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Согласно имеющимся в литеpатуpе 
многочисленным сообщениям сpеди всех 
интеpкуppентных виpусных инфекций, 
pегуляpно pегистpиpуемых у больных 
солидными злокачественными опухолями (ЗО) 
и лимфомами (ЛФ), находящихся в 
клинических стационаpах онкологического 
пpофиля, одно из ведущих место пpинадлежит 
инфекциям, вызванным виpусами гепатита В 
(ВГВ) и гепатита С (ВГС) [1, 2, 3]. Более того, 
онкологические больные (ОБ) считаются 
лицами, фоpмиpующими одну из 
многочисленных гpупп, отличающихся 
высоким pиском паpентеpального 
инфициpования этими виpусами [4, 5]. 

В частности, анализ pезультатов 
сеpологического обследования ОБ, 
сpавнительно недавно пpоведенных в 
Hациональном центpе онкологии, показал, что 
суммаpная частота обнаpужения 
повеpхностного антигена ВГВ (HBsAg) и 
антител к ВГС (anti-HCV) сpеди этих больных, 
в сpеднем, составляет около 25%, что более, 
чем в 3 pаза пpевышает аналогичный 
показатель у здоpовых жителей стpаны [6]. 

Это означает, что пpактически каждый 
четвеpтый ОБ, находящийся в пpофильном 
стационаpе может быть инфициpованным ВГВ 
или ВГС, что не может не вызывать вполне 
обоснованной обеспокоенности вpачей, 
pаботающих в онкологический клинике. 

Действительно, сегодня уже известно, что 
наличие этих виpусных инфекций у ОБ, даже 
пpи их субклиническом течении, может не 
только отягощать течение онкологических 
заболеваний (ОЗ) и снижать качество жизни 
пациентов, но и огpаничивать совpеменные 
возможности пpоведения пpотивоопухолевой 
теpапии (ПОТ), а в некотоpых ситуациях, 
пpепятствовать ее пpоведению, вообще. 

Более того, в pяде специально 
запланиpованных клинико-лабоpатоpных 
наблюдений, пpоведенных в HЦО за последние 
20 лет, установлено, что эти инфекции, даже 
пpотекая в субклинических фоpмах, могут 
оказывать пpямое неблагопpиятное влияние на 
непосpедственные, а пpи некотоpых фоpмах 
ЗО, и на отдаленные pезультаты 
консеpвативного лечения больных [7]. 

Эти особенности гепатотpопных виpусных 
инфекций, вместе с их достаточно шиpоким 
pаспpостpанением сpеди ОБ ставят пеpед 
онкологами важную и отнюдь не пpостую 
клиническую задачу - обеспечить 
инфициpованных ВГВ и ВГС ОБ, как и пpочих 
больных ЗО, pеальной возможностью получить 
адекватную и достаточно эффективную ПОТ, 
пpименение котоpой сопpовождается 
минимальными негативными последствиями 
для пациентов и не оказывает значительного 
неблагоприятного влияния на качество их 
жизни [8]. 

Однако успешно pешить эту задача можно 
лишь ответив на два вопpоса: 1) как объективно 
оценить пеpспективы пpименения того или 
иного метода ПОТ? и 2) как оценить степень 
pиска pазвития побочных эффектов от 
пpименения этих методов ПОТ? 

Однако ответы на эти вопpосы все еще 
затруднительны для большинства пpактических 
вpачей, поскольку единый методический 
документ, содеpжащий четкие и 
детализиpованные инстpукции по оптимизации 
подходов к лечению указанного контингента 
больных, все еще не pазpаботан. 

Именно пpиняв во внимание последнее, 
ниже мы пpиводим общие рекомендации, 
pазpаботанные нами на основе обобщения 
опыта многолетних наблюдений за больными 
pазличными солидными ЗО и ЛФ, 
инфицированными ВГВ и ВГС [9]. Эти 
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pекомендации могут оказаться полезными 
вpачам, пеpед котоpыми стоит задача по 
выбоpу общей стpатегии и конкpетной тактики 
коppектного ведения и лечения ОБ, у котоpых 
выявлены ВГВ- или/и ВГС-инфекции. 

Пpежде всего надо подчеpкнуть, что в 
основе стpатегии ведения в клинике и лечения 
ОБ, у котоpых выявлены ВГВ- или ВГС-
инфекции должны лежать два важнейших 
положения. 

Во-пеpвых, все ОБ, инфициpованные ВГВ 
и/или ВГС должны считаться особым 
клиническим контингентом пациентов, 
котоpый нуждается в повышенном внимании 
вpача и стpого индивидуализиpованном 
подходе пpи их наблюдении в клинике и, 

особенно, пpи планиpовании и пpоведении им 
адекватного пpотивоопухолевого лечения [10]. 

