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 Qaraciyər steatozu və ya “piyli qaraciyər” hepatositlərin sitoplazmasında triasilqliserolun 
abnormal toplanması nəticəsində yaranan, inkişaf etmiş ölkələrdə auotopsiyalar zamanı 6-11% 
hallarda rast gəlinən patologiyadır [2,6,14]. Şərq xalqları içərisində qaraciyər transplantasiyası üçün 
donorların 25%-i, qaraciyər rezeksiyasına məruz qalan xəstələrin isə orta hesabla 20% - də qaraciyərin 
steatozu rast gəlinir [22,25,35]. Steatoz prosesinin ağırlığı piy infiltrasiyasına uğramış hepatositlərin 
və prosesin ağırlıq dərəcəsindən asılı olaraq: 30%-dən az sayda hepatositlərin sitoplazmasında piy 
vakoulları rast gəlinirsə - mülayim; 30% ilə 60% arasinda orta dərəcəli; 60% - dən çox hepatositlər 
piylənmə prosesinə uğramışsa kəskin və ya ağır steatoz kimi dəyərləndirilir [3,12,23]. Histoloji olaraq 
makro- və mikrovezikulyar steatozis olaraq bölünür. Makrovezikulyar steatoz zamanı, tək iri ölçülü 
vakoul nüvəni əks tərəfə yerini dəyişməyə məcbur etməklə hepatositləri şişirdir. Bu tip piylənmə 
xoşxassəli və geri dönə bilən proses hesab olunur. Digər tərəfdən mikrovezikulyar steatoz daha ciddi 
və əksər hallarda lipidlərin β-oksidləşməsində pozğunluqlar və iltihabi dəyişikliklər ilə assosasiya 
olunur [9,14,33]. Mikrovezikulyar steatoz zamanı coxsaylı kiçik yağ damlaları sitoplazmada nüvəni 
dislokasiya etmədən, eyni məsafələrdə dispers şəkildə paylanmış olurlar. Yağ damlaları şəklində 
triqliseridlərin intrasitoplazmatik toplanması hepatoselülyar həcmi artırır, bu da sinusoidlərin 
formasının dəyişməsi və mənfəzinin normal qaraciyər ilə müqayisədə 50% daralması ilə nəticələnir. 
Qeyd olunan dəyişikliklər mikrosirkulyator pozğunluqların meydana çıxmasına və qaraciyərin qan 
təchizatının intensivliyinin zəifləməsinə səbəb olur. Makrovezikulalar steatoz zamanı mikrosirkulyator 
pozğunluqlar sinusoidal sahənin iri ölçülü vakoul tərəfindən mexaniki olaraq obstruksiyası və 
neytrofillərin ödemi nəticəsində olur [5,28,36]. 

Steatoz zamanı bu və ya digər səbəbdən qaraciyər toxumasında yaranmış mikrosirkulyator 
pozğunluqlar, nətıcədə meydana çıxan hipoksiya, transplantasiyadan sonra köçürülmüş qaraciyər 
qreftinin erkən rədd edilməsinin əsas səbəblərindən biri hesab olunur[1,8,20,23,24]. 

Kəskin steatoz prosesi olan qaraciyər transplantasiyası çox yüksək erkən qaraciyər 
çatmamazlığı riski (60%) ilə assosasiya edilir və belə qaraciyər donorluq üçün istifadə olunmamalıdır 
[23,33]. Mülayim piylənmə olan hallarda risk nisbətən aşağıdır (30%) və piy distrofiyası olmayan 
qaraciyərin donor kimi istifadəsi ilə müqayisədə əməliyyatın nəticələri oxşardır. Orta dərəcəli steatoz 
zamanı fərqli nəticələr alınmışdır və bu orqanların transplantasiyası əlavə risk faktorlarının olmasından 
asılıdır. Eyni hallar qaraciyər rezeksiyasına məruz qalmış xəstələrdə də təkrar olunur. Piy distrofiyası 
olan və olmayan qaraciyər rezeksiyası aparılan hallarda postoperasion letallıq müvafiq olaraq 14% və 
2% təşkil etmişdir [25,37]. Steatosis prosesinin hepatobiliar cərrahiyyədə mühüm risk faktoru olması 
artıq şübhə doğurmur, lakin bu zədələnmənin mexanizmləri haqda məlumatlar çox səthidir. 
 Təcrübə heyvanları üzərində yaradılmış steatoz modeli ATF hazırlanmasının aşağı düşməsi və 
sinusoidal qan axınında pozğunluqlar ilə assosasiya olunmuşdur. Kupfer hüceyrələrinin disfunksiyası 
və leykosit adheziyası prosesi ağırlaşdıran faktorlar kimi dəyərləndirilmişdir. Piyli qaraciyər 
hüceyrələrinin işemik zədələnməyə qarşı davamlılığı azalmış olur. Həcmli qaraciyər rezeksiyalarından 
sonra steatoz prosesinə məruz qalmış hepatositlərin regenerasiya qabiliyyəti də aşağı düşmüş olur 
[6,10,27].  

Veteläinen R. [35,36,37] tərəfindən steatoz prosesinin qaraciyərin 70% hissəsi rezeksiya 
olunduğu hallarda hepatositlərin regenerasiya prosesinə təsiri öyrənilmişdir. Vistar sicanların standart 
metionin və xolin defisit diet ilə 1 və 5 həftə yemləndirilməsi ilə steatoz modeli yaradılmışdır. 1 həftə 
dietdən sonra mülayim steatoz (iltihab əlamətləri olmadan 30%-dən az hepatositlərin piy infiltrasiyası) 
və 5 həftədən sonra kəskin steatozlu (nəzərə çarpan iltihab ilə 60%-dən çox hepatositlərin 
zədələnməsi) sican qaraciyərləri histopatoloji müayinənin materialı olmuşdur. Kəskin steatoz 
modelində qaraciyərin regenerasiyasının bütün fazalarında pozulmalar müşahidə olunmuşdur. 
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Regenerasiyanın pozulması sərbəst radikalların əmələ gəlməsi prosesinin sürətlənməsi və Kupfer 
hüceyrələrin aktivləşməsi ilə əlaqədar iltihab sitokinlərinin ifrazının artması səbəbindən ola bilər. 
Kəskin steatoz zamanı hepatositlərin nekrozu hüceyrə ölümü tipində, mülayim steatoz zamanı isə 
apoptozis tipində rast gəlinmişdir. Nəticələr kəskin steatoz mövcuıluğunda qaraciyərin həcmli 
rezeksiyalarının aparılmasının yüksək riskli olması qərarını vermişdir. 
 Steatozlu qaraciyər üzərində aparılan cərrahi əməliyyatlardan sonra, erkən qaraciyər 
çatmamazlığının inkişafı, letallıq və qeyri-kafi nəticələrin yüksək olması hepatobiliar cərrahiyyənin 
həll olunmamış problemlərindən hesab olunur. Digər bir daha əhəmiyyətli aktual məsələ olan donor 
orqanları sayının artırılması və transplantasiya məqsədilə suboptimal (steatozlu) qaraciyərlərin 
istifadəsi daim müzakirə mövzusuna çevrilmişdir. Steatozun əməliyyatdan sonrakı dövrdə yaratdığı 
pozğunluqların təsir mexanizmlərinin öyrənilməsinə yönəlmiş tədqiqat işlərinin aparılmasına, yeni 
effektiv müalicəvi tədbirlərin işlənib klinik praktikaya tətbiq olunmasına böyük ehtiyac hiss olunur.  

Bu məqsədlə çox saylı protektiv xüsusiyyətə malik müxtəlif farmokoloji preparatlar ilə 
müalicə tədbirləri təklif olunmuşdur.  

Clavien P. və həmm. [4,25] tərəfindən Omega-3 yağ turşularının steatozlu qaraciyərin işemik 
zədələnməsinə qarşı effektivliyinin öyrənilməsi istiqamətində eksperimental tədqiqat işi aparılmışdır. 
Məlum olmuşdur ki, işemiya zamanı və sonrakı reperfuziya zamanı Omega-3 yağ turşularının 
istifadəsinin hec bir xeyri olmur. Preoperativ olaraq dietaya Omega-3 yağ turşularının daxil edilməsi 
makrovezikulyar steatoz zamanı hepatositlərin işemik-reperfuzion zədələnməyə qarşı davamlılığını 
artırır. Bu preparatın tətbiq olunması piyli qaraciyərin donor kimi də istifadə imkanlarını artırır.  

Baltimor Universiteti əməkdaşları [31] tərəfindən interleykin-6 ilə müalicənin steatoz 
mövcudluğunda köcürülmüş qaraciyər qreftində effektivliyi öyrənilmişdir. Tədqiqatlar İnterleykin-6 – 
nın sinusoidal endotelial hüceyrə apoptozis prosesini önləmək və hepatik mikrosirkulyasiyanı 
yaxşılaşdırmaq yolu ilə qaraciyər qreftinə göstərdiyi hepatoprotektiv xüsusiyyəti sübuta yetirilmişdir. 
Eyni zamanda müəlliflər tərəfindən İnterleykin-6 ilə öncədən müalicə aparmaq yolu steatozlu 
qaraciyərləri transplantasiya üçün daha az riskli vəziyyətə gətirməyin mümkünlüyü tövsiyyə 
edilmişdir.  

Adiponektin piylənməyə qarşı və iltihab əleyhinə xassələrə malik hormonal maddədir. 
Adiponektin Peroksizom Proliferator α-reseptorları və qaraciyər xəstəlikləri zamanı iltihabı prosesləri 
tənzimləyən Transkript faktoru aktivləşdirir. Massip-Salcedo M. və həmm. Peroksizom Proliferator α-
reseptorlarının aqonistlərinin steatotik qaraciyərə protektiv təsir göstərməsini sicanlar üzərində 
aparılan tədqiqatlar nəticəsində təsdiq etmişlər. Məlum olmuşdur ki, Peroksizom Proliferator α-
reseptorlarının aqonistləri Adiponektin hormonunun hepatositlərdə toplanmasını müsbət tərəfə 
dəstəkələyərək steatotik qaraciyərdə oksidativ stress və işemik zədələnmənin ağırlıq dərəcəsini 
əhəmiyyətli dərəcədə azaldır [13].  

İşemik hazırlanma texnikası qaraciyər toxumasını uzun müddətli işemiyadan qorumaq 
qabiliyyətinə malikdir. İşemik hazırlanmanın steatozlu qaraciyər toxumasına işemiyaya qarşı 
mübarizədə nə dərəcədə yardımcı olmasını aydınlaşdırmaq məqsədilə müxtəlif xarıcı ölkələrin alimləri 
tərəfindən çoxsaylı tədqiqatlar aparılmışdır [5,20,29].  

Wheatley A. – nın [30] rəhbərliyi altında steatotozlu qaraciyər toxumasına reperfuzion 
zədələnmənın göstərdiyi təsir və işemik hazırlanmanın protektiv xüsusiyyətləri eksperimental şəraitdə 
sicanlar üzərində öyrənilmişdir. Piyli qaraciyərə malik sicanlarda microsirkulyator pozğunluqlar 
zəifləmiş sinusoidal qan axını müşayət olunur. İşemik-reperfuziya sindromu steatotik qaraciyərə 
normal orqanla müqayisədə daha ağır zədələyici təsir göstərir. 40 dəqiqə işemiya ardınca 60 dəqiqə 
olmaqla reperfuziya aparılmış qrupda isə reperfuziyadan sonra ALT və AST  - nin səviyyələri daha 
aşağı, intravital flürosens metodu vasitəsilə öyrənilən mikrosirkulyanın vəziyyəti isə nəzarət qrupu ilə 
müqayisədə daha yaxşı olmuşdur.  

Selzner N. və həmm. [25,26,27,28] tərəfindən steatozun makro- və ya mikrovezikulyar 
tiplərinin hansının postoperasion dövrdə daha fəsadlı ola bilməsini aydınlaşdırmaq üçün sicanlar 
üzərində tədqiqat aparılmışdır. Tədqiqatlar zamanı məlum olmuşdur ki, makrovezikulyar steatozlu 
qaraciyər AST – nin yüksək olması ilə seçilir, işemiyaya qarşı toleransı mikrovezikulyar tip ilə 
müqayisədə daha aşağıdır. ATF miqdarı hər iki tip steatozlu qaraciyərdə eyni olmuşdur. 
Reperfuziyadan sonar portal qan axını və hepatic perfuziya əmsalı makrovezikulyar steatoz zamanı 
əhəmiyyətli dərəcədə aşağı olmuşdur. İşemik hazırlanma texnikası hər iki tip steatoz zamanı İşemik-
Reperfuzion sindromu ağır nəticələrini yaxşılaşdırmışdır.  
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Qaraciyərin piy distrofiyası prosesinin son illər ərzində respublikamızın əhalisi arasında, 
qidalanmanın özəllikləri ilə əlaqədar yayılma tezliyi artmışdır. Bu proses rutin ultrasəs müayinələrdən 
keçən insanların əksəriyyətində rast gəlinir və bu kontingent arasında əməliyyata məruz qalmış 
xəstələrdə intraoperasion olaraq təsdiq olunur. Qeyd olunan məlumatlar, hepatobiliar cərrahiyyənin və 
qaraciyər transplantasiyasının respublikamızda tədricən vüsət alması steatoz probleminə daha ciddi 
yanaşmanı tələb edir.  
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SUMMARY 

STEATOSIS IN LIVER TRANSPLANTATION AND SURGERY 
B.A. Agaev, A.A. Muzaffarzade, E.A.Iskandarov 

 
Liver ischemia has been considered a frequent problem in medical practice, and can be associated to a 

number of surgical and clinical situations, such as massive hepatic resections, sepsis, liver trauma, circulatory 
shock and liver transplantation. After restoring blood flow, the liver is further subjected to an additional injury 
more severe than that induced by ischemia. On account of the complexity of mechanisms related to 
pathophysiology of ischemia and reperfusion (I/R) injury, this review deals with I/R effects on sinusoidal 
microcirculation, especially when steatosis is present. Alterations in hepatic microcirculation are pointed as a 
main factor to explain lower tolerance of fatty liver to ischemia-reperfusion insult. The employment of 
therapeutic strategies that interfere directly with vasoactive mediators (nitric oxide and endothelins) acting on the 
sinusoidal perfusion seem to be determinant for the protection of the liver parenchyma against I/R.  
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Согласно  данным  целого pяда исследователей, как минимум, у20% лиц, 

инфициpованных виpусом гепатита С (ВГС), несмотpя на наличие виpемии, активность 
аминотpансфеpаз (и остальные биохимические паpаметpы, изменение котоpых используется в 
качестве индикатоpов повpеждения гепатоцитов) остается в пpеделах  общепpинятого 
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диапазона  физиологических  колебаний этих показателей у здоpовых лиц, а  pезультаты  
ультpасоногpафического исследования печени  и самочувствие, не  дает  этим пациентам (и 
даже вpачу) достаточных оснований считать себя больными [4,19,20]. 

Это обстоятельство ставит пеpед клиницистами, по кpайней меpе, два  тесно  связанных  
между собой вопpоса: 1) можно ли таких пациентов считать действительно больными? и  2) 
надо ли пpоводить таким пациентам пpотивовиpусную теpапию (ПВТ)? 

И хотя ответ на пеpвый вопpос имеет, в основном, теоpетическое значение, ответ на 
втоpой из них  зависит от ответа на пеpвый вопpос. Между тем, ответ на втоpой из этих 
вопpосов имеет  наибольшее утилитаpное значение, поскольку от его pешения зависит  выбоp, 
стоящий  пеpед  вpачом, наблюдающим таких пациентов – сделав такой выбоp вpач беpет на 
себя весь гpуз ответственности за дальнейшую судьбу этого пациента. 

Данное обстоятельство  и большое желание помочь вpачу, стоящему пеpед таким 
выбоpом, побудили нас pассмотpеть  важнейшие аpгументы, котоpые  должны пpиниматься во 
внимание пpи pешении этих вопpосов  в отношение каждого конкpетного пациента. Оценивая 
каждый из этих аpгументов, мы исходили лишь из имеющихся ныне  и уже устоявшихся  
пpедставлений  о патогенезе ВГС-инфекции и пpинципах ПВТ, а также из сpавнительно 
недавно появившихся данных, указывающих на целесообpазность пеpесмотpа этих 
пpедставлений. 

Пpежде всего, надо  отметить, что  исследователи, pассматpивавшие втоpой  из этих 
вопpосов, в итоге, становились на одну  из тpех позиций, на основе каждой из котоpых 
использовался соответствующий подход к ведению указанной гpуппы пациентов. 

 Стоpонники пеpвой из этой позиций считают, что ВГС-инфициpованные пациенты, у 
котоpых  активность аминотpансфеpаз (АМТ) и, в пеpвую очеpедь, аланин-аминотpансфеpазы 
(АлАТ), остается ноpмальной, не нуждаются в ПВТ. 

 Очевидно, что в основе этой позиции беpется  пpедставление о 
том, что  пациенты с ноpмальными биохимическими показателями кpови, не измененной 

ультpасоногpафической каpтиной печени и не пpедъявляющие  каких-либо  жалоб, несмотpя  
на  наличие в кpови ВГС, фоpмально должны и в pеальности могут считаться здоpовыми. 

Действительно, исходя  из  тpактовки  категоpии "здоpовье" и опиpаясь на известное 
положение о том, что  важнейшимм кpитеpиями здоpовья  являются  "стабильное  сохpанение 
важнейших показателей стpуктуpно-метаболического гомаеостаза в диапазоне их 
физиологических колебаний и свойственное данному индивиду качества жизни" надо пpизнать 
эту гpуппу лиц вполне здоpовыми. 

Особо отметим, что важнейшим аpгументом, пpиводимым в пользу этой позиции 
является то, что повышение в кpови активности АМТ и, пpежде  всего, АлАТ, по-пpежнему, 
считается наиболее чувствительными  "индикатоpами" даже незначительных повpеждений 
гепатоцитов, а степень их изменения пpямо отpаждает активность патологического процесса в 
печени. 

Из этого следует, что  сохpанение их ноpмальной активности  достаточно надежный 
пpизнак отсутствия цитолитического  повpеждения  гепатоцитов - важнейшего, если  не  
единственного, пpоцесса, способного иницииpовать pеактивное воспаление и, тем самым, 
pазвитие  неконтpолиpуемого оpганизмом фибpиллогенеза и, в итоге, фоpмиpование циppоза 
печени (ЦП). Соответственно,  отказ от пpименения ПВТ таким пациентам не должен повлечь 
за собой повышения pиска pазвития ЦП - события, пpедотвpащение  котоpого является одной 
из целей ПВТ, как таковой [14]. 

Очевидно, что пpидеpживаясь этой позиции, тpудно ответить на вопpос о том, с  какой  
целью  эти, пpизнаваемыми здоpовыми, лица подвеpгаются лечению, поскольку, стpого говоpя, 
субстpат  болезни у них не выявлен ? 

Разумеется, целью пpоведения таким  лицам ПВТ можно было бы считать "эpадикацию 
возбудителя". Однако найти  пpецедент такого подхода к пpименению этиотpопных пpепаpатов 
пpи отсутствии у пациента пpямых к этому показаний будет достаточно сложно. Известной 
аналогией могла бы послужить ситуация с обнаpужением в желудочном  содеpжимом  
Helicobacter pylori. Хотя  эти бактеpии могут вызвать  гастpит и даже  pак желудка, их 
выявление у человека, не пpедъявляющего каких-либо жалоб, не становиться поводом для 
попыток ее эpадиации у здоpового человека. 
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Исходя из посылки  о том, что pазвитие ВГС-инфекции в конечном итоге пpиведет  к  
pазвитию  повpеждения  гепатоцитов в фоpме "минимального" гепатита и, в дальнейшем ЦП, 
можно было бы назвать такой подход "пpевентивным лечением".  Однако, учитывая 
имеющиеся в литеpатуpе многочисленные данные о том, что ЦП pазвивается после 
инфициpования ВГС, в сpеднем, чеpез 20 лет, тpудно  ответить и на вопpос о том,  насколько  
обоснованным  является пpоведение, с пpофилактической целью, многомесячного лечения.    

Обоснованность постановки этого вопpоса очевидна: во-пеpвых, пpоведение ПВТ, как  
известно, плохо пеpеносится многими пациентами  из-за многочисленных осложнений; во-
втоpых, отличаясь довольно  высокой  стоимостью, даже коppектно пpоведенная ПВТ пока не 
может  гаpантиpовать  элиминацию  виpуса из оpганизма; в-тpетьих, считается, что  у 
пациентов с ноpмальной активностью АлАТ в кpови pазвивается толеpантность иммунной 
системы к ВГС, а назначение им ПВТ и, в  частности, пpепаpата  альфа-интеpфеpона  (а-ИФH), 
может наpушить сложившееся "pавновесие" и вызвать  обостpение патологического пpоцесса  в  
печени; в-четвеpтых, упомянутые  пациенты не  относятся к категоpии "оптимальных" для 
назначения ПВТ, поскольку  одним из упоминаемых в большинстве  pекомендаций по лечению 
больных хpоническим гепатитом С (ХГС) пpедиктоpов хоpошей куpабельности считается 
повышение активности АМТ  не менее, чем в 2 pаза и,  наконец, в-пятых, учитывая  более  
высокую  веpоятность получения недостаточного эффекта, пpи повтоpном назначении ПВТ  
отpицательное влияние  на ее pезультаты могут оказать антитела к а-ИФH, выpаботка котоpых 
пpи повтоpном  куpсе лечения будет пpоисходит более интенсивно  из-за  сохpанения клеток 
иммунологической памяти, сенсибилизиpованных pекомбинантным а-ИФH [4,7]. 

 С учетом этих аpгументов, стоpонники данного подхода полагают, что пациенты  с 
ноpмальной активностью АМТ должны оставаться под динамическим (ежекваpтальным) 
монитоpингом биохимических  показателей кpови до тех поp, пока у них не выявятся 
повышение активности  этих  феpментов или иные пpизнаки пpогpессиpования пpоцесса - 
начатая  пpи  этом  ПВТ  будет достаточно своевpеменной и обоснованной. 

Отметим, что данный  клинический  подход к указанной  гpуппе пациентов был одобpен 
еще  на  пеpвых консенсусных конфеpенциях в г.Бетезде (1997) и в г. Паpиже (2002) [11,14]. 

Однако, позднее  появились  отдельные  сообщения о том, что коppеляция между 
активностью АлАТ в кpови и интенсивностью воспалительно некpотического пpоцесса  в  
печени соблюдается не у всех больных и, в пеpвую очеpедь, у пациентов с ноpмальной 
активностью АлАТ [13,20]. Именно эти сообщения побудили некотоpых исследователей стать 
на позицию, отличающуюся от изложенной выше. 

Стоpонники альтеpнативной позиции полагают, что всем пациентам упомянутой выше 
категоpии пpи подтвеpжденном наличии  в кpови виpусной РHК необходимо незамедлительно 
пpоводить ПВТ.  Пpи этом, для  подтвеpждения  опpавданности такого подхода они пpиводят 
pяд доводов, основные из котоpых мы pассмотpим ниже. 

     Во-пеpвых, считая гепатоциты основной "нишей" оpганизма, в котоpой пpоисходит 
pепpодукция ВГС, эти автоpы a priori полагают, что наличие ВГС в кpови (а значит и в печени), 
pано или поздно, и независимо от наличия или отсутствия гипеpфеpментемии, пpиведет к 
виpус-индуциpованному повpеждению этих клеток, т.е. вызовет гепатит, становящийся 
пpедтечей pазвития циppоза печени. 

 Однако, пpи такой тpактовке упускается, pеально подтвеpжденная у части ВГС-
инфициpованных лиц с ноpмальной активностью  АМТ, возможность многолетней 
пеpсистенции виpуса в оpганизме  без pазвития не только каких-либо клинических пpизнаков, 
но и существенных моpфологических изменений в печени [18]. 

В частности, даже в нашем 5-ти летнем пpоспективном наблюдении за 200 
соблюдавшими диету пациентами с ноpмальной активностью АлАТ в кpови (не пpевышавшей 
30 МЕ/мл) за пеpиод наблюдения повышение активности АлАТ было отмечено лишь в 5,5% 
случаев [5]. 

Во-втоpых, стоpонники алтьтеpнативной позиции допускают, что пpоцесс цитолиза 
гепатоцитов  может пpотекать со столь низкой интенсивностью ("минимальный" гепатит), что 
не пpиводит к пpоникновению в кpовь значительно числа молекул внутpиклеточных феpментов 
(в том числе, АлАТ) и не вызывает выявляемого существующими  биохимическими методами 
повышения активности этих феpментов в кpови. 
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Эта посылка дает основание полагать, что несмотpя на отсутствие  гипеpфеpментемии, в 
печени исподволь могут pазвиваться тоpпидно  текущие  воспалительно-некpотические  
пpоцессы,  создающие пpямые пpедпосылки для фоpмиpования в дальнейшем циppоза печени. 

Однако, пpи такой тpактовке не учитывается то, что  неизбежность pазвития событий 
именно по описанному сценаpию у всех лиц с ноpмальной  активностью АлАТ все еще не 
получила веских доказательств.  Более того, в большинстве наблюдений, к pезультатам 
котоpых апеллиpуют стоpонники этой позиции, включали пациентов не только  с  истинно 
ноpмальными значениями АлАТ, но и больных с умеpенно повышенной активностью 
аминотpасфеpаз. 

Кpоме того, эта тpактовка  ставит под сомнение достовеpность существующих 
ноpмативов в отношение диапазона колебаний активности  аминотpансфеpаз у здоpовых лиц и, 
соответственно, возможность их использования в качестве  достаточно чувствительного 
показателя, объективно отpажающего  интенсивность дестpукции гепатоцитов. Между тем, 
оснований для пеpесмотpа этих ноpмативов пока нет. 

 В-тpетьих, для объяснения  пpичин отсутствия пpямой коppеляции между 
интенсивностью патологического пpоцесса в печени и  активностью АМТ в кpови некотоpые 
их исследователей пpиводят данные о том, что  пpи  тоpпидно  текущем  пpоцессе гепатоциты 
гибнут не "чеpез" некpоз, а пpеимущественно посpедством апоптоза, пpи котоpом молекулы 
феpментов, поглощаясь  фагоцитиpующими  клетками, не "выходят" в кpовь. Иными словами, 
активность АМТ в кpови не повышается несмотpя на гибель гепатоцитов. 

  Однако, пpи этом упускается важнейший  компонент самой дефиниции апоптоза, как  
генетически запpогpаммиpованной  гибели клеток, а именно, одно из важнейших отличий 
апоптоза от некpоза [2]. 

Это  отличие  состоит в том, что апоптотически погибшие клетки не становятся  
индуктоpами  pеактивного  воспаления и, тем самым, не создают пpедпосылок для 
последующего фибpиллогенеза, а в дальнейшем, для pазвития циppоза печени. 

 И, наконец, стоpонники pассматpиваемой точки зpения указывают на то, что после 
внедpения в клиническую пpактику пегилиpованных пpепаpатов а-ИФH, пеpеносимость ПВТ 
значительно улучшилась, а ее эффективность возpосла и, в том числе, пpи пpоведении ее у 
пациентов с ноpмальными печеночными феpментами [4,20]. 

Здесь надо отметить, что пpедставления, согласующиеся с последней точкой зpения 
нашли частичное отpажение в pяде  pекомендаций по лечению ХГС [19]. 

Изложив доводы двух пpотивоположных позиций в отношение тактики  ведения 
пациентов с ноpмальной активностью АМТ в кpови, отметим, что в пpоцессе pазвеpнувшейся  
за последние годы дискуссии сфоpмиpовалось еще  одна, тpетья позиция, стоpонники котоpой, 
полагая, что "истина находится в сеpедине", частично  пpинимают доводы втоpой точки зpения. 

В частности, они считают, что  гpуппа  упомянутых  пациентов гетеpогенна по составу в 
отношение хаpактеpа пpоисходящих в печени патологических пpоцессов и сpеди них, наpяду с 
лицами, у котоpых печень, в моpфологическом отношении, остается пpактически 
неизмененной,  действительно могут быть и лица с вялотекущим повpеждением гепатоцитов и 
потому нуждающиеся в лечении. 

В качестве довода, пpи  таком  подходе, пpиводятся  данные о том, что у части (до 10%) 
пациентов с истинно ноpмальной активностью АМТ выявляются пpизнаки фибpоза печеночной  
ткани. Этот факт беpется  за  основу  для pекомендации всех пациентов с ноpмальной 
активностью АМТ в кpови подвеpгать более глубокому и  тщательному обследованию с целью 
выявления возможно имеющегося в печени патологического пpоцесса, не пpоявляющегося в 
фоpме гипеpфеpментемии. 

Пpи этом, за основу такого подхода  пpинимаются pезультаты моpфологического  
исследования  биоптатов печени,  полученных путем ее пунктиpования. 

Однако, хотя  обоснованность такого подхода сомнений не вызывает, его поголовное  
использование  в отношение всех пациентов указанной  категоpии едва ли можно пpизнать 
безоговоpочно целесообpазным - пpименение этого инвазивного метода не только встpечает 
возpаженние со стоpоны части  ноpмально чувствующих себя пациентов, но  и  сопpяжено с 
существующим, хотя и достаточно низким, pиском pазвития осложнений. Поэтому  сегодня  
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биопсию  печени  не следует pассматpивать как pутинный метод - она должна пpоводиться 
лишь по достаточно веским показаниям и только в кpупных клиниках. 

Более  пpиемлимым  для  использования в клинической пpактике пpедставляется 
pекомендация проводить биопсию печени лишь тем пациентам с ноpмальной активностью 
АлАТ, в кpови котоpых выявлена более высокая "виpусная нагpузка". 

 Касаясь теоpетической подоплеки этого подхода, нельзя не отметить, что существование 
пpямой коppеляции между виpусной нагpузкой  и интенсивностью  патологического пpоцесса в 
печени пока не может считаться доказанным. 

Hаpяду  с данными о том, что виpусная нагpузка возpастает по меpе активации 
патологического пpоцесса в печени [9,13], в литеpатуpе пpедставлено не меньшее число 
сообщений об отсутствии прямой связи активности патологического процесса в печени  не 
только с виpусной нагpузкой, но и с концентpацией виpусной РНК ВГС в печени [3,15,16]. 

Так, низкая виpусная нагpузка может быть следствием элиминации ВГС за счет 
специфических антител или нарушения процесса высвобождения вирионов из гепатоцитов под 
действием лечения или других факторов.  Hапpотив, более  высокая  виpусная  нагpузка может 
быть следствием поступления ВГС в кровь не только из печени, но и из других органов и 
тканей (лейкоцитов, лимфатических узлов, поджелудочной  железы, костного  мозга, селезенки 
и даже, щитовидной железы и надпочечников), в котоpых  он способен pепpодуциpоваться [10]. 
Есть  также и данные о том, что ВГС может репpодуциpоваться в печени, не вызывая серьезных 
повреждений в ее ткани [15,17]. 

И, наконец, документиpованы наблюдения, в  котоpых у пациентов с постоянно 
нормальной активностью АлАТ наблюдался значительно более низкий уровень РНК ВГС в 
печени, чем у больных с повышенной активность АаАТ [12]. 

И хотя вопpос о пpямой связи виpусной нагpузки с  интенсивностью повpеждения клеток 
печени все еще остается пpедметом дискуссии, учет  высокого уpовня виpусной нагpузки, как 
показания к пpоведению биопсии печени, позволяет снизить долю пациентов, котоpых следует 
подвеpгать этому исследованию и одновpеменно повысить обоснованность его пpоведения. 

Таким обpазом, пpиняв во внимание  пpиведенные  выше факты и pассуждения, нетpудно 
заключить, что  наличие  у не пpедъявляющих жалоб пациентов с ноpмальной активностью 
АМТ, само по себе, не должно pассматpиваться  как основание, достаточное для отказа от 
пpоведения им ПВТ. Вместе с тем, оно должно  становиться поводом для обязательного более 
детального обследования таких пациентов и более пpодолжительного наблюдения за ними 
[6,8]. 

Этот подход хоpошо согласуется с общей pекомендацией во всех случаях  не начинать 
ПВТ немедленно, даже после выявления у пациентов пpямых показаний к ее пpоведению, 
затpатив не менее 3 месяцев на повторные  биохимическое и вирусологическое исследования и 
получение данных, позволяющих  более объективно оценить соотношение позитивных  и 
негативных пpогностических фактоpов в отношение пеpспективности  лечения  каждого  
конкpетного пациента и выбpать оптимальное теpапевтическое pешение [4]. 

Пpи  таком подходе можно выявить обстоятельства, котоpые могут послужить 
дополнительными мотивами, как для начала ПВТ, так и для pешения отложить ее пpоведение. 

Подводя логический итог изложенному выше можно pекомендовать используемый нами 
подход, основанный на выделении пациентов с активностью АлАТ  в кpови, устойчиво 
сохpаняющую  на "пpигpаничной" веpхней тpети диапазона физиологических колебаний этого 
показателя, т.е.  от  30 МЕ/мл до 40 МЕ/мл. Этот подход позволяет ощутимо изначально  
огpаничить  контингент  пациентов, подлежащих биопсии печени теми из них, у кого 
выявляется длительная пеpсистенция активности аминотpансфеpаз в "пpигpаничной" зоне. 

Как минимум,  тpижды, пpичем  в  одной и той же лабоpатоpии, биохимически 
обследовав таких пациентов  на  пpотяжении 6 месяцев мы  выявляем пациентов, у котоpых 
активность АлАТ стабильно остается  в  указанной "пpигpаничной" области и пpи отсутствии 
дpугих пpизнаков заболевания, мы ставим вопpос о целесообpазности пpоведения им 
пункционной биопсии печени. 

Если  пpи  этом, у этих  пациентов  паpаллельно выявляется и стабильно сохpаняющийся  
на  пpотяжении  этого же пеpиода высокий уpовень виpусной нагpузки, то безотлагательное 
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пpоведение биопсии печени  становиться  очевидным, а  альтеpнативой может стать лишь 
желание самого пациента получить пpотивовиpусное лечение. 

Понятно, что  обнаpужение в биоптатах печени соответствующих моpфологических  
пpизнаков  становиться основанием для пpоведения этим пациентам ПВТ.  Пpи отсутствие же 
таковых, они, по-пpежнему, остаются под динамическим наблюдением и только в случае 
появления выраженных отклонений биохимических  показателей крови от веpхней гpаницы  
ноpмы  или/и иных пpизнаков пpогpессиpования заболевания подлежат этиотpопному лечению. 

Что же касается пациентов  со  стабильно  низкими значениями активности печеночных 
феpментов (не выходящими за пpеделых нижних двух тpетей диапазона общепpинятых ныне 
физиологических колебаний этих показателей), то пpоведение им биопсии печени, независимо 
от уpовня виpусной нагpузки, может pекомендоваться, но не считается обязательным. Такие 
пациенты также остаются под динамическим наблюдением до получения более весомых 
показаний к пpоведению ПВТ. 

И, наконец, как показывает опыт pяда  клинических наблюдений и, в том числе, 
pезультаты одного из наших пpоспективных исследований [1], такие пациенты, пpидеpживаясь  
известного pежима поведения  и стpого соблюдая соответствующую щадящую диету, и 
оставаясь под наблюдением вpача, могут неопpеделенно долго вести ноpмальный обpаз 
жизни.дадашева 

И хотя описанный  выше  подход не может считаться идеальным, мы полагаем, что он 
может быть pекомендован для пpактического использования до тех поp, пока  на  основе  
пpинципов доказательной медицины  будут  pазpаботаны  более совершенные подходы к 
ведению таких пациентов. 
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SUMMARY 

ETIOTROPIC TREATMENT HEPATITIS C VIRUS INFECTED PATIENTS WITH NORMAL ACTIVITY 
OF AMINOTRANFERASES IN THE BLOOD: PRO ET CONTRA 

M.K. Mamedov 
 

     The author comparely reviewed main known  approaches to clinic managing with HCV-infected person with 
normal level of aminotransferase activity in the blood and describes possible most acceptable taktics for corect 
selection of time of antiviral therapy's begining. 
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ЙУМУРТАЛЫГЛАРЫН ПОЛИКИСТОЗ СИНДРОМУНУН КЛИНИК- ЛАБОРАТОР 
МЕЙАРЛАРЫ 
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Йумурталыгларын поликистоз синдрому (ЙПС) вя йа гейри-шиш эенезли овариал 

щиперандроэенийа синдрому дцнйа ядябиййатында polycystic ovary syndromе (PCOS) кими дя 
мяшщурдур. Щесаб олунур ки, репродуктив йашда олан гадынларын 5-10%- и бу хястяликдян 
язиййят чякир, манифестасийа чох заман пуберант периода тясадцф едир  [3,16]. 

ЙПС йумурталыгларын хроник ановулйатор вязиййяти вя йумурталыгларын сары ъисминин 
габарыг щипофунксийасы, надир щалларда йумурталыгларын бир тяряфли юлчцляринин артмасы, 
галынлашмасы вя аь юртцйцн склерозу   иля тязащцр едир. Клиник мянзяря айбашы сиклин позулмасы 
иля- опсоменорейа, аменорейа, бязян метрорраэийа кими юзцнц эюстярир. Фоллекулэенезин 
позулмасы биринъил вя йа икинъили сонсузлуглу ановулйаторун инкишафына эятириб чыхарыр. Бир чох 
алимлярин фикринъя сонсузлагдан язиййят чякян хястялярин 40%- дя ЙПС ашкар едилмишдир [5].  

ЙПС- ин патофизиоложи механизми сона гядяр юйрянилмямишдир. Лакин мялумдур ки, бу 
просес щонадротопинляр, йумурталыглар вя инсулинин гаршылыглы тясириндян ибарятидр. 
Инсулинрезистентлик (ИР) компенсатор щиперинсулинемийайа сябяб олур, бу да гадын 
йумурталыглар тяряфиндян андроэенлярин йаранмасыны стимуллашдырыр.  Фолликулларын инкишафынын 
лянэимяси вя ановулйасийанын баш вермяси фолликул стимулйасийаедиъи секресийанын позулмасына 
эятириб чыхарыр. ИР эенетик факторларла бирэя щипергликемийанын йаранмасына  сябяб олмагла  
цряк- дамар риски цчцн ялверишли шяраит йаратмыш олур. Мялум олмушдур ки, ИР ЙПС цчцн ясас 
компонентдир. Хястялярин яксяриййяти бядян чякисиндян асылы олмайараг  бу синдрома мяхсус  
олан ИР- я малик олур вя бу там юйрянилмямишдир [7]. 

ЙПС иля ялагядар олараг диагнозун гойулмасы цчцн  ики яламятин олмасы ваъибдир: хроники 
олиго- вя йа ановулйасийа, йумурталыгларын  андроэен вя поликистозунун щяддяндян артыг чох 
олмасы [16]. ЙПС заманы айбашы сиклинин позулмасы иля йанашы андроэенлярин артмасы- 
щирсутизм, акне вя аллопесийа баш верир. ЙПС габарыг метаболик позунтуларла да мцшайят 
олунур. ЙПС олан гадынлар арасында 2- ъи типли шякярли диабети олан гадынларын сайы 10 дяфядян 
чохдур [16]. Йашы 30- а йахын олан бу гадынларын 30-50%-и пийлянмядян язиййят чякир. 
Метаболик позунтулары баш верян гадынлар арасында ЙПС олан гадынлар  щямин йашда вя аналожи 
бядян чякиси олан саьлам гадынлардан 2-3 дяфя чохдур. Бундан ялавя миокард инфаркты 
нятиъясиндя юлцм щаллары да олигоменорийайа мейилли гадынлар арасында 2 дяфя чохдур ки, 
онларын да чохында ЙПС гейдя алынмышдыр [16]. 
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ЙПС-ин ясас лаборатор диагностик мейарларындан бири щиперандронемийа, йяни ганда 
андроэен стероидлярин- тестостерон, андростендион сявиййясинин артмасыдыр. Саьлам гадынлада 
андростендионларын емалынын 60%- эцндцз вахты йумурталыглар, 40%-и бюйрякцстц вязийя аиддир. 
Эцн ярзиндя тестостеронун 25%- и йумурталыглар васитясиля, 25%-и бюйрякцстц вязиляр 
тяряфиндян ифраз олунур, тяхминян 50%- и андростендионларын периферик гана конверсийасы 
васитсиля ямяля эялир. Киши щормонларынын йумурталыглар вя йа бюйрякцстц вязи тяряфиндян 
щяддиндян артыг ифраз олунмасы щиперандроэенийайа сябяб олур. Мцхтялиф мцяллифлярин фикринъя 
15-20% гадынлар арасында щипорандроэенийа баш верир [1]. Щиперандроэенийанын (ЩА) йцнэцл 
формасы себорейа, сызанаглар, аллопесийа, щирсутизмля юзцнц эюстярир.  

Щазырда бир чох алимляр щесаб едирляр ки, ЙПС- ин ясас патоэентик фактору функсионал ЩА-  
дан ибарятдир. Бу сябябдян бир чох мцяллифляр ЩА- ны «гейри- шиш» эенезли хястялик дя 
адландырырлар. Гадын организминдя андроэенлярин мянбяйи йумурталыглар (фалликулларын юртцк 
щцъейряляри) вя бюйрякцстц вязилярдян ибарятдир. Бцтцн стероид щормонларын вя андроэенлярин 
синтези субстрат холестериндян ибарятдир ки, бу да ясасян ашаьы сыхлыглы липопротеин (АСЛП) вя 
йцксяк сыхлыглы липопротеинляр (ЙСЛП) молекуллары васитясиля синтез олунур. Холестеринин 
йумурталыг вя бюйрякцстц вязидя андроэеня чеврилмяси ейни ферментляр тяряфиндян тянзимлянир 
[4,6]. 

Айры- айры  андроэенлярин ганда тяйин едилмяси цчцн йени дястлярин мейдана эялмяси иля 
ялагядар олараг бир чох диагностикляр вя ендокринологлар 17-КС- ин сидикдя тяйин 
олунмасындан имтина етмишляр. Буна сябяб дещидроэпинандростеронын  (ДЩЕА) эцн ярзиндя 
ганда сабит сявиййядя олмасы иля ялагядардыр. Бунунла бахмайараг апарылан тядгигатлардан 
мялум олмушдур  ки, ЩА симптому олан бир чох хястялярдя эцн ярзиндя 17- КС- ин сявиййяси 
артмыш олур [4]. ЙПС олан гадынларда 17- КС- ин артмасы йеэаня ЩА маркери щесаб олунур. Бу 
щалда репродуктив функсийанын позулмасы аз габарыг характер дашыйыр вя даща чох щамиля 
дцшцкляри иля мцшайят олунур. Бу сябябдян беля симптомлары олан гадынлар щамилялийин илк 
эцнляриндян даим щяким нязаряти алтында олмалыдыр.  Беляликля, башга гисм алим 17- КС- ин 
сидикдя мцайиня едилмясинин тяряфдарыдыр [4].  

ЩА- ин даща аьыр формасы вирилизасийайа, пийлянмя, айбашы сиклин позулмасы кими мцхтяиф 
позунтулара  сябяб олур. Гейд етмяк лазымдыр ки, бу позунтулар заманы андроэенин ганда 
сявиййяси артмасы вя йа щеч бир дяйишиклик олмадан норма даихилиндя галмасы мцмкцндцр.  

Бядян чякиси индексини тяйин етмякля пийлянмя дяряъясини тяйин етмяк мцмкцндцр. Бу 
заман бел вя буд  юлчцлярини вя онларын мцтянасиблийини щесабламагла пийлянмянин типи тяйин 
едилир (пргностик олараг ян пис пийлянмя  абдоминал пийлянмя щесаб олунур ки, бу заман бел 
юлчцсц/буд юдчцсц 0,85- я бярабяр олур) [1]. 

Дислипидемийа кими позунту ганда триглисерид, холестерин, АСЛП артмасы вя ЙСЛП 
азалмасы иля юзцнц эюстярир. Бу дяйишикликляр дамарларда атеросклерозун йаранмасына, 
щипертоник хястялик вя цряйин ишемик хястялийиня сябяб олур [1,14].  ЙПС мцхтялиф позунтуларла 
бирэя тязащцр едир ки, бунларда бирбаша вя йа долайысы йолла  атеросклерозун  йаранмасына 
сябяб олур. Яэяр бу хястялик узун сцрярся, щямин гадында цряк- дамар хястяликляринин 
йаранмасына эятириб чыхарыр [2,17,18].  

ЙПС- ин дифференсиал диагностикасы цчцн характерик клиник мянзярянин алынмасында 
УСМ- дян истифадя олунур. Лаборатор мцайинялярин щяъми дифференсиал мцайиня цчцн ваъибдир. 
Диагностик мярщялянин илкин мярщялясиндя щамилялийин олмасы истисна едилир. ЙПС маскасы 
алтында давам едян позунтулара андероэен секресийа едян шишляри, классик вя гери- классик 
адренал щиперплазийа, Кушинг синдромуну эюстярмяк олар. Бу бахымдан ЙПС- ин диагностикасы 
мцяййян чятинликляр йарадыр [3,4]. Бу хястялярин мцайиня алгоритми даим тякмилляшдирилмякдя 
давам едир. Бурайа илк нювбядя лаборатор вя щормонал мцайиняляр дахилдир.  

Яэяр хястя ИР синдрому цзря пийлянмядян язиййят чякян хястяляр групуна дахилдирся, 
онун ганында карбощидрат вя йаь щяъмини тяйин етмяк лазымдыр. Карбощидроэен мцбадилясинин 
щяъмини тяйин етмяк цчцн аъгарына инсулин вя глцкозанын сявиййяси  тяйин едилир вя ЩД- тести 
апарылыр [8,12] Карбощидроэен  мцбадиляси позунтулары ИР- щиперинсулинемийа комплексинин 
инкишафында юзцнц эюстярир ки, бу сон илляр ЙПС- ин патоэенетик бяндинин инкишафынын тядгигиндя 
ясас истигамятлярдян бири щесаб олунур [3]. 

ЙПС- ин диагностикасы кими мцалиъясиндя дя мцяййян чятинликляр вардыр. Лакин андроэен 
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тяркибли препаратларын мейдана эялмяси мцхтялиф нюв щиперандроэенийаларын контрасептик 
мцалиъясинин имканларыны эенишлянидирир. Щазырда комбиняедилмиш орал контрасептивляр вардыр ки, 
онларын тяркибиня габарыг антиандроэен габилиййятли щестаэенляр дахилдир: диане- 35 (0,035 мг 
етинелестрадиол, 2 мг сипротерон асетат) [1].  Бу тяркибиндян мялум олур ки, ИР олмадан давам 
едян ЙПС заманы беля препаратларын тяйин едилмяси мцяййян еффектляр верир. Ганда 
тестостеронун сявиййяси нормал оларса, «Жанин» препаратларындан истифадя етмяк тювсийя 
олунур.  
 Тяркибиндя етинелестрадиол, сипротерон асетат олан препаратлар акне, щирсудизм 
симптомларынын давамлылыьына тясир эюстярир, андроэенизасийа симптомларынын тязщащцрцня, 
айбашы сиклинин нормаллашмасына, ендометрдя пролифератив просесляря мцсбят тясир эюстярир. 
Бунунла йанашы липидлярин вя карбощидратларын метаболизминя ялверишли тясири вя щеч бир 
яксэюстяришин олмамасы иля фярглянир. Бу бахымдан ЙАС олан хястяляря тяркибиндя 
етинелестрадиол, сипротерон асетат олан препаратларын  тяйин едилмяси тювсийя олунур [13].    

Бир чох алимляр ушаглыг боруларынын кечириъилийи сахландыгда ъярращи ямялиййатларын 
апарылмасынын тяряфдарыдыр. Диэярляри медикаментоз мцалиъяйя  цстцнлцк верирляр. Онлар мяркязи 
тясиря малик прерапатлардан башлайараг орал контрасептивлярдян дя истифадя етмяйа тювсийя 
едирляр. Мясялян кломифен вя щонодотропин препаратлар овулйасийа просесини стимулйасийа едир  
[5]. 

Яэяр щамиля гадынларда йумурталыгларын поликистоз  синдрому гейдя алынарса вахтында 
глцкокортикоид мцалиъя башланмалыдыр. Бу мцалиъя андроэенярин формалашмасына эюстярдийи 
мянфи тясири зяифлядир [16]. Щазырда бцтцн мцтяхяссиляр формасындан асылы олмайараг ЙПС олан 
бцтцн хястяляря глцкоза толерантлыг тести васитясиля  глцкозайа олан толенрантлыьын тяйин 
олунмасы тювсийя олунур. Бу мясяля щялл олундагдан сонра метоморфинин тяйининя башламаг 
олар. Бу заман толерантлыьын енмясинин прогрессивляшмяси тясдиг олунмалыдыр. American 
Association of Clinical Endocrinologists  метаформини ЙПС олан хястяляря, хцсусиля пийлянмя 
вя артыг чякили хястяляря илкин мярщялядя тяйин етмяйи тювсийя едир [7]. Метаморфин сонсузлуьун 
арадан галдырылмасына   сцрятли тясир эюстярмяся дя, айбашы сиклинин йахшылашмасы щесабына  
овулйасийа просесинин йахшылашмасына зяманят верир.   

Беляликля, ялдя едилмиш информасийа мянбяляри тящлил едиляркян гейд етмяк лазымдыр ки, 
ЙПС- ин патоэенези, клиникасы вя диагностикасына чохлу сайда ядябиййат щяср едился дя.  там 
юйрянилмямишдир. Бу хястялийин бир чох хястяликляря мяхсус хцсусиййятляря малик одуьуну 
нязяря алсаг онун диагностика, мцалиъясиндя щяля дя бир сыра щялл едилмямиш проблемляр 
вардыр. Бу проблемин щялли иля щазырда мама- эинеколог, ендокринологлар, кардиологлар, 
терапевтляр вя б. мцтяхяссисляр бярабяр мяшьул олурлар.  
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This is review article about  clinical- laboratory criteria of polycystic of ovarian. There were analyzed 
some Russian and other authors on this topic.  
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СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ ПОВРЕЖДЕНИЙ СЕЛЕЗЕНКИ 
 

Э.А.Кулиев, Г.Ш. Гасымзадэ, П.С.Мамедов 
Центральный Военный Клинический Госпиталь, г.Баку 

  
Травма живота - одна из ведущих причин инвалидизации и смертности наиболее 

трудоспособных категорий населения. В связи с этим во многих странах мира она является не 
только медицинской, но и социальной проблемой [5,32]. Травма селезенки является одним из 
наиболее распространенных абдоминальных повреждений [19]. В соответствии с имеющейся 
статистикой повреждение селезенки встречается в 20 - 40 % всех повреждений органов 
брюшной полости [16]. 

Повреждение селезенки в 83 % наблюдений отмечается при закрытой травме органов 
брюшной полости и в 9 % носит сочетанный характер. При этом с наиболее высокой частотой 
отмечается повреждение левой доли печени или хвоста поджелудочной железы [31]. 
Двухмоментный разрыв селезенки встречается в 2 -15 % случаев ее повреждения [23]. 

Согласно имеющимся многочисленным исследованиям вопросы диагностики 
повреждения селезенки остаются полностью нерешенными [9]. Это связано с тем, что 
применяемые традиционные методы диагностики имеют достаточно низкую 
информативность при наличии сочетанных повреждений [29]. Кроме того, ряд 
исследователей обращает внимание на то, что наибольшие трудности в проведении 
диагностического процесса отмечаются при сопутствующей травме центральной нервной 
системы, при наличии которой имеющаяся гипотензия может маскировать клиническую 
картину внутреннего кровотечения [3]. 

Среди лабораторных методов исследования, применяемых в диагностике травмы 
органов брюшной полости следует отметить общий клинический анализ крови и мочи. 
Инструментальные методы         исследования включают в себя рентгенологические методы 
исследования, ультразвуковые технологии, компьютерную томографию (КТ) ,лапороскопия 
(ЛС) и лапороцентез (ЛЦ) [27]. 

Общепризнанным фактом является то, что выбор методов исследования при 
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обследовании пациентов с подозрением на травму живота определяется состоянием их 
центральной гемодинамики. При наличии нестабильных показателей гемодинамики 
обследование, по мнению большинства хирургов, должно начинаться с проведения УЗИ и 
рентгенографии, которые позволяют дать оценку состояния органов брюшной полости с ми-
нимальными потерями времени. Применение других инструментальных методов 
обследования показано только лишь у пациентов со стабильными показателями гемодинамики 
[1]. 

Первые попытки применения трансабдоминального ультразвукового исследования в 
диагностике травмы органов брюшной полости были предприняты в конце 1970-х и начале 
1980-х годов, а уже в 1997 году ультразвуковое сканирование американской коллегией 
хирургов было признано наиболее прогрессивным методом первичной диагностики 
травматических изменений органов брюшной полости [14]. 

В литературе значительное внимание уделяется современной методике выполнения 
ультразвукового исследования (FAST — фокусированная абдоминальная сонография) у 
пациентов с подозрением на наличие повреждений органов брюшной полости, которая 
предусматривает выполнение осмотра органов из 4-х акустических окон в положении 
пациента лежа на спине [34]. 

Осмотр из перикардиального акустического окна позволяет оценить состояние камер 
сердца и наличие жидкости в перикардиальном пространстве. При осмотре из 
транспеченочного акустического окна проводится визуализация паренхимы печени и правой 
почки, правого купола диафрагмы, а также оценивается наличие свободной жидкости под 
правым куполом диафрагмы, в правом плевральном синусе и пространстве Морисона. Из 
доступа в левом подреберье диагностируют изменения паренхимы селезенки и левой почки, 
свободную жидкость в левом плевральном синусе и 

левом поддиафрагмальном пространстве. Для выявления жидкости в по лости малого 
таза применяется тазовый доступ, наибольшая информативность которого отмечается при 
наполненном мочевом пузыре . 

Ультразвуковая экспертиза состояния органов брюшной полости считается 
положительной, если свободная жидкость была визуализирована в любом из 4-х имеющихся 
акустических окон, и интерпретируется как отрицательная в случаях ее отсутствия. В 
клинических наблюдениях, когда хоть одно из имеющихся акустических окон не может быть 
оценено, ультразвуковой осмотр признается неопределенным [14]. 

Однако, в соответствии с имеющимися научными публикациями, ультразвуковая оценка 
повреждений органов брюшной полости имеет определенные ограничения. Этот факт связан 
с тем, что ультразвуковое исследование не указывает источник появления свободной 
жидкости в брюшной полости и ее характер, а только лишь позволяет идентифицировать ее 
наличие [24]. Кроме того, сам процесс исследования зависит от очень многих факторов: 
разрешения диагностической аппаратуры, состояния больного, а также уровня подготовки 
специалиста [20]. 

Вопрос о минимальном пороге выявления свободной жидкости остается наиболее 
актуальным. Так по данным Kawaguchi S. и соавт. (1987), ультразвуковое сканирование 
позволяет визуализировать не менее 70 мл жидкости в брюшной полости, в то время как Tiling 
Т. и соавт., (1990) описывают клинические наблюдения эффективности ультразвукового 
сканирования при наличии всего 30 мл крови в брюшной полости. Авторы также отмечают, что 
визуализирующаяся в пространстве Морисона узкая анэхог генная полоса эквивалентна 
приблизительно 250 мл, в то время как 0,5 см и 1,0 см ее толщины соответствуют 500 и 1000 
мл свободной жидкости [24,35]. 

В 2001 году Абакумов М.М. и соавт. сообщили о низкой информативности 
динамического УЗИ у 16 % больных с травмой органов брюшной полости, в особенности 
при гемоперитонеуме менее 500 мл [2, 4]. Также имеются многочисленные сообщения о 
низкой чувствительности УЗИ в обнаружении повреждений паренхимы органов брюшной 
полости [16]. 

Не смотря на это, по данным других исследователей специфичность и отрицательная 
прогнозирующая ценность сканирования в выявлении ультразвуковых признаков 
гемоперитонеума составляют 79-99 % и 93-99 %, что позволило многим специализированным 
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медицинским центрам ограничить применение других методов исследования у пациентов с не-
стабильными показателями гемодинамики [21]. 

Ввиду высокой чувствительности и отрицательней предсказуемости, Nural A.S. и соавт. 
(2005) рекомендовали применение УЗИ в качестве «первого метода» инструментальной 
диагностики после клинического осмотра [25]. 

Кроме того, исследования, проведенные Branney S.W. и соавт. (1997) показали что, 
применение УЗИ у больных с травмой живота позволяет снизить частоту проведения ЛЦ с 56 
% до 26 %, а РКТ с 25 % до 18 % [12]. В соответствии с этим уже в 1998 году Rozycki G.S. и 
соавт. одни из первых сообщили о высоких показателях диагностической ценности ульт-
развукового сканирования у 1540 пациентов с травматическими повреждениями органов 
брюшной полости. В их работе отмечались 100 % чувстви тельность и специфичность 
исследования у пациентов с нестабильными показателями гемодинамики [28]. 

Аналогичные данные были получены Brooks А. и соавт. (2004), которые рекомендовали 
применение УЗИ у больных с травмой живота в качестве первичного метода 
инструментального обследования. В их работе, также отмечались 100 % показатели 
чувствительности и специфичности УЗИ [13]. При этом наибольшая диагностическая 
ценность УЗИ заключается в том, что с его помощью удается визуализировать повреждения, 
которые еще не привели к гемодинамически значимой кровопотере, а также подкапсульные и 
внутриорганные гематомы [6]. 

В настоящее время, в связи с появлением нового класса ультразвуковой 
диагностической аппаратуры, открылись новые возможности в диагностике больных с 
повреждением селезенки за счет применения допплеровских методик сканирования. 
Применение допплеровских методик позволяет визуализировать сосуды органов брюшной 
полости, диагностировать их органическую патологию, проводить качественную и 
количественную оценку параметров регионарного артериального и венозного кровотока [24]. 
В частности они дают возможность регистрировать наличие или отсутствие кровотока в 
различных отделах паренхимы селезенки, что имеет решающее значение для определения 
хирургической тактики лечения больных. 

Не смотря на очень малое количество публикаций, прослеживается мнение о высокой 
эффективности применение цветового доплеровского картирования (ЦДК) и цветового 
энергетического картирования (ЦЭК) в диагностике различных вариантов поражения 
селезенки, в том числе и при ее травматическом повреждении [11]. В настоящие годы КТ 
остается признанным стандартом инструментального обследования органов брюшной полости 
при их повреждении у больных со стабильными показателями гемодинамики [33]. 

Чувствительность, специфичность и точность КТ в диагностике повреждений селезенки 
составляет 100 % [4]. Кроме того, данный метод исследования обладает высокой 
диагностической точностью в определении источников внутрибрюшного кровотечения и 
ретроперитониальных кровоизлияний, которые, как правило, редко или вовсе не диаг-
ностируются при применении других инструментальных методов исследования [8]. 

Следует отметить, что хотя в отдельных публикациях и описываются ошибочные 
заключения КТ об отсутствии травматических повреждений селезенки, значительное 
количество авторов придерживается мнения, что она имеет наиболее высокие показатели 
чувствительности, считая обязательным ее применение у всех больных с травмой органов 
брюшной полости [30]. 

Несмотря на все достоинства данного метода, все-таки следует подчеркнуть, что КТ 
является методом стационарной диагностики, требующим транспортировки больного в 
рентгенологический кабинет. Кроме того, сам диагностический процесс занимает достаточно 
большое количество времени, требует выполнения перорального и внутривенного контрастиро-
вания, что является весьма проблематичным у больных находящихся в тяжелом и крайне 
тяжелом состоянии [4]. 

Высокая стоимость исследования, затраты на круглосуточное функционирование КТ 
также существенно ограничивают ее применение в экстренной диагностике повреждений [9]. 

Новые перспективы развития диагностики травматических повреждений органов 
брюшной полости у больных со стабильными показателями гемодинамики ряд современных 
исследователей связывают с применением магнитно резонансной томографии (MPT), 
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обладающей более высокими диагностическими возможностями по сравнению с УЗИ и КТ 
[26]. 

Однако данный вид лучевой визуализации имеет также высокую стоимость 
исследования. Кроме того, МРТ противопоказана пациентам с инородными металлическими 
предметами, что связано с воздействием применяемого электромагнитного поля. В результате 
этого имеющиеся преимущества МРТ не могут быть в полной мере использованы у данной 
категории пациентов [26].  

ЛЦ является простым, быстрым и почти независимым от опыта хирурга исследованием, 
который безопасен при строгом соблюдении техники выполнения, а также выполним у 
больных с нестабильной гемодинамикой [4,20]. 

Результат ЛЦ считается положительным при нахождении свыше 100000 эритроцитов 
и 500 лейкоцитов в 1 мл аспирата. Наличие более 10 мл крови, желчи, а также мочи в 
аспирированной жидкости являются достаточными для подтверждения повреждения 
органов брюшной полости [10]. При этом чувствительность ЛЦ составляет 87 - 94 %, 
диагностическая точность - 94 %, а специфичность 97 - 100 % [1]. 

Осложнения в виде повреждение сосудов и петель кишечника при проведении ЛЦ 
отмечаются в 1 - 5 % наблюдений [15]. 

ЛС позволяет уточнить характер повреждения у 90 - 96 % пострадавших [7]. В связи с 
этим Cai Q.N. и Dissanaike S. рекомендовали применение ЛС в качестве эффективного и 
недорого метода диагностики, а в отдельных наблюдениях и лечения при наличии 
диагностированных повреждений органов брюшной полости [9]. 

По всеобщему мнению, ЛС является наиболее информативным инструментальным 
методом диагностики диафрагмальных повреждений, в особенности в клинических 
наблюдениях проникающих торакоабдоминальных ранений левой половины туловища [26]. 
При этом чувствительность метода достигает 99 %, специфичность - 83 %, а диагностическая 
точность 94 % [18]. 

В настоящее время проведенный многогранный анализ результатов выполнения ЛС 
позволил также выявить и основные диагностические ограничения этого исследования. Они в 
основном связаны с отсутствием возможностей осмотра правого купола диафрагмы и задней 
поверхности печени, низкими показателями диагностической точности в диагностике 
внутренних гематом паренхиматозных органов и ретроперитониальных повреждений [168]. 
Кроме того, ЛС является инвазивным метод исследования при выполнении которого, 
необходимо создание повышенного внутрибрюшного давления, что противопоказано при 
различных сопутствующих соматических заболеваниях [1,4]. Частота осложнений при 
проведении ЛС составляет 18 % [18]. 

Таким образом, на основании выполненного анализа научных публикаций можно 
сделать заключение, что клинико-лабораторное обследование остается основой диагностики. 
Однако эти методы исследования лишены достаточной достоверности и информативности в 
диагностике повреждений селезенки. 

Отсутствие специфических и патогномоничных симптомов послеоперационных 
осложнений, невозможность распознавания осложнений в доклинической стадии их развития 
делает клиническую диагностику сложной и возникает необходимость применения 
множества других методов, каждый из которых имеет свои положительные и отрицательные 
стороны. 
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ПРИМЕНЕНИЕ АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ ТЕРАПИИ ВО ВРЕМЯ 
БЕРЕМЕННОСТИ: ЗА И ПРОТИВ 

 
Н.А. Шахбазова 

НИИ Акушерства и Гинекологии МЗ Азербайджанской Республики, г. Баку 
 
    Согласно данным мировой литературы, артериальная гипертензия (АГ)  наблюдается у 
5-15% беременных [2,9,27]. В различных  регионах  России  на  фоне  АГ  протекает  от  7  до  
29%  беременностей. В  структуре  гипертензивных нарушений 70% занимает гипертензия, 
связанная с беременностью, а 30% - хроническая  артериальная  гипертензия (ХАГ)  (15-25% 
гипертоническая  болезнь (ГБ), или эссенциальная гипертензия, у 5-15% - вторичные 
гипертензии) [1,3,22]. 
      Частота  развития  гипертензии, связанной с беременностью (преэклампсии)  не меняется, 
несмотря на достижения современной медицины. Она встречается  в 13-16% от общего числа 
родов, причём частота тяжёлых форм патологии возросла на 6,9% [7], а перинатальная 
смертность  при этом крайне высока и колеблется от 15 до 30% [11]. 
     Критерием  АГ  у  беременных    является  повышение  АД  до 135/85мм  рт.  ст.  в    
первой  половине  беременности  и  до  140/90 мм  рт. ст.  и  выше  во  второй  половине  
беременности, измеренного,  по  крайней  мере,  дважды  интервалом  4-6 ч, или  однократный  
подъем  систолического  АД  (САД)  до  170  мм  рт.ст.  и  (или)  диастолического  АД  (ДАД)  
до  110  мм. рт.ст. Диагноз АГ при беременности устанавливают при сравнении с величинами 
АД, выявленными до наступления беременности или до срока 16 нед.[3,10,21]. 
      Отечественные и зарубежные исследования подтверждают, что гипертензивные 
состояния, связанные с беременностью, являются осложнением, прогрессирующим с 
увеличением срока беременности, требующим досрочного родоразрешения в связи с 
состоянием беременной, что ведет к рождению глубоко недоношенных детей, тем самым 
увеличивая перинатальную заболеваемость и смертность [10,20,23].   Беременные, страдающие 
ХАГ, в частности ГБ, имеют более благоприятный прогноз по сравнению с пациентками, 
беременность которых осложнилась преэклампсией. Хроническое повышение АД, не 
приводящее к поражению органов-мишеней, при стабильных цифрах АД, как правило, 
обладает значительно меньшим отрицательным влиянием на состояние беременной и плода, 
чем гипертензия, связанная с беременностью. Как утверждают большинство исследователей, в 
данном случае степень тяжести и стадия ГБ будут оказывать основное влияние на течение 
беременности и родов [3,11,19].      
      Таким образом, необходим дифференцированный подход к ведению беременных с 
преэклампсией и ГБ, так как он позволяет пролонгировать беременность у пациенток с 
ГБ.Адекватное ведение беременных данной группы способствует снижению частоты 
осложнений  и улучшению постнатальных исходов [1,3].      
      Большинство проведенных исследований оставляют целый ряд нерешенных вопросов в 
отношении тактики ведения беременных с АГ.При принятии решения о начале 
антигипертензивной терапии у беременных необходимо определить форму АГ, степень ее 
тяжести, потенциальный риск поражения органов-мишеней и наличие или отсутствие 
предшествующей патологии сердечно-сосудистой системы [10,13,18].      
      Имеются выраженные различия в патогенезе АГ у беременных с преэклампсией и ГБ. В 
первом случае – это генерализованный вазоспазм и гиповолемия, а во втором – нарушение 
нейрогуморальной регуляции АД, вызванное различными этиологическими факторами.Таким 
образом, если у беременных с ГБ антигипертензивная терапия является базисной, то у 
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беременных с преэклампсией – это компонент в комплексном интенсивном лечении, 
направленном на стабилизацию состояния беременной и подготовку к родоразрешению 
[3,19,22].      
      До настоящего времени не существует единых стандартов антигипертензивной терапии у 
беременных. С одной стороны, это обусловлено отсутствием достаточной доказательной базы 
по эффективности и безопасности антигипертензивной терапии в период беременности и 
лактации. С другой стороны, этические нормы являются препятствием для проведения крупных 
клинических рандомизированных плацебо-контролируемых исследований у беременных. 
      Ряд исследователей полагают, что антигипертензивная терапия обеспечивает надежный 
контроль АД, по-видимому, препятствуя присоединению и нарастанию тяжести преэклампсии, 
что снижает риск материнской и перинатальной заболеваемости и смертности [18,23].      
      Антигипертензивная терапия предупреждает резкие колебания АД, которые могут 
приводить к отслойке плаценты, гипертонической энцефалопатии, цереброваскулярным 
расстройствам. По данным некоторых авторов, адекватная антигипертензивная терапия 
снижает частоту инсультов и сердечно-сосудистых осложнений у беременных с ДАД выше 110 
мм рт .ст. [11,15].      
      В нашей стране и государствах постсоветского пространства не проводили 
исследования по определению критериев начала антигипертензивной терапии и целевого 
уровня АД у беременных с ГБ. 
      Ряд зарубежных исследователей, в том числе Американское общество акушеров и 
гинекологов (2002), полагают, что начинать антигипертензивную терапию у беременных 
необходимо при уровне ДАД выше 105 мм рт.ст. [12,13].      
      Европейское общество гипертензии (ЕОГ) и комитет экспертов Европейского общества 
кардиологов (ЕОК) в 2003 г. рекомендовали следующие критерии назначения 
антигипертензивной терапии беременным[17]: любая форма гипертензии, связанной с 
беременностью при уровне САД 140мм рт.ст.и  ДАД  90мм рт.ст.;  ХАГ, сопровождающаяся 
поражением органов-мишеней, вторичные гипертензии и гестационная  АГ при САД  150 мм 
рт.ст. и ДАД  95 мм рт.ст.; ХАГ, не сопровождающаяся  поражением органов-мишеней, при 
САД 160 мм рт.ст. и ДАД 110 мм рт.ст.                                                                      
      K. Coppage и соавт  полагают, что целесообразно стабилизировать среднее АД ( среднее 
АД=ДАД+(САД-ДАД)/3 мм рт.ст.) в пределах от 105 до 126 мм рт. ст., при этом ДАД не 
должно превышать 105 мм рт.ст. [15]. 
      По данным В,Н,Серова, J.Delmis, M.Caetano и соавт, нецелесообразно снижать уровень 
ДАД ниже 90 мм рт.ст., так как это может приводить к нарушениям ауторегуляции мозгового 
кровообращения, ишемизации внутренних органов, в том числе и плаценты.По данным 
М.А.Репиной, снижение ДАД до  60-70 мм рт.ст.у беременных с АГ значительно повышает 
риск гибели плода[5,13]. 
      Согласно седьмому докладу национального комитета по предотвращению, 
обнаружению, развитию и лечению «высокого  АД»  (2003), отсутствуют убедительные данные 
о преимуществах проведения антигипертензивной терапии у женщин с мягкой АГ(АД 140-
159/90-99мм рт.ст.), поскольку такие осложнения, как отслойка плаценты, гипертоническая 
энцефалопатия, острое нарушение мозгового кровообращения, встречаются крайне редко. У 
пациенток этой группы необходимо использовать  немедикаментозные методы лечения 
[3,11,16,24].      
      Спектр возможных для использования при беременности антигипертензивных 
лекарственных препаратов ограничен. Многие современные препараты с доказанной 
эффективностью имеют противопоказания для использования при беременности или гестозе. 
Некоторые лекарственные средства, широко использующиеся для лечения АГ беременных за 
рубежом ( лабеталол, гидралазин для парентерального применения ), в нашей стране до 
настоящего времени не зарегистрированы. В то же время в арсенале лекарственных средств для 
лечения АГ во время беременности во всех странах имеются лекарственные препараты, уже не 
отвечающие современным требованиям. Данные препараты применяют при лечении АГ в 
период беременности в связи с их доказанной безопасностью для плода и отсутствием 
негативного влияния на дальнейшее развитие ребенка. Именно таким препаратом является 
метилдопа- препарат, который не только широко используют при лечении АГ беременных, но и 
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признают средством выбора в большинстве стран. 
      В Российской Федерации разрешено использование при беременности следующих 
антигипертензивных препаратов [5,6]: метилдопа – центральный  α2 адреноблокатор; клонидин  
- стимулятор центральных α2-адренорецепторов; верапамил – блокатор медленных кальциевых 
каналов; амлодипин - блокатор медленных кальциевых каналов; нифедипин - блокатор 
медленных кальциевых каналов; пропранолол – неселективный ß-адреноблокатор; атенолол – 
селективный ß-адреноблокатор; небиволол – кардиоселективный ß-адреноблокатор третьего 
поколения4 бетаксолол – селективный ß1-адреноблокатор; лабеталол - ß-адреноблокатор с α1-
адреноблокирующим действием; нитроглицерин- периферический                                                                                     
вазодилятатор с преимущественным влиянием на венозные сосуды. 

Известно, что антигипертензивные препараты влияют не только на беременную, но и на 
плод и, к сожалению, не всегда благоприятно. Все антигипертензивные препараты в той или 
иной степени проникают через плаценту и потенциально способны оказывать нежелательное 
влияние на плод и новорожденного и дальнейшее развитие ребенка [7,8,15].    Согласно данным 
многоцентрового крупномасштабного исследования, опубликованного в New England Journal of 
Medicine в 2006 г., младенцы, рожденные от матерей, принимавших ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) в 1 триместре беременности, имеют 
повышенный риск развития врожденных пороков. Препараты этой группы уже запрещены для 
использования во 2 и 3 триместрах беременности в связи с высоким риском развития задержки 
внутриутробного роста плода, маловодия, костных дисплазий с нарушением оссификации 
свода черепа и укорочением конечностей, респираторного дистресс-синдрома, гипотензии, 
гипоплазии легких, дисгенезии почек, острой почечной недостаточности и гибели плода или 
новорожденного.Прием препаратов этой группы должен быть прекращен, как только 
установлена беременность [14].           
       ß-адреноблокаторы, в частности атенолол, оказывают выраженное воздействие на 
маточно-плацентарный кровоток и гемодинамику плода. В США и Европе было проведено 
несколько рандомизированных исследований, показавших, что применение атенолола у 
беременных с ГБ при зачатии и в 1 триместре беременности приводит к задержке 
внутриутробного роста плода, в отличие от беременных, которым назначали блокаторы 
кальциевых каналов. Хотелось бы отметить, что в этих же исследованиях не был выявлен 
синдром задержки внутриутробного развития плода у беременных с ГБ, вообще не получавших 
антигипертензивные препараты [28,29].           
      Зарубежные и отечественные клинические исследования не выявили повышения частоты 
врожденных аномалий у беременных с ГБ, получавших центральные вазодилятаторы ( допегит) 
или блокаторы кальциевых каналов  (нифедипин) во время беременности, включая 1 триместр 
[2,5,19,26].           
      Однако согласно рандомизированному исследованию, проведенному D.Hall и соавт, 
резкое снижение АД на фоне приема нифедипина или клонидина может приводить к 
значительному снижению притока крови к межворсинчатому пространству и тем самым к 
развитию острой или усугублению хронической плацентарной недостаточности [30].               
Лечение клонидином не следует прекращать внезапно, так как это может привести к развитию 
гипертонического криза (синдром отмены). Отмену клонидина необходимо начинать с 
постепенного снижения дозы в течение 7-10 дней. При развитии синдрома отмены надо сразу 
вернуться к приему клонидина и в дальнейшем отменять его постепенно на уровне замены 
другими антигипертензивными средствами. Кроме того, длительный прием                                                                 
 клонидина может привести к гипертоническому кризу у новорожденного по типу синдрома 
отмены, что проявляется грубой неврологической симптоматикой, схожей с травматическим 
повреждением ЦНС [11]. В 2000 г. P.von Dadelszen и соавт. после проведенного исследования 
сделали вывод, что задержка внутриутробного развития плода обусловлена не эффектом, 
специфичным для ß-адреноблокаторов, а гипотензией в ходе терапии любым 
антигипертензивным препаратом [31].   
     В настоящее время ведется дискуссия об отмене или снижении дозы антигипертензивных 
препаратов, используемых до беременности, учитывая негативное влияние на плод [3,8,24].   
      Известно, что на фоне беременности центральная и периферическая гемодинамика 
претерпевают ряд изменений. Это обусловлено появлением третьего круга кровообращения 
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матка-плацента-плод, в котором необходимо поддерживать адекватный кровоток. 
      С первых недель физиологической  беременности и до конца 1 триместра отмечается 
снижение АД, особенно систолического. Это происходит вследствие значительного снижения 
сосудистого тонуса. К концу 1 триместра АД достигает своего минимума и на протяжении 2 
триместра не меняется, оставаясь стабильным. По сравнению с уровнем АД до беременности 
САД снижается на 10-15 мм рт.ст., ДАД – на 5-15 мм рт.ст. В 3 триместре АД повышается и к 
моменту родов достигает уровня АД до беременности или даже на 10-15 мм рт.ст. выше [1,3].   
      Подобная динамика АД характерна и для женщин, страдающих ХАГ: в 1 триместре АД 
остается практически на исходном уровне, постепенно снижается и достигает своего минимума 
во 2 триместре, в 3 триместре АД снова поднимается, что часто расценивают как признак 
гипертензии, связанной с беременностью. Учитывая изложенное выше, назначение 
антигипертензивных препаратов может приводить к значительному снижению АД у 
беременныхс ХАГ, что приведет к нарушению маточно-плацентарной перфузии [11,25].   
      Повышение АД может быть проявлением компенсаторных реакций организма при ГБ и 
направлено на усиление притока крови к межворсинчатому пространству. Неадекватное  
назначение антигипертензивной терапии или неправильный подбор дозы препаратов может 
привести к снижению АД, что повлечет за собой тканевую ишемию, нарушение маточно-
плацентарного кровообращения и гемодинамики плода, формирование и усугубление 
плацентарной недостаточности и вызовет задержку роста плода, что, в свою очередь, приведет 
к повышению перинатальной заболеваемости и смертности [4,11,20,31].   
      Таким образом, проблема АГ во время беременности остается актуальной и нерешенной 
в настоящее время. Если при преэклампсии единственным патогенетически обоснованным 
методом лечения является родоразрешение, то при ХАГ пролонгирование беременности 
возможно при адекватном ведении и рациональной терапии. При назначении 
антигипертензивной терапии контроль над ее эффективностью необходимо осуществлять не                                                                                                                              
только по уровню адекватности снижения АД, но и по сохранению на должном уровне 
маточно-плацентарной перфузии. Поиск критериев назначения антигипертензивной терапии у 
беременных с различными формами АГ, ее положительных и отрицательных сторонах, 
влиянии на беременную и плод является одним из основных вопросов в современном 
акушерстве. 
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SUMMARY 
THE APPLICATION OF ANTIHYPERTENSION THERAPY DURING PREGNANCY 

N.A.Shabazova 
 

It is the review arricle about the application of antihypertension therapy during pregnancy, about 
character of this therapy.  This therapy is widly aplicated becose the arterial hypertension are observed on 5-15% 
women according on world literature. There were analysed some different materials of Russian and other 
authors.  
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Доьушлар заманы баш верян спесифик аьырлашмалар долйаны майенин сцрятли тюкцлмяси вя 
доьуш фяалиййятинин аномалийалары нятиъясиндя доьушларын йцксяк тезликлийи вя сцрятлилийидир. 
Доьуш аномалийаларынын йцксяк тезлийи, клиник тязащцрлярин полиморфизми, перинатал итэилярин 
йцксяк тезлийи бу проблемя олан мараьы артырмагдадыр [13]. Симфизиопатийа вя клиник дар чанаг 
кими  беля аьырлашмаларын йаранмасы чанаьын ашаьыдакы параметрляриндян асылыдыр: бойун 160 
см- дян ашаьы олмасы иля шяртлянян симфизиопатийа, дар дахили кечид,  чыхынтылы отураъаг оху, 
инфантилизм; клиник дар чанаг заманы D. Spinarum- ун сыхылмасы вя бутубероз юлчцляр. Бу 
аномалийалар мцасир мамалыгда хцсуси актуаллыг кясб едир. Бу да беля формалы чанаьын сон 40 
илдя сайынын 9,6%- дян 66,7%-я гядяр артмасы  вя ана вя йенидоьулмуш ушагда щамилялик вя 
доьушун аьырлашмаларынын йцксяк сявиййяси нятиъясиндя патолоэийаларын формалашмасы иля 
шяртлянир [2]. 

Тяйин едилмишдир ки, гадын организминин антрометрик характреитикасындакы дяйишикликляря 
сябяб акселерасийа посесляри олмушдур ки, бу заман организмин узунлуг юлчцляринин артмасы 
ениня юлчцлярини цстяляйир вя бирбаша чанаьын вязиййятиндя якс олунур [2]. 

Бир чох алимлярин фикринъя гадынларда сцмцк чанаьынын йормалашмасы 20-25 йашларында 
баша чатыр. Она эюря дя эянъ йашларында доьушлар там олараг  анатомик формалашмамыш 
организм шяраитиндя баш верир [3]. Сон илляр бу факт хцсуси актуллыг кясб едир ки, бу да эянъ 
доьан гадынларын сайынын артмасы иля ялагядардыр (Белов Е.В., 2009). Бир чох алимляр тяряфиндян 
бу континэентя дахил олан гадынларда доьуш аномалийалары башга патолоэиийалара (щестоз, 
дцшцкляр, бятндахили аьырлашмалар, перианатал итэи вя с.) нисбятян  йцксяк риск групу щесаб [3]. 
Бу гисм доьуш фяалиййятинин аномалийалары шяраитиндя ашаьыдакы тядбирляри щяйата кечирмяк 
лазымдыр: 1.Эянъ илкин щамилялярдя ениня сыхылмыш чанаьын спесифик хцсусиййятлярини ашкар етмяк 
вя статистик методлардан истифадя етмякля  онларын информативлийини тящлил етмяк; 2.Эянъ илкин 
щамилялярдя вя доьанларда чохвариантлы статистик моделляшдирмя ясасында доьушун вя 
щамилялийин тящлилини апармаг; 3.Беля щамилялярдя клиник хцсусяййятлярля мцгайисядя 
йенидоьулмуш ушагларын коррелйасион асылылыьыны ашкар етмяк. 

Бу мясялялярин щялл едилмяси цчцн клиник, рентэенеложи мцайиня методлары, еляъя дя 
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системли анализ методу, рийази моделляшдирмя вя рийази статистика методларындан истифадя етмяк 
лазымдыр [2]. 

Мцхтялиф мцяллифлярин вердийи мялуматлара эюря доьуш фялиййятинин аномалийаларына 15-
33% щалларда раст эялинир [6] вя ушаглаьын йыьылма  фяалиййятинин нейрощуморал вя щормонал 
тянзимялямяси просеси позулмасы доьуш доминанатынын формалашмасынын позулмасы фонунда 
баш верир. Мцасир мамалыгда бюйцк уьурларын ялдя едилмясиня бахмайараг ушаглыьын йыьылмасы 
аномалийалары щяля дя актуал проблем олараг галмагдадыр вя щяля дя доьуш аьырлышмалары цчцн 
типик щадисядир. Онларын сайы 8-20%- дян ибарятдир [7]. Ъярращи методла баша чатан щамиляликляр 
ичярисиндя бу аномалийалар 60% тяшкил едир. Лакин буна бахмайараг бу аномалийанлар 
ямялимййатдан сонра да  ана вя дюля юз мянфи тясирини эюстярмякдя давам едир [9,7,15]. 
Ушаглыг йыьылмалары активлийиня тясир эюстярян амиллярдян бири уроэенитал трактын хроник илтищабыдыр. 
Ялдя едилян мялуматлара ясасян гейд етмяк олар ки,  бу аномалийанын кямиййят эюстяриъиляри 
фонунда уроэенитал трактын хроник илитибащы 40-50% йер тутур [7]. Щцъейрядахили микроорганизмляр 
(микоплазма, хламидийа) заманы спесифик инфексион просесляр ушаглыьын йыьылма фяалиййятиня 
даща дярин тясир эюстярир вя миометрийанын характерик структур дяйишикликляриня сябяб олур. 
Ядябиййатда миоеметрийанын функсионал хцсусиййятляри щаггында кифайят гядяр информасийалар 
вардыр [16].   

 Практики бахымдан доьуш аномалийасына сябяб олан бу риск амилинин вя клиник 
макркерляринин ашкар едилмяси эяляъякдя ушаглыг йыьылмасында конкрет щансы дяйишикликлярин 
баш веряъяйини прогназлашдырмаьа имкан верир [1]. Даща тез- тез раст эялинян анамнестик вя 
клиник яламятляр комбинасийаларынын иштиракы иля ишляниб щазырланмыш матрисалар доьуш 
патолоэийаларынын  гаршысыны алмаьа, конкрет формалы ушаглыг йыьылмаларынын мейдана эялмясини 
прогнозлашдырмаьа имкан верир. Бу да диагностиканын вахтында  апарылмасы вя адекват 
мцалиъя цчцн чох ваъибдир [14,17].  

Йыьылма функсийасынын позулмасы даща чох йашы 30- дан чох олан илкин щамилялярдя баш 
верир вя доьуш фяалиййятинин аномалийалары иля аьырлашмыш бцтцн доьушларын 80-85%- ни тяшкил 
едир. Сон илляр мамалыг практикасында цряк ритминин вариабеллийинин (ЦРВ) експресс- анализинин 
истифадя едилмяси эениш тятбиг олунур. Кардиоритм цряк ритминин йекун мярщялясини якс етдиряряк  
синир вя щуморал- щормонал тянзимлямя, енержи мцбадиляси, метаболизм щаггында инофрмасийа 
дашйыъысылдыр вя сон нятиъядя адаптасийа- уйьунлашма просеслярини характеризя едир [12]. 
Ананын ЦРВ эюстяриъиляри ана- ъифт- дюл системинин нейровеэетатив- щормонал вя метаболик 
щемостазыны якс етдирир. Лакин ядябиййатда мамалыг практикасында цряк ритминин вариабеллийи 
щаггында тядгигатлар чох аздыр [6,8]. Физиоложи доьуш фяалиййяти вя онун позулмасы олан илкин 
доьан гадынларда ЦРВ-ин тядгиги, доьуш фяалиййятинин  аномалийаларынын клиник мейарлары иля 
кардиоритмин тящлилинин нятиъляринин гаршы- гаршыйа гойулмасы, кардиоритмографийанын ясасында 
профилактика вя мцалиъя методларынын ишляниб щазырланмасы щям дя мцасир бахымдан актуалдыр. 
Илкин доьан гадынларда ЦРВ-ин тядгиги заманы ананын кардиоритминин вя доьуш просесинин 
эедиши вя  ана- ъифт- дюл системиндя дяйишикляр арасындакы бирбаша ялагя олдуьу мялум 
олмушдур. Физиоложи давам едян доьуш заманы тянзимлямя балансында  идаряолунманын 
щуморал режиминин 20- санийялик ритминин пайы доминантлыг едир, бу да баро- (10- санийялик ритм) 
вя холинерэик (3,5- санийялик ритм) тянзимлянмясиндян бир нечя дяфя чохдур. Доьуш просесинин 
енержи тяминаты доьан гадынларын яксяриййятиндя орта вя йцксяк сявиййяйя (93,3%) уйьун эялир. 
76,7% гадынлада веэетатив- ясяб системи таразлашмыш вязиййятдя олур. Нормал доьуш заманы 
бцтцн гадынларда организмин йахшы адаптасийа- уйьунлашма имканлары юзцнц эюстярир. Бцтцн 
бунлар доьуш доминантасынын мяркязи синир системини формалашмасыны вя мяркязи (хариъи) вя 
автоном (дахили) идаряолунманын тянзимлямя контурларынын ялагяли фяалиййятдя олдуьуну 
эюстярир [6,8]. Доьуш фяалиййятинин аномалийалары заманы физиоложи доьушун гурулмасы цчцн ися 
щемодинамиканын зяиф титряйишляри  баш вермир вя бу доьуш фяалиййятинин нормал 
тянзимлянмямяси щесаб олунур. Бу заман доьуш актында тянзимлямянин мяркязи контур пайы 
кифайят гядяр ашаьы олур. Буна сябяб веэетатив ясяб системинин парасимпатик бяндинин 
активляшмяси щесабына автоном контурун активлинин артмасы вя йа доминантлыьын олмасыдыр. 
Доьуш заманы ушаглыьын йыьылма функсийасы позулмуш гадынларда физиоложи нормал доьушу олан 
гадынлара нисбятян тез- тез щипер- вя йа щипоадаптоз вя йцклянмя вя бошалма периодларында  
реактивлийин позулмасы гейдя алыныр ки, бу да идаряолунманын мяркязи бяндинин эярэинляшмяси 
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вя доьуш просесинин зяиф енержи тяминаты вя организмин зяиф адаптасийа- уйьунлашма 
габилиййятинин олмасыны эюстярир. 

Дискоординасийалы доьуш заманы «галхмыш спектр» вя йа «енерэетик топланма» баш верир 
ки, бу да организмин бцтцн тянзимлямя системинин эярэинлийиня ищаря едир. Доьуш фяалиййятинин 
зяифлийи заманы спектрин «цмуми депрессийасы» гейдя алыныр ки, бу да доьуш просесинин енержи 
тяминатынын чатышмазлыьыны вя организмин ашаьы адаптасийа- уйьунлашма габиййялиййятинин 
олмасыны эюстярир. Аналарын кардиоритминин бу хцсусиййятляриня истинад едяряк щямин 
аьырлашмаларын прогназлашдырылмасы вя коррексийасы апарылыр вя гадынын кардиоритминин 
эюстяриъиляри ясасында онун мцалиъяси щяйата кечирилир [6,8]. Ушаглыг йыьылмаларынын позулмасы иля 
ялагядар апарылан профилактиканын еффективлийинин гиймятляндирилмяси мягсядиля кардиоритмля 
ялагядар ялдя едилян нятиъяляр ясасында  ана вя дюл цчцн доьушун йекунлары мцгайися едилир.  

Организмин йцксяк β- адренореактивлийи вя β-адренерэетк механизмин доьушдан яввял 
ашаьы олмасы иля шяртлянян доьуш фяалиййятинин аномалийалары заманы ушаглыг бойунун ачылмасы 
вя дюлцн щярякят етмясиндя чятинликляр баш верир. Дискоординасийалы доьуш фяалиййяти доьушун 
биринъи периодунда ушаглыьын щипертоник функсийасы кими юзцнц эюстярир. Клиник тязащцрц критик 
йцксяк базал тонус вя доьуш санъыларынын ашаьы амплитудасы, ушаглыьын бцтцн бюлмяляриндя 
ган пайланмасынын позулмасындан ибарятдир. Ушаглыьын аьыр щипертонийасы аритмик санъыларла, 
санъылар арасында фасилялярин вя дистола периодунун позулмасы иля тязащцр едир. Бу да тетаник 
йыьылмаларын баш вермясиня сябяб олур. Ушаглыьын бойну лянэ ачылыр, ушаглыг- ъифт ган дювраны 
позулур, дюл щипоксийасынын артмасы баш верир. Ушаглыг бойнунун йеткинлийиндян вя дюлйаны 
майенин щяъминдян асылы олараг простогландин препаратларла тясир етмяк зяруряти йараныр [1,13]. 