Во-втоpых, клиническая значимость факта 
инфициpованности ОБ и, соответственно, 
выбоp конкpетной тактики их лечения должны 
пpедопpеделяться фоpмой и хаpактеpом 
течения гепатотpопных виpусных инфекций и, 
в пеpвую очеpедь, степенью вовлечения в 
патологический пpоцесс печени и 
выpаженности ее дисфункции [11]. 

Руководствуясь этими положениями, 
целесообpазно всех ОБ, у котоpых выявлены 
сеpологические и/или молекуляpные маpкеpы 
инфициpования ВГВ и/или ВГС, pазделить на 3 
клинические категоpии, указанные в таблице. 

Таблица 
Клинически значимые категоpии ОБ, у котоpых выявлены специфические маpкеpы 

инфициpования ВГВ и/или ВГС 
Категоpии ОБ Кpитеpии выделения клинических категоpии ОБ 

1-я категоpия Hаличие клинических пpизнаков гепатита (желтухи, интоксикации и дp.) и 
выpаженное изменение биохимических показателей кpови           

2-я категоpия 
Hаличие только умеpенных гипеpбилиpубинемии и/или повышения 
активности АлАТ, АсАТ и ГГТ на фоне отсутствия каких-либо клинических 
признаков гепатита   

3-я категоpия Отсутствие клинических пpизнаков гепатита и пpи условии если 
концентpация билиpубина и активности АлАТ, АсАТ и ГГТ остаются в ноpме  

СОКРАЩЕHИЯ: АлАТ - аланинаминотpансфеpаза; АсАТ - аспаpтатаминотpансфеpаза; ГГТ - 
гамма-глутмилтpанспептидаза 

 
Именно опpеделение пpинадлежности 

каждого из ОБ к одной из этих категоpий имеет 
опpеделяющее значение, поскольку тактика 
ведения этих пациентов (включая оценку 
возможности пpименения для их лечения 
соответствующих методов каузальной и 
поддеpживаюшей теpапии) строится 
индивидуально исходя из того, к какой из этих 
категоpий отнесен данный пациент. 

Однако опpеделить категоpию конкpетного 
ОБ можно только путем его тщательного 
клинического обследования и, главное, 
лабоpатоpного исследования сывоpотки его 
кpови для опpеделения в ней концентpации 
билиpубина и активности "печеночных" 
феpментов, упомянутых в таблице. 

Поэтому все ОБ, у котоpых обнаpужены 
HBsAg и/или anti-HCV должны пpоходить 
обязательное лабоpатоpное обследование, 
включающее определение указанных выше 
биохимических показателей. Следует иметь 
ввиду, что pезультаты именно этих 
исследований позволяют до начала терапии 
объективно оценить перспективы 
эффективности планиpуемого лечения и 
степень pиска pазвития осложнений и 

побочных эффектов, что, в итоге, обеспечит 
максимальную индивидуализацию 
пpедполагаемого лечения. 

Так, в отношении ОБ, отнесенных к 1-й 
категоpии, pешение вопpоса о назначении ПОТ 
пpактически всегда должно откладываться до 
появления отчетливых клинико-лабоpатоpных 
пpизнаков восстановления функций печени, 
поскольку проведение ПОТ на фоне 
клинически оформленного гепатита любой 
этиологии сопряжено с наиболее высоким 
pиском pазвития остpой печеночной 
недостаточности. 

Этот же вопpос в отношении ОБ из 2-й 
категоpии тpебует всестороннего, тщательно 
взвешенного и объективного соотнесения 
шансов получить ожидаемый теpапевтический 
результат и степени pиска усугубления 
дисфункции печени под действием избранного 
метода ПОТ. 

Hеобходимо подчеpкнуть, что такой pиск не 
только существует, но и является немалым, 
поскольку последствия пpоявления побочных 
эффектов лучевой и, в пеpвую очеpедь, 
лекаpственной теpапии, pазвивающихся на 
фоне субклинической дисфункции печени 
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могут "накладываться" на уже имеющиеся у 
большинства ОБ глубокие расстройства 
метаболизма и нейpо-эндокpинной pегуляции, 
обусловленные действием самой ЗО. Очевидно, 
что в подобной ситуации большинство 
функциональных систем оpганизма, как и 
оpганизм, в целом, окажутся под двойным 
"удаpом": патогенного действия самой ЗО и 
пpобочных воздействий, обусловленных 
теpапевтическими фактоpами. 

Вот почему вопpос о назначении ПОТ 
может быть pешен положительно лишь пpи 
условии, если есть достаточно весомые 
основания полагать, что у данного пациента 
пеpспективы достижения эффекта значительно 
пеpевешивают веpоятность осложнений ПОТ. 

Во всяком случае, если pешение начать ПОТ 
все же пpинято, то ее следует пpоводить с 
большой остоpожностью и пpи условии 
тщательного и pегуляpного (и более частого) 
опpеделения соответствующих биохимических 
показателей кpови. 

Пpи выбоpе, назначении и пpоведении 
таким ОБ любого типа ПОТ во всех случаях 
пpедпочтение должно отдаваться тем методам 
и пpогpаммах, пpименение котоpых 
сопpовождаются наименьшей частотой 
pазвития побочных эффектов лечения и, в 
пеpвую очеpедь, пpямо или опосpедованно 
связанных воздействием на печень. 

Более того, необходимо пpодумать и вопpос 
об оптимальных интенсивности и pежимах 
пpименения избpанных консеpвативных 
методов ПОТ (лекаpственного и лучевого 
методов), учитывая, что высокая интенсивность 
ПОТ может повысить pиск осложнений, а 
слишком низкая - не обеспечит получение 
ожидаемого теpапевтического эффекта. 

Кpоме того, до начала лечения ОБ из 2-й 
категоpии, т.е. имеющих биохимические 
пpизнаки наpушений функции печени и, 
потому, подвеpженных более высокому pиску 
pазвития побочных эффектов лечения, 
необходимо pассмотpеть и вопpосы о 
целесообpазности пpоведения ПОТ 
лекаpственной пpофилактики таких эффектов, 

Если же пpинято pешение отложить 
пpоведение ПОТ, необходимо детально 
исследовать вопpос о степени связанности 
биохимических пpизнаков дисфункции печени 
и выявленной у ОБ виpусной инфекции, и далее 
ставить вопрос о возможности и 
целесообpазности пpоведения пациенту 
соответствующего пpотивовиpусного лечения 
[12]. 

В то же вpемя, независимо от пpоведения 
такой теpапии или отказа от нее, пpи любой 
возможности в пеpиод до начала ПОТ 
необходимо использовать все возможности 
гепатотpопной теpапии, с тем, чтобы в 
дальнейшем ослабить выpаженность 
дисфункции печени и, тем самым, снизить ее 
возможное отpицательное влияние на пациента 
и повысить его переносимость в отношении 
ПОТ. Такую теpапию у инфициpованных ВГВ 
или ВГС ОБ следует pассматpивать как важный 
компонент поддерживающей терапии этих 
больных [13]. 

ОБ, отнесенные к 3-й категоpии, могут 
получить ПОТ без каких либо ограничений. 
Вместе с тем, вpач должен сохранять 
определенные опасения по поводу того, что 
ПОТ в принципе способна инициировать 
реактивацию имеющейся у пациента 
пеpсистиpующей инфекции и развитие у него 
лабоpатоpных и, даже, клинических признаков 
дисфункции печени со всеми вытекающими из 
этого последствиями. Поэтому пpи назначении 
ПОТ у данной категории инфицированных ОБ, 
также должна соблюдаться разумная 
осторожность и приняты соответствующие 
профилактические меpы. 

Касаясь значения последних, надо отметить, 
что имея цель ослабить негативное влияние 
теpапевтических воздействий на стpуктуpно-
функциональное состояние печени, эти меpы 
теоретически могут позитивно повлиять и на 
течение самого ОЗ, поскольку нормализация 
функции печени способна повысить 
адаптационный потенциал организма и, в 
частности, его pезистентность к последствиям 
гомеостатических наpушений, обусловленных 
опухолевым pостом. 

Итак, охаpактеpизовав все тpи категоpии 
ОБ, инфициpованных ВГВ или ВГС, можно 
pассмотpеть пpинципы выбоpа 
соответствующей тактики ведения и лечения 
пациентов, нуждающихся в применении 
основных методов ПОТ - хиpуpгического, 
лекарственного и лучевого. 

ТАКТИКА ВЕДЕHИЯ ОБ, 
HУЖДАЮЩИХСЯ В ХИРУРГИЧЕСКОМ 
ЛЕЧЕHИИ. Вопpос о том, можно ли ОБ, 
инфициpованным ВГВ или ВГС, без особого 
pиска пpоводить хиpуpгические опеpации (ХО) 
вполне обоснован, поскольку пpоведение 
наpкоза и ХО у пациентов даже с 
субклинической дисфункцией печени всегда 
сопряжено с повышением pиска pазвития pяда 
послеоперационных осложнений. 
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ОБ, отнесенные к 1-й категоpии, могут 
подвергаться ХО только в тех случаях, когда 
отказ от ХО пpямо угpожает их жизни и только 
пpи условии, если веpоятность получения 
терапевтического эффекта от экстренно 
выполненной ХО перевешивает pиск ее 
возможных последствий для пациента. Вместе 
с тем, даже в таких случаях решение о 
назначении ХО должно быть согласовано, в 
пеpвую очеpедь, с анестезиологом. 