Мцасир мамалыьын мяркязи проблемляриндян бири доьуш фяалиййятинин тянзимлянмясидир. 
Мамалыьа доьуша щазырлыг цзря мцхтялиф методларын тятбиги, доьуш аномалийаларынын профилактика 
вя мцалиъяси патоложи доьушларын сайынын мцяййян гядяр азалмасына сябяб олса да, проблеми 
тамамиля щялл едя билмямишдир. Бу сябябдян доьуш фяалиййятинин аномалийалары мцасир 
мамалыгда хцсуси мараг кясб едир. Проблемин актуаллыьы онун популйасийаларда эениш 
йайылмасы вя йцксяк тезлийи иля шяртлянир. Щазырда миометрийанын активлийинин фуксионл тяминатынын 
физиоложи, нейроендокрин вя биокимйяви амилляри щаггында тясввцрляр олмадан доьуш фяалиййятини 
идаря етмяк чятиндир.  
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ИЗМЕНЕНИЯ ТРОМБОЦИТАРНОГО И ПЛАЗМЕННОГО ЗВЕНЬЕВ ГЕМОСТАЗА 
ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ЛЕГКИХ 

 
Ф.Ф. Агаев,   Р.С. Алиев 

НИИ Легочных Заболеваний Министерства Здравоохранения                              
Азербайджанской Республики,  г. Баку 

 
         В последние годы отмечается замедление темпов снижения заболеваемости туберкулезом 
органов дыхания, в связи с чем проблемы фтизиатрии в настоящее время сохраняют важное 
медико – социальное значение [16]. 
        Рост заболеваемости туберкулезом легких, погрессирующий характер течения, хронизация 
процесса, увеличение числа больных с распространенными фиброзными изменениями в легких 
приводят к развитию тяжелых осложнений, одним из которых является хроническое легочное 
сердце [7]. По данным ряда авторов,  при распространенных формах фиброзно-кавернозного 
туберкулеза легких легочно-сердечная недостаточность наблюдается в среднем у 60% больных, 
являясь одной из ведущих причин смерти больных туберкулезом легких [9].         
        Одной из основных причин декомпенсации  кровообращения у больных хроническим 
легочным сердцем являются нарушения реологичеких свойств крови, способствующие 
возникновению расстройств микроциркуляции в легких, миротромбообразованию, повышению 
легочно-артериального сопротивления [5]. 
        Текучесть крови по сосудам определяется ее реологическими свойствами, интегральным 
показателем которой является вязкость крови, определяемая плазменным (содержанием белков, 
в том числе и фибриногена, и липидов), эритроцитарными и тромбоцитарными (агрегационная 
способность) факторами. Повышение вязкости плазмы может быть обусловлено увеличением 
содержания фибриногена, часто наблюдаемое у больных хроническим легочным сердцем, 
повышением гематокрита [1]. 
       Значение гиперагрегации тромбоцитов в повышении вязкости крови в настоящее время 
является предметом дискуссии. Знания о биохимических основах адгезивно-агрегационной 
реакции  тромбоцитов в последние десятилетия существенно расширились. Установлено, что в 
физиологичеких условиях тромбоциты не реагируют между собой и не приклеиваются к 
сосудистой стенке [11]. 
       Стабильность системы гемоваскулярного гомеостаза в значительной степени регулирует 
эндотелий. В свете новых данных, эндотелий имеет три уровня антиадгезивной защиты. Белки 
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первого уровня ингибируют первичную адгезию, а также аденозиндифосфат-, коллаген-
арахидон-индуцированную адгезию тромбоцитов. Вторым уровнем антитромбоцитарной 
защиты является система короткоживущих эйкозаноидов- простагландинов Е2 и I2, которые 
посредством увеличения уровня цАМФ и снижения концентрации свободного кальция в 
цитоплазме тромбоцитов осуществляют антитромбоцитарную функцию . Третий уровень – 
система NO, взаимодействие с которой приводит к повышению уровня цГМФ в тромбоцитах и 
ингибированию как пристеночной адгезии, так и агрегации. Антикоагулянтная функция 
эндотелия осуществляется путем экспрессии на поверхности эндотелиоцитов тромбомодулина, 
обладающего спобностью связывать тромбин [11].  

Состоянию системы гемостаза при различных видах легочной патологии в литературе 
посвящены немногочисленные исследования. 

Исследования функционального статуса тромбоцитов у больных с хронической 
обструктивной болезнью легких дали противоречивые результаты.  Некоторые авторы 
говорят об активизации агрегантной способности тромбоцитов у больных хроническими 
заболеваниями легких, что обусловлено влиянием гипоксемии, освобождением тканевого 
фактора тромбопластина и коллагена в результате воспалительного повреждения тканей легких 
[17,19]. Другие  установили, что даже при нормальных показателях давления в легочной 
артерии агрегационная способность тромбоцитов у больных ХОЗЛ была достоверно выше по 
сравнению с контролем [15]. 
       На усиление функциональной активности тромбоцитов и нарастание прокоагулянтной 
активности крови у больных бронхиальной астмой тяжелого течения указывают ряд других 
авторов [9]. Установлено, что больные ХОЗЛ в фазе обострения по значению агрегационной 
функции тромбоцитов распределяются на три группы – с избыточной, нормальной и 
сниженной агрегацией. При этом преобладают отклонения функциональной способности 
тромбоцитов в сторону гиперкоагуляции, что означает избыточный, неадекватный ответ на 
стандартную стимуляцию [3].     
         У больных пневмонией отмечали повышение спонтанной агрегации тромбоцитов с 
нормализацией функционального состояния клеток к исходу 10 суток от начала болезни [6].  
Плазменное звено гемостаза у больных пневмонией характеризовалось повышением 
прокоагулянтной активности одновременно с угнетением фибринолитической активности в 
системном кровотоке [20].  По данным единичных исследований, отмечена активация  
коагуляционного звена в бронхоальвеолярных  смывах (БАС) больных пневмонией [18]. 
Активация коагуляции отмечалось в виде увеличения содержания комплексов тромбин-
антитромбин, растворимых тканевых факторов и фактора Vila в БАС из пораженного легкого, в 
то время как в БАС из здорового легкого этого не наблюдалось. 

  Исследования, проведенные у больных саркоидозом органов дыхания, позволили 
установить, что в дебюте заболевания базальный статус тромбоцитов оставался неизмененным. 
Но при сильной стимуляции отмечалось снижение функциональных характеристик кровяных 
пластинок [22]. Характерными для хронического рецидивирующего течения саркоидоза с 
манифестной клинической симптоматикой являлись активация тромбоцитов в базальных 
условиях и выраженная рилизинг-реакция при стимуляции низкой дозой индуктора. При 
хроническом течении саркоидоза со стертой клинической симптоматикой, агрегация 
тромбоцитов в базальных условиях существенно не отличалась от нормы, однако наблюдалось 
значительное снижение их ответа на стимуляцию [23]. У больных с различными стадиями 
саркоидоза наблюдалось выраженное нарастание коагуляционной активности как в БАС, так и 
в периферической крови [21]. 
         Работ по изучению расстройств тромбоцитарного звена гемостаза у больных 
туберкулезом легких крайне мало. Приводятся единичные данные, что для туберкулеза 
легких характерно повышение агрегационных свойств тромбоцитов и снижение их 
дезагрегационной способности при активации плазменного звена гемостаза [12]. По 
мнению ряда авторов [2], выраженность агрегации тромбоцитов у больных туберкулезом не  
связана с плазменной концентрацией гистамина и серотонина, но находится в обратной 
зависимости от активности антитромбина III. На основании этих данных авторы пришли к 
заключению, что главным индуктором агрегации тромбоцитов при туберкулезе легких 
является тромбин. Имеются данные, что функциональный статус тромбоцитов при 
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туберкулезе легких зависит от характера течения заболевания. При этом установлено, что у 
больных туберкулезом легких циркулирующие тромбоциты находятся под контролирующим 
воздействием тромбогенных факторов, обусловленных самим специфическим процессом, и 
факторов эндогенной антиагрегантной защиты, мобилизуемой при тех же условиях. На ранних 
этапах и при благоприятном течении туберкулезного процесса антиагрегантная система 
компенсирует сложившуюся ситуацию, в результате чего чувствительность рецепторного 
аппарата тромбоцитов к стимулам малой интенсивности снижается, тормозя возникновение 
внутрисосудистого свертывания крови и тем самым способствуя сохранению функциональных 
резервов клеток, т.е. их способности обеспечивать адекватный ответ при сильных стрессорных 
воздействиях, в частности, при угрозе кровотечения. У больных остропрогрессирующим 
туберкулезом легких интенсивность тромбогенных стимулов начинает преобладать над 
емкостью системы антиагрегантной защиты. В результате увеличивается интенсивность 
спонтанной агрегации тромбоцитов, замедляется процесс дезагрегации и постепенно 
развивается функциональная неполноценность тромбоцитарного пула как за счет омоложения 
клеток, так и истощения их функциональных резервов. Одновременно декомпенсация 
тромбоцитов и системы антиагрегантной защиты создает предпосылки как для 
внутрисосудистого свертывания крови, так и для легочных кровотечений [8]. 
       Наконец, есть данные, что тромбоцитарное звено гемостаза при туберкулезе легких 
характеризуется истощением функциональных резервов клеток, выявляемым в условиях 
стимуляции различной интенсивности. При этом изменения функциональных характеристик в 
процессе химиотерапии были четко взаимосвязаны с эффективностью проводимого лечения. 
При положительной динамике процесса происходила нормализация большинства показателей, 
характеризующий функциональный   статус тромбоцитов, в то время как при недостаточно 
эффективном лечении, исходные изменения тромбоцитов усугублялись [13]. Состоянию 
плазменной системы гемостаза при туберкулезе легких посвящено гораздо больше 
исследований, в которых было показано, что в принципе для данного заболевания характерен в 
разной степени выраженный гиперкоагуляционный сдвиг с признаками латентно 
протекающего внутрисосудистого свертывания крови [13]. 
 С указанными выше данными согласуются результаты других исследователей, которые 
отмечают снижение всех показателей индуцированной агрегации тромбоцитов у больных 
идиопатическим фиброзирующим альвеолитом [4]. 
      Ряд исследователей изучили состояние агрегационной способности тромбоцитов у больных 
с патологией  легких различных нозологических групп. Исследуемые были распределены на 5 
нозологических групп: больные хроническим обструктивным заболеванием легких (ХОЗЛ), 
идиопатическим фиброзирующим альвеолитом (ИФА), неспецифическими воспалительными 
заболеваниями легких, туберкулезом, злокачественными опухолями легких. Было установлено, 
что у больных острыми неспецифическими воспалительными заболеваниями легких, 
туберкулезом с выраженными признаками активности воспалительного процесса, 
злокачественными новообразованиями легких наблюдается значительная частота  повышения 
агрегационной способности тромбоцитов. У больных ХОЗЛ вне обострения и ИФА, наряду с 
гиперагрегацией тромбоцитов  отмечается значительное число случаев  снижения 
агрегационной способности тромбоцитов, что необходимо учитывать при назначении 
препаратов антиагрегантного действия [14]. 

Повышение агрегационной способности тромбоцитов может быть проявлением 
гиперкоагуляционного синдрома, при котором не наблюдается образования тромбов, однако 
при этом регистрируется состояние повышенной готовности циркулирующей крови к 
свертыванию (5). При наличии нарушений реологических свойств крови (повышение ее 
вязкости, эритроцитоз с высоким  показателем гематокрита, увеличение содержания 
фибриногена с повышением вязкости плазмы, повреждение эндотелия сосудов легких) эта 
повышенная готовность к свертыванию может быть реализована в микротромбообразовании в 
системе микроциркуляции легких [1,5].  

Таким образом,  приведенные материалы свидетельствуют о том , что изменения в 
системе гемостаза могут играть важную роль в патогенезе  заболеваний легких , принимая 
участие в микротромбообразовании, в поддержании воспаления  в легочной ткани, 
одновременно ухудшая доставку кислорода к тканям и замедляя тем самым процессы 
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репарации. 
ЛИТЕРАТУРА 

1. Александров О.В. Вопросы классификации и лечения хронического легочного сердца // 
Росс.мед.журнал, 1998, №6, с. 60-62 

2. Андржеюк   Н.И.,   Макинский   А.И.,   Иванько   Т.П.   и   др.   Роль   изменений концентрации    
гистамина,    серотонина   и   тромбина   крови  в   определении агрегационной активности тромбоцитов у 
больных туберкулезом легких / 5-й Нац. конгресс по болезням органов дыхания.- 1995, №171 

3. Бурдули Н.М., Аксенова И.З. Нарушения агрегации тромбоцитов при хроническом 
обструктивном бронхите и роль лазеротерапии в их коррекции // Клин. медицина, 2004,  №8,  с. 34-36 

4. Васильев С.К., Каминская Г.О., Серебряная Б.А. Коррекция нарушений гемостаза у пациентов с 
идиопатическим фиброзирующим альвеолитом с использованием тиклопидина / Тез. 13 Нац. Конгресса 
по болезням органов дыхания. – СПб., 2003, №004. 

5. Гаврисюк В. К. Лечение больных с хроническим  легочным сердцем // Укр. пульмонол. Журнал, 
2004,  №1, с.5-8. 

6. Гольденберг Ю.М., Кокосов А.Н., Мищенко В.П. Изменение гемостаза на этапах формирования 
и развития неспецифических заболеваний легких.// Клин, мед., 1990, №10, с 13-16. 

7. Исмайлов Ф. М., Аббасов Н. А. Исследование сократительной функции миокарда у больных 
хроническим легочным сердцем. – Баку, 2003, 184 с. 

8. Каминская Г.О., Мартынова Е.В. Функциональный статус тромбоцитов у больных с разными 
вариантами течения туберкулеза легких // Проблемы туберкулеза, 2002,  №1, с. 42-45. 

9. Кириллов М.М., Присяжнюк И.В., Шаповалова Т.Г. Влияние медикаментозной терапии 
бронхиальной астмы на систему микроциркуляции и гемостаз // Пульмонология,  2002,  №2, с. 17-21. 

10.  Коваленко Н.Н., Кокосов А. Н., Молотков В. Н., Иванюта О. М. Хронический фиброзно – 
кавернозный туберкулез легких.  Хронические заболевания легких.-  Киев:  Здоровья, 1986, с. 154-176. 

11.  Макаров В.А. Патология гемостаза // Патол. физиол. и эксперим. Терапия,  1998, №4, с. 40-48. 
12.  Макарова В.В. Нарушения в системе гемостаза и их клиническое значение при туберкулезе 

легких: Автореф. дисс.... канд. мед. наук.- М., 1995 
13.  Мартынова Е.В.  Клиническое  значение  изменений  функционального  статуса тромбоцитов у 

больных туберкулезом легких: Дисс.... канд. мед. наук.- М., 2000. 
14.  Меренкова Е.А.,   Моногарова Н.Е. Состояние агрегационной способности тромбоцитов при 

патологии легких у больных различных нозологических групп // Укр. пульм жур, 2006,  №1, с. 39-43. 
15.  Осипова О.Л., Перлей В.Е, Орлова Г.П. Исследование реологических свойств крови и их связь 

с легочной гипертензией у больных хроническими пылевыми бронхитами // Клин.лаб.диаг,2004,№8, с.30 
16.  Пилипчук Н. С., Молотков В. Н., Андрущенко Е. В. Болезни органов дыхания.- Киев: Выща 

школа, 1986, 336 с. 
17.  Belloto F., Tona F. Plasma markers of endothelial disfunction in pulmonary hypertension // Chest, 

2001, v. 120,  p. 1226-1230 
18.  Choi G., Schultz M.J., van Till J.W.O. Disturbed alveolar fibrin turnover during pneumonia is 

restricted to the site of infection.// Eur Respir J., 2004, v. 24, p.786-789. 
19.  Davi G., Basili S.,Vieri M. Enhanced thromboxane biosyntesis in patients with chronic obstructive 

pulmonary disease // Am. J. Respir. Care Med.,  1997, v. 156, p. 1794-1799.  
20.  Gunther A., Mosavi P.,  Heinemann S. Alveolar fibrin formation caused by enhanced procoagulant 

and depressed fibrinolytic capacities in severe pneumonia.// Am.J.Respir.Crit.CareMed.,2000, v.161,  p.454-462. 
21.  Holt R.M., Schmidt R.A., Godwin D., Raghu G. High resolution CT in respiratory bronchiolitis-

associated interstitial lung disease.// J. Comput. Assist. Tomogr., 1993,  v.l7, p. 46-50. 
22.  Park J.S., Lee K.S., Kim J.S. Nonspecific interstitial pneumonia with fibrosis: radiographic and CT 

findings in seven patients // Radiology, 1995, v.l95, p.645-648. 
23. Popov E.V., Kaminskaya G.O. Functional state of thrombocytes in patients with 

pulmonary sarcoidosis and different variants of the disease course / Abstract book, 14-th National Congress on 
Lung Disease.-M., 2004, v.274, №l048 

SUMMARY 
THE CHANGES OF THE PLASMIC AND PLATELAT COMPONENTS OF HEMOSTASIS IN DIFFERENT 

LUNG DISEASES 
F.F. Agayev, R.S.Aliyev 

 
The literature review of the relevant subject of medicine – the condition of hemostasis system in 

different lung diseases – was presented in this article. The materials of the study of blood platelat aggregation 
were shown as well. Determine that hemostasis system disorders have importance in lung diseases pathogenesis 
and in creation of complications. 
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ГЕПАТОТРОПНЫЕ ПРЕПАРАТЫ  И ПУТИ ИХ СОЗДАНИЯ НА ОСНОВЕ 

РАСТЕНИЙ, ПРОИЗРАСТАЮЩИХ В АЗЕРБАЙДЖАНЕ 
 

И.С. Мовсумов, Э.А. Гараев 
Азербайджанский медицинский университет, Баку 

  
Рост ряда заболеваний гепатобилиарной системы связан с действием  токсичных 

веществ. Среди негативных агентов приводящих к нарушению работы печени можно показать: 
алкоголь, лекарственные препараты, органические растворители, соли тяжелых металлов, 
экологические проблемы и др. 
      Известно, что печень является органом, обеспечивающим энергетические и пластические 
потребности организма, а также в значительной степени выполняющим дезинтоксикационную 
функцию, то есть защиту организма от «экологической агрессии окружающей среды», в том 
числе и эндогенной, связанной с лечением многих заболеваний, так как метаболизм 
большинства лекарственных средств происходит в печени.  
      Поэтому всевозрастающее значение в лечении заболеваний печени приобретают 
лекарственные препараты растительного происхождения, особенно содержащие флавоноиды, 
которые благодаря их мембраностабилизирующим, спазмолитическим, антиоксидантным 
свойствам могут применяться как гепатопротекторы при различных заболеваниях печени. 
Флавоноиды, благодаря их антиоксидантным действиям, в результате взаимодействия со 
свободными радикалами ксенобиотиков образуют малоактивные радикалы, неспособные 
продолжать цепные реакции и инифицировать перекисное окисление липидов [1]. 
     В основу строения флавоноидных соединений лежат конденсированные системы бенз-γ-
пирона или бенз-γ-пирана, которые могут иметь фенильный радикал у С2, С3 или С4, в связи с 
чем различают флавоноиды, изофлавоноиды и неофлавоноиды. Для медицинских целей 
используют преимущественно производные флавона, флавана, флавонона, реже – соли 
флавилия и изофлавоноиды [10].  
       В качестве природного источника получения флавоноидов с гепатопротекторными 
свойствами, можно предложить расторопшу, кермек и бессмертник, которые имеют огромные 
запасы сырья в нашей республике.  
      Расторопша пятнистая (Silybum marianum (L.) Gaerth. семейства Астровых  (Asteraceae) - 
двухлетнее колючее растение, высотой 90-150 см, корзинки одиночные, на концах стебли и 
ветви 3,5-5 см шириной. Цветки пурпурные. Семянка почти черная, блестящая с хохолками. 
Широко распространена по всей низменности Азербайджана. Молодые листья,  как и черенки 
ранней весной,  употребляются в пищу. В спелых семенах содержится до 30% жирного масла, 
годного в пищу. Водные и спиртовые извлечения из семян используют в народной медицине 
при заболеваниях печени, желчного пузыря, селезенки, хроническом запоре, геморрое, 
суставном ревматизме и хроническом бронхите. Измельченные семена применяют для лечения 
гепатита, цирроза печени, токсических поражениях и варикозного расширения вен нижних 
конечностей [11, 27]. 
      Основным действующим веществом р. пятнистой является флаволигнаны. В 
практической гепатологии нашли применение препараты, содержащие флаволигнаны: легалон 
(Венгрия, Германия), карсил (Болгария), силибор, дарсил (Украина), а также гепабене, 
гепатофальк планта (Германия) [12]. 
       Препараты р. пятнистой обладают широким спектром гепатозащитного действия [15, 25, 
30].  
      Несмотря на вышеуказанное р. пятнистая, произрастающая в Азербайджане до 
настоящего время не была изучена.  
      Впервые нами разработан способ переработки плодов (семян) р. пятнистой, собранной 
нами в окрестностях г. Баку в июне 2006 г. По данному способу одновременно можно получить 
масло и очищенный сухой экстракт, обладающий гепатотропным действием [23]. 
      Нами также изучены липиды семян р. пятнистой. Было обнаружено 12 классов 
нейтральных липидов, 7 из них были идентифицированы  сравнением со свидетелями, по 
качественным реакциям и литературным данным: основными из них являются 
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триацилглицериды (ТАГ)-97,5%; углеводороды- 0,1%, эфиры стеринов с 
высокомолекулярными спиртами и тритерпенолами - 0,2%, свободные жирные кислоты (СЖК) 
- 0,2%, диацилглицериды (ДАГ) - 0,2%, моноацилглицериды (МАГ) - 0,1%, стерины - 0,2% и 
неидентифицированные соединения - 1,5%. В сумме общих липидов, ТАГ, СЖК, ДАГ и МАГ 
определен жирнокислотный состав. Основными являются линолевая, олеиновая и 
пальмитиновая кислоты, их сумма составляет от 77 до 90% от суммы всех кислот [3].  
      Учитывая ценность р. пятнистой наряду с плодами (семенами) нами также были изучены 
химические компоненты всех органов (надземные и подземные). В результате проведенных 
исследований установлено, что нитки плодов (хохолок), которые образуются при заготовки 
семян содержат в значительном количестве флаволигнаны, подобно флаволигнанов семян. С 
целью расширения сырьевых запасов нами разработан способ получения флаволигнанов из 
ниток семян [21]. 
       Исследован аминокислотный и элементный состав плодов растения и выявлено, что 
сырье содержит 20 аминокислот, из которых 8 аминокислот являются незаменимыми. 
Установлен количественный состав макроэлементных соединений (1)  и микроэлементов (2) 
плодов, которых можно  охарактеризовать следующим образом: 

1. P2O5>CaO>K2O>MgO>SiO2>Na2O>SO3>Fe2O3>Al2O3>MnO>TiO2 
2. Zn>Ba>Cu>Cr>Sr>Ni>V>Mo>Co>Pb>Sn>As>Cd>Hg [4]. 

      Нами разработана твердая лекарственная форма на основе флаволигнанов р. пятнистой 
«Силигепар», как эффективный гепатопротектор [2]. 
          Среди растений, применяемых при заболеваниях печени и желчевыводящих путей, 
важное место занимают представители рода Helichrysum M.D. – Бессмертник, семейства 
Астровых – Asteraceae.  
       В Азербайджанской республике произрастает 9 видов бессмертника. Среди них наиболее 
распространенным является H. plicatum F. et M.D.C. – Б.  складчатый. Этот вид наряду с б. 
волнистый – H. undulatum L. применяется в народной медицине как желчегонное и мочегонное 
средство. Однако эти растения по химическому составу и медицинскому свойству до 
настоящего времени не были изучены. 
      С целью комплексного использования нами были изучены флавоноидный и  
аминокислотный состав H. рlicatum. Разработан способ получения флавоноидов из цветков H. 
рlicatum, обладающий желчегонным свойством [24]. Изложена информация о результатах 
исследования аминокислотного состава 3-х видов бессмертника из флоры Азербайджана –  
Щелиъщрйсум undulatum, Щ. аurantiacum и Щ. plicatum. Таким образом, впервые исследованы 
аминокислотные составы указанных видов бессмертника и выявлено, что сырье каждого вида 
содержит 20 аминокислот, из которых 8 аминокислот являются незаменимыми [6].     
      Флавоноиды занимают основное место в комплексной терапии острого и хронического 
гепатита и цирроза печени [13, 14]. 
      Флавоноидные вещества, как антиоксиданты играют важную роль в предупреждении 
нарушений структуры и функции печени при различных патологических состояниях, ускорения 
регенерации и восстановлении функциональной активности гепатоцитов [10, 1, 26]. 
      Лекарственный препарат флакумин, содержащий в основном мирицетин, является 
желчегонным средством и оказывает терапевтическое действие при поражении печени 
токсичными веществами [9]. 
      Одним из перспективных флавоноидов является мирицетин (3,5,7,3 ,́4 ,́5´-
гексаоксифлавон), который является нетоксичным антиоксидантом, обладающим Р-
витаминным свойством и термостойкостью в сочетании с радиозащитной и 
противонуклеиновой активностью [29]. 
      Начиная с 1996 года, нами были проведены поисковые работы по обнаружению новых 
источников и разработки способов получения мирицетина [5-8, 16]. В результате проведенных 
исследований были обнаружены новые потенциальные источники из числа многолетних 
травянистых растений произрастающих в Азербайджане.  
      Наиболее перспективными оказались представители рода Limonium Mill. – кермек сем. 
Plumbaginaceae – Свинчатковые. Род Limonium Mill. представлены в Азербайджане 5 видами 
[26]. 
      Среди них наиболее распространенными являются к. Мейера (L. Meyeri Boiss.), а также 
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к. каспийский  (L. caspium Willd.) и к. полукустарниковый  (L. suffruticosum L.). 
      Нами был изучен флавоноидный состав надземных и подземных органов этих трех 
видов. Установлено, что надземные и подземные органы являются потенциальными 
источниками для получения мирицетина. Разработаны способы получения мирицетина и сумма 
флавоноидов, обладающих гепатотропным действием [4, 18-20]. 
      На основе фармакологических препаратов полученных из различных видов кермека (к. 
Мейера и к. полукустраниковый) была зашищена кандидатская диссертационная работа с 
грифом 14.00.25 – Фармакология, клиническая фармакология. Было установлено, что наряду с 
мирицетином,  и его производные обладают гепатотропным действием [22].  
      С целью комплексного использования к. Мейера нами также был изучен 
аминокислотный, макро- и микроэлементный состав. Выявлено, что в сырье содержится 19 
аминокислот, из которых 7 являются незаменимыми. С помощью атомно-абсорбционного 
метода анализа, исследован элементный состав сырья и вычислено количественное содержание 
микроэлементов.  

По количественному содержанию элементов, находящихся в сырье можно разместить в 
ряд следующим образом:  P>K>Ca=Si>Mg>S>Fe>Na>Al>Zn>Cr>Sr>Cu>Ba>As>Cd [7]. 

Таким образом, в результате проведенных в течение ряда лет исследований по 
обнаружению потенциальных источников биологически активных веществ выявлены новые 
источники для получения гепатотропных лекарственных препаратов. Были разработаны 
способы получения действующих веществ и на их основе гепатотропных препаратов из 
отечественного растительного сырья. Такими источниками являются: семена и нитки (хохолок) 
расторопши пятнистой (Silybum marianum), подземные и надземные органы кермека Мейера 
(Limonium Meyeri), к. полукустарниковый (Limonium suffruticosum), к. каспийской (Limonium 
caspium) и цветки бессмертника складчатой (Helichrysum plicatum). 
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SUMMARY 
HEPATOTROP MEDICINES AND WAYS OF THEIR CREATION  ON THE BASIS OF the PLANTS 

GROWING In AZERBAIJAN 
I.S.Movsumov, E.A.Garayev 

                         
As a result of the researches lead for a number of years on detection of potential sources new sources 

for reception hepatotrop medicines have been revealed. Ways of reception of operating substances of these 
preparations from vegetative raw material have been developed. Such sources are: seeds and a thread of Silybum 
marianum, underground and elevated bodies Limonium Meyeri, L. suffruticosum, L. caspium and flowers 
Helichrysum plicatum. 
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MЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ КЛИМАКТЕРИЧЕСКОГО СИНДРОМА 
 

М.И. Исмайлова, И.А.Шамхалова  
Родильный дом №1 им. Г. Гасымова, г. Баку 

 
С наступлением менопаузы и после нее в организме женщины происходит множество 

изменений, оказывающих неблагоприятное влияние на уровни сердечнососудистого риска. 
Дефицит эстрогенов способствует развитию резистентности к инсулину и отложению жировой 
ткани в области живота. Менопауза сопровождается снижением мышечной массы и 
повышением количества абдоминального и подкожного жира [1,19,20]. 

Пути воздействия дефицита половых гормонов в менопаузе условно делят на 3 группы: 1) 
влияние дефицита эстрогенов на метаболизм липопротеинов (ЛП); 2) прямое влияние на 
биохимические процессы в стенках сосудов через специфические рецепторы к эстрогенам 
(синтез эндотелина-1, оксида азота, простациклина); 3) опосредованное влияние через 
метаболизм глюкозы, инсулина, гомоцистеина, систему гемостаза, распределение жира и пр. 
[9]. 

В то же время исследования показали, что прибавка массы тела у женщин среднего 
возраста является в большей степени возрастным изменением, чем следствием менопаузальных 
влияний [6,16]. Тем не менее, менопауза также может приводить к перераспределению 
жировых отложений в организме. С учетом поправки на возраст, увеличение жировой массы, в 
сочетании со снижением мышечной массы, не обязательно приводит к значимому увеличению 
массы тела [15]. В перименопаузальном периоде отмечается также снижение активности 
метаболизма. Изменения в строении организма, связанные с потерей нежировой и повышением 
жировой массы, приводят к уменьшению количества метаболически активной ткани, в связи с 
чем снижается расход энергии в состоянии покоя [15,22]. 

Проведено большое количество исследований с целью изучения метаболизма липидов в 
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период после менопаузы. Результаты показали, что в эти годы у женщин отмечаются 
сниженные или неизмененные уровни общего холестерина (ОХЛ) в сыворотке, триглицеридов 
(ТГ) и холестерина липопротеинов низкой плотности (ХЛНП),   а   также   сниженный   уровень   
холестерина   липопротеинов   высокой  плотности (ХЛВП). Кроме того, увеличивается 
содержание в крови ЛНП небольших размеров. Все эти изменения повышают риск ССЗ 
[9,14,17,21]. 

Известно, что у большинства женщин с КС заметно снижается толерантность к 
физической нагрузке (особенно у женщин в постменопаузе), отмечается также снижение 
объема выполняемой работы и величины пороговой нагрузки. Одними из основных причин 
уменьшения физической работоспособности являются нарушения липидного обмена и развитие 
гипсрлипидемии, приводящей к изменению структуры эндотелия капилляров, снижению их 
проницаемости и уменьшению транспорта кислорода, что обуславливает гипоксию миокарда 
[18]. 

Распространенность избыточной массы тела (индекс массы тела более 27 кг/м2) среди 
женщин старше 50 лет на 14,4% превышает распространенность избыточной массы тела среди 
30-летних. Вместе с тем при ретроспективном анализе динамики массы тела женщин, участниц 
двух длительных проспективных исследований (п=191 и п=75) [8], показано, что увеличение 
массы в перименопаузальный период происходит на 0,43% ежегодно и не зависит от 
функционального состояния яичников. Согласно данным второй части исследования, в которое 
включены 75 женщин в перименопаузе, после прекращения функции яичников отмечено 
несущественное снижение массы тела. Почти 1/3 женщин в данных исследованиях получали 
заместительную гормонотерапию (ЗГТ). Результаты исследований указывают на то, что 
наступление менопаузы ассоциировано с увеличением содержания жировой ткани и снижением 
содержания мышечной массы [4]. Подобные результаты получены и другими М.В. Ьапс1§геп 
е1 а1. [12], которые, проведя рентгенологическую денситометр и ю у 131 здоровой женщины, 
имеющей нормальную массу тела, пришли к заключению, что у женщин в постменопаузе 
(п=70) содержание жировой ткани на 20% больше, чем у женщин в пременопаузе (п=61; 
р<0,001). Вместе с тем распределение жировой ткани по андроидному типу с преимущественно 
висцеральной локализацией характерно именно для женщин в постменопаузе: висцеральная 
жировая ткань составила 42,1 и 38,3% у женщин в пременопаузе и постменопаузе 
соответственно (р<0,001). Более того,   исследование   содержания   жировой   ткани    при    
помощи   компьютерной томографии и магнитно-резонансной томографии свидетельствует об 
увеличении содержания интраабдоминальной жировой ткани у женщин в постменопаузе. 
Согласно данным М. То1Ь [22], уже в ранней постменопаузе на 49% увеличивается содержание 
висцеральной жировой ткани и только на 22% жировой ткани подкожной локализации (р<0,05). 
Перераспределение подкожной жировой клетчатки с преимущественным отложением жировой 
ткани в области живота [3] вполне соответствует наблюдаемым физиологическим изменениям: 
после наступления менопаузы яичники продолжают продуцировать значительное количество 
аыдрогенов, уровень которых остается практически неизменным [1]. В то же время продукция 
эстрогенов, в первую очередь наиболее активного Е2, значительно снижается, что позволяет 
обсуждать феномен относительной гиперандрогении с соответствующими ему проявлениями: 
увеличением соотношения окружности талии к окружности бедер (ОТ/ОБ) за счет 
преобладающего отложения жировой ткани в области живота [3]. Этот же механизм, а также 
снижение уровня сексстероидсвязывающего глобулина могут способствовать формированию 
инсулинорезистентности и нарушению метаболизма глюкозы в постменопаузе. Следует 
отметить, что жировая ткань служит естественным депо, в котором происходят накопление и 
конверсия половых стероидов, а в дальнейшем- их секреция. Таким образом, с одной стороны, 
жировая ткань оказывает влияние на метаболизм половых гормонов, с другой — наличие в 
жировой ткани рецепторов к Е2 и прогестерону позволяет половым стероидам влиять на ее 
развитие и распределение. Стимуляция прогестероном активности липопротеинлипазы — 
основного фермента, ответственного за обмен триглицеридов, и опосредованное влияние 
эстрогенов (рост количества рецепторов к половым стероидам) приводят к увеличению 
жировой ткани в бедренно-ягодичной области. Учитывая факт, что эстрогены уменьшают 
плотность рецепторов к андрогенам в жировой ткани, прекращение продукции половых 
стероидов яичниками в постменопаузе приводит к увеличению жировой ткани в области 
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живота и висцеральной жировой ткани. 
Данные  метаанализа   24 рандомизированных  плацебоконтролируемых  клинических 

исследований [17] свидетельствуют об отсутствии существенных различий (масса тела и 
соотношение ОТ/ОБ) между женщинами перименопаузального возраста, не применяющими 
ЗГТ и получающими как монотерапию эстрогенами, так и комбинированную терапию. К 
подобному заключению пришли 8. Сгашйж! и соавт. [6], проанализировав результаты крупного 
проспективного исследования Massachussets Women’s Health Study (n=418): увеличение массы 
тела ассоциировано с социальными привычками (физическая активность, курение и 
употребление алкоголя), функциональное состояние яичников (прекращение их деятельности), 
а также применение эстрогенов в качестве заместительной терапии не оказывают 
существенного влияния на массу тела. Подобной точки зрения относительно отсутствия 
влияния функционального состояния яичников на массу тела придерживаются большинство 
современных авторов [1,13]. 

Для риска ССЗ очень важен характер распределения жировых отложений. У женщин в 
пременопаузе преобладает периферическое (гиноидное) распределение жира, в то время как его 
центральное (андроидное) распределение обнаруживается в основном у женщин в 
постменопаузе. Установлено, что именно андроидное распределение жира связано с 
повышенным риском поражения коронарных артерий. Полагают, что в перераспределении 
жировой ткани в постменопаузе, наряду с инсулинорезистентностью, играет роль дефицит 
эстрогенов и возможная относительная гиперандрогения. а также снижение уровня гормона 
роста [3]. Повышение артериального давления, активности симпатической нервной системы и 
инсулинорезистентность могут быть обусловлены повышением массы центральной жировой 
ткани, которая является источником неэстерифицированных жирных кислот, что может вести к 
повышению синтеза триглицеридов в печени. Согласно этому фактору, усиление центрального 
ожирения связано с уменьшением чувствительности к инсулину и гиперинсулинемией, а также 
с нарушением метаболизма липидов и липопротеинов [3]. 

При этом известно также благоприятное действие эстрогенов на липидный обмен   
(снижение   содержания   триглицеридов- ТГ   и   атерогенных   фракций липопротеидов низкой 
и очень низкой плотности- ЛПНП и ЛПОНГ1 и повышение содержания фракции 
липопротеидов высокой плотности -ЛПВП) [2]. 

Ряд авторов у женщин в постменопаузе отмечает увеличение уровня лептина -цитокина, 
участвующим в регуляции массы тела [5], оказывающего существенное влияние на жировой 
обмен. Этот регуляторныи белок синтезируется в жировой ткани, его выработка повышается 
при воздействии эстрогенов [7]. В различных исследованиях получены противоречивые данные 
об изменении концентрации лептина в крови в период после менопаузы. Характерная для 
перименопаузы перестройка организма, включающая более выраженное центральное 
накопление жировой ткани, может сопровождаться повышением уровней лептина, в то время 
как дефицит эстрогенов приводит к снижению уровней лептина [1,2]. В одном из исследований 
у женщин в предменопаузальном периоде с ожирением нормализация массы тела и повышение 
двигательной активности приводила к существенному улучшению эндотелиальной функции 
[20]. Кроме того, сравнительное исследование у женщин до и после менопаузы, с оценкой 
эффектов программы снижения массы тела различными методами показало, что у женщин в 
период менопаузы уменьшение висцеральной жировой ткани в меньшей степени, чем у 
женщин в предменопаузальном периоде, несмотря на то, величина изменения общей жировой 
массы в организме была примерно одинаковой в обеих группах [21]. В другом исследовании 
сравнивались изменения показателей факторов сердечно-сосудистого риска между двумя 
группами женщин в постменопаузе - достигших и не достигших целевых уровней снижения 
количества висцеральной жировой ткани. Различия по динамике массы висцеральной жировой 
ткани были достоверными между группами, хотя улучшение липидного спектра крови и 
артериального давления отмечалось з обеих группах больных [21]. Эти наблюдения 
свидетельствуют о том, что даже умеренное снижение висцеральной жировой ткани оказывает 
благоприятное действие на риск развития ССЗ. 

Данные многих исследований показали, что менопауза оказывает влияние на обмен 
глюкозы и инсулина. Согласно результатам этих исследований, в постменопаузе происходит 
снижение секреции инсулина поджелудочной железой, нарушение элиминации инсулина и 
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прогрессирующее увеличение инсулинорезистентности. Прогрессирующее увеличение 
инсулинорезистентности может привести к уменьшению чувствительности к инсулину. 
Последний может действовать как атерогенный гормон, повышая отложение липидов в стенках 
артерий, пролиферацию гладкомышечных волокон стенки артерий, повышая 
антифибринолитическую активность крови. Участие гемостатических факторов в тромбогенезе 
также может играть роль в увеличении риска ССЗ после менопаузы [1,2]. 

К поздним обменным нарушениям относят также постменопаузальный остеопороз. 
Демографические изменения, характеризующиеся увеличением популяции пожилых людей в 
развитых странах, рост распространенности остеопороза и финансовых затрат на лечение 
переломов, обусловили возросший интерес к этой проблеме во всем мире в течение последних 
20-25 лет. Согласно заключению экспертов ВОЗ, частота остеопороза занимает третье место в 
мире после ССЗ и сахарного диабета. Ситуацию с остеопорозом называют «безмолвной 
эпидемией», так как потеря костной массы происходит исподволь и часто диагностируется 
после переломов [13,18]. Приблизительно 20% костной ткани теряются в первые 5-7 лет после 
наступления менопаузы. Постменопаузальный остеопороз - гетерогенное заболевание, 
характеризующееся прогрессирующей потерей костной ткани, которое начинается после 
естественной или хирургической менопаузы. В структуре первичного остеопороза 
постменопаузальный остеопороз составляет 85%. В высокоразвитых странах остеопороз 
поражает 25-40% женщин в период постменопаузы [13]. В США остеопорозом страдает 8 млн. 
женщин (в возрасте 50 лет) [2]. В эпидемиологическом исследовании в России остеопороз 
выявлен у 28% обследованных, остеопения - у 50% [1,2]. В популяционной выборке лиц 50 лет 
и старше установлено, что частота переломов у женщин выше, чем у мужчин [2]. 

Постменопаузальный остеопороз- заболевание костей скелета, вызванное длительным 
дефицитом эстрогенов, при котором снижается минеральная плотность и нарушается структура 
костной ткани, что приводит к снижению ее прочности [13].  

По данным эпидемиологических исследований, соотношение заболеваемости 
остеопорозом среди мужчин и женщин составляет 1:5. В структуре заболеваемости ведущее 
место занимает постменопаузальный остеопороз [1,13]. Процессы разрушения кортикальной и 
трабекулярной кости заметно ускоряются с наступлением менопаузы — потери костной массы 
достигают 0,9—2,3% ежегодно [13]. Скорость снижения минеральной плотности костной ткани 
(МПКТ) замедляется только через 10-—-15 лет [1,13]. Современная женщина в течение своей 
жизни теряет почти треть костной массы. Вероятность перелома бедра в типичном месте в 
течение жизни составляет 17,5% для женщин и всего лишь 6% для мужчин [13]. Очевидно, 
наиболее значимыми факторами риска снижения МПКТ являются женский пол и пожилой 
возраст. Постменопаузальный остеопороз одна из ведущих причин инвалидизации и 
смертности женщин старших возрастных групп. Несмотря на видимое отсутствие динамики и 
стабильность, кость представляет собой живую ткань, структура которой постоянно 
обновляется. Процессы ремоделирования костной ткани имеют сложную регуляцию, в которой 
участвуют гормоны коры надпочечников, щитовидной и околощитовидных желез, половые 
стероиды и витамин 03, и где эстрогенам отводится заметная роль [1,13]. 

Таким образом, исследования свидетельствуют о том, что снижение физической 
активности у женщин в перименопаузальном периоде являются значимым фактором 
увеличения массы тела и увеличения содержания жировой ткани. Абдоминальное ожирение, 
характерное для КС, является основным фактором риска ССЗ. Это состояние сопровождается 
нарушением толерантности к глюкозе и способствует развитию сахарного диабета 2 типа. 
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SUMMARY 

METABOLIC APPEARANCE OF   CLIMACTERIC SYNDROME 
Ismailova M.I., Shamkhalova I.A. 

 
 There were analyzed short data about one of the appearance of   climacteric syndrome- metabolic.  In 

climacteric period the lowering of estrogens level and increase hyperandrogenia followed by essential improving 
of body mass and dividing fatty tissue with increase abdominal obesity. It is noted that   abdominal obesity 
characterise for CS is the main factor risk cardiovascular diseases.  This condition follows by destroying of 
tolerant to glucose and help increase  of diabetes of 2 type.  Many authors give attention to osteoporoses as 
among metabolic syndromes its risk is very high.   

Дахил олуб: 28.04.2009 
 

HEMORRAGİK VASKULİT PROBLEMİNƏ MÜASİR BAXIŞ 
 

 L.Y. Sultanova,  L.Z.Əhmədova 
Ə.Əliyev adına Azərbaycan Dövlət həkimləri təkmilləşdirmə institutu, Бакы 

 
           Diatezlər içərisində hemorragik vaskulit xüsusi yer tutur.Hemorragik vaskulitə anaflaktik 
purpura, revmatik purpura, allergik purpura, kapilyarotoksikoz və ya Şenleyn Henox xəstəliyi də 
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deyilir. 
           Şenleyn Henox vaskuliti (ŞHV) səbəbi dəqiq bilinməyən, eyni vaxtda bir çox sistemi 
zədələyən, dəri,  qastrointestinal sistem,oynaq ve böyrəklərin kiçik ölçülü qan damarlarını,əsasən də 
postkapilyar venulaları zədələyən,uşaqlıq dövrünün ən çox təsadüf edilən vaskulitidir [1]. Uşaqlarda 
altı aylıqdan etibarən bütün yaşlarda müşahidə oluna bilər. Ən çox təsadüf olunan yaş dövrü isə 2-8 
yaş arası dövrdür. Xəstəliyin oğlanlarda qızlara nisbətən rast gəlməsi 3/2 nisbətindədir. ŞHV-nə ildə 
təxminən hər 100.000 uşaqdan 13-18-i tutulur [2]. Bu xəstəliyə bütün il boyu təsadüf etmək 
mümkündür. Lakin payız, qış və yaz aylarında xəstəliyin rastgəlmə tezliyi artır. Dünyanın bütün 
coğrafi ərazisində təsadüf olunan Şenleyn Henox vaskuliti, çox qeribedir ki, zənci irqinə məxsus 
insanlarda  çox nadir hallarda müşahidə olunur. 
           Hemorragik xəstəlik həm sərbəst xəstəlik kimi və həm də bəzi infeksion,revmatik və hematoloji 
xəstəliklər zamanı bir sindrom şəklində təzahür edir. 
           Alimlər hemorragik vaskulitin etiologiyasında həm endogen , həm də ekzogen amillərin 
əhəmiyyətini qeyd edirlər.Xəstəliyin əsas səbəbi allergenlərin orqanizmdə sensibilizasiya 
yaratmasıdır.Çox zaman xəstəlik angina , respirator virus infeksiyası ve skarlatinadan 1-4 həftə sonra 
başlayır.Bundan başqa xəstəliyə müxtəlif peyvəndlər, dərman və qida allergiyaları, helmintozlar, 
obliqat allergenlər (yumurta, balıq, çiyələk, sitrus bitkiləri) ,tərkibində konservant olan qidalar 
(“snikers”, “mars”  və.s) və.s təkan verə bilər. 
           Şenleyn Henox vaskulitinin тяснифаты (S.Barkaqan). 1.Patogenetik  formalar: a) Şenleyn 
henox purpurasının əsas forması plazmada immun kompleks səviyyəsinin nəzərə çarpmayacaq 
dərəcədə artmasıimmun komplekslərin əhəmiyyətli dərəcədə artması; b) nekrotik forma; c) 
krioqlobulinemiyalı forma ve ya monoklon paraproteinemiyalı forma; d) qarışıq forma 

II. Kliniki formalar: a)dəri və dəri oynaq sadə nekrotik, soyuq övrə və ödemlə; b) abdominal və 
abdominal dəri; c) digər orqanların zədələnməsi ilə; d) böyrək və dəri böyrək; e) qarışıq formalar 

III.Gedişinə görə: ildırım sürətli, kəskin, uzanmış, residivləşən, xronikipersistə edə  kəskinləşmə 
ilə (nadir və tez-tez) 

IV. Aktivlik dərəcəsi :yüngül, orta ağır, ağır, çox ağır. 
 Ağırlaşmaları: bağırsaq keçməməzliyi, perforasiya, peritonit, pankreatit, DDL sindrom 

trombositopeniya ilə, posthemorragik anemiya, orqanlarda tromboz və infarktlar, nevritlər, serebral 
pozğunluqlar. 
           Hal hazırki dövrdə bu xəstəliyin immunokompleks təbiətli olması təsdiq olunmuşdur. Bu zaman 
mikrodamarlarda damar divarının destruksiyası ilə nəticələnən “aseptik iltihab” əmələ gəlir. Xəstəliyin 
patogenezi kiçik damarlarda toplanan və iltihabı formalaşdıran antitel-antigen kompleksləri ilə 
əlaqədardır.Xəstəlik zamanı qanda sirkulə edən immun kompleksləri daşıyan immunoqlobulin A (İgA) 
aşkar olunur. Damar divarına fiksəolunan immunokomplekslər komplement sistemini lokal 
aktivləşdirib, polimorf nüvəli leykositlər üçün xemotaksis faktorunun ifrazını da təmin edirlər. Bu 
zaman lizosomal fermentlərin aktivləşməsi hesabına damar divarları zədələnir, həmçinin də 
komplement damar endotelinə birbaşa sitotoksik təsir edir. Damar endotelinin zədələnməsi nəticəsində 
kollagen liflər çılpaqlaşır və trombositlər subendotel qatın səthinə yapışaraq Xaqeman faktorunun 
aktivləşməsinə səbəb olur.Beləliklə qanın yüksəlmiş laxtalanma mexanizmi işə düşür. Damarların 
yüksəlmiş keçiriciliyi fonunda fibrin və trombositar depozitlərin əmələ gəlməsi  qanın reoloji 
xüsusiyyətini kəskin aşağı salır, trombosit və eritrositlərin aqreqasiyasını sürətləndirir. Bütün bunlar 
koaqulyasiya sisteminin aktivləşməsi ilə birlikdə qanın disseminə olunmuş damardaxili laxtalanma 
sindromunun (DDL sindrom) inkişafına səbəb olur. Damarların yüksəlmiş keçiriciliyi, tromboz və 
kapilyarların partlaması isə hemorragik sindroma gətirib çıxarır. 
           Hemostazın və xəstəliyin ağırlıq dərəcəsinin qiymətləndirilməsində plazmada Villebrand 
faktorunun (VF) səviyyəsi mühüm rol oynayır. Məlumdur ki,damar endotelisi VF-unun sintez edildiyi 
yeganə yerdir ve buna görə dəVF-nun səviyyəsi damar divarı zədələnməsinin özünəməxsus bir 
markeridir. Ədəbiyyat məlumatlarına əsasən  Hemorragik vaskulitdə Villebrand faktoru 1,5 -3 dəfə 
artmış olur. Xəstəliyin çiçəklənən  dövründə qanda immunoqlobulinlərin bütün növlərinin səviyyəsi 
artır. Kəskin fazada  İgA, kapilyarotoksik nefritdə isə adətən  İgM artmış olur. Artmış İgE zamanı 
adətən xəstəliyin dalğavari gedişi müşahidə olunur. Bundan əlavə klinik remissiya dövründə İgE nin 
yüksəlmiş səviyyədə qalması növbəti təkanın olacağının proqnostik göstəricisidir: 13,22.  
           Xəstəliyin residivləşən, ağır gedişli və kapilyarotoksik nefritlə əticələnən formalarında 
patogenezin əsasını immunopataloji dəyişikliklərin autoimmun mexanizmləri tutur. 
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           Hemorragik Vaskulitdə autoimmun proseslərin inkişafı genetik T-supressorların defisiti ilə 
əlaqədardır ki, bu da autoreaktiv B-limfositlərin stimulyasiyasına , nəzarətsiz antitel sintezinə gətirib 
çıxarır. ŞHV-ti klinik olaraq əsasən dəri, oynaq, qastrointestinal sistem və böyrək formalarına bölünür. 
Sistemlərin zədələnməsi xəstələrin 80% də inkişaf edir və ən çox təsadüf olunan dəri zədələnmələridir 
[1].  
ŞHV-də klinik göstəricilər [5].          
Klinik Təzahür                                % 
Palpabl dəri purpurası                  100 
Artrit                                            80-85 
Abdominal ağrı                            60-65 
Gastrointestinal qanama              30-40 
Nefrit                                            40-70 
           Dəridə səpgilər demək olar ki, bütün ŞHV-li xəstələrə xarakterdir. Yalnız dəri səpgiləri 
başlanğıc əlamət kimi, sadəcə 50% xəstələrdə müşahidə olunur.Səpgilər əsasən  aşağı ətrafların distal, 
ekstensor nahiyələrində və sağrı nahiyəsində simmetrik yerləşmiş olur. Klassik səpgilər başlanğıcda 
urtikar, eritomatoz, makulopopular şəkildə olur və qısa müddətdə purpuraya çevrilir. Qolların və 
ayaqların ekstrasensor nahiyələrində yerləşən, ölçüsü 1 sm-dən kiçik olan purpuralar bir biri ilə 
birləşərək genişlənə bilir və bəzən hətta dəri nekrozu və bulla da formalaşdıra bilir.  Üç yaşından kiçik 
uşaqlarda başın saç olan nahiyəsində, periorbital sahədə , əl və ayaq üzərində ödemlər də gözlənilə 
bilər. Qanın müayinəsi üçün olan yüngül travmalar belə yeni səpgilərin əmələ gəlməsi üçün səbəb ola 
bilər. 
           Xəstəliyin oynaq forması xəstələrin 60-84%də müşahidə olunur.Xəstələrin 25%-də oynaq 
zədələnmələri bir oynağı əhatə edib, səpgidən əvvəl də əmələ gələ bilər. Əsasən diz, dirsək və bilək 
oynaqları prosesə cəlb olunur. Oynaq ətrafı yumşaq toxumalarda şişkinlik və həssaslıq diqqəti cəlb 
edir, proses çox ağrılı olur və hətta opiat alkaloidlərin istifadəsinə ehtiyac olur.Ancaq xəstəlik 
müəyyən müddətə heç bir iz buraxmadan keçib gedir [3,4]. 
           Qastrointestinal orqanların prosesə qoşulması klinikanı ağırlaşdırır. Əmələ gələn simptomlar 
sərt qarın simptomunu xatırladır. Belə xəstələrdə qastrointestinal qanaxma, perforasiya, fistul gec 
nəticələrdə isə appendisit, hemorragik pankreatit, hepatosplenomeqaliya, peritoneal eksudat, öd kisəsi 
ödemi, psevdomembranoz  kolit, bağırsaq daralması, protein itirilməsi ilə gedən enteropatiya, diffuz 
ezofagit və ya qastrit nadir də olsa müşahidə olunan qastrointestinal sistemin patalogiyalarıdır [6]. 
Xəstələrin 1-8 % də mərkəzi sinir sistemi də zədələnə bilər. Yüngül serebral zədələnmə baş ağrıları və 
EEG da dəyişiklik kimi özünü göstərə bilər və hətta serebral vaskulit [7], kəllə daxili qanaxma, 
ensefalopatiya və kortikal korluğa da səbəb ola bilər [8]. ŞHV-də ağcyər zədələnməsi  çox nadir 
hallarda olur və klinikada ağciyər qanaxması şəklində qiymətləndirilir [10]. Kardiyal zədələnmələrin 
tezliyi 3,8% dir. Ən çox perikard və miokard infarktına rast gəlinir [11]. ŞHV də az nisbətdə olsa da 
skrotal ödem, spermatik kord hematoması, intratestikulyar segmentar infarktla əlaqəli testikulyar ağrı , 
nekroz, skrotal və perineal hematomalara da rast gəlinir [12]. 
           Hemorragik vaskulitdə potensial ən böyük təhlükə yaradan və ən ciddi ağırlaşma verən böyrək 
pozğunluqlarıdır [3]. Böyrəyin prosesə cəlb olunması əsasən səpgilərin başlamasından sonrakı 3 ay 
içərisində olur. 
           ŞHV-nin klinik axtarışları zamanı böyrəyin zədələnmə riskini artıran faktorların olduğu 
aşkarlanmışdır [14,18,19]: xəstənin yaşının 4 yaşdan çox olması; səpginin 1 aydan uzun müddət 
keçməməsi (persistent purpura); qarın ağrısı və qanlı qusma; XIII faktorun azalması; hipertenziya 
           Xəstəlik zamanı böyrək  zədələnməsi özünü qlomerulonefrit kimi göstərir. Tez və daimi 
aşkarlanan hematuriya böyrək pozğunluğunun ilk göstəricisidir.Sonralar proteinuriya, silindruriya, 
oliquriya, ödem və hipertenziyaya da rast gəlinir. Getdikcə isə qlomerulyar filtrasiya sürəti azalır və 
azotemiya inkişaf edir. Sidiyin mikroskopik analizində dismorfik eritrositlər, hialin, qranullər və 
eritrosit silindrləri diqqəti cəlb edir.Digər tərəfdən beləxəstələrdə EÇS və C reaktiv zülal yüksəlmiş, 
İgA və İgM yüksək, C3  və C4 isə normal olur. 
          ŞHVdə böyrək zədələnməsinin  Meadow-a görə klinik qiymətləndirilməsi [20]: 

A. Mikroskopik hematuriya 
B. Hematuriya + proteinuriya (<1гr/gün) 
C. Akut nefritik sindrom + proteinuriya (<1гr/gün) 
D. Nefrotik sindrom + makroskopik hematuriya 
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E. Nefrotik sindrom + akut nefritik sindrom 
           Böyrəkdə gedən proseslər getdikcə böyrəyin histaloji quruluşuna siraət edir –mezengial hüceyrə 
proliferasiyası və kresentlər əmələ gəlir. İlk dəfə 1972-ci ildə “İnternational Study of Kidney Disease 
in Childhood “ tərəfindən hazırlanan və 1977 ci ildə modifikasiya edilən klassifikasiyadan hal hazırda 
da istifadə edirik [21]. 

I) Minimal qlomerulyar dəyişikliklər 
II) Kresent olmaqla mezengial proliferasiyа: а)Fokal mezengial proliferasiya; б)Diffuz 

mezengial proliferasiya 
III) Mezengial proliferativ qlomerulonefrit və kresent <50%: а)Fokal mezengial рroliferasiya; 

б)Diffuz mezengial proliferasiya 
      IV)Mezengial proliferativ qlomerulonefrit və kresent 50%-75%: а)Fokal mezengial 
proliferasiya; б)Diffuz mezengial proliferasiya 
       V)Mezengial proliferativ qlomerulonefrit və kresent >75%: a)Fokal mezengial proliferasiya; b) 
Diffuz mezengial proliferasiya 
      VI) Psevdomezengiokapilyar qlomerulonefrit  
           Göstərilən dəyişikliklər nəticədə daha ağır və geridönməz proseslərə gətirib çıxarir ki,bu zaman 
böyrək funksiyasının pozulması, böyrək çatışmazlığı inkişaf edir. 
           Şenleyn Henox purpurası olan uşaqların 1/3 də , əsasən ilk 3 ay içərisində xəstəlik təkrarlanır. 
Çox vaxt xəstəlik göstəriciləri ilk 10 gün ərzində , ola da bilər ki, 4-6 həftəyə qədər özünü biruzə 
versin [1]. Nadir hallarda sistemlərin prosesə qoşulması 3-7 ilə qədər uzana bilər [18]. Yalnız dəri və 
oynaq formalı xəstələrin proqnozu mükəmməldir və oynaqlar heç bir iz qoymadan sağalır [3].  
Qastrointestinal pozğunluqlar sırasında intusepsiya və bağırsaq perforasiyası müşahidə oluna bilər ki, 
bu da xəstəliyin proqnozuna əhəmiyyətli təsir göstərir. 
           Renal pozğunluqlar əksərən keçib gedən olur. Buna görə də xəstəliyin uzunmüddətli proqnozu 
böyrəyin prosesə qoşulması ilə birbaşa əlaqəlidir. Əgər böyrək prosesə qoşulubsa belə hemorragik 
vaskulitli uşaqların 2-5% də son dövrdə böyrək çatışmazlığı inkişaf edəcəkdir [17]. 
           Nəticə etibarilə multisistemik bir xəstəlik olan ŞHV-də böyrək zədələnməsinin etiopatogenezi 
ciddi şəkildə araşdırılmasına baxmayaraq hələ də tapılmamışdır. Böyrək zədələnməsi olanl xəstələrin 
təsdiqlənmiş bir müalicəsi də yoxdur.Yalnız böyrək zədələnməsinin qarşısını almaq üçün simptomatik 
müalicə ilə kifayətlənirlər. Görünən böyrək pozğunluqlarında intravenoz metilprednizalon və sonra 
oral prednizalon müalicəsindən istifadə oluna bilər. Bu müalicə lazımi nəticə vermədikdə xəstələrdə 
müalicəyə azatioprin və ya siklofosfamid kimi sitostatiklər əlavə edilir.Sürətli gedən qlomerulonefrit 
klinikasında intravenoz metilprednizalon ilə birlikdə siklofosfamid müalicəsi və bu müalicəyə 
dipiridamol kimi bir antikoaqulyant əlavə edilməsi məsləhət görülür. Bütün müalicələrə cavabsız ağır 
böyrək pozğunluqlarında plazmofarez effekti təsdiq olunmamış olsa da istifadə oluna bilər.Belə 
xəstələrə böyrək transplantasiyası da oluna bilər. Beləliklə xəstəliyin proqnozu istiqamətində böyrəyin 
prosesə cəlb olunmasının vaxtında aşkarlanması və erkən müalicəyə başlanılması sonrakı nəticələrə 
təsir edən əhəmiyyətli addımdır. 
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SUMMARY 
MODERN VIEWS OF THE PROBLEMS HENOCH-SCHONLEIN VASCULITIS . 

L.Y.Sultanova,  L.Z.Ahmedova 
 

           Henoch Schonlein purpura is a systemic vasculitis wich mainly effects children. This benign condition is 
important for some of its complications. The cause of disease is unknown and affects primarily postcapillar 
venulles and involves especially skin, joint, gastrointestinal system and renal capillaries. The most serious and 
prognostic involvement  of Henoch-Schonlein Vasculitis is the renal involvement. Renal involvement occurs 
especially within the three months after the rash. There is no evidence-based management of renal involvement 
in Henoch Schonlein vasculitis. Definition of patients who progress renal damage and starting  treatment in early 
period of disease has prognostic importance.   

Дахил олуб: 14.04.2009 
 

ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ АНТИБИОТИКОТЕРАПИИ В ЛЕЧЕНИИ 
ХРОНИЧЕСКОГО ГНОЙНОГО СРЕДНЕГО ОТИТА 

 
В.У.Адыгезалов 

Центральный военный клинический госпиталь, г. Баку 
 

Лечение больных хроническим гнойным средним отитом обязательно подразумевает 
применение различных антибиотиков, так как при хроническом воспалении среднего уха может 
быть выделена микробная полифлора или, нередко, особенно в условиях стационара, 
микрофлора, меняющаяся в ходе длительного лечения. При хроническом отите применение 
антибиотиков перорально или парентерально показано только в случаях обострения процесса в 
среднем ухе или в послеоперационной полости, если пациенту была выполнена санирующая 
операция на ухе. Парентеральное применение антибиотиков с первых дней всякого банального 
обострения ХГСО нецелесообразно, так как они, подавляя микрофлору, угнетают иммунные 
реакции и затушевывают отогенные осложнения, вследствие чего их поздно диагностируют. 
Однако, в ряде случаев назначение антибиотиков не только оправдано, но и необходимо по 
жизненным показаниям. В этих случаях производится назначение препаратов рациональным 
курсом с учетом чувствительности к ним микрофлоры [12,15]. 

Прошло уже 60 лет после открытия А.Флемингом пенициллина, однако в настоящее 
время 3-лактамные антибиотики составляют около 80% объема антимикробных средств, 
назначаемых при ХГСО. Мишенью Р-лактамам служат так называемые 
пенициллинсвязывающие белки - транспептидазы прокариотических клеток, катализирующие 
процесс поперечного сшивания гетерополимерных цепей пептидогликана, важнейшего 
структурного компонента клеточной стенки прокариот. Вследствие инактивации транспептидаз 
становится невозможной сборка полноценной ригидной клеточной стенки, и клетка лизируется 
под избыточным осмотическим давлением цитоплазмы [19]. Природные пенициллины активны 
главным образом против грамположительных и грамотрицательных кокков. К природным 
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пенициллинам относятся бензилпенициллин, бициллин, карбенициллин. Однако приобретенная 
резистентность стафилококков, пневмококков, нейссерий значительно сокращает область их 
применения. В настоящее время приобретенной резистентностью к природным пенициллинам 
обладает - в зависимости от региона - до 90% штаммов Staphylococcus aureus, а также 
Streptococcus pneumonia [21]. 

Среди полусинтетических пенициллинов   выделяют противостафилококковые - 
оксациллин, метициллин, который в основном используется в исследовательских целях для 
определения метициллинчувствительных и метициллинрезистентных штаммов золотистого 
стафилококка; аминопенициллины, обладающие расширенным спектром действия, а потому 
являющиеся наиболее значимой группой в настоящее время - амоксициллин. ампициллин; 
противосинегнойные -азлоциллин, пиперациллин; комбинированные, к которым относятся 
комбинации пенициллинов друг с другом (амоксициллин) и комбинации пенициллинов с 
ингибиторами (3-лактамазы). 

Неэффективность (3-лактамных антибиотиков в настоящее время объясняется широким 
распространением штаммов микроорганизмов, способных синтезировать специальные 
ферменты - р-лактамазы. Эти энзимы раскрывают (3-лактамное кольцо антибиотика, парализуя 
в конечном итоге его противомикробное действие. Одним из основных методов борьбы с 
резистентностью патогенных бактерий, обусловленной продукцией (3-лактамаз, является 
использование так называемых ингибиторов Р-лактамаз, таких как клавулановая кислота, 
сульбактам, в комбинации с пенициллинами и цефалоспоринами. Так, сульбактам используется 
в сочетании с ампициллином (уназин) и цефаперазином (сульперазон), клавулановая кислота 
комбинируется с амоксициллином (амоксиклав, аугментин) [23]. 

Цефалоспорины, относящиеся к Р-лактамным антибиотикам, вследствие хорошей 
эффективности и низкой токсичности получили широкое распространение. В зависимости от 
спектра антимикробной активности цефалоспорины разделяют на 4 поколения (генерации). 
Цефалоспорины I поколения, представленные цефалотином, цефазолином, цефалексином и 
цефадроксилом активны преимущественно против грамположительных микроорганизмов 
(стафилококки, стрептококки, пневмококки). Некоторые грамотрицательные энтеробактерии 
{Escherichia coli, Proteus mirabilis) природно чувствительны к цефалоспоринам I 
поколения, но приобретенная устойчивость к ним высокая. Препараты легко подвергаются 
гидролизу Р-лактамазами. Цефалоспорины II поколения, включающие цефуроксим, 
цефамандол. цефокситин, цефотетан и цефаклор, более активны в отношении 
грамотрипательных бактерий по сравнению с цефалоспоринами I поколения и более устойчивы к 
действию Р-лактамаз. Препараты сохраняют высокую активность в отношении 
грамположительных бактерий. Но как и цефалоспорины I поколения, не действует на MRSA, 
синегнойную палочку, серрации. провиденшш. морганеллу, ацинетобактеры, большинство   
анаэробов.   Цефалоспорины   III   поколения,   среди   которыхцефатоксим,     цефтриаксон,     
цефтазидим,     цефаперазон, цефиксим цефтибутен, преимущественно активны в отношении 
грамотрицательных микроорганизмов и стрептококков/пневмококков. Антистафилококковая 
активность при этом снижается. Антипсевдомонадные цефалоспорины III поколения 
(цефтазидим, цефоперазон) активны в отношении Pseudomonas aeruginosa и некоторых других 
неферментирующих микроорганизмов. Цефалоспорины III поколения обладают более высокой 
стабильностью к (3-лактамазам. Цефалоспорины IV поколения, включающие цефепим и 
цефпиром сочетают высокую активность цефалоспоринов I-II поколения в отношении 
стафилококков и цефалоспоринов III поколения - в отношении грамотрицательных 
микроорганизмов. В настоящее время цефалоспорины IV поколения (цефепим) имеют наиболее 
широкий спектр антимикробной активности среди цефалоспориновых антибиотиков [3,10]. 

Макролиды - группа антибактериальных препаратов, включающая природные и 
полусинтетические соединения, основой химической структуры которых является 
макроциклическое лактонное кольцо. К ним относятся эритромицин, олеандомицин, 
рокситромицин, кларитромицин, азитромицин, спирамицин, джозамицин и др. Мишенью 
макролидам служит большая - 50S - субъединица рибосом, состоящая из двух - 5S и 23 S - 
молекул рибосомальной РНК, а также молекул акцессорных белков нескольких типов. 
Вследствие связывания молекул макролида с большой субъединицей рибосом необратимо 
ингибируется процесс элонгации полипептидной цепи, иными словами, блокируется процесс 
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биосинтеза белка бактериальной клетки. Спектр антимикробного действия всех макролидов 
одинаков. Они высокоэффективны в отношении грамположительных микроорганизмов и 
грамотрицательных кокков, а именно стафилококка, стрептококка, пневмококка, менингококка, 
гонококка, трепонем. клостридий и некоторых других. Однако большинство 
грамотрицательных микроорганизмов природно устойчиво к макролидам. Умеренно 
чувствительны к макролидам анаэробы: клостридий,    бактероиды,    актиномицеты.    
пропионибактерии, анаэробные кокки. Макролиды являются препаратами резерва при 
непереносимости пенициллина и других бета-лактамов, невозможности применения 
фторхинолонов [1,4]. 

Линкосамиды, представленные природным линкомицином и полусинтетическим 
клиндамицином, вместе с макролидами группу препаратов, объединенную механизмами 
действия и приобретенной резистентности - перекрестной не только между двумя 
линкосамидами, но зачастую и между линкосамидами и макролидами. Линкосамиды обладают 
более узким спектром, бактеростатическим действием, не активны в отношении атипичных 
возбудителей. Наиболее грозным осложнением при приеме этих препаратов является 
возможность развития псевдомембранозного колита. Применение их при ХГСО 
малооправданно [5,11]. 

Тетрациклины - группа антибиотиков, основой химической структуры которых является 
система конденсированных нафтаценовых колец. Мишенью тетрациклинам служит малая - 30S 
- субъединица рибосом, состоящая из молекулы 16S рибосомальной РНК и молекул 
акцессорных белков нескольких типов. Вследствие связывания молекул тетрациклина с малой 
субъединицей рибосом необратимо ингибируется процесс образования инициациативного 
коплекса, иными словами, блокируется начальный этап процесса биосинтеза клеточного белка. 
К группе тетрациклинов относятся природный тетрациклин и полусинтетические препараты 
доксициклин и миноциклин. 

Чувствительностью к тетрациклинам обладают многие виды грамположительных и 
грамотрицательных бактерий, микоплазмы и хламидофилы, однако приобретенная 
резистентность к ним распространена среди бактерий весьма широко: в России, например, ее 
демонстрируют 60% штаммов Staphylococcus pyogenes. более 70% нозокомиальных штаммов 
Staphylococcus aureus и около 25° о штаммов Streptococcus pneumoniae. 

Высокий уровень приобретенной резистентности к тетрациклинам существенно сужает 
область их клинического применения в оториноларингологии, в том числе и при хронических 
отитах [5,11]. 

Фторхинолоны  -  вторая   по   значимости   после   (3-лактамов   группа синтетических 
антибактериальных препаратов, являющихся фторированными производными 4-
хинолон-З-карбоновой кислоты нескольких генераций. Мишенью этим фторхинолонам служат 
так называемые топоизомераза II (гираза) и топоизомераза IV - ферменты, меняющие 
топологические характеристики молекул ДНК бактериальной клетки: соответственно 
суперспирализирующие их и расплетающие комплементарно связанные цепи. При этом 
мишенью фторхинолонам II генерации служит лишь топоизомераза II, фторхинолонам III и IV 
генераций - топоизомеразы II и IV. Вследствие инактивации топоизомераз становится 
невозможной репликация ДНК со всеми вытекающими отсюда для бактериальной клетки 
последствиями. Все фторхинолоны являются препаратами широкого спектра антимикробного 
действия, включающего бактерии (аэробные и анаэробные - грамположительные и 
грамотрицательные), микобактерии, хламидии, микоплазмы, риккетсии, боррелии, некоторые 
простейшие. Фторхинолоны характеризуются преимущественно природной активностью в 
отношении грамотрицательных бактерий: семейство Enter obacteriaceae (Citrobacter, 
Enterobacter, Escherichia coli, Klebsiella, Proteus, Providencia, Salmonella, Shigella, Yersinia), 
Neisseriae, Haemophilus, Moraxella. Менее активны препараты в отношении 
неферментирующих грамотрицательных бактерий, грамположительных кокков, микобактерии, 
анаэробов. К «старым» фторхинолонам относятся ципрофлоксашш. норфлоксацин, 
офлоксацин, пефлоксацин, ломефлоксацин, к «новым» - спарфлоксацин, левофлоксацин и 
моксифлоксацин. Фторхинолоны последних двух генераций обладают более высокой 
активностью в отношении пневмококков (включая пенициллинорезистентные)     и     
атипичных     возбудителей     (хламидии, микоплазмы), обладают высокой активностью против 
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неспорообразующих анаэробов (Bacteroides fragilis и др.). Следует отметить, что среди 
фторхинолонов имеются различия в активности в отношении как разных групп 
микроорганизмов, так и отдельных видов бактерий. Наиболее активными фторхинолонами в 
условиях in vitro являются ципрофлоксацин (в отношении Enterobacteriaceae и Pseudomonas 
aeruginosa) и офлоксацин (в отношении грамположительных кокков) [7,8]. 

Больному с воспалительным процессом в среднем ухе противопоказано применение 
"ототоксичных" антибиотиков группы аминогликозидов (стрептомицин, неомицин, канамицин, 
а также аминогликозиды нового поколения - гентамицин, тобрамицин, амикацин, рубромицин), 
так как это может, даже после однократного закапывания раствора в ухо, не говоря о 
парентеральном введении, привести к тяжелейшему исходу - необратимой тугоухости и даже 
глухоте вследствие поражения рецепторного отдела улитки. Аминогликозиды, наряду с такими 
свойственными всем антибиотикам побочными проявлениями, как аллергические реакции (зуд, 
крапивница, отек Квинке, анафилактический шок), обладают нейротоксичностью, вызывая 
повреждение органа слуха и вестибулярного аппарата, а также нефротоксичностью, при 
которой нарушается выделительная функция почек, что усиливает ототоксический эффект [6]. 

Многие исследования указывают на эффективность использования антибиотиков в 
местной терапии ХГСО [3,14,20]. Наиболее распространенные официнальные ушные капли 
содержат неомицин, полимиксин В или Е, грамицидин. Все названные антибиотики 
ототоксичны. Однако, приверженцы применения подобных ушных капель считают, что 
длительное течение гнойного процесса и неэффективное лечение само по себе приводит к еще 
большей потере слуха, чем вследствие ототоксического действия   этих   препаратов.   Крайне   
эффективно   при  ХГСО применение «старых» фторхинолонов (ципрофлоксацин, 
норфлоксацин) в виде ушных капель для транстимпанального введения [2,16,22]. 

К использованию антибиотиков местно также следует подходить осторожно. Длительное 
их применение даже при местном лечении может вызвать аллергические реакции и снижение 
местного иммунитета. Кроме того, при антибиотикотерапии нарушается характер 
патоморфологических изменений, что проявляется преобладанием продуктивных процессов с 
активным разрастанием грануляций. Не ликвидируя хроническую инфекцию среднего уха, 
антибиотики, подавляя бактериальную флору, активизируют рост резистентных к ним 
микроорганизмов, вызывая явления дисбактериоза с развитием грибковых заболеваний, 
тяжелых аллергических реакций, в некоторых случаях - поражений внутреннего уха [9,18]. 
Определенные антибиотики, например, пенициллин, могут подавлять местную продукцию 
иммуноглобулинов слизистой оболочкой среднего уха. Некоторыми авторами 
антибиотикотерапия не рекомендуется на том основании, что ее назначение не влияет на 
частоту развития послеоперационной инфекции. В качестве альтернативы предлагается 
тщательное соблюдение асептики и щадящее отношение к тканям во время операции [17]. 
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Гиперпластические процессы в эндометрии (ГПЭ) являются важной медико-социальной 
проблемой, особенно у пациенток в репродуктивном периоде. В настоящее время отмечается 
рост числа ГПЭ. Гиперплазия эндометрия - это доброкачественное разрастание ткани 
эндометрия, однако гиперпластические процессы в эндометрии имеют неодинаковую степень 
развития и в некоторых случаях приобретают характер предракового заболевания [2,4,7]. 

Выбор метода лечения женщин с ГПЭ зависит от возраста пациентки и типа 
гиперплазии. Более молодым женщинам с гиперплазией без атипии возможно проведение 
консервативной терапии, а женщинам в перименопаузе и постменопаузе с тяжелой 
атипической гиперплазией нужно проводить гистерэктомию. Перед отбором группы для 
консервативного лечения гиперплазии эндометрия необходимо получить репрезентативный 
образец эндометрия [3,6]. 

Для лечения гиперпластических процессов применяются как производные 
гидроксипрогестерона (преимущественно медроксипрогестерон и оксипрогестерон), так и 19-
нортестостерона. Выявлено, что большинство женщин с гиперплазией эндометрия отвечает на 
гормональную терапию, а те, кто не отвечает, входит в группу повышенного риска развития 
рака эндометрия. Степень ответа на гормональную терапию напрямую зависит от наличия или 
отсутствия клеточной атипии [16]. 

Использование аналогов ГнРГ для лечения гиперплазии эндометрия зарекомендовало 
себя как эффективное и хорошо переносимое. В литературе приводятся результаты 
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исследования комбинированного применения аналогов ГнРГ и прогестинов у женщин с 
атипической гиперплазией, у которых были либо противопоказания к операции, либо желание 
сохранить репродуктивную функцию [14]. 

Проблема выбора рациональной лечебной тактики при гиперпластических процессах 
эндометрия продолжает оставаться одной из самых актуальных в современной гинекологии. 
Лечение ГПЭ проводится с учетом многочисленных факторов - возраста больной, причин 
гиперплазии и характера этой патологии, клинических проявлений, противопоказаний к тому 
или иному методу лечения, переносимости лечебных препаратов, сопутствующих 
экстрагенитальных и гинекологических заболеваний [1,9]. 

В последнее десятилетие лечение гиперплазии эндометрия проводилось или 
гестагенными препаратами или гистерэктомией, в зависимости от гистологической формы 
гиперпластического процесса. Так простая гиперплазия (железистая или железисто-кистозная 
гиперплазия без атипии) обычно лечится консервативно гестагенами, а сложная гиперплазия 
(аденоматозная гиперплазия без атипии) и атипическая гиперплазия - из-за высокой 
вероятности перерождения в карциному - требуют гистерэктомии (за исключением 
ювенильных форм гиперплазии). 

В настоящее время в терапии ГПЭ все чаще используются агонисты ГнГР. Агонисты 
ГнРГ представляют собой группу синтетических соединений, наиболее активными из которых 
являются те, у которых замещены аминокислоты в положениях 6 или 10 естественного ГнРГ, 
представляющего собой декапептид [12]. Данная группа представлена широким спектром 
препаратов, различающихся по способу введения: эндоназальная форма (нафарелин, бузерилин, 
синарел, супрефакт); ежедневные подкожные инъекции: трипторелин (декапептил-дейли) депо-
форма: гозерилин (золадекс), трипторелин (декапептил-депо, диферилин). Ввиду 
невозможности строгой дозировки препараты в форме эндоназального спрея обладают более 
низкой биодоступностью. Препараты пролонгированного (с продолжительностью действия 
один месяц) содержат активное вещество в виде микросфер. Постепенное высвобождение 
препарата в кровь путем постепенной деградации матричной системы позволяет поддерживать 
концентрацию действующего вещества на постоянном уровне и обеспечивает хорошую 
переносимость большинством пациенток [15]. 

Механизм действия агонистов ГнРГ состоит из двух фаз. В начале введения препарата 
по принципу прямой регуляции в аденогипофизе происходит значительное усиление секреции 
ФСГ и особенно лютеинизирующего гормона - «flare-up» эффект. Увеличение уровня 
гонадотропинов (ГТ) ведет к возрастанию секреции эстрадиола (Е2) яичниками, которая 
достигает максимума примерно через 24 ч после первоначального введения агонистов ГнРГ. 
Это так называемая фаза активации [8]. При продолжающемся введении препарата происходит 
потеря «оккупированных» агонистов ГнРГ рецепторов на поверхности клеток аденогипофиза и 
рецепторы теряют способность отвечать на секреторные сигналы. Вследствие падения уровня 
ГТ в крови возникает блокада функциональной активности яичников с резким снижением 
концентрации Ег в крови — фаза «десенситизации» [8]. В период десенситизации могут 
возникать побочные эффекты, такие как кровянистые выделения из половых путей, 
формирование фолликулярных кист яичников, головные боли, бессонница или сонливость, 
раздражительность, плаксивость [13]. 

В лечебные схемы были включены агонисты ГнГР - бусерелин, диферелин и золадекс. 
Гонадотропин-рилизинг-гормон (ГнРГ) представляет собой декапептид, в котором 

аминокислоты в положениях 2 и 3 ответственны за его биологическую активность, а 
аминокислоты в положениях 1, 6 и 10 представляют структурную конфигурацию, 
ответственную за аффинитет к специфическим гипофизарным рецепторам. Гонадотропин-
рилизинг-гормон (ГнГР) синтезируется и выделяется гипоталамусом в пульсовом режиме (раз в 
90 минут), поступает в гипофиз и стимулирует синтез гонадотропинов (ЛГ и ФСГ). 
Гонадотропины, в свою очередь, стимулируют секрецию половых стероидов в гонадах 
(эстрогенов и прогестерона у женщин). Этот процесс регуляции определяется как гипоталамо-
гипофизарно-гонадная ось. 

Бусерелин (ЗАО «Фарм-Синтез», Россия) является дозированным назальным спреем. 
Механизм действия препарата основан на блокаде гипоталамо-гипофизарно-овариальной 
системы, что приводит к снижению концентрации эстрадиола в крови до постменопазульного 
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уровня - спустя две недели от начала лечения. 
Диферелин-депо коммерческое название агониста ГнРГ - трипторелина (фирма 

«Beaufour Ipsen International», Франция). Диферелин (D-Trp6-LHRH) — аналог естественного 
ГнРГ, полученный путем замещения глицина в положении 6 на D-аминокислоту (D-
триптофан). Эта замена увеличивает период полу выведения препарата до 7,5 ч (период 
полувыведения естественного ГнРГ составляет 10 мин). Препарат хранится при комнатной 
температуре, разводится непосредственно перед введением, вводится в форме микросфер, в 
которых содержится 3,75 мг активного вещества с продолжительностью действия на 
протяжении одного месяца. 

Гозерелин (золадекс) (фирма «AstraZeneca UK ltd», Великобритания). Золадекс (D-
Ser(Bu)6 Azgly 10 ЛГРГ) является синтетическим аналогом природного гонадотропного 
рилизинг-гормона (ГнРГ). При постоянном применении золадекс ингибирует выделение 
гипофизом ЛГ, что ведет к снижению концентраций эстрадиола в сыворотке крови у женщин. 
На первоначальной стадии золадекс, подобно другим агонистам ГнРГ, может вызывать 
временное увеличение концентрации эстрадиола в сыворотке крови. Золадекс обладает почти 
полной биологической доступностью. Введение депо каждые четыре недели обеспечивает 
поддержание эффективных концентраций. Кумуляции в тканях при этом не происходит. 
Золадекс, имеющий лекарственную форму депо, содержит 3,6 мг гозерелина ацетата. В 
организме депо Золадекс подвергается биологическому разложению  и  замедленному  
всасыванию.  Длительный  прием  агонистов ГнРГ может быть альтернативным способом 
консервативной терапии ГПЭ, особенно при наличии противопоказаний к длительной терапии 
гестагенами и хирургии. 

В заключении нужно отметить, что более широкомасштабные и длительные 
исследования позволят сделать окончательную оценку этому виду терапии по сравнению с 
другими методами лечения ГПЭ. Дальнейшие исследования позволят изучить вариации доз и 
продолжительности лечения агонистами ГнРГ, возможно более благоприятное действие новых 
агонистов, необходимость дополнительной терапии, позволяющей уменьшить побочные 
эффекты гипоэстрогении, сопутствующей приему агонистов ГнРГ. 
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SUMMARY 
THE TREATMENT OF HYPERPLASIC PROCESS OF ENDOMETRY BY AGONISTS OF HONODTROP 

REALIZING HORMONES 
N.C.Guliyeva, I.A.Shamkhalova 

 
  The results getting by us supposed the mean about long using agonists of honodtrop realizing hormones. 
It can the alternative method of conservative therapy hyperplasic process of endometry. Finally it must be noted 
that more wide and long  research help to value of this therapy on comprising with other methods of treatment of 
hyperplasic process of endometry. The continues researches allow to learn the variants dose and time of 
treatment by agonists of honodtrop realizing hormones.  

Дахил олуб: 11.03.2009 
 

MƏDƏ-BAĞIRSAQLARDA ANASTOMOZ BURAXMALARINA MÜASIR BAXIŞ 
 

N.Y. Bayramov, A.S. Qədirova, Z.B.Xəlilov 
Azərbaycan tibb universiteти, Mərkəzi Klinika, Bakı 

Hissə І 
 

Anastomoz buraxması həzm sistemi cərrahiyyəsinin ən ciddi problemi və həyati təhlükə 
törədən ağırlaşmasıdır. Əməliyyatdan sonrakı ölüm səbəblərinin təxminən yarısını bilavasitə 
anastomoz buraxması təşkil edir [1]. Digər tərəfdən, anastomoz buraxması yerli ağırlaşmalarla 
(abses, fistul, yara irinləməsi, peritonit və s.) yanaşı, uzaq ağırlaşmaları da artırır, yatış 
müddətinin uzanmasına və maliyyətin yüksəlməsinə gətirib çıxarır [2,3,4]. Anastomoz buraxması 
rastlanan xəstələrdə bədxassəli şişlərin residivləşmə ehtimalı və striktur halları da ağırlaşmasız 
hallardan daha yüksəkdir [5,3]. 

ANASTOMOZ BURAXMASININ NÖVLƏRI. Klinik-patoloji nöqteyi nəzərdən, anastomoz 
buraxması bitişdirilən toxumaların yapışmaması və hermetikliyin pozulması ilə əlaqədar 
möhtəviyyatın kənara çıxmasıdır. Möhtəviyyatın sızması kontrastlı və ya boyayıcı maddələrlə təyin 
olunarsa buna radioloji buraxma deyilir. Kənaraçıxma anastomoz ətrafında hüdudlu və ya yayğın 
iltihab törədərsə və klinik əlamətlərlə büruzə verərsə buna klinik buraxma deyilir. Radioloji olaraq 
anastomozların təxminən 30 %- də buraxma təyin olunduğuna baxmayaraq, klinik olaraq biruzə vermə 
bundan 2-3 dəfə az rast gəlir [6]. 

MƏDƏ- BAĞIRSAQ  ANASTOMOZLARININ SAĞALMA XÜSUSIYYƏTLƏRI. 
Anastomoz təbiətcə cərrahi   yaradır (kənarları bitişdirilmiş) və  sağalması da digər yaralardakı kimi, 
ümumi qanunauyğunluqlarla gedir. Ardıcıl və simfonik şəkildə gedən hemostaz, iltihab, epitelizasiya, 
angiogenez (qranulyasiya), fibroplaziya, büzüşmə, çapığın əmələ gəlməsi və yenidən təşkili kimi 
proseslər anastomozun sağalmasını və möhkəmliyini təmin edir [7,8]. Yarada gedən bu proseslər şərti 
olaraq üç fazada çəmləşdirilir: iltihab, proliferasiya və yenidən təşkil (reorqanizasiya). İlk günləri (3-5 
gün) əhatə edən iltihabi fazada üstünlük təşkil edən hemostaz və iltihabi reaksiyalar qanaxmanı 
dayandırır, zədələnməni hüdudlayır, yaranı təmizləyərək regenerasiyaya hazırlayır və reparativ 
proseslərə təkan verir. Proliferativ fazada (2-3 həftə) angiogenez, fibroplaziya və büzüşmə prosesləri 
üstünlük təşkil edir ki, bu da yara defektinin kiçilməsinə və çapıqla dolmasına şərait yaradır. Yenidən 
təşkil fazası çapığın möhkəmlənməsinə gətirib çıxarır. Bununla yanaşı, mədə-bağırsaq sistemindəki 
anastomozların sağalmasının bəzi özünəməxsus cəhətləri də vardır ki, bunlardan kliniki əhəmiyyət 
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daşıyan 3-nü qeyd etmək olar. 
Birincisi, mədə-bağırsaq anastomozlarında (MBA) kollagenin deqradasiya və resintezi daha 

bariz şəkildə ortaya çıxır. Anastomozlardan təxminən 8-10 sm distala və proksimala doğru orqan 
divarındakı kollagen və elastin lifləri ilk saatdan başlayaraq deqradasiyaya uğrayır və təxminən 3 həftə 
ərzində “köhnə” kallogen tamamilə əriyir. Bu prosesdə metalloproteinaza adlanan enzimlərin 
(kollagenaza, elastaza) aktivləşməsi əsas rol oynayır. Deqradasiya prosesi ilə yanaşı, üçüncü gündən 
etibarən yeni kollagenin sintezi də başlayır və üçüncü həftədə toxumalarda yeni kollagenin miqdarı 
normal səviyyəyə çatır. Əməliyyatdan sonrakı 5-8-ci günlər anastomozətrafı bölgədə kollagenin ən az 
olan dövrüdür. Ona görə də bu dövr anastamozun “ən zəif” dövrü və buraxmanın ən çox rastlandığı 
vaxtıdır [8]. 
İkinci xüsusiyyət submukoz fibroplaziyadır. Anastomozların bitişməsində və möhkəmliyində selikaltı 
qatdan inkişaf edən birləşdirici toxuma ən önəmli rol oynayır. Bu da submukozanın təmasının vacib 
olduğunu və evert tipli anastomozların daha qüvvətli olduğunu əsaslandırmaqdadır [8]. 

Mədə-bağırsaq anastomozlarının üçüncü xüsusiyyəti  sağalmanın və buraxma hallarının 
yerdən asılı olaraq dəyişməsidir. Buraxma nöqteyi nəzərdən həzm sistemindəki anastamozları üç risk 
dərəcəsinə bölünə bilər : aşağı, orta və yüksək. Nazik bağırsaqlar, mədə-bağırsaq, bilio-enterik 
anastomozların buraxma riski nisbətən aşağı olub 1-3 % arasındadır. Yoğun bağırsaq anastomozları 3-
6 % buraxma verə bilir və orta riskli anastomozlar qəbul edilə bilər. Qida borusu, düz bağırsaq, öd 
yolları və mədəaltı vəzi anastomozlarında buraxma ehtimalı daha yüksəkdir və təxminən 5-6 %- dən 
yuxarı olur (Cədvəl 1). Hesab edilir ki, anastomoz buraxmasının yüksək olması orqanların qan 
təhcizatının xüsusiyyəti ilə əlaqədardır [8]. 

Cədvəl 1 
Anastomoz buraxma tezliyi 

Anastomoz       Buraxma tezliyi Ədəbiyyat 
Ezofaqo-qastrik 2-21% 9, 10, 11, 12, 13, 14. 
Ezofaqo-yeyuno 1-4% 15. 

Qastro-entero 2-9% 4,16. 
Qastro-duodeno 2% 16,17. 
Bilio-digestiv 1-2% 18, 19. 

Bilio-biliar 40-50% 20. 
Pankreato-digestiv 8-30% 21,22 . 

Yeyuno-yeyuno 2-3% 18. 
Entero-kolik 2-3% 18. 
Kolo-kolonik 5-6% 11,23,24,25,26. 

Aşağı kolo-rektal 6-21% 14,26,27,28,29,30,31. 
 

Qeyd edildiyi kimi MBA təbiətcə cərrahi yaradır və tikilmiş yaranın sağalma və ağırlaşma 
prosesləri anastomoza da aiddir. 

Normal, ağırlaşmasız sağalmada yara kənarları fibrin və qranulyasiya sayəsində yapışır, tikişlər 
isə bu zəif bitişməyə müvəqqəti dəstək verir. Əsl bitişmə fibroz toxumanın (fibroblast və kollagen) 
sayəsində baş verir ki, bu da yalnız yeddinci gündən sonra yetərli möhkləmliyi təmin edə bilir. Yəni 
müvəqqəti mexaniki hermetiklik, daimi bioloji hermetikliklə əvəz olunduqdan sonra anastomozda 
güvənli möhkəmlik yaranır [7]. 

Yarada gedən ardıcıl simfonik proseslərin pozulması anastomoz kənarlarının tam və ya hissəvi 
bitişməməsinə və ayrılmasına gətirib çıxarır. Xüsusən, iltihabi prosesin artması və ya uzanması, 
fibroplaziyanın gecikməsi və ya zəifliyi anastomoz buraxmasının başlıca patogenetik faktorları hesab 
edilir [7,8]. 

Buraxma nəticəsində mənfəzdən kənara çıxan möhtəviyyat anastomoz ətrafında yerli və diffuz 
iltihabi ağırlaşmalara - peritonit, plevrit, abses, fistul, strikturalara səbəb olur. 