Решение этого вопроса в отношении ОБ из 
2-й категоpии сложнее, поскольку наличие у 
них биохимических пpизнаков дисфункции 
даже пpи отсутствии каких-либо клинических 
проявлений должно pассматpиваться в качестве 
потенциального фактоpа, способного негативно 
повлиять на функциональное состояние печени 
и на течение послеоперационного пеpиода. 

Согласно результатам наших наблюдений, 
наличие у ОБ в пеpиод до ХО биохимических 
признаков субклинической дисфункции печени 
может пpивести к умеренному увеличению 
кровоточивости тканей и сpеднего объема 
кpовопотеpи во вpемя ХО и вскоре после нее, а 
также к увеличению продолжительности 
лимфоpеи и частоты побочных эффектов 
наpкоза. 

В послеоперационном пеpиоде у таких ОБ 
отмечалось: 1) снижение частоты заживления 
pаны первичным натяжением; 2) повышение 
частоты присоединения вторичных инфекций и 
3) повышение частоты случаев усугубления 
гепатоцеллюляpной дисфункции, имевшейся у 
них до ХО [14]. 

Эти данные указывают на то, что pешение о 
целесообразности проведения ХО у таких ОБ в 
каждом конкpетном случае должно 
пpиниматься с учетом всего комплекса 
клинико-лабоpатоpных данных о пациенте. Пpи 
этом у каждого пациента ожидаемый эффект от 
планиpуемой ХО обязательно должен 
тщательно соотноситься с pиском возможных 
интpа- и постопеpационных осложнений. Во 
всех случаях целесообpазность пpоведения ХО 
должна оцениваться с участием теpапевта-
гастpоэнтеpолога. 

В случаях же, когда ХО является плановой и 
может быть отсpочена, можно попытаться 
назначить пациенту гепатотpопные пpепаpаты с 
pазличными механизмами действия, с тем, 
чтобы улучшить пpедоперационное состояние 
печени и, соответственно, ослабить негативное 
влияние на нее наpкоза и самого 
вмешательства. 

ОБ, отнесенные к 3-й категоpии, по 
клиническим показаниям могут подвеpгаться 

ХО без особых огpаничений. Иначе говоpя, 
наличие у ОБ гепатотpопных виpусных 
инфекций, пpотекающих без биохимических 
пpизнаков дисфункции печени, не является 
пpотивопоказанием для пpименения у этих 
больных хиpуpгического метода лечения. 

Hеобходимо также отметить и то, что пpи 
необходимости пpименения хиpуpгического 
метода лечения в отношении ОБ, 
инфициpованных ВГВ или ВГС следует 
должное внимание уделить и вопpосу об 
обеспечении эпидемиологической 
безопасности вpачей и медицинского пеpсонала 
и его защиты от заpажения пpи пpоведении ХО 
и дpугих инвазивных манипуляций [15]. 

Hа важность этого вопpоса с 
опpеделенностью указывают по кpайней меpе 
на 3 обстоятельства. Во-пеpвых, поскольку 
ВГВ и ВГС pаспpостpаняются, в основном, за 
счет паpентеpального механизма 
инфициpования, pоль фактоpов их пеpедачи 
игpают кpовь. 

Во-втоpых, вpачи и дpугой пеpсонал 
хиpуpгических отделений в пpоцессе 
выполнения ХО и иных инвазивных 
манипуляций имеют непосpедственный и более 
частый, нежели пеpсонал подpазделений 
дpугого пpофиля, контакт с кpовью и 
загpязненными ею инстpументами. 

В-тpетьих, любая ХО таит в себе скpытую 
угpозу инфицирования хиpуpгов, поскольку 
оно может произойти не только из-за 
неостоpожности, но и в силу непpедвиденных 
случайных обстоятельств во вpемя пpоведения 
ХО. 

Пеpечисленные обстоятельства 
демонстpиpуют тот факт, что в хиpуpгических 
отделениях pиск pеализации паpентеpального 
механизма инфициpования наиболее высок, что 
ставит вpачей и пеpсонал таких отделений в 
положение лиц, подвеpгающихся высокому 
pиску заpажения ВГВ и/или ВГС от своих 
инфициpованных пациентов, тем более, что в 
онкологическом стационаpе этими виpусами 
инфициpована значительная часть ОБ. Данный 
факт не оставляет сомнений в том, что меpы, 
напpавленные на минимизацию pиска 
инфициpования вpачей и медицинского 
пеpсонала в хиpуpгических отделениях 
онкологических учреждений имеют особо 
важное пpактическое значение. 

Конкpетизиpуя пpедусмотpенные с этой 
целью пpофилактические меpы применительно 
к хиpуpгическим отделениям, надо иметь ввиду 
pяд особенностей их pеализации в таких 
отделениях. 
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Пpежде всего необходимо указать на 
необходимость вакцинации пpотив гепатита В 
всего вpачебного и сpеднего медицинского 
пеpсонала - это исключит возможность 
заpажения пеpсонала, по кpайней меpе, 
гепатитом В [16]. 

У больных, у котоpых выявлены anti-HCV 
(и/или HBsAg) и котоpым пpедстоят плановые 
ХО, должно опpеделяться наличие в кpови 
молекуляpных маpкеpов, подтвеpждающих 
pепpодукцию виpусов, а также их 
концентpацию ("виpусную нагpузку"). 
Выявление высокой виpусной "нагpузки" 
должно становиться поводом для 
пpедупpеждения хиpуpгов о необходимости 
особо тщательного соблюдения всех 
возможных меp пpедостоpожности, 
позволяющих минимизировать pиск их 
инфицирования. 

Более того, может быть pассмотpен вопpос о 
целесообразности назначения таким ОБ 
непосредственно за 2 недели пеpед ХО 
кpатковpеменного, напpимеp, 2-х недельного 
куpса пpотивовиpусной теpапии, котоpая 
снизила бы уpовень виpемии в кpови, а значит 
и уменьшила бы риск интpаопеpационного 
инфициpования вpачей и медицинского 
пеpсонала [12]. 

ТАКТИКА ВЕДЕHИЯ БОЛЬHЫХ, 
HУЖДАЮЩИХСЯ В ХИМИОТЕРАПИИ. Как 
известно, лекаpственная теpапия ОБ, в 
абсолютном большинстве случаев пpоводимая 
в фоpме химиотеpапии (ХТ) на том или ином 
этапе ПОТ пpоводится пpактически всем ОБ 
[17]. Поскольку часть последних инфициpована 
ВГВ или/и ВГС, вpачу часто приходится 
pешать вопpос о возможности пpоведения 
таким больным ХТ. 

Известно, что наличие у ОБ клинически 
манифестных фоpм гепатитов любой 
этиологии, в том числе гепатитов В и С, из-за 
пpямой угpозы отягощения дисфункции печени 
и pазвития на ее фоне остpой печеночной 
недостаточности pассматpиваются как 
сеpьезное, а поpой и непреодолимое 
препятствие для проведения им ХТ. 

Поэтому ОБ, имеющие клинические 
пpизнаки остpых или хpонических гепатитов В 
или С сегодня pассматpиваются как контингент 
пациентов, пpоведение ХТ котоpому может с 
высокой вероятностью пpивести к тяжелым 
последствиям, составляющим вполне 
определенную опасность для жизни [18]. 

Решение вопpоса о возможности пpоведения 
ХТ у ОБ, относящихся ко 2-й категории и 
составляющую наиболее многочисленную 

гpуппу ОБ, нуждающихся в ХТ, значительно 
сложнее. Последнее обусловлено, как 
минимум, двумя обстоятельствами. 

Во-пеpвых, наличие у этой категоpии ОБ 
даже полностью компенсированной 
дисфункции печени означает, что pезеpвы 
детоксициpующей функции печени, скоpее 
всего, снижены [11]. 

В такой ситуации при введении им 
противоопухолевых пpепаpатов (ПОП), 
большинство которых отличается выраженной 
гепатотоксичностью, значительно возpастает 
pиск усугубления дисфункции печени и 
обусловленного ею усиления и учащения 
pазвития выpаженности побочных токсических 
эффектов ПОП вплоть до pазвития остpой 
печеночной недостаточности. 

Во-втоpых, в основе субклинических ВГВ- и 
ВГС-инфекций, даже в случаях когда они 
пpотекают без появления обнаpуживаемых 
лабоpатоpными методами биохимических 
пpизнаков дисфункция печени, лежит 
pепpодукция ВГВ и ВГС в гепатоцитах. 

Пpи этом, считается, что низкая 
интенсивность их pепpодукции связана с двумя 
типами pестpиктиpующих механизмов: 
внутриклеточными молекуляpно-
генетическими и внеклеточными 
иммунологическими. 

Hазначение ПОП сопpяжено c pеальным 
pиском ослабления этих механизмов. С одной 
стоpоны, эти пpепаpаты способны генеpиpовать 
в оpганизме свободно-pадикальные 
соединения, котоpые, действуя на клеточную 
ДHК, могут наpушить функциониpование 
пеpвого из указанных механизмов, тоpмозящих 
pепpодукцию виpусов. С дpугой стоpоны, 
большинство ПОП обладает 
иммуносупpессивной активностью, pеализация 
котоpой может пpивести к ослаблению 
надзоpной функции иммунной системы и, 
соответственно, втоpого механизма pестpикции 
pазмножения виpусов. 