RISK FAKTORLARI. Anastomozda iltihabı prosesi ağırlaşdıran, fibroplaziyanı gecikdirən və   
hermetikiliyin pozulmasına səbəb olan çoxsaylı yerli və ümumi faktorlar məlumdur (Ъədvəl 2). 

Anastomoz bölgəsində iltihab, işemiya, nekroz, şiş, travma, hematoma, yad cisim kimi amillərin 
yara sağalmasını ciddi əngəllədiyi və yüksək risk amilləri hesab edilidiyi məlumdur. Buna əsaslanaraq 
bütün yaralar kimi anastomozun yaradılması üçün mütləq şərtlər “qızıl standartlar” tövsiyyə edilir [8] 
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(ZAYGİF): Calanan toxumalar sağlam olmalı, Zədələnmə, iltihab, nekroz, şiş, olmamalıdır; Tikişlər 
toxumaları hermetik bitişdirməli, Ara qalmamalıdır; Təmas xəttində Yad cisim, cansız toxuma 
olmamalıdır; Gərginlik (dartılma) olmamalıdır; Calanan toxumaların qan təhcizatı normal olmalıdır, 
disseksiya, mobilizasiya və tikişlər İşemiya törətməməlidir; Fərqli yox, eyniadlı toxumalar təmas 
edilməlidir. 

Cədvəl  2 
Anastomoz sağalmasını əngəlləyən amillər 

 
 Yerli 

 
                  Ümumi 

 İnfeksiya 
 İltihab 
 Neoplaziya 
 İşemiya 
 Nekroz  
 Travma    

 Yaş  
 Ürək çatışmamazlığı 
 Qida azlığı 
 Radioterapiya  
 Kimyaterapiya 
 Köklük 
 Sepsis 
 Hipoksemiya 

                    Anastomoz buraxmasının mexanizmi 
 
              Bəzi ümumi faktorların anastomoz buraxma riskini artırdığı da məlumdur ki, bunlara irəli yaş, 
bədxassəli xəstəliklər, qida azlığı, ağır ürək-ağciyər xəstəlikləri, radioterapiya, kimyaterapiya kimi 
amillər aiddir. Bununla yanaşı, bəzi yerli, ümumi və dərman kimi faktorların anastomoz buraxmasına 
təsir etməsilə əlaqədar bəzi məlumatlar təqdim edilməkdədir. Əməliyyat müddətinin 3 saatdan çox 
olması [32], siqaret və koronar xəstəliklərin [28], 5-ftorurasil istifadəsinin [33], əməliyyat vaxtı qan 
köçürmənin [34], təcili əməliyyatın və bağırsaq genişlənməsinin [35], əməliyyat vaxtı və sonra 
vazopressor istifadəsinin [4] anastomoz buraxmasına meyl törətdiyi bildirilir. 

Bəzi amillərin isə, xüsusən əməliyyatətrafı dövrdə qlükokortikoid [36], azotiopirinin [37], epidural 
anesteziyanın [38], nazoqastrik zond istifadəsinin [39,40,41], mezenterik arteriyada təyziqin 40 
mm.Hq.st. aşağı olmasının [42], anastomozətrafı bölgənin drenajının [43,44,45] anastomoz 
sağalmasına təsir etmədiyi də bildirilir. 

  
ƏDƏBIYYAT (І-ci hissəyə aid) 

1. Matthiessen P, Hallböök O, Rutegård J, Sjödahl R. Population-based study of risk factors for 
postoperative death after anterior resection of the rectum. // Br J Surg., 2006,  v.93(4), p. 498-503 

2. Jones OM, John SK, Horseman N, Lawrance RJ, Fozard JB. 
Low anastomotic leak rate after colorectal surgery: a single-centre study // Colorectal Dis., 2007, v.9(8), p. 740-4   

3. Ptok H, Marusch F, Meyer F, Schubert D, Gastinger I, Lippert H; Study Group Colon/Rectum 
Carcinoma (Primary Tumour). Impact of anastomotic leakage on oncological outcome after rectal cancer 
resection // Br J Surg., 2007,  v.94(12), p.1548-54 

4. Zakrison T, Nascimento BA Jr, Tremblay LN, Kiss A, Rizoli SB. Perioperative vasopressors are 
associated with an increased risk of gastrointestinal anastomotic leakage // World J Surg., 2007, v,31(8), p.1627-
34 

5. Law WL, Choi HK, Lee YM, Ho JW, Seto CL. Anastomotic leakage is associated with poor long-term 
outcome in patients after curative colorectal resection for malignancy // J Gastrointest Surg., 2007, v.11(1), p. 8-
15  

6. Doeksen A, Tanis PJ, Vrouenraets BC, Lanschot van JJ, Tets van WF. Factors determining delay in 
relaparotomy for anastomotic leakage after colorectal resection //  World J Gastroenterol., 2007, v.13(27), 
p.3721-5   

7. Derek A.D., Michael G.F, Acute Wound Healing: The Biology of Acute Wound Failure // The Surgical 
Clinics of North America,  2003, v.83(3), p.463- 482 

8. Thomas K.H. Wound Healing. Currrent Surgical Diagnosis and Treatment. Internat. Ed.- 2006, p. 75- 
88 

9. Bhat MA, Dar MA, Lone GN, Dar AM. Use of pedicled omentum in esophagogastric anastomosis for 
prevention of anastomotic leak // Ann Thorac Surg., 2006, v.82(5), p.1857-62 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №4/2009____________________ 

52 
 

10. Hsu HH, Chen JS, Huang PM., et al Comparison of manual and mechanical cervical esophagogastric 
anastomosis after esophageal resection for squamous cell carcinoma: a prospective randomized controlled trial // 
Eur J Cardiothorac Surg., 2004, v.25(6), p.1097-101 

11. Schardey HM, Joosten U., Finke U. et al The prevention of anastomotic leakage after total 
gastrectomy with local decontamination. A prospective, randomized, double-blind, placebo-controlled 
multicenter trial // Ann Surg.,  1997, v.225(2), p.172-80 

12. Valverde A, Hay JM, Fingerhut A, Elhadad A. Manual versus mechanical esophagogastric 
anastomosis after resection for carcinoma: a controlled trial. // French Associations for Surgical Research. 
Surgery, 1996, v.120(3), p.476-83 

13. Walther B, Johansson J, Johnsson F, Von Holstein CS, Zilling T. 
Cervical or thoracic anastomosis after esophageal resection and gastric tube reconstruction: a prospective 
randomized trial comparing sutured neck anastomosis with stapled intrathoracic anastomosis //Ann Surg., 2003, 
v.238(6), p.803-12 

14. Zieren HU, Müller JM, Pichlmaier H. Prospective randomized study of one- or two-layer anastomosis 
following oesophageal resection and cervical oesophagogastrostomy // Br J Surg., 1993, v.80(10), p.1351 

15. Law S, Fok M, Chu KM, Wong J. Comparison of hand-sewn and stapled esophagogastric 
anastomosis after esophageal resection for cancer: a prospective randomized controlled trial  // Ann Surg., 1997, 
v.226(2), p. 169-73 

16. Yang HK, Lee HJ, Ahn HS. Et al Safety of modified double-stapling end-to-end gastroduodenostomy 
in distal subtotal gastrectomy // J Surg Oncol., 2007, v.96(7), p.624-9 

17. Hori S, Ochiai T, Gunji Y, Hayashi H, Suzuki T. A prospective randomized trial of hand-sutured 
versus mechanically stapled anastomoses for gastroduodenostomy after distal gastrectomy // Gastric Cancer, 
2004, v.7(1), p.24-30 

18. Burch JM, Franciose RJ, Moore EE, Biffl WL, Offner PJ.  Single-layer continuous versus two-layer 
interrupted intestinal anastomosis: a prospective randomized trial // Ann Surg., 2000, v.231(6), p.832-7 

19. Kuhlmann KF, van Poll D, de Castro SM, van Heek NT, Busch OR, van Gulik TM, Obertop H, 
Gouma DJ. Initial and long-term outcome after palliative surgical drainage of 269 patients with malignant biliary 
obstruction // Eur J Surg Oncol., 2007, v.33(6), p. 757-62    

20. Yamamoto S, Sato Y, Oya H. et al Risk factors and prevention of biliary anastomotic complications 
in adult living donor liver transplantation  // World J Gastroenterol., 2007, v.13(31),  p.4236-41 

21. Reid-Lombardo KM, Farnell MB, Crippa S. et al Pancreatic Anastomotic Leak Study Group. 
Pancreatic anastomotic leakage after pancreaticoduodenectomy in 1,507 patients: a report from the Pancreatic 
Anastomotic Leak Study Group // J Gastrointest Surg., 2007, v.11(11), p.1451-8   

22. Sarr MG; Pancreatic Surgery Group. The potent somatostatin analogue vapreotide does not decrease 
pancreas-specific complications after elective pancreatectomy: a prospective, multicenter, double-blinded, 
randomized, placebo-controlled trial // J Am Coll Surg., 2003, v.196(4), p.556-64 

23. Contant CM, Hop WC, van't Sant HP. Et al Mechanical bowel preparation for elective colorectal 
surgery: a multicentre randomised trial //  Lancet, 2007, v.370(9605),  p.2073-5     

24. Valverde A, Hay JM, Fingerhut A. et al. Senna vs polyethylene glycol for mechanical preparation the 
evening before elective colonic or rectal resection: a multicenter controlled trial. French Association for Surgical 
Research //  Arch Surg., 1999, v.134(5), p.514-9 

25. Veyrie N, Ata T, Muscari F. et al French Associations for Surgical Research. Anastomotic leakage 
after elective right versus left colectomy for cancer: prevalence and independent risk factors // J Am Coll Surg., 
2007, v.205(6), p. 785-93 

26. Pronio A, Di Filippo A, Narilli P. et al Anastomotic dehiscence in colorectal surgery. Analysis of 
1290 patients // Chir Ital., 2007, v.59(5), p.599-609 

27. Agnifili A, Schietroma M, Carloni A. et al The value of omentoplasty in protecting colorectal 
anastomosis from leakage. A prospective randomized study in 126 patients // Hepatogastroenterology, 2004, 
v.51(60), p.1694-7 

28. Kruschewski M, Rieger H, Pohlen U, Hotz HG, Buhr HJ. Risk factors for clinical anastomotic 
leakage and postoperative mortality in elective surgery for rectal cancer // Int J Colorectal Dis., 2007, v. 22(8),  
p.919-27  

29. Lee SI, Sohn SK, Park YA. Sphincter-preserving operations without defunctioning stoma //  ANZ J 
Surg., 2007, v.77(5), p. 381-4 

30. Merad F, Hay JM, Fingerhut A. Et al Omentoplasty in the prevention of anastomotic leakage after 
colonic or rectal resection: a prospective randomized study in 712 patients // French Associations for Surgical 
Research. Ann Surg., 1998, v.227(2), p.179-86 

31. Tai JD, Liu YS, Wang GY. Risk factors and the management of anastomotic leakage after anus-
preserving operation for rectal cancer // Zhonghua Wei Chang Wai Ke Za Zhi., 2007, v.10(2), p.153-6   



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №4/2009____________________ 

53 
 

32. Buchs NC, Gervaz P, Secic M. Incidence, consequences, and risk factors for anastomotic dehiscence 
after colorectal surgery: a prospective monocentric study // Int J Colorectal Dis., 2008, v.23(3), p.265-70 

33. Kanellos D, Blouhos K, Pramateftakis MG, Kanellos I, Demetriades H, Sakkas L, Betsis D. Effect of 
5-fluorouracil plus interferon on the integrity of colonic anastomoses covering with fibrin glue // World J Surg., 
2007, v.31(1), p.186-91    

34. Lee MR, Hong CW, Yoon SN. Et al Risk factors for anastomotic leakage after resection for rectal 
cancer // Hepatogastroenterology, 2006, v.53(71), p. 682-6  

35. Choi HK, Law WL, Ho JW. Leakage after resection and intraperitoneal anastomosis for colorectal 
malignancy: analysis of risk factors // Dis Colon Rectum., 2006, v.49(11), p.1719-25 

36. Raimondi AM. Use of preoperative glucocorticoid to reduce risk of complications after 
esophagectomy for carcinoma of the esophagus: meta-analysis //  Rev Assoc Med Bras., 2007, v.53(2), p. 158-61 

37. Stolzenburg T, Ljungmann K, Christensen H. The effect of azathioprine on anastomotic healing: an 
experimental study in rats // Dis Colon Rectum., 2007, v.50(12), p. 2203-8  

38. Gendall KA, Kennedy RR, Watson AJ, Frizelle FA. The effect of epidural analgesia on postoperative 
outcome after colorectal surgery // Colorectal Dis., 2007, v,9(7), p. 584-98 

39. Nelson R, Edwards S, Tse B. Prophylactic nasogastric decompression after abdominal surgery // 
Cochrane Database Syst Rev., 2007, v.18 (3), p.55 

40. Zhou T, Wu XT, Zhou YJ, Huang X, Fan W, Li YC. Early removing gastrointestinal decompression 
and early oral feeding improve patients' rehabilitation after colorectostomy // World J Gastroenterol., 2006,  
v.12(15), p. 2459-63 

41. Yang Z, Zheng Q, Wang Z. Meta-analysis of the need for nasogastric or nasojejunal decompression 
after gastrectomy for gastric cancer // Br J Surg., 2008, v.95(7), p.809-16 

42. Hsu TC. Inferior mesenteric artery stump pressure is an unreliable predictor of the outcome of 
colorectal anastomosis // Int J Colorectal Dis., 2007, v.22(12), p.1481-4  

43. Choi HK, Law S, Chu KM, Wong J. The value of neck drain in esophageal surgery: a randomized 
trial // Dis Esophagus., 1998, v.11(1), p.40-2 

44. Merad F, Hay JM, Fingerhut A, Yahchouchi E, Laborde Y, Pélissier E, Msika S, Flamant Y. Is 
prophylactic pelvic drainage useful after elective rectal or anal anastomosis? A multicenter controlled 
randomized trial. French Association for Surgical Research // Surgery, 1999, v.125(5), p.529-35 

45. Merad F, Yahchouchi E, Hay JM, Fingerhut A, Laborde Y, Langlois-Zantain O. Prophylactic 
abdominal drainage after elective colonic resection and suprapromontory anastomosis: a multicenter study 
controlled by randomization. French Associations for Surgical Research // Arch Surg., 1998,  v.133(3), 309-14 

 
SUMMARY 

THE MODERN ASPECTS OF GASTROINTESTINAL ANATOMISTS 
N.Y.Bayramova, A.S.Gadirova, Z.B.Khalilov 

I Part 
 

The randomizes and non- randomizes researches of last years show that (2007) anatomists   of esophagus, 
pancreatic, biliary areas are met by high frequency.  It was not found the ways of spreading the treatment of 
anatomists  and the main attention directed to the problem of general risk factors of anatomists  and to destroy its 
negative impression 
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ODLU SİLAH YARALANMALARI AĞIRLAŞMALARININ ŞÜA DİAQNOSTİKASI 
 

Ə.Dadaşov,  P.Məmmədov, Щ.Ямикишийев, А.Фярзялийев, Е.Сямядов 
Mərkəzi hərbi klinik hospital, Bakı 

 
Odlu silah yaralanmalarından sonrakı birincili və gecikmiş irinləmələrin inkişafı faizlə 

52.8%-dən 51.0%-ə kimi, letallıq isə 6%-dən 21%-ə kimidir [12].  Qarın boşluğu odlu silah 
yaralanmaları zamanı 1.5-5.8% hallarda [3], bəzi müəlliflərin məlumatlarına əsasən isə hətта 
12,7% hallarda əmələ gələn peritondaxili abseslər ağırlaşmalar arasında xüsusi əhəmiyyət kəsb 
edir [4]. Yerləşməsinə görə  peritondaxili abseslər üç qrupa bölünür: periferik (diafraqmaaltı və 
yan kanalın absesləri); mərkəzi (bağırsaqlararası, Duqlas boşluğu, piylik kisəsi, böyrək ətrafı və 
dalaqətrafı abseslər); orqandaxili (qaraciyər və dalaqdaxili, mədəaltı vəziboşluqlu orqanların 
divar və bağırsaq çözü absesləri). Klinik gedişinə görə irinliklər kəskin və xroniki olaraq iki yerə 
bölünür. Əmələ gəlməsinə və yerləşməsinə görə isə yara kanalı gedişi boyunca, yad cisim ətrafı 
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və sivişətrafı irinliklər ola bilər [13]. 
  İrinliklər sərbəst şəkildə bəzən bağırsaq mənfəzinə və qarının ön divarı vasitəsilə yara 
sahəsinə açılırlar. Bu hal əməliyyat və təşrih zamanı  aşkarlanan abseslərlə, mövcud olan 
abseslər arasında say fərqi yaranmasına səbəb olur. Ona görə ki, sərbəst şəkildə boşalmış 
irinliklər çox vaxt əməliyyat irinləmələri və ya qarınin ön divar irinlikləri kimi qiymətləndirilir [6]. 

Odlu silah yaralanmalarından sonra əmələ gələn, xüsusəndə orqandaxili irinləmələrin 
diaqnostikası USM və KT müayinələrinin klinikaya tətbiqindən sonra xeyli asanlaşmışdır. Bu 
müayinələr vasitəsilə irinliyin topoqrafiyasını, sayını, ölçülərini və irinlik möhtəviyyatının 
xarakterini bilmək olar [1]. Xüsusən də ənənəvi rentgen diaqnostik üsullarla aşkarlanması 
mümkün olmayan kiçik və çoxsaylı irinliklərin diaqnostikası KT müayinəsi ilə asanliqla aparılır 
[7]. 

Bir çox müəlliflər qeyd edirляр ki, qarın boşluğundakı irinli iltihabi proseslərin, xüsusəndə 
onların başlanğıc dövründə kliniki və şüa müayinəsi zamanı aşkarlanması  xeylı mürəkkəbdir və 
kompleks xarakter daşımalıdır [17]. Xroniki irinliklərin zəif ifadə olunmuş klinik şəkli  onların 
diaqnostikasını çətinləşdirir. Beləliklə qarın boşluğu abseslərinin diaqnozu 47.4% hallarda 
əməliyyata qədər, 29.9% hallarda əməliyyat zamanı, 22.7% hallarda isə boşluğun təşrihi vaxtı 
qoyulur. 65% hallarda qarın boşluğunun absesləri digər lokalizasiyalı irinli proseslərlə birlikdə 
rast gəlinir [21]. 
         Qarın boşluğu odlu silah yaralanmaları zamanı onurğa və  çanaq sümükləridə zədələnirsə  
bu zaman qarın boşluğu absesləriylə yanaşı zədələnmiş sümüklərin osteomielitidə inkişaf edir. 
Belə müştərək zədələnmələr zamanı  qəlpə və sümük qırıntıları birlikdə qarın boşluğu abseslərin 
və sümük osteomielitinin inkşafına səbəb olan mənbə rolunu daşıyırlar [9]. 
         Bir çox müəlliflərin fikrincə formalaşma mərhələsində olan  məhdud irinliklərin 
diaqnostikası onların ətraf toxumalardan az fərqlənməsinə görə çətindir. Abseslərin orqandaxili 
yerləşməsi zamanı USM müayinəsinin yüksək diaqnostik əhəmiyyəti vardır. Abseslərin ilkin 
əmələ gəlmə mərhələsində (sərbəst irin toplanmamış) əsas xarakterik əlamət USM müayinəsi 
zamanı kəskin sərhəddi olmayan exostrukturun güclənməsinin müşahidə edilməsidir. Sərbəst 
irin əmələ gəldikdən sonra exoqrafik olaraq, abses, daxilində exogen detrit olan maye şəklində 
görünür. Xroniki abseslər üçün isə daxili bircins olmayan möhtəviyyatın  azexogen divarla 
əhatə olunması xarakterikdir. Exoqrafiya zamanı aşkarlanması nisbətən çətin olan abseslər 
qaraciyərin sol payı altında yerləşən abseslərdir. Bu abseslərin exoqrafik aydın görünməsinə 
qaraciyər ətrafı yerləşən mədə və bağırsaqlar mane olur [10]. 

Ədəbiyyatın araşdırılması zamanı qarın boşluğunun abseslərində KT müayinəsinin  
dəqiqliyinin  80,0-90,0% [15] olduğunu görürük. KT müayinəsinin belə dəqiqliyi bir sıra 
müəlliflərə əsas verirki  qarın boşluğu odlu silah yaralanmalarında, həmçinin əməliyyat sonrası 
ağırlaşmaların diaqnostikasında KT müayinəsini əsas və çox informativ müayinə metodu 
hesab etsinlər [11]. 
       KT müayinəsi zamanı absesin xarakterik əlaməti  mərkəzində sıxlığın azalması olan  
yumuru, dairəvi pataloji törəmənin olmasıdır. Parenxematoz orqanlarda əmələ gələn abseslərin 
formalaşma mərhələsindəki venadaxili kontrast müayinəsi zamanı həmcins sıxlıqsız  sahə 
aşkarlanır. İrinli-iltihabi prosesin inkşafı ilə əlaqədar olaraq toxumalarda daьыlma vя 
nekrozlaşma prosesi баш вердийи цчцн venadaxili kontrsatlaşma ilə aparılan müayinə zamanı 
avaskulyar sahələrin aşkar edilməsi xarakterik əlamət sayılır. 
        KT müayinəsi zamanı abseslərin strukturları həmişə eyni xarakterli olmur. Мясялян,  
müayinə zamanı mərkəzi nekrozlaşmış təbəqəli və ya qeyri hemogen qurуluşlu abseslər 
aşkarlana bilər. Təbəqəli quruluşa malik olan abseslərin xarakterik xüsusiyyəti ondan ibarətdir 
ki, periferiyadan mərkəzə doğru getdikcə densitometrik göstəricilər bərabər şəkildə azalır ки, бу 
göstərici дя mərkəzdə çox vaxt 5-15H olur. Kontrast müayinələr zamanı irinin ətrafında 
heperkontrast halqa əmələ gəlir ki, bu irinlik ətrafı  qranulasyon toxumaya məxsusdur və 
dağılma boşluğunun dəqiq vizualizasiyasına kömək edir [22]. 
        Təhlükəli ağırlaşmalardan digəri boşluqlu orqanların yaralanması, sidik kisəsinin 
peritondaxili zədələnməsi, əməliyyat zamanı qarın boşluğunun tam sanasiya olunmaması, 
tikişlərin davamsızlığından qaynaqlanan peritonitdir. Ağır yaralılarda klinika “silinmiş” 
oldуğundan şüa diaqnostikasının rolu çox böyük əhəmiyyət kəsb edir. 
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Yayılmış peritonitin aparıcı, əsas rentgenoloжi əlamətləri bunlardır: qarın boşluğunda 
sərbəst mayenin varlığı, bağırsaqların qeyri bərabər havalılığı (funksional bağırsaq 
keçməməzliyi hesabına), horizontal maye səviyyəli nazik bağırsaq  “kasacıq”larının olması, 
bağırsaq selikli qişasının qeyri dəqiq vizualizasiyası və s. [2]. Peritonitin diaqnostikasında 
rentgenoloжi müayinənin əhəmiyyəti B.N.Matorinin işlərində daha aydın görünür (1998). Müəllif 
tərəfindən göstərilir ki,  peritonit  zamanı  çoxlu rentgenoloжi əlamətlər olur: MBS-nin iflici, nazik 
bağırsaq selikli qişasının qalınlaşması, konturlarının qeyri dəqiqliyi, qarın boşluğunda sərbəst 
maye,  bağırsaq mənfəzində  “sekresiya-transudasiya-sorulma” balansının pozulması və s. 
[8]. 

Klinik тяърцбядя  KT-ni əməliyyat sonrası,əsasəndə yerli peritonitlərin diaqnostikasında 
istifadə edirир [23]. Bundan əlavə yayılmış peritonitlər və əməliyyat sonrası dövrdə MBS-də  
nəzərəçarpan dəyişikliklər baş verir ki,  cərrahi profilli işlərdə bu öz əksini geniş tapmışdır [14]. 

Önəmli ağırlaşmalardan biridə MBS-nin svişləridir. Svişlər yaralanmadan 15-20 gün 
sonra qarın boşluğunda gedən destruktiv proseslər nəticəsində əmələ gəlir. Qaraciyərin odlu 
silah yaralanmaları zamanı  hemobiliya və xarici öd svişləri əmələ gəlir [5]. Eyni zamanda əmələ 
gələn mədəaltı vəzi svişlərinin faizlə göstəricisi  5,1-20,0%-ə çatır [20]. Bronxo bilyar svişlər 
tarako-abdominal yaralanmalar zamnaı əmələ gəlir. Belə zədələnmələr zamanı çox nadir 
hallarda rast gəlinsədə aorta-entral (qastral) fistulalarda əmələ gələ bilər [24]. 

Fistulaların diaqnostikası zamanı MBS-nin rentgenokontrast müayinəsini fistuloqrafiya 
ilə birlikdə aparırlar. Fistuloqrafiya fistul yolunun bağırsaq mənfəziylə, qaraciyər axacağı, 
mədəaltı vəzlə olan əlaqəsini, fistulun orqanın hansı hissəsində yerləşdiyini və fistulla əlaqədə 
olan irinliklərin aşkarlanmasına imkan yaradır [7]. 

1960-cы ilə kimi İkinci Dünya Müharibəsinin təcrübəsinə əsaslanaraq bütün qarın 
boşluğunun nüfuz edən odlu silah yaralanmasıyla olan xəstələrə diaqnostik laparatomiya 
aparırdılar [25]. Qarın boşluğunun  odlu silah yaralanmaları zamanı 90-94% hallarda  qarın 
boşluğu orqanları zədяlənir [26]. Buna baxmayaraq davamlı hemodinamik göstəriciləri olan  
pasientlərdə geniş laparatomiyasız diaqnostikası müasir, o cümlədən  şüa diaqnostikasının  
inkşafı ilə əlaqədar olaraq  mümkün olsada 8.4-15.0 % hallarda bir çox müəlliflər lazimsiz  
laparatomiyanın hələdə aparıldığını təsdiq edirlər [16]. Buna görədə cərrahların çox böyük bir 
hissəsi davamlı hemodinamik göstəriciləri olan  xəstələrdə  laparatomiyaya göstəriş olaraq həm 
klinik həmdə kompleks şüa diaqnostikasının  nəticələrini nəzərə almağı məqsədəuyğun hesab 
edirlər [18]. Belə dəqiq yanaşma lazımsız laparatomiyaların sayını 53%-dən 3.0-8.0%-ə kimi 
azaltmışdır. Nüfuz edən odlu silah yaralanmaları ilə olan hemodinamik davamlı göstəricilərə 
malik xəstələrin 34-72%-i USM, KT və diaqnostik laparoskopiyanın tətbiqindən sonra 
konservativ müalicəyə yararlı hesab edilmişdirlər [25]. Şüa diaqnostikasının  tibbdə tətbiqi 
azinvaziv müalicə metodlarında yaranmasına təkan vermişdir. Buna misal olaraq USM və KT 
müşahidəsiylə, dəridən keçməklə irinli boşluqların, abseslərin  boşaldılmasını göstərmək olar 
[19]. 
      Araşdırılan ədəbiyyatlardan da görsənir ki, qarın boşluğu odlu silah yaralanmalarının 
ağırlaşmaları zamanı şüa diaqnostikasının rolu çox böyük əhəmiyyət kəsb edir. Lakin 
zədələnmənin müxtəlif mərhələləri, ağırlaşmaları, funksional pozğunluqlar şüa diaqnostik 
üsulların təkmilləşdirilməsini tələb edir. Lakin indiyədək əməliyyata qədər və əməliyyatdan sonra 
şüa diaqnostikasının tətbiqi haqqında ümumi bir fikir yoxdur. Bundan əlavə konkret klinik 
hallarda və ilkin müayinə olunduqdan sonra  şüa diaqnostik taktikası işlənib hazırlanmamışdır. 
“Sadədən mürəkkəbə” doğru prinsipi qarının odlu silah yaralanmalarında özünü doğrultmur. 
Ona görə ki, şüa diaqnostikası zamanı xəstədə şüalanma halı baş verir. “Sadədən mürəkkəbə”  
prinsipində  hər müayinədə pasient şüalanır ki, buda sonda əlavə şüalanmaya səbəb olur. 
Deməli görünür ki, şüa diaqnostikasının  yaralılarda  kompleks istifadənin  diaqnostik зярурилийи 
bütövlükdə dəqiqləşdirilməlidir. Bundan əlavə pataloжi dəyişikliklərin diaqnostikası və 
diferensasiyasının rasional taktikası təkmilləşdirilməlidir. 
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ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ РАКА ЛЕГКИХ И ЕГО РАСПРОСТРАНЕНОСТЬ В 
РАЗЛИЧНЫХ РЕГОНАХ МИРА 
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Национальный центр онкологии, г. Баку 
 

     Несмотря на то, что за последние десятилетия современная медицинская наука сделала 
значительный шаг вперед, вопросы онкологических заболеваний для многих стран мира 
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продолжают оставаться одной из самых трудно решаемых. Одним из ведущих мест среди 
раковых заболеваний занимают злокачественные поражения легочной ткани. Распространение 
рака легких в мире и его этиологические факторы представляют немалый интерес для ученых и 
в настоящее время. В литературе представлен довольно обширный материал по этой проблеме, 
хотя результаты этих исследований нам представляются разнородными.  
     Настоящая работа представляет некоторые литературные данные относительно 
географического распространения рака легких, влияние климатических условий, условий 
жизни, урбанизации, расовой и половой принадлежности, а также определенных химических 
реагентов и вредных привычек на распространение данного заболевания.  
     Международное агентство по изучению рака за 2002 год выявило заболеваемость и 
смертность среди населения мира от 26 видов злокачественных заболеваний. Представленные 
результаты выявляют географические различия между 20 большими регионами мира. В общем, 
ежегодно отмечено 10,9 миллиона новых случаев раковых заболеваний, из которых 6,7 
миллиона умерло, а 24,6 млн. человек живут с этим недугом в течение трех лет после 
установления диагноза. Наиболее частой патологией среди этой группы это рак легких (1,35 
млн.) и занимает лидирующее место среди смертности от онкологических заболеваний (1,18 
млн. человек ежегодно) [17,21].  
     Влияние географической зоны, а также воздействие определенных внешних факторов и 
факторов риска, образа жизни и окружающей среды играют немаловажную роль в этиологии 
заболевания[16]. 

За пятилетний период (1986-1990 годы) в Катовице (провинция Верхняя Силезия, 
Польша) насчитывалось 6140 новых случаев рака легких у мужчин и 1039 женщин. Дана 
оценка заболеваемости раком в сравнении с возрастной структурой населения мира. Дана 
оценка заболеваемости раком легких в обеих группах, в 93 административных единицах (45 
городов, 48 районов) и выявлены значительные различия, а также имеет место неравномерное 
их географическое распределение. Например, уровень заболеваемости, выявленный  в 
отдельных районах среди мужчин, могут быть сопоставлены со значениями, характерными для 
регионов мира с самыми высокими показателями заболеваемости (более 95 на 100000); тогда 
как среди женщин уровень заболеваемости раком легких гораздо ниже. Прогноз 
заболеваемости раком легких в Верхней Силезии является пессимистическим [23].  
     Некоторыми учеными [7] проанализированы данные заболеваемости немелкоклеточным 
раком легких среди жителей Польши и Испании. Отмечена определенная разница в частоте 
возникновения этого заболевания, обусловленная этническими и географическими факторами. 
Регионы в северной Польше в течение последних десятилетий  характеризуется самыми 
высокими показателями заболеваемости раком легких по сравнению с остальными регионами и 
в мире в целом.  
      Ряд авторов [8] описывают изменение показателей заболеваемости и смертности в 
Европейской зоне в ХХ столетии в зависимости от гистологических подтипов рака легких. 
Используя базу данных EUROCIM и EUROCARE, авторы отмечают, что уровень 
заболеваемости раком легкого среди мужчин в Дании, Финляндии, Германии, Италия, 
Нидерландах, Швейцарии и Соединенном Королевстве, снижается с 1980 года среди мужчин, 
тогда как по данным на 1990 год в других европейских странах повышается Среди женщин эти 
показатели по данным на 1990 г.г. не изменились. Доля аденокарциномы среди других 
злокачественных заболеваний легких возрастает с течением времени. Это, вероятнее всего, 
объясняется курением сигарет с низким содержанием смол. Несмотря на улучшение 
диагностики и лечения, общий прогноз для больных с немелкоклеточным раком легких со 
временем не улучшилось. В отличие от этого, с внедрением и усовершенствование методов 
химиотерапии с 1970-х годов улучшились показатели выживания для пациентов с 
мелкоклеточным раком легких. Авторы заключают, что эпидемия рака легких не закончилась, 
особенно в южной и восточной Европе. Ее профилактика остается наилучшим решением, 
однако улучшение самого качества лечения так же остается очень важной задачей [8].  
     Географическое распределение рака легких была изучена Французскими учеными с 
использованием различных шкал. Были выполнены исследования на период с 1988 по 1992 г.г. 
результаты исследования поставили под сомнение зависимость распространения рака легких от 
его географии [20].  
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     Другими  французскими учеными [18] проведены исследования, включавшие этнические 
различия, условия и образ жизни, генетические факторы людей, проживающих в различных 
средах с целью интерпретации географической структуры легочного рака. Каких то явных 
закономерностей в этом плане выявлено не было.  
     В пульмонологическом центре Тракайской университетской больницы Турции проведен 
ретроспективный анализ данных пациентов с легочным раком в период с 1992 по 2001 год. 
Результаты исследований показали, что подавляющее большинство (95,4%) пациентов были 
мужского пола, что значительно превышает международные показатели. Распространенность 
аденокарциномы была более чем в 2,5 раза выше среди женщин, тогда как плоскоклеточный 
рак был более распространен среди  мужчин. Не отмечена зависимость возникновения 
патогистологического типа рака от возраста среди женского населения, тогда как среди 
мужского в возрасте до 45 лет преобладала мелкоклеточная форма рака (44.7%). Эти 
показатели с возрастом снижались и у пациентов старше 45 лет они составили 29.1%. Данные 
наблюдения показали, что курение и географические факторы влияют на возникновение рака 
легких  [10].  

В Англии и Уэльсе проведен анализ данных, сравнивающих влияние географических и 
временных факторов  на смертность за  период с 1981 по 1992 годы. Исследование проводилось 
среди пациентов промышленных районов и сельских жителей. Отмечено, что в портовых и 
промышленных районах имеет место самый высокий уровень смертности среди мужчин от 
злокачественных новообразований, особенно от рака легких [3]. 

В Японии результаты 20-летних исследований за период до 2000 года выявили  
озабоченность среди Японских ученых в связи с повышением тенденции смертности от рака 
легких.  Отмечено, что в ближайшем будущем эта патология может занять лидирующее место 
среди причин смертности населения страны. Исследователи отмечают, что заболеваемость и 
смертность от рака легкого имеет прямую зависимость от географических и демографических 
особенностей. Трудно объяснить влияние курения на показатели смертности ввиду отсутствия 
соответствующих данных. Однако ученые отмечают, что имеют место некоторые еще 
неизвестные им факторы риска в развитии данного заболевания в Японии. Так, например, у 
жителей побережий и густо населенных территорий частота заболеваемости и смертности от 
рака легких более высокая по сравнению с другими регионами страны. Исследования в этом 
направлении продолжаются  [12].  
     Данные китайских и американских исследователей, проанализировавших результаты 
заболеваемости и смертности от злокачественных заболеваний легких, показали, что эти 
показатели значительно ниже среди китайских мигрантов, проживающих в США, по 
сравнению с белым населением, и отличаются от китайцев проживающих в самом Китае [5].  
     Было исследовано влияние урбанизации на возрастные показатели заболеваемости и 
смертности от рака легких среди белого населения США с 1970 по 1987 г.г. Результаты 
исследования выявили, что высокий уровень урбанизации  в 48 регионах страны определяет 
высокий уровень заболеваемости раком легких в одинаковой степени, как среди мужчин, так и 
среди женщин. Однако, с прошествием временем эти показатели снизились среди мужского и 
повысились среди женского населения [9].  

Существенное влияние урбанизации на заболеваемость раком легких также отмечено и 
другими исследованиями специалистов из США [14].  

Некоторые исследования отмечают, что высокий уровень заболеваемости раком легких 
имеет место у людей, проживающих на территории с высокой степенью урбанизации. 
Причиной этому является значительный уровень канцерогенов в атмосферном воздухе [6].  

За период с 1995 по 2000 год в 169 городах США было обследовано 18382 больных со 
злокачественными заболеваниями дыхательных путей, обусловленные влиянием табака.  
Выявлено, что наиболее высокие показатели заболеваемости, как среди мужчин, так и среди 
женщин отмечены у жителей с более высоким уровнем жизни [19].  

Другие исследования в [22] показали влияние курения, характер тканей организма, 
географическое расположение и половой принадлежности на частоту заболевания 
немелкоклеточным раком легкого. Было обследовано 514 пациентов с немелкоклеточным 
раком и 84 с незлокачественным заболеванием легочной ткани из 4-х стран ( США, Австралия, 
Япония и Тайвань). Результаты показали, что аденокарцинома легких превалировала среди 
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женщин и никогда не курящих пациентов. Среди курящих слоев населения преобладали 
плоскоклеточная форма рака.  

Американские исследователи [13] отмечают, что выбор метода изучения влияет на их 
конечные рез ультаты. Анализ работ в различных штатах США выявил отсутствие 
зависимости  частоты и формы злокачественных заболеваний от географии, социально-
экономического статуса, этнической и половой принадлежности. Однако специалисты 
отмечают, что ведущим этиологическим фактором для злокачественных заболеваний легких 
является загрязнение атмосферного воздуха.  

В некоторых разработках [4] отмечается, что результаты лечения отдельных видов рака 
легких, в частности немелкоклеточного рака,  на территории стран США и Канады, 
Европейского Союза и Японии  имеют существенные различия. Выявлено, что больные с этой 
патологией, проживающие на территории Японии, более легко поддаются лечению, нежели в 
Америке и Европе. Это факт наводит на мысль об определенном влиянии национального и 
географического фактора на результаты лечения больных с немелкоклеточным раком легкого.  

Результаты, представленные Мексиканским Национальным Институтом Статистики, 
Географии и Информатики свидетельствуют, что смертность от рака легких на 1979 год 
составила 5.01% и ведущим этиологическим фактором при этом является курение. Целью этого 
исследование было провести анализ смертности от рака легкого в Мексиканских штатах за 
период с 1998 по 2004 г.г. В это время было зафиксировано 397.000 случаев смертности от 
злокачественных новообразований, среди которых 45578 (11,5%) от рака легких. Из них 
мужчин было 68,1% ,  женщин  31,9%. Самая высокая смертность среди обоих полов была 
выявлена на севере Мексики, в то время как в центральных штатах эти показатели 
превалировали у женщин. Также отмечено, что курение является главной причиной в  развитии 
рака легких, хотя имеют место и ряд других факторов, таких как загрязнение окружающей 
среды и воздействие токсических веществ [21].    

Упоминая об этиологических факторах рака легких необходимо отметить, что на то 
существует множество причин. Как уже было отмечено, главной причиной его возникновения 
является воздействие табака. Об этом свидетельствуют исследования ученых многих странах 
мира. Так, например, изучение причин рака легких в Китае показали, что табачный дым влияет 
одинаково как на активных курильщиков, так и пассивных (в большей части это женщины). Так 
же замечено, что нет определенной зависимости между количеством выкуренных сигарет за 
день и его стажем [22]. 

Похожие исследования были проведены среди 23 Азиатских стран, где выявлено, что по 
сравнению со странами Запада, частота рака легких среди пожилых людей ниже, а результаты 
по половым признакам превышал Европейские показатели [21]. 

Канцерогенность мышьяка доказана в когортных исследованиях рабочих, занятых в 
цветной металлургии, экспонированных большим дозам мышьяка. Обнаружено 4-кратное 
повышение риска развития рака легкого среди шахтеров, добывающих золото и олово. Риск 
рака легкого повышен и у работников виноградников, использующих в качестве инсектицида 
мышьяк, а также рабочих, производящих мышьяксодержащие инсектициды и пестициды. 
производстве никеля. на производстве хромата, хромовых сплавов, хромового пигмента и в 
хромировании металлических деталей.  

Врачами в ЮАР проведены работы по изучению влияния курения на злокачественные 
заболевания легких. За период с 1995 по 1999 годы в Йоханнесбурге было обследовано 105 
мужчин и 41 женщина. Контрольная группа составляла  2174 человека (804 мужчины и 1370 
женщин). Полученные результаты выявили прямую зависимость между курением и частотой 
заболевания среди обоих полов и полностью соответствовали международным данным [16].  

Необходимо также отметить, что имеется ряд и других факторов, приводящих к раку 
легких. Люди, работающие в контакте с асбестом и тальком [1], а также в алюминиевой и 
литейной промышленности имеют высокий уровень злокачественных заболеваний 
дыхательных путей.  

Повышенный риск заболеваемости и смертности от рака легкого был обнаружен среди 
шахтеров, добывающих руду, которые вдыхали воздух, содержащий радон. Рак легкого, 
индуцированный радоном, чаще представляет собой недифференцированный мелкоклеточный 
рак. При наличии двух факторов риска значительно повышается частота рака легкого [2]. 
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Радон — источник половины всей дозы ионизирующего излучения, получаемого 
человеком. У шахтеров в результате воздействия радона значительно повышен риск развития 
рака легкого. Об этом свидетельствуют также несколько исследований, проведенных, в 
Швеции, США, Китае и в России. Однако уровень радона в жилых помещениях значительно 
ниже, чем в шахтах, и поэтому изучить канцерогенное воздействие радона в помещениях 
крайне трудно [11].  

В заключении необходимо отметить, что вопросы географического распространения 
рака легких довольно широко представлены в мировой литературе и продолжает вызывать 
немалый интерес среди врачей-онкологов. Как видно из представленного материала, данные о 
заболеваемость раком легких довольно противоречивы и результаты этих исследований нам 
представляются разнородными. Однако большинство авторов едины во мнении, что 
урбанизация, половая принадлежность, вредные условия труда, курение и действие ряда 
химических веществ являются причинами, приводящим к раку легких.  

Исходя из вышесказанного, можно заключить, что изучение вопросов географии рака 
легких нельзя считать полностью законченными, и исследования в этом направлении 
оправданы.    
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SUMMARY 
CAUSES AND LUNG CANCER PREVALENCE  IN THE DIFFERENT AREAS OF THE WORLD 

R.G. Quliyev 
 
     This article presents the data about prevalence, smoking and geographical influences, ethnical and sexual 
differences, living form and conditions, genetic factors, chemicals agents, harmful work conditions and other 
causes on lung cancer origin. Data are covered the status of the problem in US and other countries in America, 
Europe, Asia, Australia and Africa. It is shown that some geographical location increases the rate of lung cancer. 
Effect of urbanization, air pollution also considerable increases the risk of lung cancer and mortality rate. As it is 
presented in this article data about lung cancer morbidity are contradictory and the results of these studies are 
diverse. But the most authors have the integrated opinion that urbanization, sex belonging, harmful work 
conditions, smoking and some chemical influences are the cause of lung cancer.  
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ANTİFOSFOLİPİD SİNDROMLU HAMİLƏ QADINLARDA FETOPLASENTAR 
ÇATMAZLIĞIN KOMPLEKS DİAQNOSTİKASI VƏ HAMİLƏLƏRƏ NƏZARƏTİN 

TƏŞKİLİ 
 

X. M. Təhməzi, F.K. Əliyeva 
Azərbayca  Respublikası Səhiyyə Nazirliyinin Elmi -tədqiqat mamalыq və ginekologiya 

institutu, Бакы 
 

Məlumdur ki, antifosfolipid sindromu (AFS) arterial və venoz trombozlarla, təkrar uşaq 
salma, qanda antifosfolipid anticismlərin artması ilə gedən autoimmun mənşəli patoloji 
prosesdir [1,5]. 

İlk dəfə 1988-ci ildə Yaponiyanın Sapporo şəhərində keçirilən antifosfolipid sindroma 
həsr olunmuş beynəlxalq simpoziumda bu xəstəliyin diaqnostik meyarları dəqiqləşdirilmişdir. 
Bu meyarlara əsasən xəstəliyin bir klinik və bir laborator əlamətinin qeyd olunduğu patoloji 
vəziyyətin AFS kimi qiymətləndirilməsi hamılıqla qəbul olunmuşdur [2,8,14]. 

Qeyd etmək lazımdır ki, son 10 il ərzində təbabətin demək olar ki, bütün sahələrində 
(mamalıq-ginekologiya, hematologiya, immunologiya, revmatologiya, nevrologiya, 
kardiologiya, ürək-damar cərrahiyyəsi və s.) AFS-in intensiv şəkildə tədqiqi aparılmış və bir 
çox xəstəliklərin AFS-lə əlaqəsi olduğu sübut olunmuşdur [7,15,17]. 

Məlum olduğu kimi, hamiləliyin uğurla başa çatması hər şeydən əvvəl uşaqlıq-cift qan 
dövranının normal fəaliyyətindən asılıdır. Qanın laxtalanma sisteminin hər hansı bir 
hissəsində baş verən patoloji dəyişiklik ilk növbədə fetoplasentar çatmamazlığa və bunun 
nəticəsində dölün ana bətnində inkişafının ləngiməsinə və ölümünə gətirib çıxarır. (3, 4, 18) 
Nəzərə alsaq ki, AFS zamanı arterial və venoz trombozların yaranması nəticəsində birinci 
növbədə fetoplasentar çatmazlıq (FPÇ) kimi ağırlaşma verə bilir. FPÇ olan hamilələrə 
nəzarətin məqsədyönlü şəkildə təşkili üçün müəyyən alqoritmin olması vacibdir. Bunun üçün 
kompleks diaqnostika üsullarından istifadə etməklə təsdiqlənmiş vəziyyətin ağırlıq dərəcəsi 
mütləq nəzərə alınmalıdır (Cədvəl 1). Odur ki, bu patologiyanın inkişafında risk qrupuna daxil 
olan qadınlarda FPÇ-ın müxtəlif formaları ultrasəs müayinəsi (USM), kardiotokoqrafiya 
(KTQ), kardiointervaloqrafiya (KİQ), nəticələri əsasında təsdiqlənərək hamilələrə nəzarət 
alqoritmi təyin edilə bilər [12,13,15]. 
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FPÇ-in klinik formaları aşağıdakılardır:1.FPÇ-in yaranma riski; 2.FPÇ-in 
kompensasiya olunmuş forması; 3. FPÇ-in subkompensasiya olunmuş forması; 4. FPÇ-in 
dekompensasiya olunmuş forması; 5.FPÇ-in kritik forması 

FPÇ-in kompensasiya olunmuş forması müəyyən olunduqda həmin qadınlara 
ambulator şəraitdə nəzarət olunmalıdır. 

FPÇ-ın forması və diaqnostikasının əlamətləri:       
FPÇ-in yaranma riski: FPÇ-ın US əlamətlərinin olmaması; Uteropasentar və 

fetoplasentar qan dövranının normada yaxud başlanğıc dəyişikliklərin müəyyən olunması; 
Kardiointervaloqrafiyaya görə döldə adaptasion-kompensator xüsusiyyətin yüksək yaxud orta 
səviyyədə olmsı; Dölün ÜQDS-nin norma daxilində yaxud başlanğıc pozğunluqların müəyyən 
olunması 

Subkompensator forma: Subkompensator formanın exoqrafik əlamətləri; 
Uteroplasentar və fetoplasentar qan dövranının izolə olunmuş yaxud müştərək pozğunluğu; 
Dölün ÜQDS-nin daha ciddi pozğunluğu; Dölün adaptasion-kompensator sisteminin orta 
yaxud aşağı səviyyəsi (KİQ-ya əsasən) 

FPÇ-ın decompensator forması: Dekompensator formanın exoqrafik əlamətləri; 
Uteroplasentar və fetoplasentar qan dövranının nəzərəçarpan yaxud proqressiv zəifləməsi; 
Dölün ÜQDS-nn reaktivliyinin nəzərəçarpan pozğunluğu; Dölün adaptasion-kompensator 
qabiliyyətinin orta və aşağı səviyyəsi 

FPÇ-ın kritik forması: Kritik formanın exoqrafik əlamətləri; Uteroplasentar və 
fetoplasentar qan dövranının nəzərəçarpan,zəifləməsi; Dölün ÜQDS-nin reaktivliyinin 
nəzərəçarpan,ağır yaxud kritik pozğunluğu; Dölün adaptasion-kompensator qabiliyytinin aşağı 
səviyyəyə enməsiHamilələrə nəzarəт: 7gün sonra fetoplasentar komplekslərin funksional 
müayinəsinin funksinal qiymətləndirilməsi; Təkrari KTQ və KİQ 5 gündən az olmayaraq; Yanaşı 
xəstəlikləri,mamalıq patalogiyalarını və s nəzərə alaraq müalicənin təyini  

Təcili hospitalizasiya: 2-3 gündən bir USM dinamikası; İzolə olunmuş cift və ya döl qan 
dövranının pozğunluğunda günaşırı dopleroqrafiya; Müştərək gündəlik dopleroqrafiya; Gündəlik 
KTQ və KİQ; FPÇ-q və yanaşı yanaşı patalogiyalarda terapiyanın gücləndirilməsi; Doğuş 
vaxtını təyini. 

Stasionara təcili hospitalizasiya: 2-3 gündən bir pozğunluqların dinamik exoqrafik 
kontrolu; 1 gündən sonra uteroplasentar yaxud fetoplasentar qan dövranının izolə olunmuş 
pozğunluğunda təkrari dopleroqrfiya; Uteroplasentar və fetoplaentar qan dövranının müştərək 
zəifləməsində (kritik pozğunluqlar olmayan hallarda) hər gün dopleroqrafiya; KTQ və KİQ-ın 
hər gün kontrolu; FPÇ zamanı və digər yanaçı xəstəliklərin də olması hallarında müalicənin 
gücləndirilməsi; Vaxt ayırmaq və metodu seçməklə doğuşa hazırlıq; Uteroplasentar qan 
dövranının nəzərə çarpan pozğunluğu, fetoplasentar qan dövranı və dölün adaptason-
kompensator qabiliyyətinin müştərək zəifləməsi zamanı (yaxın 24-48 saatda) təcili doğuşa 
qərar vermək. 

Stasionara təcili hospitalizasiya: 2-3 gündən bir pozğunluqların dinamik exoqrafik 
kontrolu; 1 gündən sonra uteroplasentar yaxud fetoplasentar qan dövranının izolə olunmuş 
pozğunluğunda təkrari dopleroqrfiya; Uteroplasentar və fetoplaentar qan dövranının 
müştərək zəifləməsində (kritik pozğunluqlar olmayan hallarda) hər gün dopleroqrafiya; KTQ 
və KİQ-ın hər gün kontrolu; FPÇ zamanı və digər yanaçı xəstəliklərin də olması hallarında 
müalicənin gücləndirilməsi; Vaxt ayırmaq və metodu seçməklə doğuşa hazırlıq; 
Uteroplasentar qan dövranının nəzərə çarpan pozğunluğu, fetoplasentar qan dövranı və 
dölün adaptason-kompensator qabiliyyətinin müştərək zəifləməsi zamanı (yaxın 24-48 
saatda) təcili doğuşa qərar vermək. 

Stasionara təcili hospitalizasiya: Təkrari KTQ və KİQ-nın kontrou4 FPÇ-ın kritik 
göstəriciləri,dölün ÜQDS-nin reaktivliyinin ağır çatışmazlığı,dölün adaptasion-kompensator 
sisteminin aşağı səviyyəsi zamanı ekstrimal doğuşa hazırlıq; Kritik olmayan FPÇ,dölün 
ÜQDS-nin reaktivliyinin nəzərəçarpan pozğunluğu və dölün adaptasion-kompensator 
sisteminin aşağı səviyyəsi zamanı qısa müddətə operativ doğuşa hazırlıq (Kəsəriyyə 
əməliyyatı); Qənaətbəxş hallarda təbii dğuş üçün şərtlər uyğundursa yaxud hamilə qadın 
operativ doğuşa razılıq vermzsə maksimal qisa müddətə:a) Orqanizmi təcili olaraq doğuşa 
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hazırlamaq və FPÇ əleyhinə müalicəni sürətləndirmək; b) hamilə qadının vəziyyətinin 
dinamikasını izləmək,təkrari KTQ-nin kontrolu; c) FPÇ-da prinsiplərə uyğun olaraq xəstədə 
doğuşun aparılması; Kəsəriyyə əməliyyatı yolu ilə ekstrimal doğuşa hazırlıq; Xəstəni operativ 
doğuşa hazırlamaqla təkrari KİQ-nın kontrolu; Dölə ekstrimal kömək. 

Lakin bunu o halda etmək olar ki, aparılan müalicə tədbirləri təsirlidir, həmçinin 
dinamik kompleks diaqnostik proseduraların ambulator şəraitdə aparılması üçün imkan vardır 
[6,9,10,11]. Əgər ilkin müayinə zamanı hamiləlik müddəti 32 həftədən aşağıdırsa, exoqrafik 
müayinə və doppleroqrafiya ilə kifayətlənmək olar. Lakin sonrakı, yəni gec dövrlərdə 
kompleks müayinələr KTQ, KİQ əlavə edilir. FPÇ-in ağırlıq dərəcəsi artdıqca xəstələrin 
müayinələri arasındakı fasilələr də qısalır, istifadə edilən müayinə üsulları genişlənir. 

Hipoksiya ilə müşahidə edilən FPÇ dölün bətndaxili inkişafının ləngiməsi, 
hemodinamik pozğunluqlarda 34 həftədən yuxarı hamilələrə tətbiq olunan nəzarət taktikası 
daha çox diqqət tələb edir. Belə vəziyyətdə hamiləliyin başa çatma vaxtını uzatmaqla təbii ki, 
müvafiq müalicə tədbiq olunmalıdır. Belə yanaşma onunla izah olunur ki, dölün bətndaxili 
inkişafının ləngiməsi vaxtından əvvəl doğuşla birgə müşahidə edildikdə postnatal nəticələr 
xoşagəlməz olur. 

Nəzərə almaq lazımdır ki, hamiləliyin 34 həftəsinə qədər uşaqlıq-cift qan dövranı və 
feto-plasentar qan dövranında olan pozğunluqlar funksional xarakter daşıyır. 34 həftədən 
kiçik hamiləliklərdə müsbət nəticə hamiləliyi 36-37 həftəyə qədər uzatmağa imkan verir. 
Əgər aparılan müalicə tədbirləri müsbət nəticə vermirsə bu zaman vaxtından əvvəl hamiləliyi 
başa çatdırma istiqamətində mövqe tutmaq lazımdır. 

Qeyd etməliyik ki, hamilələrin nəzarət taktikasını seçərkən müxtəlif hemodinamik 
vəziyyətlərlə yanaşı qadınların fərdi xüsusiyyətləri (hamiləliyin müddəti və ağırlaşmaarı, 
yanaşı somatik patologiyaları nəzərə alaraq əlavə kompleks müayinələrin nəticələri, 
orqanizmin vəziyyəti doğuşa hazırlıq və s.) nəzərə alınmalıdır. 

Nəhayət nəzərə alsaq ki, bu sindromun dəqiq təsvirindən 15 ilə yaxın vaxt keçməsinə 
baxmayaraq hər bir klinisist ginekoloq gündəlik praktik işində AFS və FPÇ-li xəstələrin geniş 
spektr ilə qarşılaşır. Bu zaman yuxarıda qeyd olunan kompleks diaqnostik üsulların 
nəticələrindən asılı olaraq hamilələrə vaxtında, patogenetik əsaslandırılmış yüksək səviyyədə 
tibbi yardım göstərməklə AFS-li hamilə qadınlarda  FPÇ –la əlaqədar olan mamalıq 
patologiyalarının və yaxud ağırlaşmalarının qarşısını almış olarıq. 
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     The literature reviews of the fetoplasentare disorders in antiphospholipide syndrome were described in the 
article. The analysis of literature data on studying the role of supervision of pregnant women depending on result 
of complex fetoplasentare disorders in antiphospholipide syndrome diagnostics have shown that, this question is 
not studied up well and demands the further exploration. Scientific researches carried out this field can be 
important for development of rational tactics of managing pregnant woman and preventive maintenance of 
obstetric-gynecologic complications.  
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ОСОБЕННОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ АНТИМИКРОБНЫХ ПРЕПАРАТОВ 
СТОМАТОЛОГИЧЕСКИМ ПАЦИЕНТАМ С БОЛЕЗНЯМИ ПЕРИОДОНТА, 

ПРОТЕКАЮЩИМ НА ФОНЕ СОМАТИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ 
 

О.С. Сеидбеков, М.А.Сафаров 
Азербайджанский Государственный институт усовершенствования врачей, им.А.Алиева,г. Баку 

 
       В последнее время накоплены убедительные данные, указывающие на существование 
тесной связи патологии пародонта с общими заболеваниями организма. Особенно четко эта 
зависимость прослеживается у лиц с различными поражениями сердечно-сосудистой системы. 
Наиболее часто заболевания пародонта встречаются при гипертонической болезни, 
ишемической болезни сердца и их сочетаниях [3,5,12]. 
       Вопрос лечения очаговой инфекции в полости рта и значение его в профилактике 
различных заболеваний организма остается исключительно важным для медицины.  
       Именно локализация первичного очага создает болезнь  со всем присущим ей 
нозологическим своеобразием. Кроме того, локализация очага хронического воспаления 
определяет частоту возникновения  тех или иных форм очаговой инфекции. Из этого, однако, 
не следует, что само по себе наличие очага хронического воспаления непременно приводит к 
заболеванию отдаленных органов и систем организма [11,18]. 
       Речь идет о преимущественной зависимости тех или иных заболеваний от локализации 
хронического очага. Остальное решают как свойства воспаления (частота обострения, 
микробная флора и т.д.),  так и иммунологическая реактивность организма со всеми 
особенностями и разнообразием ее, широко и по-новому представленными в настоящее время 
[3,11]. Несмотря на многочисленные методы лечения ВЗП, наблюдается неуклонный рост 
заболеваемости. Здоровье людей, качество их жизни с каждым годом ухудшается [10,15,20].  
Проведение лечебных мероприятий пациентам с болезнями периодонта, протекающими на 
фоне соматической патологии, требует от врача-стоматолога глубоких профессиональных 
знаний. Наличие системной патологии, несомненно, ухудшает течение и прогноз болезней 
тканей периодонта [14]. 

Влияние сердечно-сосудистых заболеваний на стоматологические обсуждалось в 
работах ученых стран СНГ [9].   В частности отмечалось, что у пациентов с сердечно-
сосудистой патологией наблюдаются изменения гемодинамики как в периодонте, так и в 
организме в целом [7].   Наличие очагов инфекции в полости рта (в частности периодонтальных 
карманов, обильных зубных отложений) может влиять на системное здоровье организма 
человека [8,19].    

В исследованиях других зарубежных авторов  [16,17,21] доказано увеличение риска 
развития сердечно-сосудистых заболеваний при плохой гигиене рта и наличии болезней 
периодонта, что объясняется воздействием хронического воспалительного процесса на 
реологические свойства крови. 

Воспалительные болезни периодонта микробной этиологии, протекающие на фоне 
соматической патологии, требуют целенаправленного комплексного лечения. Трудности 
оказания стоматологической помощи такому контингенту связаны с риском осложнений общих 
заболеваний. По мере упрочения концепции болезней периодонта, как результата хронической 
бактериальной инфекции, антимикробная терапия привлекает внимание все большего 
количества стоматологов. Полость рта является благоприятной средой для существования и 
размножения многих видов анаэробных и факультативно-анаэробных микроорганизмов. 
Видовой состав микрофлоры чрезвычайно разнообразен. Однако предварительное выявление 
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специфических микроорганизмов, колонизировавших зоны поражения тканей периодонта, их 
чувствительности к тем или иным противомикробным средствам, т.е. целенаправленная 
этиотропная терапия стоматологическим пациентам на практике проводится лишь в случае их 
резистентности к обычным терапевтическим схемам. [1,2,6,7]. 

Средние значения индекса гигиены OHI-S в группе пациентов с заболеваниями 
сердечнососудистой системы колеблются в пределах от 1,2 до 3,7, составляя в среднем 
2,420,28, где 1,50,17 приходится на камень CI-S, а на налет DI-S – 0,90,15 [13]. 

Выраженные изменения в тканях периодонта присутствовали в группах пациентов с 
патологией сердечно-сосудистой и эндокринной систем. В этих группах наблюдалось большее 
количество секстантов с периодонтальными карманами, утеря зубо-десневого прикрепления, 
патологическая подвижность зубов. 

Микрофлора смывной жидкости со слизистой полости рта и содержимого 
периодонтальных карманов пациентов с периодонтитами, сочетающимися с различной 
соматической патологией, включала стрептококки, коагулазоотрицательные стафилококки, 
другие грамположительные кокки, энтеробактерии, кандиды, разные виды облигатных 
анаэробов. Усредненные по группе пациентов общие количества микроорганизмов в указанных 
биотопах составили 2,330,98·108  КОЕ/мл и 5,022,02·105 КОЕ/ мл соответственно. Различия в 
составе микрофлоры полости рта, полученной со слизистой оболочки, были достоверны для 
грибов рода кандида [13]. 
 Сравнительная оценка показателей чувствительности - устойчивости к антибиотикам 
микроорганизмов, выделенных из разных биотопов полости рта пациентов с периодонтитами и 
сопутствующей соматической патологией, выявила выраженные различия в величинах 
анализируемых показателей. Микроорганизмы, полученные от пациентов с периодонтитами, 
протекающими на фоне сопутствующей патологии, в целом, проявляли большую устойчивость 
к антибиотикам [9].  
 Стрептококки, выделенные со слизистой полости рта у пациентов с заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы, проявили высокую (61-80%) и очень высокую (>81%) 
чувствительность к испытанным препаратам. Все штаммы стафилококков оказались 
чувствительны к изученным цефалоспориновым антибиотикам I-IV поколений, 
карбенепенемам (меропенем, имипенем), ципрофлоксацину, рифампицину, ванкомицину, 
амикацину и оксациллину. Для штаммов энтеробактерий, выделенных со слизистой полости 
рта пациентов с сердечно-сосудистой патологией были характерны, по сравнению со 
стафилококками, более высокие показатели устойчивости ко всем испытанным препаратам. 
Так, все испытанные культуры энтеробактерий оказались устойчивыми к цефазолину, 
рифампицину, амикацину, амоксициллину и левомицетину [7,17]. 
              Таким образом, пациенты, страдающие заболеваниями сердечно-сосудистой и 
эндокринной систем, по ряду показателей стоматологического статуса отличаются от 
пациентов без указанной патологии: имеют большее количество секстантов с 
периодонтальными карманами, выраженную степень воспаления десны, патологическую 
подвижность зубов и утерю зубо-десневого прикрепления. 
           Частота устойчивости стафилококков, энтеробактерий, стрептококков и облигатно 
анаэробных микроорганизмов, выделенных из биотопов полости рта у пациентов с 
общесоматической патологией, зависит от таксономической группы бактерий, типа 
антимикробного препарата и вида соматической патологии. Штаммы, выделенные от 
пациентов с соматической патологией, оказались полиризистеными к антибиотикам. 
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SUMMARY 
FEATURES OF APPLICATION OF ANTIMICROBIC PREPARATIONS TO STOMATOLOGIC 

PATIENTS WITH ILLNESSES OF THE PERIODONTIUM, PROCEEDING ON A BACKGROUND OF A 
SOMATIC PATHOLOGY 

M.A. Safarov  
                                                    

The patients, suffering from diseases of cardiovascular and of endocrine systems, on a number of 
parameters of the stomatologic status differ from patients without the specified pathology. Frequency of stability 
of staphylococcus, enterobacteria, streptococci and obligate anaerobe, allocated from biotopes of an oral cavity 
in patients with common somatic pathology, depends from taxonomic group of  bacteria, such as an antimicrobic 
preparation and a kind of a somatic pathology. 

Дахил олуб: 20.04.2009 
 

ВИРУСHЫЙ ГЕПАТИТ С В АЗЕРБАЙДЖАHЕ: ОСHОВHЫЕ ИТОГИ ИЗУЧЕHИЯ 
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В янваpе  этого  года  исполнилось  20 лет с момента,  когда pуководимая Майклом 

Хаутоном гpуппа амеpиканских ученых впеpвые  истоpии виpусологии с помощью 
пpинципиально нового,  молекуляpно-генетического метода и пpактически вслепую сумела 
идентифциpовать pанее неизвестный науке виpус, являвшийся возбудителем 
посттpансфузионных гепатитов "ни А, ни В" и был назван откpывшими его исследователями 
"виpусом гепатита С" (ВГС). Одновpеменно с идентификации ВГС,  эти же исследователи 
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pазpаботали сначала pадиоиммунологическую,  а затем и более доступную иммунофеpментную 
тест-системы, позволяющие обнаpуживать антитела к этому виpусу (anti-HCV) и,  тем самым, 
выявить вызываемую этим виpусом инфекцию, даже пpи отсутствии ее клинических пpизнаков 
[14] 

Благодаpя шиpокому использованию в пpактике этих,  а главное и дpугих,  
pазpаботанных в последствие,  методов диагностики уже в самом начале 90-х гг пpошлого века 
выяснилось,  что эта инфекция, неожиданно для многих,  отличается глобальным 
pаспpостpанением  и pегистpиpуется на всех континентах. 

 Впеpвые факт циpкуляции этого виpуса сpеди  населения  Азеpбайджанской Республики 
был установлен уже в 1992 г гpуппой исследователей во главе с М.К.Мамедовым - с помощью  
иммунофеpментного метода  1-го  поколения  anti-HCV  были выявлены у больных остpым 
виpусным гепатитом, доноpов кpови и гpуппы онкологических больных [37]. 

С того вpемени в нашей стpане начали пpоводиться pазноплановые исследования,  
посвященные изучению pазличных аспектов инфекции, вызываемой ВГС (ВГС-инфекции). 

В настоящем  сообщении  мы поставили пеpед собой цель кpатко подвести итоги 
исследований ВГС-инфекции,  котоpыми на пpотяжение минувших  16  лет  занимались 
отечественные ученые и отpазить тот вклад,  котоpый им удалось внести в изучение  этой  
важной  научнопpактической пpоблемы. Пpи этом, пpиводя факты, ниже мы вначале 
pассмотpим аспекты диагностики и эпидемиологии этой  инфекции,  а затем патогенеза и 
лечения больных гепатитом С (ГС). 

 ЛАБОРАТОРHАЯ ДИАГHОСТИКА.  За минувшие годы, благодаpя госудаpственным 
закупкам коммеpческих набоpов для сеpодиагностики ВГС-инфекции с помощью 
иммунофеpментного метода  (ИФМ)  и  оснащения кpупных медицинских учpеждений 
необходимым обоpудованием, включая автоматические многоканальные фотометpы-pидеpы, 
для точного количественного учета pезультатов ИФМ, сфеpа пpименения диагностических 
исследований быстpо начала pасшиpяться. 

 К 1997 г сеpологические исследования на ГС начали пpоводиться в целом pяде 
медицинских учpеждений г.Баку,  а после  2001  г, когда  Министеpство здpавоохpанения ввело 
официальную pегистpацию случаев ГС,  пpактически во всех кpупных  клиниках  и  
пpофильных центpах г.Баку, а также во многих кpупных гоpодов нашей стpаны. 

Hачало пpименения методов молекуляpной  диагностики  ВГС-инфекции  в  нашей  
стpане  было пpямо связано с откpытием в г.Баку частных  медицинских  лабоpатоpий,  
оснащенных  совpеменным   лабоpатоpно-диагностическим  обоpудованием  -  в одной из них 
уже в конце 1998 г впеpвые для диагностики ГС начала использоваться полимеpазная  цепная 
pеакция (ПЦР).  В 2000 г было впеpвые налажено опpеделение генотиповой пpинадлежности 
ВГС,  а 2001 г - опpедедение "виpусной нагpузки" у лиц, инфициpованных ВГС и, в том числе, 
с использованием ПЦР в pеальном вpемени [11]. 

В итоге,  сегодня  в  Азеpбайджане  (в г.Баку и pяде кpупны гоpодов стpаны)  
функциониpуют десятки лабоpатоpий, осуществляющих этиологическую диагностику ВГС-
инфекцию на уpовне, отвечающем общемиpовым стандаpтам и включающей пpименение как  
сеpологических, так и молекуляpных методов выявления маpкеpов инфициpования. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ. Уже на пpотяжении пеpвых пяти лет  пpименения ИФМ 
азеpбайджанскими исследователями, во многом, благодаpя инициативе М.К.Мамедова уже был 
выполнен pяд пеpвых, по сути, скpининговых,   эпидемиологических   исследований,   
положивших   начало фоpмиpованию пpедставлений об особенностях pаспpостpанения  ГМ  в 
Азеpбайджанской Республике. 

Так, несколькими исследователями были осуществлены  сеpоэпидемиологические 
наблюдения сpеди нескольких, относительно небольших,  гpуп здоpовых взpослых лиц 
(безвозмездных доноpов,  сдававших  кpовь  в  нескольких лечебно-пpофилактических 
учpеждениях г.Баку) и здоpовых детей, пpоходивших пpофилактическое обследование в 
нескольких лечебных учpеждениях [6,25]. 

За этот же пеpиод этими же исследователи были пpоведены аналогичные наблюдения  
сpеди больных с диагнозом остpый гепатит [5] и тpех гpупп лиц,  отличавшихся более высоким 
pиском  инфициpования ВГС - онкологических больных [3], больных, заболеваниями, 
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пеpедающимися половым путем [8] и больных остpым и хpоническим тубеpкулезом легких 
[12]. 

 Hачиная с 1997 г значительно pасшиpились масштабы пpоводимых службой 
пеpеливания кpови исследований особенностей pаспpостpанения ВГС-инфекции в гpуппах лиц,  
вовлеченных в заготовку кpови  и ее  компонентов и пеpеход на поголовное сеpологическое 
исследование всех доноpов кpови на наличие anti-HCV [32]. 

Благодаpя этому  за  последующие  5 лет с помощью тест-систем ИФМ  последних  
поколений  под  pуководством  Р.К.Таги-заде  было сеpологически обследовано несколько 
десятков тысяч здоpовых лиц - полученные пpи этом pезультаты  позволили  уточнить  и  
дополнить каpтину, отpажающую  шиpоту  и  особенности  pаспpостpанения ВГС-инфекции 
сpеди доноpоспособного населения стpаны [27,36]. 

Заметим, что  поскольку  в  ходе  всех этих исследований одновpеменно пpоводилось 
тестиpование и на  наличие  сеpологических маpкеpов  инфициpования  виpусом гепатита В,  
полученные в них данные позволили осуществить сpавнительный  анализ  эпидемиологической 
ситуации в стране,  в отношение обоих тpансфузионных гепатитов. 

 Кpоме того, за последнее десятилетие был пpоведен pяд эпидемиологических 
исследований,  посвященных дальнейшему более глубокому  изучению  особенностей  
pаспpостpанения  ВГС-инфекции сpеди pанее обследованных контингентов здоpовых лиц [25]  
и  беpеменных женщин [29]. Были также  пpоведены  сеpоэпидемиологические   исследования 
больных, находившихся в нескольких кpупных многопpофильных стационаpах 
теpапевтического и хиpуpгического  пpофиля  [1],  а  также лиц,  относящихся  к  некотоpым 
гpуппам высокого pиска [26] и,  в частности, сpеди больных, находившихся на лечении 
пpогpаммным гемодиализом  [33],  больных лейкозами [7],  ВИЧ-инфициpованных лиц [10], 
потpебителей инъекционных наpкотиков [7], а также некотоpых категоpий медицинских 
pаботников [28]. 

И, наконец,  за этот же пеpиод были получены пеpвые  данные, отpажающие особенности 
генетической гетеpогенности популяции ВГС, циpкулиpующего сpеди населения Азеpбайджана 
и,  в частности, частоту выявления pазличных генотипов ВГС [23]. 

Таким обpазом, к настоящему вpемени уже опубликованы данные, позволяющие  
составить  объективное пpедставление о шиpоте и особенностях pаспpостpанения инфекции в 
г.Баку.  Эти данные подтвеpдили  обоснованность pанее высказанного мнения о том,  что г.Баку 
и,  веpоятно,  стpана в целом (поскольку в г.Баку живет не  менее четвеpти  всего  населения  
стpаны)  относятся  к  теppитоpиям  с умеpенной степенью эндемичности ВГС-инфекции 
[21,25]. 

Вместе с тем,  пока пpактически отсутствуют достовеpные сведения об особенностях 
эпидемиологической ситуации в дpугих pегионах стpаны.  Исключение, в этом отношение, 
составляет лишь Hахчыванская Автономная Республика,  в котоpой  в  2001-2002  гг  было 
пpоведено   сеpологическое  обследование  пpедставительных  гpупп здоpового взpослого и  
детского  населения,  а  также  нескольких гpупп лиц с высоким pиском инфициpования [9]. 

 ЭТИОТРОПHОЕ ЛЕЧЕHИЕ.  Как известно, этиотpопная теpапия ГС с помощью  
пpепаpатов альфа-интефеpонов (ИФH) в экономически pазвитых станах стала использоваться с 
начала 90-х гг пpошлого века. 

Пеpвые несколько   больных  хpоническим  ГС,  нуждавшихся  в пpотивовиpусном 
лечении еще в конце 1994 г -начале 1995  г.  стали получать инъекции pекомбинантного ИФH 
(интpона А) под наблюдением М.К.Мамедова и дpугих онкогематологов из Hационального 
центpа онкологии,  уже  имевших  опpеделеннный  опыт  по  пpименению  этих пpепаpатов у 
больных лимфомами  и  миеломной  болезнью,  а  также хpонического гепатита В [2]. 

Регуляpное пpименение интpона А,  а также  дpугого  pекомбинантного пpепаpата - 
pофеpона-А, началось лишь после официального pазрешения их пpименения на теppитоpии 
Азеpбайджана в 1996  г.  В то же вpемя,  pациональное пpименение этих пpепаpатов для 
лечения больных хpоническим ГС (ХГС) до 1999 г  затpуднялось  отсутствием возможности 
пpоведения молекуляpно-диагностических исследований. 

Hачиная с 1997 г для стала  использоваться  комбинация  этих пpепаpатов    ИФH   с   
pибавиpином.   Кpоме   того,   постепенно pаспpостpанялось пpименение  тpехкомпонентной  
пpогpаммы  лечения ХГС:  "ИФH + pибавиpин + пpепаpат уpсодезоксихолевой кислоты [4]. 
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Опыт пpименения методов этиотpопной теpапии больных ХГС pазличными пpепаpатами 
ИФH (интpон А,  pофеpон-А,  pеафеpон,  pеальдиpон, лейкинфеpон и дp.) накопленный до 1999  
г,  получил  отpажение  в специальной моногpафии М.К.Мамедова, изданной в том же году 
[18]. 

Совpеменный этап pазвития методов лечения ХГС начался в 2000 г, когда в в 
Центpальной больнице нефтяников в г.Баку для лечения больных ХГС Х.Ф.Ахмедбейли и 
М.К.Мамедов впеpвые использовали новый,  пегилиpованный пpепаpат ИФH - пегинтpон,  а 
2001 г – втоpой пегилиpованный пpепаpат ИФH - пегасис [19]. 

И, наконец, в 2002 г эти же вpачи для лечения pезистентных к ИФH больных ХГС 
впеpвые успешно использовали комбинацию  пегасиса с  высокоэффективным  
пpотивовиpусным пpепаpатом - задаксином [34]. 

Этот подход обеспечил не  только  заметное  улучшение  отдаленных pезультатов 
лечения [17,35], но и обеспечил возможность эффективной теpапией больных,  имеющих 
пpотивопоказания  к  назначению pибавиpина [22,30,31]. 

Итак, сегодня в  Азеpбайджане  больные  ХГС,  нуждающиеся  в пpотивовиpусной  
теpапии  могут  получить лечение,  пpоводимое по всем  совpеменным  пpогpаммам,  
пpименяемым  во   всех   pазвитых стpанах. 

HАУЧHЫЕ ИССЛЕДОВАHИЯ.  Оценка итогов изучения ГС в Азеpбайджане  была  бы  
неполной без упоминания хотя бы важнейших научных исследований, пpоведенных в этой 
области отечественными учеными. 

В пеpвую очеpедь необходимо отметить цикл многолетних исследований,  посвященных 
выяснению  особенностей  pаспpостpанения  и клинико-патогенетического значения 
тpансфузионных гепатитов (и, в том числе, ГС) сpеди больных pазличными онкологическими 
заболеваниями,  выполненный под общим pуководством академика Д.А.Алиева и 
завеpшившийся весьма ценными  pезультатами,  получившими  высокую оценку  многих 
иностpанных ученых.  Важнейшие из этих pезультатов были обобщены в недавно изданной 
моногpафии [15] 

Кpоме того, азеpбайджанские ученые исследовали pяд вопpосов, касающихся  
особенностей  изменения  показателей  вpожденного   и пpиобpетенного иммунитета у лиц,  
инфициpованных ВГС.  Результаты этих и pяда дpугих  исследований  отечественных  ученых  
получили отpажение в десятках научных pабот, опубликованных в Азеpбайджане и pяде дpугих 
стpан [24,38,39,40]. 

И, наконец,  в заключение надо отметить, что наши соотечественники немало сил отдали  
своевpеменному  pаспpостpанению  сpеди шиpокого кpуга вpачей инфоpмации о ВГС-
инфекции, методах ее диагностики и лечения. Этому были посвящены многие содеpжательные 
научные  обзоpы,  опубликованные  в нашей стpане и за ее пpеделами, методические 
pекомендации по диагностике и лечению  ГС,  а  также подготовленные  и  изданные  в 
Азеpбайджане и pяде стpан СHГ несколько моногpафий и pуководств для вpачей и студентов,  
в котоpых немалое внимание было уделено ГС [13,16,18,20]. 

Таким обpазом, даже кpаткий очеpк позволяет убедиться в том, что азеpбайджанские 
ученые внесли свой вклад не только в изучение pяда аспектов пpоблемы ГС,  но и pазвитие 
методов  диагностики  и лечения этих инфекций. Эти pазpаботки, во многом, позволили 
повысить  эффективность  лечебных  и  пpофилактических   меpопpиятий, пpоводимых в нашей 
стpане. В то  же вpемя, пpиходиться пpизнать, что pяд аспектов этой инфекции все еще 
остается неизученным.  

Пpежде всего, весьма актуальным остается вопpос об особенностях  ее pаспpостpанения в 
pазличных pегионах и кpупных  гоpодах  нашей стpаны и дальнейшем обследовании некотоpых 
категоpий населения,  отличающихся  высоким  pиском  инфициpования и, в пеpвую очеpедь, 
потpебителей инъекционных наpкотиков, лиц с pискованным  поведением, лиц, стpадающих  
хpоническим  алкоголизмом, а  также  контингентов пенецитаpных учpеждений. 

Hе менее важным пpедставляется pасшиpенное обследование медицинских pаботников 
pазличных специальностей, котоpые фоpмиpуют одну  из  важных  гpупп  высокого pиска 
инфициpования ВГС. Более глубокого изучения тpебует и вопpос о pоли ВГС, как  возбудителя 
внутpибольничных инфекций в стационаpах pазличного пpофиля и целый  pяд дpугих аспектов. 
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Пpи  осуществлении  таких  исследований  акцент должен быть  сделан на пpименение 
совpеменных молекуляpных методов диагностики, позволяющих пеpейти на качественно 
новый уpовень оценки эпидемиологической ситуации в нашей стpане. 
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SUMMARY 

VIRAL HEPATITIS C IN AZERBAIJAN: MAIN SUMS OF INVESTIGATION 
A.Dadasheva 

 
     The brief review summarised main achievements in viral hepatitis C infection studying in the Azerbaijan 
Republic for last 16 years. The paper demonstrated that azerbaijanian scientists aimly studied  different  aspects  
of its epidemiology, diagnostics and  treatment of hepatitis C. 
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МЯРЪАНВАРИ НЕФРОЛИТИАЗЫН АЧЫГ ЪЯРРАЩИ МЦАЛИЪЯСИ ЗАМАНЫ БЮЙРЯК 
ГАН ДЮВРАНЫНЫН БЛОКАДАСЫ ВЯ БЮЙРЯЙИН ИШЕМИЙАДАН МЦДАФИЯ 

ЦСУЛЛАРЫ 
 

С.Б. Имамвердийев, Т.А. Талыбов, Р.Н. Мяммядов, М.Я.Гоъайев  
Азярбайъан тибб университети, Бакы 

 
 Мяръанвари нейролитиазын (МН) мцалиъяси бцтцн дюврлярдя актуал олараг галмагдадыр. 
Кечян ясрин 60-ъы илляриня гядяр МН мцалиъяси ясасян консерватив цсулла апарылырды. Лакин 
тядгигатлар эюстярир ки, МН заманы консерватив мцалиъянин истянилян сявиййядя апарылмасына 
бахмайараг, окклцзийа вя илтищаби просес бюйряйин бцтцн структурларынын дярин дяйишикликляриня 
вя онун функсийасынын тамамиля позулмасына эятириб чыхарыр  [9,17,20,24]. 1970 – ъи илдя 
Йапонийада кечирилян Бейнялхалг уроложи конгресдя МН заманы ъярращи мцалиъяйя даща чох 
цстцнлцк верилди.  

Сон иллярдя МН мцалиъясиндя дистансион зярбя дальа литотрипсийасы (ДЗДЛ) вя перкутан 
нефролитолапаксийа (ПНЛЛ) эениш тятбиг едилир [8,14,22]. Лакин арашдырмалар эюстярир ки, 
ендоскопик цсуллар чох да бюйцк олмайан МН (Н1, Н2) (Н – нефролитиаз) мцалиъяси цчцн 
мяслящят эюрцлцр. Буна эюря дя МН мцалиъясиндя мярщялясиндян асылы олмайараг, бцтцн 
щалларда ачыг ъярращи мцдахиля ясас цсул олараг галмагдадыр [7,9,10,15]. Лакин ачыг ъярращи 
мцалиъя заманы ганахма тящлцкяси бу груп хястялярдя цзвсахлайыъы ямялиййатларын 
апарылмасыны мящдудлашдырыр. 

Тясадцфи дейил ки, кечян ясрин 70 – ъи илляриндя МН – ин ъярращи мцалиъяси заманы 90% 
щалларда ямялиййат цзвцн итирилмяси иля нятиъялянирди [20]. Йалныз вахтында апарылмыш диагностика, 
мцасир анестезийа вя бюйряк артерийасынын сыхылмасы иля апарылан мцвяггяти щемостаз цсуллары 
тякмилляшдикъя нефроктомийайа эюстяришляри минимума ендирмяйя имкан вермишдир. 

Чцнки, «гуру» бюйряк цзяриндя апарылан ямялиййат ганахма тящлцкясини арадан 
галдырмагла йанашы, бюйряк касаларынын там йохланмасына имкан верир вя диэяр тяряфдян 
бюйряк тохумасынын ямялиййатдан сонракы саьалмасында мцщцм ящямиййят кясб едир. 

Гейд етмялийик ки, бюйряк ган дювранынын блокадасы мцщцм ящямиййят кясб 
етдийиндян, бу мягсядля мцхтялиф иллярдя алимляр тяряфиндян мцхтялиф цсуллар тяклиф едилмишдир 
[1,2,3,5,6,9, 12,13,16,18,19,20,30, 21, 25,26,27,29,33]. 

Мцяллифлярдян бир групу ган дювраныны блокада етмяк мягсяди иля бюйряк айагъыьына 
йумшаг сыхыъыларын гойулмасыны тяклиф едирляр [3, 18, 30]. 

Паливода Н.И. (1973) бюйряк айагъыьынын дамарларына сыхаъ гойуб вя щяр 5-8 
дягигядян бир онлары 10-15 санийя мцддятиндя бошалтмаьы тяклиф едир. О, щямчинин мцвяггяти 
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щемостаз мягсяди иля яввял бюйряк артерийасыны сонра ися венасыны чыхмаьы мяслящят эюрцр. 
Лакин, бязи мцяллифлярин фикринъя бюйряк веналарынын сыхылмасы бюйряк гапысында эедян 
склерозлашма просеси иля ялагядар айрылыгда чятин щяйата кечирилир. Тядгигатлар эюстярир ки, 
бюйряк ган дювранынын блокадасынын ян ялверишли цсулу бюйряк артерийасынын сыхылмасыдыр. Бу 
заман эярэинляшмиш бюйряк бошалыр, бу да пиелотомик вя нефротомик кясикдян щятта ири дашларын 
чыхарылмасыны асанлашдырыр [9,3,5,18]. 

Мялумдур ки, цзвцн ишемийасы заманы эерийя дюнмяйян морфощистокимйяви вя 
ултрамикроскопик дяйишикликляр мцшащидя олунур. Биринъи  нювбядя микросиркулйасийа розулур. 
Капилйарларын кечириъилийи артыр, интерстисиал юдем, ганын формалы елементляринин агрегасийасы, 
микротромб, капилйар вя веноз стаз, артериол спазм, бейин маддясинин патоложи ганла долмасы 
мцшащидя олунур. Еркян постишемик дюврдя ися бюйряк щцъейряляри «калсиум» вя «оксиэен» 
пародоксларынын мящведиъи тясириня мяруз галараг, «ро-рефлов»-феномени (реперфузийа 
феномени) йараныр. Бюйряк каналъыгларында инкишаф едян тубулонекроз вя тубулорексис 
бцтцнлцкдя бюйряк тохумасынын мящвиня гядяр эятириб чыхарыр. Клиник йол верилян максимум 
нормотермик ишемийа мцддяти 25-30 дягигядир [2,12,19,6,9,33]. 

Тядгигатлар эюстярир ки, МН заманы хроники пиелонефритин фонунда бюйряйин функсийасы 
50%-я гядяр зяифляйир. Щямчинин уродинамиканын позулмасы вя йанашы инфексийанын 
кяскинляшмяси баш верир [18,1]. Икитяряфли МН заманы бу фясадлар даща эцълц инкишаф едяряк 
аьыр бюйряк чатышмазлыьына эятириб чыхарыр. 

Бцтцн бунларла йанашы гейд етмяк лазымдыр ки, бюйряклярин функсионал вязиййятиня 
наркоз, ъярращи травма (щипоксийа вя цзвцн ишемийасы иля мцшайият олунан) тяси едир [3,4]. 
Буну нязяря алсаг бюйряклярин ишемийадан мцдафияси чох мцщцм мясяля олараг галыр. 

Клиники практикада бюйряк ган дювранынын блокадасы заманы антишемик мцдафия цсуллары 
кими локал щипотермийа вя фармаколожи мцдафия тятбиг едилир. 

Локал щипотермийанын юзцнцн дя ики цсулу вар [25,29]. Бу цсул заманы ясас мягсяд 
ишемийайа уьрамыш цзвцн щцъейряляринин саь галмасыны даща чох мигдарда сахламаг, 
щямчинин щцъейрянин мембран структурунун даьылмасынын гаршысыны алмагдан ибарятдир [2,12]. 
Локал щипотермийанын биринъи цсулу ямялиййатдахили апарылыр. Йяни бу заман (сойудулмуш дузлу 
мящлул, рлазма, щямчинин ган Ъоллинс вя с.) мящлуллар йа бюйряк артерийасына йа да сидик 
ахарына йеридилир [25,21]. Лакин ямялиййатдахили щипотермийанын техникасы чох мцряккябдир, 
ялавя вахт тяляб едир. Она ююря дя бу цсул мцвяггяти щемостаз мягсяди илябюйряйин 
ишемийасындан горунмасы цчцн эениш вцсят ала билмяди [9]. Буна бахмайараг, 
ямялиййатдахили локал щипотермийа трансплантолоэийада бюйряклярин консервасийасында ян 
ялверишли цсул щесаб едилир [29]. 

Локал щипотермийанын икинъи цсулу, сятщи щипотермийа иля апарылыр [3,28]. Лакин бу цсул 
заманы сойуглуьун бярабяр пайланмасы, ямялиййат сащясинин долдурулмасы, бюйряйин 
сойудулмасынын лазым олан дяряъясини (15 - 20°Ъ) ялдя етмяк цчцн узун мцддят вахтын 
кечмяси, хцсуси маддялярин лазым олмасы (стерил буз, бюйряйи гыздырмаг цчцн мящлул, ийняли 
термометрляр вя с.) бу цсулун чатышмайан ъящятлярдяндир. Бундан башга локал щипотермийа 
йалныз мцдафия дейил, щямчинин зядяляйиъи тясир дя эюстяря биляр. Чцнки ашаьы температурда 
(20°Ъ) метаболик просеслярин дисскоординасийасы олур вя кифайят гядяр енержи ямяля эяля билмир. 
Буна эюря дя ишемик зядялянмя яламятляри эюрцнцр. Бу цсулун йеэаня цстцнлцйц ондадыр ки, 
узун мцддят бюйряйин ган дювранынын блокада етмяк мцмкцн олур [13,25,31]. 

Тядгигатлар нятиъясиндя мялум олмушдур ки, фармаколожи мцдафия локал щипотермийанын 
чатышмайан ъящятлярини арадан галдырыр [13, 25]. Фармаколожи мцдафия мягсядиля чох вахт 
маннитолдан (15-25 гр) истифадя олунур. Маннитол бюйряк артерийасыны сыхмамышдан яввял 10 
дягигя ярзиндя вена дахилиня йеридилир. Тяърцбя эюстяряр ки, маннитолун щипертоник мящлулу 
эцълц антиишемик тясир эюстярир. Диуретик еффект чох мигдарда сярбяст суйун айрылмасы иля 
характеризя олунур. Сидик ъювщяринин хцсусиййятиня дя маннитолун тясири диэяр осмотик 
диуретиклярдян фярглянир. Диурезля нязяря чарпаъаг дяряъядя На-ун хариъ олунмасы иля 
характеризя олунур. Препаратын консентрасийасы чох олдугъа, еффект бир о гядяр йцксяк олур 
[36]. 

Тядгигатлар эюстярир ик, бузун йерли апликасийасы заманы нефрон каналъыгларында 
майенин щцъейрядахили кристаллизасийасы баш верир. Сцбут олунмушдур ки, маннитол нефрон 
каналъыгларында майенин щцъейрядахили кристаллизасийасына мане олур. Маннитол бюйряклярдя 
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ган дювраныны артырараг бюйряк каналъыгларында суйу сахлайараг бюйряк паренхимасынын 
юдеминямане олур. Маннитолдан истифадя заманы ъярращи мцдахилядян сонра олан кяскин 
каналъыг некрозунун раст эялмя тезлийи азалыр. Буна эюря дя, тядгигатлар эюстярир ки, 
бюйряклярин ишемийадан мцдафияси заманы истифадя олунан локал щипотермийа йалныз ялавя 
олараг фармаколожи препаратларын истифадяси заманы еффектлидир [25,28]. 

Щазырда антиишемик хцсусиййяти олан чохлу (допамин, преднизолон, дроперидол, 
щидрохинон пентоксил, Е-витамини, емоксипин, маннитол, иназин, лидокаин,бензехинон, перфторан) 
мцхтялиф медикаментоз маддялярин истифадяси нятиъясиндя бюйцк тяърцбя топланмышдыр. Бу 
препаратлар щям айрылыгда, щям дя комплекс шякилдя истьифадя едилир [1,2,9,25,26,27]. 

Гейд етмяк лазымдыр ки, ишемийанын патоэенези чох мцряккябдир. Бу заман цзвцн 
зядялянмяси щцъейря сявиййясиндя эедир. Арашдырмалар эюстяряр ки, бюйряклярин ишемик 
зядялянмяси щяртяряфли просес олуб, цмумиликдя цзвцн вя бцтцн щцъейря структурунун 
дяринлийиня кими эедир [25]. 

Буну нязяря алараг, бюйряклярин ясас ишемик зядялянмя мярщялялярини арадан 
галдырмаг цчцн цзвцн комплекс фармаколожи мцдафиясини тямин етмяк лазым эялир [11]. Ишемийа 
ялейщиня мцдафия компонентляринин мцсбят еффектинин ъями онунла ялагядардыр ки, онлар 
мцхтялиф  тясир механизминя малик олуб вя юзляриндя ишемик зядялянмянин мцхтялиф 
патоэенетик мярщялясиня тясир едян еффект йарадырлар. Индийя кими чохлу сайда мцхтялиф 
антиишемик фармаколожи комбинасийалар тятбиг едилмишдир [2,13,9,16,25,26,27,1,32].  

Элауманн  (1977) бюйряйин ишемийадан мцдафиясиндя аллопуринол, маннитол, декстран 
вя метилпреднизалонла комбинасийасынын истифадяси щаггында мялумат вермишдир. 

Бундан ялавя ъярращи нефролоэийада трентал, венотуран, щепарин вя фурасемиддян 
ибарят комплекслярдян дя истифадя олунур [25,1,13]. 

Апарылмыш тядгигатлара эюря эюстярилян комплекслярля бюйряклярин 45  дягигялик 
ишемийасында, онун медикаментоз мцдафияси апарылмышдыр. Мялум олмушдур ки, бюйряк ган 
дювранынын бярпасындан сонра нефрограммада бюйряклярин периферик мцгавимяти азалыр, габыг 
ган дювраны артыр, онун бейин вя габыг маддяси арасында нормал пайланмасы мцшащидя 
олунур. Морфоложи тядгигатда, щямчинин бюйряк структурунун сахланмасы мцшащидя олунмушдур 
[9]. 

Бир груп мцяллифляр бюйряк артерийасынын сыхылмасы заманы ишемийа ялейщиня мцбаризядя 
токоферол, трентал комплексиня цстцнлцк верирляр. Бу заман мцяллифляр токофералы мцдахиляйя 24, 
бязян 48 саат галмыш, тренталы ися ямялиййат заманы йеритмяйи мяслящят эюрцрляр [16]. 

Бюйряклярин ишемик зядялянмяси иля мцбаризядя мцяллифляр бюйряклярин локал 
сойудулмасы (16-18°Ъ), онун дамар системинин коллиниз мящлулу иля йуйулмасы, токоферол вя 
верапамил (изоптин) маддяляринин истифадясинин експериментал тядгигатыны апармышлар. Бу заман 
онлар щяр бир цсулун еффективлийини щям айрылыгда, щям дя комплекс шякилдя юйрянирдиляр. Изоптини 
(5 мг/кг дозада) вя токоферолу (10 мг/кг дозада) емулсийа шяклиндя оксиэенляшмиш физиоложи 
мящлула ялавя едяряк, бюйряклярин реперфузийасында истифадя едирдиляр. Тядгигатларын нятиъяси 
эюстярди ки, юзцндя 3 ишемийа ялейщиня компоненти (сойудулма, консервляшмиш мящлул вя 
ишемийа ялейщиня маддя) бирляшдирян комбинасийа бюйряйин ишемийадан мцдафияси цчцн чох 
еффективдир [13]. 

Ядябиййатда бюйряк артерийасынын сыхылмасы заманы ишемийадан мцдафия мягсядиля 
фуросемидин тятбиги барядя мялуматлар вар [2,12,35,34]. 

Бизим клиникамызда 1993 – ъц илдян бюйряйин ишемийадан мцдафияси мягсядиля С.Б. 
Имамвердийев (1993) тяряфиндян фуросемиддян истифадя едилиб. Фуросемидин ишемийа вя 
ямялиййат стресси иля мцбаризядя клиник еффективлийи, хроники пиелонефритя мяруз галмыш дашлы 
бюйряклярдя даща дольун вя щяртяряфли иляк дяфя олараг онун тяряфиндян юйрянилмишдир.  

Фуросемидин антиишемик тясири она ясасланыр ки, салуретиклярин гябулу нятиъясиндя чохлу 
сидик ифразы икинъили просесдир, бюйряйин енержи мясряфли фяалиййятинин артмасына йох, азалмасына 
ясасланыр, чцнки нефронун енержи мясряфли фяалиййяти реабсорбсийа иля ялагядардыр. Фуросемид 
каналъыг дялийиндян тясир едяряк, каналъыг щцъейряляриндя На – ун селектив няглини тямин едир. 
Фуросемидин тясириндян ис яреабсорбсийа лянэийир вя На- ун селектив няглиня сярф олунан 
енержинин мигдары азалыр. Бу да щцъейряляндя аденизин трифосфатын (АТФ) топланмасына сябяб 
олур ки, нятиъядя бюйряк щцъейрясинин щипоксийайа гаршы мцгавимяти артыр. Буна эюря дя 
фуросемидин гябулу бюйряйя ялавя йцк йаратмыр, яксиня функсионал сакитлик вязиййяти йарадыр ки, 
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бу да ишемийанын вурдуьу зядялярин саьалмасына кюмяк едир. Фуросемид щямчинин бюйряк 
ган дювраныны йахшылашдырыр [2,9,11,1,9,34]. Бунунла бирликдя «калсиум парадоксу» вя «ро-
рефлов» феномениня диггят йетиряряк, постишемик позьунлуьун инкишафында биз, артыг 2000-ъи 
илдян фуросемидля йанашы калсиум каналларынын блокатору олан верапамилдян дя истифадя едирик. 
Мцяййян олунмушдур ки, ишемийайа мяруз галмыш цзвцн реперфузийасында щцъейрядахили Ъа2+ 
артмасы иля ейни заманда щямчинин 2-ъи кардинал феномен инкишаф едир. Мящз щцъейрядахили 
Ъа2+ артыг мигдарда олмасы митохондрилярдя тяняффцс просесинин арасынын кясилмясиня сябяб 
олур. Ъа2+ блокаторлары, хцсусиля дя веропомил щцъейряни калсиуму акумилйасийасындан истифадя 
едир, постишемик артериал спазмын инкишафынын гаршысыны алыр [2,37].  

2003 – ъц илдян кафедрада апарылан елми – тядгигат ишинин нятиъяси олараг, лазикс, 
емоксипин вя изопиинин комплексиндян истифадя едилир [11] 

Клиникамызда апарылан тядгигатлар эюстярир ки,бюйряк  артерийасынын ямялиййат дахили 
сыхылмасындан 15 дяг. яввял вя бюйряк ган дюврыны бярпа едилдикдян  дярщал сонра 3мг/кг 
лазикс, 0,2 мг/кг изоптин вя 1 мг/кг емоксипин венайа йеридилир. Бу заман бюйряк артерийасыны 
30 дягигядян дя чох сыхмаг олур. Бюйряйин функсионал ращатлыьыны йаратмаг цчцн бу 
препаратларын вурулмасы дейд олунан дозаларда ямялиййатдан сонракы 5 эцн  мцддятиндя 
давам етдирилир. Бу принсип нефролитиазын ъярращи мцалиъяси заманы илк дяфя С.В.Имамвердийев 
тяряфиндян (2003) тятбиг едилмишдир. 

Гейд етмялийик ки, лазикс реабсорбсийа просесини лянэитмякля бюйряйин енержи мясряфли 
фяалиййятини азалдыр вя антиишемик тясир эюстярир. Изоптин  постишемик артериол спазмын инкишафынын 
гаршысыны алыр. Емоксипин ися антищипоксик,антиагрегант вя ангиопротект тясиря малик олан эцълц 
антиоксидантдыр. 

Щазырда клиникамызда бюйряк блокадасы заманы антиишемик мцдафия тядбирляри сащясиндя 
тядгигатлар проф. С.В. Имамвердийевин рящбярлийи алтында, перфторан препаратынын експериментдя 
тятбиги иля давам етдирилир.  

Сон 15 илдя  МН олан 600-дян чох хястядя ъярращи мцалиъя апармышыг. Онлардан 180 
няфяри икитяряфли МН олан хястяляр олуб. Цмумиликдя хястялярин 35%-дян чохунда ямялиййат 
бюйряк артерийасынын сыхылмасы иля щяйата кечирилиб. Бу заман бюйряйин антиишемик мцдафияси 
йухарыда верилян цсулла апарылыб. Эюстярилян гайдалара  риайят едилдикдя ямялиййат зяманы 95% 
щалларда бюйряйи сахламаг мцмкцн олур, мяръанвари дашлар ися хариъ едилир 

Беляликля, клиники тяърцбямизя ясасланараг дейя билярик ки, МН- ъярращи мцалиъяси 
заманы бюйряк ган дювранынын блокадасынын ян ялверишли цсулу бюйряк артерийасынын сыхылмасы вя 
ясас антиишемик мцдафия, зядялянмя мярщяляляринин арадан галдырылмасы цчцн тятбиг едилян 
комплекс фармаколожи тядбирлярдир. Мящз сыхыъынын бюйряк гапысына дейил, бюйряк артерийасына 
гойулмасы вя антиишемик мцдафия мягсядиля апарылан комплекс фармаколожи тядбирляр 
ямялиййаты мцвяффягиййятля баша чатдырмагла йанашы, эяляъякдя баш веря биляъяк фясадлары 
минимума ендирмяйя имкан верир. 
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COMPARATIVE VALUE OF OPEN AND MODERN TREATMENT METHODS OF THE STAGHORN 
AND MULTIPLE NEPHROLITHIASIS 
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         In this article we discuss the advantages and disadvantages of open and modern treatment 
methods. The modern treatment methods such as ESWL and PNL are recommended as monotherapy 
only in small-stone cases. So the open surgical method is the main treatment method for all grades of 
staghorn stones. The ESWL an PNL are best method of treatment for removing residual stones after 
open surgery. 
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АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ НЕВЫНАШИВАНИЯ У БЕРЕМЕННЫХ ПОСЛЕ ЭКО 
 

Ф.К. Алиева, Х.С.Идрисова  
НИИ Акушерства и Гинекологии, г. Баку  

 
Внедрение  вспомогательных репродуктивных технологий привело к значительному 

увеличению доли индуцированной беременности, а проблема сохранения данных 
беременностей и рождения здоровых детей приобрела особую актуальность. Известно, что 
индуцированная беременность входит  в группу высокого риска по развитию акушерских 
осложнений. В связи с этим возникает необходимость в тщательном наблюдении и 
обследовании пациенток с целью снижения частоты осложнений, выработки  тактики ведения 
беременности и родов, сохранения здоровья женщины и получения здорового  потомства 
[1,2,3]. 

К особенностям течения беременности, возникшей в результате вспомогательных 
репродуктивных технологий, относят [4,8]. Тенденцию к невынашиванию; Многоплодную 
беременность; Повышенный риск пороков развития плода; Высокий инфекционный индекс. 

Поэтому ведение беременности после ЭКО должно быть акцентировано на следующих 
направлениях: Преодоление невынашивания беременности; Своевременная редукция 
эмбрионов (при наличии трёх и более плодов), тщательное наблюдение и специфическая 
терапия нарушений, связанных с наличием двойни; По возможности раннее выявление пороков 
развития плода. 

Кроме того, необходимы профилактические действия, выполняемые при плацентарной 
недостаточности, профилактика дистресс – синдрома плода и т.д.) в стандартных объемах. 

НЕВЫНАШИВАНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ. В 1 триместре 25-30% беременностей после 
ЭКО заканчивается ее прерыванием. Причины угрозы прерывания можно разделить на три 
группы:  

1.Иммуногенетические: Совместимость по системе HLA (особенно 2 класса); «малые 
формы» хромосомных изменений у супругов вследствие их полиморфизма; 
антифосфолипидный синдром; циркуляция антител к ХГЧ; 

2.Эндокринные; 
3.Инфекционно – воспалительные. 
ПРИНЦИПЫ ТЕРАПИИ ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ ПОСЛЕ ЭКО. 
При обнаружении причин невынашивания проводят этиотропную и патогенетическую 

терапию [1,2,3,7]. 
При совместимости  по HLA системе показано продолжение начатой в периоде 

предгестационной подготовки иммуно – терапии отцовскими или донорскими лимфоцитами, 
каждые 4 недели до 12-14 недель беременности. В качестве альтернативной терапии возможно 
применение высоких доз иммуноглобулина (иммуноглобулин человека нормальный по 50 мл. 
трижды через день в/в  капельно) через каждые 4 недели. 

При выявлении аутоантител к ХГЧ проводят исследование системы гемостаза и 
назначают: Глюкокортикоиды (преднизолон 5 мг, метилпреднизол 4-8 мг); Антиагреганты при 
повышении агрегационной активности тромбоцитов (дипиридамол в дозе 75-150 мг в сутки, со 
2 триместра беременности – ацетилсалициловая кислота по 500 мг через день или по 100 мг 
ежедневно в течении 14 дней); Низкомолекулярные гепарины при вовлечении в 
патологический процесс плазменного звена (надропарин кальция по 0,3мл, далтепарин кальция 
по 5000 МЕ или эноксапарин натрия по 0,4 мл подкожно) 
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С  целью воздействия на эндокринные причины невынашивания  все беременные после 
ЭКО получают гормональную поддержку. Решение вопроса о назначении определенных доз 
гормонов и длительности терапии определяется исходным гормональным профилем женщины, 
особенностями модулированного фолликулогенеза, количеством фолликулов, количеством 
желтых тел [1,2,3,4,11,12]. 

Рекомендуют применение:  Препаратов натурального прогестерона (прогестерон 2,5% 
в/м по 1-2 мл ежедневно или микронизированный прогестерон по 300-400 мг с постепенным 
снижением дозы при отсутствии признаков угрозы прерывания к 12-14 нед); Аналогов 
(изомеров) прогестерона (дидрогестерон по 10-30 мг до 16 нед). 

Вопрос о назначении эстрогенов должен решаться конкретно в каждом случае при 
наличии информированного согласия женщины, он показан при гипофункции яичников, 
донации яйцеклетки, замедленных темпах роста эндометрия, чистой формы дисгенезии гонад, 
внутриматочных синехиях. Их применение оправдано до 12-15 нед. беременности. 

Следует особо отметить, что усиление гормональной терапии при наличии кровянистых 
выделений  патогенетически не оправдано, так как оказывает противоположный эффект 
(вследствии усугубления гемостазиологических нарушений). 

Для снижения роли инфекционно-воспалительных факторов невынашивания 
проводится профилактика реактивации вирусной и бактериальной инфекции, часто 
возникающей на фоне приема глюкокортикоидов: Инфузии иммуноглобулина человека 
нормального с целью стимуляции собственной продукции иммуноглобулинов трижды через 
день в дозе 25,0мл или по 50 мл 2 раза через день, повторно  вводят в 24 нед. беременности и 
перед родами;  Применение интерферона альфа-2 в свечах по 1млн.ЕД в течении 10 дней, с 12 
нед.беременности; Антибактериальную терапию проводят только по строгим показаниям при 
выявлении инфекции с учетом чувствительности к антибиотикам; применяют амоксициклин + 
клавулоновая кислота по 875 мг 3 раза в день 7 дней; джозамицин по 0,5гр 3 раза в день 7-10 
дней, спирамицин по 9 млн.ЕД 2 раза в день 5 дней; Восстановление нормальной микрофлоры 
кишечника и влагалища (дотация лактобактерий). 

С целью дальнейшего лечения угрозы прерывания проводят токолитическую терапию, 
для чего назначают [1,2,3,5,11,12]: Ингибиторы простагландинсинтетазы (индометацин с 14 до 
32 нед беременности, в свечах по 50-100 мг,курсовая доза 1000мг); Блокаторы кальциевых 
каналов (нифедипин по 10 мг 4 раза в сутки); Инфузии 25% раствора сульфата магния 20,0  в 5 
% растворе глюкозы 200,0-400,0); Селективные бета 2-адреномиметики(фенотерол и 
гексопреналин) эффективны с 25 до 36 нед.беременности в связи с появлением к ним 
рецепторов  в миометрии; назначают сначала в виде инфузии по 0,5 мг (5мл) после 
предварительного приема блокаторов кальциевых каналов (верапамил по 40 мг), а затем 
переходят на пероральный прием по 5 мг 6 раз в день. 

В сроках с 28-34 нед.беременности необходима профилактика респираторного 
дистресс-синдрома плода(дексаметазон по 4 мг по 1 мл в/м 3 раза в день в течении двух дней, 
всего 24 мг). Рекомендуются инфузии фенотерола или гексопреналин в течение двух дней для 
профилактики респираторного дистресс синдрома плода при угрожающих  преждевременных 
родах. 

На сегодняшний день для женщин с индуцированной беременностью оптимальным 
методом родоразрешения признан оперативный (путем операции кесарева сечения). Это 
обусловлено возрастными характеристиками женщин, резким снижением генеративной 
функции, а также неподготовленностью родовых путей, частым преждевременным излитием 
околоплодных  вод и наличием показаний со стороны плода. Кроме того, преимущество 
оперативного родоразрешения  у этого контингента пациенток  обусловлено  бережным 
извлечением плода, зачатого  и выношенного с большим трудом. 

В заключении следует сказать, что репродуктивные потери и осложнения при 
индуцированной беременности бывают обусловлены состоянием самой женщины (прежде 
всего это возраст), а также такими осложнениями индукции овуляции, как СГЯ и многоплодие. 
Выраженные изменения гормональных параметров в первом триместре  индуцированной  
беременности выступают основой формирования фетоплацентарной недостаточности и других 
осложнений  в более поздние сроки. 

Тем не менее при адекватном индивидуальном подходе к ведению индуцированной 
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беременности, профилактике  многоплодия, своевременной коррекции возникших нарушений, 
профилактике фетоплацентарной недостаточности и преемственности специалистов возможны 
пролонгирование и благоприятное течение индуцированной беременности [4,7,8]. 
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SUMMARY 

THE IVF-PREGNANT WOMEN’S ACTUAL PROBLEMS OF INABILITY TO BEAR 
F.K.Aliyeva, K.S.Idrisova 

 
The article is devoted to one of the most important and social problems – the problem of inability to 

bear the IVF pregnancy. The article investigates the contemporary methods of leading the IVF pregnancy. The 
complications observed in the period of pregnancy have also been investigated in the article. The contemporary 
method of bearing inability prophylactics, the principles of  euthiotrophic and pathogenetic therapies have been 
described. 
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ОРИЖИНАЛ МЯГАЛЯЛЯР- ОРИГИНАЛЬНЫЕ 
СТАТЬИ 

 
НОВЫЙ КОМБИНИРОВАННЫЙ МЕТОД ЛЕЧЕНИЯ НЕОВАСКУЛЯРНОЙ 

ГЛАУКОМЫ: СИНУСТРАБЕКУЛЕКТОМИЯ С ИМПЛАНТАЦИЕЙ  
СИЛИКОНОВОГО ДРЕНАЖА ПОСЛЕ ИНТРАВИТРЕАЛЬНОГО ВВЕДЕНИЯ 

БЕВАЦИЗУМАБА (АВАСТИН).  ПРЕДВАРИТЕЛЬНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 
 

Э.М. Касимов, Л.А. Аскерова, Х.Р.Гусейнов  
Азербайджанский НИИ глазных болезней им. акад. З.А.Алиевой, г. Баку 

 
Неоваскулярная глаукома (НВГ) - одна из наиболее тяжелых и резистентных к лечению 

форм рефрактерной глаукомы. В настоящее время ведущим методом лечения признан 
хирургический, причем предпочтение отдается дренажным операциям. Однако, несмотря на 
достаточно высокую эффективность, хирургические вмешательства с использованием 
дренажных систем (дренажи Molteno, Ahmed, Krupin и т.п.) имеют ряд недостатков: высокая 
стоимость, сложность имплантации, тенденция к гипотонии в послеоперационном периоде, 
высокая частота развития отслойки сосудистой оболочки, а также наличие специфических 
осложнений [1,3,6,9,12].  

В качестве альтернативных методов лечения НВГ уже многие годы применяют 
циклофотокоагуляцию и криоциклодеструкцию, а также комбинированные способы лечения 
[1,14]. Однако опыт применения циклодеструктивных вмешательств выявил высокий риск 
развития хронической гипотонии и субатрофии глазного яблока [1,4,6,11,14]. Выполнение 
панретинальной лазеркоагуляции (ПЛК) при неоваскулярной глаукоме, как правило, 
затруднено из-за потери прозрачности оптических сред и ригидности зрачка. К тому же, на 
стадии органического блока угла передней камеры ПЛК не решает проблемы нормализации 
оттока внутриглазной жидкости. Трудности лечения неоваскулярной глаукомы во многом 
связаны с неясностью патогенеза этого заболевания. Результаты экспериментальных и 
клинических исследований последнего десятилетия свидетельствуют, что ключевая роль в 
патогенезе НВГ принадлежит избыточной выработке вазопролиферативных факторов, прежде 
всего, эндотелиального сосудистого фактора роста – VEGF [16 17]. Так, экспериментально 
показано, что повышенная экспрессия VEGF может приводить к развитию неоваскуляризации 
радужки и угла передней камеры (УПК) с последующей органической блокадой угла и 
прогрессирующему повышению внутриглазного давления (ВГД) [16]. Данные клинических 
исследований свидетельствуют, что у пациентов с неоваскулярной глаукомой [17] уровень 
VEGF в водянистой влаге повышен по сравнению с соответствующими показателями 
здорового человека. Изменение концентрации VEGF коррелирует с появлением и регрессом 
неоваскуляризации, а также со степенью ее активности.  

Достижения молекулярной биологии и генной инженерии позволили создать группу 
препаратов, которые в последние несколько лет стали широко использовать в 
офтальмологической практике с целью фармакологического ингибирования VEGF. 
Бевацизумаб (Авастинтм), созданный для лечения больных с определенными формами рака и 
используемый в офтальмологии «off-label» (вне инструкции), в настоящее время становится 
наиболее востребованным препаратом из этой группы. 

За последние два года в литературе появились публикации о результатах 
интравитреального введения ингибиторов VEGF при неоваскулярной глаукоме [2,5,7, 
8,10,13,15] . Пока эти сообщения немногочисленны, носят скорее описательный характер 
отдельных клинических случаев с небольшим сроком наблюдения. Собственные наблюдения 
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(неопубликованные данные) и данные зарубежных авторов свидетельствуют о быстром 
регрессе новообразованных сосудов радужки и УПК, умеренном снижении ВГД и уменьшении 
признаков отека тканей глазного яблока. Но, как правило, через 1,5-2,5 месяца после 
применения препарата возникает рецидив неоваскуляризации переднего отрезка с выраженной 
офтальмогипертензией. Поэтому, по нашему мнению, интравитреальное введение ингибиторов 
VEGF не может рассматриваться в качестве монотерапии. Мы имеем опыт проведения 
синустрабекулэктомии с имплантацией силиконового дренажа в переднюю камеру в стадию 
временной ремиссии неоваскулярного процесса после интравитреального введения 
бевацизумаба у пациентов с неоваскулярной глаукомой. Данная статья является сообщением 
предварительных результатов со сроком наблюдения до 6 месяцев после проведенного 
комбинированного лечения. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. В исследование вошли 17 больных (17 глаз) с 
НВГ различной этиологии. Каждый из исследуемых случаев отвечал трем обязательным критериям 
включения: отсутствие компенсации ВГД на максимальном медикаментозном режиме; отсутствие в 
анамнезе (до обращения) как хирургических, так и циклодеструктивных гипотензивных вмешательств; 
отсутствие дополнительных хирургических вмешательств, не связанных с коррекцией ВГД, в течение 
всего периода наблюдения.  

Возраст пациентов варьировал от 32 до 76 лет (61,4±1,6 лет). Этиологическими факторами 
возникновения глаукомы были пролиферативная диабетическая ретинопатия в 11 случаях и 
постромботическая ретинопатия в 6 случаях. 

Внутриглазное давление до лечения на фоне максимальной гипотензивной терапии (тонометр 
Перкинса): 23-35 мм рт.ст. – 4 случая, 35-45 мм рт.ст. - 10 случаев, более 45 мм рт.ст. – в 3 случаях. 
Средний уровень ВГД  составил 37,9±1,5 мм рт.ст. Острота зрения колебалась от светоощущения с 
неправильной светопроекцией до 0,2 (0,08±0,03). 

У всех пациентов рубеоз радужки сочетался с неоваскуляризацией угла передней камеры (УПК) и 
частичной или полной синехиальной блокадой угла.  Во всех случаях присутствовал выраженный 
болевой синдром. Сопутствующая неоваскуляризация ДЗН и/или сетчатки диагностированы во всех 
случаях, частичный гемофтальм – в 5 случаях.   

На первом этапе лечения выполняли интравитреальное введение бевацизумаба (Авастинтм, 
«Hoffman La Roshe», Швейцария) по стандартной методике в дозе 1,25 мкг (в объеме 0,1 мл). 
Особенностью данной манипуляции мы считаем необходимость предварительной пункции передней 
камеры, в ходе которой эвакуировали около 0,1-0,15 мл камерной влаги. В период между первым и 
вторым этапами пациент продолжал получать гипотензивную терапию в полном объеме (максимальный 
режим). Вторым этапом (через 5-7 дней после интравитреального введения бевацизумаба) проводили 
синустрабекулэктомию с имплантацией силиконового дренажа в переднюю камеру. Используемый нами 
силиконовый дренаж применяется для удлинения или замены дренажной трубки клапана Ahmed моделей 
FP7 или S2. В послеоперационном периоде инстилляции гипотензивных препаратов отменяли, а 
повторное их назначение, применяли при повышении ВГД выше 22 мм рт.ст. Период наблюдения  в 
каждом случае составил не менее 6 месяцев. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. Полный или частичный регресс новообразованных сосудов радужки и 
УПК наблюдался у всех пациентов в разные сроки исследования: через 24-72 часа после 
введения бевацизумаба наблюдался в 14 случаях, через 5-7 суток – в остальных 3 случаях. 
Снижение внутриглазного давления наблюдалось у всех пациентов, начиная с первых суток 
после введения препарата. На 5-7 сутки после введения бевацизумаба  средний уровень ВГД 
составил 30,8±1,2 мм рт.ст. (на фоне продолжающейся максимальной гипотензивной терапии).  
Острота зрения повысилась у 5 пациентов (на 0,05-0,15), что связано с уменьшением отека и 
восстановлением прозрачности роговицы. В этот период наблюдалось заметное стихание 
симптоматики «роговичного синдрома», уменьшение болезненности вплоть до полного 
отсутствия болевых ощущений у 4 пациентов. Ни во время манипуляций первого этапа 
лечения, ни в период до выполнения хирургического вмешательства мы не наблюдали 
возникновения каких-либо специфических осложнений, связанных с интравитреальным 
введением препарата.  

Во время синустрабекулэктомии с имплантацией силиконового дренажа в переднюю 
камеру в 2 случаях (11,8%) наблюдалось незначительное кровотечение из корня радужки. В 

                                                
 Результаты представлены в виде Mm, где M – средняя значение анализируемого признака, m – 
стандартная ошибка среднего. 
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первые сутки после операции в 2 случаях сформировалась гифема (~2 мм), которая рассосалась 
самостоятельно в течение 3 суток. Других осложнений послеоперационного периода не 
отмечалось. Болевой синдром отсутствовал во всех случаях наблюдения. 

Средний уровень ВГД через 1 неделю после операции составил 10,1±0,4 мм рт.ст. (7-13 мм 
рт.ст.), через 2 недели - 11,6±0,5 мм рт. ст. (8-15 мм рт.ст), через 4 недели – 11,9±0,6 мм рт.ст. (8-17 
мм рт.ст.), через 3 месяца - 13,6±0,7 мм рт. ст. (9-20 мм рт.ст.), через 6 месяцев – 14,9±1,2 мм рт.ст. (9-
25 мм рт.ст.). В 5 случаях (29,4%) была добавлена медикаментозная терапия (инстилляции раствора 
трусопта 2% 2 раза в день) в сроки через 2-3 месяца после проведения комбинированного лечения в 
связи с повышением ВГД выше 22 мм рт.ст. 

Среднее значение остроты зрения в исходе периода наблюдения (6 месяцев) составило 
0,15±0,04. Ни в одном случае не наблюдалось рецидива неоваскуляризации переднего отрезка в 
течение 6 месяцев наблюдения. 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ. Проблема лечения неоваскулярной глаукомы не утратила 
своей актуальности до настоящего времени. Эта форма глаукомы характеризуется 
неблагоприятным прогнозом: медикаментозная гипотензивная терапия, как правило, 
неэффективна,  болезнь сравнительно быстро переходит в терминальную стадию, 
сопровождающуюся болевым синдромом на фоне высокого уровня внутриглазного давления и 
отсутствия даже светоощущения.  

До настоящего времени не найдено метода лечения, позволяющего, с одной стороны,  
быстро, эффективно и без осложнений снизить внутриглазное давление, с другой – быть 
несложным по выполнению и относительно недорогим.  

Предложенный нами новый комбинированный метод лечения НВГ состоит из двух 
последовательных этапов. На первом этапе выполняется интравитреальное введение 1,25 мг 
бевацизумаба (Авастин). Экспериментально и клинически доказано, что повышенная 
экспрессия VEGF у пациентов с неоваскулярной глаукомой играет важную, если не ключевую 
роль, в патогенезе неоваскулярного синдрома [16,17]. Таким образом, первый этап 
предлагаемого нами лечения можно считать патогенетически обоснованным. В качестве 
ингибитора VEGF для интравитреального введения мы использовали бевацизумаб (Авастин) в 
дозе 1,25 мкг (в объеме 0,1 мл). Уже на 1 сутки после интравитреального введения «Авастина» 
наблюдалась выраженная положительная динамика. На 5-7 сутки, т.е. к моменту выполнения 
второго этапа, во всех 17 случаях удавалось добиться полной ремиссии неоваскулярного 
процесса в области переднего отрезка на фоне умеренного снижения ВГД, улучшения 
гемодинамики и уменьшения отека тканей глазного яблока.  

Вторым этапом выполняли синустрабекулэктомию с имплантацией силиконового 
дренажа в переднюю камеру. Во время выполнения оперативного вмешательства в 2 случаях 
(11,8%) наблюдалось незначительное кровотечение из корня радужки с формированием 
гифемы, которая рассосалась самостоятельно в течение 3 суток. По данным литературы при 
НВГ частота интраоперационных геморрагических осложнений при имплантации дренажных 
систем может достигать 37,5% [3]. В раннем послеоперационном периоде ни в одном случае 
мы не наблюдали отслоек сосудистой оболочки или хориоидальных кровоизлияний. При 
выполнении имплантации сложных дренажных систем развитие подобных осложнений 
наблюдается в 16,5-34% [1,3,6] и 6-8% [1,6] случаев  соответственно. Ни в одном из 
рассматриваемых случаев не возникло необходимости в ревизии и репозиции дренажа, 
проведения дополнительных хирургических вмешательств, направленных на нормализацию 
ВГД. Снижение частоты осложнений во время операции и в раннем послеоперационном 
периоде при комбинированном методе лечения обусловлено тем, что хирургическое 
вмешательство проводилось в условиях полного регресса неососудов переднего отрезка, на 
фоне умеренно повышенного ВГД и менее выраженных (по сравнению с исходным) нарушений 
гидро- и гемодинамики. 

В послеоперационном периоде наблюдалась некоторая тенденция к повышению ВГД, но 
через 6 месяцев после проведенного комбинированного лечения средний уровень ВГД составил 
14,9±1,2 мм рт.ст. Лишь в 5 случаях (29,4%) была применена медикаментозная терапия (инстилляции 
раствора ингибитора карбонгидразы 2% 2 раза в день) в связи с повышением ВГД выше 22 мм 
рт.ст. Среднее значение остроты зрения через 6 месяцев после комбинированного лечения 
составило 0,15±0,04, т.е. выше исходной остроты зрения.  
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Еще хотелось бы остановиться на одном немаловажном аспекте: ни в одном случае, вошедшем в 
данное исследование, не наблюдалось рецидива неоваскуляризации переднего отрезка в течение 6 
месяцев наблюдения.  В литературе по вопросам хирургического и лазерного лечения НВГ авторы 
редко указывают частоту наблюдаемого стабильного регресса неососудов переднего отрезка. Как 
правило, она не превышает 51-62% при разных методах лечения [6,14]. Предложенный нами 
комбинированный метод лечения позволил добиться полного и стабильного регресса неососудов 
переднего отрезка у всех пациентов в течение 6 месяцев наблюдения. 

ВЫВОДЫ:  1.Предварительное интравитреальное введение бевацизумаба в дозе 1,25 мкг 
способствует снижению частоты развития осложнений во время проведения 
синустрабекуэктомии с имплантацией силиконового дренажа в переднюю камеру и в раннем 
послеоперационном периоде у пациентов с неоваскулярной глаукомой; 2.Полученные 
предварительные результаты свидетельствуют, что новый комбинированный метод лечения 
НВГ позволяет быстро и эффективно снизить ВГД и сохранить зрительные функции в период 
до 6 месяцев после лечения. 
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SUMMARY 
THE NEW COMBINED METHOD OF TREATMENT NEOVASCULAR GLAUCOMA: 

SYNUSTRABECULECTOMITA WITH IMPLANTATION SILICON DRENAGE  AFTER INTRAVITREAL 
INJECTION AVASTIN. THE RESULTS 

E.M.Gasimov, L.A.Askerova, K.R.Guseynova 
 

Neovascular glaucoma poor responds to any medicamentous treatment and in most of the cases require 
surgical solution. The authors  describe and discuss the first results after combine treatment of neovascular 
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glaucoma in 17 eyes: avastin intravitreal injection with sinustrabeculoectomy and silicon drainage tube insertion. 
In 6 months of follow up the most of the patients present stable IOP. Only 5 eyes require addition hypotensive 
medicamentous monotherapy. Visual acuity was higher than initial, 0.15 +- 0.04.  No recidive of 
neovascularisation was observed in all presented cases. Preliminary dates of this combine method allow to 
stabilize IOP and cause regress of neovessels in 6 month after treatment and can be alternative method  of 
surgical treatment NVG.  

Дахил олуб: 13.04.2009 
 

РЕГИОНАРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ РАЗМЕРНО-КОЛИЧЕСТВЕННЫХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПИЩЕВОДА 

 
В.Б. Шадлинский, У.Т. Джафарова  

Азербайджанский Медицинский Университет, г.Баку  
 
В последние годы возрос научно-практический интерес к железам пищевода [1,2,3]. Это 

связано с общим расширением представлений о малых (внутристеночных) железах стенок 
пищеварительного тракта. По современным представлениям, значение этих желез не 
ограничивается защитой слизистых оболочек от повреждения при прохождении через просвет 
органов содержимого [4]. Железам уделяется внимание как структурам, участвующим в 
обеспечении механизмов местного иммунитета, выделяющим многие биоактивные вещества 
[5,6,7,8]. В полной мере это относится к собственным и кардиальным железам пищевода, 
которые исследованы к тому же существенно меньше, по сравнению с другими 
внутристеночными образованиями этого органа (лимфоидной тканью, кровеносными сосудами 
и др.) [9]. 

Принимая во внимание выше указанное, в нашем исследовании изучены 
регионарные особенности размерно-количественных показателей пищевода людей в 
постнатальном онтогенезе. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Железы пищевода были изучены у 
66 людей разного возраста, умерших или погибших от случайных причин (травмы, асфиксия и др.), 
не имевших патологии органов пищеварения и иммунной системы. 

На тотальных препаратах пищевода исследовались железы этого органа. Многоклеточные 
железы пищевода окрашивали по Р.Д. Синельникову. Окраску проводили при комнатной температуре на 
протяжении 24-36 часов. По окончании окраски тотальный препарат помещали для фиксации в течение 
24 часов в насыщенный раствор молибденовокислого аммония, после чего перекладывали в раствор 
равных частей глицерина и насыщенного молибденовокислого аммония, где препарат далее и хранился. 

Железы в макро-микроскопическом поле видения исследовали в проходящем (подсветка снизу) 
и отраженном свете. Для этого использовали налобную лупу и стереомикроскоп МБС-9 (ув.8; 16 и 32). 
Предварительно поперечными нитями пищевод разделяли на верхнюю, среднюю и нижнюю трети. Все 
измерения по отдельности проводились в вышеуказанных зонах. 

При изучении желез подсчитывали их общее количество, ориентируясь на число устьев желез, 
открывающихся на поверхности слизистой оболочки. 

Статистическая обработка данных включала подсчет среднеарифметических величин, их ошибок. 
Результаты обрабатывались с учетом рекомендаций Г.Ф. Лакина [10]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. В результате исследования 
мы выявили регионарные особенности собственных пищеводных желез. По нашим данным, в 
направлении от верхней к нижней трети стенки пищевода отмечается увеличение количества и 
размеров собственных желез этого органа. Так, в зависимости от возраста, общее число желез в 
стенках пищевода у его верхней трети в 1,44-2,80 раза меньше (р<0,05), чем в нижней. 
Плотность расположения желез (их количество, приходящееся на площадь 1 кв. см стенки 
пищевода) в верхней трети органной стенки в 1,41-1,78 раза меньше, чем в нижней трети этого 
органа. У собственных желез верхней трети пищевода, по сравнению с железами нижней его 
трети, наблюдается уменьшение длины (в 1,31-1,58 раза, р<0,05), ширины (в 1,29-1,68 раза, 
р<0,05) начальных отделов. Площадь начальных отделов у собственных желез пищевода в 
верхней трети его стенки, по сравнению с нижней третью, на продольных срезах в 1,32-2,01 
раза (р<0,05), а на поперечных срезах этого органа – в 1,26-1,61 раза меньше (р<0,05), чем у 
желез нижней трети пищевода. У желез верхней трети пищевода, сравнительно с железами 
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нижней трети его стенки, отмечается уменьшение количества начальных частей как на 
продольных (в 1,48-1,81 раза, р<0,05), так и на поперечных срезах пищевода (в 1,42-1,81 раза, 
р<0,05). По направлению к желудку в стенках пищевода наблюдается независящее от возраста 
увеличение диаметра выводных протоков собственных желез. 

По нашему мнению, увеличение количества и размеров собственных желез в проксимо-
дистальном направлении функционально оправдано. Скорость движения пищевого комка в 
направлении от верхней к нижней трети пищевода, по данным Д.В. Баженова и др. [11], 
существенно уменьшается, что автор связывает с изменением структуры мышечной оболочки 
органа (замена поперечно-полосатой мускулатуры на гладкую). Кроме того, наличие 
сагиттального изгиба пищевода, образованного в связи с грудным кифозом [12], также 
замедляет скорость продвижения пищевого комка. Следует учитывать, что и интенсивность 
желудочного рефлюкса снижается всегда в направлении сверху вниз [13]. Значительное 
количество и размеры желез в нижней части стенки пищевода необходимо, учитывая большую 
длительность контакта содержимого с покровным эпителием во время пищеводной фазы 
глотания. Поэтому контакт кислого содержимого желудка с покровным эпителием пищевода 
максимален в нижней трети этого органа, где слизистая оболочка нуждается в дополнительной 
защите. 

На тотальных препаратах пищевода методом макро-микроскопии мы изучили 
процентное количество собственных желез пищевода, общий выводной проток которых имеет 
локальное ампулообразные расширение. За 100% при этом принимали общую совокупность 
собственных желез на тотальном препарате. Данные по этому вопросу представлены в таблице. 
Анализ материалов этой таблицы свидетельствуют о наличии возрастной изменчивости 
рассматриваемого показателя. Согласно цифровым материалам, общий выводной проток 
собственных желез на протяжении всей стенки пищевода не образует локальных 
ампулообразных расширений в период новорожденности. В 1-м детском возрасте железы, 
общий выводной проток которых формирует локальное ампулообразное расширение, 
выявляются в стенках нижней трети пищевода, составляя 2,36 % от общей совокупности желез 
этой части органа; в верхних двух третях стенки пищевода эти железы не имеют 
ампулообразно расширенных протоков. Постоянно ампулообразные расширения у выводных 
протоков желез выявляются у подростков (Таблица). 

 
Таблица 

Процентное количество собственных желез пищевода, общий выводной проток которых 
образует локальное расширение (X±Sx; min-max) 

Процентное количество желез, часть пищевода   
Возраст 

 
n Верхняя 
         треть 

Средняя 
треть 

Нижняя 
треть 

Пищевод 
в целом 

Новорожденные 14 ________ ________ _______ ________ 

1-ый детский 12 _____ _____ 2,36±0,32 
0-3,51 

_____ 

Подростковый 
 

12 5,17±0,37 
3,12-7,15 

8,14±0,55 
6,14-12,15 

12,15±0,83 
6,18-15,15 

8,48±0,56 
6,00-12,18 

1-ый период 
зрелого возраста 

14 18,17±0,99 
12,00-24,17 

25,44±1,14 
16,18-30,17 

30,12±1,40 
18,00-35,03 

24,57±1,14 
16,18-30,06 

Старческий 
 

14 24,48±1,41 
15,00-32,18 

32,17±1,80 
18,0-40,00 

49,17±3,21 
19,00-58,16 

35,27±2,21 
22,18-49,17 

Примечание: n-число наблюдений.  
 
Данные таблицы демонстрируют, что процентное содержание желез с ампулообразно 

расширенным выводным протоком изменяется на протяжении пищевода в проксимо-
дистальном направлении. Этот показатель у подростков для желез верхней трети стенки органа 
меньше, по сравнению как с железами средней трети органа (в 1,58 раза, р>0,05), так и нижней 
трети (в 2,35 раза, р<0,05). 
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 В 1-м периоде зрелого возраста процентное число желез с расширенным общим 
выводным протоком в верхней трети стенки пищевода меньше, чем в средней трети (в 1,40 
раза, р>0,05) и в нижней трети (в 1,65 раза, р>0,05). 
 В старческом возрасте процентное количество желез, имеющих ампулообразные 
расширения общего выводного протока, в верхней трети стенки пищевода меньше, чем в 
средней трети (в 1,65 раза, р>0,05) и в нижней трети (в 2,08 раза, р<0,05). 

Таким образом, проведенное исследование показало, что в направлении от верхней к 
нижней трети стенки пищевода отмечается увеличение количества и размеров собственных 
желез этого органа. Согласно полученным данным, в период новорожденности общий 
выводной проток собственных желез на протяжении всей стенки пищевода не образует 
локальных ампулообразных расширений. В 1-м детском возрасте в верхних двух третях, в 
отличии от средней и нижней двух третьих стенки пищевода эти железы не имеют 
ампулообразно расширенных протоков. Постоянно ампулообразные расширения у выводных 
протоков желез выявляются у подростков. 
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SUMMARY 
REGIONAL FEATURES OF THE MEASURE – QUANTITY PARAMETERS OF THE ESOPHAGUS 

V.B. Shadlinski, U.T. Jafarova 
  

In this investigation have been learn regional features of the measure – quantity parameters of the men 
esophagus in the postnatal ontogenesis.The glands of the human esophagus were explored in 66 observations 
(from period newborn to old age), not were pathology organ digestions. After fixation longitudinal and 
transverse incisions of the esophagus were stained by R.D. Sinelnikov. As a result of research work were 
revealed that in wall of the human esophagus in the direction from upper one thirds to down one thirds of this 
organ is observed to increase the quantity and measure parameters of the proper esophageal glands. General 
ducts of the proper glands does not form ampullikeness enlargement in the newborns. These glands does not 
form ampullikeness enlargement in lower two one thirds of the wall of the esophagus differently of down one 
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thirds during in the first childhood time. But ducts go out of the proper glands always form ampullikeness 
enlargement in the teenagers. 

Дахил олуб: 11.03.2009 
 

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ИНТРАКОРПОРАЛЬНОЙ НАЗОГАСТРАЛЬНОЙ 
МАГНИТОИКЛАЗЕРНОЙ ТЕРАПИИ В СОЧЕТАНИИ С АНТИОКСИДАНТОМ  В 

КОРЕКЦИИ ЭНДОТОКСИКОЗА ПРИ ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ 
 

А.С.Мамедов 
Научный центр хирургии им.М.А. Топчибашева 

 
Заболеваемость острым панкреатитом из года в год неуклонно растет и занимает третье 

место среди острых заболеваний органов брюшной полости, составляя 5-10% [1,2,3,4,6,7]. 
Диагностика и лечение острого панкреатита на протяжении нескольких десятилетий 

остается одной из актуальных проблем абдоминальной хирургии.  Летальность при 
деструктивных формах достигает 50%,  и до настоящего времени прогнозировать течение и 
исход заболевания невозможно, из-за неясности  патогенеза заболевания [1,2,3,5,7]. 
          Возникающие при остром панкреатите эндогенная интоксикация и окислительный стресс, 
часто прогрессирующие даже после операции, заставляет хирургов искать новые возможности 
предупреждения  этих тяжелых последствий. 
      Вследствие этого,  актуальным является  поиск новых  методов лечения   больных с острым 
панкреатитом  в том числе малоинвазивных вмешательств [1,4,7], одним из которых являются 
лазеры.  
      Проблема использования низкоинтенсивных лазеров в лечении острого панкреатита в 
настоящее время актуальна.   Появились   работы об эффективности одновременного 
применения низкоэнергетического лазерного излучения и постоянного магнитного поля в 
эксперименте и клинике [6,7,8,9,10], в которых авторами было доказано, что 
биостимулирующее действие лазерного излучения и магнитного поля более активно выражено 
при одновременном воздействии на биологический объект, чем при раздельном использовании 
указанных физических факторов. Снижение общей интоксикации на фоне магнито-лазерной 
терапии, улучшение органной и периферической гемоперфузии и быстрое купирование 
клинических проявлений заболевания, доказывают эффективность применяемой схемы МИЛ 
терапии, путем воздействия на патогенетические звенья острого панкреатита.  
       Всё вышеизложенное послужило основанием для проведения научно-клинического 
исследования с применением интракорпоральной назогастральной МИЛ терапии в сочетании с 
современными антиоксидантами  в комплексном лечении острого панкреатита, путем 
регуляции в организме синдрома эндогенной интоксикации, который имеет немаловажное 
значение в патогенезе острого панкреатита  (ОП). 
 ЦЕЛЬЮ исследования явилось использование  интракорпоральной назогастральной, 
магнито-лазерной терапии в сочетании  с антиоксидантом мексидолом, в комплексном  лечение 
больных   острым    панкреатитом. 
 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. В Научном центре хирургии им.М.А. 
Топчибашева, на лечении находились  90 больных с различными формами острого панкреатита, в 
возрасте от 32 до 68 лет, из них 60 женщин и    30 мужчин, которые были разделены на  две  группы: I- В 
контрольной группе 30 больным, проводилась стандартная, традиционная терапия;   II-В основной 
группе, больные были подразделены на три подгруппы (А.Б.С.):  
        В первой основной подгруппе А- 10 больных, которым была выполнена традиционная терапия + 
внутримышечное введение мексидола; 
       во второй основной подргуппе Б-20-больным была выполнена традиционная терапия + 
интракорпоральная назогастральная  МИЛ терапия в проекции  поджелудочной железы; 
      в третьей  основной подгруппе С-30 больным была выполнена традиционная терапия + сочетание 
мексидола +    интракорпоральная назогастральная МИЛ терапия поджелудочной железы, аппаратом 
«Мильта-Ф» мощностью на выходе световода 20 мВт в течении 6-7 дней один раз в сутки с экспозицией 
14-16 минут в сочетании с антиоксидантом мексидолом. 
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Рис. 1. Аппарат АБА и силиконовая трубка с вмонтированным магнитным 

индуктором 
 
Методика интракорпоральной назогастральной МИЛ терапии выполняется следующим 

образом: Световод подключается к аппарату МИЛТА, который является источником и 
регулятором параметров инфракрасного лазерного излучения.                                                                       

Магнитный индуктор подключается к аппарату АБА, являющимся устройством, 
регулирующим параметры генерации индуктора и источником питания. 

Силиконовая трубка стерилизуется и устанавливается в антральном отделе по большой 
кривизне  желудка,  излучающим торцом.  Во время сеанса МИЛ-терапии световод 
подключается к аппарату МИЛТА, а коннектор магнитного индуктора – к аппарату АБА. 
На аппаратах выставляются параметры соответствующих излучений. При 
интракорпоральной назогастральной МИЛ-терапии происходит облучение 
непосредственно поджелудочной железы, что исключает потерю энергии через слои 
брюшной стенки. Также большая эффективность этого метода по сравнению с 
чрескожной МИЛ-терапией обусловлена применением пульсирующего магнитного поля, 
генерируемого магнитным индуктором. После окончания курса интракорпоральной 
назогастральной МИЛ-терапии, силиконовая трубка с магнитным индуктором и лазерным 
световодом удаляется из желудка.  

Эффективность комплексного лечения, включающего интракорпоральную 
назогастральную МИЛ терапии в сочетании с антиоксидантом-мексидолом, оценивали по 
общему состоянию больных, клиническому течению заболевания и по лабораторным данным. 
Всем пациентам определяли показатели активности процессов перекисного окисления 
липидов(ПОЛ), малонового диальдегида, карбонилов, определяли антиоксидантную активность 
- SH - групп, средних молекул. 

Лабораторный контроль пациентов с острым панкреатитом проводился в трех 
направлениях:  1- клинический анализ крови с акцентом на уровень лейкоцитов и СОЭ, 2 - 
биохимический анализ крови с определением амилазы крови, 3 – определение эндогенной 
интоксикации и степени интенсификации ПОЛ по основным маркерам: концентрации SН- 
групп, средних молекул, малонового диальдегида, карбонилов в крови. Наиболее интересным 
аспектом было наблюдение за показателями ПОЛ. Детальный анализ каждого показателя 
выявил, что на 1 сутки у наших больных отмечалось снижение уровня SН - групп в среднем до 
0,33 (при норме 0,37±0,08 - р<0,01), повышение уровня СМ до 0,65 (при норме 0,4 - р<0,05); 
МДА в 1,6 раз (2,2 - р<0,01) и карбонилов в 1,3 раза (0,9 - р<0,04). 

Динамическое наблюдение на 3, 7, 14 сутки показало, что концентрация SН - групп на 3 
сутки нарастало у всех пациентов:  в контрольной группе-103%,  в основной подгруппе А- 
132%, в основной подгруппе Б-140%, в основной подгруппе С-157%. 

На первые сутки наблюдения у пациентов всех групп отмечались повышения уровня 
СОЭ в среднем 28,4±3,2 и лейкоцитов до 12,8±1,3. Динамические наблюдения позволили 
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обнаружить нормализацию этого показателя во контрольной группе и подгруппах, но в разные 
сроки, а именно у пациентов контрольной группы в среднем на 11,8±0,6 сутки (кроме двух 
больных с развившимся панкреонекрозом, у которых эти показатели повысились в основной 
подгруппе А - на 9,2±1,2 сутки, в подгруппе Б - 9,4±1,6 и в подгруппе С - 6,2±0,9, т.е. у 
пациентов, получавших комплексную терапию по сравнению с больными с традиционной 
терапией на 5,6 суток раньше. 

Наблюдение за показателями биохимического анализа крови также позволили оценить 
эффективность разного медикаментозного подхода. 

Исходные показатели, на первые сутки, были у всех пациентов повышены, (кроме 
показателя общего белка, который колебался в нормативных пределах).  

Выявлялись повышение билирубина в среднем в 2,5 раза, ферментов (АсАТ в 2-3 раза, 
АлАТ в 3-3,5 раза), амилазы крови в среднем до 3 раз, мочевины креатинина в (1,2 -1,3 раза), 
глюкозы в 1,1-1,3 раза. 

На 3 сутки наблюдались следующие изменение биохимических констант в группах 
(Таблица 1). Показатель общего билирубина составлял в контрольной группе -36,1±1,9 (р<0,01 
по сравнению с нормой),  в основной подгруппе А-31,3±2,6 (р<0,  в подгруппе Б – 39,1±0,9 (р< 
0,05) и в подгруппе С - 21,4+1,7 (р<0,002). 

 Трансферазы сохранялись увеличенными в среднем в 2 -2,5 раза в контрольной группе, 
2,1 и 1,2 раза в основной подгруппе А, в подгруппе Б -в 2 раза (АлАТ - нормализовывалось), в 
подгруппе С -1,4 раза АсАТ и нормальное количество АлАТ.  
    Снизился в среднем до 112+3,8 ( р< 0,05) показатель амилазы крови, в подгруппе А - 82,4 
+4,7 (р<0,03), в подгруппе Б - 118,2 ±8,1 (р<0,01) и в подгруппе С- 86±7,8 (р<0,01), т.е. уровень 
амилазы крови сохранялся увеличенным к норме по группе и подгруппах в 2 раза; 1,5 раза; 2 
раза и 1,5 раза. Показатель глюкозы, мочевины и креатинина у пациентов в основной 
подгруппе А, Б, С нормализовался к 3 суткам, что же касается  контрольной группы, здесь 
показатели были пограничными по верхней границе. 
                                    

0

50
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150

контр подгр А подгр Б подгр С

 
Рис. 2 Диаграмма  показатель амилазы на 3 сутки 

 
Таблица 1 

Динамика данных биохимического анализа крови на 3 сутки наблюдения 

Показатели 
Контрольная 

группа 
(n =30) 

Основная 
подгруппа А 

(n =10) 

Основная 
подгруппа Б 

(n =20) 

Основная 
подгруппа С 

(n =30) 
Общий белок 76,7+0,9 72+6,3* 71,2+5,8* 76,8+3,1 
Общий билирубин 36,1+1,9 31,3 ±2,6 39,1+0,9 21,4+1,7* 
АсАТ 76,6+1,4 74,3±5,2 69,2±6,4* 48,7±3,9* 
АлАТ 84,2+4,3 41,6±1,6* 28,1±7,9** 30,1±4,2* 
Креатинин 121+1,6 108±7,3 100±2,3* 101±7,3* 
Мочевина 6,9±0,8 6,3±2,3 6,6±2,1 5,4+1,9* 
Амилаза 112±3,8 82,4+4,7 118,2+8,1 86+7,8* 
Глюкоза 5,9+2,1 5,7±1,1 5,7±0,8 4,8±0,9 

**р<0,01;  *р<0,05 (между контрольной  группой иосновными подгруппами А,Б,С. 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №4/2009____________________ 

89 
 

 
На 7 сутки отмечалась практически полная нормализация показателей (Таблица 2): у 

пациентов основной подгруппы А (за исключением показателя АСАТ), основной подгруппы Б 
и С. У больных, получавших традиционную терапию сохранялось достоверное повышение 
уровня трансфераз - АсАТ до_ 74,3±2,6 (** по сравнению с нормой), АлАТ до 66,4+2,1*, 
(которое сохранялось и на 14 сутки - АсАТ в среднем до 38,4±2,6 и АлАт - до 40,1±0,4) , а 
также амилазы - 73,6±4,8 (см. диаграмму №) и билирубина - 21,0 ±0,9 (р>0,5). 

 
Таблица 2 

Динамика данных биохимического анализа крови на 7 сутки наблюдения 

Показатели 
контрольная группа 

(n =30) 
Основная 

подгруппа А 
(n =10) 

Основная 
подгруппа Б 

(n =20) 

Основная 
подгруппа С 

(n =30) 
Общий белок 82,4±0,4 76+2,4 64,1+3,1 76,1+2,4 
Общий билирубин 21,0+0,9 18,1 ±1,4 19,1+3,6 12,5+3,1* 
АсАТ 74,3+2,6 38,1+2,9* 34,3+8,4* 28,4±5, I * 
АлАТ 66,4+2,1 31,4+1,8* 32,2+6,4* 26,4+6,3* 
Креатинин 106+2,1 89,1+2,1* 92,6±5,6 92,8±2,3 
Мочевина 6,2±0,8 5,3±1,8 5,4±1,2 4,3±1,1* 
Амилаза 73,6±4,8 58,1±1,1* 64,1+3,9* 46,2+4,8* 
Глюкоза 5,3±0,3 4,6±1,3 4,9+0,9 4,0±1,0* 

** р< 0,01 * р<0,05 ((между контрольной  группой и основными подгруппами А,Б,С. 
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Рис. 3. Диаграмма показателей амилазы на 7 сутки 
 
Таким образом, у пациентов основной группы нормализация биохимических 

показателей достигалась в среднем на 5,1+0,8 сутки, а у пациентов, получавших общепринятую 
традиционную терапию позже 14 суток. Что касается сравнительного анализа между подгрупп 
А, Б, то наши наблюдения выявили, что при использовании мексидола позволяла раньше 
нормализовались  показатели  амилазы и билирубина, а при лазеротерапии - показатели 
трансфераз крови. 

Естественно, что наиболее интересным аспектом было наблюдение за показателями 
эндогенной интоксикации и ПОЛ. Детальный анализ каждого показателя выявил, что на 1 
сутки у наших больных отмечалось снижение уровня SН - групп в среднем до 0,33 (при норме 
0,37±0,08 - р<0,01), повышение уровня СМ до 0,65 (при норме 0,4 - р<0,05); МД в 1,6 раз (2,2 - 
р<0,01) и карбонилов в 1,3 раза (0,9 - р<0,04). 

Динамическое наблюдение на 3, 7, 14 сутки показано в таблицах. Концентрация SН - 
групп на 3 сутки нарастала у всех пациентов. У пациентов контрольной группы процентный 
показатель к норме составлял 103% в основной подгруппе А- 132%, во основной подгруппе Б- 
140% - в подгруппе С- 157%. 

Концентрация СМ на 3. сутки в среднем в контрольной группе составляла к норме 
133%, в основной подгруппе А - практически соответствовало норме (101%), в подгруппе Б - 
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110% от нормы и в подгруппе С - 85% от нормы, а на 7 сутки соответственно - 105%, 80%, 90% 
и 75%. На 14 сутки - у всех пациентов отмечалось нормальное количество СМ. 

 
 

Таблица 3  
Динамика показателей эндогенной интоксикации на 3 сутки 

Показатели контрольная группа         Основная 
подгруппа А 

Основная 
подгруппа Б 

Основная 
подгруппа С 

SН- группа 0,3810,03 103% 0,49±0,03* 132% 0,52+0,09* 140% 0,58±0,1** 
157% 

Средние молекулы 0,53+0,01 
133% 

0,4±0,06* 
101% 

0,44+0,06* 110% 0,34±0,02* 85% 

Мало новый диальдегид 1,8±0,07 127% 1,6+0,1* 110% 1,82±0,18 125% 1,44x0,12 99% 
Карбонилы 0,83+0,12 118% 0,71±0,06* 101% 0,85±0,07 121% 0,7+0,07* 100% 

(** р<0,01 * р<0,05 по сравнению с первоначальным показателем) 
 

Таблица 4 
Динамика показателей эндогенной интоксикации на 7 сутки 

Показатели контрольная 
группа 
 n- 30        

Основная 
подгруппа А n-10 

Основная 
подгруппа Б n-20 

Основная 
подгруппа С 

n-30 
SН- группа 0,32±0,07 0,4±0,09 0,41 ±0,07* 0,39±0,03* 

Средние молекулы 0,42±0,06 0,32+0,02* 0,36±0,3* 0,3±0,01** 
Малоновый диальдегид 1,61±0,14 1,4±0,12* 1,5±0,1 1,32±0,08* 

Карбонилы 0,76±0,03  1 0,67+0,08* 0,72±0,08* 0,64+0,1* 
(** р<0,01 * р<0,05 по сравненшо с первоначальным показателем) 

 
Малоновый диальдегид и карбонилы, как важнейшие маркеры интенсификации ПОЛ на 

3 сутки были значительно повышены. В контрольной группе группе уровень концентрации МД 
и КБ в крови составили 1,8±0,07 (при норме 1,45±0,2, р<0,01) и 0,83±0,12 (при норме 0,7±0,1, 
р<0,05), во основной подгруппе А - 1,6±0,1 (р<0,02) и 0,71±0,06 (р<0,05), в подгруппе Б – 1,82± 
0,18 и 0,85±0,07 (р<0,05) и в подгруппе С - 1344±0,12 и 0,7±0,07 (р<0,03 и р<0,07 при сравнении 
с нормой).т.е. на 3 сутки, отмечалось достоверная нормализация показателей МД в основной 
подгруппе С и тенденция к нормализации карбонилов в подгруппе А и Б. 

К 7 суткам  у пациентов в основной подгруппе А и подгруппе С концентрация МД и КБ 
соответствовали допустимым значениям нормы, а в контрольной группе в основной подгруппе 
Б (Рис.4 ). 
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Рис . 4. Диаграмма Показатели МДА на 7 сутки 
 
К 14 суткам оставалось незначительное повышение уровня МД у пациентов, 

получавших традиционную терапию (контрольная группа). У больных основной подгрупп А, Б, 
С. уровень МД и КБ соответствовал нормативному диапазону. Анализ МД И КБ показал, что их 
нормализация в основной группе достигалась в среднем на 8,3±4,3 сутки раньше, чем у 
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пациентов контрольной группы, а во основной подгруппе А -на 7,1±0,9 суток раньше, чем в 
контрольной группе. 

Таким образом, из вышеизложенных данных лабораторного, клинического и 
инструментального наблюдения пациентов с острым панкреатитом можно констатировать, что 
по сравнению с пациентами, получавшими традиционную терапию, у больных основной 
группы коррекция нарушений клинического анализа крови (лейкоциты и СОЭ) наступала 
среднем на 5,6 суток раньше; нарушений биохимических констант крови на 7,3 сутки быстрее и 
показатели эндогенной интоксикации - на 8,3 сутки раньше. Купирование клинических 
проявлений в основной группе достигалось на 7,1 суток быстрее, чем в контрольной группе. 

 
Таблица 5 

Динамика показателей эндогенной интоксикации на 14 сутки 
Показатели Контрольная 

группаn-30 
Основная 

Подгруппа А n-10 
Основная 

подгруппа Б 
n-20 

Основная 
подгруппа С n-

30 
SН- группа 0,3±0,03 0,37±0,02 0,35±0,07 0,36+0,04* 

Средние молекулы 0,39+0,06 0,26+0,04* 0,38±0,03* 0,21 ±0,02** 
Малоновый 
диальдегид 

1,52+0,31 1,32+0,06* 1,39+0,18* 1,29±0,1** 

Карбонилы 0,65±0,05 0,6±0,08* 0,64±0,1 0,5+0,08** 
(** р<0,01 * р<0,05 по сравнению с первоначальным показателем) 

 
Интракорпоральная назогастральная МИЛ терапия обеспечивает увеличение количества 

SН-групп, играющих важную роль в нейтрализации К липидного радикала, КООН 
(гидроперекиси липида) и К.ОО (радикала перекиси), т.е. в ингибиторов "агрессивных" 
радикалов ПОЛ. Этим обеспечивается антиоксидантный эффект интракорпоральной 
назогастральной МИЛ терапии. Что касается мексидола, то его влияние обеспечивает быструю 
"инактивацию" самих продуктов распада и метаболитов липидов - МД и КБ, а также быструю 
нормализацию СМ, влияющих на синглетный кислород (один из сильнейших вещест 
повреждающих клетку). Быстрая нормализация СМ свидетельствует о своевременной 
нейтрализации О2. 
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SUMMARY 
USING OF INTRACORPORAL NAZOGASTROL MAGNIT LASER THERAPY IN COMBINATION OF 

ANTIOXIDANTS IN CORRECTION OF ENDOTOXICOSE  DURING ACUTE PANCREATIC 
A.S.Mamedov  

 
90 patients – 60 female, 30 male; age between 32- 68 years old – with the different forms of an acute 

pancreatitis at Scientific Center of Surgery were treated. All patients were divided into two groups. I group – 30 
patients were treated with traditional therapy (control group). II group patients (Basic group) were divided into 3 
subgroups (A,B,C). At first basic subgroup A – 10 patients: were used traditional therapy + mexidol 
(intramuscular); at  second basic subgroup C – 30 patients: traditional therapy + mexidol + intracorporeal 
magneto-laser therapy of pancreas using the “MILTA – F” with power of device – 20 mVt, once per day, 
exposition time 14-16 min. during 6-7 days. Intracorporeal magneto-laser therapy provides increasing of SH-
groups – which plays important role in neutralization of KOOH and KOO – aggressive radicals of lipid 
peroxydation. Its provide antioxidant effect of intracorporeal magneto-laser therapy. Mexidols administration 
leads to speed inactivation of lipid metabolisms products – malondialdehid and fast normalization of medium 
molecules, which influence to singlet oxygen. Fast normalization of medium molecules shows the duly 
neutralization of oxygen. 

Дахил олуб: 27.03.2009 
 

СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ ПОВРЕЖДЕНИЙ СЕЛЕЗЕНКИ 
 

Э.А.Кулиев, Г.Ш. Гасымзадэ, П.С.Мамедов 
Центральный военный клинический госпиталь, г.Баку 

 
Травма живота - одна из ведущих причин инвалидизации и смертности наиболее 

трудоспособных категорий населения. В связи с этим во многих странах мира она является не 
только медицинской, но и социальной проблемой [5,32]. Травма селезенки является одним из 
наиболее распространенных абдоминальных повреждений [19]. В соответствии с имеющейся 
статистикой повреждение селезенки встречается в 20 - 40 % всех повреждений органов 
брюшной полости [16]. 

Повреждение селезенки в 83 % наблюдений отмечается при закрытой травме органов 
брюшной полости и в 9 % носит сочетанный характер. При этом с наиболее высокой частотой 
отмечается повреждение левой доли печени или хвоста поджелудочной железы [31]. 
Двухмоментный разрыв селезенки встречается в 2 -15 % случаев ее повреждения [23]. 
    Согласно имеющимся многочисленным исследованиям вопросы диагностики повреждения 
селезенки остаются полностью нерешенными [9]. Это связано с тем, что применяемые 
традиционные методы диагностики имеют достаточно низкую информативность при наличии 
сочетанных повреждений [29]. Кроме того, ряд исследователей обращает внимание на то, что 
наибольшие трудности в проведении диагностического процесса отмечаются при 
сопутствующей травме центральной нервной системы, при наличии которой имеющаяся 
гипотензия может маскировать клиническую картину внутреннего кровотечения [3]. 

Среди лабораторных методов исследования, применяемых в диагностике травмы 
органов брюшной полости следует отметить общий клинический анализ крови и мочи. 
Инструментальные методы         исследования включают в себя рентгенологические методы 
исследования, ультразвуковые технологии, компьютерную томографию (КТ) ,лапороскопия 
(ЛС) и лапороцентез (ЛЦ) [27]. 

Общепризнанным фактом является то, что выбор методов исследования при 
обследовании пациентов с подозрением на травму живота определяется состоянием их 
центральной гемодинамики. При наличии нестабильных показателей гемодинамики 
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обследование, по мнению большинства хирургов, должно начинаться с проведения УЗИ и 
рентгенографии, которые позволяют дать оценку состояния органов брюшной полости с ми-
нимальными потерями времени. Применение других инструментальных методов 
обследования показано только лишь у пациентов со стабильными показателями гемодинамики 
[1]. Первые попытки применения трансабдоминального ультразвукового исследования в 
диагностике травмы органов брюшной полости были предприняты в конце 1970-х и начале 
1980-х годов, а уже в 1997 году ультразвуковое сканирование американской коллегией 
хирургов было признано наиболее прогрессивным методом первичной диагностики 
травматических изменений органов брюшной полости [14]. 

В литературе значительное внимание уделяется современной методике выполнения 
ультразвукового исследования (FAST — фокусированная абдоминальная сонография) у 
пациентов с подозрением на наличие повреждений органов брюшной полости, которая 
предусматривает выполнение осмотра органов из 4-х акустических окон в положении 
пациента лежа на спине [34]. 

Осмотр из перикардиального акустического окна позволяет оценить состояние камер 
сердца и наличие жидкости в перикардиальном пространстве. При осмотре из 
транспеченочного акустического окна проводится визуализация паренхимы печени и правой 
почки, правого купола диафрагмы, а также оценивается наличие свободной жидкости под 
правым куполом диафрагмы, в правом плевральном синусе и пространстве Морисона. Из 
доступа в левом подреберье диагностируют изменения паренхимы селезенки и левой почки, 
свободную жидкость в левом плевральном синусе и 
левом поддиафрагмальном пространстве. Для выявления жидкости в по лости малого таза 
применяется тазовый доступ, наибольшая информативность которого отмечается при 
наполненном мочевом пузыре . 

Ультразвуковая экспертиза состояния органов брюшной полости считается 
положительной, если свободная жидкость была визуализирована в любом из 4-х имеющихся 
акустических окон, и интерпретируется как отрицательная в случаях ее отсутствия. В 
клинических наблюдениях, когда хоть одно из имеющихся акустических окон не может быть 
оценено, ультразвуковой осмотр признается неопределенным [14]. 

Однако, в соответствии с имеющимися научными публикациями, ультразвуковая 
оценка повреждений органов брюшной полости имеет определенные ограничения. Этот факт 
связан с тем, что ультразвуковое исследование не указывает источник появления свободной 
жидкости в брюшной полости и ее характер, а только лишь позволяет идентифицировать ее 
наличие [24]. Кроме того, сам процесс исследования зависит от очень многих факторов: 
разрешения диагностической аппаратуры, состояния больного, а также уровня подготовки 
специалиста [20]. 

Вопрос о минимальном пороге выявления свободной жидкости остается наиболее 
актуальным. Так по данным Kawaguchi S. и соавт. (1987), ультразвуковое сканирование 
позволяет визуализировать не менее 70 мл жидкости в брюшной полости, в то время как Tiling 
Т. и соавт., (1990) описывают клинические наблюдения эффективности ультразвукового 
сканирования при наличии всего 30 мл крови в брюшной полости. Авторы также отмечают, что 
визуализирующаяся в пространстве Морисона узкая анэхог генная полоса эквивалентна 
приблизительно 250 мл, в то время как 0,5 см и 1,0 см ее толщины соответствуют 500 и 1000 
мл свободной жидкости [24,35]. 

В 2001 году Абакумов М.М. и соавт. сообщили о низкой информативности 
динамического УЗИ у 16 % больных с травмой органов брюшной полости, в особенности 
при гемоперитонеуме менее 500 мл [2,4]. Также имеются многочисленные сообщения о 
низкой чувствительности УЗИ в обнаружении повреждений паренхимы органов брюшной 
полости [16]. 

Не смотря на это, по данным других исследователей специфичность и отрицательная 
прогнозирующая ценность сканирования в выявлении ультразвуковых признаков 
гемоперитонеума составляют 79-99 % и 93 -99 %, что позволило многим 
специализированным медицинским центрам ограничить применение других методов 
исследования у пациентов с нестабильными показателями гемодинамики [21]. 

Ввиду высокой чувствительности и отрицательней предсказуемости, Nural A.S. и 
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соавт. (2005) рекомендовали применение УЗИ в качестве «первого метода» 
инструментальной диагностики после клинического осмотра [25]. 

Кроме того, исследования, проведенные Branney S.W. и соавт. (1997) показали что, 
применение УЗИ у больных с травмой живота позволяет снизить частоту проведения ЛЦ с 56 
% до 26 %, а РКТ с 25 % до 18 % [12]. В соответствии с этим уже в 1998 году Rozycki G.S. и 
соавт. одни из первых сообщили о высоких показателях диагностической ценности ульт-
развукового сканирования у 1540 пациентов с травматическими повреждениями органов 
брюшной полости. В их работе отмечались 100 % чувстви тельность и специфичность 
исследования у пациентов с нестабильными показателями гемодинамики [28]. 

Аналогичные данные были получены Brooks А. и соавт. (2004), которые 
рекомендовали применение УЗИ у больных с травмой живота в качестве первичного метода 
инструментального обследования. В их работе, также отмечались 100 % показатели 
чувствительности и специфичности УЗИ [13]. При этом наибольшая диагностическая 
ценность УЗИ заключается в том, что с его помощью удается визуализировать повреждения, 
которые еще не привели к гемодинамически значимой кровопотере, а также подкапсульные и 
внутриорганные гематомы [6]. 

В настоящее время, в связи с появлением нового класса ультразвуковой 
диагностической аппаратуры, открылись новые возможности в диагностике больных с 
повреждением селезенки за счет применения допплеровских методик сканирования. 
Применение допплеровских методик позволяет визуализировать сосуды органов брюшной 
полости, диагностировать их органическую патологию, проводить качественную и 
количественную оценку параметров регионарного артериального и венозного кровотока [24]. 
В частности они дают возможность регистрировать наличие или отсутствие кровотока в 
различных отделах паренхимы селезенки, что имеет решающее значение для определения 
хирургической тактики лечения больных. 

Не смотря на очень малое количество публикаций, прослеживается мнение о высокой 
эффективности применение цветового доплеровского картирования (ЦДК) и цветового 
энергетического картирования (ЦЭК) в диагностике различных вариантов поражения 
селезенки, в том числе и при ее травматическом повреждении [11]. В настоящие годы КТ 
остается признанным стандартом инструментального обследования органов брюшной полости 
при их повреждении у больных со стабильными показателями гемодинамики [33]. 

Чувствительность, специфичность и точность КТ в диагностике повреждений селезенки 
составляет 100 % [4]. Кроме того, данный метод исследования обладает высокой 
диагностической точностью в определении источников внутрибрюшного кровотечения и 
ретроперитониальных кровоизлияний, которые, как правило, редко или вовсе не диаг-
ностируются при применении других инструментальных методов исследования [8]. 

Следует отметить, что хотя в отдельных публикациях и описываются ошибочные 
заключения КТ об отсутствии травматических повреждений селезенки, значительное 
количество авторов придерживается мнения, что она имеет наиболее высокие показатели 
чувствительности, считая обязательным ее применение у всех больных с травмой органов 
брюшной полости [30]. 

Несмотря на все достоинства данного метода, все-таки следует подчеркнуть, что КТ 
является методом стационарной диагностики, требующим транспортировки больного в 
рентгенологический кабинет. Кроме того, сам диагностический процесс занимает достаточно 
большое количество времени, требует выполнения перорального и внутривенного контрастиро-
вания, что является весьма проблематичным у больных находящихся в тяжелом и крайне 
тяжелом состоянии [4]. 

Высокая стоимость исследования, затраты на круглосуточное функционирование КТ 
также существенно ограничивают ее применение в экстренной диагностике повреждений [9]. 

Новые перспективы развития диагностики травматических повреждений органов 
брюшной полости у больных со стабильными показателями гемодинамики ряд современных 
исследователей связывают с применением магнитно резонансной томографии (MPT), 
обладающей более высокими диагностическими возможностями по сравнению с УЗИ и КТ 
[26]. 

Однако данный вид лучевой визуализации имеет также высокую стоимость 
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исследования. Кроме того, МРТ противопоказана пациентам с инородными металлическими 
предметами, что связано с воздействием применяемого электромагнитного поля. В результате 
этого имеющиеся преимущества МРТ не могут быть в полной мере использованы у данной 
категории пациентов [26].  

ЛЦ является простым, быстрым и почти независимым от опыта хирурга 
исследованием, который безопасен при строгом соблюдении техники выполнения, а также 
выполним у больных с нестабильной гемодинамикой [4,20]. 

Результат ЛЦ считается положительным при нахождении свыше 100000 эритроцитов 
и 500 лейкоцитов в 1 мл аспирата. Наличие более 10 мл крови, желчи, а также мочи в 
аспирированной жидкости являются достаточными для подтверждения повреждения 
органов брюшной полости [10]. При этом чувствительность ЛЦ составляет 87 - 94 %, 
диагностическая точность - 94 %, а специфичность 97 - 100 % [1]. 

Осложнения в виде повреждение сосудов и петель кишечника при проведении ЛЦ 
отмечаются в 1 - 5 % наблюдений [15]. 

ЛС позволяет уточнить характер повреждения у 90 - 96 % пострадавших [7]. В связи с 
этим Cai Q.N. и Dissanaike S. рекомендовали применение ЛС в качестве эффективного и 
недорого метода диагностики, а в отдельных наблюдениях и лечения при наличии 
диагностированных повреждений органов брюшной полости [9]. 

По всеобщему мнению, ЛС является наиболее информативным инструментальным 
методом диагностики диафрагмальных повреждений, в особенности в клинических 
наблюдениях проникающих торакоабдоминальных ранений левой половины туловища [26]. 
При этом чувствительность метода достигает 99 %, специфичность - 83 %, а диагностическая 
точность 94 % [18]. 

В настоящее время проведенный многогранный анализ результатов выполнения ЛС 
позволил также выявить и основные диагностические ограничения этого исследования. Они в 
основном связаны с отсутствием возможностей осмотра правого купола диафрагмы и задней 
поверхности печени, низкими показателями диагностической точности в диагностике 
внутренних гематом паренхиматозных органов и ретроперитониальных повреждений [168]. 
Кроме того, ЛС является инвазивным метод исследования при выполнении которого, 
необходимо создание повышенного внутрибрюшного давления, что противопоказано при 
различных сопутствующих соматических заболеваниях [1,4]. Частота осложнений при 
проведении ЛС составляет 18 % [18]. 

Таким образом, на основании выполненного анализа научных публикаций можно 
сделать заключение, что клинико-лабораторное обследование остается основой диагностики. 
Однако эти методы исследования лишены достаточной достоверности и информативности в 
диагностике повреждений селезенки. 

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

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 
 

Как известно, специфические фармакологические поведенческие и токсические 
эффекты этанола развиваются вследствие поражения нейромедиаторных и гормональных 
систем – в органах мишенях в организме, которые предопределяют реакцию индивидуумов 
на потребляемый алкоголь.  

Одним из основных проявлений алкогольной зависимости является его постоянно 
проявляемая потребность в приеме алкоголя, формирование которой лежит в основе 
становления качественно новой формы поведения – поиска и приема алкоголя у непьющих. 
Действие алкоголя на организм человека и животных в основном идентично и может являться 
основной моделирования на животных. 

ЦЕЛЬЮ исследования является проведение сравнительного анализа экспериментальных 
моделей искусственной алкогольной мотивации у крыс, сформированной на различной 
биологической основе и изучение особенностей проявления форм поведения 
псевдоподкреплением этанолом. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Алкогольную мотивацию у животных 
создавали на 2-х экспериментальных моделях: «модель жажды» (модель 1) и «модель избегания» 
(модель 2). 

«Модель жажды» основана на псевдоподкреплении потребности животных в воде водным 
раствором этилового спирта [2]. Эксперименты проводились в три этапа. На первом этапе крыс 
размещали в индивидуальные клетки, с поилками с водой и кормушками с пищей и в течение 5-7 суток, 
регистрировали проявление общих форм поведенческой активности.  

На втором этапе животных содержали в условиях лишения воды и предоставления 20% водного 
раствора этилового спирта и корма в течение 30-40 суток. 

На третьем этапе крыс размещали в индивидуальные камеры, снабженные водой, 20% раствором 
этанола и пищей. Количество потребляемых воды и алкоголя, а также непитьевые формы поведения 
регистрировали в течение 40 суток. 

«Модель избегания» основана на псевдоподкреплении мотивации избегания (страха) водным 
раствором этилового спирта [1]. В данной модели на первом этапе в течение 10-15 суток крыс с целью 
адаптации содержали в индивидуальных камерах и регистрировали проявления общих форм активности. 
На втором этапе крыс размещали в индивидуальные клетки, снабженные поилками с водой, 20% водным 
раствором  этанола и кормушками с пищей. Ежедневно (10-15 суток) через металлический пол клеток 
животным предъявляли пороговую электростимуляцию в стохастическом режиме (число импульсов 90, 
частота 10 Гц, сила тока 0,1-1,5 мА, длительность импульса 50 мс) с помощью электростимулятора ЭСУ-
1 и определяли суточное потребление крысами пищи, воды и предложенного 20% раствора этанола. На 
третьем этапе регистрировали проявления итогового отношения к алкоголю и воде, а также 
дополнительные «непитьевые» поведенческие акты. 

В рамках экспериментальных моделей 1 и 2 фиксировали и подвергали анализу поведенческие 
акты «непитьевой модальности». К ним относили ориентировочно-исследовательскую активность – ОИА 
(вертикальные стойки), инициацию и реализацию пищевых актов (ПА), комфортный («гигиенический») 
груминг (КГ), позы замирания (З) – обездвиженность, «холостые» (без приема воды) подходы к поилке 
(ПП) и «стрессорный» груминг (СГ).  

Для вероятностной оценки различий между количественными значениями сравниваемых групп 
использовался критерий t – Стьюдента. В группах с малым числом вариант (n≤30) результаты 
уточнялись непараметрическим ранговым W-критерием Уайта [4,5]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Как показали эксперименты 
(«модель жажды»), проведенные на 120 крысах, длительное потребление 20% водного раствора 
этанола в качестве единственного источника жидкости, завершалось у значительной части 
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животных формированием алкогольной зависимости. Были выявлены также крысы, 
проявившие устойчивость к процессу формирования зависимости, а также животные, 
продемонстрировавшие перемежающееся предпочтение к приему одной из жидкостей 
(алкоголь, вода). На основании этого крысы были разделены на группы: 1-я – предпочитающие 
прием алкоголя, 2-я – перемежающие предпочтение к приему алкоголя и воды, 3-я – 
предпочитающие прием воды (Рис. 1). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис.1. Индивидуальные различия в произвольном приеме алкоголя и воды после 

периода алкоголизации 3-х групп крыс: на оси абсцисс – дни наблюдения; на оси ординат 
– количество потребляемых жидкостей в мл 

 
Было обнаружено также, что резкая отмена возможности приема алкоголя у животных, 

предпочитающих алкоголь, и последующее предоставление им алкоголя, сопровождались 
сначала в резкой степени выраженными проявлениями абстинентно-подобного характера 
(тремор, манежные движения и др.), с последующим увеличением приема раствора этанола или 
сохранением уровня его потребления. 

Таблица 1 
Проявления дополнительной поведенческой активности у крыс 

1, 2 и 3 групп 
Общее  
количе-

ство  
крыс 

Крысы 
в % от 
общего 

количества 

О И А С Г П А К Г З П П 

1-я группа 
59,2±4,5% 

(71 кр) 
4,1±0,2 

(2-6) 
3,2±0,4 

(1-5) 
8,3±0,4 
(5-10) 

10,3±0,9 
(8-12) 

1,2±0,1 
(0-3) 

2,1±0,3 
(0-4) 

2-я группа 

120 

24,2±3,9% 
(29 кр) 

5,6±0,4 
(3-8) 

4,3±0,2 
(2-6) 

3,1±0,2 
(1-5) 

5,8±0,4 
(3-7) 

2,1±0,2 
(0-4) 

8,1±0,7 
(6-11) 
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Крысы гр.3 – с 
предпочтением воды  

Крысы гр.1 – с 
абсолютным 
предпочтением 

Крысы гр.2 – с 
перемежающимся 
предпочтением 
алкоголя и воды 
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3-я группа 
16,7±3,4% 

(20 кр) 
9,1±0,8 
(6-12) 

9,3±0,7 
(6-12) 

1,2±0,1 
(0-3) 

1,3±0,1 
(0-3) 

6,5±04 
(4-8) 

1,6±0,1 
(0-3) 

 
При исследовании общих характеристик поведения крыс в рамках «модель жажды» было 

обнаружено, что они разделяются не только по критерию предпочтения алкоголя или воды. 
Еще на первом этапе было выявлено, что у крыс 1-ой группы в «репертуаре» поведенческой  
активности обнаруживались спонтанно-проявляющиеся дополнительные (непитьевые) 
поведенческие акты в виде ПА и КГ, т.е. видов поведения, имеющих самостоятельную 
специфическую мотивационную основу. Напротив, у животных 3-ей группы на этом этапе 
преобладали ОИА и СГ, т.е. виды поведения, отражающие неспецифическую активацию и 
компенсацию («сброс избытка» эмоционального напряжения). У крыс 2-й группы не было 
выявлено очевидного преобладания какой-либо формы поведения (Таблица 1). 

В опытах, проведенных на 125 крысах («модель избегания»), было обнаружено, что 
ситуация ожидания неизбегаемого электрошокового воздействия, т.е. усиленная мотивация 
избегания на втором этапе эксперимента, сопровождается не только характерными 
проявлениями (манежный бег, вокализация, прыжки), но уже к 5-6 суткам такой нагрузки – в 
разной степени выраженным предпочтением к приему алкоголя у крыс. Как и в «модели 
жажды», были выделены группы животных, различно проявлявших элементы алкогольной 
зависимости: 4-я группа – предпочитающие алкоголь, 5-я группа – перемежающие 
предпочтение к алкоголю или воде; 6-я группа – предпочитающие воду (рис.2). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
 
Рис. 2. Индивидуальные различия в произвольном приеме алкоголя и воды после 

периода алкоголизации в условиях неизбегаемой аверсивной стимуляции у крыс: по оси 
абсцисс – дни наблюдений; на оси ординат – количество потребляемых жидкостей в мл 

  
Были обнаружены также особенности и в проявлениях «непитьевых» форм поведения 

крыс. Так, еще на первом этапе у крыс 4-й группы в поведении преобладали СГ, ПП, З 
(компенсаторные виды поведения), на фоне повышенной ОИА (неспецифической активации). 
Крысы 5-ой группы, не продемонстрировали преобладания какой-либо деятельности, а 
животные 6-й группы выраженно проявляли мотивационно-специфичные акты (ПА, КГ) 
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(Таблица 2). 
Таким образом, псевдоподкрепление этанолом основных биологических потребностей 

сопровождается в разной степени выраженными проявлениями алкогольной зависимости, в 
виде мотивации к потреблению алкоголя. Общие и индивидуально-типологические 
особенности поведения животных, проявивших предрасположенность или устойчивость к 
развитию алкогольной зависимости, обнаружились еще в период до их прямого контакта с 
раствором этилового спирта. 

Таблица 2 
Проявления  дополнительной поведенческой активности у крыс 

4-й, 5-й и 6-й групп 

 
Общее  
Кол-во 
крыс 

Крысы в % от 
Об. кол-ва О И А С Г П А К Г З П П 

4-я группа 
26,4±3,9% 

33 кр. 
14,1±0,7 
(10-17) 

12,8±1,2 
(9-15) 

1,1±0,1 
(0-3) 

2,4±0,2 
(0-4) 

9,1±0,6 
(7-12) 

8,9±1,0 
(7-11) 

5-я группа 
40,8±4,4% 

51 кр. 
3,1±0,4 

(1-5) 
3,9±0,3 

(2-6) 
1,1±0,1 

(0-3) 
1,2±0,1 

(0-3) 
1,0±0,1 

(0-3) 
3,2±0,3 

(2-5) 
6-я группа 

125 

32,8±4,2% 
41 кр. 

2,6±0,3 
(1-5) 

3,1±0,3 
(1-6) 

9,2±0,7 
(7-12) 

9,3±0,8 
(7-12) 

2,2±0,2 
(0-5) 

1,1±0,1 
(0-3) 

 
Причину формирования алкогольной мотивации обычно составляет конфликтная 

ситуация (во всяком случае у животных), когда хроническое неудовлетворение их ведущих 
потребностей (биологических, зоосоциальных) сопровождается псевдоподкреплением этих 
потребностей растворами, содержащими этиловый спирт и обладающими положительным 
эмоциональным действием. С позиции общей теории функциональных систем [3,6], 
конфликтные ситуации и сами конфликты являются причинным началом не только 
эмоционального стресса, но и системогенеза новых поведенческих актов на обновленном 
мотивационном фоне [7,8,9,10], когда целенаправленная активность субъекта ориентирована на 
достижение положительного эмоционального состояния или даже эйфории.  

Таким образом, эйфория становится потребным результатом особой, вновь 
сформировавшей потребности и мотивирует деятельность, направленную на достижение этого 
результата. В центре внимания событий оказывается реорганизация мотивационно-
подкрепляющих отношений с участием этанола, как метаболически активного фактора. 
Алкоголь резко нарушает обмен веществ в коре больших полушарий, ядрах гипоталамуса, 
некоторых ядрах таламуса, стриатуме и ретикулярной формации. Тем самым, в эксперименте 
было обнаружено, что «пейсмекеры» первичных биологических мотиваций (жажды или 
избегания) могут составлять специфический первичный морфо-функциональный субстрат 
пусковых механизмов вновь формируемой мотивации аддитивного (зависимого) поведения – 
навязчивого потребления алкоголя у значительного количества экспериментальных животных. 
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SUMMARY 

FEATURES OF MANIFESTATION OF THE BEHAVIOUR FORMS BY ETHANOL PSEUDO-
REFRESHING OF THIRST AND AVOIDING MOTIVATIONS 

A.F.Rustamova  
 

In research the models of experimental alcoholism, generated in conditions are submitted:   1) pseudo-
refreshing of the extremely strengthened thirst at rats by water solution of alcohol (model 1); 2) giving the 
alcohol solution to the rats in a situation of unavoidable electroshock irritation (модель2). In both cases the 
phenomena of any reception of alcohol at significant number of rats in the period after half compulsory kinds of 
alcoholisation are noted. It was revealed, that they are differed not only by criterion of preference of alcohol or 
water, were found out spontaneously - showing additional (undrinkable) behavioural acts having independent 
specific motivation basis.  

  Дахил олуб: 30.03.2009 
 

ВЛИЯНИЕ ЭЛЕКТРОМАГНИТНОГО  ИЗЛУЧЕНИЯ НА СОДЕРЖАНИЕ ОБЩЕГО 
БЕЛКА  В ЯДЕ ГЮРЗЫ 

 
Г.А. Абиев 

Азербайджанский медицинский университет,  г. Баку 
  

Яды змей издавна привлекали ученых как источник лекарственных средств, однако 
лишь в последние десятилетия в этом направлении достигнуты важные успехи. 
Змеиные яды термостабильны и в кислой среде выдерживают нагревание до 120С без потери 
активности [6,7]. 

Разрушающе действуют на яды некоторые химические агенты, такие как  перманганат 
калия, хлороформ, этанол, метиловый синий. Змеиные яды  инактивируются и под действием 
физических факторов, например, при воздействии ультрафиолетового  облучения и 
рентгеновских лучей. Однако в литературных источниках отсутствуют данные о влиянии 
электромагнитного излучения на зоотоксины [8,9,1,3,4,5,10]. По литературным данным при 
взаимодействии электромагнитного излучения с биовеществом возникают два типа эффекта, 
определяющих диэлектрические свойства тканей. Колебания свободных зарядов (ионов) 
приводят к увеличению токов проводимости и потере энергии, связанной с электрическим 
сопротивлением среды. Вращение дипольных молекул с частотой приложения 
электромагнитного излучения влияет на токи смещения и диэлектрические потери, 
обусловленные вязкостью среды. Хотя все биоткани являются слабыми ди- и парамагнетиками, 
близкими по свойствам к вакуумной среде, рассеяние магнитной энергии в биообъекте может 
быть значительным в зависимости от размеров и электрических свойств этих объектов [12]. 
Воздействие электромагнитного поля в дозах, превышающих допустимые нормы, 
негативно сказывается на жизнедеятельности живых организмов. Механизм воздействия 
электромагнитного поля на биологические объекты до настоящего времени до конца не 
расшифрован. Отмечаются лишь множественные его проявления на всех уровнях 
организации живого организма [2]. 