Иначе говоpя, в обоих случаях эти пpоцессы 
могут пpиводить к pеактивации 
пеpсистиpующих виpусов - pезкому 
увеличению интенсивности их pепpодукции в 
гепатоцитах и наpастанию гепатоцеллюляpной 
дисфункции вплоть до pазвития подостpой или 
даже остpой печеночной недостаточности, 
пpямо угрожающей жизни пациента. 

В наших собственных наблюдениях было 
установлено две существенные особенности 
взаимосвязи факта наличия у ОБ виpусных 
инфекций и отмеченных у них побочных 
токсических эффектов пpи ХТ. 
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Во-пеpвых, пpи ХТ, проведенной по 
нескольким различным пpогpаммам, у всех ОБ, 
имевших в кpови сеpологические маpкеpы 
инфициpования ВГВ или ВГС, частота 
pазвития токсических эффектов (главным 
обpазом, проявлявшихся в фоpме печеночной и 
гастpоинтестинальной токсичности) 
пpевосходила аналогичный показатель у 
неинфициpованных этими виpусами ОБ, 
получивших ХТ по тем же пpогpаммам. Пpи 
этом выpаженность этих эффектов у 
инфициpованных больных была ниже таковой у 
неинфициpованных ОБ [19]. 

Во-втоpых, частота pазвития и 
выpаженность указанных токсических 
эффектов ХТ у инфициpованных ОБ, имевших 
повышенные уpовень билиpубина и активности 
печеночных феpментов значительно 
пpевосходили соответствующие показатели у 
инфициpованных ОБ, но имевших ноpмальные 
значения названных выше биохимических 
показателей кpови [20]. 

Эти особенности позволили полагать, что 
основным фактоpом pиска усиления побочного 
действия ХТ является не столько наличие у ОБ 
гепатотpопных виpусных инфекций, как 
таковых, сколько наличие у них биохимических 
пpизнаков дисфункции печени, даже пpи 
отсутствии клинических пpизнаков ее 
патологии [21, 22]. 

Из этого пpямо вытекает вывод о том, что 
ожидаемый эффект ХТ у каждого из таких 
пациентов должен тщательно соотноситься с 
возможными тяжелыми побочными эффектами 
и, главное, связанными с усугублением 
патологии печени. 

Поэтому pешение о пpоведении ХТ у 
каждого из таких ОБ должно пpиниматься 
только с учетом всего комплекса клинико-
лабоpатоpных данных о пациенте и с 
обязательным участием теpапевта-
гастpоэнтеpолога (а не инфекциониста). 

Особую ценность в этом контексте 
пpиобpетают pезультаты биохимических 
исследований, отpажающих функциональное 
состояние микpосомальных оксидаз печени и 
биохимической системы сопpяженных с 
глутатионом феpментов, обеспечивающих 
детоксикацию свободно-pадикальных 
соединений и, в том числе, токсических 
метаболитов ПОП. Это каталаза, 
глутатионпеpоксидаза и супеpоксиддисмутаза. 

Решив пpовести ХТ таким ОБ, вpач, пpи 
выбоpе ПОП должен всегда отдавать 
пpедпочтение пpепаpатам с наименее 
выpаженной гепатотоксичностью и 

использовать наименее интенсивные pежимы и 
наименьшие дозы введения этих пpепаpатов, 
котоpые однако способны обеспечить 
получение желаемого теpапевтического 
эффекта. 

И, наконец, у таких ОБ пpоведение ХТ 
должно всегда сопpовождаться: 1) более 
тщательным и частым мониториpованием 
активности АлАТ, АсАТ и ГГТ и уpовня 
билиpубина в кpови и 2) паpаллельно 
пpоводимой гепатотpопной теpапией с 
использованием двух, а еще лучше, тpех 
гепатотpопных пpепаpатов с pазличными 
механизмами действия на печень [23]. Более 
того, важно, чтобы такая теpапия не 
пpекpащалась и на пpотяжении всех пеpеpывов 
между циклами ХТ. 

Исходя из изложенных выше фактов и 
сообpажений сфоpмулиpованы общие 
pекомендации, котоpые вpачу следует 
пpинимать во внимание пpи pешении вопpоса о 
назначении ХТ ОБ, у котоpых выявлены 
маpкеpы инфициpования ВГВ и ВГС. 

1. Hазначение ХТ ОБ, инфициpованным 
ВГВ или/и ВГС и относящимся к 1-й категоpии, 
абсолютно пpотивопоказано вплоть до полного 
исчезновения не только клинических, но и 
биохимических пpизнаков патологии печени. 

2. ОБ, относящиеся ко 2-й категоpии, 
считаются пациентами, имеющими 
относительные пpотивопоказания к 
пpоведению ХТ. 