Исходя из вышеизложенного ЦЕЛЬЮ настоящей работы явилось изучение влияния  
электромагнитного излучения на содержание общего белка яда гюрзы. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. В экспериментах источником излучения 
был СВЧ генератор (с частотой 10-460 МHz). Облучение яда гюрзы проводилось при режимах низкой (U 
1000-7000V) и высокой (U-10000-20000V) интенсивности облучения в продолжении 30 минут, 1 и 2 
часов. При этом  применялись выходные мощности излучателя – P 70Vt).  Определения содержания 
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общего количества белка в образцах яда, подвергнутых воздействию ЭМИ, определяли по методу  Лоури 
[11]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ. Экспериментальные данные 
изменения содержания общего белка в  образцах яда, подвергнутых воздействию 
электромагнитного излучения при различных режимах облучения (низкой  U- 1000V-7000V и 
высокой U-14000V-20000V интенсивностях)  представлены в таблицах [1,2,3,4,5,6].  
Из данных таблиц 1,2,3 видно, что под влиянием электромагнитного излучения низкой 
интенсивности (U- 1000V-7000V) в продолжении 30 минут, 1 и 2-х часов отмечаются 
незначительные изменения в содержании общего количества белка яда. Содержание белка в 
исследуемых образцах яда колеблется в пределах 96.50 ± 0.48 - 95.00 ± 1.90мг/г. 
 

Таблица 1 
Содержание общего белка в яде при облучении низкой интенсивностью в продолжении 30 

минут (M ± m; n = 5) 
Общий белок, мг/г Образцы яда 

облученные при 
низкой 

интенсивности, V 

Контрольные образцы 
яда 

Опытные образцы яда 
Степень досто-

верности (P) 

1000 96,55 ± 0,03 96,15 ± 0,04 <0,05  
2000 96,46 ± 0,07 96,31 ± 0,02 <0,05 
3000 96,50 ± 0,06 96,48 ± 0,01 <0,05 
4000 96,52 ± 0,11 95,94 ± 0,14 <0,05 
5000 96,36 ± 0,13 95,83 ± 0,03 <0,05 
6000 96,48 ± 0,13 95,82 ± 0,06 <0,05 
7000 96,41 ± 0,33 95,32 ± 0,02 <0,05 

 
Таблица 2 

Содержание общего белка в яде при облучении низкой интенсивностью в продолжении 1 
часа (M ± m; n = 5) 

Общий белок, мг/г Образцы яда 
облученные при 

низкой 
интенсивности, V 

Контрольные образцы 
яда 

Опытные образцы яда 
Степень достоверности 

(P) 

1000 96,55 ± 0,03 96,08 ± 0,02 <0,05  
2000 96,46 ± 0,07 96,06 ± 0,02 <0,05 
3000 96,50 ± 0,0655 95,99 ± 0,37 <0,05 
4000 96,52 ± 0,11 95,97 ± 0,38 <0,05 
5000 96,36 ± 0,13 95,58 ± 0,02 <0,05 
6000 96,48 ± 0,13 95,31 ± 0,02 <0,05 
7000 96,41 ± 0,33 95,05 ± 0,03 <0,05 

 
Таблица 3 

Содержание общего белка в яде при облучении низкой интенсивностью в продолжении 2-
х часов (M ± m; n = 5) 

Общий белок, мг/г Образцы яда 
облученные при 

низкой 
интенсивности, V 

Контрольные образцы 
яда 

Опытные образцы яда 
Степень досто-

верности (P) 

1000 96,55 ± 0,03 96,00 ± 0,29 <0,05  
2000 96,46 ± 0,0765 95,98 ± 0,37 <0,05 
3000 96,50 ± 0,06 95,83 ± 0,01 <0,05 
4000 96,52 ± 0,11 95,06 ± 0,02 <0,05 
5000 96,36 ± 0,13 94,98 ± 0,03 <0,05 
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6000 96,48 ± 0,13 94,38 ± 0,30 <0,05 
7000 96,41 ± 0,33 94,32 ± 0.13 <0,05 

Количество белка в исследуемых образцах яда гюрзы, подвергнутых воздействию ЭМИ 
высокой интенсивности колеблется в пределах  -96.10±3.64-90.00±3.79мг/г.  

При воздействии ЭМИ высокой интенсивности (U-14000V-20000V)  в течении 30 
минут, 1 и 2-х часов отмечаются значительные  изменения в количестве общего белка яда по 
сравнению с образцами яда, подвергнутых ЭМИ с низкой интенсивностью излучения (Таблица 
4,5,6). 

Таблица 4 
Содержание общего белка в яде при облучении высокой интенсив-ностью в продолжении 

30 минут (M ± m; n = 5) 
Общий белок, мг/г Образцы яда, облу-

ченные при низкой 
интенсивности, V 

Контрольные образцы 
яда 

Опытные образцы яда 
Степень досто-

верности (P) 

10000 96.55 ± 0.03 95.80 ± 0.12 <0.05  
12000 96.46 ± 0.07 95.10 ± 0.10 <0.05 
13000 96.50 ± 0.06 94.06 ± 0.39 <0.05 
14000 96.52 ± 0.11 93.07 ±0.02 <0.05 
15000 96.36 ± 0.13 92.03 ± 0.34 <0.05 
16000 96.48 ± 0.13 91.54 ± 0.02 <0.05 
20000 96.41 ± 0.33 90.28 ± 0.16 <0.05 

 
Таблица 5 

Содержание общего белка в яде при облучении высокой интенсивностью в продолжении 1 
часа (M ± m; n = 5) 

Общий белок, мг/г Образцы яда, 
облученные при 

низкой 
интенсивности, V 

Контрольные образцы 
яда 

Опытные образцы яда 
Степень досто-

верности (P) 

10000 96.55 ± 0.03 95.46 ± 0.14 <0.05  
12000 96.46 ± 0.07 94.90 ± 0.24 <0.05 
13000 96.50 ± 0.06 94.10 ± 0.23 <0.05 
14000 96.52 ± 0.11 92.68 ± 0.08 <0.05 
15000 96.36 ± 0.13 92.00 ± 0.01 <0.05 
16000 96.48 ± 0.13 90.96 ± 0.25 <0.05 
20000 96.41 ± 0.33 90.04 ± 0.03 <0.05 

 
Таблица 6 

Содержание общего белка в яде при облучении высокой интенсивностью в продолжении 
2-х часов (M ± m; n = 5) 

Образцы яда, облу-
ченные при высокой 
интенсивности, V 

Контрольные образцы 
яда 

Опытные образцы яда Степень досто-
верности (P) 

10000 96.55 ± 0.03 95.22 ± 0.16 <0.05  
12000 96.46 ± 0.07 94.88 ± 0.23 <0.05 
13000 96.50 ± 0.06 93.84 ± 0.40 <0.05 
14000 96.52 ± 0.11 92.44 ±0.17 <0.05 
15000 96.36 ± 0.13 91.96 ±0.16 <0.05 
16000 96.48 ± 0.13 90.13 ± 0.18 <0.05 
20000 96.41 ± 0.33 90.00 ± 0.22 <0.05 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Таким образом, на основании проведенных экспериментальных 

исследований можно констатировать, что под влиянием электромагнитного излучения низкой 
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интенсивности (U-1000V-7000V) отмечаются незначительные изменения в содержании общего 
белка яда.  

При воздействии ЭМИ высокой интенсивности (U-14000V-20000V) отмечаются 
значительные изменение в количестве общего белка яда по сравнению с образцами яда, 
подвергнутых ЭМИ с низкой интенсивностью излучения.  По-видимому, эти изменения влияют 
и на изменение токсичности змеиного яда. 

ЛИТЕРАТУРА 
1. Афромеев В.И. Субботина Т.Н. Яшин А.А. О возможном корреляционном механизме активации 

собственных электромагнитных полей клеток организма при внешнем облучении // Миллиметровые 
волны в биологии и медицине, 1997, № 9-10, с. 28-34. 

2. Бецкий О.В. Девятков Н.Д. Механизмы взаимодействия электромагнитных волн с 
биологическими объектами // Радиотехника, 1996, № 9, с. 4-11. 

3. Блюменфельд Л.А. Проблемы биологической физики. - М.: Наука, 1977, 336 с. 
4. Нефедов Е.И., Протопопов А.А., Семенцов А.Н. и др. Взаимодействие физических полей с 

живым веществом / Под ред. А.А. Хадарцева. - Тула: Тульск. гос. ун-та, 1995, 180 с. 
5. Нефедов Е.И., Протопопов А.А., Хадарцев А.А. и др. Биофизика полей и излучений и 

биоинформатика. Ч. 1. Физико-биологические основы информационных процессов в живом веществе / 
Под ред. А.А. Яшина. - Тула: Тульск. гос. ун-та, 1998,  333 с. 

6. Погуда А.А. Стабильность растворов ядов змей - гюрзы, эфы, кобры при хранении /Научные 
доклады высшей школы, биологические науки, 1972, №3, c. 52-55 87. 

7. Топчиева Ш.А. К физико-химическим свойствам, применению и некоторым экологическим 
аспектам изменчивости свойств ядов змей // Ж. Билги (Баку), 2000, №2, с. 13-20. 

8. Топчиева Ш.А., Г.А.Абиев. Влияние малых доз -излучения на токсичность яда гюрзы 
Azərbaycan Milli Elmlər Akademiyası / Zoologiya İnstitutunun əsərləri XXVIII cild.. məqalələr toplusu.- Bakı, 
Elm, 2006, s.895-901 

9. Топчиева  Ш.А. Абиев Г.А. Действие гамма облучения на спектральные характеристики яда 
гюрзы // Ж. Известия НАНА, (Баку), 2006,  №5-6, с. 138-143. 

10. Gorban E.N., Tronko N.D., Pasteur I.P. el al. The influence of electromagnetic ultrahigh-frequency 
radiation on absorption of iodine by the organic culture of thyroid gland // Physics Alive, 1996,  v.4, p. 133-136. 

11. Lowry O.H., Rosebrdigh N.J., Farr A.L., Randall R.L. Protein measurement with the Folin phenol 
reagent // J. Biol. Chem., 1951, v.193, p. 265-275 

SUMMARY 
INFLUENCE OF ELECTROMAGNETIC RADIATION ON THE MAINTENANCE OF THE GENERAL 

SQUIRREL IN VENOM OF VIPERA LEBETINA OBTUSE 
 H.A. Abiyev  

 
 Experimental data about influence of the electromagician-nitnogo of radiation on the maintenance of the 
general squirrel in venom of Vipera lebetina obtuse  are presented in work. 
It is revealed, that minor alterations are marked in  the maintenance the general squirrel of venom under the 
influence of electromagnetic radiation low intensity (U – 1000V-7000V). At influence EМR of high intensity 
(U-14000V-20000V) considerable change are marked in quantity of the general  the squirrel  of venom in 
comparison with samples of the venom, subjected EМR with low intensity radiations. The maintenance of the 
squirrel in investigated samples of venom, has subjected to influence EМR of low and high intensity fluctuates 
in limits 96.48±0.01-94.32±0.13мг/г and 95.80±0.12-90.00±0.22mg/g, accordingly. Apparently, these also 
changes influence on change of toxicity of viperas venom. 

Дахил олуб: 02.04.2009 

 
YETKİN YAŞLI KİŞİ ƏHALİSİNİN TERAPİYA PROFİLLİ İXTİSASLAŞMA STASİONAR 

YARDIMINA TƏLƏBATI 
 

A.Q. Əsədov 
Ə.Əliyev adına азярбайъан Дювлят щякимляри тякмилляшдирмя инстиутуту; DİN-in mərkəzi 

hospitalı, Бакы 
 

Əhalinin tibbi təminatının optimal təşkil üçün vacib şərtlərdən biri müvafiq xidmət 
şəbəkəsinin mövcud olmasıdır. Ona görə də səhiyyə sisteminin marketinqində əhalinin tibb 
xidmətlərinə tələbatının öyrənilməsinə xüsusi yer verilir [2,3]. Tibb xidmətləri arasında stasionar 
yardımın daha çox dəqiq normativ bazanın əsaslandırılmasını tələb edir. Hal-hazırda Avropa 
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ölkələrində vahid metodologiya əsasında təsdiq edilmiş normativlər mövcud deyildir. Belə ki, əhalinin 
hər 100 nəfərinə il ərzində 27,2 stasionar müalicəsi düşən Avstraliyada 0,62 çarpayı fondu vardır. 
BÖyük Britaniyada bu göstəricilər müvafiq olaraq 21,4 və 0,24 təşkil edir. Diqqəti cəlb edən odur ki, 
çarpayı fondu ilə təminatı kəskin fərqlənən Avropa ölkələrində (hər 100 nəfərə görə 2,1-6,4) çarpayı 
fondunun istifadəsi 70-85% arasında tərəddüd edir. Stasionar yardımının qeyri-adekvat istifadəsi daha 
çox Azərbaycanda qeydə alınmışdır [5]. Əhalinin 100 nəfərinə 0,79 çarpayısı olan ölkəmizdə il 
ərzində 4,7 hospitallaşma hadisəsi qeydə alınmış, çarpayı fondunun istifadəsi isə Avropa ölkələri ilə 
müqayisədə ən aşağı səviyyədədir (25,7%). Qeyd olunanların əsas səbəblərindən biri elmi 
əsaslandırılmış normativlərin olmamasıdır. Bu xüsusən təsisatlı səhiyyə sistemində özünü daha kəskin 
büruzə verir. Əksərən yetkin yaşlı kişilərin çalışdığı təsisatlarda (güc strukturları, neft kompaniyası, 
dəniz gəmiçiliyi və s.) stasionar yardımının əsaslandırılmış normativləri çox azdır. F.Cavadovun 
tədqiqatlarında göstərilir ki, yetkin yaşlı əhalinin (neftçilər nümunəsində) hospitallaşmaya tələbatı hər 
100 nəfərə görə 11,5-12,8 arasında dəyişir. Optimal normativ kimi müəllif hər 100 nəfər üçün 0,47-
0,56 çarpayı tövsiyə edir [1]. Yetkin yaşlı kişilərin stasionar yardımına tələbatı barədə elmi 
əsaslandırılmış normativlər olmadığına görə bu məsələnin həllini qarşımıza məqsəd qoyduq. Təqdim olunan 
məqalədə terapiya profilli ixtisaslar üzrə tələbatın normativləri əsaslandırılmışdır.   

TƏDQIQATIN MATERIALLARI VƏ METODLARI. Tədqiqat işi DİN-in mərkəzi hospitalının 
bazasında aparılmışdır. Əsas material kimi polis əməkdaşlarının 2001-2008-ci illərdəki hospitallaşma hadisələri 
istifadə olunmuşdur. Bundan əlavə polis əməkdaşlarının digər stasionar müəssisələrində aldığı stasionar yardımı 
barədə epikrizləri də təhlil olunmuşdur. Tədqiqat obyekti ümumi terapiya, kardiologiya, revmatologiya, 
qastroenterologiya, pulmonologiya, endokrinologiya, hematologiya, allerqologiya, nefrologiya profilli stasionar 
müalicəsi hadisələrini əhatə etmişdir. Kontingentin tələbatının həqiqi səviyyəsini əsaslandırmaq məqsədi ilə 
faktiki materiallar ekspert rəyləri ilə korreksiya edilmişdir. Ekspert rəyləri yüksək ixtisaslı mütəxəssislər 
tərəfindən alınmışdır. Materialların statistik işlənməsində keyfiyyət əlamətlərinin təhlili metodları tətbiq 
edilmişdir [4]. 

ALINMIŞ NƏTICƏLƏR VƏ ONLARIN MÜZAKIRƏSI. DİN-in əməkdaşları nümunəsində 
yetkin yaşlı kişilərin terapiya profilli stasionarlarda faktiki hospitallaşmanın materialları 1-ci cədvəldə 
verilmişdir. Göründüyü kimi, 1000 nəfərə il ərzində 60,28 hospitallaşma hadisəsi qeydə alınmışdır. 
Hospitallaşma hadisələri arasında xüsusi çəkisinə görə birinci yerdə ürəyin işemiya xəstəliyidir 
(16,7%). Orta hesabla 1000 yetkin yaşlı kişiyə 10,04 illik hospitallaşma hadisəsi düşür. Arterial hiper-
tenziyalarla bağlı hospitallaşma hadisələrinin tezliyi də yüksəkdir (8,48%). Xüsusi çəkisinə görə bu 
patologiya hospitallaşma səbəbləri arasında (14,1%) dördüncü yerdədir.  

Yetkin yaşlı kişilərin hospitallaşmasında aşağı tənəffüs orqanları xəstəliklərinin payı xeyli 
çoxdur (14,6%) və onların reytinqi ikinci yerə müvafiqdir. Hər 1000 yetkin yaşlı kişiyə xroniki 
bronxit, bronxekteziya xəstəliyi və ağciyərlərin emfizeması ilə bağlı bütövlükdə 8,78 illik 
hospitallaşma hadisəsi qeydə alınmışdır.  

Yetkin yaşlı kişilərin hospitallaşmasına yüksək tələbatı formalaşdıran xəstəliklər qrupundan biri 
də qida borusu, mədə və 12 barmaq bağırsaq xəstəlikləridir. Bu patologiyalarla bağlı hospitallaşmanın 
tezliyi və xüsusi çəkisi müvafiq olaraq 7,91% və 13,1% olmuşdur (terapiya profilli hospitallaşma 
hadisələrinin reytinq şkalası üzrə beşinci yer). Şəkərli diabetlə bağlı hospitallaşmanın tezliyi 8,52‰, 
xüsusi çəkisi isə 14,1% təşkil etmişdir. Hospitallaşma səbəblərinin reytinq şkalasında şəkərli diabet 
üçüncü yerdədir. 

Diqqəti cəlb edən cəhətlərdən biri də odur ki, DİN-in əməkdaşları nümunəsində yetkin yaşlı 
kişilərin hospitallaşmasının səbəbləri arasında qaraciyər, öd yolları və kisəsinin, mədəaltı vəzin 
xəstəliklərinin nisbi yüksək səviyyəsi qeydə alınmışdır (7,13‰ və ya 11,8%). Qeyd edək ki, 
hospitallaşma səbəbləri arasında revmatizmin müxtəlif formaları ilə bağlı hospitallaşmanın səviyyəsi 
də xeyli yüksək olmuşdur (5,13‰ və ya 8,5%). Digər xəstəliklərin hospitallaşma səbəbləri arasında 
payı çox azdır. Beləliklə, yetkin yaşlı kişilərin terapiya profilli stasionarlarda müalicəsinin əsas 
səbəblərinə aiddir: ürəyin işemiya xəstəliyi, arterial hipertenziya və revmatizm; aşağı tənəffüs 
yollarının xroniki xəstəlikləri; şəkərli diabet; qida borusu, mədə və 12 barmaq bağırsaq, qaraciyər, öd 
kisəsi və yolları, mədəaltı vəzin xəstəlikləri. Bu xəstəliklərin xarakterini və müasir müalicə taktikasını 
nəzərə alaraq terapiya profilli aşağıdakı ixtisaslar üzrə çarpayı fondunun diferensiasiyası məqsədyönlü 
hesab edilmişdir: ümumi terapiya; kardiologiya; revmatologiya; qastroenterologiya; pulmonologiya və 
endokrinologiya. Faktiki hospitallaşma hadisələrinin və ixtisaslar üzrə bölgüsü əsasında aldığımız 
materiallar və onların ekspert korreksiyasının nəticələri 2-ci cədvəldə verilmişdir. Göründüyü kimi, 
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yetkin yaşlı kişilərin stasionar kardiologiya ixtisası ilə bağlıdır (1000 nəfərə 14,66 orta illik 
hospitallaş-ma hadisəsi və ya bütün hospitallaşma hadisələrinin 24,3%-i). Neftçilər nümunəsində bu 
göstəricilərin səviyyəsi müvafiq olaraq 18,5-19,5‰ və ya 16,1% olmuşdur [1]. 

Qastroenterologiya profilli hospitallaşmanın tezliyi bizim materiallarımızda –11,15‰, neftçilər 
nümunəsində isə 13,2-14,2‰ təşkil etmişdir. Müqayisə olunan kontingentlər (DİN-in əməkdaşları və 
neftçilər) biri-birindən fərqli cəhətlərə malikdir. Birinci növbədə qeyd edək ki, bizim materiallarımız 
yalnız kişilərin hospitallaşmasını əhatə edir. F.Cavadovun materiallarında isə normativlər pasiyentlərin 
cinsi nəzərə alınmadan əsaslandırılmışdır. Buna baxmayaraq alınmış nəticələr arasında yaxınlıq 
müşahidə olunur. Belə ki, hər iki kontingentin endokrinoloji profilli hospitallaşma hadisələrinin tezliyi 
praktiki eyni olmuşdur (8,04‰ və 8,0-9,0‰).  

Cədvəl 1 
Yetkin yaşlı kişilərin (DİN əməkdaşları nümunəsində) terapiya profili üzrə stasionar 

müalicəsinə tələbatı 
Xəstəliklərin XBT-10-un üç dərəcəli 
rubrukaları 

kodlar sayı 
(faktiki) 

hər 1000 
nəfərə, ‰ 

struk- 
turu, % 

strukturun də-
yişmə ehti-
malının inter-
valı (±2m)  

Qalxanvari vəzin xəstəlikləri E00 – E07 12 0.52 0.9 0.4 – 1.4 
Şəkərli diabet E10 – E14 196 8.52 14.1 6.7 – 10.4 
Digər endokrin xəstəliklər E15 – E90 2 0.08 0.1 0 – 0.3 
Revmatizm J00 – J09 118 5.13 8.5 7.0 – 10.0 
Arterial hipertenziyalar 
 

J10 – J15 
 

195 
 

8.48 
 

14.1 
 

6.7 – 10.4 
1,0 

Ürəyin işemiya xəstəliyi 
 

J20 – J25 
 

231 
 

10.04 
 

16.7 
 

14.7 – 18.7 
1,0 

Ürəyin digər xəstəlikləri J26 – J52 24 1.04 1.7 1,0-2,4 
Pnevmoniya S10 – S18 18 0.78 1.3 0.7 – 1.9 
Aşağı tənəffüs yollarının xroniki 
xəstəlikləri 

S40 – S47 202 8.78 14.6 12.7 – 16.5 

Tənəffüs orqanlarının digər xəstəlikləri S60 – S99 14 0.61 1.0 0.5 – 1.5 
Qida borusu, mədə və 12 barmaq 
bağırsaq xəstəlikləri 

K20 – K31 
 

182 
 

7.91 
 

13.1 
 

11.3 – 14.9 
 

Qaraciyər, öd kisəsi və yolları, mədəaltı 
vəzin xəstəlikləri  

K70 – K87 164 7.13 11.8 10.1 – 13.5 

Qlomerulyar və tubulointerstisial 
xəstəliklər 

N00 – N16 
 

12 
 

0.52 
 

0.9 
 

0.4 – 1.4 
 

Böyrək çatışmazlığı, sidik sisteminin 
digər xəstəlikləri 

N17 – N39 
 

13 
 

0.57 
 

0.9 
 

0.4 – 1.4 
 

Simptomlar, əlamətlər və digər 
normadan kənara çıxmalar 

R00 – R99 
 

4 
 

0.17 
 

0.3 
 

0 – 0.6 
 

Cəmi  1387 60.28 100.0  
 

Cədvəl 2 
Yetkin yaşlı kişilərin terapiya profilli stasionar yardımına tələbatının ixtisaslar üzrə bölgüsü 

ekspert korreksiyası ilə    Terapiya profilli 
ixtisaslar 

1000 nəfərə görə 
(faktiki) 

strukturu, % 
(faktiki) 1000 nəfərə görə %-lə 

Ümumi terapiya  14.31 23.7 11.99 22.9 
Kardiologiya  14.66 24.3 11.35 21.7 
Revmotologiya 5.68 9.4 5.06 9.7 
Qastroenterologiya 11.15 18.5 8.88 17.0 
Pulmonologiya 4.44 7.4 4.34 8.3 
Endokrinologiya  8.04 13.3 8.35 16.0 
Digər ixtisaslar 2.0 3.4 2.36 4.4 
Cəmi 60.28 100.0 52.33 100.0 
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Müqayisə olunan kontingentlərin stasionar müalicəsinə tələbatının fərqli aspektləri daha çox 
pulmonologiya ixtisasına görə özünü büruzə verir. Bizim materiallarımıza görə, pulmonologiya 
ixtisası üzrə faktiki hospitallaşma – 4,44‰, neftçilərin nümunəsində isə 8,5-9,5‰ olmuşdur. Qeyd 
edək ki, DİN-in mərkəzi hospitalında ümumi terapiya şöbəsi olduğu halda, neftçilərin mərkəzi 
xəstəxanasında əsasən ixtisaslaşmış bölmələr mövcuddur (o cümlədən intensiv terapiya şöbəsi). Ona 
görə də DİN-in əməkdaşlarının hospitallaşma səbəbləri arasında ümumi terapiya profilli müalicəyə 
ehtiyacı olanlar çox olmuşdur (14,31‰). Ekspert rəylərinin təhlili göstərir ki, faktiki hospitallaşmanın 
materialları həqiqi tələbatı tam əks etdirmir. Ekspert korreksiyasına müvafiq DİN-in əməkdaşlarının 
ixtisaslaşmış terapevtik profilli stasionar müalicəsinə tələbatı faktiki səviyyədən nisbətən azdır 
(endokrinologiya ixtisası istisna olunmaqla) və müvafiq olaraq təşkil edir: 11,99‰ – ümumi terapiya; 
11,35‰ – kardiologiya; 5,06‰ – revmatologiya; 8,88‰ – qastroenterologiya; 2,36‰ – digər profillər 
(cəmi 52,33‰). 

Aldığımız nəticələrin yekunu kimi aşağıdakı müddəaları əsaslandırmaq olar: 
– DİN-in əməkdaşlarının terapiya profilli ixtisaslar üzrə stasionar yardımın tələbatı fərqli 

səciyyələrə malikdir; 
– orta hesabla il ərzində hospitallaşma hadisələrinin sayı hər 1000 nəfərə görə 60,28 təşkil edir; 
– hospitallaşma hadisələrinin səbəbləri arasında əsas yerləri ürəyin işemiya xəstəliyi, arterial 

hipertenziya, şəkərli diabet, mədə və on iki barmaq bağırsağın, qaraciyər, öd kisəsi və yolları, mədəaltı 
vəzin, həmçinin aşağı tənəffüs yollarının xroniki xəstəlikləri tutur; 

– hospitallaşma hadisələrinin xarakterini nəzərə alaraq onların terapiya profilli ixtisaslar üzrə 
bölgüsü aparılmışdır; 1000 nəfərə görə 11,99 – ümumi terapiya, 11,35 – kardiologiya, 5,06 – 
revmatologiya, 8,88 – qastroenterologiya, 4,34 – pulmonologiya, 8,35 – endokrinologiya, 2,36 digər 
ixtisaslar üzrə orta illik hospitallaşma hadisəsi optimal hesab edilir. 
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SUMMARY 

NECESSITY OF HOSPITAL HELP BY SPECIALIZING IN THERAPEUTICS PROFILE TO MEN OF 
MATURE AGE 

A.G. Asadov 
 

In the article have been learnt the materials about factual hospitalization of the employees of the Ministry 
of Internal Affairs during the 2001-2008th years. According to opinion of the experts have been defined 
substantiate of hospitalization and have been done the corresponding correction during the necessary substantiate 
hospital cure. It was specified that middle annual therapeutics hospitalization events to 1000 persons consist of 
60.28. The main place between the reasons of hospitalization events take up heart ischemia disease, arterial 
hypertension, diabetes, gastric ulcer and duodenum diseases, hepatic diseases. gall-bladder, bile duct and 
pancreas and also low respiratory chronicle diseases. Volume of the optimum necessity of hospitalization is 
well-grounded in cardiology, rheumatology, endocrinology, pulmonology, gastroenterology and general therapy. 
It is known that the necessity of hospital help by specializing the therapeutics profile to employees of the 
Ministry of Internal Affairs has different characters.  

Дахил олуб: 27.04.2009 
 

СИНДРОМ ВЕГЕТАТИВНО-СОСУДИСТОЙ ДИСФУНКЦИИ У РАБОТАЮЩИХ В 
КОНТАКТЕ СО РТУТЬЮ 
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Трудовая деятельность у работающих в производстве газообразного хлора и соды 

методом электролиза в ваннах с ртутным катодом сопряжена с опасностью развития не только 
профессиональных интоксикаций, но и возникновением хронических неспецифических 
заболеваний различных органов и систем. В их числе наиболее частой патологией являются 
хронические заболевания нервной системы. Доля влияния профессиональных факторов на 
развитие хронической патологии у работников составляет 34,3-36,0%. Профессиональную 
опасность из неорганических соединений ртути представляет металлическая ртуть, ионы 
которого связаны с   лигандами и оказывает нейтротоксическое действие на высшие отделы 
центральной нервной системы [1,3,6,8]. 

ЦЕЛЬЮ настоящей работы явилось изучение влияния паров металлической ртути, 
аэрозоли хлорида ртути (сулема) в условиях производства на организм работающих.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. При проведении массового обследования 
рабочих использовалась разработанная анкета, в которой фиксировались социально-бытовые качества 
жизни, перенесенные заболевания, травмы и др. Всего обследовано 189 человек работающих основных и 
вспомогательных профессиях данного производства, из них более полвины работающих находились в 
возрасте до 40 лет (57,8%) со стажем работы до 10 лет (62,5%) и свыше  40 лет (42,2%) со стажем работы 
свыше 10 лет (37,5%).  

Анализ и обработка анкетных данных показали сходность выделенных групп по ряду социально-
бытовых факторов, жилищно-бытовых условиях, характеру питания и др. 

46,9% обследованных во всех 2 группах предъявляли жалобы на повышенную утомляемость, 
раздражительность, ухудшение памяти, расстройство сна, головные боли, повышенную потливость, боли 
в области сердца колющего и кроющего характера, боли в суставах онечносткй, зябкость и онемение 
конечностей. 

Таблица 
Распространение  синдрома ВСД гипертонического типа при воздействии паров 

металлической ртути и его соединений (на 100 обследованных) 
В возрасте до 40 лет 

при стаже 
В возрасте свыше 40 лет 

при стаже 
Группа 
обсле-

дован-ных до 10 лет 10 лет  
и более 

всего до 10 лет 10 лет  
и более 

всего 

 
Всего 

1-я группа 
n=113 

13,1±2,15 31,7±4,57 21,3±2,96 22,7±4,3 37,3±3,90 34,0±3,58 25,8±2,14 

2-я группа 
n=74 

19,8±4,63 36,4±7,61 26,5±4,87 38,0±11,4 44,7±6,53 41,2±5,21 34,1±3,56 

Итого 
n=187 

15,3±2,34 33,7±5,27 22,78±3,11 27,3±6,52 40,0±5,75 36,67±4,59 30,73±2,95 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЯ. В результате обследования у 5,2% лиц 

диагностирована вегетативно-сосудистая дисфункция (ВСД); у 39,5% из них гипертонического 
типа. Как следует из таблицы, синдром  ВСД  гипертонического типа в 1 группе выявлен 
29,5±2,64%, а во 2-ой  -  35,1±4,56 (показатели стандартизованы по возрасту). Наиболее 
высокая частота синдрома ВСД гипертонического типа достоверно отмечалась во 11 группе 
обследованных (Р<0,01). С учетом возрастных особенностей обследованные в каждой группе 
разделены на 2 подгруппы: до 40 лет и старше 40 лет. Для анализа зависимости частоты 
синдрома ВСД от стажа в каждой группе выделены лица со стажем работы до 10 лет и свыше 
10 лет. Подобное деление обусловлено тем, что в последние 10 лет концентрации вредных 
веществ в производстве снизились и оставались стабильными на уровне ПДК и несколько 
выше. Как видно из таблицы во всех группах обследованных отмечено нарастание синдрома 
ВСД гипертонического типа с увеличением стажа работы и наиболее четко выявлялось у лиц в 
возрасте до 40 лет. ВСД в общей популяции наиболее распространена среди лиц молодого 
возраста [1,7,8]. Работающие  подвергались примерно равных средне-сменных концентрации 
ртути      0,087 мг/м3  (ПДК = 0,01 мг/м3),  но по максимальным величинам отмечалось 
значительное различие. Длительность пиковых концентраций не превышало 20 мин. в течение 
смены. Максимально разовые концентрации  -  0,095±0,006 определялись на рабочем месте в 
отделении регенерации ртути и превышали предельно-допустимые концентрации в несколько 
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раз. Установлено статистически достоверное нарастание частоты синдрома ВСД 
гипертонического типа в зависимости от различных концентрации паров ртути. 

Полученные нами результаты согласуются с данными литературы [2,3,5,9] 
свидетельствующими о влияние ртути на вегетативную нервную систему с медленным 
течением процесса, постепенным синдромом астении, нейроциркуляющей дистании или 
вегетативно эндокринной дисфункции. Выявленная частота синдрома ВСД гипертонического 
типа среди  работающих в контакте с разными концентрациями ртути вероятно, обусловлено 
влиянием последнего на нейрорегулирующие механизмы сердечно-сосудистой системы. 
Нарастание частоты синдрома ВСД гипертонического типа с увеличением стажа работы и с 
повышением концентрации ртути дает основание рассматривать ртуть как один из факторов 
риска его развития. 

ВЫВОДЫ. Выявленная большая частота синдрома ВСД гипертонического типа у 
работающих в контакте с различными концентрациями ртути позволяет рассматривать 
последние как один из факторов риска развития. 
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SUMMARY 

THE SYNDROME OF VEGETATIVE- VASCULAR DYSFUNCTION  ON WORKERS IN CONTACN 
WITH RTUTE 
S.A.Khalilova 

 
The purpose was searching the impression of  pars of metallic rtute, aerosole of chloroid rtute. There 

were 189 workers from aplication profeccions. Half of them were 40 ages (57,8%) on stage 10 years (62,5%) 
And more 40 years(42,2%) 
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REKTOVAGINAL FISTULU OLAN XƏSTƏLƏRDƏ DÜZ BAĞIRSAĞIN QAPAYICI 
APARATININ  (DBQA) FUNKSIONAL VƏZIYYƏTI 

 
X.N. Musayev,  S.A. Əliyeva,  K.R. Ismayilova 

Азярбайъан тибб университети, Бакы 
 

Rektovaginal fistulaların cərrahi müalicəsinin mürəkkəb  məsələ olduğu hamı tərəfindən qəbul 
olunub. Onların əmələ gəlməsi səbəblərinin çeşidli olması müxtəlif anatomik-funksional dəyişikliklərə 
gətirib çıxarır və buna görə də hər bir hal fistulanın etiologiyasını,  onun lokallaşdırılmasını, DBQA 
strukturlarına münasibətini, çapıq dəyişikliklərinin üzə çıxmasını, iltihabi prosesin mərhələsini və 
digər faktorları  dəqiqləşdirmək tələb edir. Hal-hazırda rektovaginal fistulaların cərrahi müalicəsinin 
30-dan artıq üsul və modifikasiyaları məlumdur [7,8]. 

        Bağırsaq möhtəviyyatını saxlama qabilliyyətinin pozulması ilə ağırlaşmış bağırsaq-uşaqlıq 
yolu fistulu olan xəstələrdə DBQA-nın funksional vəziyyətinin xüsusiyyətlərinin tədqiqi anal 
çatışmazlıq dərəcələrinin qiymətləndirilməsinin obyektiv kriterilərinin təyini üçün zəruridir. DBQA-
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nın funksional vəziyyətinin tədqiq edilmiş parametrləri, anal sfinkterin çatışmazlığının cərrahi və 
konservativ müalicə üsullarının effektivliyinin sonrakı qiymətləndirilməsi üçün şərait yaratmışdır. 

Beləliklə, DBQA-nın başlanğıc funksional vəziyyətinin qiymətləndirilməsi, anal sfinkterin 
yığılma qabiliyyəti və yoğun bağırsağın distal hissəsinin sinir-reflektor fəaliyyəti haqqında olan 
məlumatların azlığı bu sahədə tədqiqatların aparılmasını tələb edir. 

ТЯДГИГТАЫН МATERIAL VƏ  METODLARЫ.  İş 1995 ci il tarixindən 2008 ci il tarixinədək 
ATU-nin M.A.Topçubaşov adına Elmi cərrahiyə mərkəzindəki və 5№li Bakı şəhər klinik xəstəxanasındakı 
bazasında, koloproktologiya şöbəsində, ET Mamalıq və Ginekologiya İnstitutunun şöbələrində qeyri-şiş 
etiologiyalı aralığın xəstəliklərindən əziyyət çəkən 612 nəfər xəstənin müayinə və müalicə edilməsi ilə əlaqədar 
toplanmış təcrübəyə əsaslanır.  

Düz bağırsaq-uşaqlıq  yolu fistula xəstəliyindən 84 (13,7%), doğuşdan sonrakı anal sfinkter 
çatışmazlığından 88 (14,4%) və rektoseledən 139 (22,7%) qadın müayinə və müalicə olunmuşdur. Doguş  
keçirmiş aralığı cırılmış zahı qadınların 237(38,7%) doğuş tarixinin retrospektiv təhlili aparılmışdır və  
bunlardan 64 (10,5%) qadın müayinə və müalicə edilmişdir. 

 Cərrahi yardımın optimal üsulunun seçilməsi və müalicənin effektivliyinin təyininə olan zəruri ehtiyac, 
aralığın qeyri-şiş mənşəli  xəstəlikləri olan xəstələrdə DBQA-nın başlanğıc funksional vəziyyətinin 
qiymətləndirilməsi zərurətini doğurdu. Bu məqsədlə, bir sıra fizioloji tədqiqat üsullarından, biomexaniki 
(sfinkterometriya),manometrik-(balonoqrafiya)   və   elektrofizioloji  (elektromio-qrafiya) tədqiq üsulları daxil 
edilməklə, istifadə olunmuşdu. 

Kompleks funksional tədqiqatlar xəstələrdə gün ərzində və müəyyən ardıcıllıqda aparılır. Birinci 
növbədə, aralığın, perianal sahənin müayinəsini və  tədqiqi keçirilmişdir. Anal refleksin vəziyyəti 
yoxlanılmışdır. Sonra elektromioqrafik tədqiqat aparılmış: ümumi tonik və iradi elektrik aktivliyi təyin edilmiş, 
xarici və daxili sfinkterlərin reflektor reaksiyaları tədqiq edilmiş, əzələ strukturlarının defektinin sərhədləri 
müəyyən edilmiş və anal dəliyi qaldıran əzələnin vəziyyəti tədqiq edilmişdi.Sonrakı mərhələdə rekto-anal 
refleksin öyrənilməsi ilə manometrik müayinə yerinə yetirilmiş, sfinkterometriya aparılmışdı. 

Cədvəl 1 
Bağırsaq möhtəviyyatını saxlama qabilliyyəti pozulmuş xəstələrdə sfinkterometriyanın 

göstəriciləri (qr)  
Sfinkterometrik göstəricilər, qr ± 

 Çatmazlıq dərəcələri Norma 

İki istiqamətdə tədqiq 
olunan parametrlər 

 I  II  III  
Tonik  337,2±7,8  249,7±4,0  187,7±7,8 387,0±8,3 
Maksimal 3-9 saat  486,0±9,0  370,0±4,6  292,0±11,0 563,0±11,2 
Iradi yığılma  148,7±10,4  120,2±3,5  104,1±8,8 176,0±8,0 
Tonik  274,2±7,7  179,0±3,4  85,5±10,1 297,0±6,9 
Maksimal 6-12 saat  395,8±9,3  270,9±5,2  174,0±8,6 441,0±13,8 
Iradi yığılma  121,7±5,9  91,8±3,2  88,5±5,4 144,0±10,0 

 
НЯТИЪЯЛЯРИН МЦЗАКИРЯСИ.  Sfinkterin yığılma qabiliyyətinin tədqiqi zamanı 52 (73,2%) xəstə 

qadında tonik gərginlik göstəricilərinin, 57 (80,3%) xəstədə maksimal gərginlik göstəricilərinin  və 62 (87,3%) 
nəfərdə iradi yığılma qiymətinin azalması müəyyən olunmuşdu. Sfinkterometriyanın nəticələrinin və çatışmazlıq 
dərəcələrinin müqayisəli analizi (Cədvəl1) sfinkterometrik qiymətlərin azalmasının bağırsaq möhtəviyyatını 
saxlama qabilliyyətinin pozulması dərəcəsi ilə düz mütənasib asılılığını göstərir. Bütün göstəricilərin, norma ilə 
müqayisədə, azalması yalnız II və III dərəcələrdə statistik cəhətdən əhəmiyyətlidir (Р<0,05). 

DBQA-nın əzələlərinin yığılma qabiliyyətinin manometrik qiymətləndirilməsi anal kanalda 
təzyiqin azalmasını aşkar etmişdir (cədvəl 2). 

 
 
 
 

Cədvəl 2 
Bağırsaq möhtəviyyatını saxlama qabilliyyətinin pozulmasının dərəcəsindən asılı olaraq, anal 

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

Xarici  sfinkter Daxili sfinkter 
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 Sakitlik İradi yığılma Sakitlik 
I 31,3±2,3 56,0±3,8 53,7±2,6 
II 20,2±1,9 39,9±4,6 38,4±3,8 
III 11,0±1,5 20,1±4,2 31,1±3,3 

Norma 38,5±3,1 70,7±2,4 58,5±3,3 
 

İstər sakitlik, istərsə də iradi yığılması dövründə, anal kanalda təzyiqin azalması qiymətləri ilə 
çatışmazlıq dərəcələri arasında aydın asılılıq cədvəldən məlum olur (P<0,05). Təzyiq, əsasən, xarici 
sfinkter səviyyəsində, çatışmazlıq dərəcələrinə düz mütənasib olaraq azalır: məsələn, I dərəcədə təzyiq 
itkisi 18,7% olmuşdur, II dərəcədə - 47,5%, III dərəcədə - 68,5%. Alınmış nəticələr göstərir ki, 
bağırsaq möhtəviyyatını saxlama qabilliyyətinin pozulması ilə ağırlaşmış düz bağırsaq-uşaqlıq yolu 
fistulu olan  xəstələrdə, birinci növbədə, xarici sfinkterin yığılma qabiliyyəti pozulur. 

Anal sfinkterin tonik gərginliyinin azalması bağırsaq möhtəviyyatını saxlama qabilliyyətinin 
pozulmasının yaranmasında mühüm patogenetik aspektlərdən biridir: çatışmazlığı olan xəstələrdə 
analdaxili təzyiqin azalması, bağırsaqdaxili təzyiqin qalxdığı anda, ona qarşı yönələn əks-təsirin 
azalmasına gətirir və nəcisin axmasına səbəb olur, yəni anal kanalın hermetizasiyası pozulur. İradi 
yığılmaların gücünün azalması, defekasiya çağırış yarandıqda, nəcisi saxlamaya xeyli çətinlik 
törədir(1,3,4,6). 

Sfinkterin elektrik aktivliyinin tədqiqi, bağırsaq möhtəviyyatını saxlama qabilliyyətinin 
pozulması ilə ağırlaşmış düz bağırsaq-uşaqlıq yolu fistulu olan 68 (95,8%) xəstədə xarici sfinkterin 
elektrofizioloji xarakteristikalarının pozulmasını: biopotensialların amplitudasının və tezliyinin 
azalmasını, motoneyronların "toplanılma" müddətinin artmasını aşkar etmişdir. Ümumi elektrik 
aktivliyin göstəricilərinin analizi zamanı amplitudanın qiymətinin azalması ilə çatışmazlıq dərəcələri 
arasında korrelyasiya aşkar edilmişdi  (P<0,05) (cədvəl 3). 

Cədvəl 3 
Bağırsaq möhtəviyyatını saxlama qabilliyyətinin pozulmasının dərəcəsindən asılı olaraq, xarici 

sfinkterin ümumi elektrik aktivliyinin göstəriciləri 
Elektrik aktivlik, mkV (М ± м) Çatmazlıq dərəcələri 

sakitlik dövründə Iradi йığılmada 
I 28,6 ± 1,6 118,9 ± 4,2 
II 21,7 ± 1,1 94,8 ± 4,3 
III 13,6 ± 1,05 67,2 ± 3,4 

Norma 41,0 ± 2,7 182,3 ± 5,9 
 

Ümumi elektrik aktivliyin göstəricilərinin azalması, travmatik zədələnmə və çapıq toxuma ilə 
əvəz edilmə nəticəsində, xarici sfinkterdə fəaliyyət göstərən əzələ vahidlərinin sayının azalması ilə 
izah edilir.Sfinkterin dərin porsiyasının və anal dəliyi qaldıran əzələnin tədqiqi zamanı, 
biopotensialların amplitudası 380-500 mV olan elektrik aktivlik aşkar edilmşdir. 
Elektromioqrammalar Y.S. Yuseviçin təsnifatına görə I tipə uyğun idilər. Analoji qeydiyyat apardıqda, 
biopotensialların tezliyi, xarici sfinkterin dərialtı və səthi porsiyalarının elektromioqrammaları ilə 
müqayisədə, bir qədər azalmışdı. Xarici sfinkterin iradi yığılması, anal dəliyi qaldıran əzələlərin 
aktivliyinin kəskin artmasına səbəb olurdu, bu da onların xarici sfinkterin yığılmasında aktiv iştirakına 
sübutdur. Biopotensialların amplitudası iradi yığılma zamanı 750-900 mV-a çatmışdır. 

Anal refleksin pozulması, onun zəifləməsi formasında, bağırsaq möhtəviyyatını saxlama 
qabilliyyətinin III dərəcəli pozulması olan 12 xəstədə aşkar edilmişdi. Qalan xəstələrdə anal refleks 
saxlanılmışdır. 

Xarici sfinkterin qarın boşluğu təzyiqinin artmasına reflektor reaksiyalarının tədqiqi 15 xəstədə 
reflektor cavabların amplitudasının azalmasını aşkar etmişdi. Xəstələrin əksər hissəsində reflektor 
cavab normal kimi qiymətləndirilmişdi. 

Bütün xəstələrdə reflektor reaksiyaların olması xarici sfinkterin sinir requlyasiyasının 
saxlanılmasını göstərir və plastik  əməliyyat üçün bu  ən ideal göstəricidir [1,2,5,9]. 

Beləliklə, DBQA-nın klinik və funksional müayinə üsulları göstərmişdir ki, çatışmazlığın 
inkişafının əsas patogenetik mexanizmi xarici sfinkterin zədələnməsidir və fistulanın yaranması 
gedişində çox vaxt çapıq prosesinin, anal dəliyi qaldıran əzələlərə yayılmasıdır. Bununla bərabər, 
çanaq dibinin, sfinkteri əzələlərinin yığılma qabiliyyəti dəyişir, nəticədə, anal kanalda, istər sakitlik, 
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istərsə də iradi və reflektor reaksiyalar dövründə, müqavimət zonası azalır. 
           Xəstələrin müayinə edilmiş qrupunda daxili sfinkterin zədələnməsi heç bir bir xəstədə 

müəyyən edilməmişdir. Beləliklə, bu qrupda, daxili sfinkterin normal fəaliyyəti şəraitində anal dəliyin 
möhtəviyyatı saxlama qabilliyyətinin pozulmasının yaranmasına xarici sfinkterin yığılma 
qabiliyyətinin azalması səbəb olur.Belə konsepsiya, anal sfinkterin və çanaq dibinin əzələ-
fassiya karkasının tamlığının bərpasına yönəlmiş müdaxilələri patogenetik cəhətdən 
əsaslandırı. 
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SUMMARY 
THE FUNCTIONAL CONDITION OF OBTURATOR APPATARUS OF RECTUM IN PATIENTS WITH 

RECTOVAGINAL FUSTULA 
Kh.N. Musayev, S.A. Aliyeva, K.R.Ismaylova 

 
        The research work based on experience of examination and treatment of 612 patients with nonneoplastic 
diseases of perineum since 1999 to 2008 years in koloproctology department of Scientific Surgery Centre named 
after M. A. Topchubashov and Baku City Clinical Hospital №5, departments of Scientific Research İnstitute of 
Obstetrics and Gineacology. 84 ( 13,7%) women with rectovaginal fistula, 88 (14,4%) with postdelivery anal 
incontinence and 139 (22,7%) wirh rectocele were treated and observed. The detaled analysis of history of 
women recently confined with perineal rupture  were perfomed and 64 of them were examined and treated. The 
necessity to choice the optimal surgery interfierence  and evaluate the efficiency of treatment plaied role in 
studing the initial functional condition of obturator apparatus of rectum in patients with nonneoplactic perineal 
disease. With this purpose the number of fiziologic examination methods were used, such as biomechanical 
(sfincterometry), manometrical (ballonography) and electrofiziological (elektromiography).   

 Дахил олуб: 09.04.2009 
 

СРАВНИТЕЛЬНАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ МОРФОЛОГИЯ ИММУННОЙ  
НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ НАРКОМАНИИ И ХРОНИЧЕСКОЙ 

АЛКОГОЛЬНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ 
  

А.Б.Гасанов 
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку. 

 
Хроническая наркомания (ХН), как серьезная глобальная проблема, сопровождаемая 

своими негативными последствиями, является актуальной и насущной в связи с резким ростом 
количества наркоманов во всем мире, с широким распространением употребления наркотиков в 
подростковой и молодежной среде, тяжело протекающими осложнениями, высокой леталь-
ностью [411]. Приобретенный (вторичный) иммунодефицитный синдром (ИДС) при ХН, 
хронической алкогольной интоксикации (ХАИ) и алкоголизме выражается в угнетении, 
прежде всего, ее Т-клеточного, регуляторного звена, а также В-клеточного звена, 
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фагоцитоза и неспецифических систем защиты, в сочетании с обменно-эндокринными 
нарушениями, синдромом гиперкоагуляции и замедлением регенераторных процессов 
[6, 10]. Он является предпосылкой для развития хронических и рецидивирующих инфек-
ционных болезней, разных аутоиммунных процессов, злокачественных новообразований 
и других [1,7-9]. Его следует рассматривать как комплексную проблему нарушений 
функций иммунной системы и нейроэндокринной системы [3].  

Таким образом, перед судебно-медицинскими экспертами и патологоанатомами встал 
вопрос о дифференциальной морфологической диагностике хронической наркомании и/или 
хронической алкогольной интоксикации, а также их сочетания, в данном случае по изменениям 
в органах иммунной системы [2,5].  

В этой связи, также ввиду противоречивости сведений литературы по данной проблеме, 
ЦЕЛЬЮ настоящего исследования явилось улучшение качества дифференциальной 
морфологической диагностики при ХН и ХАИ, на основании анализа патоморфологических 
изменений в лимфоидных органах и тканях.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. С целью изучения клинико-морфологических 
особенностей ИДС при ХН и ХАИ исследованы результаты 335 аутопсий. I группу составили 163 
умерших, страдавших хронической наркоманией в течение 0,5-10 лет (155 мужчин в возрасте 17-38 лет и 
8 женщины в возрасте 21-34 лет, 75 – с острым отравлением наркотическими препаратами на фоне ХН, 
т.н. “передозировка”, 88 – хронические наркоманы, умершие от других причин); II группу – 110 умерших 
от ХАИ (96) и алкоголизма (14), 103 – мужчин в возрасте 19-38 лет, 7 – женщин в возрасте 26-41 лет; III 
группу – 62 умерших с сочетанием ХН и ХАИ или алкоголизма (мужчины в возрасте 24-37 лет).  

Контрольная группа включала 20 аутопсий умерших на месте происшествия от травм – 10 
мужчин и 10 женщин в возрасте 23-38 лет. По данным анамнеза, результатам наружного и 
дополнительных исследований у лиц контрольной группы признаков наркотической или алкогольной 
интоксикации не выявлены.  

Для объективной диагностики особенностей ИДС учитывали комплекс клинических, 
иммунологических и морфологических (в т.ч., морфометрических и иммуногистохимических) 
данных, клинико-морфологические особенности проявлений инфекционных и других 
заболеваний.  

Виды экзогенной интоксикации были подтверждены судебно-химическими методами. Сыворотку 
крови всех пациентов исследовали на наличие HBs-антигена и антител к вирусу гепатита C методом 
иммуноферментного анализа (“Аквапаст”, СПб). Были исключены умершие, страдавшие ВИЧ-
инфекцией, активными формами гепатитов В и С, вирусным и алкогольным циррозом печени.  

Вскрытие и макроскопическое исследование трупов проводили с применением традиционных 
секционных методик. Более детальному изучению подвергались внутренние органы, лимфоидные 
органы иммунной системы, надпочечники, гипофиз,. Полученные на вскрытии образцы внутренних 
органов и тканей фиксировали в 10% растворе нейтрального формалина, проводили по спиртам восход-
ящей концентрации, заливали в парафин (или в целлоидин) и подвергали стандартной проводке. 
Гистологические срезы окрашивали гематоксилином и эозином, Суданом-3, пикрофуксином по Ван-
Гизону, по Маллори; ШИК-реакцию и реакцию по Перльсу. Выборочно проводили PAS-реакцию, а 
также иммуноморфологическое исследование с использованием стандартных панелей моноклональных 
антител. Препараты изучали с помощью световых микроскопов “LEICA DMLB” (Япония) и “Micros” 
(Austria), для исследования использовали компьютерный анализатор изображений, включающий микрос-
коп, видеокамеру, плату цифровой кодировки видеосигналов, компьютер.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. При наружном осмотре у исследованных в большинстве 
случаев были отмечены пониженное питание, множественные следы после инъекций медицин-
ских игл, в виде мелкоточечных ссадин в проекции вены, нередко различной давности. 

При светооптическом микроскопическом исследовании у всех больных как с ХН, так и 
ХАИ, обнаружено заметное отличие гистологической картины всех лимфоидных органов – 
тимуса, селезенки и лимфатических узлов от нормы. Изменения лимфоидной ткани при ХН 
(без влияния других факторов) характеризовались у умерших с минимальными сроками 
приема наркотиков (до 1 года) умеренно выраженной атрофией Т-зон и гиперплазией В-
зон селезенки и лимфатических узлов, мукоз-ассоциированной лимфоидной ткани, 
периваскулярных пространств тимуса (с увеличением массы тимуса и селезенки), 
выраженными микроциркуляторными расстройствами. Выражена гиперплазия 
регионарных к местам инъекций лимфатических узлах.  

В большинстве наблюдений и при длительном анамнезе ХН – генерализованная 
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прогрессирующая атрофия лимфоидной ткани (но долгое время сохраняется 
гиперплазия В-зон и гиперплазия регионарных к местам инъекций лимфатических 
узлов, гиперплазия селезенки), апоптоз и снижение пролиферативной активности 
лимфоцитов. В тимусе – острая инволюция со снижением продукции тимических 
гормонов и лимфопоэза, иногда в сочетании с гиперплазией периваскулярных 
пространств (Рис. 1); в селезенке – опустошение Т- и В-зон с миелозом и склерозом 
пульпы, гиалиноз центров лимфоидных фолликулов, склероз и гиалиноз центральных 
артерий (Рис.2); в лимфатических узлах – опустошение преимущественно Т-зон с 
умеренной атрофией В-зон, реактивным синусным гистиоцитозом, ангиоматозом, 
склерозом, липоматозом периферических и брыжеечных лимфатических узлов (Рис.3); в 
мукоз-ассоциироВанной лимфоидной ткани – атрофия преимущественно Т-зон, 
признаки угнетения секреторного иммунитета. В макрофагах тимуса, селезенки, 
лимфоузлов – экзогенные включения (талька и др.).  

 
 
 
 
 
 

 
 
 
          
 
 
 
Рис. 1. Хроническая наркомания, тимус: атрофия специфической паренхимы, 

липоматоз. Окраска гематоксилином и эозином. х 120 
 

 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
Рис. 2. Хроническая наркомания, селезенка: опустошение В- и Т-зоны со склерозом 

красной пульпы. Окраска: гематоксилином и эозином. х 120.  

                                
 
Рис. 3. Хроническая наркомания, лимфатический узел: лимфоидные фолликулы без 
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светлого центра, гистиоцитоз краевого синуса. Окраска: гематоксилином и эозином. х 120 
 
В части случаев при внутривенном введении наркотических средств эти изменения 

сочетались с развитием в лимфатических узлах и ткани легких характерных 
эпителиоидно-клеточных саркоидоподобных гранулем с экзогенными включениями в 
центре (полагают, талька) [3]. Соотношение субпопуляций Т-лимфоцитов в лимфоидной 
ткани зависит от многих факторов. Опийная наркомания и прием каннабиноидных 
наркотиков (марихуана, гашиш и др.) сопровождались дефицитом Т-хелперов. Но, 
например, морфин приводил к повышению содержания Т-хелперов. Это может быть 
причиной повышенной чувствительности таких больных к ВИЧ-инфекции. 
Употребление других наркотических веществ (эфедрон, экстази и др.) приводило к 
снижению, как Т-хелперов, так и супрессоров. Нередко отмечаемая при многолетней 
ХН гиперплазия селезенки и В-зон периферических лимфоидных органов обусловлена 
антигенной стимуляцией из-за наличия инфекционных заболеваний, часто гепатита В 
или С, вторичными аутоиммунными нарушениями.  

Изменения эндокринной системы свидетельствовали о прогрессировании ее 
тяжелой дисфункции, истощении кортико- и тиреотропоцитов аденогипофиза, коры 
надпочечников, формировались аденомы гипофиза, щитовидной железы, коры 
надпочечников, коллоидный зоб, развивались их аутоиммунные поражения. 

ИДС при ХАИ и алкоголизме характеризовался усилением апоптоза лимфоцитов, 
прогрессирующей атрофией тимуса и преимущественно Т-зон лимфоидной ткани 
селезенки и лимфатических узлов в сочетании с гиперплазией В-зон и ростом числа 
плазмоцитов. Это сопровождается повышением уровней IgA, IgG и IgM, особенно у 
больных с алкогольным поражением печени, и циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК). Обнаруживались отложения IgA и ЦИК в сосудах кожи, печени, легких и почек 
(в части наблюдений – алкогольный гломерулонефрит). Характерно повышение числа Т-
хелперов и снижение – супрессоров (Рис. 4).  

 

                                      
Рис. 4. Хроническая алкогольная интоксикация, стадия декомпенсации ИДС. 

Лимфатический узел: Т-супрессоры в мякотных тяжах. Окраска с помощью 
моноклональных антител к CD8 антигену. х 300. 

 
ИДС при ХАИ связан с нарушением равновесия между активностью Тh-1 и Th-2 в 

сторону гиперфункции вторых, что сопровождается ИДС. При длительной ХАИ и 
алкоголизме развивается выраженный тотальный ИДС с поражением клеточного и 
гуморального звеньев иммунной системы [1, 5, 6, 10]. Тяжесть поражения эндокринной 
системы зависела от длительности и тяжести ХАИ.   

Результаты исследования показали, что следует различать стадии компенсации и 
декомпенсации ИДС. Кроме того, по-видимому, малые однократные дозы наркотических 
веществ могут вызывать транзиторную стимуляцию иммунной системы. Быстрота 
развития и тяжесть ИДС зависят от характера и дозы воздействия наркотических 
веществ и алкоголя, индивидуальных генетических и половозрастных особенностей. 
Компенсация происходит за счет активации гуморального (В-звена) иммунитета. 
Выявленная разная тяжесть поражения периферических органов иммунной системы 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №4/2009____________________ 

116 
 

подтверждает наличие их структурно-функциональной иерархии и неодинаковой 
чувствительности к повреждающим воздействиям.  

В формировании ИДС при ХН важную роль играют инфицирование типичным 
спектром инфекций (ВИЧ, гепатиты и др.), алиментарный фактор и прием алкоголя. 
Кроме того, в составе наркотических средств имеются высокотоксичные соединения 
(ацетон, марганец, уксусный ангидрид и т.д.) [3, 11]. Однако и без влияния этих 
факторов у больных ХН прогрессирует ИДС.       

Таким образом, ИДС при ХН и ХАИ протекает стадийно, длительность стадии 
компенсации и ее тяжесть зависят от характера, дозы и длительности токсического 
воздействия, индивидуальных генетических и половозрастных особенностей. 
Особенности ИДС, обусловленные различными наркотическими веществами и ХАИ, во 
многом сходны, но имеют и специфические признаки.  

 
ЛИТЕРАТУРА 

1. Алиев Н.А. Нейроэндокринные и иммунологические взаимодействия при алкоголизм // 
Фармакол. и токсикология, 1991, № 6,  с. 39-40 

2. Орловская А.В., Богомолова И.Н., Пиголкина Е.Ю., Чернов Н.В. Судебно-медицинское значение 
морфометрии селезенки при наркомании и хронической алкогольной интоксикации // Суд.-мед. 
Экспертиза, 2004, № 3, с. 27–29 

3. Пиголкина Ю.И. Морфологическая диагностика наркотических интоксикаций в судебной 
медицине.- М.: Медицина, 2004,  304 с.  

4. Шигеев С.В. Судебно-медицинская экспертиза интоксикации опиатами: Автореф. дисс. д.м.н.- 
М., 2007, 48 с. 

5. Appenzeller B.M., Schneider S., Yegles M. et al. Drugs and chronic alcohol abuse in drivers // Forensic 
Sci. Int., 2005, v. 155,  p. 83-90 

6. Chang M.-P., Wang Q., Norman D.C.  Diminished proliferation of B blast cell in response to cytokines 
in ethanol-consuming mice // Immunopharmacol. and Immunotoxicol., 2002, v. 24,  p. 69–82 

7. Dettmeyer R.B., Preub J., Wollersen H., Madea B. // Heroin-associated nephropathy // Expert opionion 
on drug safety, 2005,  v. 4,  p. 19-28 

8. Friedman H., Newton C., Klein T.W. Microbial Infections, Immunomodulation and Drugs of Abuse // 
Clinical Microbiology Reviews,  2003,  v. 16, p. 209-219 

9. Jaffe J.A., Kimmel P.L. // Chronic Nephropathies of Cocaine and Heroin Abuse: A Critical Review  
//Clin. J. Am. Soc. Nephrol., 2006,  p. 655-66 

10. Pennings J.M., Leccese AP., De Wolf F.A. // Effects of concurrent use of alcohol and cocaine // 
Addiction., 2002,. v. 97, № 7, p. 773-783 

11. Sendi P., Hoffmann M., Bucher H.C. et al. Intravenous opiate maintenance in a cohort of injecting drug 
addicts // Drug Alcohol Depend., 2003,  v. 69, № 2, p. 183-188. 
 

SUMMARY 
THE COMPRISING CLINICAL MORPHOLOGY IMMUNE INCOMPETENCE DURING CHRONIC 

NARCOMANIA   AND CHRONIC ALCOHOL INTOCSICATION 
A.B.Gasanov 

 
 On purpose of comprising clinical morphology immune incompetence during chronic narcomania   
and chronic alcohol intocsication  it was searched 335 autopsia, analyzed pathomorphology  change organs of 
immune and endocrine system.  The results of research showed that immune deficite condition during chronic 
narcomania   and chronic alcohol went stagely.  It must be divided the stages of compensation and 
decompensation. The time and hardness  of compensation is demand of character, dose of tocsin materials.  
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Проблема дисбиоза является одной из ведущих. В настоящее время она вышла за рамки 
только кишечной патологии и приобретает общепатологическое и общебиологическое 
значение. Экологический “пресс” в виде химических и физических факторов, привели к 
выраженным сдвигам в микробных экосистемах человека. Эндомикробиоценоз кишечника 
является естественным биологическим барьером, обеспечивающим целостность и выживание 
макроорганизма. Кроме защитной функции симбиотическая микрофлора играет важную роль в 
других жизненно важных процессах. Дефицит биофлоры сопровождается нарушением 
витаминного и минерального балансов, процессов всасывания, переваривания и усвоения 
пищи, иммунологической реактивности и устойчивости к инфекциям [1,2,4,5]. 

 С позиции современных достижений клинической аллергологии очевидна роль 
дисбактериоза кишечника как в развитии патологии желудочно-кишечного тракта, так и в 
развитии пищевой аллергии и аллергодерматозов на ее фоне. 

На сегодня известно, что с одной стороны атопический дерматит предрасполагает к 
дискинезиям желчевыводящих путей, холециститам, дисбактериозам, с другой стороны – 
холепатии, дисбактериозы, хронический гастрит, перенесенные инфекционные заболевания – 
факторы, предрасполагающие к пищевой аллергии и поддерживающие ее хроническое течение, 
так как они ослабляют все три основных барьера желудочно-кишечного тракта (анатомический, 
секреторный, иммунный) [4,6]. Известно и то, что иммунный ответ на экзогенные антигены 
осуществляется прежде всего в слизистых оболочках дыхательных путей и желудочно-
кишечного тракта. По отношению к ряду антигенов развивается иммунная толерантность, т.е. 
система местного иммунитета не блокирует их и не препятствует дальнейшему проникновению 
во внутренние среды организма [1,2,3]. Это поддерживает состояние сенсибилизации, 
аллергизации и без активных мер реабилитации, в числе которых иммунопрофилактика атопии, 
патологический процесс лишь усугубляется. 

ЦЕЛЬЮ  настоящей работы является изучение состояния гепатобилиарной системы и 
поджелудочной железы у детей с дисбактериозом кишечника при аллергодерматозах. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. На базах кафедры детских и подростковых 
заболеваний НМАПО (Киев, Украина) и кафедры педиатрии АзГИУВ (Баку, Азербайджан) нами 
обследовано 167 детей с атопическим дерматитом (АД) в возрасте от 3 месяцев до 14 лет. Всем детям 
проводилось общепринятое клинико-лабораторное обследование.  Для оценки состояния печени, 
желчного пузыря, желчевыводящих путей и поджелудочной железы был использован метод 
ультразвуковой диагностики (эхолокатор фирмы “Piker” (США)). Исследования проводились натощак. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ОБСУЖДЕНИЕ. Наследственная отягощенность 
по заболеваниям ЖКТ выявлена у 74,8 % детей в основном по материнской линии. 
Генетическая предрасположенность по аллергическим заболеваниям обнаружена у 85,7 % 
пациентов. Сочетанная отягощенность (по гастроэнтерологической и аллергической патологии) 
выявлена у половины детей исследуемой группы (50,4 %).                         

У 133 (79,6 %) детей с аллергодерматозами отмечены типичные симптомы поражения 
пищеварительной системы. На наличие изолированного болевого абдоминального синдрома 
указали 3 (2,3 %) детей, сочетание болевого синдрома с диспепсическими расстройствами — 
43 ребенок (32,3 %) и сочетание болевого синдрома, диспепсических расстройств и нарушений 
стула выявлено у 90 детей (67,6 %). Диспепсические расстройства среди многообразия 
гастроэнтерологических симптомов встречались чаще, чем болевой синдром (48,5 %). 
Наиболее часто у больных отмечались нарушения аппетита (41,5 %), тошнота (37,8 %), 
отрыжка (23,1 %) и др. Запоры были у 61 ребенка (45,8%), неустойчивый стул у 43 детей 
(32,3%) и нормальный- 20 детей (15%).  

Нарушение кишечного  эубиоза в той или иной степени отмечена у каждого из 
обследованных пациентов: отсутствие роста бифидобактерий в минимальном разведении 
фекалий (10–5–10–7),  заметное уменьшение числа эшерихий (менее 1 млн/л),  высокая 
относительная  плотность эшерихий  со  слабовыраженными  ферментативными  свойствами 
(10% и выше),  лактозонегативных энтеробактерий (более 5%), наличие гемолизирующих 
эшерихий,  протея, грибов рода Candida, клебсиеллы, палочки сине-зеленого гноя, большое 
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содержание стафилококка. Декомпенсированный дисбактериоз установлен у 16 (12%),  
субкомпенсированный – у 107 (80,5%) и компенсированный – у 9 (6,7%). 

Инвазия гельминтами констатирована у большинства детей, особенно в период 
ухудшения дерматита:  лямблиоз – 58%, энтеробиоз – 32%, аскаридоз – 2%. 

В ходе ультразвукового сканирования только у 20 детей (15%) не было выявлено 
изменений. У 27 (20%) детей были выявлены изменения со стороны печени. Увеличение 
печени на 1–2 см имелось у 2 (7,4%) детей до 3-летнего возраста, у 13 (48,1%)- 5–7 лет и 12 
(44,4%) детей 8–14 лет. У 16,7%  выявлено уплотнение. Наблюдалось увеличение печени 
преимущественно за счет левой доли. Врожденная аномалия желчного пузыря (перегиб в шейке 
и теле) наблюдались у 40 детей (35,4%). Застойные явления в желчном пузыре имелись у 7 
детей (6,2%) от 5 до 7 лет и у 48 (42,5%)- старшего возраста. Эхографические признаки 
хронического холецистита в виде уплотнения стенки желчного пузыря наблюдались у 6 детей 
(5,3%) от 5 до 7-летнего возраста и у 36 (31,8%) - 8–14 лет. В этих случаях определялись 
положительные пузырные симптомы (Кера, Мэрфи, Ортнера).  

У 31 ребенка (24,7%) были выявлены изменения со стороны поджелудочной железы, 
которые характеризовались увеличением размеров и повышением степени эхогенности. При 
УЗИ–исследовании поджелудочной железы зафиксировано либо  диффузное увеличение при 
неизмененной паренхиме,  либо диффузное увеличение за счет отека паренхимы (56%). 
Классических симптомов панкреатита в виде  периодических  болей  опоясывающего характера 
мы не наблюдали, но очень часто детей беспокоили боли ноющего характера в эпигастрии и 
левом подреберье и  диспепсические явления: снижение аппетита, тошнота, неустойчивый 
стул. Определялась болезненность в точках Де-Жардена и Мейо–Робсона.  В этих случаях 
диастаза  мочи  была увеличена до верхней границы нормы. В копрограмме этих больных в 
32% определяли крахмал, повышенное количество нейтрального жира. Другой тип стеатореи с 
преобладанием жирных кислот  и  мыл  встречался  в  2  раза  реже – 16,9%. В 23% случаев эти 
изменения сочетались с аномалией развития желчного пузыря.  

Результаты наших исследований позволяют предположить важную роль нарушений 
гепатобилиарной системы и поджелудочной железы у детей с дисбактериозом кишечника в 
патогенезе аллергодерматозов. Нарушение оттока желчи может приводить к развитию 
воспаления желчевыводящих путей и поджелудочной железы. Нарушение процесса 
ферментативного гидролиза, всасывания и пристеночного пищеварения способствуют 
поступлению в кровяное русло недостаточно гидролизованных крупномолекулярных 
соединений, обладающих антигенными свойствами, вызывающими аллергию организма детей. 

ВЫВОДЫ. Выявлена взаимная зависимость и взаимное влияние процессов аллергии и 
хронической патологии органов пищеварения. Нет сомнения, что ранняя сенсибилизация 
организма играет важную роль в повышенной склонности к  заболеваниям желудочно-
кишечного тракта и явной тенденции к хронизации патологического процесса. Дисбактериоз 
кишечника является, таким образом, дополнительным фактором усугубляющим течение 
патологии. Все вышеизложенное диктует необходимость проведения патогенетической терапии 
заболеваний органов пищеварения. 
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ULTRASONIC STRUCTURE OF A LIVER, BILIOUS BUBBLE AND PANCREAS AT CHILDREN WITH 
INTESTINES DYSBACTERIOSIS AT ALLERGIC DERMATITIS 

S.T.Rustamova, A.I.Gasanova,  S.S.Kazak 
 

Results of our researches allow to assume the important role of infringements of functions of a liver, a 
bilious bubble and a pancreas at children with intestines dysbacteriosis in demonstration атопического 
дерматита.Interdependence and mutual influence of processes of an allergy and chronic pathology of bodies of 
digestion is revealed. There is no doubt, that the early sensitisation of an organism plays the important role in the 
raised propensity to diseases of a digestive path and the obvious tendency to synchronisation of pathological 
process. The intestines dysbacteriosis is, thus, the additional factor aggravating a pathology current. All above-
stated dictates necessity of carrying out of pathogenetic therapy of diseases of bodies of digestion. 
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ПОСТНАТАЛ ОНТОЭЕНЕЗДЯ ЕПИФИЗЕКТОМИЙАДАН ВЯ ФИЗИКИ ИШДЯН СОНРА 
МЦХТЯЛИФ ТОХУМАЛАРДА ТРОМБИН ВАХТЫНА ТЯСИРИ 

 
Рцстами Щцсейн, Я.Щ. Ялийев, В.М. Мядятова 

Бакы Дювлят университети, Бакы 
 

 Епифиз ятраф мцщитин ишыглыьы щаггында мялуматы бядянин мцхтялиф сащяляриня эюндярир ки, 
онлардан бири лахталанма системиня тясирл эюстярир [1,2]. Епифиздян ифраз олунан мелатонин 
лювщяъиклярдя баш верян бязи физиоложи просеслярин гаршысыны алыр. Мелатонин хцсусиййятляри: 1) 
Мегакарйоситляр иля лювщяъиклярин йарадылмасына кюмяк едир 2) Онун физиоложи тясири – гаршы  
лювщяъиклярин юмрцнц узадыр. Епифиз функсийаларынын вя гоху анализаорларынын физики иш шяраитиндя 
мцхтялиф тохумаларда тромбин вахтына тясиринин тянзими механизми бу эцня гядяр даща ятрафлы 
юйрянилмямишдир [3,10]. Она эюря дя бу просеслярин тянзиминдя сенсор вя нейроендокрин 
системинин ролуну айдынлашдырмаг актуалдыр. 
 Йухарыда гейд олунанлары нязяря алараг биз щазырки тядгигат ишини «Постнатал 
онтоэенездя епифизектомийадан вя физики ишдян сонра мцхтялиф тохумаларда лахталанма 
амилляриня тясири» Нин юйрянилмясини гаршымыза МЯГСЯД гойдуг.  

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Гаршыйа гойулан мягсядя  наил олмаг цчцн, 
чякиси 90-100 олан  60 саьлам отуз эцнлцк еркяк сичовул сечилмишдир. Бу щейванлар щеч бир хястялик вя 
проблемляри олмадан саьлам вязиййятдя университетин щейванханасында сахландырылмышлар. Онлар ики 
група бюлцнмцшляр: 1) епифизектомийа олунмайан контрол групу. 2) епифизектомийа олунан тяърцбя 
групу. 
 Епифизектомийа ъярращиййяси аулов методу иля йериня йетирилди. Щейванлар 1 кг чякийя 50 мг 
кетамин вя 10 мг хйлазине васитясиля перитондахили инйексийасы иля аьрысызлашдырылдылар. Тяърцбя групунда, 
30 щейван он эцн епифизектомийадан сонра ашаьыдакы гайдада цч йарымгрупа бюлцндц: 1, 
епифизектомийа олунан физики иши олмайан контррол группу (н=10). 2, епифизектомийа олунан гыса – 
мцддятли (5 дягигя) су эюлмячясиндя цзмяк иля физики иши кечирян груп (н=10). 3, епифизектомийа олунан 
узунмцддятли (20 дягигя) физики иши кечирян груп (н=10). Сичовуллар кясилди вя онда коагулйасийа вахты 
юлчцлдц щяр щейван цчцн гейд едилди. Сонра, ган, гара ъийяр, далаг вя цряк язяляси тохумалары тяърид 
едилдиляр. Щяр тохумадан 500 мг айрылды вя даьылды. Айрылмыш тохума беш миллилитр физиоложи мящлулу иля 
гарышды. Там щазыр олунан тохумаларын вя ганын нцмунялярин натриум охалат сынаг шцшяляриня тюкцлдц. 
Бу сынаг шцшяляри ийирми дягигя ярзиндя 1500 сцрят иля сентрифугланды. Тохумалардан щазырланмыш 
плазмалар иля щяр тохума цчцн тромбин вахты Сирмаее методу иля юлчцлдц вя гейд едилди. 
 Епифизектомийа олунмайан групунда, тяърцбя групуна охшар шякилдя, отуз щейван ашаьыдакы 
гайдада цч йарымгрупа бюлцнцлдц: 1, епифизектомийа олунмайан физики иши олмайан контрол групу (н=10). 
2, епифизектомийа олунмайан гысамцддятли (5 дягигя) су эюлмячясиндя цзмяк иля физики кечирян групп 
(н=10). 3, епифизектомийа олунмайан узунмцддятли (20 дягигя) физики иши кечирян груп (н=10). Сичовуллар 
кясилди вя онда коагулйасийа вахты юлчцлдц щяр щейван цчцн гейд едилди. Сонра ган, гара ъийяр, далаг 
вя цряк язяляси тохумалары тяърид едилмишдир. Щяр тохумадан 500 мг айрылды вя даьыдылды. Айрылмыш 
тохума беш миллилитр физиоложи мящлулу иля гарышмышдыр. Там щазыр олунан тохумаларын вя ганын нцмунялярин 
натриум охалат сынаг шцшяляриня тюкцлмцшдцр. Бу сынаг шцшялярини ийирми дягигя ярзиндя 1500 сцрят иля 
сентрифугланды. Тохумалардан щазырланмыш плазмалар иля щяр тохума цчцн тромбин вахты Сирмаее 
методу иля юлчцлдц вя гейд едилди. 
 НЯТИЪЯЛЯР. Нятиъяляря мцвафиг олараг, епифизектомийадан сонра мцхтялиф 
тохумаларда тромбин вахтында ящямиййятли дяйишикликляр баш Верди (ъядвял 1). Гысамцддятли 5 
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дягигялик физики иши мцхтялиф тохумаларда тромбин вахтыны азалтды. Анализляр эюстярди ки, физики ишин 
контрол вя тяърцбя групларынын арасында ящямиййятли фяргляр вардыр. Щямчинин узунмцддятли 20 
дягигялик физики иш щейванларын тохумаларында тромбин вахтыны азалтды. Нятиъялярин анализи контрол 
щейванларында вя физики иш тяърцбя щейванларында тромбин вахтында ящямиййятли фяргляри 
эюстярди.  

МЦЗАКИРЯ. Чохлу тядгигатлар эюстярмишдир ки, мелатонин щансы ки, епифиздя йарадылан 
вя орадан ифраз олунан бядянин чохлу органларында ящямиййятли физиоложи функсийаларына маликдир 
[7,8]. Бизим тядгигат нятиъяляри, тромбин вахтына епифиз вязинин артырмаьы еффектини эюстярир. Wirtz 
вя башгалары плазмадакы мелатонин вя коагулйасийа фяалиййятинин арасында ялагялярини эюстярди 
[11]. Бу тядгигатын нятиъяляриня эюря гысамцддятли физики иши мцхтялиф тохумаларда тромбин 
вахтыны азалтды. Щилберэ вя башгалары эюстярди ки, саьлам эянъ инсанларда максимал гысалдылмыш 
физики иш ганын лахталанмасынан мцнасиб фяаллашдырылмасына сябяб олмайыр. Башга тядгигат 
эюстярди ки, дярщал мяшгдян сонра лахталанма вахты азалды [5]. Протромбин вя тромбин вахтына 
физики ишин еффектляри щаггында апарылан тядгигатлар мцнагишядя олан нятиъяляри вермишдир. 
Онларын чоху протромбин вахтына щеч бир еффекти эюстярмямишдир, бахмайараг ки, бязиляри 
тромбин вахтына ящямиййятли гысалдылмаьы эюстярмишдир [9]. Бязи тядгигатларын нятиъясиня эюря, 
цзмяк фибринолитик фяалиййяти артырыр [6]. Тромбин вахтын азалмаьы дяряъяси узун мцддятли физики 
ишиндя (20 дягигя) гысамцддятли физики ишиндян (5 дягигя) даща йцксяк иди. Бир нечя тядгигат 
эюстярмишдир ки, эярэин тапшырыг фяаллашмыш нисби тромбопластын вахтыны азалдыр [4]. Бизим 
тядгигатымызын нятиъяляри эюстярди ки, епифизектомийа олунан щейванларда гысамцддятли физики иш 
тромбин вахты тохумаларда артды. Тунали – нин тапынтыларына эюря мелатонин ганын лахталанмасыны 
нормаллашдырыр (10). Инсанларда, мелатонинин физиоложи дозаларындан даща артыг админстрасийасы 
лахталанма амиллярин плазма сявиййяляринин азалмасы иля ялагяляндирилир (11). Бу тядгигатын 
тапынтылары сичовулларда тромбин вахтына епифиз вязинин ролуну тясдиг етди. Мцхтялиф тохумаларда 
тромбин вахты епифизектомийадан сонра азалды. Щямчинин бу тядгигат эюстярди ки, 
епифизектомийа коагулйасийп вахтыные азалмаьыны доьурур. Диэяр тяряфдян, епифиз вязи ганын 
лахталанма фяалиййятини нормаллашдырды.  

Ъядвял 1 
Мцхтялиф тохумаларда епифизектомийадан яввял вя сонра тромбинин вахты (санийя) 

Епифизектомийадан яввял Епифизектомийадан сонра Груп 
Тохума Меан ± СД Меан ± СД 

Н П 

Блоод 29,50 ± 3,88 23,5 ± 5,4 20 < 0,01 
Ливер 41,00 ± 4,90 18,1 ± 6,8 20 < 0,001 

Щеарт мусъле 20,00 ± 2,10 16,5 ± 2,47 20 < 0,01 
Сплеен 21,10 ± 3,00 14,8 ± 3,85 20 < 0,001 

 
Бизим тядгигатымыза эюря биз беля бир нятиъяйя эяля  билярик ки, узун мцддятли йа гыса 

мцддятли физики иш тромбин вахтыны мцхтялиф тохумалары да азалда биляр.  
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SUMMARY 
EFFECT OF PHYSICAL ACTIVITY ON POSTNATAL THROMBIN TIME BEFORE AND AFTER 

EPIPHYSECTOMY IN RATS 
Rostami Hossein, A.H. Aliyev, V.M.Madatova 

 
This study was designed to determine the effect of physical activity on thrombin time before 

and after epiphysectomy in rats. Many investigations indicate the existence of direct and indirect 
effects of pineal gland on coagulation system, one of which functions is on thrombin time. It is well 
known that exhaustive exercise alters blood coagulation and fibrinolysis, but the assessment of the 
dimension and importance of these changes is difficult. Sixty healthy male rats 30 days old with 90-
100 gr weight were selected. They were divided into experimental and control groups. Animals were 
epiphysectomized on experimental group. Then on each groups (non physical activity, short – time 
physical activity and long – time physical activity) coagulation time, thrombin time were measured. 
There was a significant difference between case and control groups before and after epiphysectomy 
(p<0.001). Physical activity such as short – time or long-time decreased thrombin time on different 
tissues of rats. Our results showed effect of physical activity on postnatal thrombin time and 
coagulation time and also the role of pineal gland on thrombin time in rats.  
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ОБОСНОВАНИЕ ПЕРВИЧНОЙ И ВТОРИЧНОЙ ПРОФИЛАКТИКИ                                                
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ СРЕДИ ЖЕНСКОГО НАСЕЛЕНИЯ 

ВЫНУЖДЕННЫХ ПЕРЕСЕЛЕНЦЕВ 20-59 ЛЕТ Г.СУМГАИТ 
 

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

 
В июне 2007 г. в Милане на XII Конгрессе Европейского общества кардиологов были 

приняты обоснованные рекомендации по артериальной гипертонии (АГ) Европейского 
общества кардиологов (ЕОК) и Европейского общества по АГ (ЕОАГ). 

Одной из ключевых рекомендаций по АГ являлось то, что всех пациентов следует 
классифицировать не только в зависимости от степени АГ, но и общего сердечно-сосудистого 
риска, учитывающего сочетания факторов риска (ФР), поражения органов мишеней, 
заболеваний сердечно- сосудистой системы и почек  [2]. 

В условиях роста заболеваемости АГ и частоты развития её осложнений на этапе 
выявления ФР, снижение риска развития АГ является единственным и безальтернативным 
методом первичной профилактики. Эта стратегия способствует улучшению качества жизни и 
продолжительности жизни лиц трудоспособного возраста. Первичная профилактика сердечно-
сосудистых заболеваний, к которым относится АГ, имеет экономические преимущества, 
поскольку борьба с их осложнениями с использованием высокотехнологических методик стоит 
дороже [1,3]. 

Основой для формирования стратегии первичной и вторичной профилактики АГ 
являются популяционно-эпидемиологические исследования. В ходе их выполнения 
устанавливается характерная особенность популяции в отношении частоты регистрации ФР в 
отдельности и в различных сочетаниях. Именно эти показатели в дальнейшем являются 
основанием для суждения о том, какие именно меры должны быть предприняты в первую 
очередь [4]. Давно и убедительно доказано, что профилактика должна планироваться с учетом 
особенностей популяции, а именно социальных, демографических, профессиональных, 
этнических, половых факторов [5]. 

ЦЕЛЬ исследования обоснование первичной и вторичной профилактики                                                
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артериальной гипертонии среди женского населения вынужденных переселенцев 20-59 лет 
г.Сумгаит. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Объектом исследования являлась 
репрезентативная выборка неорганизованного женского населения 20-59 лет из числа вынужденных 
переселенцев, проживающих в г. Сумгаит. Окончательный скрининг прошли более 70% от 
окончательной выборки, что позволило нам полученные результаты считать достоверными. Общее 
количество обследованных лиц женского пола составило 982 человек. На первом этапе проводилось 
заполнение опросника Всероссийского Государственного Центра профилактической медицины (г. 
Москва) с целью выявления основных хронических неинфекционных заболеваний.  

Один из его разделов был посвящен АГ, где выяснялось, знал ли больной о наличии у него АГ, 
принимал или не принимал лечение, особенно за предыдущую неделю. Измерение артериального 
давления (АД) проводилось после 10-ти минутного отдыха, в сидячем положении, ртутным 
сфигмоманометром, два раза с вычислением среднего арифметического. Критерии АГ соответствовали 
рекомендациям ЕОК и ЕОАГ за 20007год. Наличие АГ устанавливалось в случае, если систолическое 
АД≥140 мм рт. ст. и/или диастолическое АД≥ 90 мм рт.ст., а так же в том случае если обследованный за 
последнюю неделю принимал гипотензивные препараты, выписанные врачом. 

Каждому обследуемому проводились антропометрия, измерение роста с точностью до 0,5см и 
веса с точностью до 0,5кг, с последующим вычислением биомасс индекс (БМИ) кг/м2. Оценка росто-
весового показателя проводилась в соответствии с рекомендациями ВОЗ (1999). Критериями избыточной 
массы тела (ИМТ) были показатели БМИ от 25,0 до 29,9 кг/м2, а ожирения (ОЖ) ≥30 кг/м2. 

Наличие низкой физической активности (НФА), привычек курения (К) и потребления алкоголя 
(ПА) устанавливались на основании заполнения опросника. 

Наличие НФА регистрировалось в том случае, если обследуемый в рабочее время проводил 5 
часов и более сидя, а на досуге был физически активен менее 10 часов в неделю. Потреблявшими 
алкоголь считали тех лиц, кто делал это не реже, чем 3-4 раза в год. Исследование основных липидов, 
проводилось в плазме крови взятой натощак при условии 12-14 часового голодания по общепризнанной 
методике. 

Наличие гиперхолестеринемии (ГХС) регистрировалось в том случае, если концентрация 
общего холестерина в плазме крови была >5,0 ммоль/л, гипертриглицеридемии (ГТГ) соответствовала 
средняя концентрация триглицеридов в плазме крови ≥1,7 ммоль/л, и гипо-ХС ЛПВП средняя 
концентрация в ХС ЛПВП плазме крови < 1,2 ммоль/л. Обработка полученных результатов проводилась 
методом вариационной статистики. Достоверность вычислялась по t-критерию Стьюдента посредством 
вычисления  р. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Полученные нами результаты свидетельствуют о 
том, что в отсутствии АГ только I ФР, имели 41,3±2,0% обследованных. Из всех исследованных 
нами ФР наибольшая частота регистрации была характерна для НФА (55,46%), далее следовали 
ИМТ (26,9%) и ожирение (24,35%). Распространенность остальных ФР была минимальной и не 
имела практического значения. Сочетание 2-х ФР одновременно имели 36,1±1,9% 
обследованных. Из этих сочетаний наибольшими показателями выделялись такие, как 
НФА+ИМТ (53,36%) и НФА+Ож.(36,32%). И вновь частота регистрации других возможных 
сочетаний была минимальной.  Три ФР одновременно имели в наличии  7,2±1,0% 
обследованных нами лиц женского пола в отсутствии АГ. Преобладавшей была частота 
сочетания НФА+Ож.+ГТГ (31,0%), НФА+ИМТ+ГТГ (24,0%). Минимальные значения были 
характерны для таких сочетаний, как НФА+ИМТ+гипо-α-ХС (4,2%) и НФА+Ож.+гипо-α- ХС 
(2,2%). Одновременное наличие 4-х ФР было зафиксировано нами в 3,5±0,7% случаев. И здесь 
максимальная частота регистрации была характерна для таких сочетаний, как 
НФА+Ож.+ГТГ+гипо-α-ХС (31,0%), НФА+Ож.+ГХС+ГТГ (27,0%) и НФА+ИМТ+гипо-α-
ХС+ГТГ (13,0%). Наличие сочетаний 5-ти ФР было зарегистрировано у 1,6±0,5% лиц без АГ. 
Здесь выделялись такие из них, как НФА+Ож.+ГХС+гипо-α-ХС+ГТГ (70,05) и 
НФА+ИМТ+ГХС+ГТГ+гипо-α-ХС (30,0%). Суммируя результаты мы можем констатировать, 
что среди обследованных нами лиц женского пола 20-59 лет, имеющих статус вынужденных 
переселенцев хотя бы один из исследованных нами ФР имели 89,7% обследованных лиц в 
отсутствии АГ. Таким образом, количество лиц, не имеющих ни одного из изучавшихся ФР, 
составило 10,3%. Поэтому своевременное выявление ФР и активная их профилактика 
обуславливают быстрое достижение целевого АД, снижение риска возникновения осложнений, 
более длительный контроль монотерапией в пределах средних безопасных доз. Эти 
преимущества и определяют приоритет вторичной профилактики основных ФР.   

Мы так же изучили частоту факторов риска в отдельности и в различных сочетаниях у 
лиц уже имеющих АГ. Полученные нами результаты свидетельствуют о том, что среди 
обследованных нами лиц женского пола, при наличии АГ только 1ФР имели 25,6±2,4% 
обследованных. Наиболее часто регистрировавшимся ФР было Ож., на его долю приходилось 
44,0%, далее следовала НФА (34,0%) и ИМТ (19,0%). Частота других ФР была очень мала. 
Сочетание 2 ФР было зарегистрировано у 49,7±2,8% лиц с АГ. Причем, среди них 
преобладавшей была частота НФА+Ож. (55,0%), далее НФА+ИМТ (31,0%) и Ож.+ГТГ (6,5%). 
Три ФР одновременно имели 10,1±1,7%. Здесь преобладавшими сочетанием было 
НФА+Ож+ГТГ (39,0%), в 2 раза реже регистрировалась НФА+ИМТ+ГТГ (15,0%) и далее в 
равной степени НФА+Ож.+гипо-α-ХС, ИМТ+гипо-α-ХС+ГТГ и 9,0%. Наличие сочетания 4 ФР 
было зафиксировано у 5,8±1,3% лиц с АГ. Наибольшей частотой отмечались такие сочетания, 
как НФА+ИМТ+гипо-α-ХС, НФА+Ож.+ГТГ+гипо-α-ХС и Ож+ГХС+гипо-α-ХС+ГТГ по 21,0% 
и НФА+Ож.+ГХС+гипо-α-ХС (11,0%). Сочетание 5-ти ФР имели 5,8±1,3%. Максимальную 
частоту имело сочетание НФА+Ож+ГХС+гипо-α-ХС+ГТГ (89,0%). 

В конечном итоге мы установили, что присутствие хотя бы одного ФР было 
зарегистрировано у 97,0% лиц, имеющих АГ. Без ФР было всего 3,0%. В данном случае можно 
с уверенностью говорить о том, что врачебный персонал, обслуживающий эту популяцию по 
месту жительству, мало внимания уделяет профилактике ФР. Так же абсолютно очевидно, что 
у лиц с АГ доминируют ФР, являющиеся предвестниками развития метаболического синдрома 
(НФА, ИМТ) или его критериями (ГТГ, гипо-α-ХС, ожирение). Из этого следует, что наличие 
инсулинрезистентности является основой для развития других, помимо АГ, патологических 
состояний, таких как дислипидемия, ИБС и СД типа 2, в совокупности составляющих так 
называемый ’’смертельный квартет’’.  

Поэтому считаем необходимым проведение первичной и вторичной профилактики 
артериальной гипертонии среди указанного  контингента лиц. Особое внимание должно быть 
уделено повышению степени физической активности, снижению массы тела, а так же 
коррекции нарушений липидного обмена. Учитывая это можно с уверенностью говорить о 
необходимости общегосударственного подхода к профилактике АГ, что может быть достигнуто 
только при условии принятия Национальной программы по борьбе с АГ, по примеру 
большинства высокоразвитых стран. 
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SUMMARY 
SUBSTANTIATION OF PRIMARY AND SECONDARY PROPHYLAXIS OF AN ARTERIAL 

HYPERTENSION AMONG  FEMALE POPULATION OF  DISPLACED PERSON OF 20-59 YEARS OF  
SUMGAIT TOWN. 

A.V.Musaeva 
 

Object of research was representative sampling of the unorganized female population of 20-59 years 
from among the displaced person living to Sumgait town. Strictly standardized methods of inspection and 
criteria of their estimation were applied to verification of risk factors, recommended the WHO. As a result of 
research  is revealed, that in this population the high risk of increase in parameters of prevalence of an arterial 
hypertension (AH)  and its complications is observed. Carrying out of primary and secondary prophylaxis of an 
arterial hypertension among the mentioned contingent of persons is necessary. The special attention should be 
given to increase of a degree of physical activity, reduction of a body weight, and correction of lipid metabolic 
derangements. 
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ENDOMETRIOZUN PATOGENEZINDƏ INTERLEYKIN – 8 -854 G\A 
POLIMORFIZMININ ROLU 

 
A.Ş. Rzayeva  

Azərbaycan tibb universitetи, Bakı 
 

        Endometrioz (EM) ginekologiya elminin ən aktual problemlərindən biridir [1]. Statistik 
məlumatlara əsasən hal-hazırda dünyada 70 milliona yaxın EM diaqnozu təsdiqlənmiş qadın yaşayır.  
Bu xəstəlik 20 - 40 yaşlı qadınlar arasında reproduktiv sistemin daha çox yayılmış xəstəliklərindən biri 
olub, rast gəlmə tezliyi 7 – 50 % arasındadır [2,3].  Endometrioz termini 1892 – ci  ildə Blair Bell 
tərəfindən elmə gətirilmişdir. Tibbi ədibiyyatda təsvir olunduğu gündən idiyə qədər keçən müddətə 
baxmayaraq, o, öz aktuallığınl itirməmiş,  elmi dairələrin diskusiya mərkəzi olaraq qalmışdır. XX əsrin 
60-cı illərinə qədər EM nadir xəstəlik hesab edilirdi. 
        Son 20 il ərzində endometrioz iqtisadi cəhətdən inkişaf etmiş ölkələrdə 7 - 22% - ə qədər 
artmışdır. Bəzi müəlliflər endometriozu “sivilizasiyanın xəstəliyi” adlandırmağı təklif edirlər [2]. Onu 
bünövrəsində immun, hormonal və genetic factorlar yatan nəhəng bir problem aysberqinin görünən 
kiçik bir zirvəsi ilə müqayisə etmək olar. Bəzi müəlliflər onu həqiqi yeni törəmə, digərləri hiperplaziya 
və şiş arasında sərhəd xəstəlik, üçüncülər isə maliginizasiya qabiliyyətinə malik şişəbənzər 
dishormonal proliferat hesab edirlər. 
          Rast gəlmə tezliyinin yüksək olması, gedişatının ağırlığı, klinik siptomlarının rəngarəngliyi, 
reproduktiv funksiyanın pozulması, residivlərin təkrar - təkrar meydana çıxması xəstəliyin 
etiopatogenetik mexanizmlərinin öyrənilməsinə yenidən qayıtmağa  və erkən diaqnostika metodlarının 
axtarılmasına vadar edir [2]. 
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       XXI əsrin əvvəli insan genomunun demək olar ki, tam açılması ilə yadda qalmışdır. Bu naliyyətlər 
yeni elmi istiqamətlərin yaranmasına, tibbin diaqnostik imkanlarının genişlənməsinə gətirib çıxardır 
ki, bu da, xəstəliklərin patogenezinə molekulyar səviyyədə yanaşmağa şərait yaradır [3]. 
        Son zamanlar W. P. Domowski və R. W. Shaw tərəfindən irəli sürülən konsepsiya böyük maraq 
doğurur: 1. EM zamanı endometri fraqmentlərinin retroqrad yerdəyişməsi bütün qadınlarda baş verir; 
2. Bu fraqmentlərin implantasiya və ya məhv edilməsi immun sisteminin funksional    vəziyyətindən 
asılıdır; 3. EM irsi olaraq ötürülən immun sisteminin çatmamazlığını əks etdirir.   
         Çoxsaylı ailəvi EM formalarının aşkar edilməsi xəstəliyə səbəb olan genlərin axtarışına dair elmi 
tədqiqat işlərinin artmasına səbəb olmuşdur. Etiopatogenetik mexanizmlərə əsaslanaraq belə nəticəyə 
gəlinmişdir ki, EM - un yaranmasına “meyillilik genləri “ səbəb olur [4].  
          S. Kennedy və həmmüəliflərin 115 cüt bacı və 45 cüt anaların bacıları arasında apardıqları 
müayınələrə əsasən belə qərara gəlmişlər ki, autosom- dominant tip irsilik bu xəstəlik üçün daha 
xarakterikdir.  
       Ədəbiyyat məlumatlarında endometriozun patogenezində mühüm rol oynayan immun sistemi ilə 
əlaqədar 20-dən çox polimorfizm təsvir edilmişdir. Bəzi hallarda vahid bir gen insanın həyat və 
sağlamlığına böyük təsir göstərə bilər.   
           İrsi xəstəliklər insanın ümumi irsi dəyişkənliyinin bir hissəsidir. Hır bir gendə normal, müsbət 
və patoloji mutasiyalara meydana çıxa bilər. İrsi əlamətlərin və xəstəliklərin əmələ gəlməsində irsi 
konstitutsiya (genotip) və ətraf mühit birgə   
iştirak edirlər. 
          Ektopik yerləşmiş endometrium toxumasının invaziyası, funksional aktivliyini saxlaya bilməsi 
və ətraf toxumalara yayılması üçün vacıb şərtlərdən biri immun sisteminin yatırılması və 
angeogenezin güclənməsidir.  
         Aparılmış bir çox müayinələr nəticəsində endometriozdan əziyyət çəkən qadınların peritoneal 
mayesində və qanında proiltihabi sitokin olan interleykin – 8 –in miqdarının kontrol qruplarını təşkil 
edən praktik sağlam qadınlarla müqayisədə yüksək səviyyədə olması aşkar edilmişdir. [4] 
         İmmun pozğunluqlarda genetik determinasiyanın olması diqqətə layiq biq faktdır.  İnterleykin – 
8 (IL-8) immunosupresiya qabilliyyətinə malik olmaqla yanaşı, neoangeogenezdə yaxından iştirak edir 
[6,7,8].İnterleykin – 8 - in  ekspresiyasına nəzarət IV xromosom tərəfindən həyata keçirilir. Bu 
xromosun  854- cü cavabdeh bölgəsində baş verən G/A mutasiyası xüsusi diqqət cəlb edir. Beləki, bu 
polimorfizm İL-8 – in eksprsiyasını artırmaqla endometriozun patogenezində mühüm rol oynayır. 

ТЯДГИГАТЫН МATERIAL VƏ METODLARЫ. Bizim nəzarətimiz altında  endometrioz diaqnozu  
təsdiqlənmiş 70 xəstə qadın olmuşdur. Kontrol qrupunu isə 50 praktik sağlam qadından təşkil etmişdir. 
Xəstələrin yaşı 15 - 56 yaş arasında olmuşdur. Diaqnoz cərrahi müdaxilə vasitəsilə təsdiqlənmişdir.  

Ümumi klinik müayinələrlə yanaşı qadınlarda kompleks instrumental müayinələr – histeroskopiya, 
histerosalpinqoqrafiya, exoqrafiya tətbiq edilmişdir.  
Endometriozdan əziyyət çəkən qadınlarda xəstəliyin müddəti bir neçə aydan – altı ilə qədər oımuşdur.  

Hər iki qrupu təşkil edən qadınlarda genetik müayinələr Türkiyə respublikasının Egey Universitetinin 
molekulyar Tibb Laboratoriyasında  aparılmışdır. Müayinə üçün qan dirsək venasından götürülmüşdür. İl-8 -854 
G\A polimorfizminin aşkar edilməsi üçün seçilmiş bölgə PZR metodundan istifadə edilərək çoxaldılmışdır.  
         Çoxaldılacaq bölgə kimi aşağıda qeyd edilən allel ardıcıllığı müəyyən edilmişdir.  
Forward 5’- CTTTAGTGTTTTTATGTGCTCTCCA-3’,  
Reverse 5’- GCAAATATGCTTAGGCTTTAACC- 3’.      

PZR qeyd edilən protokola uyğun olaraq aparılmışdır: 94ºC – 5 dəq. – 1sikl, 94º C30 dəq., 54 ºC - 30 
san., 72ºC - 30 san., 35 sikl və 72ºC 7 dəq. – 1 sikl. Bizim apardığımız tədqiqatda restraksion enzim olaraq  
Alw441( ApaLİ) istifadə edildi. ApaLİ enzimi DNT-ni aşağıdakı enzim düzülüşlərindən tanıyaraq kəsmişdir. 

Kəsim reaksiyasında aşağıdakı reaktivlər istifadə edilmişdir. Qəlib DNT- 10 μl; Buffer - 1,5 μl; ApaLİ- 
0,7 μl; H2O - 3 μl 
Alınan məhsul 2%-li aqaroz geldə elektroforez edildikdən sonar görüntülənmişdir. Kəsim bölgələri  390bp, 120 
bp və 510 bp-də müəyyən edilmişdir.  

NƏTICƏLƏR. İL-8 G\A genotipləri I cədvəldə göstərilmişdir.Aparılan hesablamalar nəticəsində 
populyasiyanın Hardi-Vainberq tarazlığında olması aşkar edilmişdir.  

Göründüyü kimi, endometrioz xəstələrində G\G genotipi 32 (45,7%) olmaqla digər iki genotipə nisbətən 
daha yüksək olmuşdur. Bu qrupda heteroziqot G\A genotipinə malik qadınlar isə 40% təşkil etmişdir.  

Kontrol qrupunda isə A/A genotipi 42%  təşkil etmişdir ki, bu da , endometrioz xəstəliyindən əziyyət 
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çəkən qadınlar qrupundan daha yüksək olmuşdur. 
Cədvəl 1  

Praktik sağlam və endometriozla xəstə qadınlarda  İL-8 - 854 G\A polimorfizminin yayılması 
 

 
     Həmçinin allel sıxlığına görə də bu iki qrup bir - birindən fərqlənmişdir (Cədvəl 2). Belə ki, 
endometriozlu qadınlarda G alleli 65,7% olmaqla, kontol qrupundan daha yüksək olmuşdur. Əsas 
qrupda A alleli isə sadəcə 34,4 % təşkil etmişdir. Kontrol qrupunda A alleli 66%, G alleli isə 34% 
təşkil etmişdir. Beləliklə, kontrol qrupunda A allelinin daha yüksək ğöstəriciyə malik olması müəyyən 
edilmişdir.   

Bizim apardığımız tədqiqat qrupunda ümumilikdə endometrioz xəstəliyindən əzziyət çəkən 
qadınlarda İL – 8 -854 G\A gen polimorfizmi G\G genotipi və G alleli ilə əlaqəli olmuşdur.  
     İL – 8 – 854G\A  gen polimorfizminin təyini endometrioz  xəstəliyinin gələcəkdə baş verə 
bilməsini öncədən xəbər verən mühüm bir markerdir.  Bu markerin təyin edilməsi risk qrupuna daxil 
olan qadınlarda erkən terapiya və profilaktika tədbirlərinin aparılmasına həkimi xəbərdar edir. 
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SUMMARY 

THE ROLE OF IL-8 – 854G\A  POLYMORPHISM IN PATHOGENESIS OF ENDOMETRIOSIS. 
A.Sh. Rzayeva 

 
This study investigates whether IL-8 – 854G\A gene polymorphisms could be used as markers of 

susceptibility in endometriosis. 50 clinically healthy women and 70 women with endometriosis were under our 
control. We applied physical, instrumental genetic studies. IL-8 – 854*G related genotype and alleles increase 
the susceptibility to endometriosis. 

Дахил олуб: 09.03.2009 
 

МЕНИНЭИТЛИ УШАГЛАРДА  ИММУН  СИСТЕМДЯ БАШ ВЕРЯН БЯЗИ 
ДЯЙИШИКЛИКЛЯРИН ТЯДГИГИ  

 
К.Я.Ъяфярова 

Азярбайъан тибб университети,  Бакы 
 

 Бактериал менинэитлярин патоэенезиндя, клиник хцсусиййятляринин формалашмасында вя с. 
организмин иммун реактивлийинин вязиййяти йцксяк ящямиййят кясб едир. Мялум олмушгдур ки, 

Genotiplər Kontol (n= 50) Endometrioz (n=70) 
A/A 21 (42%) 10 (14,3%) 
A\G 24 (48%) 28 (40%) 
G\G 5(10%) 32 (45,7%) 
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Neisseria meningitidis мяншяли хястялярин 17%-дя комплементин, хцсусиля дя онун терминал 
компонентляринин Ъ8, Ъ7, Ъ6 чатышмазлыьы вя бу хястялярин яксяриййятиндя менинэитин 
ресидивляри мцшащидя олунур [1,5]. Бунунла комплемент дефиситли пасийентлярин 68%-дя Ъ- типли  
N. meningitidis хястялик тюрятдийи мцяййян едилмишдир. Мараглыдыр ки, Ъ1г- вя Ъ3- чатышмазлыьы 
олан аь сичанларын S.pneumoniae иля интракраниал  йолухдурулмасы заманы баш вермиш 
експериментал менингитли лаборатор щейванларын онурьа бейни майесиндя (liquor) бактерийаларын 
мигдары мцвафиг олараг 12, 20 дяфя артмышдыр [2,7].   

Диэяр мялуматлара эюря бактериал менинэитли (N. meningitidis, S.pneumoniae) 
хястялярдя вя икинъили иринли менинэитлярдя онурьа бейни майесиндя вя еляъя дя ганда чох 
щалларда нейтрофил гранулоситлярин сайынын артмасы, ейни  заманда онларын фагоситар  
функсийасынын зяифлямяси, А, М,Э имммуноглобулинлярин мигдарынын ган зярдабында артмасы, 
Т-лимфоситлярин сайынын азалмасы вя с. мцшащидя олунур (2, 6).   

Беляликля, бактериал менинэитли хястялярдя иммун реактивликдя баш верян дяйишикликлярин 
юйрянилмясиня щяср едилмиш ишлярин  мювъуд ядябиййатда чох сайлы олмасына бахмайараг, 
онларын нятиъяляри кяскин фярглянир. Диэяр тяряфдян бу ахтарышлар яксярян фрагментал характер 
дашыйырлар. Бунунла ялагядар олараг бу тядгигатын мягсяди–бактериал мяншяли менинэитли 
ушагларда организмин иммунреактивлийиндя баш верян бир сыра хцсусиййятляри юйрянмякдян 
ибарятдир. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Тядгигат Бакы шящяри Я.Ф.Гарайев адына  2 
сайлы  ушаг хястяханасынын йолухуъу хястяликляр шюбясиндя стасионар шяраитдя мцайиня олунан 66 
бактериал менинэитли хястялярдя апарылмышдыр. Онлардан 42 (63,6%) хястя республиканын мцхтялиф 
районларындан менинэит диагнозу иля стасионара эюрдярилмиш, 24(36,3%) шящярин мцвафиг мцалиъя-
профилактика идаряляриндян хястяханайа дахил олмушлар. Йаш хцсусиййятляриндян асылы олараг хястяляр 0-1 
(15 няфяри), 1-2 (17 няфяр), 2-5 (20 хястя) вя 5-12 (14 хястя) йаш групларына бюлцнмцшляр. Бцтцн 
хястялярдя бактериал диагнозу мцяййянляшяня гядяр комплекс клиник-лаборатор, инструментал вя с. 
мцайиняляр апарылмыш, хястялийин диагнозу башлыъа олараг онурьа бейни майесинин вя ганын микробиолжи 
тядгиги васитясиля мцяййянляшдирилмишдир [1,3,4]. 

Бактериал менинэитли хястя ушагларда оранизмин иммун реактивлийиндя баш вермиш дяйишикликлярин 
тядгигиндя хястялийин кяскин вя илкин реконвелессенсийа дюврляриндя щцъейряви вя щуморал иммунитетин 
факторларынын (ЪД3+, ЪД4+, ЪД8+, ЪД20+) мигдары, IqM, IqG вя IqA-нын вя Il-1, Il-2  ШНА - ган 
зярдабында консентрасийасы тяйин едилмишдир.  

Алынмыш бцтцн нятиъяляр Statistic for Windows (9 версийа) програм системля щесабланмыш, 
Стйцдент (т) критерисиля П кямиййятини тяйин етмякля гиймятляндирилмишдир. 

ТЯДГИГАТЫН НЯТИЪЯЛЯРИ ВЯ МЦЗАКИРЯСИ. Ушагларда N.meningitis  етиолоэийалы 
менинэитин кяскин дюврцндя илк нювбядя ганда лейкоситлярин, хцсусиля дя чюпвари нейтрофиллярин 
сайынын кяскин артмасыля (13-34,5×109/л), щятта ганда йетишмямиш формалы щцъейрялярин  вя 
ЕЪР 50мм/саат гядяр йцксялмясиля сяъиййяляндирилмишдир. Ейни заманда  ЪД3+-лимфоситлярин, 
Т-лимфоситлярин вя ЪД8+-щцъейрялярин мигдарынын азалмасы мцшащидя олунмушдур (ъядвял 1). 

Ъядвял 1 
Менинэокок мяншяли иринли менинэитли ушагларда щцъейряви иммунитетдя баш верян 

дяйишикликляр 
Т-лимфоситлярин 1мм3 ганда мигдары Хястялярин йаш груплары вя хястялийин 

инкишаф хцсусиййятляри-клиник формалары ЪД3+ ЪД4+ ЪД8+ 
Кяскин дювр 1,2 ± 0,10×109* 1,92 ± 0,12×109* 0,25 ± 0,03×109* 1 йашадяк 

(н=15) Саьалма дюврц 1,9 ± 0,12×109* 1,32 ± 0,08×109* 0,32 ± 0,05×109* 
Кяскин дювр 1,80 ± 0,10×109* 1,20 ± 0,02×109* 0,75 ± 0,09×109* 1-2 йашлы 

(н=17) Саьалма дюврц 1,86 ± 0,12×109* 1,40 ± 0,04×109* 0,81 ± 0,04×109* 
Кяскин дювр 1,42 ± 0,08×109* 0,72 ± 0,04×109* 0,64 ± 0,02×109* 2 - 5йашлы 

(н=20) Саьалма дюврц 1,62 ± 0,10×109* 1,20 ± 0,02×109* 0,78 ± 0,01×109* 
Кяскин дювр 1,45 ± 0,12×109* 0,83 ± 0,05×109* 0,31 ± 0,02×109* 5 йашдан 14 

йаша гядяр 
(н=14) Саьалма дюврц 1,53 ± 0,05×109* 1,94 ± 0,02×109* 0,74 ± 0,03×109* 

Гейд: * фярг статистик етибарлыдыр (п<0,05) 
 
Бцтцн бунлар щяр шейдян юнъя бактериал менинэитли ушагларда хястялийин кяскин 
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дюврцндя щцъейряви иммунитетин зяифлийини эюстярир. Бу груп хястялярдя хястялийин саьалма 
дюврцндя, чох эцман ки, хястялярдя апарылмыш еффектив етиопатоэенетик терапийа нятиъясиндя, 
щцъейряви иммунитетин эюстяриъиляри нисбятян йцксялир. Гейд етмяк лазымдыр ки, иммунитетдя 
баш верян бу дяйишикликляр бактериал менинэитли хястялярдя юзцнц даща кяскин олараг 1-йаша 
гядяр олан вя 1-2 йашлы ушагларда бирузя вермишдир. 2 йашдан 5 йашадяк олан ушагларда  
хястялийин кяскин вя саьалма дюврцндян асылы олараг щцъейряви иммунитетин факторларында 
мцшащидя олунан дяйишикликляр Ы вя ЫЫЫ груп хястялярдя ашкар едилмиш дяйишикликляря уйьун 
олсалар да, сон ики груп хястя ушагларда щцъейряви иммунитетин эюстяриъиляри мцвафиг дюврлярдя 
о гядяр дя кяскин фярглянмямишляр.  

Гейд етмяк лазымдыр ки, граммянфи бактерийаларла (N.meningitis, H.influenzae, E.coli) 
тюрянян моноинфексийа мяншяли менинэитлярдя хястялярин щцъейряви иммунитетиндя, хястялийин 
клиник дюврляриндян асылы олараг, баш верян дяйишикликлярин динамикасы о гядяр дя кяскин 
фярглянмямишляр. Бунунла беля граммцсбят етиолоэийалы (S.pneumoniae, S.aureus, 
L.monocytogenes) моноинфексийаларда щцъейряви иммунитетдя хястялийин клиник фазаларында 
асылы баш вермиш дяйишикликляр нисбятян аз, яксиня полиинфексийа характерли  (E.coli+C.albicans, 
S.aureus+ C.albicans, E.coli+P.vulgaris+ S.aureus вя с.) менинэитлярдя мцвафиг дяйишикликляр 
даща кяскин вя давамлы олмушдур.  

Бактериал менинэитли ушагларда щуморал иммунитетдя мцшащидя едилмиш дяйишикликляр 
щцъейряви иммунитетдя олдуьундан кифайят гядяр фяргли олмушдур. Мялум олмушдур ки, анъаг 
1 йаша гядяр хястя ушагларда ЪД 20 (Б-лимфосит)-лярин мигдары хястялийин кяскин дюврцндя 
азалмышдыр, реконвалессенсийада ися бу эюстяриъи 2 дяфяйя гядяр йцксялмишдир (п<0,05)Диэяр 
йаш групларында ящямиййятли дяйишикликляр баш вермямиш, яксиня Б-лимфоситлярин мигдарынын 
хястялийин щяр ики дюврцндя йцксялмяйя тямайцллц олдуьу ашкар едилмишдир (Ъядвял 2). 
Бактериал менинэитлярин патоэенезиндя IgM, IgЭ, IgА иммуноглобулинлярин  ролу, онларын 
диагностик вя прогностик ящямиййяти щагда фикирляр йухарыда ядябиййат  иъмалында эюстярилдийи 
кими бирмяналы дейилдир [1,3,4]. Ъядвялдя тягдим едилмиш рягямлярдян эюрцндцйц кими 
менинэитли хястя ушагларда, демяк олар ки, бцтцн йаш групларында IgM, IgА  
консентрасийасынын, хцсусиля дя хястялярин саьалма дюврцндя, практик олараг етиоложи, 
аэентлярдян асылы олмайараг йцксялмяси мцшащидя олунур. Бу тямайцллцлцк IgЭ тяряфиндян 
нисбятян зяиф мцшащидя едилир.  
 Бактериал менинэитли хястялярдя илтищабюнц ситокинлярин юйрянилмяси сон заманлар диггяти 
даща чох ъялб едир. Тядгигатларын нятиъяси эюстярмишдир ки,  хястя ушагларын ган зярдабында IЛ-
1, IЛ-2 вя ШНА –α мигдары саьлам ушагларын мцвафиг эюстяриъиляриня нисбятян дяфялярля йцксяк 
олмушдур (Шяк. 1). 

Ъядвял 2 
N.meningitiдиs етиолоэийалы менинэитли хястялярдя щуморал иммунитетдя баш верян 

дяйишикликляр 

Щуморал иммунитетин эюстяриъиляри 
Хястялярин йаш груплары вя 
хястялийин инкишафы, клиники 

дюврляри 
ЪД20 

(Б-лимфосит) 
мигдары 

IgM (г/л) IgЭ(г/л) IgА (г/л) 

Кяскин дювр 0,2 4± 0,02×109 1,48± 0,14 10,2 2± 0,15 1,12 ± 0,08 1 йашадяк 
ушагларда 

(н=15) 
Саьалма 
дюврц 

0,43 ± 0,02×109 1,34± 0,12 11, 4± 0,08 1,2 4± 0,05 

Кяскин дювр 0,24 ± 0,02×109 1,14± 0,05 9,72 ± 0,32 0,85± 0,02 1-2 йашлы 
ушагларда 

(н=17) 
Саьалма 
дюврц 

0,25 ± 0,5×109 1,2 4± 0,05 10,8± 0,24 1,08± 0,04 

Кяскин дювр 0,42 ± 0,04×109 1,08± 0,04 8,7 4± 0,14 0,92 ± 0,08 2 - 5йашлы 
ушагларда 

(н=20) 
Саьалма 
дюврц 

0,34 ± 0,09×109 1,2 6± 0,04 10, 42± 0,14 0,96± 0,10 

Кяскин дювр 0,32 ± 0,01×109 0,82 ± 0,04 8,6 4± 0,25 1,2 5± 0,10 5 йашдан 12 
йаша гядяр 

(н=14) 
Саьалма 
дюврц 

0,24 ± 0,02×109 1,32 ± 0,05 9,76± 0,24 1,32 ± 0,12 
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Шяк. 1. Бактериал менинэитли хястя ушагларда ган зярдабында илтищабюнц 

ситокинлярин мигдар эюстяриъиляри 
 

Беля ки, IЛ-1мигдары ган зярдабында дяфялярля артараг 148±0,20 пкг/мл олмушдур. 
Практик саьлам ушагларда бу эюстяриъи 39,65 ±4,16 пкг/мл (п<0,001) бярабярдир. IЛ-2 мигдары 
да аратараг 124,22±11,54 пкг/мл (контрол 42,51±4,23),  ШНА –α консентрасийасы ися 
йцксяляряк 102,65±17,86 пкг/мл (норма 34,59±4,29) олмушдур (п<0,001). Бактериал 
менинэитли хястялярин мцхтялиф йаш групларында ситокинлярин тядгиги онларын мигдарынын йашдан 
асылы олараг артмасыны мцяййян етмишдир. Бир йашадяк ушагларда ситокинлярин синтези нисбятян 
зяиф олмушдур. Мцяййян едилмишдир ки, бактериал менинэитли ушагларда хястялийин грам мянфи 
тюрядиъиляри ситокинлярин даща актив индукторларыдыр, грам мцсбят микроорганизмляр тяряфиндян 
ися илтищабюнц ситокинляр нисбятян зяиф синтез олунурлар.   
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SUMMARY 
STUDY SOME ALTERATIONS IN IMMUNE SYSTEM OF CHILDREN  

WITH BACTERIAL MENINGITIS 
K.A.Jafarova  

 
66 children (from newborn to 12 aged) with bacterial meningitis were examined using both 

clinical and immunological methods. It was established the decrease of numbers CD3+, CD4+, CD8+ 
lymphosytes during the acute period of disease particularly among chlildren before 1 year. Later 
during the period of the reconvalescention, probably owing to the ethiopathogenetic therapy of 
children with bacterial meningitis it was determined the increasing numbers of subpopulations T-
lymphosytes. It was revaeled also the stimulation concentration of IgA, IgM, and IgG in serum the 
majority of chlidren during the reconvalescention period of bacterial meningitis. In children with 
bacterial meningitis also was revaled increase concentration of proinflammatory cytokines-Il-1, Il-2 and 
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TNF-α in serum. Lates more expressed mainly in meningitis, caused by gramnegative bacteria.  
Дахил олуб: 19.02.2009 

 
SÜDƏMƏR UŞAQLARDA DIAREYALAR ZAMANI PROBIOTIKLƏRIN TƏTBIQI 

 
S. R. Nəsirova 

Azərbaycan tibb universiteti, Bakı 
     

Son zamanlar bağırsaq patogenlərinin antibiotiklərə rezistentliyinin artması uşaqlarda 
diareyaların müalicəsində yeni müalicə metodlarının axtarılmasını vacib etmişdir. Bu baxımdan  
diareyaların müalicəsində əsas perspektiv metodlardan biri bağırsaq divarını kolonizasiya edən və 
patogen bakteriyaların inkişafını məhdudlaşdıran qeyri-patogen mikroorqanizmlərin- probiotiklərin 
tətbiqi sayılır [9-12].  

Probiotik konsepsiyasının əsasını qoyan İ.İ. Meçnikov sayılır, hansı ki, bu seriya işlərə görə 
1908-ci ildə ona tibb sahəsində Nobel mükafatı verilmişdir [1-3,5]. Probiotiklər biopreparatların böyük 
sinfi olub, normal mikrofloranı aktivləşdirir və mikroorqanizmlərin çoxalmasına mane olan maddələr 
ifraz edirlər. İlk dəfə 1989-ci ildə Fuller probiotiklərin mikrob mənşəyini irəli sürərək probiotiklərin 
normal mikrofloranın funksiyasını yaxşılaşdıraraq orqanizmə müsbət təsir edən canlı 
mikroorqanizmlər olduğunu söyləmişdir [11]. Sərbəst olaraq “probiotik” termini ilk dəfə 1965-ci ildə 
Lilly və Stillwell tərəfindən tətbiq edilmişdir.  

Пробитикляр canlı mikroorqanizmlər və mikrob mənşəli maddələrdən ibarət olub, təbii üsulla 
orqanizmə yeridildikdə mikrob ekoloji sistemini optimizasiya edərək insan orqanizmində fizioloji, 
biokimyəvi və immun reaksiyalara müsbət təsir göstərirlər [4,5]. 

Hal-hazırda ədəbiyyatda probiotiklərin bir çox mədə-bağırsaq xəstəliklərinin, o cümlədən 
infeksion və qeyri-infeksion diareyaların, xroniki kolit və qida allergiyasının müalicəsində tətbiqi 
barədə məlumatlara daha çox rast gəlinir [5,6,13,14]. Probiotiklər morfokinetik təsirə malikdir, öd 
turşularının dövranında iştirak edir, kolonizasion rezistentliyi təmin edərək patogenlərin 
translokasiyasının qarşısını alir, endogen interferonun sintezini stimulə edir, orqanizmin müxtəlif 
biotoplarında reparativ proseslərdə və immunogenezdə iştirak edir. Beləliklə, probiotiklərin bakterial 
hüceyrələrinə insan orqanizminin həyati vacib proseslərinin biokatalizatorları kimi baxmaq olar. İlk 
vaxtlar probiotiklər bağırsaq infeksiyalarının profilaktika və müalicəsində təyin edilirdi. Hal-hazırda 
coxsaylı müayinələr mamalıq, ginekologiya, stomatologiya (o cümlədən cərrahi), dermatologiya, 
dayaq-hərəkət aparatının patologiyaları, revmatizm, vərəm zamanı probiotiklərin yüksək effektivliyini 
göstərmişdir [7]. 

Müayinələr göstərmişdir ki, mədə-bağırsaq traktında bifidobakteriyaların yüksək qatılığı yerli 
qıcıqlandırıcı, toksiki və allergik təsir göstərmir (qatılığın 1000 dəfə artırılması öyrənilmişdir. 
Tərkibində lakto- və bifidobakteriyalar olan preparatların qəbulu təhlükəsiz sayılır (8). Bir sıra 
müəlliflərin fikrincə, probiotiklərin yüksək dozalarda istifadəsi mədə-bağırsaq pozğunluğu zamanı 
daha yaxşı effekt verir. Belə ki, bu yeni etiopatogenetik müalicə üsulu ənənəvi etiotrop terapiyadan 
fərqli olaraq yüksək səmərəli, təhlükəsiz sayılır, qısa müddətdə klinik sağalmaya gətirib çıxarır [7]. 
Digər tərəfdən, probiotiklərin südəmər yaşlı uşaqlarda turş süd qatışıqları (biokefir, bioyoqurt) ilə 
tətbiq etdikdə daha yüksək səmərəliliyi barədə fikirlərə də rast gəlmək olar [14]. Lakin bu fikirlər 
müxtəlif istiqamətli və pərakəndədir. Məhz buna görə bizim elmi iş bu problemə həsr olunmuşdur.  

İşin MƏQSƏDI-  südəmər uşaqlarda diareyalar zamanı probiotiklərin yüksək dozada 
tətbiqinin, həmçinin onların turş süd qatışıqları ilə birgə işlədilməsinin səmərəliliyinin 
qiymətləndirilməsi, bu zaman immun sistemin vəziyyətinin öyrənilməsi və bunun nəticəsinə uyğun 
olaraq müvafiq müaliçə-profilaktika tədbirlərinin işlənib hazırlanmasından ibarətdir. 

TƏDQIQATIN MATERIAL VƏ METODLARI. Müayinələr K.Y.Fərəcova adına Elmi Tədqiqat 
Pediatriya İnstitunun bazasında yerləşən Azərbaycan Tibb Universitetinin uşaq xəstəlikləri kafedrasında 
aparılmışdır. 

Müayinələr instituta müxtəlif mədə-bağırsaq xəstəlikləri ilə daxil olan 122 xəstə südəmər uşaq arasında 
aparılmışdır. 100 nəfər uşağa bazis terapiya fonunda probiotiklər tətbiq edilmiş, 22 uşaq isə antibiotiklərlə 
müalicə almışdır. 6 aya qədər uşaqlara yüksək dozada Laktobakterin preparatı, 6 aydan 1 yaşa qədər uşaqlara isə 
yüksək dozada Bifidumbakterin-forte preparatı təyin edilmişdir. Bu uşaqlar müalicənin növündən asılı olaraq 
aşağıdakı qruplara bölünmüşdür: I qrup- yüksək dozada laktobakterin təyin edilən 23 xəstə, II qrup- yüksək 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №4/2009____________________ 

131 
 

dozada laktobakterin+antibiotik təyin edilən 43 xəstə, III qrup- yüksək dozada bifidumbakterin-forte təyin edilən 
27 xəstə, nəzarət qrupu- antibiotiklər təyin edilən 29 xəstə, sağlam qrup- sağlam 20 südəmər uşaq. 
    Nəzarət qrupu uşaqların yaşından asılı olaraq 2 yarımqrupa bölünmüşdür: nəzarət qrupu 1- 0-6 aya qədər 
olan uşaqlar, nəzarət qrupu 2- 6 aydan 1 yaşa qədər olan uşaqlar. Xəstələrin böyük əksəriyyətində etiotrop 
maddələr qismində bazis terapiya fonunda probiotiklər təyin olunmuşdur. 27 xəstəyə bifidumbakterin-forte 
sutkada 50 doza (10,10,15,15 doza 2-4 gün) , 66 xəstəyə laktobakterin sutkada 30 doza (10,10,10 doza 2-4 gün) 
təyin edilmişdir. O cumlədən, laktobakterin 23 xəstəyə- monopreparat, 43 xəstəyə- antibiotiklərlə birlikdə 
verilmişdir. 29 uşağa  isə ümumi qəbul edilmiş antibakterial müalicə aparılmışdır.  Həmin uşaqlara, həmçinin 
probiotiklər adi dozada təyin edilmişdir. Yüksək dozada bifidumbakterin-forte (27), yüksək dozada laktobakterin 
(66) və antibiotiklərlə müalicə olunan (29) xəstələr arasında klinik-laborator effektivliyin müqayisəli 
qiymətləndirilməsi aparılmışdır.  

Bütün uşaqlarda stasionara daxil olan kimi qanın, sidiyin, nəcisin ümumi müayinəsi, nəcisin bakterioloji 
müayinəsi, nəcisin disbakterioza görə müayinəsi, qanın immunoloji müayinəsi aparılmışdır. Qanın, nəcisin 
ümumi müayinəsi, nəcisin bakterioloji müayinəsi, nəcisin disbakterioza görə müayinəsi, qanın immunoloji 
müayinəsi dinamikada da yoxlanılmışdır.  

 İmmunoqlobulinlərinin səviyyəsi xüsusi antizərdablarla qan zərdabında Mancininin (1965) geldə radial 
immunodiffuziya metodu ilə müəyyən edilmişdir.   
    Tədqiqatın gedişində alınmış bütün rəqəm göstəriciləri müasir tövsiyələr nəzərə alınmaqla Styudentin t-
meyarına əsasən statistik təhlil olunmuşdur.  
      NƏTICƏ VƏ MÜZAKIRƏLƏR. Xəstəlik bütün uşaqlarda kəskin başlamışdır. 42 uşaqda 
(34,4±4,3%) xəstəliyin I günü qusma və nəcis ifrazının pozulması müşahidə olunmuşdur. 80 uşaqda 
hərarət müşahidə olunmuşdur ki, o cümlədən 43 uşaqda (35,2±4,3%) subfebril, 28 uşaqda 
(23,0±3,8%) febril, 9 uşaqda (7,4±2,4%) hektil hərarət qeydə alınmışdır.  63 uşaqda (51,5±4,5%) 
qaraciyərin böyüməsi, 11 uşaqda isə (9,0±2,6%) dalağın böyüməsi müşahidə olunmuşdur. 
İntoksikasiya əlamətləri bütün uşaqlarda (100%) qeydə alınmışdır.  

Nəcis ifrazının pozulması bütün uşaqlarda müşahidə olunmuşdur. Defekasiya aktının tezliyi 28 
uşaqda (23±3,8 %) 3 dəfəyə qədər, 73 uşaqda (59,8±4,4 %) 4-6 dəfə, 21 uşaqda isə (17,2±3,4 %) 7 
dəfə və daha artıq olmuşdur.  

120 xəstədə şəffaf, nəcislə qarışmış selik müşahidə olunmuşdur. Hemokolit müşahidə 
edilməmişdir. Meteorişm 94 uşaqda aşkar edilmişdir (77±3,8 %). 

39 uşaq (32,0±4,2%) təbii qidalanmada, 37 uşaq (30,3±4,2%) qarışıq qidalanmada, 46 uşaq 
(37,7±4,4%) süni qidalanmada olmuşdur (cədvəl 3.2.). 75 uşağa müalicə məqsədilə qısamüddətli 
müalicəvi qida qatışığı olan «düyü həlimi süzmə ilə» verilmişdir. O cümlədən, 29 uşağa (23,8±3,9 %) 
ancaq DHS, 26 uşağa (21,3±3,7 %) ana südü ilə, 20 uşağa isə (16,4±3,4 %) digər qarışıqlarla birgə 
verilmişdir. 

Mədə-bağırsaq xəstəliklərinin etiologiyası 73±4% hallarda (89 uşaq) dəqiqləşdirilmişdir. Bu 
zaman 20 xəstədə (16,4±3,4%) rotavirus, 33 xəstədə (27±4%) şərti-patogen mikroflora, 29 xəstədə 
(23,8±3,9%) bakterial miks infeksiya, 6 xəstədə (4,9±2%) virus+bakterial miks infeksiya, 5 xəstədə 
(4,1±1,8%) salmonella typhimurium, 2 xəstədə (1,6±1,1%) isə candida aşkar edilmişdir.  
 

Cədvəl 1 
İmmunoloji göstəricilərin müxtəlif qruplarda müalicədən əvvəl və müalicədənsonra müqayisəli 

təhlili 
 

I qrup 
 

II qrup 
 

III qrup 
 

 
İmmunoloji 
göstəricilər 

Müal. 
əvvəl 

Müal. 
sonra 

Müal. 
əvvəl 

Müal. 
sonra 

Müal. 
əvvəl 

Müal. 
sonra 

Ig A M±m 
min-max 

0,61±0,07 
(0,3-0,8) 

0,82±0,06 
(0,6-1)# 

0,58±0,11 
(0,2-0,9) 

0,70±0,09 
(0,3-0,9) 

0,54±0,03 
(0,4-0,6) 

0,61±0,03 
(0,4-0,7) 

Ig M M±m 
min-max 

0,53±0,09 
(0,1-0,8) 

0,79±0,06 
(0,5-1)# 

0,61±0,03 
(0,5-0,7) 

0,72±0,02 
(0,6-0,8)# 

0,57±0,02 
(0,5-0,6) 

0,66±0,03 
(0,5-0,8)# 

Ig G M±m 
min-max 

3,75±0,49 
(1,9-5,7) 

5,38±0,54 
(3,8-7,1)# 

4,48±0,73 
(2,1-7,4) 

5,15±0,67 
(3,1-7,5) 

4,01±0,09 
(3,6-4,5) 

4,67±0,28 
(4-6)# 

T-help. M±m 
min-max 

31±1,26 
(26-35) 

34,5±1,41 
(30-40) 

29,5±1,18 
(25-32) 

32±1,53 
(27-36) 

32,4±0,65 
(30-35) 

36,7±0,59 
(35-40)# # # 
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T-supr. M±m 
min-max 

12,7±0,92 
(11-16) 

15,8±0,87 
(14-19)# 

12,7±0,80 
(10-15) 

15,3±0,67 
(13-17)# 

11,6±1,03 
(7-15) 

13,9±0,72 
(10-16) 

Th/Ts M±m 
min-max 

2,53±0,24 
(1,62-3,18) 

2,22±0,17 
(1,58-2,67) 

2,40±0,23 
(1,79-3,2) 

2,12±0,18 
(1,65-2,77) 

3±0,36 
(2-5) 

2,71±0,18 
(2,19-3,8) 

B-limf. M±m 
min-max 

12,3±0,84 
(10-15) 

15±0,45 
(12-15)# 

14,8±1,08 
(11-19) 

17,2±0,91 
(12-15) 

11,2±0,53 
(9-14) 

13,5±0,33 
(12-15)# # 

T-limf. M±m 
min-max 

44,7±0,42 
(43-46) 

50,2±1,01 
(46-53)# # # 

42,2±0,95 
(39-46) 

45,5±0,99 
(41-48)# 

43,4±0,56 
(41-45) 

47,4±0,60 
(45-50)# # # 

Qeyd: göstərilən fərq statistik dürüstdür: Müalicədən əvvəllə müqayisədə:  #-p0<0,05; #- p0<0,01;  # # #-p0< 0,001 
 

 Laktobakterin, bifidumbakterin-forte və antibiotiklərlə müalicə olunan xəstələrdə klinik 
əlamətlərin davametmə müddətini müqayisə etdikdə probiotiklərlə müalicə olunan qruplarda 
nəticələrin az fərqləndiyi müəyyən edilmişdir. Əsas əlamətləri dinamikada müqayısə etdikdə 
intoksikasiya, meteorizm əlamətlərinin yüksək dozada laktobakterinlə müalicə olunan qrupda daha tez 
keçdiyi (4-5 gün) müəyyən edilmişdir. 

Koproloji müayinənin təkrar analizi göstərmişdir ki, iltihabi prosesin (selik, leykositlər) 
sönməsi əlamətləri probiotiklərlə müalicə alan qruplarda daha tez müşahidə olunmuşdur, lakin 
antibiotiklərlə müalicə olunan qrupda daha uzun müddət nəcisdə selik və leykositlər müayinə 
olunmuşdur. 

 Nəcisin ümimi müayinəsi zamanı həzm prosesinin pozulması əlamətləri (neytral yağlar, həzm 
olunmamış bitki qalıqları) bütün qruplarda müşahidə olunsa da, müalicədən sonra antibiotiklərlə 
müalicə olunan qrupda bu əlamətlər probiotiklərlə müalicə olunan qrupa nisbətən daha çox aşkar 
edilmişdir.   

Nəcisin disbakterioza görə müayinəsi zamanı probiotiklərlə müalicədən sonra III dərəcəli 
disbakterioz müşahidə edilməmiş, II dərəcəli disbakterioz isə laktobakterin+antibiotiklərlə müalicə 
olunan qrupda bir xəstədə aşkar edilmişdir. Antibiotiklərlə müalicə olunan xəstələrdə isə müalicədən 
sonra 4 xəstədə II dərəcəli disbakterioz, bir xəstədə isə III dərəcəli disbakterioz aşkar edilmişdir. 

Probiotiklərin qəbulu immunoloji göstəricilərin normaya yaxınlaşması ilə müşayət 
olunmuşdur (cəd.1). Belə ki, Ig A, Ig M, Ig G ən çox laktobakterinlə müalicə olunan qrupda (I qrup) 
artmışdır. T-limfosilər ən çox I qrupda artsa da, T-helperlər III qrupda çox artmışdır. Müalicədən sonra 
T-supressorlar I və II qrupda təxminən eyni olmuşdur. B-limfositlərdə isə daha çox II qrupda normaya 
yaxınlaşma müşahidə olunmuşdur. Antibiotiklərlə müalicə olunan qrupda immunoloji göstəricilər 
yaxşılaşsa da, probiotiklərlə müalicə olunan xəstələrə nisbətən daha az artmışdır. 
Probiotik+antibiotiklərlə müalicə olunan uşaqlarda immunoloji göstəricilər probiotiklərlə müalicə 
olunan uşaqlara nisbətən az artsa da, antibiotiklərlə müalicə alan qrupa nisbətən daha çox artmışdır. 

Beləliklə, mədə-bağırsaq xəstəlikləri zamanı probiotiklərin kompleks müalicə tədbirlərinə 
daxil edilməsi klinik şəklin yaxşılaşmasına, selikli qişada iltihabi proseslərin azalmasına gətirib 
cıxarır. 
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SUMMARY 

THE MEASURE OF  PROPHYLACTIC DIARIES  ON INFANTS 
S.R.Nasirova 

  
The study of application the probiotics in overdose to suckling (infants in arms) at the diarrheic, 

also their application with sour-milk, the state of the immune system and the preparation of proper prophylactic-
treatment measure was the purpose of our research. It was inspected to 122 babies-patients with the diarrhea. The 
probiotics were applied to 100 patients against a background basic therapy, and 22 were treated by antibiotics. 
To 66 patient in age 0-6 month lactobacterium was appointed 30 doses per day (a 10, 10, 10 dose is 2-4 days), 
and to 27 patients in age 6-12 month the bifidumbakterium-forte was used 50 dose per day (a 10, 10, 15, 15 dose 
is 2-4 days). The treatment by probiotics showed a positive result at all patients. The coprology retests revealed 
that fading of inflammatory process (mucus, leucocytes) was observed at shorter period at the group treated by 
probiotics. The application of probiotics was accompanied by more marked normalization of immunological 
indications in comparison with other groups. 

Дахил олуб: 26.02.2009 
 

 ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ПАРОДОНТА СРЕДИ БОЛЬНЫХС РАЗНЫМИ ФОРМАМИ  

ИНСУЛИНЗАВИСИМОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА 
 

К.Б.Шахбазов 
Азербайджанский  медицинский университет, г. Баку 

 
 Согласно принятой классификации основные и имеющие массовое распространение 
нозологические формы воспалительных заболеваний пародонта (ВЗП) – гигивит и пародонтит 
протекают в легкой, средней и тяжелой степени выраженности клинической картины. В 
этиологии обоих нозологических форм  ведущую роль играет микробный фактор (1,2,3,10) 

Однако, инсулинзависимый сахарный диабет (ИЗСД), имеющий тенденцию к росту и 
омоложению, оказывая комплексное негативное воздействие на ткани пародонта (нарушения звеньев 
гемостаза, тканевого кровообращения, снижение функций местного иммунитета и пр.) не только 
благоприятствует развитию ВЗП, но во многом придает их клиническому течению 
специфический характер. На фоне ИЗСД  клиническое течение ВЗП приобретает нередко 
тяжелый и затяжной характер и трудно поддается эффективному лечению, а это приводит, в 
свою очередь, к еще большему ухудшению состояния здоровья больных ИЗСД.   Поэтому, для 
разработки эффективных подходов к лечению  ВЗП, необходимы конкретизирующие 
исследования особенностей их клинического течения на фоне ИЗСД. (4,5,6,7)  

ЦЕЛЬ изучить особенности клинического течения воспалительных заболеваний 
пародонта среди больных с разными формами  инсулинзависимого сахарного диабета. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. На базах кафедры терапевтической 
стоматологии АМУ, республиканского и городского эндокринологических диспансеров из числа обратившихся 
за стоматологической помощью методом случайной выборки отобрали 494 пациента в возрасте от 15 до 72 лет.  

Диагноз ВЗП ставили на основании клинико-стоматологического анамнеза, стандартизированного 
стоматологического исследования полости рта, рентгенографии и лабораторно-функциональных проб. (2). При 
помощи глюкометра "One Touch Profile" у пациентов определяли уровень сахара в крови. Всех пациентов 
разделили на 3 группы. Первую группу составили 187 пациентов, болеющих ИЗСД и находящихся на 
инсулинотерапии, вторую группу – 163 пациента, у которых выявлен первичный ИЗСД на стоматологическом 
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приеме, третью группу – 144 пациента без ИЗСД. Статистическую обработку полученных результатов 
проводили при помощи критерий 2. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Тяжесть клинического течения ВЗП среди пациентов с 
разными формами ИЗСД определяли на основании ряда критериев, одним из которых были 
соотношения и характер клинических форм ВЗП (Таблица1).       

 
Таблица 1 

Характер и формы клинического течения    ВЗП среди пациентов с разными формами ИЗСД и 
без него 

Частота клинических форм  ВЗП в разных группах пациентов, % Степень 
клинического 
течения ВЗП 

Всего 
n=494 

1-я группа 
n=187 

2-я группа 
n=163 

3-я группа 
n=144 

Гингивит: 
- легкая 

- средняя 
- тяжелая 

всего 

 
8,7 ±1,3 
13,0±1,5 
9,7±1,3 
31,4±2,1 

 
4,7±3,3 
15,5±4,6 
54,2±7,3 
24,5±3,5 

 
32,6±7,2 
28,1±5,7 
35,4±7,0 
31,6±3,7 

 
62,8±7,4 
56,3±6,2 
10,4±4,5 
43,9±7,2 

Пародонтит 
- легкая 

- средняя 
- тяжелая 

всего 

 
12,1±1,6 
23,3±1,9 
12,3±1,5 
47,8±2,2 

 
36,7±6.3 
70,4±4,3 
80,3±5,1 
64,4±3,1 

 
30,0±6,0 
22,6±3,9 
14,8±4,6 
22,5±2,7 

 
33,3±6,1 
7,0±2,4 
4,9±2,8 
13,1±2,2 

 
 Данные показатели во 2-й группе пациентов занимают промежуточное место – 

31,6±3,7% (2 =4,96;  р<0,01) и 35,4±7,0% (2 =8,49;  р<0,02). При несвоевременном 
диагностировании и недостаточно эффективном лечении, в результате которого поражаются 
глубьлежащие ткани пародонта, заболевание приобретает более тяжелый характер 
(пародонтит). Заболеваемость пародонтитом превалирует в 1-й группе пациентов 64,4±3,1%, а 
его тяжелые формы достигают 80,3±5,1%, тогда как в 3-й группе пациентов эти показатели 
существенно ниже – соответственно 13,1±2,2% (2 =130,67;  р<0,01) и 4,9±2,8% (2 =70,92;  
р<0,01). Следующим критерием, использованным для оценки клинических особенностей, была 
их продолжительность течения (Таблица 2).     

Первичный воспалительный процесс в пародонте обычно носит поверхностный и 
относительно легкий характер (гингивит). При ИЗСД  этот процесс ускоряется, так как 
заболеваемость пациентов 1-й группы гингивитом относительно небольшая – 24,5±3,5% и 
преобладают тяжелые формы заболевания – 54,2±7,3%. В то же время среди пациентов 3-й 
группы  при намного большей заболеваемости – 43,9±7,2% (2 =12,90;  р<0,01), очень невысока 
частота ее тяжелых форм 10,4±4,5%  (2 =4,96;  р<0,005). 

Совершенно очевидно, что при ИЗСД не только увеличивается процент заболеваний 
пародонта и их клиническое утяжеление, но они приобретают затяжной характер. Так, если в 3-
й группе пациентов, которую можно считать контрольной, продолжительность течения 
гингивита чаще укладывается в 11-20 дней – 39,7 ±5,0% , то при первичном ИЗСД (2-ая группа), 
установленном на стоматологическом приеме она удлиняется до 21-30 дней – 38,8±7,0%, а среди 
больных ИЗСД (3-ая группа) достигает 31-40 дней – 31,6±7,6% и даже превышает 40 дней - 
28,9±7,5% (2 =01,2;  р>0,05). Особенно удлиняется продолжительность течения пародонтита, 
который среди пациентов 3-й группы наиболее часто составляет 16-30 дней и 31-45 дней – 
соответственно 38,7±8,9% и 32,3±8,5 % (2 =0,93;  р>0,05). Среди пациентов 2-ой группы эти 
сроки приходятся на 46-59 дней  -39,6±6,8% , среди пациентов 1-ой группы превышают 60 дней 
- 42,1±4,0% (2 =0,46;  р>0,05). 

Таблица 2 
Продолжительность течения воспалительных заболеваний пародонта среди пациентов с 

разными формами ИЗСД и без него 
 
 Гингивит Пародонтит 
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Интервал 
дней 

1-я 
группа 2-я группа 3-я 

группа 
Интервал 

дней 
1-я 
группа 

2-я 
группа 

3-я 
группа 

<10 7,9±4,4 8,2±4,0 14,7±4,3 <15 3,9±1,6 7,5±3,7 4,7±5,4 
11-20 13,2±5,6 12,2±4,7 39,7±5,0 16-30 9,2±2,4 13,2±4,7 38,7±8,9 
21-30 18,4±6,4 38,8±7,0 26,5±5,4 31-45 19,1±3,2 24,5±6,0 32,3±8,5 
31-40 31,6±7,6 28,6±6,5 31,6±7,6 46-59 25,7±3,6 39,6±6,8 12,7±6,1 
≥40 28,9±7,5 12,2±4.7 28,9±7,5 ≥60 42,1±4,0 15,0±5,0 6,5±4,5 

 
Таблица 3 

Состояние целостности зубных рядов среди пациентов с разными формами ИЗСД и без 
него (в %) 

Частота утерянных зубов среди пациентов, % Число утерянных 
зубов 1-я группа 

n   = 187 
2-я группа 
n   =   163 

3-я группа 
n   =   144 

<5 8,7±3,4 29,0±5,5 62,3±5,9 
5-9 21,4±4,5 30,0±5,0 48,8±5,5 

10-14 26,5±4,5 35,7±4,9 37,8±4,9 
15-19 43,7±4,9 29,1±4,5 27,2±4,4 
20-24 50,0±5,7 33,3±5,4 16,7±4,3 
≥25 53,2±6,4 35,5±6,1 11,3±4,1 

 
Показателем тяжести и продолжительности течения ВЗП и неэффективности их лечения 

являются посттерапевтические рецидивы использованного нами также в качестве критерия 
оценки особенностей клиники ВЗП на фоне ИЗСД. Анкетирование пациентов показало, что за 
последние 2 года у многих из них наблюдались рецидивы ВЗП, однако их численность в 
группах различалась. Менее всего рецидивы ВЗП наблюдались в 3-й группе пациентов, а 
частота рецидивов за последние 2 года составляла 37,4±4,9%. Примерно с такой же частотой во 
2-й группе пациентов наблюдались 3 рецидива  32,7±4,7% (2 =0,86;  р>0,05). В 1-й группе 
пациентов наиболее частыми были 4 посттерапевтических  рецидива – 29,5±3,3% (2 =0,43;  
р>0,05), нередкими были 5 и более рецидивов – 28,4±3,3% (2 =0,159;  р>0,05). Одной из 
причин, нарушающей  целостность зубных рядов, являются ВЗП. Поэтому интенсивность и 
возрастная приуроченность потерь зубов также может служить критерием оценки как 
особенностей клинического течения ВЗП, так и эффективности лечения наблюдаемых 
пациентов (Табл.3).  Хотя во всех 3 группах целостность зубных рядов оказалась нарушенной 
интенсивность ее проявлений различалась. Так, в 3-ей группе пациентов в 62,3±5,9%   случаев 
было утеряно всего менее 5 зубов, во 2-й  группе пациентов подобных случаев было гораздо 
меньше -  29,0±5,5% (2 =7,79;  р <0,01), еще меньше их было в 3-ей группе   пациентов - 
8,7±3,4% (2 =9,29;  р <0,01). В то же время наиболее интенсивные потери зубов (≥25), 
обуславливающую большую частоту использования несьемных и съемных протезов, 
приходятся на 1-ю группу пациентов – 53,2±6,4%, число подобных дефектов в зубных рядах во 
2-й группе  пациентов снижается до 35,5 ±6,1% (2 =3,937;  р<0,05) , а в 3-ей группе   пациентов 
оно достигает минимального уровня - 11,3±4,1% (2 =10,13;  р <0,01).    

На фоне ИЗСД происходит утяжеление клинического течения всех форм ВЗП, особенно 
это касается пародонтита. Поэтому важно достоверно прогнозировать исход предстоящего 
лечения больных ИЗСД. 

Учитывая специфику ИЗСД необходимо минимизировать хирургические вмешательства 
и предпочтение отдавать консервативному пути лечения, а само лечение должно быть 
краткосрочным, высокоэффективным и не обладать нежелательными воздействиями на ИЗСД. 
По совокупности проведенных клинико-лабораторных и рентгенологических исследований 
нами составлен подобный прогноз как для ранних (или латентных), так и клинически 
развернутых форм ИЗСД (табл.4). В 1-ой группе пациентов оценка прогноза предстоящего  
консервативного лечения пародонтита классифицируется как благоприятный только у 
47,4±4,1% пациентов, во 2-ой группе показатель намного выше - 71,7±6,2% пациентов (2 
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=9,35;  р <0,01). Тогда, как показатель оценки прогноза неблагоприятной категории намного 
выше в 1-й группе, нежели во 2-й группе пациентов -42,8±4,0% и 15,1±5,0%    (2 =13,12;  р 
<0,01).   

Таблица 4 
Прогноз возможного исхода консервативного лечения пародонтита среди пациентов с 

разными формами ИЗСД 
                            Критерии прогноза, % Клинические формы 

пародонтита Благоприятный Сомнительный Неблагоприятный 
1-я группа 

- лёгкая 
- средняя 
- тяжелая 

- всего 
2-я группа 

- лёгкая 
- средняя 
- тяжелая 

- всего 

 
68,2±10,2 
63,0±5,4 
12,2±4,7 
47,4±4,1 

 
77,8±10,1 
73,1±8,9 
55,6±17,6 
71,7±6,2 

 
13,6±7,5 
7,4±2,9 

12,2±4,7 
9,9±2,4 

 
11,1±7,6 
11,5±6,4 
22,2±14,7 
13,2±4,7 

 
18,2±8,4 
29,6±5,1 
75,5±6,2 
42,8±4,0 

 
11,1±7,6 
15,4±7,2 

22,2±14,7 
15,1±5,0 

 
Показатели сомнительной категории оценки прогноза в обеих группах пациентов 

примерно одинаковые -9,9±2,4% и 13,2±4,7% (2 =1,22;  р <0,01). Вполне понятно, что прогноз в 
обеих группах пациентов более благоприятен при легких и средних формах пародонтита, чем 
при его тяжелых формах. Как видно, необходима выработка специфической тактики 
консервативного лечения ВЗП пациентов с разными формами  ИЗСД.  

Таким образом, являясь системным заболеванием ИЗСД оказывает на пародонт 
многофакторное воздействие. Первичный, или латентный ИЗСД, протекающий с недостаточно 
выраженной  симптоматикой и не вызывающий серьезных беспокойств у пациентов, и 
особенно клинически развернутый ИЗСД, при котором пациенты находятся на диспансерном 
учете и подвергаются инсулинотерапии, не только увеличивают процент ВЗП, но и придают им 
весьма специфичный и более тяжелый характер. На фоне  ИЗСД удлиняется клиническое 
течение ВЗП, учащаются их посттерапевтические рецидивы и интенсифицируется процесс 
утраты зубов, начинающийся уже в молодом возрасте. Поэтому среди больных  ИЗСД прогноз 
предстоящего консервативного лечения ВЗП весьма неблагоприятный, что обуславливает 
необходимость разработки нестандартных подходов к лечению этих заболеваний. 
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CHARACTERISTICS OF CLINICAL CURRENT OF PARODONTIUM   INFLAMMATORY DISEASES 
AMONG PATIENTS WITH   DIFFERENT FORMS  OF  INSULINDEPENDENT DIABETES 
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Boffinery carried out among 494 patients from 15 till 72 years in the age.  Diagnosis of parodontium 
inflammatory diseases (PID) put on the basis of the clinical-and- stomatologic anamnesis, the standard stomatologic 
research of an oral cavity, roentgenography and laboratory - functional tests. With the help of glucometer "One Touch 
Profile" at all patients determined a level of sugar in blood. It has been revealed, that PID is extended on background 
of insulindependent diabetes (IDD)  clinical current, their posttherapeutic relapses become frequent and process 
of loss of the teeth is intensified, beginning already at young age. Therefore it is necessary to develop non-
standard approaches to treatment of these diseases. 
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КЯСКИН БАЬЫРСАГ КЕЧМЯМЯЗЛИЙИ KLИNИKASI, DIАQNOSTIKASI VƏ 
MUALИCƏSININ МЦАСИР АСПЕКТЛЯРИ 

 
Е.Й. Бабабяйли Н.Е., Бабабяйли, Й.Р.Савъы 

Нахчыван Мухтар Республикасы хястяханасы, Нахчыван 
  
Кяскин баьырсаг кечмямязлийи (КБК) гарын бошлуьу органларынын ян аьыр ъярращи 

хястяликляриндян биридир. КБК назик–60–70%, йоьун баьырсагларда 30–40% раст эялинир. Кяскин 
баьырсаг кечмямязлийинин там вя щиссяви мцшащидя олунур. Механики вя динамики формалара 
маликдир. Механики баьырсаг кечмямязлийи странгулйасийон вя обтурасийон, динамики баьырсаг 
кечмязлийинин спастик вя паралитик формаларына раст эялинир. Газанылма баьырсаг 
кечмямязлийинин странгулйасион вя обтурасион нювляринин биръя тясадцф формасы 
инваэинасийадыр. Кяскин баьырсаг кечмямязлийинин тяснифат алгоритми Етиолоэийасына эюря 
странгулйасион вя обтурасион кечмямязлик назик баьырсагларда 63%, йоьунда ися 37% раст 
эялинир. Шиш мяншяли кечмямязлик назик 7%, йоьун баьырсагларда 93% мцшащидя олунур. 
КБК–нин ъярращи мцалиъясинин нятиъяляринин сон илляр йахшылашмасына бахмайараг, щяля дя 
ямялиййатдан сонракы юлцм фаизи йцксяк олараг 8,2–14,8% галмагдадыр (Бабабяйли.Е.Й 2008). 
КБК–йи гарын бошлуьу ъярращлыьынын актуал проблемляриндян биридир. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Нахчыван МР хястяханаынын ъярращиййя 
шюбясиндя 2000–2008–ъи илляр 118 хястя КБК–ня эюря мцхтялиф ъярращи ямялиййатлар кечирмишляр. Назик 
баьырсаг кечмямязлийи 74 (62,7%), йоьун баьырсаг кечмямязлийи 44 (37,3%) хястядя мцшащидя 
олунмушдур. Гадынлар 72 (61%), кишиляр 46 (39%), орта йаш щядди 20–80 олмушдур, 20–60 йаш арасында 
93 (78,8%), 60 йашдан йухары 25 (21,2%) хястядя раст эялинмишдир. 

КБК–нын башланмасындан 6 саата гядяр хястяханайа 46 (38,9%), 24 саата гядяр 50 (42,4%), 
24 саатдан сонра 22 (18,7%) хястя дахил олмушдур. 

Назик баьырсаг кечмямязлийи битишмя 36 (30,5%), бурулма 13 (11%), долашма 8 (6,8%), 
дцйцнлянмя 5 (4,2%) дахили боьулма 6 (5,1%), тыханма 6 (5,1%) мцшащидя олунмушдур. 

Йоьун баьырсаг кечмямязлийинин сигмавари баьырсаьын бурулмасы 13 (11,1%), битишмя 6 
(5,1%), шиш мяншяли кор баьысагда 11 (9,3%), галхан чянбярдя 5 (4,2%), далаг яйрилийи вя енян чянбяр 
баьырсагда 9 (7,6%) хястядя мцшащидя едилмишдир. 
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Мцалиъяси – консерватив вя ъярращи цсулларла апарылыр. КБК заманы комбиня олунмуш 

мцалиъядян сон илляр эениш истифадя олунмагдадыр. КБК–нын щансы сябябдян ямяля эялмясиндян асылы 
олмайараг, баьырсаг парезиня, йерли микросиркулйасийа позьунлугларына гаршы вя антимикроб мцбаризяси 
мягсядиля топик мцалиъя тядбирляринин эюрцлмяси зяруридир. Бу мягсядля тядгигатчылар бир сыра комбиня 
олунмуш мцалиъя методларындан истифадя едирляр. Мисал олараг ендолимфатик фармакотерапийаны, лимфотроп 
мцалиъяни, баьырсагларын йерли електростимулйасийасыны, мцсаригядахили фармакотерапийаны (МДФ), 
щемосорбсийаны, плазмафарези, ганын ултрабянювшяйи цсулла шцаландырылмасыны, сон илляр лазер вя озоно 
терапийадан эениш истифадя олунмасыны эюстярмяк олар. 

Динамик баьырсаг кечмямязлийи заманы  эениш консерватив  мцалиъя тядбирляри апарылмалыдыр. 
Механики баьырсаг кечмямязлийинин бязи формаларында (баьырсаг гурдлары, бирляшмяляр, сигмавари 
баьырсаьын бурулмасы) консерватив мцалиъя еффект веря биляр. Апарылан консерватив мцалиъя 1,5–2 саат 
ярзиндя щеч бир мцсбят нятиъя вермирся, хястянин тяъили cərrahi əməliyyata hazırlamaq лазымдыр.  

НЯТИЪЯ ВЯ МЦЗАКИРЯ. КБК диагнозу иля дахил олмуш 118 хястянин 106 (89,8%) да 
мцхтялиф ъярращи ямялиййатлар апарылмышдыр. 12 (10,2%) хястя комплекс консерватив 
тядбирлярдян сонра йахшылашма иля евя йазылмышдыр. 
 КБК–ня сябяб 42 (35,6%) хястядя мцхтялиф нюв битишмяляр олдуьундан атмалар 
кясиляряк сярбястляшдирилмишдир. Дцйцнцн вя долашманын ачылмасы 5 (4,2%), баьырсаьын мцхтялиф 
нащиййялярдя бурулмасы щесабына мезопексийа 3 (2,5%) (Гаген–Торен ямялиййаты), Ноблйа 
ямялиййаты 2 (1,7%), баьырсагларын резексийасы 32 (27,1%), о ъцмлядян назик баьырсаьын 
кясиляряк уъ–уъа 9 (28,1%), уъ–йана 4 (12,5%) вя йан–йана 19 (59,4%) анастомозу 
гойулмушдур. Дезинваэинасийа 2 (1,7%), назик баьырсаг фистуласы 4 (3,4%), йоьун баьырсаьын 
фистуласы 14 (11,9%), суни анус 2 (1,7%) хястядя гойулмушдур. 

КБК–дя ямялиййатын нятиъяси ямялиййатюнц, ямялиййатдюврц вя ямялиййатдан сонракы 
апарылан комплекс тядбирлярля йанашы мядя баьырсаг трактынын декомпрессийасындан асылыдыр. 
Интоксикасийанын арадан галдырылмаысын ясас шярти баьырсаг дахили топланан токсики 
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мющтявиййатын хариъ едилмясидир. Беля декомпресийанын оптимал варианты назик баьырсаьын 
Вангенштин методу иля назоинтестинал дренляшдирилмясидир. Бязян баьырсаьын декомпресийассы 
мянфязи ачылмадан ентертомийа иъра едиляряк токсики мющтявиййат електирик соруъусу иля 
еваккусийа едилир. КБК–йи иля ямялиййат олунмуш бцтцн хястяляримиздя декомпрессийа 
мягсядиля мядянин, назик баьырсагларын, йоьун баьырсагларын интубасийасы яксяр хястялярдя 
йериня йетирилмишдир. Йухарыда гейд етдийимиз бир нечя хястядя ентерестом, илеостом вя суни 
анус гойулмушдур. 

КБК–ня эюря мцалиъя алмыш 118 хястдян 11–дя (9,3%) мцхтялиф сябяблярдян, 
ямялиййат олунмуш 106 хястдян 9–да (8,5%) юлцм мцшащидя олунмушдур. Хястяханайа 
гяъдяр мцхтялиф диагнозларла мцалиъя алмышлар. Юлцмя сябяб 24 саатдан сонра хястяханайа 
дахил олма, йашын 60–дан йухары, йайылмыш пеританитин щесабына ендоэен интоксикасийанын 
йцксяклийи бюйряк, гараъийяр, аьъийяр–цряк чатмамазлыьынын инкишаф етмясидир. 

Беляликля йухарыда дейилянляри цмумиляшдиряряк ону дейя билярик ки, КБК–нин 
мцалиъясиндя илкин диагнозун вахтында гойулмасы, хястянин 6–12 саата гядяр хястяханайа 
чатдырылмасы, комплекс консерватив тядбирлярин апарылмасы, ямялиййатюнц тотал диагностиканын 
апарылмасы, ямялиййатдюврц дцзэцн ъярращи тактиканын сечилмяси, ямялийатдан сонракы 
детоксикасийанын, мядя баьырсаг трактынын декомпресийасы вя дцзэцн интевсив терапийа 
ясасынд хястянин щяйаты цчцн ваъиб олан цзвлярин функсийасыны йахшылашдырмаг эюзлянилян 
фясадларын юнъядян профилактикасы ваъиб мясяля кими гиймятляндирилмялидир. 

Беляликля КБК–йи заманы я/юнц, я/дахили вя я/сонракы тяклиф олунан алгоритимляря уйьун 
комплекс тядбирлярин комбиня олунмуш цсулларла бирэя тядбиги клиник, лаборатор, токсиколожи, 
иммуноложи эюстяриъиляри нормаллашдырмагла йанашы ямялиййатдан сонракы саьалманын 
йцксялмясиня, аьырлашмаларын вя юлцм тезлийинин 1,5–3 дяфя ашаьы дцшмясиня эятириб чыхарыр. 
Йухарыда гейд етдийимиз алгоритими КБК–нин диагностика вя мцалиъясинин нятиъялярини 
йахшылашдырмагла аьыр патолоэийаларын вахтында арадан галдырылма проблемини гисмяндя олса 
щялл етдийиндян абдоминал ъярращиййядя юзцня лайигли йерлярдян бирини тутмагдадыр. 
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ССУУММММААРРЙЙ  

MODERN ASPECTS OF CLINIC, DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF ACUTE INTESTINAL 
OBSTRUCTION 

E.Y. Bababeyli,  N.E. Bababeyli, Y.R. Savji 
 

Acute intestinal obstruction (AIO) is one of the hardest surgical diseases of the bodies of 
abdominal cavity. According to the etiology, strangulation and obturation obstruction is observed 63 % 
in narrow intestines and 37 % in large intestines. Cancer sourced obstruction is observed 7 % in 
narrow intestines and 93 % in large intestines. Though results of surgical treatment of AIO has 
changed positively in the recent years, the post-surgery mortality is still high (8.2 – 14.8%). 118 
patients were undergone different surgeries for AIO in the Department of Surgery of Nakhchivan AR 
Hospital in the years 2000-2008. Narrow intestinal obstruction was observed on 74 (62.7 %) patients 
and large intestinal obstruction on 44 (37.3 %) patients. Women were 72 (61 %) and men 46 (39%), 
average age was 20-80. There were 93 (78.8%) patients with 60 years old and 25 (21.2 %) patients 
with higher than 60.  
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ПАПИЛЛОМАВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ ПОЛОВОЙ СИСТЕМЫ КАК ФАКТОР 
РИСКА РАЗВИТИЯ  ФОНОВЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ И  ПРЕДРАКОВОГО ПРОЦЕССА 

ШЕЙКИ МАТКИ 
 

С.А.Муслимова 
Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 

 
В течение последнего десятилетия отмечается неуклонный рост частоты генитальных 

заболеваний, вызванных вирусом  папилломы человека (ВПЧ) [2,6,7]. На сегодняшний день 
папилломавирусная инфекция является одной из наиболее распространенных и важных 
инфекций, передающихся половым путем, которой  инфицирована большая часть сексуально 
активного населения планеты [5,8]. Максимум заражения папилломавирусной инфекцией 
приходится на возраст 18-25 лет и снижается после 30 лет, когда существенно возрастает 
частота дисплазий и рака шейки матки. Многочисленные эпидемиологические и 
вирусологические исследования подтверждают, что вирус папилломы человека, обладающий 
наибольшим онкогенным потенциалом и являющийся основным экзогенным фактором 
цервикального канцерогенеза, занимает ведущее место в этиологии рака шейки матки [1,3,4,5].  

ЦЕЛЬ исследования определение роли папилломавирусной инфекции в формировании 
фоновых и предраковых изменений шейки матки. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Нами были  обследованы  62  ВПЧ-
позитивные пациентки в возрасте от 18 до 55 лет.  Отбор больных, включенных в исследование, 
производился на основании клинических диагнозов, подтвержденных результатами кольпоскопического, 
цитологического и гистологического исследований. 

Клиническое обследование включало осмотр наружных половых органов, влагалища и шейки 
матки, бимануальное обследование. Всем больным проводилась обзорная и расширенная кольпоскопия с 
оценкой изменений в соответствии с кольпоскопической терминологией, принятой Международной 
Федерацией по патологии шейки матки и кольпоскопии (IFCHC). Расширенная  кольпоскопия  
выполнялась  с  использованием 3%  раствора  уксусной кислоты  и 2-3%  раствора  Люголя  и  
оценивались  пораженные  участки. 

Оценка цитологических данных проводилась в соответствии с классификацией цитологических 
заключений по Папаниколау (Pap-тест): фенотипические признаки койлоцитарной атипии на материале 
соскобов и  мазков-отпечатков с поверхности влагалищной части шейки матки, переходной зоны 
многослойного плоского эпителия, слизистой оболочки цервикального канала. 

Гистологическое исследование проводилось для оценки  мофологического состояния шейки 
матки. Под  контролем  кольпоскопа  проводилась  резекция  остроконечных  кондилом  и прицельная  
биопсия  шейки  матки  и  плоских  кондилом.  Гистологические срезы толщиной 6 – 7 мкм окрашивали 
гематоксилин-эозином и пикрофуксином по Ван-Гизону.  

Исследование на ДНК ВПЧ проводилось с целью обнаружения ВПЧ инфекции гениталий с 
последующим серотипированием найденных вариантов. Использовалась тест система «АмплиСенс ВПЧ 
ВКР скрин» (Россия), предназначавшаяся  для выявления и дифференциации ДНК ВПЧ  в клиническом 
материале методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) с электрофоретической детекцией продуктов 
амплификации в агарозном геле.  Результаты, полученные в процессе исследования, обрабатывались 
методом математической статистики при помощи компьютерного пакета обработки данных 
«STATISTICA 6,0». 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Всем больным с ВПЧ-инфекцией  было проведено 
комплексное клинико-лабораторное и инструментальное обследование. Значительное число 
женщин (41,5%) не обследовались у гинеколога более 10 лет и лишь 5,7 % женщин посещали 
врача ежегодно. Основными жалобами больных были обильные выделения из половых путей 
(60,3 %), тазовые боли (49,0 %), диспареуния (18,8%). Все предъявляемые жалобы, как правило, 
отражали картину сопутствующей гинекологической патологии гениталий женщины. У 73,5 % 
больных на шейке матки имелась эрозия, причем у 60,3% больных не леченая долгое время (от 
5 до 15 лет). Отягощенная онкологическая наследственность была  отмечена у  35,8% женщин с 
патологией шейки матки, из них в 20,7% случаев – по злокачественным новообразованиям 
репродуктивной системы.   

В результате проведенного исследования   у 53 (85,4%) из 62  женщин, находящихся 
под наблюдением,  была обнаружена различная патология шейки матки. При этом  у 32 (60,3%) 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №4/2009____________________ 

141 
 

визуально были  выявлены фоновые заболевания шейки матки, в том числе эктопия – у 20 
(62,5%), лейкоплакия – у 12 (37,5%) женщин. У 21 (39,7%) пациентки   выявленное вирусное 
поражение сочеталось с диспластическими изменениями многослойного плоского эпителия 
шейки матки, в том числе с цервикальной интраэпителиальной  неоплазией  (ЦИН). ЦИН 1 
степени (дисплазия легкой степени) встречалась  у 12 (57,1 %), ЦИН 2 степени (дисплазия 
средней степени тяжести) – у 9 (42,9%) женщин.                                                                                                      

Фоновые заболевания шейки матки  наиболее часто встречались у молодых женщин в 
возрасте до 30 лет (40,6%), что указывает на социальную значимость проблемы. Наибольшая 
часть женщин с диспластическими изменениями на шейке матки была старше 40 лет. Данный 
факт связан с тем, что этот возрастной период является временем угасания функциональной 
активности репродуктивной системы женщины. В это же время кумулируется влияние 
экстрагенитальной патологии, неблагоприятных последствий абортов, инфекционных, 
воспалительных и дисгормональных заболеваний половых органов, снижения защитных 
свойств иммунной системы организма и других факторов. 

ЦИН 1 наиболее часто встречалась  у женщин в возрастной подгруппе от 45 лет и старше 
(58,3%). Реже всего ЦИН 1 отмечалась у пациенток в возрасте от 18 до 25  лет (1,8% больных). 
Таким образом, ЦИН 1 встречается в менопаузальном возрасте в 30 раз чаще, чем в раннем 
репродуктивном периоде. ЦИН 2  чаще встречалась  в старшей возрастной группе (66,7%).   

Средний возраст больных с дисплазией лёгкой степени был 42,5 лет,  умеренная 
дисплазия была обнаружена у пациенток в возрасте 47,4 лет, что свидетельствует о  прямой 
корреляционной  зависимости между возрастом женщины и тяжестью предраковой патологии 
шейки матки.   

Результаты обследования  на ДНК ВПЧ высокого онкогенного риска показали, что ВПЧ 
16/18 типов был выявлен у 15 (28,3%) женщин с патологией шейки матки, что является 
неблагоприятным фактором прогноза. В остальных случаях  имело место инфицирование 
другими типами вируса, поражающими  эпителий шейки матки, которые также  вызывают 
однотипные гистологические и цитологические изменения.  

При проведении простой  кольпоскопии  изолированная  остроконечная  кондилома 
была найдена у 31 (58,5%) больной,   только плоская кондилома – у 9 (17,0%) больных, 
комбинированно остроконечные и плоские кондиломы  были  найдены  у 13 (24,5%)  
пациенток.   

Таким образом,  на  стадии  кольпоскопического  исследования  возможно определение 
специфических признаков папилломавирусной инфекции в виде остроконечных и плоских 
кондилом, локализации поражения, характера   распространения и участков, которые 
необходимо подвергнуть прицельной  биопсии.  

При  поведении расширенной кольпоскопии  у всех больных имелись отклонения от 
нормальной кольпоскопической картины. Анализ кольпоскопической картины ВПЧ-
позитивных женщин  показал, что наиболее часто у них  встречались «ненормальные 
кольпоскопические образования»: пунктация у 11,3%, ацетобелый эпителий у 18,9%, мозаика у 
9,4%, лейкоплакия у 22,6%, йод-негативные  зоны  в виде  частичного  и  неравномерного  
поглощения раствора Люголя у 15,0%, атипические зоны трансформации у 13,2%, нарушение 
состояния сосудистой сети  у 16,9% больных (Рис.). 

Всем обследуемым женщинам с фоновыми и диспластическими процессами шейки 
матки  проводилось взятие материала на цитологическое исследование. Исследуемый материал 
получали с трех участков: с экзоцервикса, с участка на границе многослойного плоского 
эпителия и цилиндрического эпителия цервикального канала , из нижней трети эндоцервикса.  

 Распределение женщин по типу цитологических картин показало, что цитограммы I 
типа по Папаниколау – «цитограмма без особенностей» не была выявлена ни в одном случае.  
Клеточный состав, наблюдаемый при фоновых процессах, был выявлен у 60,4% женщин, из 
них цитограмма II«а» типа – «воспалительный тип мазка» определена у 46,8% обследованных, 
цитограмма II«б» типа –  «воспалительный тип с пролиферацией эпителиальных клеток» 
определена у 13,6% пациенток. Цитограмма III типа – «дисплазия» была характерна для 39,6% 
обследованных женщин.  

При проведении  гистологического исследования ткани шейки матки у 21 пациентки, у 
которых при цитологическом скрининге был выявлен III тип мазка, дисплазия легкой степени 
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наблюдалась у 57,1% обследованных, умеренная дисплазия была характерна для 42,9% 
женщин. 

Йод-негативные зоны 15,0%
Ацетобелый эпителий 18,9%
Атипические зоны трансформации 13,2%
Нарушение состояния сосудистой сети 16,9%
Пунктация 11,3%
Мозаика 9,4%
Лейкоплакия 22,6%

 
Рис. Отклонения от нормальной кольпоскопической картины у ВПЧ-позитивных 

женщин с патологией шейки матки 
 

При изучении цервикобиоптатов, взятых в ходе расширенной кольпоскопии из зон 
ацетобелого или йоднегативного эпителия, у 12 пациенток были  диагностированы 
«плоскоклеточные интраэпителиальные поражения» (ПИП) шейки матки низкой степени (н-
ПИП=ЦИН1), а у 9 женщин  – ПИП шейки матки высокой степени (в-ПИП =ЦИН2). Именно 
при  в-ПИП шейки матки ВПЧ носительство и тяжесть цитологического заключения сочеталась 
с клиническими и  кольпоскопическими проявлениями. 

Анализ результатов, полученных при изучении кольпоскопической картины н-ПИП, 
выявил относительный мономорфизм кольпоскопических изменений, проявляющийся 
одинаковым цветом, уровнем расположения, незначительным различием форм и размеров 
эпителиальных комплексов. При этом  наиболее информативными кольпоскопическими 
признаками являлись ацетобелый плоский эпителий, мозаика и грубая пунктация, а также  
обнаруживались мозаичная картина за счет чередования йод-негативных, йод-позитивных 
участков и неравномерного сосудистого рисунка.  При в-ПИП  кольпоскопические изменения  
были той же направленности, но выраженные в большей степени. Кондиломатозный процесс в 
экзоцервиксе регистрировался в 75,0% случаев  при ПИП низкой степени и  в  55,6% 
наблюдений  при ПИП высокой степени (p<0,05). При н-ПИП  плоская кондилома встречалась  
в 66,7% случаев, а остроконечные кондиломы при ПИП как высокой, так и низкой степени  
выявлялись в единичных  наблюдениях.  При  дальнейшем обследовании было  установлено, 
что обследованные женщины наряду с дисплазией различной степени тяжести имели  
сопутствующую патологию шейки матки. Дисплазия шейки матки чаще всего была 
диагностирована в сочетании с другой патологией шейки матки, что составило   85,7% случаев.  
Наиболее часто  отмечался  хронический  цервицит -   в 83,3% и 77,8%  наблюдений  при  
низкой и высокой ПИП соответственно, который  может являться начальным звеном в развитии 
субклинических форм папилломавирусной инфекции шейки матки. Эктопия цилиндрического 
эпителия шейки матки встречалась у 41,7%  пациенток с н-ПИП и у 33,3% женщин с в-ПИП с 
преобладанием случаев  эпидермизирующегося  варианта  эндоцервикоза.  

Нами установлено, что плоскоклеточное эпителиальное поражение шейки матки чаще всего 
является следствием поздней диагностики и не леченого фонового процесса.  

Таким образом, современная диагностика папилломавирусной инфекции шейки матки 
требует целого комплекса диагностических мероприятий для установления диагноза на ранних 
стадиях развития и проведения дифференциальной диагностики доброкачественного или 
злокачественного процесса, а также определения возможного морфологического строения и 
уточнения истинной природы патологического очага на шейке матки. 
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SUMMARY 
VIRAL PAPILLOMA INFECTION OF SEXUAL SYSTEM AS THE RISK FACTOR OF DEVELOPMENT 

OF BACKGROUND DISEASES AND PRECANCER PROCESS OF A NECK OF THE UTERUS 
S.A.Muslimova 

 
  62 women with urogenital viral papilloma infection have been examined. The received data have shown 
that viral papilloma infection is the contributing factor of development of background diseases and precancer 
process of a neck of the uterus. It is established, that a neck of the uterus planocellular epithelial affection is 
consequence of late diagnostics and not treatment background process more often. 

Дахил олуб: 07.04.2009 

 
BAKI ŞƏHƏRININ ƏHALISINDƏ HLA GENLƏRININ I-CI SINFINƏ AID OLAN C 

LOKUSUNUN ALLELLƏRININ GENETIK POLIMORFIZMININ SKRININQI 
 

P.N. Purdavud Əsl, K.Ə.Əliyeva 
Bakı Dövlət universiteti, Бакы 

 
 Major Histocompatibility Complex və ya əsas histouyğunluq kompleksinin genləri   hər 
bir orqanizmin genomunda ən polimorf genetik sistemlərindən sayılır [1.2,3,4]. Bu genetik 
kompleks ilk dəfə 1954-ci ildə Dasset tərəfindən HLA və ya human leucocyte antigen (insan 
leykositləri üzərində olan antigenlər) adı altında kəşf edilib [2,3,5,6,7]. 
 MHC genləri və ya HLA genləri bir qrup bir-biri ilə six yaxin əlaqədə olan və haplotip 
formasında nəsildən nəsilə otürülən genləri nəzərdə tutur. HLA genləri 6-cı xromosomun qısa 
çiynində yerləşirlər (6p 21) [3,8]. 
 

 
 

HLA gen kompleksi öz növbəsində 3 müxtəlif sinfə bölünür ki, onlar HLA klass I, klass II 
və klass III siniflərinə aid ediliblər.HLA genlərinin birinci sinfi 3 müxtəlif lokusa  bölünürlər ki, 
onlardan HLA A, B və C lokuslarını misal göstərmək olar.Qeyd edilən lokuslar 6-cı 
xromosomun telomerik ucunda yerləşirlər və hər bir lokus öz növbəsində onlarla va yüzlərlə 
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allellə malikdirlər belə ki,HLA genlərinin I-ci sinfinin lokusları birlikdə 350 müxtəlif allellə 
malikdirlər və bunlardan 110 allelli klinikal baxımından əhəmiyyət kəsb edir [2,3,5,7]. 

HLA genlərinin II-ci sinfi 3 müxtəlif yarım sinifə bölünür ki,onlardan DP, DQ və DR 
lokuslarından ad aparmaq olar ki, qeyd edilən lokusların allell sıralanması xüsusi ilə sümük 
transplantasiyalarinda donor və xəstə arasında əsas əhəmiyyətə malik sayılır [3,5]. 

HLA genlərinin 3-cü sinfi isə bir sira komplement sisteminin zülalları, o cümlədən, c2,c4 
və B-faktorun züllalları və TNF(Şiş  Nekroz Factor) və heat shock protoein zülalarını 
kodlaşdırırlar [3,5]. 

Qeyd edilən genlər xüsusi ilə I-ci və II-ci sinfin genlərinin kodlaşdırdığı zülallar 
qlikoprotein formasında orqanizmin bütün nüvəli hüceyrələrinin membran səthində HLA klass I 
və klass II antigenlər formalarında yerləşirlər. 

HLA klass I genlərinin məhsulu orqanizmin  bütün nüvəli hüceyrələri üzərində yerləşir. Bu 
qlikoprotein və ya HLA antigenlərin funksiyası hüceyrə daxilində olan antigenləri hüceyrə 
səthinə transfer etmək və onları CD 8+ sitotoksik T limfositlərə nümayiş etdirmək və T 
limfositlərin reseptorları(TCR) ilə reaksiya göstərməkdən ibarətdir [1,3,4,5]. 

HLA klass II genlərinin məhsulu, ümummiyyətlə,  makrofaqlar və B- limfositlərı və bir neçə 
başqa immun sisteminin hüceyrələrinin üzərində yerləşirlər. Bu malekullar xaricdən daxil olan 
antigenləri CD 4+ T-helper limfositlərinə təqdim  edirlər. 

 
Шяк.1.  HLA klass II genlərinin məhsulu  makrofaqlar və B- limfositlərı və bir neçə 

başqa immun sisteminin hüceyrələrinin üzərində 
 
Dünyanın müxtəlif populyasiyalarında HLA genlərinin müxtəlif allellərinin polymorfizmi və 

cəmiyyətdə yayılma tezliyi müəyyənləşdirilib. 
HLA allellərinin öyrənilməsi bir neçə baxımdan əhəmiyyət kəsb edir: 
1.Orqan transplantasiyalarında immun reaksiyaların pragnozlaşdırılmasi:  
Bu genlərin məhsulu sayılan bütün nüvəli hüceyrələr üzərində olan antigenlər, immun 

reaksiyalarında və immun cavabının yaradılmasında mühüm rol oynayır va məhz bu fakta 
əsasən qeyd edilən genlər hər hansi bir orqan transplantasiya əməliyyatlarının uğurlu alınması 
və ya rəd edilməsində həyati rol oynayır və transplantasiya əməliyyatlaından öncə donor və 
xəstə arasında bu genlərin allelləri və haplotiplərinin tayınnı və bu haplotiplərin oxşarliğ 
dərəcəsinin müəyyənləşdirilməsi mütləq sayilir.Bu analizlərin nəticəsi olaraq donor və resipent 
arasında nə dərəcədə oxşarlıг yüksək olarsa, transplantasiya bir o qədər гəbul edilə bilər [6,7]. 

2.Populyasiya genetikasında : müxtəlif cəmiyyətlərin köç prosesini izləmək üçün HLA 
genləri və onlarin müxtəlif irqlərdə tiplənmələrinin təyini cəmiyyətlərin mənşələrinin öyrənilməsində 
mühüm rol oynayır [2,3,5]. 

3.Kriminal genetikada: qeyd edilən kompleks gen sahəsinin poliymorf allellərinin bir 
nəsildən başqa bir nəsilə ötürülməsində Mendelin əsas qanunlarının müşahidə edilməsi, HLA 
haplotiplərinin təyinindən sonra bir fərdin doğma ata və ya anasının müəyyənləşdirilməsində 
istifadə etmək olar [3]. 
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Шяк. 2. Криминал эенетикада Менделин ганунлары 
 

4.HLA genləri və xəstəliklərlə əlaqəsi: hər hansi bir populyasiyada HLA allelərinin 
tezliyinin müəyyənləşdirilməsi ilə bu allellərlə əlaqəli olan xəstəliklərin üzə çıxmasında və onların 
populyasiyada nə dərəcədə yayılmasının təyinindən sonra bir fərddə və ya populyasiyada qeyd 
edilən xəstəliklərə qarşı müəyyən profilaktik tədbirlərin alınması əhəmiyyətli dərəcədə mühüm rola 
malik olur [2,5]. 