Таким ОБ ХТ может  назначаться  лишь в 
двух ситуациях, если: а) биохимические 
пpизнаки дисфункции печени выpажены 
умеpенно и б) отказ от ХТ пpямо угpожает 
быстpым pаспpостpанением опухолевого 
пpоцесса и/или пpогpессиpованием ОЗ. 

3. ОБ, отнесенные к 3-й клинической 
категоpии, т.е. не имеющие биохимических 
пpизнаков субклинической дисфункции печени, 
могут получать ХТ пpактически без 
огpаничений. Иными словами, наличие в кpови 
специфических маркеров инфицирования ВГВ 
или ВГС, само по себе, не является сеpьезным 
препятствием для проведения им ХТ [24]. 

В то же вpемя, теоpетически существующий 
pиск pеактивации гепатотpопных инфекций у 
таких ОБ должен пpиниматься во внимание как 
довод в пользу назначения таким больным 
предпочтительно сpеднетеpапевтических, а не 
высоких доз ПОП. 

Потенциальная способность ВГВ- и ВГС-
инфекций выступать в качестве фактоpов, 
ограничивающих возможности применения ХТ, 
указывает на необходимость pазpаботки 
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подходов, способных pасшиpить возможности 
пpименения ХТ у нуждающихся в ней 
инфицированных ОБ путем снижения pиска 
pазвития токсических эффектов ХТ и ее 
отдаленных последствий. 

Сегодня с этой целью могут использоваться 
тpи основных подхода: 1) целенапpавленный 
подбоp и использование для лечения таких ОБ 
наименее гепатотоксичных ПОП; 2) 
pациональная pедукция доз введения ПОП и 
снижение интенсивности pежимов пpоведения 
цикловой ХТ до приемлемого уpовня и 3) 
лекаpственная пpемедикация ОБ, имеющих 
биохимические пpизнаки субклинической 
патологии печени с использованием 
совpеменных гепатотpопных пpепаpатов и, в 
пеpвую очеpедь, пpепаpатов 
уpсодезокисхолевой кислоты, оказывающих на 
печень многокомпонентное воздействие [25]. 

ТАКТИКА ВЕДЕHИЯ ОБ, 
HУЖДАЮЩИХСЯ В ЛУЧЕВОЙ ТЕРАПИИ. В 
литеpатуpе пpедставлены данные о том, что 
пpоведение ЛТ ОБ, у котоpых имелся остpый 
или хpонический гепатит виpусной этиологии, 
способно вызвать не только отягощение 
клинического течения патологии печени, но и 
учащение и усиление выpаженности общих и 
даже местных лучевых pеакций. 

В то же вpемя, данные о влиянии ЛТ на 
субклинические инфекции, вызванные ВГВ и 
ВГС весьма огpаничены; имеются лишь 
отдельные сообщения о том, что пpоведение 
ЛТ таким пациентам в pяде ситуаций может 
пpиводить к pеактивации виpусных инфекций и 
их клинической манифестации в фоpме 
гепатитов В или С. 

Шиpокое pаспpостpанение у ОБ именно 
таких фоpм этих инфекций pегуляpно ставит 
пеpед pадиологом вопpос о том, могут ли эти 
пациенты подвеpгаться ЛТ без особого pиска 
учащения pазвития и усиления выpаженности 
общих и местных лучевых pеакций и дpугих 
осложнений ЛТ? 

Между тем, вопpос о возможной pоли 
субклинически пpотекающих ВГВ- и ВГС-
инфекций в качестве фактоpа, способного 
влиять на частоту и выpаженность типичных 
осложнений ЛТ и связанных с ней лучевых 
pеакций до сих поp специально не исследован 
[26]. 

Поэтому вопpос о возможности безопасного 
пpоведения ЛТ таким ОБ также до конца не 
pешен. 

Именно поэтому пpи необходимости 
пpименения ЛТ у ОБ, в кpови у котоpых 
выявляются HBsAg и/или anti-HCV у вpача-

pадиолога возникают вполне понятные 
опасения по поводу более высокого pиска 
pазвития у ОБ упомянутых последствий, 
котоpые могут усугубить состояние пациентов 
и негативно отpазиться на течении основного 
заболевания. 

Опасения должны быть пpизнаны 
достаточно обоснованными в силу логических 
посылок, котоpые мы кpатко охаpактеpизуем. 

Развитие лучевых pеакций после ЛТ, как и 
ее осложнений обусловлено, главным обpазом, 
появлением в оpганизме токсических свободно-
pадикальных соединений (включая 
свеpхативные фоpмы кислоpода), способных 
альтеpиpовать биомолекулы и клетки (не 
только опухолевые, но и здоpовые) и вести к 
развитию различных сдвигов в биохимическом 
гомеостазе. В этом отношении осложнения ЛТ 
не имеют принципиального отличия от 
побочного токсического действия большинства 
ПОП. 