 TƏDQIQATIN MATERIAL VƏ МЕТОДЛАРЫ. Tədqiqat üçün orqan transplantasiyalarında, 
xüsusi ilə böyrək transplantasiyalarından öncə HLA-Typing və ya xəstə va donorlar arasında HLA 
allellərinin tiplənmələrinin təyini analizi İran İslam Respublıkasının Qirmızı Aypara Cəmiyyətinin 
Azərbaycandakı nümayəndəliyinin klinikasinda həyata keçirilib.Belə ki,klinikaya muraciət edən xəstələrin 
sağlam donorlarından obyekt kimi istifadə edilib. 

Qeyd etmək lazımdır ki,bütün xəstə və donorlar üçün xüsusı formada sörğу blankı hazırlanmışdır 
və tədqiqatda istifadə edilən fərdlərin ən azı keçmiş dörd nəsillərinin Azəri olması və Bakı şəhərındə 
yaşamасынын təsdигиndən sonra analizlərin nəticələri tədqiqata daxil edilib. 

                  
Cədvəl 1 

141 muxtəlif Azəri fərddə,HLA-C antigenləri va gen sıxlığının miqdarı 
Antigen Effective panel Positive panel Antigen frequency Gen ferequency 

Cw1 141 15 0.106 0.054 
Cw2 141 12 0.085 0.043 
Cw3 141 15 0.106 0.054 
Cw4 141 37 0.262 0.140 

Cw5 141 11 0.078 0.039 

Cw6 141 31 0.219 0.116 
Cw7 141 29 0.205 0.108 

 
HLA genlərinin tiпlərinin təyini Mikrolinfositotoksiti metodundan истифадя едиляряк NIH (National 

İnsitute health) standardları əsasında iki il ərzində həyata keçirilib. 
Analiz üçün lazım olan bütün reaktivlər və ləvazimatlar Almaniyanın BAG HEALTH CARE 

firmasından əldə edilıb. 
Analizlər üçün hər bir fərddən 4 mg qan alınmış və EDTA-lı xüsusi qablarda saxlanılıb sonra 

limfositlərin ayrılması üçün Ficoll məhlulundan istifadə edılıb və müxtəlif bioloji yuyucu məhllulardan 
istifadə edərək, üzərındə HLA antigenlərı olan limfositlər ayrılıb və 72 xanalı yüksək seçimlı Terazakı 
pleytlərinə əlavə edılıb. Bu mərhələdən sonra müxtəlıf zamanlarda hər bir xanaya komplement və eozin 
rəngı və fiksator əlavə edilir. Nəticənı bir gündən sonra pleytləri soyuducuda saxlamaq şərti ilə oxumaq 
olar. Alınmış nəticələr SPSS 11.5 statistik programı ilə hesablanıb və cədvəldə təqdim edılıb. 

ALINMIŞ NƏTICƏLƏR VƏ ONLARIN MÜZAKIRƏSI. Apardığımız tədqiqatlar 2006-cı 
ildən başlayaraq İran İslam Respublıkasının Qыrmızı Aypara Cəmiyyətinin Azərbaycandakı 
nümayəndəliyinın klinikasında orqan transplantasiyaları üçün namizəd olan sağlam 
donorlardan və həmçinin ən azı 4 nəsıl öncədən azəri olmalarının təsdiqindən sonra 141 
müxtəlif cinsdən olan və orta rəqəmlə 20-42 yaşlar arasında olan donorların üzərındə 
NİH(National İnsitute health) standardlara üyğun olaraq HLA-TYPİNG analizi həyata 
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kecirilmişdır. 
Apardığımız tədqiqatın nəticələri 1-ci cədvəldə təqdim edilib 
Təqdim olunduğu  ъədvəlin 1-сi sütununda HLA-klass 1 genlərin C lokusüna aid olan 7 

növ müxtəlif allelə rast gəlinir.  Bu allelər ъədvəlin ikinсi sütununa uyğun olaraq 141 müxtəlif 
sağlam orqan donorları üzərində yoxlanılır və qeyd edilən donorlar ən azı 4 nəsil önъədən azəri 
olmaları və hal-hazırda Bakı şəhərində məskunlaşmalarının təsdiqindən sonra onların hər biri 
xüsusi hazırlanmış blankı doldurduqdan sonra tədqiqat nətiъələrinə daxil ediliб.  

Müşahidə edilən ъədvəlin üçünъü sütununda qeyd edilən 7 növ müxtəlif C lokusuna aid 
olan allelərin 141 nəfər donor arasında hansı sayda pozitiv çıxmasını göstərir və buna əsasən 
ъədvəlin 4-сü sütununda SPSS 11.5 statistik kompüter proqrammı ilə antigen və ya allel sıxlığı 
hesablanıb. Qeyd edilənlərə əsasən ъədvəlin 5-сi sütununda gen sıxlığı Hardy Weinberq 
düsturu ilə hesablanmışdır [4,5,6,9].  

Tədqıqatda aparılan analizlər göstərmişdir ki, tədqiqat apardığımız populyasiyada 3-cц 
шякилдя əks olunduğu  kimi, Cw4 , Cw6 və Cw7  allelləri ardıcılıqla ən cox yayılan və müşahidə 
edilən allellər və ya gen lokuslarından sayılır.    

 Ъədvəldə verilmiş analiz nətiъələri sxematik formada шякил 3-də göstərilmişdir.  
          

0
0.02
0.04
0.06
0.08

0.1
0.12
0.14
0.16

CW1 CW2 CW3 CW4 CW5 CW6 CW7

Gen
Ferequency
-

 
Шяк. 3. HLA allellərinin yayılma göstəricisi                                                                                  
 

Cədvəl 2 
Alınmış nəticələrin başqa populyasiyalarda aparılmış nəticələrlə müqayisəsi 

antigen Azeri (%) caucasoid 
(%) 

Black (%) Oriental (%) 

CW1 10.6 6.5 2.0 29.9 
CW2 8.5 8.0 22.4 2.0 
CW3 10.6 23.6 15.9 47.1 
CW4 26.2 21.7 26.0 10.3 
CW5 7.8 13.3 5.9 1.2 
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Шяк 4. Populyasiyalar arasındakı müqayisənin göstəricisı 

 
Alınmış nəticələr başqa populyasiyalarda aparılmış nəticələrlə müqayisə edilən zaman 
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müşahidə edilir ki,azəri populyasiyasının HLA genlərinin C lokusuna görə, başqa 4 
populyasiyada belə bir sыхлыг çoxluьу muşahidə edilmir.  
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SUMMARY 

SCREENING THE C LOCUS OF HLA CLASS I POLYMORPHISM IN POPULATION OF BAKU 
P.N. Pour Davoud Asl,  K.A.Aliyeva 

 
 The aim of this study was to determine HLA-class I antigen and gene frequencies in C locus of Azeri 
ethnic group in Baku capital of Azerbaijan. In addition our result shows that in 141 normal and healthy Azeri 
ethnic groups maximum gene frequencies for HLA class I locus were Cw4, Cw6 and Cw7 and A11 locus. 
Comparing with other studies shows the gene frequencies in Azeri ethnic group is Unique. 

Дахил олуб: 27.04.2009 
 

УШАГЛЫГ БОЙНУНУН ПРЕИНВАЗИВ ХЯСТЯЛИКЛЯРИНДЯ ЩИСТОЛОЖИ 
ТЯДГИГТАЫН ХЦСУСИЙЙЯТЛЯРИ 

 
Ş.Z. Əmiraslanova, H.K. Muradov, E.M. Əliyeva, S.A. Abdullayeva, L.İ.Sadıxova 

Азярбайъан тибб университети, Бакы 
 

Uşaqlıq  boynunun neoplastik proseslərin erkən diaqnostikası müasir qinekologiyanın 
aktual problemlərindən biridir. Patomorfoloji tədqiqatlara əsasən xərçənэönü xəstəliklər zamanı 
hüceyrələrin bədləşmə prosesi tədricən  baş verir bu da polimorfizm əlamətləri, epitel 
hüceyrələrin proliferasiyası və eyni zamanda atipik böyümənin olması ilə özünü biruzə 
verir.Uşaqlıq boynunun xərçənqönü xəstəliklərinə uşaqlıq oynunun displaziyaları aiddir [1,3,5]. 
Qeyd etmək lazımdır ki 1970-ci ilə qədər uşaqlıq boynunun “displaziyasы” terminindən geniş 
istifadə olunmuşdur. 1970-ci ildə ilk dəfə “Servikal Intraepitelial Neoplaziya” termini qabul 
edilmişdir. Servikal İntraepitelial Neoplaziya I(SİN I) yüngül displaziya ila əvəz 
olunmuşdur.Servikal İntraepitelial Neoplaziya II (SİN II) orta ağır diaplaziyaya xas olan 
dayişiklər daxildir. Servikal İntraepitelial Neoplaziya III (SİN III) iki kateqoriyadan olan 
pozğunluqları müəyyən edir: ağır displaziya və karsinoma in situ. 

    Ушаглыг бойну дисплазийалары тохумаларын регрессив характерли, дифференсиасийанын 
зяифлямяси иля нятиcялянян щистолоjи бир просесдир. Ушаглыг бойну дисплазийалары мултисентрик 
оcаглар щалында да ола биляр. Qeyd etmək lazımdır ki, щистолоjи олараг диспластик дяйишиклər 4 типя 
бюлцnüбляр: 1) щипер- вя вя паракератоз яламятляри олан, лакин вертикал анизоморфлулуьу 
сахлайан просес, 2) базал – щцcейряли щиперплазийа яламятляри олан, лакин вертикал 
анизоморфлулуьу сахлайан просес 3) вертикал анизоморфлулуьун позулмасы, 4) вертикал 
анизоморфлулуьун там итмяси  [2,4,6]. 

 1975-cи ÜСТ вердийи щистолоjи тяснифатына эюря ися ушаглыг бойну епителинин диспласийасы 3 
дяряcяйя бюлцнцр:- зяиф,- орта, - аьыр  [7,8,9 ]. 

Problemin aktualliğını nəzərə alaraq hazırki tədqiqatın МЯГСЯДИ vaqinal qanaxması 
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olan qadınlarda uşaqlıq boynunun displaziyalarının histoloji xüsusiyyətlərinin öyrənilməsi 
müayyən edilmişdir. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Məqsədə uygun olaraq, 30 uşaqlıq boynun 
müxtəlif fon xəstəlikləri olan qadınlarda kliniki, funksional, hormonal, endoskopik,  sitoloji tədqiqatlər 
aparılandan sonra histoloji müayinə aparılmışdır. 

ТЯДГИГАТЫН НЯТИЪЯЛЯРИНИН МЦЗАКИРЯСИ. Alınan nəticələrə qörə histoloji 
tədqiqatın nəticəsinə qörə зяиф Ы дяряcяли дисплазийаларda (SİN I, n=15) стратификасийанын вя 
вертикал анизоморфлулуьун сахланылмасы ися яламятдардыр. Епителин ашаьы 1/3 - дя базал 
щцcейряли щиперактивлик ашкар едилир. Базал вя парабазал щцcейряляр мономорф, овал-эирдя вя 
ийябянзяр формада олуб, нисбятян даралмасы, базофил бойанмасы иля фярглянирляр. Базал вя 
парабазал щцcейрялярин нцвяляри бюйцмцшдцр, гейри-дцзэцн формададыр, щипо-, нормо- вя 
щиперхром рянэляниbляр. Нцвяcийин хроматин структурасы ашкар гейдя алыныр. Щиперплaziyalı 
щцcейрялярин митотик активлийинин йцксялмяси нязяря чарпыр. Атпик митозлар демяк олар ки, олмур, 
олса да чох аз ашкар едилирляр. Епителин ара гаты щцъейряляринин фярди буйнузлашмасы вя 
щямчинин сятщи гатын кератинизасийа яламятляри мцяййян олунур. Базал-щцcейряви щиперактивлик 
оcагвари вя йа диффуз характер дашыйыр. Бязи щалларда базал щцcейря щиперплазийасы, дярин 
олмайан акантотик чыхынтыларын олмасы, нязяря чарпыр (Шək.1).  

Орта ЫЫ дяряcяли дисплазийаlarda (SİN II, n=8) proses eпител гатынын йарысыны вя даща чох 
щиссясини ящатя едир. Вертикал анизоморфлулуьун вя ашаьы гатын щцcейряляринин стратификасийасынын 
позулмасы, тотал базал щцcейряли щиперактивлиyi, базал мембраna перпендикулйар – йерляшян 
ашаьы гат щцcейряляринин щиперплазийасы, ситоплазмаларын енсиз щялгяляри гейдя алыныр. Базал 
мембранa  йахыглашдыгcа митотик актив нцвяли щцcейрялярин мигдары артыр. Сятщи гатын 
щцcейряляриндя стрatификасийа позулмайыб, щцcейряляр щоризонтал йерляширляр. Щипер- вя 
паракератоз просеси няинки сятщи, щямчинин ара гат щцcейрялярини ящатя едир (Шək. 2). 
 

                                 
 

Şək.1. I dərəcəli (zəif) diplaziya Epitelin aşağı 1/3-də hicеyrə hiperaktivliyi. Nüvə 
hiperxromotozu. Ara və səthi hüceyrələrin unfarkdı. Boyaq: hematoksilin- eozin. 
Böyütmə:X70 
  

                                       
Şək. 2. II dərəcəli (orta) diplaziya. Bazal gat hüceyrələrin stratifikasiyası.Mitotik 

aktiv dərəcəli (zəif) diplaziya hüceyrələrin migdarının artması geyd edilir Boyaq: 
hematoksilin- eozin. Böyütmə:X 200 
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Аьыр  ЫЫЫ дяряcяли дисплазийаlarda (SİN III,n=4) ушаглыг бойну епителинин чох щиссясини 

ящатя едир, йалныз сятщи гатын бир сыра йеткин щцcейряляри юз нормал гурулушуну сахламышлар. Бу 
сятщи гатын алтындакы щцcейрялярдя вертикал анизо-морфлулуг вя стратификасийа позьунлуьу 
мцшащидя олунмур. Щцcейряляр гейри-бярабяр йерляширляр, ири, тцнд бойанан нцвяли щцcейряляр 
йухары гатларда сечилирляр. Полиморфизмля бярабяр нцвя-ситоплазма нисбятинин нцвя истигам-
ятиндя дяйишмяси ашкар едилир. Щцcейрялярин ситоплазмалары дар щашийя формасын-дадыр, митотик 
актив щцcейрялярин мигдары чохдур, нцвяляр полиморф вя кяскин щиперхромдурлар. Базал щцcейря 
щиперактивлийи вя ещтийат щцcейря щиперактивлийи чох йцксякдир, яксяр йерлярдя дцзэцн вя 
тамдырса, диэяр оcагларда гейри-дцз-эцн формададыр. Стромада инфилтрасийа аздыр, лифли грулушлар 
шишкин, парчалан-мышдыр. Дамарлар аздыр, калибрляри дяйишмяйиб, диварлары галындыр, фибриноид, 
щопма, плазморроэийа, дeструксийа яламятляри мцяййян олунмур (Шək.3). 

                                       
 

Şək. 3. III dərəcəli (ağır) diplaziya. Hüceyrələrdə nüvə -sitoplazma nisbəti 
dəyişmidir. Bazal hüceyrə hiperaktivliyi yüksəkdir.Boyaq: hematoksilin- eozin. Böyütmə: 
X 200. 

 
 Cr in situ (preinvaziv xərçəngdə) (n=3) интазив хярчянэлярин инкишафында ара мярщялядир. 

Бу просес ейни бир неопластик дяйишиклийин мцхтялиф мярщяляляри олуб, щятта итя биляр вя йа узун 
мцддят ейни вязиййятдя галмасы иля фярглянир. 

Преiнvаzив карсинома ян чох ушаглыг бойнунун чохгатлы епители иля хариcи əsnəyин 
призматик епители арасында кечиддя qeydə alınır (аз щалларда сервикал каналын башланьыжын да). 
Оcагвари, изоля олунмуш вя мултисентрик формада да ола билирляр.  Чох вахт бу просес 
ендосервикоз, ендосервисит, ектропион, ушаглыг бойнунун деформасийасы, ушаглыг бойнунун 
cырыглары, дисплазийа фонунда инкишаф едир. 

Ър ин ситу морфолоjи критерийалары илк дяфя 1951-cи илдя Hovaрд тяряфиндян верилиб вя бу 
мцяллиф патолоэийанын 2 ясас вя даима раст эялинян яламятлярини: ситолоjи атипизм вя 
щцдудланмыш позьунлуг, йяни патолоjи оcаьын щям епителин диэяр щиссяси, щям дя органын  йан 
щиссясиндя йерляшян тохумасы  щцдудунун артмасы иля фярглянирляр.   

Ър ин ситу mикроскопик яламятляр топлусуна епител юртцйцнцн галынлашмасы вя 
рянэлянмянин дяйишмясини, вертикал анизоморфлулуьун вя стратификсийанын позулмасыны, щцcейря 
вя нцвя полиморфизмини, щцcейря полйарлыьынын позул-масыны, ситоплазманын базофиллийини вя 
назикляшмясини, нцвялярин юлчцсцнцн артмасыны, щцcейря сярщядляринин гейри-дцзэцн олмасыны, 
ири нящянэ щцcейрялярин вя патоложи митозларын йарандыьыны аид етмяк олар. 

 1975-cи илдя БСТ вердийи тяснифата эюря преинзавив карсинома – епители там вя гисмян 
тутмуş, карсинома цчцн щцcейряви елементлярдян ибарят, ятраф стромайа инвазийа етмяйяn, 
неопластик дяйишикликля характеризя олунур [7].  Бу тяснифата эюря Cр ин ситу – узунсов, 
щипехром нцвяляр, онлары ящатя едян аз мигдар ситоплазма, зяиф йасты щцcейряvi 
дифференсиасийа иля фярглянирляр. Nормал стратификасийа олмур. Щцcейря гцтблцлцйц чох вахт 
вертикал, диaгoнал олур. Бцтцн епителя йайылмыш, nормал вя патолоjи, митозлар нязяря чарпыр. Сятщи 
гатда  паракератозлу ири щцcейряляр гейдя алыныр вя патолоjи оcаг чох вахт сервикал канал 
вязляриндя дя инкишаф едир. 

Морфолоjи тядгигатларла айдынлашмышдыр ки, ушаглыг бойнунун Жр ин ситу просеси щям йасты 
епителин камбиал елементляриндян, щям дя призматик епителин ещтийат щцcейряляриндян инкишаф 
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едя билдийи цчцн, онун йасты щцcейряляри вя аденоэен формалары айырд едилир. Йасты щцcейряли 
инвазив карсиномалар йцксяк, орта, ашаьы дифференсиасийалы, буйнузлашан вя буйнузлашмайан 
типляря бюлц-нцрляр (Шək. 4). 

Бизим тядгигатымызда йцкяск дифференсиасийалы (йеткин) вариант 2 xəstədə müşahidə 
olunub. Бу вариантын характерик cящяти чохгатлы епителин цмуми гурулуш планынын сахланмасы, 
вертикал анизоморфлулуьун галмасы, епител гатынын айдын сечмяси, лакин онлар арасында нисбятин 
позулмасıdır. Базал – щцcейряли щиперлазийа нятиcясиндя базал щцжейрялярин мигдары артмышдыр. 
Щиперхром нц-вяляр бу щцcейрялярдя, ситоплазмадан мярщум олдуглары цчцн бир-бириня сых 
yапышмышлар, вертикал истигамятдя узанмышлар. 

                                   
 

Şək. 4. Cr in situ. İri nəhənq hüceyrələrin və patolojimitozların qeydə alınması. 
Səthi gatda parakeratoz. Boyaq: hematoksilin- eozin. Böyütmə: X 200 

 
Мцхтялиф сявиййялярдя чохлу миг-дарда бюлцнян щцcейряляр ашкар едилир. Ара гат щцcейряляринин 
ситоплазмалары аздыр, нцвяляр, гейри-бярабяр йерляшиб. Бязи щцcейрялярин нцвяляриндя поли-
морфизм, вакуоллашма гейдя алыныр. Щямчинин ири, ейбяcяр нцвяли, щипохром щцcейряляр дя 
мцяййян олунур. Цст, сятщи гатда щцcейряляр йасты гурулушда, щиперхром, щоризонтал 
истигамятдя узанмыш формада мцяййян едилирляр. Бязи щалларда кичик юлчцлц, аз мигдарда 
ситоплазмалы, бирбириня сых йерляшян нцвяли ара щцcейряляр дя ашкар едилир.Сятщи гатда 
буйнузлашан щцcейряляр, епителиал гатын елементляринин ади ориентасийасынын позулмасы, хаотик 
йерляшмя, «бурульанвари» xətvari локализа-сийа гейдя алыныр. Бязи щалларда акантотик чыхынтылар, 
чох да дярин олмайараг ятраф тохумайа сирайят едир. Акантотик чыхынтыларын галынлыьы мцхтялифдир, 
базал вя ара щцcейрялярдян тяшкил олуnmuşdur. Бу вариант аьыр дяряcяли дисплазийалара бянзяйир 
вя  onlardan дифференсиасийа олунмасы чох ваcибдир. 

Ашаьы дифференсиасийалы (гейри-йеткин форма) вариант 1 xəstədə təyin edilmişdir. Бу просес 
чохгатлы епителин вя даща дяриндя йерляшян вяз епителиндя позьунлугла характеризя олунур. Бу 
заман епителиал гатын бцтцн щцcейряляри базал щцcейряляриня бянзяйирляр. Лакин нормал 
щцcейрялярдян фяргли олараг, патолоjи  базал епителиоситляр даща ири, даща щиперхромotозлу олуб, 
демяк олар ки, ситоплазмалары олмур, вертикал истигамятлянмяляри иля фярглянирляр. Чохлу сайда 
мцхтялиф сявиййялярдя ади вя патолоъи митозлар ашкар едилир. Чох вахт щцcейряляр назик 
щцcейряляр гаты иля юртцлмцшляр, щоризонтал йерляширляр, 1-2 гатда локаллашыб, пикнотик чюпвари, 
нцвяляря маликдирляр.Беля сащялярдя епител галынлашмайыб, яксиня назикляшмишдир. Гейд етмяк 
лазымдыр ки, Жр ин ситу аз дифференсиасийалы варианты сервикал канала сирайяти иля характеризя олунур.  

Тядгигатларымыз нятиъясиндя йеткин вариант преинвазив карсиномалар дифференсиасийа 
дяряcясинин сахланылмасы, буйнузлашмаьа мейилли олдуьу щалда, ЫЫ вариантын дифференся 
олунмайан, нормал базал щцжейряляриня бянзяр щцъейрялярдян ибарят олдуьу ашкар едилиб. 
Мцлайим вариант, орта дифференсиасийалы преинвазив карсиномалар базал щцcейрялярдян фярглянян, 
лакин йцксяк дифференсасийа дяряcясиня чатмайан щцcейряли гурулушлардан ибарят олурлар. Бу 
вариант бязи мцяллифляр тяряфиндян гарышыг вариант кими дя характеризя едилир. 
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SUMMARY 
HISTOLOGICAL CHANGES OF CERVICS UTERI DURING PREINVAZIVE PROCESS 

Sh.Z. Amiraslanova, H.K. Muradov,  E.M. Aliyeva,  S.A. Abdullayeva, L.I.Sadixova 
 

To investigate of hitological changes of cervics uteri during cervical intraepithelial neoplasia (CIN).  To 
investigate 30women with vaginal bleeding During CIN were dtfinene histological changes of individual cells 
and the whole epithelium. Individual shanges of ctlls include enlargement of the nuclei, increase  of nuclear 
/cyto-plasmic ratio, nuclear hyperchromasia, nuclear pleomorphism and appearans atypical mitoses. Term CIN I 
equals mild displasia,CIN II-moderate displasia and CIN III-severe diaplasia.CIN I is characterized of 
histological changes oin the lower third of squamous epithelium,during CIN II shanges were in two thirds of the 
epithelial layer.CIN III indicates the total involvement of the epithelium.  

Дахил олуб: 23.04.2009 
 

  МЕЖПОЛУШАРНЫЕ РАЗЛИЧИЯ СОДЕРЖАНИЯ БЕЛКА В СТРУКТУРАХ МОЗГА И 
ПЕЧЕНИ У СТРЕССОУСТОЙЧИВЫХ И СТРЕССОНЕУСТОЙЧИВЫХ 3-Х МЕСЯЧНЫХ 

ЖИВОТНЫХ НА ФОНЕ МЕСЯЧНОГО ПОЛНОЦЕННОГО БЕЛКОВОГО ПИТАНИЯ 
 

Ф.Б. Аскеров, Г.Д. Мовсумов, С.А.Ибрагимова 
Институт физиологии им. А.И. Караева НАН Азербайджана, г.Баку 

 
Белки в ЦНС выполняют сложную функцию, участвуя в механизме восприятия, 

консолидации и воспроизведения нейрохимических основ памяти, обучения и 
иммунореактивности. Они также участвуют в адаптационно-компенсаторных реакциях целого 
организма. Белки составляют пластическую основу нейрохимических процессов, протекающих 
в ЦНС [15,4]. 

Известно, что у растущего организма, испытывающего недостаток белка в пище, 
появляются выражение ультраструктурные изменения в нейропиле  сенсомоторной зоны коры 
головного мозга [10]. 

Имеются данные, что средняя амплитуда ритма синтеза белка в гепатоцитах, 
содержащихся в среде с сывороткой крови 3-х месячной крысы была 2-3 раза выше, чем в 
таких же клетках, но в среде с сывороткой 2-х летних крыс [4]. 

По мнению А.Г.Магарламова [9] однонаправленное изменение аденозиндезаминазной 
активности в печени при различных условиях белкового и безбелкового питания, связано с 
полиморфностью путей стимулированного образования аденозина в процессах обмена. 

По мнению В.Н. Литвинова с соавторами [8] для развития специифических 
приспособительных изменений метаболизма к алиментарному фактору детерминируется 
поступление питательных веществ в организм. Из этого следует, что контролируемые 
изменения частоты приёма пищи могут служить одним из эффективных факторов 
направленной регуляции с целью модификации обмена веществ в тканях в определённом 
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направлении. Имеются данные [20], что при скармливании животным рационов с различным 
количественным содержанием белка, а также при голодании уровень антитриптической актив-
ности зависит от состояния белковой обеспеченности организма и синтеза панкреатических 
протеиназ. С увеличением уровня белка в рационе увеличивается содержание ингибиторов 
трипсина в сыворотке, что говорит о наличии связи между этими показателями. Результаты 
исследований на фоне месячного белкового питания по сравнению с безбелковым питанием 
показали, что содержание белка в цитоплазме и ядре нейронов и глиальных клеток III и V слоев 
сенсомоторной и лимбической корах в 3 раза больше. Следует отметить, что содержание и 
концентрация цитоплазматических и ядерных белков в нейронах и глиальных клетках 6-ти 
месячных животных довольно высокое по сравнению с 3-х и 12-ти месячными животными. Эти 
данные свидетельствуют о том, что длительное (месячное) белковое питание существенно 
повышает содержание белка в различных отделах ЦНС [1,2]. В данной работе ставилась цель 
выяснить влияние белкового питания на межполушарное различие содержания белка в 
структурах мозга и печени у стрессоустойчивых и стрессонеустойчивых 3-х месячных 
животных. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Работа проводилась на 45-ти белых крысах 3-
х месячного возраста. Из них: 5 голов интактные контрольные, 20 голов стрессоустойчивые, 20 голов 
стрессонеустойчивые животные. Для выявления стрессоустойчивых и стрессонеустойчивых животных, 
предварительно крыс тестировали на воздействие стрессорного звукового раздражителя – 
электрического звонка (90-120 дБ) в камере размером 40х30х50 см. Максимальная продолжительность 
звукового воздействия составляла 120 сек [5; 6]. У одной части животных в ответ на сильное звуковое 
раздражение отмечалось появление манежного бега, переходящего в судорожный эпилептический при-
падок, сопровождающийся иногда вокализаций мы выделили в группу стрессонеустойчивых.  А 
животных, у которых на сильное звуковое раздражение отмечается короткая ориентировочная реакция, 
либо поведение существенно не изменяется – в группу стрессоустойчивых. 

В свою очередь из групп стрессоустойчивых и стрессонеустойчивых мы брали по 5 животных как 
контроль, а остальные 15(по 5 голов) из каждой группы отсадили на 10-20-30-ти дневное белковое 
питание. Животные питались по рецепту Никинорова [22]. Всех животных обучали условному рефлексу 
пассивного избегания (УРПИ), основанна на врожденной реакции животных предпочтения темноты, 
которая очень хорошо развита у крыс [21]. 

Тестирование на сохранение УРПИ проводили через 24 часа после обучения. Животных вновь 
помешали в светлый отсек камеры и регистрировали общее время пребывания в этой части камеры. 
Время тестирования составляло 900 сек. После декапитации животных извлекаем  мозг. В гомогенатах 
тканей различных отделах коры головного мозга (сенсомоторной (СМК), лимбической (ЛК) и 
орбитальной (ОК)), гипоталамуса и печени определяем содержание общего белка по Бредфорду [19]. 
Полученные данные статистически обрабатывали по методу Манна-Уитни [7]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Как видно из таблицы 1 и 2, у 
контроль-интактных животных межполушарные различия содержания общего белка в 
различных областях коры при сравнении правого полушария с левым показало, что в правом 
полушарии лимбической коры составляет 126%, орбитальной 120%, сенсомоторной коре 137%; 
у контроль-стрессоустойчивых животных содержание белка в правом полушарии орбитальной 
коры высокое и составляет 149%, в лимбической коре 147%, а в сенсомоторной коре 136%. Эти 
данные свидетельствуют о том, что у стрессоустойчивых фенотипическая обусловленная 
особенность представлена лучше в нейронных организациях сенсомоторной коры.Такое 
состояние белка в сенсомоторной коре, по-видимому,связано с повышением общей поисково-
исследовательной активности животных. 

На фоне 10-ти дневного белкового питания у стрессоустойчивых 3-х месячных белых 
крыс в правом полушарии сенсомоторной, лимбической и орбитальной корах сохраняется 
повышенное содержание белка и соотвеетственно составляет 121 и 106 % по сравнению с 
левым полушарием. 

По сравнению с контроль-стрессоустойчивыми животными содержание белка в 
лимбической коре и орбитальной коре в левом полушарии повышается до 202 % (р>0,001), 
сенсомоторной коре до 121,3% (р>0,05), а в правом полушарии во всех областях коры 
наблюдается тенденция к повышению. Эти данные свидетельствуют о том, что 10-ти дневное 
белковое питание у стрессоустойчивых способствует существенной активации безусловнореф-
лекторных механизмов, направленных на изменение метаболизма белка в ответсвенных 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №4/2009____________________ 

153 
 

структурах мозга за реализацию реакции организма на стрессфактор. 
Таблица 1 

Содержание общего белка в структурах головного мозга и печени стрессоустойчивых 3-x 
месячных белых крыс на фоне  белковое питание (мг/ г ткани) 

Лимбическая кора Орбитальная кора  
Левое 
полу-
шарие 

Правое 
полу-
шарие 

Левое 
полу-
шарие 

Правое 
полу-
шарие 

№ 

Контроль-интакт  23,2±1,2 29,2±0,88 21,4±0,8 25,6±1,2 
1. %  125,9  119,6 
 Стрессоустойчивые-

контроль 
18±0,8 26,4 ±1,2 16,4 ±0,96 24,4 ±1,12 

2. %  146.7  148,8 
3. Р >0,01 <0,05 >0,01 <0,05 
 10-ти дневное белковое 

питание 
36,4 ±1,04 38,4±0,8 33,2±1,52 35,2±0,8 

4. %   105,5  106 
5. %  202,2 145,5 202,1 144,3 
6. % 156,9 131,5 155,1 137,5 
7. Р >0,001 >0,001 >0,001 >0,001 
8. Р >0,001 >0,001 >0,001 >0,001 
 20-ти дневное белковое 

питание 
37,6±0,8 47,2±1,04 34±1,76 40±1,2 

9. %  125,5  117,6 
10. % 208,9 178,8 207,3 163,9 
11. % 162 161,6 158,9 156,3 
12. Р >0,001 >0,001 >0,001 >0,001 
13. Р >0,001 >0,001 >0,001 >0,001 
 30-ти дневное белковое 

питание 
46,4±0,88 51,2±0,8 53,6±0,8 60±1,04 

14. %  110,3  112 
15. % 257,8 193,9 326,8 245,9 
16. % 200 175,3 250,5 234,4 
17. Р >0,001 >0,001 >0,001 >0,001 
18. Р >0,001 >0,001 >0,001 >0,001 

 Примечание: 1,2,4,9,14 - по сравнению с левым; 5,10,15 -  10, 20 и 30 дней белковое питание 
стрессоустойчивых / контроль-стрессоустойчивыми; 6,11,16 - 10,20 и 30 дней белковое питание 
стрессоустойчивых / контроль-интактные; 3 -  контроль-стрессоустойчивые / контроль-интактные; 
7,12,17 - 10,20 и 30 дней белковое питание стрессоустойчивых / контроль-стрессоустойчивыми; 8,13, 18 - 
10, 20 и 30 дней белковое питание стрессоустойчивых / контроль интактные  

На фоне 20-ти дневного белкового питания у стрессоустойчивых животных содержание 
белка достоверно повышается в правом полушарии лимбической коры до 126%, орбитальной 
до 118%, а в сенсомоторной коре до 103% по сравнению с левым полушарием. Эти данные 
свидетельствуют о том, что 20-ти дневное белковое питание является первоначальной стадией 
накопления внутриклеточных белков. 

На фоне 20-ти дневного белкового питания у стрессоустойчивых животных в левом и 
правом полушариях исследованных отделах коры, гипоталамусе и печени существенно 
повышается содержание белка по сравнению с контроль-стрессоустойчивыми и контроль-
интактными животными. 

Следует отметить, что 30-ти дневное белковое питание способствует достоверному 
повышению содержания общего белка в исследованных отделах коры головного мозга правого 
полушария. Необходимо отметить тот факт, что у стрессоустойчивых животных 
межполушарное различие в содержании белка почти не изменяется. Они сохраняются на фоне 
контроль-интактных животных. Это даёт нам основание предполагать, что у стрессо-
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устойчивых животных 30-ти дневное белковое питание мало изменяет генетически детермини-
рованные механизмы. 
  

Таблица 2 
Содержание общего белка в структурах головного мозга и печени стрессоустойчивых 3-x 

месячных белых крыс на фоне  белковое питание (мг/ г ткани) 
Сенсомоторная кора  
Левое 
полу-
шарие 

Правое 
полу-
шарие 

Гипота-
ламус 

Печень № 

Контроль-интакт  20,4±1,52 28±1,28 26,8±2 30,4±1,44 
1. %  137,3   
 Стрессоустойчивые-

контроль 
18,8 ±1,12 25,6 ±1,12 26,8 ±1,26 30 ±0,8 

2. %  136,2   
3. Р <0,05 <0,05   
 10-ти дневное белковое 

питание 
22,8±0,96 27,6±0,8 25,6±0,8 31,6±1,36 

4. %   121,1   
5. %  121,3 107,8 95,5 105,3 
6. % 111,8 98,6 95,5 103,9 
7. Р >0,05 <0,05 <0,05 <0,05 
8. Р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 
 20-ти дневное белковое 

питание 
37,2±0,88 38,4±1,6 38,4±1,6 37,6±1,68 

9. %  103,2   
10. % 197,9 150 143,3 125,3 
11. % 182,4 137,1 143,3 123,7 
12. Р >0,001 >0,001 >0,001 >0,01 
13. Р >0,001 >0,001 >0,001 >0,01 
 30-ти дневное белковое 

питание 
48,8±1,12 57,6±0,8 47,2±0,8 53,6±0,8 

14. %  118   
15. % 259,6 225 176,1 178,7 
16. % 239,2 205,7 176,1 176,3 
17. Р >0,001 >0,001 >0,001 >0,001 
18. Р >0,001 >0,001 >0,001 >0,001 
Примечание: 1,2,4,9,14 - по сравнению с левым; 5,10,15 - 10,20 и 30 дней белковое питание 

стрессоустойчивых / контроль-стрессоустойчивыми; 6,11,16 - 10,20 и 30 дней белковое питание 
стрессоустойчивых / контроль-интактные; 3 -  контроль-стрессоустойчивые / контроль-интактные; 
7,12,17 - 10,20 и 30 дней белковое питание стрессоустойчивых / контроль-стрессоустойчивыми; 8, 13,18 - 
10,20 и 30 дней белковое питание стрессоустойчивых / контроль интактные  

 
На фоне 30-ти дневного белкового питания у стрессоустойчивых животных содержание 

белка в правом и левом полушариях существенно повышается по сравнению с контроль-
стрессоустойчивыми и контроль-интактными животными. Эти данные свидетельствуют о том, 
что белковое питание способствует закреплению генетически детерминированных условнореф-
лекторных и безусловнорефлекторных реакций, связанных с потреблением и усвоением белко-
вых метаболитов в ЦНС. 

Существенное повышение белка в левом и правом полушариях, в лимбической и 
орбитальной коры, но менее выраженное повышение в сенсомоторной коре свидетельствуют о 
том, что 10-ти дневное белковое питание оказывает влияние на уровень синтеза белка у 
стрессоустойчивых животных. 

Таблица 3 
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Содержание общего белка в структурах головного мозга и печени стрессонеустойчивых 3-
x месячных белых крыс на фоне месячного белковое питание (мг/ г ткани) 

Лимбическая кора Орбитальная кора  
Левое 
полу-
шарие 

Правое 
полу-шарие 

Левое 
полу-шарие 

Правое 
полу-шарие 

 

Контроль-интакт 23,2±1,2 29,2±0,88 21,4±0,8 25,6±1,2 
1. %  125,9  119,6 
 Стрессонеустойчивые-

контроль 
22±1,6 26,8 ±0,88 26,8 ±0,8 31,2 ±1,28 

2. %  121.8  116,4 
3. Р <0,05 <0,05 >0,01 >0,01 
 10-ти дневное белковое  

питание 
31,2 ±0,88 33,2±1,04 36,4±0,8 40,8±0,8 

4. %.  106,4  112,1 
5. %  141,8 123,9 135,8 130,8 
6. % 134,5 113,7 170,1 159,4 
7. Р >0,001 >0,05 >0,001 >0,001 
8. Р >0,001 >0,05 >0,001 >0,001 
 20-ти дневное белковое 

питание 
33,6±1,04 36,4±0,96 39,6±0,8 42,8±2,16 

9. %  108,3  108,1 
10. % 152,7 135,8 147,8 137,2 
11. % 144,8 124,7 185 167,2 
12. Р >0,001 >0,001 >0,001 >0,001 
13. Р >0,001 >0,001 >0,001 >0,001 
 30-ти дневное белковое 

питание 
40,8±0,88 51,2±0,8 51,2±0,88 55,2±1,04 

14. %  125,5  107,8 
15. % 185,5 191 191 176,9 
16. % 175,9 175,3 239,3 215,6 
17. Р >0,001 >0,001 >0,001 >0,001 
18. Р >0,001 >0,001 >0,001 >0,001 
Примечание: 1,2,4,9,14 - по сравнению с левым; 5,10,15 -  10,20 и 30 дней белковое питание 

стрессонеустойчивых / контроль-стрессонеустойчивыми; 6,11,16 - 10, 20 и 30 дней белковое питание 
стрессонеустойчивых / контроль-интактные; 3 -  контроль-стрессонеустойчивые / контроль-интактные; 
7,12,17 - 10,20 и 30 дней белковое питание стрессонеустойчивых / контроль-стрессонеустойчивыми; 
8,13,18-10,20 и 30 дней белковое питание стрессонеустойчивых / контроль-интактные  

 
Этот факт можно рассматривать как положительное влияние для закрепления генетически 

детерминированных механизмов устойчивости. Это мнение подкрепляется литературными 
данными [11] позитивное влияние в левой префронтальной, орбитальной области значительно 
выше, чем в правом полушарии. 

Такого мнения придерживаются Симонов П.В. и др. [17] авторы отмечают, что 
положительная эмоция и мотивация преимущественно влияют на левое полушарие 
направленное на удовлетворение потребности. 

На 20 и 30-ые сутки белкового питания заметное повышение содержания белка во всех 
исследованных структурах мозга и печени можно объяснить парадоксальным фактом о 
преимущественном влиянии белкового питания на положительные эмоции и мотивации, что 
ведёт к нарастанию поисковой активности с вовлечением правого и левого полушария 
лимбической, орбитальной и сенсомоторной коры направленную для осознанной оценки и 
анализа возникшей ситуации [18]. 

Как видно из таблиц 3-4 у контроль-стрессонеустойчивых животных содержание общего 
белка в правом полушарии в орбитальной коре -116%, в лимбической коре 122%, а в 
сенсомоторной коре 124%. Такое содержание белка мы связываем с аудиогенным 
эпилептическим эффектом звукового стресса во время тестирования стрессустойчивости 
животных. 
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Таблица 4 
Содержание общего белка в структурах головного мозга и печени стрессонеустойчивых 3-

x месячных белых крыс на фоне месячного белковое питание (мг/ г ткани) 
Сенсомоторная кора  
Левое 
полу-
шарие 

Правое 
полу-
шарие 

Гипота-
ламус 

Печень  

Контроль-интакт 20,4±1,52 28±1,28 26,8±2 30,4±1,44 
1. %  137,3   
 Стрессонеустойчивые

-контроль 
30 ±1,92 37,2 ±1,44 22 ±1,84 35,2 ±1,44 

2. %  124   
3. Р >0,01 >0,001 <0,05 <0,05 
 10-ти дневное бел-

ковое  питание 
34,8±0,88 37,6±0,8 33,6±1,26 36,4±1,2 

4. %.  108   
5. %  116 101 152,7 103,4 
6. % 170 134,3 125,4 119,7 
7. Р >0,05 <0,05 >0,001 <0,05 
8. Р >0,001 >0,001 >0,05 >0,01 
 20-ти дневное бел-

ковое питание 
36,4±0,8 39,6±1,04 47,4±1,04 38,4±0,88 

9. %  108,8   
10. % 121,3 106,5 215,4 109,1 
11. % 178,4 141,4 176,9 126,3 
12. Р >0,01 <0,05 >0,001 <0,05 
13. Р >0,001 >0,001 >0,001 >0,001 
 30-ти дневное бел-

ковое питание 
37,6±0,8 47,2±1,2 57,4±1,44 66,4±1,26 

14. %  125,5   
15. % 125,3 126,9 260,9 188,6 
16. % 184,3 168,6 214,1 218,4 
17. Р >0,01 >0,001 >0,001 >0,001 
18. Р >0,001 >0,001 >0,001 >0,001 

 Примечание: 1,2,4,9,14 - по сравнению с левым; 5,10,15 -  10, 20 и 30 дней белковое питание 
стрессонеустойчивых / контроль-стрессонеустойчивыми; 6,11,16 - 10, 20 и 30 дней белковое питание 
стрессонеустойчивых / контроль-интактные; 3 -  контроль-стрессонеустойчивые / контроль-интактные; 
7,12,17 -10,20 и 30 дней белковое питание стрессонеустойчивых / контроль-стрессонеустойчивыми; 
8,13,18-10, 20 и30 дней белковое питание стрессонеустойчивых / контроль-интактные 
 

На фоне 10-ти дневного белкового питания у 3-х месячных стрессонеустойчивых 
животных содержание белка мало изменяется в правом полушарии по сравнению с левым 
полушарием. Эти данные свидетельствуют о том, что у стрессонеустойчивых животных 10-ти 
дневное белковое питание практически не нарушает межполушарного различия, в содержании 
белка в правом полушарии по сравнению с левым полушарием, т.е. не изменяет динамический 
статус белков в полушариях исследованных отделов коры. Заметное повышение содержания 
белка в гипоталамусе до 153%, и тенденция на повышение его содержания в печени у стрессо-
неустойчивых животных возможно связано с существенной перестройкой белкового обмена в 
их организме по сравнению с контроль-стрессонеустойчивыми животными. Правильность 
выдвинутых положений подтверждается и литературными данными [14]о существовании раз-
личия в функциональной деятельности правого и левого-латерального гипоталамуса. У этих же 
животных также наблюдается заметное повышение содержания белка в левом и правом 
полушарии лимбической, орбитальной и сенсомоторной корах. 
 На фоне 20-ти дневного белкового питания содержание белка у контроль-
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стрессонеустойчивых животных способствует незначительному повышению белка в правом 
полушарии исследованных отделах коры до 108% по сравнению с левым полушарием. На этот 
срок белкового питания в правом и левом полушариях, гипоталамусе и печени у 
стрессонеустойчивых животных по сравнению с контроль-стрессонеустойчивыми и контроль-
интактными животными количество белка существенно повышается во всех исследованных 
отделах мозга и печени. Эти данные хорошо согласуются с литературными данными [12], где 
авторы наблюдали возникновение мотивационных реакций на самостимуляцию правого  и 
левого гипоталамуса. Более  выраженный  под- крепляющий эффект наблюдался при 
эмоционально-положительном воздействии правостороннего гипоталамуса. Авторы 
сопоставляя результаты с ранее полученными данными [13], считают, что левый гипоталамус 
более мотивогенный, а правый гипоталамус эмоциональный. На этот срок белкового питания 
более выраженное повышение содержания белка в левом и правом полушариях исследованных 
отделах в различных областях коры ряд авторы [16] и [3] связывает с эмоциональным 
фоном(негативных или позитивных) в зависимости от сложности и новизны эмоциогенных си-
туаций и от степени эмоционального напряжения.  

На фоне 30-ти дневного белкового питания у стрессонеустойчивых животных в правом 
полушарии лимбической и сенсомоторной коры происходит значительное  повышение 
содержания белка до 126%, а в орбитальной коре не изменяется. При этом содержание белка в 
левом и правом полушарии исследованных отделах коры, гипоталамусе и печени повышается у 
стрессонеустойчивых животных по сравнению с контроль-интактными животными. 

Эти данные свидетельствуют о том, что 30-ти дневное белковое питание существенно 
повышает адаптивно-компенсаторные реакции организма у стрессонеустойчивых животных, 
что сопровождается существенным повышением содержания белка в правом полушарии 
сенсомоторной и лимбической коры и стабилизацией содержания белка в правом полушарии 
орбитальной коры. В то же время почти 2 раза повышается содержание белка в гипоталамусе и 
печени у стрессонеустойчивых животных. Это дает нам основание прийти к такому 
заключению, что месячное белковое питание существенно повышает адаптивно-
компенсаторные реакции организма к действию стресс факторов у стрессоустойчивых и 
стрессонеустойчивых животных, направленную для усиления генотипичных и фенотипичных 
наследственных признаков с вовлечением условно- и безусловно рефлекторных реакций 
организма. 
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SUMMARY 
INTERHEMISPHERAL DIFFERENCES IN THE TOTAL PROTEIN CONTENT IN SOME BRAIN 

STRUCTURES AND LIVER IN 3-MONTH-OLD STRESS-STABLE AND STRESS-UNSTABLE WHITE 
RATS UNDER ONE-MONTH PROTEIN FEEDING 

F.B. Askerov, G.D. Movsumov, S.A.   Ibrahimova 
 

It has been revealed that stress causes changes towards increasing the total protein content  in the right 
cerebral hemisphere as compared to the left cerebral one in stress-stable and stress-unstable animals. Such  
regularity were revealed under 10, 20 and 30 days’ protein feeding. 

Under 10, 20 and 30 days’ protein feeding the total protein content in the both hemispheres of the cerebral 
cortex of stress-stable and stress-unstable white rats increased as compared to the control white rats. 

Дахил олуб: 09.03.2009 
 

К ВОПРОСУ АСИММЕТРИИ ЛИЦЕВОГО НЕРВА ЧЕЛОВЕКА С ПОЗИЦИЙ ЕГО 
МАКРОМИКРОСКОПИЧЕСКОГО СТРОЕНИЯ 

 
Г.Э. Керим-заде 

Азербайджанский медицинский университет, г.  Баку 
 

Разнообразие  физиологических свойств периферических нервов и клинических 
проявлений при поражении одних и тех же нервных стволов связано, как установлено в 
настоящее время, с ярко выраженной индивидуальностью как анатомического хода и ветвления 
нервов, так и внутриствольного их строения. В последнее время определенный интерес ученых 
вызывают признаки асимметрии нервной системы, так как они являются не только показателем 
её морфологической изменчивости, но и находят отражение в функции иннервируемых её 
парных органов и могут объяснить те различия в клинических синдромах слева и справа, 
которые наблюдаются у одного и того же индивида [5,6]. С указанных позиций нами проведено 
изучение лицевого нерва человека. 

Согласно данным литературы лицевой нерв характеризуется значительной 
изменчивостью. Авторы, подробно описывая варианты расположения нерва, не останавливают 
внимания на различии нервов правой и левой сторон, т.е. явлениях дисимметрии. В 
перечисленных исследованиях не учитываются особенности строения нерва в период 
внутриутробного развития и после рождения [1,2]. 

Вместе с тем известно, что дисимметрия, начавшись внутриутробно в постнатальном 
периоде характеризуется определенной направленностью в связи с определенными 
функциональными воздействиями. Характерные черты и определенную ориентацию и 
дисимметрию нерв приобретает именно в период внутриутробного развития. Особенно 
интересны признаки асимметрии нервной системы, выполняющие одинаковые функции, 
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имеющие признаки асимметричного строения, что является одним из проявлений изменчивости 
в морфологии органов и систем тела. Рядом исследователей было показано, что степень 
асимметрии возрастает по мере усложнения организации животного, достигая наибольшего 
развития в теле человека. Поэтому  дальнейшее изучение явлений дисимметрии  является  
целесообразным и представляет определенный интерес. 

Изучение внешнего строения лицевого нерва проведено методом макромик-
роскопического препарирования на 48 трупах плодов, новорожденных и взрослых. С учетом 
правой и левой сторон лицевой нерв исследован на 96 препаратах. Для изучения 
внутриствольного строения иссекали кусочки ствола нерва по выходе его из шилососцевидного 
отверстия, а также участки из основных нервных стволов. Нервы окрашивались  методом  
Вейгерта-Паля и Крутцай. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
        

 
 
Рис.1. Лицевой нерв левый (1), правый (2) отмечается асимметрия основных 

ветвей. Фотография с препарата.  
 
Внечерепная часть лицевого нерва характеризуется  постоянством своего хода и 

направленностью и симметричным положением. Заметна определенная ориентация нерва и его 
ветвей в передне-латеральном направлении, такое направление отмечается, как у плодов, так и 
у новорожденных.  У плодов 4-5 месяцев связи между ветвями лицевого нерва и другими 
нервами не обнаружены. В результате этого между основными ветвями лицевого нерва 
выделяются участки, лишенные нервов. В процессе роста плода эта «безнервная» зона все 
более сужается, что является результатом роста и ветвления нерва. 

Различия в топографо-анатомическом отношении встречается при изучении основных 
ветвей лицевого нерва человека, асимметрия которых устанавливается в одной  трети случаев. 
В связи с ростом лицевого черепа и его мягких тканей с возрастом степень асимметрии в 
известной степени увеличивается (Рис. 1). 

При изучении лицевых нервов и  участия их в образовании сплетений правой и левой 
стороны лица можно концентрировать определенную асимметрию в отношении количества 
ветвей, отходящих от стволов лицевых нервов, формы их ветвления, длины и калибра и, 
наконец, характера самих сплетений  

Полученные данные позволяют высказать мнение, что дисемметрия нерва на лице 
проявляется  в количестве ветвей первого и второго порядка и их протяженности, а возрастные 
изменения у плодов и новорожденных сводятся лишь к увеличению диаметра нерва и его 
ветвей.  

Изучение внутриствольного строения нерва, а также его внечерепных ветвей показало, 
что они представлены, в основном, небольшими пучками, площадь сечения которых не 
превышает 590х420 мкм. Форма пучков преимущественно округла. У взрослых людей 
отмечается асимметрия размеров площади поперечного сечения не только у разных людей, но и 
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у одного и того же человека. 
Пучковое строение нерва отличается значительной изменчивостью. Форма и 

расположение пучков индивидуально и неодинаковы в правых и левых нервах. Количество 
пучков варьирует как индивидуально, так и на правой и левой стороне одного и того же 
препарата. В отношении количества пучков из всех ветвей лицевого нерва щечная ветвь 
характеризуется наибольшей изменчивостью с разницей между максимальным и минимальным 
количеством пучков. 

Разница в числе пучков справа и слева составляет 1-3. На нашем материале 
подтверждается мнение ряда ученых [2,3,4] об отсутствии параллелизма между количеством 
пучков в нерве и величиной его диаметра. Фактором, определяющим величину диаметра нерва, 
является степень развития внешнего и внутреннего эпиневрия. Величина пучков различна  и 
колеблется от 90 до 350 мк. По размерам большинство пучков можно отнести к мелким и 
средним. Толщина периневрия, окружающего отдельные пучки, составляет 15-30 мк. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
  
  
  
  
  
Рис. 2. Фрагменты поперечных срезов  ствола лицевого нерва человека (у места 

выхода из шилососцевидного отверстия). Различные содержание  и миелоархитетокника 
нервных волокон. Новорожденный – 1 правый, 2 левый, взрослый -  3 правый, 4 левый. 
Окраска по Вейгерт-Палю. Микрофото. об. 40. ок.7 

 
На рисунке 2  видно, что у разных людей ветви лицевого нерва на одном и том же 

уровне имеют неодинаковый миелиновый  состав нервных волокон. В некоторых случаях 
проценты колебания состава этих величин бывают довольно значительны. Изменений в 
количестве пучков нерва на протяжении внутриутробного развития не происходит. В лицевом 
нерве содержится преимущественно пучки со средним диаметром  400 мкм. Однако среди этих 
пучков с учетом возрастных особенностей возможно выделить мелкие  пучки со средним 
диаметром от 50 до 160 мкм. Большая  часть площади среза нерва занята соединительной 
тканью. Толщина наружного эпиневрия может быть равномерной по окружности ствола только 
у плодов. У новорожденных развитие эпиневрия неравномерно.  Толщина эпиневрия в процесс 
роста плода заметно нарастает и увеличивается. Индивидуальная изменчивость в развитии 
эпиневрия заметно выражена.  Выражены  отличия эпиневрия в нервах правой и левой 
стороны. 

Величина и рисунок прослоек внутреннего эпиневрия теснейшим образом связаны с 
особенностями формы и расположения пучков в нерве. Наиболее широкие прослойки 
внутреннего эпиневрия в лицевом нерве новорожденных составляет 46 мк, наиболее узкие –8-9 
мк. 

У плодов 6-7 месяцев в связи с более компактным расположением пучков, относительно 
чаще встречается равномерное развитие внутреннего эпиневрия. Особенно четко проявляются 
индивидуальная изменчивость и дисемметрия в строении нервов. Периневрий в пределах 
одного среза отличается относительным постоянством. У плодов 6-7 месяцев размеры 
периневрия исследуемого нерва составляют 4-6 мк, а у новорожденных 9-12 мк. Однако, 
индивидуальные отличия и изменения  толщины периневрия в нерве правой и левой стороны 

 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №4/2009____________________ 

161 
 

заметно выражены. 
Результаты исследования позволяет прийти к заключению, что во внутриствольной 

структуре лицевого нерва, в большей степени, чем в его внешнем строении, проявляются 
дисемметрия и индивидуальная изменчивость. 

Таким образом, полученные макро-микроскопические результаты и данные литературы 
[2] позволяют отметить, что степень асимметрии в том или ином отделе  нервной системы 
усиливается достигая наибольшего развития у человека. У человека ряд асимметрий является 
филогенетически установленным, другие – возникают в процессе индивидуального развития и 
связаны с теми взаимоотношениями, которые складываются между организмом и средой, 
особенно в период внеутробного онтогенеза. 

В заключении следует отметить, что  в строении и топографии нервной системы на 
правой и левой сторонах наблюдается индивидуальная изменчивость, выраженная в форме 
асимметрии. 

Индивидуальная  изменчивость, в частности, асимметрия  в строении и топографии 
периферической нервной  системы  должна быть учитываться  в экспериментальной и  прак-
тической медицине. 
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SUMMARY 

ON THE ASYMMETRY OF THE FACIAL NERVE WITH ITS MACROMICROSCOPIC STRUCTURE IN 
HUMAN 

G.E. Kerimzade 
 
 We observed the asymmetry about ramification, amount of branches, of these length and caliber and the 
character of the nerve plexus during the learning the structure of the facial nerve. This asymmetry exposed not 
only externally, but for the ultrastructural peculiarities, too. This concernes to the left and right side nerve 
branches and different category facial nerve fibers and to its quantity. So, expressed asymmetry observed that as 
individual changes of the structure and topography of the facial nerve left and right side. 

Дахил олуб: 01.04.2009 
 
 

 
ОБ  ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ  МАГНИТНОГО  ПОЛЯ   ПРИ 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ АМЕБИАЗЕ 
 

Н.Ф.Муталибова 
НИИ Медицинской профилактики им. В.Ахундова, г. Баку 

 
 Амебиаз представляет собой одну из крупнейших медицинских и социальных проблем 
населения развивающихся стран  и является одной из наиболее частых причин смерти при 
паразитарных болезнях кишечника [3]. Вследствие климатических условий амебиаз для нашей 
республики  всегда считался эндемичным. Поэтому в условиях расширяющихся связей нашей 
страны с другими странами, в особенности со странами с жарким климатом, проблема амебиаза 
обретает еще большую актуальность. В связи с этим возникает необходимость 
совершенствования существующих традиционных методов лечения амебиаза.  С ЦЕЛЬЮ 
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разработки в дальнейшем нового метода в комплексном лечении амебиаза было изучено 
влияние магнитного поля на динамику амебиаза в эксперименте на лабораторных животных.  
Выбор  магнитного поля в качестве тест-фактора руководствовался имеющимися сведениями 
из литературы  о его положительном  воздействии на процессы жизнедеятельности  организма 
как человека, так и животных [2,4] 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. В качестве тест-объекта были отобраны 
белые лабораторные крысы , которые  были заражены суспензией, содержащей  вегетативные 
формы Entamoeba histolytica. Животные были разделены на контрольную и опытные группы по 
20 штук в каждой. Контрольная группа не подвергалась воздействию магнитного поля. В шести 
опытных группах крысы подвергались воздействию магнитного поля неизменной 
напряженностью 300 Э и различными кратностью и продолжительностью действия. 
Источником магнитного поля служил лабораторный индуктор, индуцирующий 
электромагнитное поле напряженностью 300 Э  и магнитной индукцией 30мТл  постоянное 
магнитное поле с 2%-ной степенью пульсации и градиентом действия 5-10 Э/кв. см. Магнитное 
поле   создавалось между пластинами конденсатора.  

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ. Наблюдения проводились за уровнем гемоглобина, 
количеством эозинофилов и скоростью оседания эритроцитов. Изменения указанных 
показателей гемограммы для амебиаза специфичными не являются, тем не менее практически 
во всех случаях амебной инвазии имеют место значительные отклонения их от нормы.   
Эффективность влияния магнитного поля  оценивалась также по состоянию клеточного 
иммунитета, изменения  которого  имеют столь важное  значение в патогенезе амебиаза. 
Фагоцитарная активность лейкоцитов определялась модифицированным методом, 
предложенным В.Н.Каплиным в 1996 году.    

Таблица 1 
Изменение гематологических показателей у подопытных крыс при воздействии 

магнитного поля  напряженностью 300 Э и экспозицией 30 минут 
Номер 
серии 
опытов 

Кратность 
действия 

Уровень Hb, % Количество 
эозинофилов, % 

СОЭ, мм/ч      
     

 
Р      

    1        1      ср.зн.=75,3;   
n=12 

ср.зн. =5,2;  
n= 12 

ср.зн.=6,1;   
n= 12 

   0,001  

    2        5  ср.зн. = 82,2; 
n= 13 

ср.зн. = 4,0; 
 n= 13 

 ср.зн.=5,1;  n= 
13 

   0,001  

    3       10   ср.зн.= 84,7; 
 n= 14 

ср.зн. =3,9;  
n= 14 

ср.зн.=4,2;  
 n= 14 

   0,001  

Контрольная группа 
животных, 
неподвергавшаяся 
воздействию 
магнитного поля, n=10      

ср.зн.= 55,9 ср.зн. =14,9  ср.зн. =12,2    0,001  

 
       Первая группа белых крыс подверглась однократному воздействию магнитного поля в 
течение 30 минут. Вторая группа помещалась в магнитное поле 5 дней в течение 30 минут. 
Третья группа крыс 10 дней подряд подвергалась воздействию магнитного поля 
продолжительностью 30 минут. Следует отметить, что у здоровых  животных   в норме уровень 
гемоглобина составляет: 80-120% по Сали, число эозинофилов 1- 4%, скорость оседания 
эритроцитов – до 3 мм/ч. Как видно из табл. 1, показатели крови крыс контрольной группы 
значительно отклонились от нормы, что характерно при амебиазе, тогда как у животных 
опытных групп, подвергавшихся воздействию магнитного поля напряженностью 300 Э, 
продолжительностью 30 минут и различной кратностью (1, 5, 10) действия исследуемые 
параметры несущественно отличались или были в пределах нормы. Показатели фагоцитарной  
активности лейкоцитов крови  тестируемых групп крыс, снизившиеся в контрольной группе, в 
опытных группах оптимизировались. 

Таблица 2 
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Показатели фагоцитарной активности лейкоцитов опытных и контрольной групп крыс, 
подвергавшихся влиянию магнитного поля 30-минутной экспозиции 

Номер 
серии 
опытов 

Кратность 
действия  

Длитель-
ность 
действия 

Фагоци-
тарное  
число 

Индекс  
Гамбургера 

Общее 
число 
погло-
щенных 
латекс-
частиц 

Фагоци-
тарный 
индекс 

 
 
Р ≤ 

1 1 30 12 13,3 24  2 0,001 
2 5 30 16 17,9 36 2,3 0,001 
3 10 30 18 22,8 45 2,5 0,001 
Контрольная группа животных, 
неподвергавшаяся воздействию 
магнитного поля,  n=10         

 
3 

 
3,4 

 
3 

 
1 

0,001 
 

 
Таблица 3 

Изменение гематологических показателей у подопытных крыс при воздействии 
магнитного поля  напряженностью 300 Э и экспозицией 60 минут 

Номер 
серии 
опытов 

Кратность 
действия 

Уровень Hb, % Количество 
эозинофилов, % 

СОЭ, мм/ч      
     

 
Р      

    4        1      ср.зн.=86,6;  
n=14       

ср.зн.=3,2;  
n=14       

ср.зн. =3;3; 
 n=14       

   0,001  

    5        5  ср.зн. =93,3; 
n=15       

ср.зн. = 1,9; 
n=15       

ср.зн. =2;9; 
n=15       

   0,001  

    6       10   ср.зн. = 91,0; 
n=13      

ср.зн. =2,8; 
n=13      

ср.зн. =3,8; 
n=13      

   0,001  

Контрольная группа 
животных, 
неподвергавшаяся 
воздействию магнитного 
поля, n=10             

ср.зн.= 55,9 ср.зн. = 14,9  ср.зн. =12,2  
   0,001 

       
Фагоцитарное число – это количество фагоцитировавших лейкоцитов (нейтрофилов), 

индекс Гамбургера представляет собой отношение фагоцитировавших лейкоцитов к общему 
числу лейкоцитов и выражается в процентах [1]. Поглотительную способность лейкоцитов 
характеризует фагоцитарный индекс (по Райту), среднее число фагоцитируемых частиц в одной 
фагоцитирующей клетке (лейкоците), вычисляемое делением общего числа поглощенных 
частиц латекса на число поглотивших их лейкоцитов [1]. Нарастание индексов фагоцитарной 
активности в опытных группах свидетельствует в пользу стимулирующего эффекта магнитного 
поля.  
       Дальнейшее увеличение экспозиции магнитного поля до 60 минут, как видно из табл.3, 
привело к значительным улучшениям исследуемых показателей крови и  позволило выявить 
порог положительного действия тест-фактора. При десятикратном воздействии количество 
гемоглобина понизилось, число эозинофилов и скорость оседания эритроцитов возросли. 
Наметилась корреляция между выживаемостью и значениями исследуемых показателей крови. 
   Исследования процессов фагоцитоза в этих группах выявило с достоверностью  р <  0,001 
стимулирующий эффект магнитного поля. При этом в группе, где магнитное поле 
воздействовалось 5-кратно, были выявлены наиболее высокие показатели фагоцитарной 
активности лейкоцитов. Увеличение кратности до 10 раз выявило значимую тенденцию к 
снижению  функциональной активности клеточного фагоцитоза. 
        Достоверность  данных вычислялась при помощи критерия непараметрической статистики 
Уилкоксона  в модификации Манна-Уитни ввиду малой выборки исследования. Таким образом, 
различия между контрольной группой и опытными группами с достоверностью р ≤ 0,001 
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подтверждает положительное влияние магнитного поля на течение экспериментальной амебной 
инвазии, стимулируя процессы кроветворения и клеточного фагоцитоза. 
     

Таблица 4 
Показатели фагоцитарной активности лейкоцитов крыс опытных групп, подвергавшихся 

воздействию магнитного поля в течение 60 минут 
Номер 
серии 
опытов 

Кратность 
действия  

Длитель-
ность 
действия 

Фагоци-
тарное  
число 

Индекс  
Гамбургера 

Общее 
число 
погло-
щенных 
латекс-
частиц 

Фагоци-
тарный 
индекс 

 
Р ≤ 

     4    1    60    20   28,2   78    3,9 0,001 
     5    5    60    28   32,5   112    4  0,001 
     6    6    60    26   30,7    100    3,8 0,001 
 Контрольная группа животных, 

неподвергавшаяся воздействию 
магнитного поля,   n=10       

 
3 

 
3,4 

 
3 

 
1 

 
0,001 
 

    
        ВЫВОДЫ. Как известно, на сегодняшний день наиболее  эффективными амебоцидами 
считаются 5-нитроимидазолы. В последние годы в литературе часто встречаются сведения о 
резистентности  микроорганизмов, развивающейся     при  их длительном  применении [5,6].  
Токсичность этих препаратов, побочные эффекты со стороны кроветворной, пищеварительной, 
центральной нервной систем актуализирует проблему поиска качественно нового, безопасного, 
экономичного метода в лечении амебиаза. Проведенные испытания свидетельствуют о 
клинической и иммунологической эффективности, хорошей переносимости, отсутствии 
побочных эффектов при использовании  магнитного поля, что позволяет рекомендовать его 
применение в разработке нового метода терапии амебиаза.     
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SUMMARY 
ABOUT EFFICIENCY OF APPLICATION OF THE MAGNETIC FIELD ON EXPERIMENTAL 

AMOEBIASIS 
N.F. Mutalibova 

 
        Amoebiasis  remains an actual problem in modern parasitology. The present article is devoted a question of 
search of new, more safe and effective methods of treatment of the amoebiasis.  Amoebic invasion was 
reproduced experimentally on rats, then an organism of animals it was influenced by a magnetic field, the set 
intensity and an action exposition. On changes hematological and immunological indicators efficiency of 
influence of a magnetic field was estimated and the threshold of positive and negative action came to light. The 
conducted tests allow to recommend a magnetotherapy for use in complex treatment of the amoebiasis. 

Дахил олуб: 01.04.2009 
 

ОНУРЬА БЕЙНИНИН ЕКСТРАМЕДУЛЙАР ИНТРАДУРАЛ ШИШЛЯРИ ОЛАН 
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ХЯСТЯЛЯРДЯ СЕРЕБРОСПИНАЛ МАЙЕНИН ТЯРКИБИНИН ВЯ 
ЛИКВОРОДИНАМИКАЫНЫН МЦАЙИНЯСИНИН НЯТИЪЯЛЯРИ 

 
Я.M. Ялякбяров, N.İ.Isayev 

Azərbaycan tibb universiteti, Mərkəzi hərbi klinik hospital, Bakı 
 

Онурьа бейнинин шишляринин диагностикасында щяля ХЫХ ясрин сонларында ХХ ясрин 
яввялляриндя тяклиф едилян ялавя мцайиня чох мцщцм ящямиййятя маликдир. Онлара аиддир: 
Квинке лумбал пунксийа вя онурьа бейин майесинин мцайиняси, Квеккендштедтин вя 
Стукейанын ликвородинамик сынаглары, ликворда Фроаном ксанотхромийанын вя Ноне щцъейря-
зцлал диссосасийасынын вя ликворун щиперкоагулйасийысынын ашкарланмасы (Фроан-Нонне 
триадасы). А.Ш.Фридман (1981) вя А.Й.Макаров (1984) тяряфиндян апарылмыш фундаментал 
тядгигатларда алынмыш мялуматлар эюстярмишдир ки, оунрьа бейни майесинин кимйяви тяркибинин 
вя ликвородинамиканын тядгиги онурьа бейнинин шишляринин диагоностикасында вя онларын гейри-
шиш хястяликляри иля дифференсиал диагностикасында мцщцм ящямиййятя малиудир [1,3].  

Диагностик лумбал пунксийа вахты онурьа бейин майесинин рянэи, шяффафлыьы мцяййян 
едилир, башланьыъ ликвор тязйиги юлчцлцр, ликвородинамик сынаглар апарылыр. Онурьа бейнинин 
екстрамедулйар интрадурал шишляри (ОБЕИШ) заманы субарахноидал сащянин кечириъилийинин 
сахланмасы 23,5%, щям дя ликвородинамиканын мцхтялиф нюв позулмалары- щиссяви 42,8% вя 
там ливродинамик блок 33,7% щалларда ггейд едилир [2]. Субарахноидал сащянин щиссяви блоку 
заманы ликвородинамикаынын мцхтялиф типляри айырд едилир: а) бейин-онурьа бейни майесинин 
тязйигининин сонрадан йаваш-йаваш енмяси иля кяскин йцксялмяси, б) онурьа бейин майесинин 
тязйигинин сонрадан йаваш-йаваш емяси иля тядриъян йцксялмяси, ъ) ликворун тязйигинин йаваш-
йаваш йцксялмяси вя ликвор сцтунун дайанмасы- гапаг блоку. 

Субарахноидал сящянин кечириъилийинин шишин онурьа бейнинин сятщиня мцнасибятдя 
узунуна йахуд кюндяляниня йерляшмясиндян вя щистолоъи гурулушундан асылыдыр. Беля ки, 
субарахноидал сящянин кечириъилийинин позулмамасы даща чох шишин онурьа сцтунун дюш 
дюбясиндя йерляшян вентрал вя йа вентролатериал локализасийалы менинэиомаларда раст эялинир. 
ОБЕИШ заманы щиссяви ликвор блокадасы башлыъа олараг арха вя арха-йан локализасийалы, дюш 
сявиййясиндя йерляшян 36,5% щалларда невриномалар, 31, 6% щалларда ися менинэиомалар 
ашкарланыр. Там ликвородинамик блокада даща чох арха вя арха-йан локализасийалы вя йахуд ат 
гуйруьу сявиййясиндя йерляшмиш невриномалар заманы мцяййян едилир [2]. Онурьа бейин 
майесинин кимйяви тяркибинин вя ликвородинамик позунтуларын мцгайисяси заманы мцяййян 
едилмишдир ки, там ликвородинамик блокадайа 95,5% щалларда айдын нязяря чарпан щцъейря-
зцлал диссиосасийасы гошулур, щиссяви блокада заманы щцъейря-зцлал диссиосасийасы 82,2%, ейни 
заманда субарахноидал сащянин кечириъилийинин сахланылмасы ися 17,8% щалларда ашкар 
олумушдур. Онурьа бейин майесинин ксантохромийасы вя ликвородинамиканын мцгайисяси 
заманы да ейни нисбят мцшащидя едилмишдир [4,5].  

Щазыркы тядгигатын МЯГСЯДИ онурьа бейнинин екстрамедулйар интрадурал шишляри олан 
хястялярин сереброспинал майесинин тяркибинин вя ликвородинамиканын юйрянилмясидир.  

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Онурьа бейнинин екстрамедулйар интрадурал 
шишляри олан 49 няфяр хястянин клиники мцайинясинин материалларындан истифадя едилмишдир. Бунунла йанашы, 
хястялярин 43 няфяриндя (69,4%) онурьа бейнинин екстрамедулйар интрадурал шишляри, 6 няфяриндя (9,7%) 
ися ат гуйруьунун шишляри олмушдур. Онлардан 29 хястядян (59,2%) онурьа бейнинин менинэиомасы, 20 
хястядян (41,3%) ися онурьа бейнинин вя ат гуйруьунун мцхтялиф локализасийалы невриномалары 
чыхарылмышдыр.  

Бцтцн хястяляр 2000 ъы илдян 2008-ъы илядяк Mərkəzi Klinik Xəstəxanada ямялиййат олунмуш 
хястялярдир.  

ТЯДГИГАТЫН НЯТИЪЯЛЯРИ. Онурьа бейнинин екстрамедулйар интрадурал вя ат 
гуйруьунун шишляри олан 49 няфяр хястядя ликвородинамиканын мцайиняси апарылмышдыр.  

Ясас вя контрол групдакы хястялярин ликворунун цмуми анализинин вя ликвородинамиканын 
мцайинясинин нятиъяляри эюстярди ки, 14 няфяр (28,6%) хястядя субарахноидал сащянин там 
кечириъилийи, 20 няфяр (40,8%) хястядя ликвородинамиканын мцхтялиф позунтулары иля щиссяви 
ликвородинамик блок, 15 няфяр (30,6%) хястядя ися там ликвородинамик блок вардыр. Хястялийин ЫЫЫ 
мярщялясиндя 1 щалда (2,1%) ликворосиркулйасийанын позунтуларынын олмамасы, ликворун 
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щцъейря-зцлал диссосасийасынын вя ксантохромийанын ися мцвафиг олараг йалныз 15 няфяр 
(30,6%) вя 14 (28,6%) хястядя ашкарланмасы диггят чякир.  

 
Ъядвял 1 

Хястялийин мярщялясиндян асылы олараг ливкорун анализи вя ликвородинамикаынын нятиъяляри 
Ы мярщяля  ЫЫ мярщяля    ЫЫЫ мярщяля  Ъями   Ликвородинамикаынын вя ликвор 

анализинин эюстяриъиляри  Сай     % Сай       %   Сай   %   Сай       % 
Там блок   0 0 4 8,2  11 22,4 15  30,6 

Щиссяви блок  1 2,1 15 30,6 4 8,2  20 40,8 
Ликвор дювраны сахланылыр  10 20,4  3  6,1 1 2,1 14 28,6 
Щцъуйря-зцлал диссосасийасы  2 4,1 16  32,6 15  30,6 33 67,3 
Ликворун ксантохромийасы    0  0 11 24,4  14  28,6 25 51 

 
Ъядвял 2 

Ликвор дювранынын шишин онурьа бейнининдя узунуна йерляшмясиня вя щистолоъи типиня 
эюря позулма вариантлары 

Бойун шюбяси Дюш шюбяси 
Менинэиома Невринома Menin gioma Nevrinoma 

Ликвор дювранынын 
варианты 

say % say % say % say % 
Tam blok 3 6,1 1 2,1 4 8,2 2 4,1 
Hissяvi blok 4 8,2 2 4,1 7 14,3 2 4,1 
Likvor dövranы saxlanыlыr 2 4,1 3 6,1 4 8,2 0 0 
Cяmi 9 18,4 6 12,2 15 30,6 4 8,2 
 

Бел шюбяси Ат гуйруьу Ъями 
Meningioma Nevrinoma Meningioma Nevrinoma 

Ликвор 
дювранынын 

варианты say % say % say % say % 
say % 

Tam blok 1 2,1 3 6,2 0 0 1 2,1 15 30,6 
Hissяvi blok 2 4,1 0 0 0 0 3 6,1 20 40,8 
Likvor dövranы 

saxlanыlыr 
2 4,1 1 2,1 0 0 2 4,1 14 28,6 

Cяmi 5 10,2 4 8,2 0 0 6 12,2 49 100 
 
Беляликля, спинал компрессийанын артмасы нятиъясиндя субарахноидал сащядя 

кечириъилийин позулмасы вя онурьа бейин майесинин тяркибинин дяйишилмяси, компрессион 
синдромун яламятляриндян олан ликворда Фроан-Нонне щцъейря-зцлал диссосасийасынын, 
ликворун ксантохромийасынын ашкарланмасы, лакин ейни заманда спинал шишин бюйцмясиня 
бахмайараг, ликворосиркулйасийанын позунтуларынын олмамасы, йахуд ъцзи олмасы, онурьа 
бейин майесинин ися тяркибинин узун мцддят нормал галмасы мцшащидя олунур.  

Щцъейря-зцлал диссосасийасы онурьа бейнинин екстрамедулйар интрадурал шишляри вя ат 
гуйруьунун шишляри олан хястялярин 33 няфяриндя (67,3%), бунунла йанашы, хястялярдя 
субарахноидал сащянин мцхтялиф дяряъяли блокадасы, онурьа бейнинин вя онун кютцкляринин 
зядялянмяси нятиъясиндя мейдана чыхан невролоъи симптомлар олмасына бахмайараг, спинал 
майенин тяркибинин нормал галмасы ися 16 няфяриндя (32,6%) гейд олунмушдур.  

Ликворун ксантохромийасы 25 няфярдя (51%) мцшащидя олунмушдур. Бунунла беля, 
гейд едилян яламятя там ликвородинамик блок заманы раст эялинмишдир.  

Шишин онурьа бейнинин узунуна йерляшмясиндян асылы олараг ликвородинамикаынын 
позунтуларынын юйрянилмяси эюстярди ки, ликвородинамиткаынын там блоку даща чох дюш шюбясинин 
менинэиомаларында- 8,2%, нисбятян аз щалларда ися бойун (6,1%) вя бел (6,1%) шюбяляринин 
невриномаларында раст эялинир. Щиссяви блок онурьа бейнинин дюш шюбясинин менинэиомаларында 
(14,3%) вя бойун шюбясинин невриномаларында (8,2%) мцшащидя олунур. Субарахноидал 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №4/2009____________________ 

167 
 

сащянин кечиъилийинин сахланмасы яксяр щалларда дюш шюбясинин менинэиомаларында (8,2%) вя 
бойун шюбясинин невриномаларында (6,1%) ашкар олунмушдур.  

Беляликля, апарылмыш тядгигат нятиъясиндя ялдя олунмуш мялуматлар эюстярир ки, ликвор 
тязйигинин юлчцлмяси иля лумбал пунксийа вя ликворун цмуми анализи, ликвродинамик сынагларын 
апарылмасы шиш просесинин ЫЫ вя ЫЫЫ мярщялясиндя спинал субарахноидал сащянин кечиъилийинин там 
вя йа щиссяви позулмасы заманы мцщцм ящямиййят кясб едир. Лакин нязяря алмаг лазымдыр ки, 
спниал субарахноидал сащянин кечиъилийинин сахланмасы шиш просесини инкар етмир вя бунунла 
ялагядар олараг комплекс клиник мцайиняляр апарылмалыдыр. Онурьа бейнинин екстрамедулйар 
интрадурал шишляринин кютцк мярщялясиндя диагногстикасы цчцн гейд едилян метод шишин кичик 
юлчцлярдя олмасы вя ликворосиркулйасийа позунтуларынын мейдана чыхамамасы сябябиндян аз 
информативдир.   
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ЗАБОЛЕВАНИЙ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ г. БАКУ И 
ОБОСНОВАНИЕ ПРОТИВОРЕЦИДИВНОЙ ТЕРАПИИ 

 
Р.Ю. Мамедова 

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

За последние годы произошли существенные изменения в понимании сущности 
бронхиальной астмы (БА), методов ее диагностики и лечения. Повышение качества 
диагностики явилось причиной роста распространенности БА в последние годы (от 5 до 15 % 
населения планеты) [3,8,10,13,21]. Это явилось результатом внедрения в практику 
здравоохранения многих стран с середины 90-х годов международной программы GINA- 
Глобальной инициативы по бронхиальной астме [3]. В современных руководствах по лечению 
больных БА подчеркивается необходимость использования функциональных методов 
обследования для подтверждения диагноза, мониторирования течения заболевания и оценки 
эффективности терапии. В качестве маркеров активности воспалительного процесса при 
бронхиальной астме у детей, адекватности иммунного ответа и эффективности проводимой 
терапии в последние годы широко изучаются биологически активные соединения. Одним из 
первых представителей нового класса сигнальных молекул является оксид азота, который 
изменяет реактивность бронхов и действует как медиатор воспаления, повреждая ткани 
[16,18,26,27,28,29].  

Программа “ISAAC ” (Международное изучение бронхиальной астмы и аллергии у детей)  
показала большой разброс распространенности симптомов астмы и АЗ в разных странах и на 
континентах [2]. Даже результаты в одной стране свидетельствуют о большой вариабельности 
частоты симптомов БА, обусловленной климатогеографическими, экологическими факторами, 
стилем жизни, уровнем здравоохранения и т.д. Основным механизмом развития и 
формирования степени тяжести астмы является сочетанное воздействие неспецифического 
раздражения слизистой дыхательных путей низкомолекулярными аэрополлютантами и 
сенсибилизации к экзоаллергенам [1,2,3]. Проблема респираторной аллергии у детей в г. Баку - 
крупнейшем индустриальном центре и одном из наиболее неблагополучных в экологическом 
отношении регионов – представляет несомненный интерес [6,7,8,13,15,21,25]. Одним из первых 
представителей нового класса сигнальных молекул является оксид азота, который изменяет 
реактивность бронхов и действует как медиатор воспаления, повреждая ткани 
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[5,14,16,18,19,21,22]. Данных о возможности и особенностях использования у детей с 
бронхиальной астмой мониторинга оксида азота в выдыхаемом воздухе недостаточно, что 
диктует необходимость проведения исследований в этом направлении.  Несмотря на то, что 
бронхиальную астму нельзя вылечить, ее можно контролировать. В то же время характер и 
объем противовоспалительной  терапии индивидуален в каждом случае, зависит как от 
выраженности воспаления, так и клинической картины заболевания. Ингаляционные 
глюкокортикостероиды (ИГКС) являются наиболее эффективными препаратами при лечении 
детей с бронхиальной астмой. Однако их применение в высоких дозах в течение длительного 
срока влечет за собой повышенный риск развития побочных явлений, что особенно актуально в 
детском возрасте. Несмотря на значительные успехи в изучении различных аспектов 
бронхиальной астмы, особенности пубертатной бронхиальной астмы остаются слабо 
освещенными в периодической литературе [2,3,4,20].  В настоящее время ВОЗ считает 
приоритетными исследования по сравнению факторов риска и развития астмы в одной расовой 
группе с различным социальным статусом. Метод оценки КЖ, разработанный и успешно 
используемый в педиатрии развитых стран мира в течение последних лет, является 
высокоинформативным, чувствительным и надежным способом определения состояния 
здоровья и уровня жизни ребенка, а также эффективным инструментом оценки медико-
социальных программ для детей [2]. В настоящее время не вызывает сомнения, что у пациентов 
с бронхиальной астмой, приступы экспираторной одышки, ночные пробуждения, 
необходимость постоянного применения лекарственных препаратов, невозможность 
выполнения определенных видов физической активности, ограничения в выборе профессии 
оказывают существенное воздействие на качество жизни [17,19,20,22]. Негативному влиянию 
подвергается не только физическое, но и психологическое, эмоциональное и социальное 
благополучие детей с бронхиальной астмой [6,23,25].  

ЦЕЛЬ исследования: изучить распространенность, клинические особенности 
аллергических болезней органов дыхания у детей и подростков г. Баку;  изучить роль оксида 
азота в  развитии бронхиальной астмы, дать научное обоснование различным вариантам 
противорецидивной терапии при бронхиальной астме у детей и подростков и оценить ее 
эффективность.      

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Для изучения эпидемиологии АЗ органов 
дыхания в г. Баку нами с 1998 по 2000 гг. впервые в Азербайджане была использована программа 
“ISAAC”.В исследование были включены 6600 школьников 7-8 лет и 13-14 лет.  Статистический анализ 
полученных результатов проводили с помощью ЭВМ по специально разработанным программам.  

 После анкетирования была выделена группа детей риска по развитию бронхиальной астмы и 
аллергического ринита, которым было  проведено  общеклиническое и аллергологическое обследование, 
включающее сбор аллергологического анамнеза, постановку кожных скарификационных проб, 
определение уровней общего и специфических IgE, исследование функции внешнего дыхания. После 
углубленного обследования у 448 детей выявлены различные АЗ, в том числе бронхиальная астма, 
аллергический ринит и поллиноз. 112 детям с установленным диагнозом атопическая бронхиальная 
астма определялся оксида азота в выдыхаемом воздухе, проводились провокационные пробы с 
гистамином, метахолином и физической нагрузкой. Мониторинг оксида азота в выдыхаемом воздухе 
согласно рекомендациям Европейского респираторного общества проводили хемилюминесцентным 
анализатором Logan Research 2149 (Великобритания). Показатели бронхиальной проходимости 
оценивали по кривой «поток-объем» (л/с) с помощью пневмотахографа. Бронхопровокационный тест 
проводили 0,1% раствором дигидрохлорида гистамина на приборе «Бронхоскрин» фирмы «Jaeger» 
(Германия). Бронхиальную гиперреактивность выявляли с помощью теста в виде бега на шаговой 
дорожке “Tredmil” (США), течение 5 минут. Оценку качества жизни (КЖ) проводили с использованием 
астма-специфичных опросников КЖ: Childhood Asthma Questionnaires и Paediatric asthma quality of life 
questionnaire. Статистическую обработку проводили с использованием непараметрических методов, 
реализованных в пакете программы Statistica (StstSoft Inc.). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Проведенное нами,  впервые в Азербайджане в рамках 
программы ISAAC в 1998 -2001 гг.  изучение эпидемиологии БА среди 6600 школьников г. 
Баку,  выявило ее высокую распространенность  (8,2%), превышающую показатели 
официальной статистики в десятки раз и  сопоставимую с результатами обследования детей 
стран со сходными климатогеографическими и экологическими характеристиками. Нами 
проведена сравнительная характеристика распространенности симптомов бронхиальной астмы 
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у детей г. Баку в связи с загрязнением окружающего воздуха. Выявлено увеличение доли детей 
с симптомами бронхиальной астмы с увеличением загрязненности атмосферного воздуха в 
местах расположения школ, где коэффициент корреляции составил от + 0,29 до + 0,41. Для 
детей в возрасте 13-14 лет при коэффициенте корреляции + 0,76 между уровнем загрязнения 
атмосферного воздуха и показателем распространенности бронхиальной астмы выявлена 
статистически достоверная связь (Р<0,05). Установлена статистически достоверная более 
высокая доля детей с симптомами астмы в “ явно загрязненных ” районах города по сравнению 
с “ относительно чистыми ” районами как у первоклассников ( 17,4% и 12,3% соответственно; 
Р<0,01), так и у восьмиклассников (22,4% и 13,3% соответственно; Р<0,01).  

Таким образом, результаты наших исследований подтверждают данные литературы о  
зависимости роста распространенности бронхиальной астмы от степени загрязнения 
атмосферного воздуха химическими агентами. Причем, с увеличением загрязнения 
атмосферного воздуха химическими агентами у детей, отмечается более раннее начало 
манифестации аллергии, формирование поливалентной сенсибилизации, более тяжелое течение 
аллергического процесса. Данные о распространенности БА у школьников  г. Баку, полученные 
нами в ходе эпидемиологического исследования в 1998-2000 годах, превысили показатели 
статистической отчетности в 10,5 раз и составили 8,4%. Очевидным был факт, как поздней 
постановки диагноза, так и гиподиагностики этого заболевания в детском возрасте. Выявлена 
прямая корреляционная зависимость (r=+0,7) распространенности БА старшей возрастной 
группы от степени загрязнения воздушной среды. В динамике через 3 года распространенность 
симптомов БА возросла в 1,2 раза и составила 9,8% (p<0,001).  

Изучение патогенеза бронхиальной астмы привело к установлению ряда факторов риска 
ее возникновения, из которых наиболее значимы наследственное предрасположение к атопии, 
воздействие неблагоприятных экологических факторов и профессиональных факторов на 
организм матери и плод в антенатальном периоде, нерациональное питание матери и высокий 
уровень аллергенной нагрузки на организм ребенка, респираторные инфекции [2,3,6,7,9].  

Исследование  эпидемиологии и факторов риска проведено в рамках программы ISAAC 
Phase 2. Проведена сравнительная оценка влияния социального статуса семьи на 
распространенность, структуру, клиническое течение бронхиальной астмы среди обеспеченной 
популяции с высокими доходами и высокой степенью образованности родителей (I группа, 67 
детей) и общей популяции, представленной широкой гаммой всех слоев населения г. Баку (II 
группа, 75 детей). Социальный статус семьи включал также  микроклимат семьи и жилищно-
бытовые условия. Было установленно, что распространенность бронхиальной астмы среди 
детей 1 группы существенно не отличается от показателей 2 группы (общей популяции 
бакинцев – 80,9 на 1000). Однако первые проявления респираторного аллергоза у них 
развиваются позже в среднем на 3,2 года. Установлено, что во II группе достоверно большее 
число детей заболели в возрасте до 3 лет, астме чаще сопутствовали атопический дерматит. 
Раннее формирование заболевания (на 3-ем году жизни)  было связано с наличием у ребенка 
анте-и интранатальной патологии, нерациональным питанием беременной, способствующих 
внутриутробной сенсибилизации плода. Манифестации бронхиальной астмы во 2 группе 
предшествовали рецидивирующие ОРВИ, бронхиты, ларинготрахеиты, повышающие 
гиперреактивность и гиперчувствительность бронхов. Хотя удельный вес БА в структуре 
аллергических заболеваний  в 1 группе детей примерно такой же как в общей популяции – 55,7 
%, однако чаще встречалось легкое течение БА - у 60,6 %  против 10 % в общей популяции, 
36,4% - средне – тяжелое течение против 72,5 % и у 3% -тяжелое течение против 17,5 % в 
общей популяции. Доминирующей формой астмы в обеих популяциях была атопическая в 85,5 
%. В обеих группах имелась высокая наследственная отягощенность по аллергии: поллиноз, 
аллергический ринит, крапивница и др. (77, 6% и 82,5%, соответственно). Примечателен тот 
факт, что у детей с отягощенной наследственностью в обеих группах чаще встречалось 
среднетяжелое и тяжелое течение БА (28,7%), в то время как в группе с неотягощенной 
наследственностью неблагоприятное течение БА отмечено лишь у 10,8% больных. Анализ 
распространенности сопутствующих атопических заболеваний в зависимости от тяжести БА,  
показал более высокую распространенность атопического дерматита, аллергического ринита и 
лекарственной аллергии при тяжелой БА в обеих группах. Высокая распространенность 
пищевой аллергии, аллергического ринита и поллиноза часто отмечалась у детей 1 группы. Во 
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2 группе детей чаще встречалась лекарственная и грибковая аллергия (31,8% против 12,8%). 
Среди детей с лекарственной аллергией преобладала сенсибилизация к антибиотикам. Дети при 
этом проживали в неудовлетворительных условиях, на стенах их жилищ имелась плесень. У 
детей с бронхиальной астмой 2 группы в материнском анамнезе достоверно чаще (65,3%; Р < 
0,01), чем у детей первой группы (34,7%), выявлена отягощенность не только аллергическими, 
но и другими хроническими болезнями, в частности, заболеваниями почек и мочевыводящих 
путей, сердечно- сосудистой системы и желудочно-кишечного тракта. У большинства больных 
2 группы имело место нарушение экологии жилища. Так, 47,2%  этих детей   проживают в 
холодных и сырых помещениях. Наличие плесени, сырость в квартире чаще упоминались при 
БА тяжелого и среднетяжелого течения по сравнению с БА легкого течения в 16 из 75 (22%), 18 
из 82(21%) и 9 из 84(11%) случаях соответственно. В квартире каждого ребенка 2 группы 
имелись более двух потенциальных аллергенов. Коллекторы пыли (ковры, постельные 
принадлежности из шерсти, пуха и перьев, книги, старая мягкая мебель) отмечены в квартирах 
у 89,4%, цветущие растения – у 34,4%. В данной группе  детей отмечалась также 
бесконтрольное самолечение лекарственными растениями, потребление продуктов с большим 
содержанием пищевых добавок, красителей, эмульгаторов, консервантов,  использование в 
зимнее время в быту керосинок, печек, курение в присутствии детей. Заболевания желудочно-
кишечного тракта, преимущественно дискинезия желчевыводящих путей, дисбактериоз 
кишечника, хронический гастродуоденит достоверно чаще выявлялись во 2 группе детей 
(75,4% и 36,5% соответственно.) Инвазия простейшими, преимущественно лямблиями, 
выявлена у 45, 6% этих детей. Установлено, что наряду с эозинофилией, количественными 
изменениями иммуноглобулинов А, М, G и высоким содержанием IgE, подавляющее 
большинство детей обеих групп (79,4%) страдает дисбактериозом кишечника, проявляющимся 
уменьшением общего количества кишечной палочки (71,3%) и угнетением роста бифидофлоры 
и лактобактерий – у 17,4%. Представляет интерес корреляция между выраженностью 
признаков астмы и картиной дисбактериоза: дети, страдающие  тяжелой астмой имели 
субкомпенсированный дисбактериоз. При анализе триггерных факторов БА по данным 
анамнеза выявлена высокая частота ОРВИ у детей с БА – до 79% в 1 группе детей и 54% в 2 
группе. Другим важным фактором риска для развития БА является наличие атопии или 
семейный анамнез по атопии.  В обследованных группах отягощенную наследственность по БА 
имели 45% детей 1 группы и 62%  2 –й группы. Пассивное курение является одним из 
важнейших факторов возникновения БА. При пассивном курении у детей отмечается 
нарушение бронхиальной проходимости и повышение бронхиальной гиперреактивности. По 
данным эпидемиологического обследования у детей с БА выявлен высокий процент семей с 
пассивным курением (до 81% 1 группы) и (52% 2 группы).  

Образование родителей оказывало влияние на оценку таких параметров качества жизни 
(КЖ), как физическая активность, оценка субъективных болевых ощущений, общее поведение, 
общее здоровье, эмоциональное воздействие на родителей, ограничение свободного времени 
родителей, семейная активность и сплоченность семьи. Более высокие показатели КЖ 
отмечены у детей, чьи родители имели высшее образование по сравнению с детьми, родители 
которых имели среднее образование (р<0,05). Установлена обратно пропорциальная 
зависимость между  показателями, характеризующими течение БА (длительность астмы, 
частота приступов за последний месяц, число ночных пробуждений из-за  астмы, потребность в 
короткодействующих бронхолитиках) и параметрами, отражающими общее КЖ (р < 0,001). 
Зарегистрирована прямая взаимосвязь между уровнем ОФВ1 и большинством показателей КЖ 
больного (р < 0,001). Между показателями общего КЖ ребенка и такими параметрами, как 
«потребность в бронхолитиках, и «частота ночных пробуждений» также обнаружены обратные 
корреляционные зависимости. Таким образом, отсутствие контроля над астмой приводило к 
резкому снижению всех показателей общего КЖ больного (р < 0,001). 

Бронхиальная астма отличается многообразием клиники и функциональных проявлений, 
особенностями течения и нередко сочетается с другими заболеваниями легких. Известно, что 
диагностика бронхиальной астмы у детей иногда вызывает у практических врачей трудности и 
приводит к ошибкам диагностики. Педиатры поликлиник считают, что диагностировать астму 
можно лишь в стационаре, дети при этом не получают своевременно базисной терапии, 
заболевание прогрессирует, приводит к хронизации и развитию тяжелых осложнений, 
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инвалидности. Частота ошибочных диагнозов при бронхиальной астме у детей колеблется от 5 
до 20% (1, 4). Проведен анализ соответствия лечения БА у данных двух групп детей на 
поликлиническом этапе современным международным рекомендациям. Проанализировано 140 
амбулаторных карт больных детей БА в возрасте от 3 до 16 лет в трех поликлиниках г. Баку. 
Оценивалась частота назначения противовоспалительных и бронхолитических препаратов в 
зависимости от степени тяжести, количества обострений и госпитализаций за последний год, 
функции внешнего дыхания. Наши исследования показали, что существуют недостатки в 
лечении бронхиальной астмы при оказании медицинской помощи на первом этапе у детей 
обеих групп. Проведенный анализ тактики лечения больных бронхиальной астмой в 
амбулаторных условиях выявил недостаточный уровень знаний практическими врачами 
современных подходов к ведению больных астмой, схем базисной терапии. У больных астмой 
во 2 группе почти в 75% случаев можно было избежать госпитализации за счет изменения 
стратегии предшествующего лечения, при этом тревожные симптомы астмы наблюдались у 
данных детей более 1 недели. Это происходило по двум причинам: либо врачи не сразу 
выставляли диагноз, что приводило к неадекватному лечению, либо родители поздно 
информировали врачей о симптомах заболевания, что связано с недостаточной 
осведомленностью больных о симптомах астмы.  Низкий уровень образования у родителей 
являлся причиной неадекватной оценки течения заболевания, а нередко – негативного 
отношения родителей к медикаментозному лечению больных детей. Основной причиной 
частого обострения заболевания и поступления ребенка в стационар явилось несоблюдение 
элементарных принципов профилактики. Все это связано с тем, что абсолютное большинство 
родителей больных детей не имели представлений о сути заболевания, не знали подходов к 
ведению и лечению процесса, самоконтролю симптомов астмы. Многие случаи безуспешного 
лечения больных бронхиальной астмой были связаны с непониманием родителями сущности 
заболевания у своего ребенка, что вело к неправильному соблюдению или игнорированию 
рекомендаций врача. Назначение пероральных препаратов было объяснено врачами их более 
низкой стоимостью. В большинстве случаев неадекватность проводимой 
противовоспалительной терапии было связано не, сколько с отсутствием представлений врачей 
о современных принципах лечения БА, сколько с социальными проблемами пациентов.  
Недостаточно внимания со стороны врачей и родителей в обеих группах уделялось малым 
эквивалентам и тригеррам бронхиальной астмы. В лечебно-профилактических учреждениях 
при постановке диагноза БА игнорируются редкие симптомы, больше акцентируется частота 
симптомов заболевания. Это является причиной как гиподиагностики, так и поздней 
постановки диагноза.  

Изучение соответствия уровня NO exh периоду бронхиальной астмы выявило следующие 
закономерности. Все дети в приступном периоде среднетяжелой и легкой бронхиальной астмы 
имели повышенные уровни NO exh (более 9 ppb). В постприступном периоде заболевания у 1/5 
детей со среднетяжелой и 1/3 пациентов с легкой бронхиальной астмой уровни NO exh не 
превышали нормальных, что может свидетельствовать о стихании выраженности 
аллергического воспаления. У всех больных в периоде обострения тяжелой бронхиальной 
астмы отмечались нарушения бронхиальной проходимости. У 70% пациентов в периоде 
обострения  тяжелой бронхиальной астмы имелись сниженные значения NO exh (менее 9 ppb), 
связанные имеющейся в этот период выраженной бронхообструкцией и задержкой оксида азота 
в терминальных бронхиолах. Изучение уровня NO exh в зависимости от длительности БА не 
выявило достоверной его динамики с течением времени. Таким образом, результаты 
исследования показали, что в комплекс методов для оценки тяжести течения бронхиальной 
астмы и выраженности аллергического воспаления бронхов можно включить определение 
уровня оксида азота в выдыхаемом воздухе.  

Оценка клинической эффективности флутиказон пропионата (Flixotid, GlaxoSmithKlein, 
ротадиски) в дозе 200 мкг/сут в течение 12 нед. проводилась у 42 детей в возрасте от 6 до 14 лет 
с подтвержденным диагнозом атопической бронхиальной астмы среднетяжелого и тяжелого 
течения. Перед назначением препарата, а также через 4 нед и 12 нед после начала терапии 
проводили обследование детей, включавшее: оценку клинических проявлений за 
предшествующий месяц; общее число приступов БА, число ночных пробуждений вследствие 
астмы, количество дней без симптомов  астмы, потребность в симптоматической 
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бронхолитической терапии; исследование функции внешнего дыхания (ФВД) методом 
спирометрии; проведение суточной пикфлоуметрии. При анализе показателей, 
характеризующих тяжесть БА, выявлено, что среднесуточная потребность пациентов в 
бронхолитических препаратах составляла в среднем 0,95±1,5 ингаляций (от 0 до 10 ингаляций в 
сутки), ночные пробуждения вследствие астмы беспокоили в среднем 1 раз в неделю. 
Большинство приступов сопровождалось повышением балла выраженности симптомов, по 
данным еженедельного журнала (пробуждения ночью, одышка при нагрузке, применение 
"препаратов спасения"). Число бессимптомных дней за 1 месяц, предшествующий включению в 
работу, составило 0,69 ± 0,25. При исследовании ФВД у всех детей отмечались снижение 
форсированной жизненной емкости легких (ФЖЕЛ) до 62,9 ± 3,4, величины ОФВ1 62,7 ± 1,8%, 
МОС50 – 44,9±3,1, МОС25 – 39,9±3,1% от возрастной нормы. Качество жизни детей до начала 
лечения характеризовалась снижением качества активной, пассивной и подростковой жизни и 
эмоциональными нарушениями, связанные с заболеванием. Анализ клинических показателей 
после лечения ФП выявил существенное уменьшение частоты приступов удушья (на 90,1%, 
р<0,05), ночных симптомов астмы (на 91,6%, р<0,05), а также потребности в 
короткодействующих  бронхолитиках (на 93,7%, р<0,05)у всех детей к после 4-й недели 
лечения. Данная тенденция сохранялась к 12-й неделе от начала терапии. Терапия ФП в дозе 
200 мкг/сут привела к улучшению динамических показателей выдоха (ОФВ1 в среднем 
увеличился на 29,6%) и скоростных показателей выдоха на уровне средних и мелких бронхов 
(МОС 50 возросла на 52,9%, МОС25 на 53,4%, р<0,05). Сравнение оценки КЖ больных детей 
после лечения ФП с таковым до лечения показало явное улучшение КЖ по показателям 
социального функционирования и влияния эмоционального состояния на ролевое 
функционирование. Также отмечено улучшение КЖ по показателям способности к физическим 
нагрузкам, общего состояния здоровья и физической активности. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Результаты исследования констатируют, что только тщательное 
изучение, наряду с краевыми клинико-эпидемиологическими особенностями, факторов риска и 
определения биомаркеров воспаления позволяют разработать наиболее эффективные меры по 
снижению респираторной аллергии и улучшению ее прогноза. Своевременная оценка 
активности аллергического воспаления дыхательных путей важна для суждения о тяжести 
течения БА и выбора режима противовоспалительной терапии. Снижение аллергической 
заболеваемости и повышение эффективности лечения детей возможно только в случае 
понимания и признания органами здравоохранения массовой распространенности 
аллергической патологии и создания рациональной системы организации аллергологической 
помощи детям. Необходимость  повышения внимания детских поликлиник к работе с семьями, 
имеющими факторы социального риска и осуществления по отношению к ним комплексных 
медико-социальных мероприятий очевидна. 
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SUMMARY 
THE CLINICAL-AND-EPIDEMIOLOGICAL CHARACTERISTIC OF CHILDREN´S AND 
ADOLESCENTS´ BRONCHIAL ASTHMA IN BAKU CITY AND SUBSTANTIATION OF 

ANTIRECURRENT THERAPY 
R.Y.Mamedova 

 
Definition of difficulty of disease and need for anti-inflammatory therapy - are prominent aspects in 

treatment of bronchial asthma (BA) and achievement of the control over it. The scientists have a huge interest to 
scientific biomarkers to the research, contained in exhaled air, as to the tool for monitoring of inflammation and 
«oxidative stress » in respiratory ways. The analysis of exhaled air - the most attractive method for monitoring 
an inflammation; it invasionable, can be used at patients with a heavy asthma and repeatedly. Definition of 
difficulty of disease and need for anti-inflammatory therapy - are prominent aspects in treatment of bronchial 
asthma and achievement of the control over it. The scientists have a huge interest to scientific biomarkers to the 
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research, contained in exhaled air, as to the tool for monitoring of inflammation and «oxidative stress» in 
respiratory ways. The analysis of exhaled air - the most attractive method for monitoring an inflammation; it 
invasionable, can be used at patients with a heavy asthma and repeatedly. Results of our researches proved that 
inhalation steroids depress continued inflammatory process of respiratory tract. Inhalation steroids efficiency 
was proved by decreasing of symptoms and exacerbations of bronchial asthma, ova functional pulmonary 
factors, decreasing bronchial hyperactivity, decreasing demand of bronchial enlarge preparates intake of short 
activity also improve quality of children with bronchial asthma.    

  Дахил олуб: 02.04.2009 
 

ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ В ПАТОГЕНЕЗЕ ХРОНИЧЕСКИХ 
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПАРОДОНТА У БОЛЬНЫХ ПОЖИЛОГО 

ВОЗРАСТА 
 

Р.Ф.Азизов  
Университет Одлар Юрду, г. Баку  

 
В последние годы герантостоматология выделилась в отдельный раздел стоматологии, 

поскольку развитие хронических воспалительных заболеваний пародонта (ХВЗП) у лиц старшего 
возраста имеет свои особенности. Воспаление пародонта у таких больных, в отличие от людей 
более молодого возраста, обычно характеризуется слабым течением со слабо выраженными 
клиническими симптомами обострения заболевания [5]. Отсутствие современной терапии ведет к 
прогрессированию патологического процесса, деструкции костной ткани и потере зубов. 
Функциональные расстройства зубочелюстной системы, обусловленные потерей зубов от 
заболеваний пародонта, развиваются в 5 раз чаще, чем при осложнениях кариеса. 

Причина особенностей течения ХВЗП у больных старшего возраста остаются мало 
изученными. Имеются данные о том, что клиническая картина воспалительных заболеваний во 
многом определяется реакцией иммунной системы на соответствующие патогены, хотя результаты 
этих немногочисленных исследований довольно противоречивы. 

ЦЕЛЬ нашей работы состояла в определении особенностей состояния иммунной системы 
при различных вариантах течения ХВЗП у больных пожилого возраста. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Всего было обследовано 135 человек, из них 50 
мужчин, 54 женщины в возрасте от 56 до 65 лет (средний возраст составил 60 ± 2 и 4 года). Постановку 
стоматологического диагноза осуществляли на основании жалоб пациентов, анамнестических, клинико-
инструментальных и рентгенологических данных соответственно классификации, принятой на 16-ом 
Пленуме Всесоюзного общества стоматологов (1983 г.). 

Все обследованные лица в зависимости от диагноза заболевания пародонта были подразделены на 4 
группы. Первую (контрольную) группу составили 31 человек со здоровым пародонтом. Вторая группа 
включала 38 пациентов с хроническим катаральным гингивитом (ХКГ). В третью группу вошли 32 больных 
хроническим генерализованным пародонтитом (ХГП) легкой степени тяжести. Четвертая группа состояла из 
34 пациентов с ХГП средней тяжести. 

Все больные ХВЗП обследованы в фазе обострения заболевания. Среди обследованных пациентов 
встречались лица как с яркой клинической картиной обострения пародонтита, так и с вяло текущем 
обострением заболевания. Чтобы выявить иммунологическую составляющую  особенностей течения ХВЗП, 
из больных пародонтом легкой степени (группа III) и средней тяжести заболевания (группа IV) было 
сформировано по две подгруппы соответственно особенностям клинического течения. В подгруппы «А» 
были включены больные с вяло текущим обострением заболевания, в подгруппы «Б» - с ярко выраженными 
клиническими симптомами. В подгруппу III А вошло 14 пациентов, в подгруппу IV Б включено 20 человек. В 
отличие от пародонтита, обострение катаральным гингивита у обследованных нами пациентов протекало 
однотипно, что подтверждают данные и других авторов [7], в связи с чем эти больные составили единую (II) 
группу. 

Иммунологические исследования включали определение местных и общих факторов резистентности. 
В слюне больных  определяли концентрации SIgA, IgM, IgG. В периферической крови изучали субпопуляции 
Т-лимфоцитов CD3+, CD4+, CD8+ . В десневой жидкости исследовали концентрации IFN-γ ТНФ-α, ИЛ-1β, 
ИЛ- 2, ИЛ-4, ИЛ-6. 

Содержание иммуноглобулина Т-лимфоцитов проводили путем иммунофенотипирования клеток 
крови с использованием моноклональных антител, изготовленных в объединении «Сорбент» (Россия). 
Окрашивание клеток оценивали с помощью проточного цитофлюориметра «FACScan» фирмы «Becton 
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Dickinson» (США). 
Исследование концентрации цитокинов проводили на тест-системах ProCon производства ООО 

«Протеиновый контур» (Санкт-Петербург). 
Статистическую обработку результатов проводили с помощью пакета программ EXCEL. При 

обработке материалов определялись средние значения, ошибка, доверительный интервал. При сравнении 
средних показателей между различными группами использовали t-критерий Стьюдента. Уровень надежности 
составил 95%. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Первоначально изучили содержание SIgA, IgM, IgG в 
ротовой жидкости пациентов. Результаты исследования представлены в таблице 1.  

 
Таблица 1 

Концентрация SIgA, IgM и IgG в ротовой жидкости у больных ХВЗП 
Показатель (г/л) М±m Группа 

обследованных SIgA IgM IgG IgG/ SIgA 

I-контроль 0,46±0,041 0,01±0,002 0,08±0,011 0,17±0,019 

II 0,65±0,061 0,04±0,002* 0,26±0,033* 0,4±0,021* 
III  A 0,69±0,053 0,05±0,004* 0,34±0,029* 0,5±0,038* 
III Б 0,40±0,043** 0,05±0,005* 0,38±0,021*** 0,95±0,093* 
IV А 0,70±0,068 0,06±0,003* 0,39±0,05* 0,6±0,057* 
IV Б 0,27±0,032*** 0,06±0,005* 0,42±0,02** 1,6±0,17*** 

Примечание: * -уровень значимости различий между соответствующими показателями больных 
контрольной группы Р ≤ 0,05; ** - значимость различий Р ≤ 0,05 между соответствующими показателями 
подгрупп А и Б. 

 
 SIgA обнаружен в слюне всех обследованных пациентов. У лиц со здоровым 

пародонтом количество этого иммуноглобулина определялось в пределах 0,46±0,041 г/л. В ротовой 
жидкости больных содержание SIgA зависело от вида патологии. У больных гингивитом (II 
группы) его концентрация повышалась до 0,65 ±0,043 г/л и 0,70±0,068 г/л соответственно. 
Напротив, у больных подгрупп III Б и IV Б содержание  SIgA было значительно снижено; в III Б 
подгруппе оно составляла 0,40±0,043 г/л, у больных IV Б группы с пародонтитом средней степени 
концентрация SIgA определялась в минимальных количествах (0,27±0,032 г/л), что достоверно 
(Р<0,05) отличало этот показатель от значений контрольной группы.  

В отличии от SIgA, содержание иммуноглобулинов классов G и M в слюне было повышено у 
всех групп больных. Так, если в контрольной группе уровень IgG составляла 0,08±0,011, то у 
больных гингивитом он повышался до 0,26±0,033 г/л. При пародонтите концентрации IgG 
колебалась от 0,34±0,029 г/л в подгруппе III А до 0,042±0,02 г/л у больных IV Б подгруппы. 
Содержание IgM в ротовой жидкости больных было также повышено и выявлялось в пределах от 
0,04±0,002 г/л во II группе пациентов до 0,06±0,004 г/л в IV группе, что достоверно (Р<0,05) 
отличало эти значения от показателей контроля (0,01±0,002 г/л). 

При исследовании соотношения IgG /SIgA в слюне больных отмечалось достоверное 
повышение этого показателя. У лиц контрольной группы значение IgG / SIgA составляло 
0,17±0,019, в то время как у больных II группы этот показатель возрастал 0,4±0,021. В III А и III Б 
подгруппах IgG/SIgA составило уже 0,5±0,038 и 0,95±0,093 соответственно, у больных IV группах 
значение этого показателя было максимально и достигало уровней 0,6±0,057-1,6±0,17. 

Известно, что основным классом иммуноглобулинов слюны являются SIg, в то время как в 
сыворотке крови преобладает IgG. Возрастание уровней IgG и IgM при повышении соотношения 
IgG/SIgA  указывало на повышение проницаемости сосудов in situ и транссудацию 
иммуноглобулинов из сосудистого русла в очаге воспаления. Это могло быть связано 
преимущественно с местной воспалительной реакцией на патогенны, вызывающие развитие ХВЗП. 

Повышение проницаемости сосудов при ХВЗП может способствовать проникновению 
микробных агентов, их метаболитов и токсинов в кровоток и вызвать в организме общую 
иммунную перестройку. Данные литературы относительно влияния воспалительного процесса в 
пародонте на популяционный состав лимфоцитов не однозначны. Большинство исследователей 
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считает, что для пародонтита характерно увеличение содержания В-лимфоцитов в периферической 
крови [15,18]. 

 Относительно Т-лимфоцитов имеются самые противоречивые данные. Одни авторы 
обнаруживали увеличение содержание Т-клеток в периферической крови при ХВЗП [14] другие, 
напротив, характерным для пародонтита считают снижение количества Т-лимфоцитов [11]. Есть 
также данные об отсутствии значимых изменений в содержании зрелых Т-клеток CD3+, хелперных 
лимфоцитов CD4+ и цитотоксических CD8+ у пациентов с острым и хроническим пародонтитом 
[17]. Ряд исследователей обнаруживали снижение в крови цитотоксических лимфоцитов (CD8+) 
при пародонтите [2,12], хотя по другим данным, количество лимфоцитов именно этой 
субпопуляции лимфоцитов при ХВЗП увеличилось [8]. Столь неоднозначные данные, видимо, 
обусловлены возрастной неоднородностью групп обследованных и особенностями клинического 
течения ХВЗП у отдельных больных. 

 
Таблица 2 

Количество Т-лимфоцитов периферической крови у больных 
ХВЗП пожилого возраста 

Группа обследованных СD3+ СD4+ СD8+ СD4+/СD8+ 

I-контроль (н=20) 70,3±1,25 40,7±2,03 26,5±1,26 1,5±0,08 
II -хронический катаральный 
 гингивит (ХГ, н=38) 63,5±2,92 37,1±1,97 23,8± 1,17 

1,6±0,12 

А- вяло текущ. 
обострение 58,5±2,16  

35,8±2,07 
 

20,3±2,15 
 

1,8±0,10 
III –хронический 
генерализованный 
пародонтит (ХГП) 
легкой степени 
тяжести  (н=32)  

Б- ярко выраж. 
симптомами 56,9±2,11* 31,3±1,92* 23,2±2,11 

 
1,3±0,09** 

А- вялое текущ. 
обострение 55,6±2,50* 33,7± 

2,05* 20,1±1,76* 1,7±0,09 IV- хронический 
генерализованный 
пародонтит (ХГП)  
средней тяжести        
       (н=34)       

Б- ярко выраж. 
симптомами 50,5±3,17* 26,7±1,94* 22,9±2,49 

1,2±0,07*** 

Примечание: * – уровень  значимости  различии  между соответствующими  показателями больных и 
контрольной группы Р ≤ 0,05; ** - значимость различий  Р ≤ 0,05 между соответствующими показателями 
подгрупп  А и Б. 
 

При исследовании цитокинового статуса при ХВЗП большинство авторов выявляли 
признаки активации преимущественно клеточного иммунитета, характеризовавшиеся дисбалансом 
цитокинов с преимущественным повышением уровня провоспалительной составляющей [1,6]. 
Другие авторы связывают прогрессирование пародонтита со снижением синтеза ряда 
провоспалительных цитокинов, подавлением клеточно-опосредованного иммунитета (3,4 и 6,10). 

В данной работе нами изучен субпопуляционный состав Т-лимфоцитов перифиреческой 
крови больных и состав цитокинов в десневой жидкости у пожилых больных гингивитом и 
пародонтитом с различными клиническими вариантами обострения заболевания вначале 
исследования в перифиречской крови количество клеток с маркерами CD3+ (зрелые Т-лимфоциты), 
CD4+ (преимущественно Т хелперы (Тх)) и CD8+ (Т-лимфоциты цитотоксические), а также – 
соотношение CD4+/CD8+. Результаты исследований представлены в таблице 2.  

Обнаружено прогрессивное снижение относительного числа всех исследованных 
субпопуляций Т-лимфоцитов с утяжелением клинической формы заболевания. Так, число СD3+ в 
контрольной группе составляло 70,3±1,25%, у больных ХВЗП - от 63,5±2,92% при гингивите (группа II) 
до 50,5±3,17% при средней степени пародонтита (IV Б подгруппа). Наиболее выраженные изменения 
количества клеток СD4+, достоверно (Р ≤ 0,05) отличавшие этот показатель от группы контроля, 
обнаружены в подгруппах III Б, IV А и IV Б. Минимальное количество лимфоцитов СD8+ 
обнаружено у больных IV А подгруппы. В то же время, иммунорегуляторный индекс у отдельных групп 
больных претерпевал неоднозначные изменения. У больных гингивитом и пародонтитом с вялым 
течением обострения (подгруппы III А и IV А) имелась тенденция к повышению соотношения 
СD4+/СD8+. При пародонтите с ярко выраженными симптомами заболевания, напротив, 
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отмечалось снижение уровня этого показателя от 1,3±0,09 в подруппе III Б до 1,2±0,07 у 
больных IV Б подгруппы. 

Полученные данные свидетельствовали, с одной стороны, о взаимосвязи выраженности 
воспалительного процесса в пародонте с состоянием общей иммунной системы организма, с 
другой – о неоднозначности иммунологических изменений при различных формах течения 
заболевания. 

В последнее десятилетие среди различных эндогенных механизмов иммунорегуляции 
особое внимание привлекает цитокиновая сеть, которая обеспечивает взаимосвязи 
иммунокомпетентных и других клеток, опосредованно секретируемыми ими же молекулами. 
Особенности ответной реакции организма на патогены регулируются посредством цитокинов, 
синтезируемых активированными клетками. Популяция лимфоцитов СD4+ неоднородна. По 
способности вырабатывать разнообразные цитокины и участвовать в регуляции клеточного и 
гуморального иммунитета Т-хелперы (СD4+) подразделяются на Т-хелперы первого и второго 
типа (Тх1 и Тх2). Тх1 вырабатывают провоспалительные цитокины (ИФН-γ и ИЛ-2, в меньшей 
степени – ФНО-α), в то время как Тх2 секретируют противовоспалительные цитокины, среди 
которых важная роль, в частности, принадлежит ИЛ -4 (9). Ключевая роль в иммунном ответе 
на патоген принадлежит макрофагам. Активированные макрофаги продуцируют каскад 
цитокинов, которые определяют направленность иммунного ответа в очаге поражения. Для 
уточнения механизмов воздействия иммунной системы на особенности течения ХВЗП мы 
исследовали концентрацию ряда провоспалительных цитокинов (ИФН-γ, ТНФ-α, ИЛ-1β ИЛ-2, 
ИЛ-6) и противовоспалительного ИЛ-4, участвующих в регуляции иммунного ответа. 

Таблица  3 
Цитокины десневой жидкости больных ХВЗП с разным клиническим течением 

заболевания 
Показател 

(пг/мл) 
Группы обследованных 

 Контроль II III А IIIБ IV А IV Б 
ИФН-γ 39,1±8,32 56,8± 16,04 107,9±15,6 192,4±21,1 6*** 73,7±15,22 257,1± 54,12* 

ТНФ-Α 02,3±42,15 159,1±34,7 4 219,3±56,4 2 437,5±49,16*** 239,4±38,72* 522,6±43,85*** 
ИЛ-1 β 

74,5±29,31 122,3±35,12 165,7±37,9 4 103,4±19,95 226,1 ±64,1 6* 156,7± 37,14* 

ИЛ-2 10,3±4,54 24,3±5,17 32,1 ±9,74 99,4±20,17*** 47,9± 14,65* 135,6±24,14* ** 
ИЛ-4 12,8±4,38 34,5±5,91* 65,4±15,7* 30,7±7,12** 87,8±9,37* 43,15±8,75* ** 
ИЛ-6 1,8±0,59 10,4±3,42* 54,6±5,15* 31,4±5,16*** 79,6± 11,03* 44,9± 6,18* 

Примечание: * - уровень значимости различии  между соответствующими показателями больных  
и  контрольной  группы Р ≤ 0,05;  **  – значимость различий Р ≤ 0,05  между соответствующими 
показателями подгрупп  А и Б 

 
Известно, что наиболее важной особенностью цитокинов является локальная 

паракринная и аутокринная модуляция клеток. В связи с этим исследование цитокинов 
проводили в десневой жидкости пациентов. Результаты исследований представлены в таблице 
3. Анализ результатов исследования показал повышение концентрации изученных цитокинов у 
всех групп больных по сравнению с контролем. При гингивите (группа II) уровень 
провоспалительных цитокинов в среднем повышался от 1,5 (ИФН-γ) до 2,3 (ИЛ-2) раза. 
Концентрация противовоспалительного ИЛ-4 возрастала в 3,9 раза. 

У больных пародонтитом содержание отдельных цитокинов было взаимосвязано с 
особенностями обострения заболевания. При вяло текущем обострении пародонтита 
противоспалительные цитокины синтезировались более интенсивно, чем провоспалительные. 
Если у больных III А группы концентрация отдельных провоспалительных цитокинов 
возрастала по сравнению с соответствующими показателями контрольной группы в 1,4-3,1 
раза, то синтез ИЛ-4 – в 5,1 раза. В IV А подгруппе содержание провоспалительных цитокинов 
возрастало в 1,9 - 3,7 раза, а ИЛ-4 - в 6,8 раз. 

У больных с ярко выраженным обострением заболевания, напротив, количество 
провоспалительных цитокинов увеличивалось по сравнению с контролем более значительно, 
чем концентрация противовоспалительного ИЛ-4. Так, в подгруппах III Б и IV Б количество 
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провоспалительных цитокинов возрастало в 3,0 - 9.6 раз и 3,4 - 13,2 раза, тогда как 
концетграция ИЛ-4 увеличивалась в 2,4 и 3,4 раза соответственно. 

Выявленная закономерность не касалась ИЛ-6. Несмотря на то, что этот цитокин 
относится к группе провоспалительных, его концентрация в наибольшей степени 
увеличивалась у больных пародонтитом с вяло текущим обострением заболевания (подгруппы 
III А и IV А). 

В эксперименте на моделях острого воспаления было показано, что ИЛ-6 проявляет 
иммунорегуляторные и противовоспалительные свойства и способен переводить воспаление из 
острой фазы в хроническую [13,19]. Не исключено, что именно с этим циткином связано вялое 
течение заболевания у больных подгрупп «А». Кроме того, свойство ИЛ-6 способствовать 
резорбции кости [4,16,20] может вести к прогрессивной деструкции костной ткани пародонта, 
несмотря на отсутствие ярко выраженных симптомов обострения заболевания у пожилых лиц. 

Суммируя полученные данные относительно субпопуляционного состава Т-клеток и 
цитокиновой сети, надо полагать, что у пожилых больных обострение хронического 
катарального гингивита и вяло текущего пародонтита, как правило, протекает с 
преимущественным вовлечением в воспалительный процесс гуморального иммунитета. При 
ярко выраженных симптомах обострения пародонтита преобладающая роль принадлежит 
реакциям клеточного типа. Учитывая, что возбудители ХВЗП относятся в основном к 
внеклеточным патогенам, активизацию преимущественно клеточного звена иммунитета надо 
рассматривать как неадекватную, что может способствует хронизации инфекции. 
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SUMMARY 

IMMUNOLOGY INDEXES IN PATHOGENESIS OF CHRONIC INFLAMMATORY DISEASE OF 
PARODONT ON PATIENTS OF OLD AGE 

R.F.Azizov 
 

 On patients of of old age with chronic inflammatory disease of parodont were researched the quantity of 
T- limphotises   CD3+, CD4+, CD8+  in peripferial blood, consentration of  SIgA, IgM, IgG in saliva and ИФН-γ 
ТНФ-α, IL-1β, IL 2, IL-4, IL-6 in gingival fluid. It was  researched during chronic catarrhal  gingivitis there was 
stimulation of humoral immunities.  On patients with generalization parodontit of heavy and middle hardness of 
clinical variant the course of disease as demand form character of immune reaction of system.    

  Дахил олуб: 10.03.2009 
 

ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ПЕРИНАТАЛЬНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ У БЕРЕМЕННЫХ С 
СОЧЕТАННЫМ ГЕСТОЗОМ НА ФОНЕ ИСХОДНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ 

ГИПЕРТЕНЗИИ 
 

И.А. Тагиева, С.А.Алиева 
Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 

 
Течение беременности на фоне артериальной гипертензии относится к одной из 

серъезных и сложных проблем акушерства. Гипертоническая болезнь, осложняющая 
беременность, является важнейшей причиной преждевременных родов и перинатальных потерь 
[3]. Очень часто нарушение сосудистого тонуса по типу артериальной гипертензии является 
причиной плацентарной недостаточности, внутриутробной гипоксии плода, а также развития 
сочетанного гестоза с тяжелым течением. 

Беременные с гипертонической болезнью относятся к группе высокого риска 
материнской и перинатальной заболеваемости и смертности [1,2]. Известно, что артериальная 
гипертензия оказывает отрицательное влияние на состояние маточно-плацентарного, плодово-
плацентарного кровообращения, приводящего к развитию синдрома задержки внутриутробного 
развития плода (СЗВУРП). 

ЦЕЛЬЮ нашего исследования явилось изучение течения беременности, родов и 
перинатальных осложнений у беременных с сочетанным гестозом на фоне исходной 
артериальной гипертензии и на основании комплексного изучения функции плаценты, 
гемодинамических параметров маточно-плацентарного кровообращения. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Обследованы 62 беременные, которые 
составили основную группу пациентов с сочетанным гестозом на фоне исходной артериальной 
гипертензии. Они были подразделены на 2 подгруппы: I подгруппа - 28 (45,16%) беременных с 
эссенциальной гипертензией, не осложненной гестозом, II подгруппа - 34 (54,8%) беременных с 
присоединившимся гестозом. Контрольную группу составили 20 беременных с нормальными 
показателями артериального давления.  Всем беременным  проведено акушерское обследование с 
использованием общеклинических и специальных  методов: клинический и биохимический анализ 
крови, коагулограмма, общий анализ мочи, анализ мочи по Нечипоренко, Зимницкому, УЗИ, 
кардиотокография и допплерометрия. С целью уточнения функции плаценты также были изучены 
уровень плацентарного лактогена, прогестерона и эстриола. 

Артериальное давление у беременных с гипертонической болезнью подвергалось определенным 
колебаниям. Происходило снижение и повышение АД в различные сроки беременности от 140 до 150 мм 
рт.ст. – систолическое, от 95 до 105 мм рт.ст – диастолическое.  В большинстве случаев женщины 
основной группы предъявляли жалобы на тошноту, головокружение, головную боль, сердцебиение, 
плохой сон и утомляемость. Среди беременных гипертонических кризов не наблюдалось.  

Из 62 беременных только у 2 (3,22%) беременных с сочетанным гестозом беременность была 
прервана в 26-27 недель в связи с ухудшением течения заболевания, не поддававшегося лечению. Из 
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числа пациенток с сочетанным поздним гестозом легкая степень тяжести отмечалась у 18 (30%), у 14 
(23,3%) женщин развивался гестоз средней степени тяжести.  

У обследованных беременных основной группы у 56 (90,3%) женщин беременность протекала на 
фоне анемии (уровень гемоглобина от 100-70 г/л).  В I триместре ранний гестоз у беременных, 
составивших II подгруппу, встречался чаще, чем у пациенток I группы (30% и 18,7% соответственно). 
Угроза прерывания беременности отмечалась у 22 беременных основной группы (35,48%). Частыми 
симптомами и клиническими проявлениями развивающегося осложнения была патологическая прибавка 
массы тела (до 400±100 г за 1 неделю) во всех анализируемых подгруппах основной группы беременных. 

Всем беременным основной и контрольной группы в качестве скрининга проведена 
ультразвуковая фетометрия и допплерометрия. У беременных основной группы выявлена 
фетоплацентарная недостаточность и СЗВУРП различной степени тяжести. Для более глубокого 
изучения плацентарной недостаточности были изучены гормональные тесты. У беременных c 
сочетанным гестозом по сравнению с беременными I подгруппы основной группы на протяжении всей 
беременности наблюдалось повышение общего периферического сосудистого сопротивления, 
уменьшение сосудистого сопротивления в почечных и мозговых артериях. 

Уровень плацентарного лактогена был снижен до 5,6 – 4,75 мг/л, также был снижен 
уровень эстриола и прогестерона (до 2 мг/сут).  У беременных контрольной группы состояние 
гемодинамических  показателей почти у всех беременных находилось в пределах нормы.  

Известно, что плацентарная недостаточность является основным клиническим 
проявлением СЗВУРП и внутриутробной гипоксии плода. Сочетание СЗВУРП и гипоксии 
наблюдалось у 26 (41,9 %) беременных основной группы. Это является доказательством того, 
что развитие плода происходит в условиях сниженной плацентарной перфузии и хронической 
тканевой гипоксии. 

Беременность у беременных с исходной артериальной гипертензией сопровождалась 
рядом осложнений, которые периодически прогрессировали в III триместре (нарастание отеков, 
повышение АД), что подверждается данными других исследователей [2]. 

Всем беременным основной группы помимо УЗИ, допплерометрии и других клинико-
лабораторных исследований проведена консультация офтальмолога. У 85 % беременных 
основной группы была выявлена ангиопатия. Всем беременным основной группы  было 
назначено комплексное лечение, включающее в себя гипотензивную, метаболическую терапию, 
лечение фетоплацентарной недостаточности, внутриутробной гипоксии плода, 
гепатопротекторы и мембраностабилизаторы. Проводился постоянный мониторинг АД и 
данных анализа мочи. С гипотензивной целью в основной группе назначали монотерапию 
допегитом  у 72 % женщин, у 28 % было сочетание допегита с магнезиальной терапией. 

Инфузионная терапия проводилась при плацентарной недостаточности и СЗВУРП 
инфуколом. Всем беременным основной группы с целью улучшения коагуляционных свойств 
крови  использовали свежезамороженную плазму. Беременным с угрозой преждевременных 
родов, которые составили 47 (75,8 %),  в  сроки беременности 32-36 недели был назначен 
дексаметазон с целью профилактики респираторного дистресс-синдрома плода (по 4 мг в/м 
каждые 8 ч., курсовая доза 24 мг). 

Все беременные основной группы были родоразрешены под строгим контролем АД и 
оценки внутриутробного состояния плода. Течение родов и послеродового периода данной 
группы женщин представлено в приведенной табл. 1. 

Новорожденные от матерей контрольной группы имели в среднем массу 3500,0±200,0 и и 
рост 51,5±1,8 см, т.е. были больше по фетометрическим данным по сравнению с детьми, 
рожденными от матерей с осложненной беременностью. Это связано с формированием 
плацентарной недостаточности и СВУЗРП у основной группы женщин. Особенно это было 
выражено у беременных с сочетанным гестозом.  Масса детей у матерей основной группы 
составила в среднем от 1700,0±250,0 , рост 38±3,5 см до 2600,0±200,0 и рост 47,5±4,2 см. 

Дети, рожденные от матерей с эссенциальной гипертензией и СЗВУРП были разделены 
на 2 группы. В I группу вошли 47 (76 % от всех новорожденных с  СЗВУРП) детей, рожденных 
с  I степенью тяжести СЗВУРП,  II группу составили 15 (24 %) новорожденных со II степенью 
тяжести, а III степень СЗВУРП в наших исследованиях не наблюдалась. Оценка по шкале 
Апгар на 1-й и 5-й минуте была достоверно ниже у беременных основной группы. 

Все новорожденные контрольной группы были выписаны домой на 7-е сутки. Дети, 
которые родились от матерей с сочетанным гестозом и эссенциальной гипертензией были 
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переведены на 3-и сутки в научно-исследовательский институт Педиатрии на II этап 
выхаживания. 

Таблица 1 
Осложнения родов и послеродового периода у беременных с ЭГ и сочетанным гестозом 

Основная  группа  N=62 Контрольная группа 
N=20 

 
Исход родов 
 Абс. % Абс. % 
Преждевременные роды 
Запоздалые роды 
Несвоевременное излитие околоплодных вод 
Слабость родовой деятельности 
Преждевременная отслойка плаценты 
Кесарево сечение 
Узкий таз 
Послеродовое осложнение 
Гиполактация 
Обострение пиелонефрита, цистита 

11 
3 

26 
16 
7 

18 
4 

22 
19 
13 

17,7 
4,8 

41,9 
25,8 
11,2 
29,03 

6,4 
35,4 
30,6 
20,9 

- 
- 
7 
- 
- 
- 
9 
- 
- 
- 

- 
- 

35 
 
 
 

22,2 
- 
- 
- 

 
Динамическое комплексное обследование беременных с артериальной гипертензией и с 

сочетанным гестозом с применением современных методов оценки адаптационных 
возможностей плацентарного комплекса, позволяет на современном уровне прогнозировать 
развитие осложнений для матери и плода. 

Следовательно, своевременная госпитализация беременных группы высокого риска, 
начатое патогенетически обоснованное лечение, позволяет пролонгировать беременность, что 
приводит к  улучшению перинатальных исходов. 
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SUMMARY 
THE PROGNOSIS OF PERINATAL INCOMPETENCE OF PREGNANT WOMEN WITH COMBINATION 

OF  HESTOSA BACKGROUND ARTERIAL HYPERTENSION 
I.A,Tagiyeva, S.A. Aliyeva 

 
The purpose of our research was studying of course of pregnancy and perinatal incompetence  of 

pregnant women with combination of  hestosa background arterial hypertension. There were observed 62 
patients with  with combination of  hestosa background arterial hypertension. 
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ВОПРОСЫ МИКРОБИОЦЕНОЗА ТОЛСТОГО КИШЕЧНИКА И СВЯЗАННОЙ С НЕЙ 
ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ 

 
С.М. Касумова, Г.М.Гасанкулиева 

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 
 

Вокруг нас помимо макромира существует невидимая невооруженным глазом жизнь в 
границах микромира, где обитают вирусы, бактерии, риккетсии, грибки и микроскопические 
черви. Жизнь эта началась за миллионы лет до нас и будет существовать, пока есть на то 
условия. Некоторые из этих микроорганизмов приспособились жить внутри человека. 
Кишечный микробиоценоз (КМ) высокоорганизованная система состоящая из 100 триллионов 
бактерий, это почти в 10 раз больше эупариотических клеток человека [2,4,9]. При этом 99% 
симбиотической микрофлоры пищеварительного тракта – облигатно – анаэробные бактерии, 
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принадлежащие к более 700 видам [5,8,10]. Около 50% основных представителей микрофлоры 
здорового человека не могут быть культивируемы современными техниками (Gill S.R. et.al; 
2006). В пищеварительном тракте человека также присутствуют более 1200 видов вирусов [8,9].  

Высокочувствительная система КМ реагирует качественными и количественными 
сдвигами на динамическое состояние организма в различных условиях жизни – здоровья и 
болезни [1,3]. Сегодня убедительно доказано, что микрофлора пищеварительного тракта 
выполняет ряд жизненно важных функций. 

Как известно, в процесс адаптации человека к неблагоприятным факторам окружающий 
среды закономерно происходят изменения в системе «организм человека – нормальная 
микрофлора» [1,4,6,11]. При этом, изменения кишечной микрофлоры (ИКМ) встречается не 
только у абсолютного большинства больных с патологией органов желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), но и при других заболеваниях внутренних органов и кожи [2,5,8,9]. 

Изменения КМ достаточно часто обнаруживается у детей раннего возраста и может 
рассматриваться как фактор риска развития у них тяжелых патологических состояний, в 
частности аллергических поражений кожи, органов дыхания и пищеварения [3,6,7]. При этом 
ведущим механизмом формирования подобных поражений является пищевая сенсибилизация 
[3,6,7,11].  

Исследования последних лет показали, что дисбаланс КМ у ребенка развивается и 
поддерживается при наличии своеобразной «терпимости» иммунной системы организма к 
патологическим бионтам, в том числе и пищеварительного тракта. В первую очередь это 
касается полиморфноядерных лейкоцитов, которые обеспечивают начальную фазу 
противомикробной защиты [12]. Восстановление утраченных функций нейтрофильных 
гранулоцитов могло бы способствовать преодолению ИКМ и связанных с ним аллергических 
процессов.  

Состав микрофлоры толстой кишки может изменяться под влиянием различных 
факторов и неблагоприятных воздействий, ослабляющих защитные силы организма. 
Значительную роль играют ятрогенные факторы: применение антибиотиков, которые 
подавляют не только патогенную микробную флору, но и рост нормальной микрофлоры в 
толстой кишке [16,12]. В результате размножаются микробы, попавшие извне, или эндогенные 
виды, устойчивые к лекарственным препаратам (стафилококки, протей, дрожжевые грибы, 
энтерококки, синегнойная палочка).  

ЦЕЛЬ исследования: определение состояния микробиоценоза толстого кишечника у 
детей с пищевой аллергией и его влияния на функциональное состояние лимфоцитов и 
активность полиморфноядерных нейтрофильных гранулоцитов.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. У 26 детей в возрасте до 3 лет, 
страдающих пищевой аллергией изучали состояние микробиоценоза толстого кишечника, а 
также функциональное состояние лимфоцитов, активность нейтрофильных гранулоцитов. 
Определяли активные субпопуляции лимфоцитов (Та, -Тт– Тn – Ттфр-, Ттфг-РОЛ, Вт – Веа, 
Веас –РОЛ), подвижность и фагоцитоз клеток, показатели их разрушения пищевыми 
аллергенами, интенсивность образования перекисных радикалов по данным теста с нитросиним 
тетразолием. НСТ – тест позволяет оценить состояние клеточного метаболизма, 
обеспечивающего так называемый кислородный взрыв, рассматриваемый как фактор 
усиленного разрушения микробов.  

Исследование проводили в период обострения пищевой аллергии, а также в период 
затухания клинических проявлений. Полученные результаты сопоставляли с 
конкретизированный нормой, полученной при обследовании 34 здоровых того же возраста.  

Состояние микрофлоры толстого кишечника изучали методом бактериологического 
посева испражнений на селективные питательные среды. Тест повреждения нейтрофильных 
гранулоцитов (ТПН) пищевыми аллергенами проводился методом латексной агглютинации. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЙ. БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКОЕ исследование кала 
выявило уменьшение основных бактериальных симбионтов – молочнокислых палочек – и 
отсутствие бифидобактерий. Было увеличено количество кишечных палочек, энтерококков, 
клостридий, стафилококков, дрожжеподобных грибов и протея. Среди отдельных 
бактериальных симбионтов выявлены патологические формы (гемолизируюущая кокковая 
флора и кишечные палочки).    



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №4/2009____________________ 

183 
 

Было увеличено количество кишечной палочки со сниженной ферментативной 
активностью более 10% от ее общего количества.  

 
Таблица 1 

Иммунологические показатели у детей с ИКМ 
Группа обследованных Иммунологические показатели 

число лейкоцитов больные п=26 контрольная п=34 
          ТА- РОЛ   х109 

               10,78 
37,55-а 

(33,8-41,2) 
48,4 

(46,6-50,1) 
(9,9-11,6) 

ТГ –РОЛ  
45,14 

(42,0-48,2) 
60,2 

(58,6-61,8) 
 

ТП - РОЛ 
53,17а 

(32,9-37,3) 
56,4 

(54,5-58,2) 
 

ТТФР - РОЛ 
26,6 

(23,7-29,4) 
30,9 

(28,1-33,6) 
 

ТТФГ - РОЛ 
18,54а 

(15,2-21,8) 
29,3 

(26,6-31,7) 
 

ВМ – РОЛ 
11,62 

(9,7-13,4) 
8,9 

(8,2-9,5) 
 

ВЕА – РОЛ 
29,94 

(27,9-32,8) 
26,3 

(25,0-27,5) 
 

ВЕАС – РОЛ 
22,33 

(19,8-24,7) 
23,6 

(22,0-24,8) 
Jg µ г/л 4,6 +0,54а 6,0±0,28 
Jg Мг/л 0,88±0,01а 1,07±0,12 
Jg А г/л 0,49±0,18а 0,58±0,39 

Jg Е КЕ/л 7,2±0,12а 9,8±0,9 
S Jq A г/л 9,8±0,8 13,3±0,5 
НСТ тест 8,84±0,70а 22,03±1,00 

ФП 27,29±1,45 46,5±12,6 
ФИ 2,19±0,13а 3,61±0,10 
ИЗФ 0,49±0,02а 1,84±0,08 

               Примечание: а – Р < 0,05 – 0,001 по отношению контрольной группе 
 

Показатели розеткообразующих лимфоцитов, уровень сывороточных и секреторного 
иммоглобулинов, параметров фагоцитоза и НСТ теста представлены в таблице 1. 

Установлено, что изменения КМ сопровождается снижением всех изученных 
показателей функционального состояние иммунокомпетентных клеток. Так, показатели Та; Тт 
– Ттфг – РОЛ были достоверно ниже конкретизированной нормы (37,55%, 45,14%,18,54% 
против 46,6%,56,4%, 29,3% соответственно). Уровень секреторных иммуноглобулинов G,А,М,Е 
-? у детей с ИКМ достоверно отличался от сопоставленной группы (Jg У 4,6%) Jg A 0,49 г/л, Jg 
М 0,88 г/л, Jg E 7,2 KE/А) пр норме 6,0 г/л; 1,07 г/л; 0,58 г/л; 9,8 КЕ/л соответственно. 

Степень отклонения показателей была наибольшей у детей 1-го года жизни. Одной из 
причин зависимости между возрастом ребенка и интенсивностью клеточных процессов 
является свойственное грудным детям более высокое содержание в крови специфических 
ингибиторов хемотаксиса нейтрофильных гранулоцитов [1,2]. Кроме того определенное 
значение имеет, вероятно, меньшее содержание гранулоцитов в периферической крови детей 
этой возрастной группы. 

У обследованных детей выявлены отчетливые сдвиги в содержании секреторных 
иммуноглобулинов. Так, концентрация S Jg A оказалась существенно сниженной, особенно у 
детей, находившихся на искусственном вскармливании, и составила 0,08 г/м ± 0,04 г/л при 
норме 0,14 г/м ± 0,006 г/л (р<0,01).  

Проведенные исследования позволяют предположить, что, наряду с указанными 
причинами относительной  функциональной  несостоятельности системы полиморфноядерных 
лейкоцитов, известное значение может иметь повышение темпов разрушения этих клеток под 
воздействием пищевых компонентов, к которым организм ребенка проявляет повышенную 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №4/2009____________________ 

184 
 

чувствительность. Правомерность подобного предположения подтверждается результатами 
постановки теста повреждения нейтрофильных гранулоцитов (ТПН) пищевыми аллергенами. 
Этот тест чаще других был положительным при инкубации нейтрофильных гранулоцитов с 
антигенами белков коровьего молока, яиц и мяса. В отдельных исследованиях индекс ТПН 
достигал уровня 0,5 и более (при норме до 0,2). 

Учитывая изложенное, можно полагать, что дисбиотические изменения кишечника 
становятся самостоятельным фактором агрессии и обусловливают ухудшение клинического 
течения заболевания. В этих условиях прогредиентно нарастает выраженность клинических 
симптомов, удлиняются сроки их существования. Прогрессивно нарастает тенденция к 
аллергическим проявлениям со стороны пищеварительного тракта.  
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There are viruses, microbes and  bacteria’s around us besides  of micro world. The purpose of this 

research  is determining the condition of about microbiosenoze of intestinal and combination food allergic on 
children.  There were 26 children at an 3 age.   
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ COLI-ИНФЕКЦИИ В 
УСЛОВИЯХ ЭНДОТОКСЕМИИ 

 
С.Ф.Гурбанова  

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 
 

В многочисленных исследованиях на протяжении ряда лет изучаются вопросы, связанные 
с биологическими, фармакологическими и химическими свойствами эндотоксинов 
грамотрицательных бактерий (ЭТ) [1,2,4,5,10-13]. В настоящее время известно, что ЭТ,  
попавший в организм человека в результате аутолиза  грамотрицательных бактерий вызывает 
сложный комплекс изменений [6-9,14]. Это положение находит свое  подтверждение и в 
экспериментальных условиях, хотя результаты исследований проведенных в этом направлении, 
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довольно противоречивы,  а  главное фактически отсутствуют материалы, относительно 
изучения механизма действия ЛПС на инфекционные процессы, что послужило основанием для 
более детального изучения особенностей развития инфекционного процесса при условиях 
эндотоксемии.   

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Нами был изучен характер течения 
инфекционного процесса в  организме при условиях эндотоксемии. ЭТ, являющийся по 
химической структуре липополисахаридом,  получали из суточных культур  P.aeruginosa и  
E.coli, выращенных на МПА, водно-фенольной экстракцией, по методу Westphal (15). 
Полученный препарат был введен подкожно  белым мышам количестве 1, 2 и 5 мг/кг и, спустя 
24 часа их  внутрибрюшинно  заражали суспензией суточной культуры E. сoli. Животные  были 
сгруппированы в 3 группы ( группа – мыши, которым вводили ЛПС P.aeruginosa,  группа – 
мыши, которым вводили ЛПС E.сoli, и  - контрольная, мышам которой ЛПС не вводился). 
Наблюдение за опытными и контрольными  животными проводили в течение одной недели. 
Для характеристики развившейся системной коли-инфекции учитывали сроки гибели мышей, 
количество погибших животных, а также высеваемость E.coli из органов убитых и павших 
животных.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Следует отметить, что в первые дни наблюдения у 
животных, которым вводили ЛПС наблюдали потерю аппетита, незначительное снижение 
двигательной активности. С целью определения обсемененности органов, опытных и 
контрольных мышей усыпляли под эфирным наркозом, и производили вскрытие брюшной 
полости. Перед посевом органов на плотные питательные среды, производили 
патоморфологическое изучение органов, при этом были выявлены некротические изменения в 
почках, селезенке, печени. Чашки Петри с посевами выдерживали  в термостате при  37º С, и 
через сутки культивирования изучали характер выросших колоний. Определение, 
идентификация ретрокультуры кишечной палочки  были произведены микроскопированием 
окрашенных по методу Грама мазков, приготовленных из выросших на агаре  колоний.  

 
Таблица 

Влияние эндотоксемии на развитие системной коли-инфекции 

Условия опыта Количество 
погибших мышей 

Сроки гибели 
мышей (в днях) Высеваемость органов 

1мг/кг 2 6-7 Селезёнка (++) 
2мг/кг 4 3-6 селезёнка, почки, мозг (++) 

ЛПС 
E.coli 
В дозах 5мг/кг 8 1-5 Почти все органы (+++) 

1мг/кг 3 5-7 селезёнка, печень, мозг (++) 
2мг/кг 6 3-6 Почки, печень, селезенка(++) 

ЛПС 
P.aeruginosa 
В дозах 5мг/кг 9 1-4 Почти все органы (+++) 
Контроль(ЛПС не вводили) 6 3-7 все органы (++) 

 
Проведенные исследования показали, что введение ЛПС опытным группам животных за 

сутки перед их заражением, однократно подкожно в дозах 1 мг/кг, 2 мг/кг и 5 мг/кг, 
соответственно по подгруппам, приводило к определенным изменениям в развитии 
инфекционного процесса. 

 Как следует из данных, представленных в таблице, введение мышам первой группы 
1мг/кг и 2 мг/кг ЛПС, извлеченного из E. coli заметно подавляло развитие инфекционного 
процесса, по сравнению с контрольной группой. Так, в контроле была отмечена гибель шести 
зараженных животных, при этом в период с третьего по седьмой дни заражения. 

Обсемененность органов животных этой группы ретрокультурой E.coli оценивалась как 
относительно интенсивная (++). Тогда как среди животных первой и второй подгрупп, 
получивших соответственно 1 и 2 мг/кг ЛПС E. coli до заражения, павших было 2-4 из десяти, 
причем в относительно поздние сроки наблюдения. Однако в группе животных, получивших 
ЛПС E.coli в дозе 5 мг/кг развитие коли-инфекции существенно отличалось: гибель мышей 
была отмечена практически через день после их заражения, у них была отмечена интенсивная 
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обсемененность внутренних органов E. coli, оцениваемая нами в (+++).  
Во второй опытной группе, где  мышам вводили ЛПС P. aeruginosa соответственно 

подгруппам в дозах 1, 2 и 5 мг/кг, можно было наблюдать несколько иной эффект. Так, 
количество погибших мышей в этих подгруппах, получивших 1 и 2 мг/ кг ЛПС синегнойной 
палочки было чуть больше, чем в подгруппе мышей получивших гомологичный ЛПС; органы 
мышей второй опытной группы были более обсеменены, чем у мышей, получивших  ЛПС E. 
coli. Мыши  третьей подгруппы, данной группы, которым вводили ЛПС в дозе 5 мг/кг, 
погибали в более ранние сроки и в большем количестве. Высеваемость органов у мышей,  
которым вводили 5 мг/кг  оценивалась нами как более интенсивная (+++).  Большая часть 
мышей контрольной группы не получивших ЛПС до заражения выжила практически до конца 
эксперимента. 

Приведенные данные свидетельствуют об изменении течения коли-инфекции при 
применении бактериальных ЭТ. Однако характер этого изменения отличается как в 
зависимости от дозы используемых ЛПС, так и частично от природы самого ЛПС. Так, как 
следует из данных представленных в таблице, однократное введение мышам ЛПС, 
извлеченного из E. coli в дозах 1 мг/кг и 2 мг/кг несколько подавляет выраженность развития 
коли-инфекции, падёж мышей наблюдается на 6-7 сутки наблюдения. Особенности течения 
коли-инфекции в обеих опытных подгруппах заметно отличаются от таковой в контрольной 
группе.  В третьей подгруппе мышей, получивших ЛПС  E. coli в дозе 5 мг/кг, выраженность 
развития коли-инфекции, по сравнению с таковой первой и второй опытных подгрупп, а также 
с контрольной группой существенно отличается. У животных этой подгруппы имеет место 
более выраженное течение коли-инфекции: падеж мышей начинается в более ранние сроки 
наблюдения, отмечается более интенсивная обсемененность органов ретрокультурой. 
Правомерно предположить, что применение бактериальных ЛПС в относительно низких дозах, 
особенно в дозе 1 мг/кг, в какой-то мере усиливает резистентность организма животных к 
заражению, тогда как высокие дозы ЛПС, особенно 5 мг/кг заметно подавляя резистентность 
организма животных, усиливает выраженность коли-инфекции. Интересно отметить, что это 
более четко проявляется при применении гетерологичного ЛПС, т.е. ЛПС полученного из P. 
aeruginosa. 

Во второй опытной группе животных, получивших ЛПС P. aeruginosa в тех же дозах по 
подгруппам, однократно, за сутки до заражения мышей взвесью суточной культуры E. coli, 
особенно у мышей, первой и второй подгрупп наблюдалось более слабо выраженное течение 
инфекционного процесса, по сравнению как с контрольной группой мышей, так и с третьей 
опытной подгруппой. Это проявлялось как в отношении сроков гибели мышей, так и 
характером обсемененности органов. Напротив, у животных, которым вводился ЛПС в дозе 5 
мг/кг соответственно, течение экспериментальной коли-инфекции существенно отличалось от 
таковой в контрольной группе, а главное от таковой у двух предыдущих опытных подгрупп. 
Здесь отмечалось более тяжелое, активное развитие коли-инфекции, что выражалось как 
гибелью животных, так и обсемененностью органов павших и убитых животных.  

 Естественно, на этом этапе исследования трудно объяснить механизм выявленных 
изменений, происходящих под влиянием бактериальных ЛПС. Тем не менее, дозозависимый 
эффект ЛПС очевиден. Правомерно предположить, что применение бактериальных ЛПС в 
относительно низких дозах, особенно в дозе 1 мг/кг, в какой-то мере усиливает резистентность 
организма животных к заражению, тогда как высокие дозы ЛПС, особенно 5 мг/кг заметно 
подавляя резистентность организма животных, усиливают выраженность коли-инфекции.  
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SUMMARY 
THE FEATURE OF COURSE OF EXPERIMENTAL E. COLI INFECT\ION IN ENDOTOXEMIA 

CONDITION  
S.F. Gurbanova 

 
It was studied the pecularities of systemic Coli-infection in mice during endotoxemia, which was 

modulated by subcutaneus injecrion of lipopolysacharides( LPS) separared from E. coli, P. aeruginosa. It was 
established that LPS in doses of 1 and 2 mq/kq significally increased the resistance of animals and decreased the 
dissemination of E. coli in their internal orqans. But dose of  LPS in 5 mq/kq decreased resistance of 
experimental mice to Coli-infection and increased of dissemination of E. coli in internal organs of animals. 
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ГЫСА МЯЛУМАТЛАР- КОРОТКИЕ СВЕДЕНИЯ 
 

НЕПЕРЕНОСИМОСТЬ ЗАПАХОВ И ЕЕ СОСУЩЕСТВОВАНИЕ С 
АЛЛЕРГИЧЕСКИМ     РИНИТОМ 

 
Ф.А.Гурбанов 

                                 Госпиталь МВД  Азербайджанской Республики, г.Баку 
 

    В переводе с греческого языка «аллергия» - это иное чувствование, иное восприятие. 
Термин ввел К.Пирке (1906), однако далеко не всегда он используется по назначению. Сегодня 
в силу всеобщей популярности слова «аллергия» в быту  этим термином именуют чаще всего 
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непереносимость пищевых продуктов, лекарств или запахов с явлениями зуда, высыпаний на 
коже, заложенность носа или ринореей, а иногда и удушьем. Причем, так считают не только 
обыватели, но, к сожалению, и большинство врачей, что весьма печально, ибо в основе 
вышеприведенных симптомов чаще лежат не явления аллергии, а иные механизмы, устранить 
которые не способны противоаллергические средства. 

Как часто пациент, рассказывая о своих проблемах, утверждает, что у него аллергия на 
запахи: духов, дезодорантов, табачного дыма, выхлопа автомобилей, пищи и др.? По данным 
областного аллергологического центра Одесской области, каждый третий пациент при сборе 
анамнеза заявляет об аллергии на запахи. Только у 4% пациентов сведения о непереносимости 
запахов совпадают с положительными аллергологическими пробами на те или иные аллергены. 
Если учесть, что из всех обратившихся в центр пациентов аллергия остается не выявленной у 
20%, то легко подсчитать, что практически все пациенты, не переносящие запахи по разным 
причинам, относятся к пациентам с неподтврежденной аллергией. 

В соответствии с «Официальным заключением проблемной комиссии по номенклатуре 
ЕААСI (2001)», говоря об аллергии, следует , прежде всего, уточнить понятие 
«гиперчувствительность». Она может быть аллергическая   (основанная на иммунологических 
механизмах) и неаллергическая (основанная на неиммунологических механизмах). Кроме того, 
в соответствии с этим заключением следует вообще отличать гиперчувствительность от 
гиперреактивности, которая просто представляет собой чрезмерный ответ на раздражитель. Что 
касается аллергии, то это реакция гиперчувствительности, запускаемая иммунологическими 
механизмами. 

В случае непереносимости пищевых продуктов, лекарств или других низко- или 
высокомолекулярных веществ возможны оба варианта гиперчувствительности и 
гиперреактивность. В случае непереносимости запахов невозможен иммунологический вариант 
гиперчувствительности, т.е. неприменим термин «аллергия». 

Доказано, что частички  с молекулярной массой менее 5000 дальтон не распознаются 
иммунной системой. В то же время, напомню, что для восприятия запаха периферическим 
отделом (1 нейрон)  обонятельного тракта необходим ряд условий: летучесть пахучего 
вещества, его способность к диффузии, легкости адсорбции на поверхности водных мембран и 
растворимости в липоидных тканях. Летучесть вещества показывает насколько легко оно 
может перейти в газовую фазу. Этот параметр уменьшается с увеличением молекулярной 
массы, т. е. чем тяжелее молекула вещества, тем слабее будет оно пахнуть. Молекулярная масса 
пахучего вещества должна находиться в диапазоне 17-300 дальтон – только тогда они для нас 
пахнут и тем сильнее, чем больше и сильнее молекула, но тоже до определенного предела (300 
дальтон), поскольку при усложнении снижается летучесть вещества, а это свойство определяет 
распространение запаха. 

Из всего вышеприведенного следует, что если обонятельный аппарат воспринимает 
запах, то частички улавливаемого вещества имеют низкую молекулярную массу, такую, 
которая не может вызвать аллергии. 

Не следует причислять запахи и, особенно, ароматы к поллютантам – веществам, 
содержащимся в атмосферном воздухе. К поллютантам относятся аммиак, фтор, хлор, 
кислородные радикалы, сульфиты, нитраты, продукты сгорания дизельного топлива и др. 
Почти все  эти вещества имеют запах, как правило, неприятный. Поллютанты так же, как и 
другие запахи, не являются аллергенами, но усиливают, в отличии от последних, аллергенность 
аллергенов, особенно пыльцевых. 

Справедливо будет отметить, что невозможно отрицать наличие во вдыхаемом воздухе  
частиц с молекулярной массой различных размеров, способных вызвать и обонятельное 
ощущение, и аллергическую реакцию. Например, аллерген домашней пыли в высокой 
концентрации имеет определенный запах. Или группа растений, пыльца которых имеет 
выраженные сенсибилизирующие свойства, вполне может еще и пахнуть. Пациенты с истинной 
аллергической реакцией, вдыхая смесь аллергена и ароматических соединений и масел, говорят 
о том, что когда они  ощущают этот запах у них развиваются явные признаки аллергии. Если 
бы аллергия на запахи и истинная аллергия на вещества,   были одним и тем же понятием, 
аллергологи могли бы проводить специфическую иммунотерапию не введением аллергена в 
виде раствора или драже в организм пациента, а воздействовали бы введением запаха 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №4/2009____________________ 

189 
 

причинного аллергена в обонятельную щель. Такие методики, как нам известно, даже не 
рассматриваются. 

Ситуация когда во вдыхаемом воздухе содержится и аромат, и и аллерген невозможна, 
если аромат создан  естественным способом и находится во флаконе в виде жидкости или 
масла. Понятно, что в таком флаконе не может быть аллергенной пыльцы или других веществ с 
высокой молекулярной массой, которые «утяжеляют» аромат. 

Говоря о неспецифической гиперчувствительности к запахам, необходимо обратить 
внимание на два аспекта. Первый заключается в ограниченном комплексе вегетативных 
проявлений в виде красного демографизма, заложенности носа, чихания и др. Прежде всего 
нужно понимать и доводить до пациентов, что вегетативные проявления никогда не приведут к 
отеку Квинке, анафилактическому шоку  и другим, опасным для жизни состояниям. Второй 
аспект может быть обеспечен первым и является наиболее важным, потому что к нему 
подключаются психологиские моменты, построенные на заблуждении относительно опасности 
запаха как аллергена. Если пациент считает, что возможна аллергия на запахи и он знает об 
опасности крайних проявлений аллергии, может развиться синдром, при котором 
непереносимость запаха происходит сознательно. В данном случае можно говорить о 
существовании субъективной связи «чем сильнее запах (неважно приятный или неприятный), 
тем большую опасность он представляет для меня». Такой порочный круг закрепляется 
рефлекторным урежением частоты дыхания, оно становится поверхностным с целью 
уменьшения поступления воздуха, содержащего запах. Это приводит к вполне реальному 
ощущению удушья. Представьте, что к данному симптомокомплексу присоединились 
вегетативные реакции, описанные выше, которые также носят рефлекторный характер. 
Следующее, что вы услышите, - это заявление об аллергии на запах. Не следует забывать , что 
среди данной категории обывателей, больных бронхиальной астмой, заблуждение о 
возможности аллергии на запахи может в полной мере вызвать приступ удушья, вплоть до 
астматического статуса. Именно поэтому важно в беседе с пациентами рассматривать истинное 
значение запахов в течении заболеваний аллергического генеза. 

Для ароматов присущ еще и эстетический аспект невосприятия запаха, который также 
реализуется психологическими механизмами. Любой аромапсихолог  или психотерапевт 
расскажет вам о специфическом воздействии того или иного аромата на наше восприятие 
окружающего мира. Одни ароматы способны расслабить, другие возбудить, третьи притупить 
чувство отвественности и так далее. Таких эффектов насчитывается десятки. И не все они 
вписываются в конкретно существующую ситуацию того или иного индивидуума. Например, 
человек находится в ареоле аромата, который по своей природе имеет расслабляющее 
воздействие, а моральные устои или период жизни диктует другие прерогативы. Такой аромат 
не будет восприниматься адекватно и, возможно, кто-то скажет, что у него аллергия на этот 
запах. В таких случаях помогает индивидуальный подбор аромата, подходящий для данной 
личности в данный период времени. 

ВЫВОДЫ: 1. Любая непереносимость запаха не имеет ничего общего с иммунной 
системой организма человека, что давало бы ей право называться аллергией. Отсутствие  
иммунологических механизмов при непереносимости запахов исключает возможность 
проявления опасных для жизни состояний: отека Квинке, анафилактического шока и др.: 2. 
Отсутствие иммунологических аспектов при непереносимости запахов у пациентов с 
различными заболеваниями аллергической природы может вызвать клинические проявления, 
схожие не проявлениями основного заболевания, либо вызвать обострение основного 
заболевания рефлекторно, посредством вегетативных реакций; 3. Общаясь с пациентами, 
коллегами и обывателями, необходимо стремиться разъяснять и популяризировать им аспекты 
гиперчувствительности к запахам с точки зрения их рефлекторной или психологической 
непереносимости; 4. В случаях, когда истинная аллергия и непереносимость запахов 
сосуществуют, необходимо, во-первых, устранять контакт или уменьшать сенсибилизацию к 
причинным аллергенам, например, проведением  специфической иммунотерапии, во-вторых, 
прибегать к консультациям психотерапевта либо аромапсихолога. 
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SUMMARY 

INTOLERANCE OF SMELL AND ITS COMBINATION WITH ALLERGIC RINIT 
F.A.Gurbanov 

              In article aspects of coexistence of various variants of intolerance of smells and an allergic rhinitis 
Absence immunological aspects are described at intolerance of smells at patients with various diseases of the 
allergic nature can cause the clinical displays similar on displays of the basic disease, or cause an aggravation of 
the basic disease reflexly by means of vegetative reactions. 
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ОСОБЕННОСТИ  ИССЛЕДОВАНИЯ ЛИПОПРОТЕИДОВ У ЖЕНЩИН С  
ПОСТГИСТЕРЭКТОМИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 

 
Н.Н. Гасанова, Э.М. Алиева 

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 
 

В современных условиях является актуальным изучение особенностей липидного 
спектра. Известно, что липиды являются необходимым  источником энергии для поддержания 
функциональной активности организма. При этом липиды в организме могут быть как в 
свободном виде, так и в виде углеводных и протеиновых компонентов [1,3,4,7]. 

Плазменные липопротеиды отличаются друг от друга относительной  плотностью. 
Методом электрофореза и ультрацентрифугирования выделяют׃ липопротеиды очень низкой 
плотности (ЛПОНП); липопротеиды высокой плотности (ЛПВП); липопротеиды очень высокой 
плотности (ЛПОВП) [4,5,6]. 

Исследование уровня липидов в различные периоды жизни, позволили установить 
снижение липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) на протяжении менструального цикла, при 
отсутствии изменений в параметрах липопротеидов высокой плотности (ЛПВП). [2]. В 
динамике беременности отмечается повышение как ЛПВП, так и ЛПНП. В менопаузе, на фоне 
дефицита эстрогенов, отмечается понижение уровня ЛПВП и соответственно повышение 
уровня ЛПНП. Наличие гипоэстрогенемии отражается на снижении процессов катаболизма, 
проявляющееся повышением ЛПНП и снижением уровня ЛПВП, что отражается на 
особенностях липидного обмена в постменопаузальном периоде [1,3,5,7]. 
     Проведенные ранее клинико-экспериментальные исследования позволили установить, 
что эстрогены улучшают функцию эндотелия сосудов, снижают окисление ЛПНП, а также 
тормозят утолщение эндотелия сосудов, что препятствует процессу атерогенеза. Это позволяет 
полагать, что эстрогены обладают антиатерогенным эффектом и способны воздействовать на 
липидный обмен женщин. Также известно, что эстрогены тормозят окисление ЛПВП, 
ускоряющих ранний атерогенез, что позволяет отмечать их антиоксидантный  эффект. 
     Влияние эстрогенов на содержание липидов было отмечено также в исследованиях 
Алиевой О.М., изучавшей особенности течения стенокардии в постменопаузальном периоде. 
По данным Алиевой О.М. уровень ЛПВП у женщин со стенокардией в постменопаузе составил 
0,62±0,05г/л, ЛПНП- 1,49±0,023г/л и существенно не отличается от аналогических параметров 
у женщин, не страдающих стенокардией, в то время как автором определялся достоверно 
высокий уровень триглицеридов-1,44 ±0,02г/л. [1]. 
     Несмотря на многочисленность исследований особенностей липидного спектра, в 
научных работах последних десятилетий практически отсутствуют сведения о характере 
изменений липидов, о взаимосвязи их с уровнем эстрогенов. 
    Исходя из вышеизложенного, определена ЦЕЛЬ данного исследования: изучение 
показателей ЛПНП и ЛПВП у женщин с постгистерэктомическим синдромом. 
    МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. В основную группу обследуемых были 
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включены 45 больных с ПГС. Сравнительную группу составили 20 женщин с естественной менопаузой. 
Всем больным с ПГС были определены ЛПНП и ЛПВП. Следует отметить, что у 75 женщин с ПГС был 
исследован уровень эстрадиола (Э2). 
     Средний возраст больных с ПГС  (n=45) составил 43,7±0,14 лет и колебался в пределах 34 – 53 лет. 
     Длительность хирургической менопаузы составила 7,11±0,11 лет и колебался в пределах от 2 до 16 
лет. 
     Изучение антропометрических показателей обследованных больных позволил определить, что вес 
и рост женщин был соответственно77,5±2,41кг и 160,81±1,55см. 
    Для определения концентрации ЛПНП и ЛПВП использовался прямой однородный 
ферментативно – колориметрический тест. 
     ОБСУЖДЕНИЕ И РЕЗУЛЬТАТЫ. На первом этапе ферментативными реакциями 
удалялись ЛПОНП и ЛПВП. На втором этапе определялись ЛПНП. В качестве 
физиологических параметров использовались данные лаборатории. Уровень ЛПНП в среднем 
составляет 15mq/dl или < 1,55 q/l. 
     Липопротеиды высокой плотности (ЛПВП) осаждались добавлением фосфорно-
вольфрамовой кислоты и хлористого магния. После центрифугирования над осадочная 
жидкость содержала фракцию, которая предназначалась для определения ЛПВП. В норме 
уровень ЛПВП для женщин составляет  < 65 mq/dl  или < 065 q/l. 
     У 75 женщин с хирургической менопаузой определялся эстрадиол. Определение 
концентрации эстрадиола  производилось в сыворотке крови обследуемых женщин. Данное 
ферментативное исследование основано на принципах конкурирующих связей. Критериями 
физиологического параметра в постменопаузе были показатели эстрадиола в пределах 15–60 
pq/ml. 
     Результаты исследования липидного спектра и уровня  Э2  у женщин с ПГС 
представлены в таблице.                

Таблица 
Особенности липидного спектра у больных с ПГС. (M±Se) 

Показатели  Основная группа Сравнительная 
группа 

     
       Р 

 
    N 

ЛПВП       
г/л (n=45) 

0,83±0,04 
(0,4-1,3) 

0,613±0,05 
(0,55-0,64) 

     
   < 0,05 

 
   <0,65 

ЛПНП г/л (n=45) 1,383±0,04 
(0,8-2,12) 

1,513±0,01 
(1,46-1,55) 

  
   < 0,05 

 
   <1,55 

Э2  пг/мл (n=75) 126,55±13,2 
(20-454) 

61,83±7,14 
(15-75) 

 
    <0,05 

 
    15 

Примечание: Р- достоверность показателя. 
 
     Как видно из  таблицы, у больных с ПГС отмечаются достоверно высокий уровень ЛПВП 
и низкие показатели ЛПНП на фоне выраженной  гиперэстрогенемии. 
     Таким образом, исследование липопротеидов у женщин с ПГС позволили выявить, что  
на фоне относительной гиперэстрогенемии отмечается повышение параметров ЛПВП и 
снижение ЛПНП, что замедляет появление остеопоротических изменений в костях у женщин с 
ПГС. 
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SUMMARY 
CONDITION OF LIPOPROTEIN  LEVELS IN WOMEN  SURGERY MENOPAUZA 

N.N. Hasanova, E.M.Aliyeva 
 
To investiqate the levels of high-density and low density lipoprotein-cholesterol in women after 

hysteroektomy. It was investigate 45 women  with surgery menopauza and was define levels of high density 
lipoprotein-xolesterol, low density lipoprotein-xolesterol and level of estrogen-estrasiol by immunofermen 
method. The women with surgery menopauza had hyperestrogeniya (126,55+13,2pq/ml) and  high levels of high 
density lipoprotein-xolesterol (0,83+0,04 q/l).This condition is delayed process  of osteoporosis. 

Дахил олуб: 17.03.2009 
 

ВИЧ ИНФЕКЦИЯ И КЕСАРЕВО СЕЧЕНИЕ 
 

К.А.Гейдарова,   М.К.Гасанова 
НИИ Акушерства и Гинекологии МЗ Азербайджанской Республики, г. Баку 

 
СПИД- заболевание, связанное  с выраженным нарушением    Т-клеточного иммунитета у 

взрослых  и Т и В клеточного  иммунитета у детей. 
Несмотря на то, что СПИД как самостоятельное заболевание было описано лишь в 1981 

году, в настоящее время он стоит на 9-м месте среди причин детской смертности и на 7-ом 
месте среди причин смерти лиц в возрасте 15-24 лет. При  этом число зарегистрированных 
больных непрерывно увеличивается c каждым годом, в том числе и среди женщин 
репродуктивного возраста. Пик заболеваемости у женщин приходится на возраст 20-40 лет. 

Обнаружение возбудителя: 
1. Культуральное исследование крови (гепаризированной), спермы или цервикального 

секрета. До настоящего времени это дорогостоящее исследование используется исключительно 
в научных целях, так как количество вирусных частиц в крови очень мало. Так, если при 
вирусном гепатите В вирусная нагрузка может достигать 1012 вирусных частиц в 1 мл крови ,то 
при ВИЧ – инфекции она может не превышать 104 .  

2. Для оценки того,как  ВИЧ  влияет на здоровье, врачи  используют два метода: 
Количество клеток СД4 показывает, насколько сильна ваша  инфекция. Тест на вирусную 
нагрузку  отображает количество вируса  ВИЧ. 

3. ДНК- гибридизация с использованием методики саузерн- блоттинга (Southern blot).   
4. ПЦР (определение вирусной нагрузки) 
5. .Количество клеток СД4  у ВИЧ – негативных обычно  несколько выше- от 500 до 1600. 

 После инфицирования уровень СД4 резко падает, а потом  устанавливается на уровне 
500-600 клеток. 
 Подсчитано, что без лечения, количество клеток СД4 у ВИЧ – позитивных падает 
примерно на 45 клеток каждые полгода, при этом  большая половина наблюдается у людей  с 
более высоким  уровнем СД4. Когда количество СД4 достигает 200-500, это означает, что 
иммунная система человека подвержена определенному риску.  Резкое падение количества  
СД4 наблюдается при развитии СПИДа, именно поэтому необходимо регулярно отслеживать 
до того момента, когда он достигает 350 . Уровень СД4 также  поможет принимать лекарства 
для профилактики некоторых заболеваний, ассоциированных  со стадией СПИДа [4,5].                                                                                  

Течение ВИЧ инфекции может ускориться и ухудшиться во время беременности в связи с 
развитием иммуносупрессии, присущей гестационному процессу. Течение беременности также 
часто бывает осложненным. Акушерскими осложнениями является синдром потери плода. 
Часто наблюдается преждевременный разрыв плодных оболочек. 

Но наиболее опасным осложнением беременности является перинатальное 
инфицирование плода ВИЧ-инфекцией, которое без проводимого лечения наблюдается в 30-
60% случаев вне зависимости от наличия симптомов заболевания у матери. 

Заражение ВИЧ – инфекцией плода  или новорожденного приводит к развитию у него 
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иммунодефицита, который отличается от такового у взрослых. Многие дети, инфицированные 
ВИЧ внутриутробно, заболевают СПИДом и погибают в течение первых двух лет жизни [3,4]. 

Причинами смерти у детей младшего возраста больных СПИДом являются 
генерализованная ЦМВ-инфекция  или сепсис, вызванный грамотрицательными или условно–
патогенными бактериями, у детей старшего возраста, как и у взрослых, сочетание 
пневмоцистоза с саркомой Капоши.   

Совсем недавно  выявление в крови беременной антител к ВИЧ являлось показанием к 
прерыванию беременности в связи с высоким риском перинатального  инфицирования плода. 
Однако в настоящее время назначение  специфических  противовирусных препаратов 
беременным позволяет снизить риск внутриутробного инфицирования до 5-10%. ВИЧ-
инфекция у матери не является показанием для кесарева сечения у женщин, получающих 
противовирусные препараты, так как риск инфицирования плода при кесаревом сечении и 
естественных родах примерно одинаков [1,2].  

Уровень осложнений после кесарева сечения у ВИЧ-положительных женщин на 60% 
выше, чем у ВИЧ отрицательных . Cогласно исследованию, опубликованному в августовском 
номере журнала Obstetrics and Gyneсology, Доктор Джудит Луи и ее коллеги определили,  
женщинам с ВИЧ после кесарева сечения им чаще требуется переливание крови и лечение 
сепсиса и пневмонии, наряду с более высоким риском смерти. 

Исследователи предполагают, что антивирусная терапия достаточно снижает риск 
передачи ВИЧ ребенку во время родов, делая кесарево сечение необязательным в большинстве 
случаев.  

По мнению некоторых авторов (Серов В.Н.Жаров Е.В) кесарево сечение – операция, 
которая уменьшает риск передачи вируса ребенку во время родов. Однако до сих пор 
неизвестно, относится ли это к случаям, когда женщина принимает антиретровирусную 
терапию во время беременности и на момент родов у нее неопределяемая вирусная нагрузка. 
Нет доказательств того, если женщина принимала комбинацию препаратов и ей сделали 
кесарево сечение, то риск для ее ребенка будет меньше, чем при вагинальных родах.       

Для проведения кесарева сечения проводится обезболивание путем введения препарата в 
спинномозговой канал, после чего делается разрез ниже пупка. Также есть так называемое   
«бескровное кесарево сечение», которое  делается с помощью лазера и исключает контакт с 
кровью во время операции. Бескровное кесарево сечение должно уменьшить риск для ребенка 
еще больше, так как при обычном кесаревом сечении ребенок все равно контактирует с кровью 
матери. 

Многие эксперты против самой идеи кесарева сечения при ВИЧ. Поскольку это 
хирургическая операция, она связана с риском инфекций и других осложнений. Также 
антиретровирусные препараты делают основную «работу» по уменьшению риска для ребенка. 
Если у матери к моменту родов неопределяемая вирусная нагрузка, то риск для ребенка 
составляет 1-2%. Как уже говорилось, неизвестно, может ли кесарево сечение еще больше 
уменьшить риск [2,5]. 

В случае ведения родов через естественные родовые пути следует придерживаться правил 
ведения родов при любых вирусных инфекциях  снизить длительность безводного промежутка 
и избегать применения любых акушерских манипуляций, травмирующих кожные покровы 
плода. 

Женщинам с ВИЧ нужно помнить, что плановое кесарево сечение - является одной из 
возможностей, которую она может выбрать, но это не требование и не рекомендации для ВИЧ 
–положительных женщин. Женщина может отказаться от операции или настоять на ней, 
предварительно обсудив возможные преимущества и потенциальные риски.         
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SUMMARY 
HIV- INFECTION AND CESAREAN SECTION 

K.A.Geydarova, M.K,Gasanova 
 

AIDS is on 9th place about child mortality, is 7th place about mortality of 15- 24 ages. The tactic of labor on 
women with HIV is the actual problem. The last researches showed that antiretroviral therapy help lowering the 
risk of passing the virus from mother to child. The ceserean section is the operation whoich can be chosen.  

Дахил олуб: 29.04.2009 
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ХРОНИКА- ХРОНИКА 
 

АЗЯРБАЙЪАН РЕСПУБЛИКА ДЮВЛЯТ ЕЛМИ ТИББ КИТАБХАНАСЫНЫН САЙТЫНЫН 
ТЯГДИМАТ МЯРАСИМИ ЩАГГЫНДА 

 
22 май 2009- ъу ил Азярбайъан Республика Дювлят  Елми 

Тибб Китабханасынын щяйатында яламятдар бир тарихя чеврилди. 
Беля ки, бу эцн нящайят узун щазырлыглардан сонра китабхананын 
йени сайтынын вя йени буклетинин ишыг цзц эюрмяси гейд едилди.  

Щяр бир тяшкилат, орган, структур юз мигйасындан, иш 
принсипиндян, фяалиййятинин истигамятиндян асылы олмайараг 
юзцнцн интернет сящифяляриндя тямсил олумсасына ян ящямиййятли 
бир мясяля кими йанашыр. Бизим китабхана  да бу просесдян эери 
галмамыш, юз сайтынын ачылышыны тянтяня иля гейд етмишдир. 

Китабхана цчцн чох юнямли олан бу тягдимат 
мярасиминдя сящиййя вя китабхана иътимаиййятинин чох мяшщур, 
эюркямли нцмайяндяляри топлашмышдыр. Йетяр ки, гонагларымызын 
арасында Топчубашов ад. Елми Ъярращиййя Мяркязинин директору 
академик Б.А.Аьайев, Мядяниййят вя Туризм Назирлйинин 
китабханалар цзря мцтяхяссиси Лятифя ханым Мяммядова, Милли 
Онколоэийа Мяркязинин директор мцавини проф. М.Г.Мяммядов, 
Азярбайъан травматологлар Ассосиайасынын рящбяри проф. 
Ч.Я.Яли-задя, БДУ- нун Китабханачылыг- инофрмасийа 

факултясинин 
деканы, проф. Х.Исмайылов, БДУ- нун 
Китабханачылыг- инофрмасийа факултясинин 
доссент,  педогожи елмляри намизяди Н. 
Исмайылов, тибб елмляри доктору Ф.Саидова, бир 
чох ири мигйаслы китабханаларын директорлары вя 
габагъыл ямякдашлары, тибб китабханаларынын 
рящбярляри, эюркямли щякимляр вя елми ишчилярля 
йанашы эянъ щякимляр, тибб тящсили алан тялябяляр 
вя  б. иштирак етмишляр.   

Азярбайъан Республика Дювлят Елми Тибб 
Китабханасынын директору тибб елмляри намизяди 
Р.А. Пирвердийеванын саламлама чыхышындан 
сонра, китабхананын ямякдашлары тяряфиндян 

сайтын вя буклетин тягдиматы кеыирилди. Мярузячиляр тяряфиндян сайтын йарадылмасы идейасы вя 
кечдийи йол, онун гурулушу, ясас менйулар вя 
бюлмяляр шярщ олунмушдур. 

Ямякдашларын чыхышындан сонра  академик 
Б.А.Аьайев, Лятифя ханым Мяммядова, проф. 
Ч.Я.Яли- задя, БДУ- нун Китабханачылыг- 
инофрмасийа факултясинин деканы проф. 
Х.Исмайылов, тибб елмляри доктору Ф.Саидова, 
эюркямли щяким, китабханамызын даими охуъусу 
вя йахын досту тибб елмляри намизяди 
Г.Мцслцмов мцхтялиф сяпэили мювзуларда чыхышлар 
етмишляр. Онлар сайтын йаранмасына юз исти 
мцнасибятлярини билдирмякля йанашы, эяляъякдя 
эюрцляъяк  ишлярля баьлы чох гиймятли мяслящятляр 
вермишляр. Бундан сонра Азярбайъан Республика Дювлят Елми Тибб Китабханасынын мцасир 
фяалиййяти, китабхана- информасийа хидмятинин сявиййяси, информасийа ъямиййятиндя тибб 
китабханаларынын йери вя електрон тибб китабханаларынын йарадылмасы зяруряти щаггында мараглы 
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чыхышдар динлянилди.  
Ялбяття ки, бир чох сябяблярдян сайтын щяля эяляъякдя тякмилляшдирилмясиня, даща да 

зянэинляшдирилмясиня ещтийаъын олдуьуну йахшы анлайырыг. Лакин илкин мярщялядя сайтын бу 
сявиййядя йаранмасы китабханамыз цчцн пешякар бахымындан чох гиймятлидир. Бу эцн 
сайтымызда китабханамызын ясас иш профили, структуру, тарихи иля баьлы бир сыра мясялялярля йанашы, 
китабхананын ян йени китаб, журнал вя диэяр информасийа дашыйыъыларынын тямсил едилмяси гаршыйа 
ясас мягсяд олараг гойулмушдур.  

Бу эцн китабхананын фяалиййятинин автоматлашдырылмасы вя електрон каталог системинин 
йарадылмасы ян цмдя мясяля кими гаршыда дурмагдадыр. АзДРЕТК бу вязифясинин щяйата 
кечирилмяси цчцн бир сыра тябдирляр щяйата кечирир вя бу тядбирляр силсилясиня дахил олан даща 
биртядбир йени сайтын ишыг цзц эюрмясидир. Ялбяття ки, китабханада АКИС йарадыларса  сайтымыз юз 
истифадячиляри вя охуъулары гаршысында там олараг юз информасийа ещтийатларыны тяблиь етмяк 
игтидарында олаъаг. Яфсуслар ки, бу мясялянин щялли бир чох обйектив вя субйектив сябяблярдян 
бир гядяр эеъикир.  

Биз дя журналымызын йарадыъы щейяти тяряфиндян китабхананы бу уьур мцнасибятиля тябрик 
едир, она тезликля гаршыйа гойдуьу мягсядляря чатмасыны вя бу китабхананын ъямиййятдя 
информасийа имканларынын эенишлянмясини арзу едирик.  

Й.У.Пирялийева 
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