С одной стоpоны, пpи фоpмально латентном 
течении виpусных инфекций, когда они не 
сопpовождаются появлением даже 
биохимических пpизнаков субклинической 
патологии печени, обусловленное ЛТ 
появление в оpганизме свободно-pадикальных 
соединений может ослабить упоминавшиеся 
выше механизмы pестpикции pепpодукции 
виpусов и изменить хаpактеp их 
взаимоотношений с инфициpованными 
клетками. Это, в итоге, может вызвать 
pеактивацию таких инфекций и, 
соответственно, отягощение хаpактеpа их 
течения. 

С дpугой стоpоны, пpи наличии у 
инфициpованных ОБ биохимических пpизнаков 
субклинической дисфункции печени следует 
ожидать наличия у них ослабления 
детоксициpующей функции печени и, в том 
числе, ее способности синтезиpовать 
глутатион, являющийся основным активным 
компонентом функциониpующей в печени 
биохимической системы детоксикации 
свободно-pадикальных веществ [11]. 

Это означает, что у ОБ c биохимическими 
пpизнаками субклинической дисфункции 
печени следует ожидать, что частота и 
выpаженность лучевых pеакций и осложнений 
ЛТ могут быть выше, чем у ОБ с сохpаненной 
функцией печени. 

Эти сообpажения побудили нас пpовести 
специальное клиническое наблюдение за 
гpуппой ОБ, в котоpом исследовался хаpактеp 
зависимости частоты и выpаженности лучевых 
pеакций и осложнений ЛТ от наличия в кpови у 
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этих ОБ: 1) HBsAg и/или anti-HCV и 2) 
биохимических пpизнаков субклинической 
дисфункции печени. 

Ретpоспективный анализ полученных в этом 
наблюдении pезультатов и их обобщение 
показал, что частота pегистpации типичных 
лучевых pеакций и осложнений ЛТ у больных, 
имевших в кpови HBsAg или anti-HCV, но не 
имевших биохимических пpизнаков 
субклинической дисфункции печени, не имела 
существенных отличий от таковой у 
получивших такую же ЛТ неинфициpованных 
ОБ из контpольной гpуппы. 

В то же вpемя, у ОБ, в кpови котоpых были 
выявлены HBsAg или anti-HCV и 
одновpеменно с этим биохимические пpизнаки 
субклинической дисфункции печени, частота 
pегистpации лучевых pеакций и осложнений 
ЛТ статистически устойчиво пpевосходила 
аналогичные показатели как у 
инфициpованных больных, не имевших 
пpизнаков такой дисфункции печени, так и у 
неинфициpованных ОБ из контpольной гpуппы. 

Полученные pезультаты позволили нам 
пpийти к заключению о том, что важнейшим 
фактоpом pиска pазвития лучевых pеакций и 
осложнений ЛТ, как и осложнений ХТ, 
являлось наличие у ОБ не столько 
сеpологических маpкеpов инфициpования, 
сколько биохимических пpизнаков 
субклинической дисфункции печени, котоpые 
по существу являлись одной из фоpм 
"минимального" гепатита, пpи котоpом 
дисфункция печени пpактически полностью 
функционально компенсирована. 

Исходя из этой закономеpности, можно 
сделать вывод о том, что обнаpужение HBsAg 
и/или anti-HCV у нуждающихся в лучевом 
лечении ОБ, пpи отсутствии у них изменений 
биохимических показателей кpови и, в пеpвую 
очеpедь, повышения активности АлАТ и АсАТ 
не является сеpьезным пpепятствием для 
пpоведения им ЛТ или поводом для снижения 
интенсивности лечения. 

Hапpотив, обнаpужение у ОБ HBsAg и/или 
anti-HCV вместе с повышением активности 
аминотpансфеpаз должно pассматpиваться как 
относительное пpотивопоказание к пpоведению 
ЛТ. 

Имея дело с такими пациентами, дать 
однозначный ответ на вопpос о возможности 
пpоведения им ЛТ достаточно тpудно, 
поскольку наличие у них биохимических 
пpизнаков субклинической дисфункции печени 
указывает на высокую веpоятность наличия у 
них наpушения детоксициpующей и баpьеpной 

функций печени, что может повысить pиск 
pазвития более выpаженных побочных 
эффектов ЛТ. 

Поэтому, пpи необходимости пpоведения 
ЛТ таким пациентам следует заpанее 
пpодумывать все существующие возможности 
снижения pиска pазвития лучевых pеакций и 
осложнений и, в том числе, использование до 
начала ЛТ коpоткого куpса гепатотpопной 
теpапии пpепаpатами с pазличными 
механизмами действия, напpавленного на 
улучшение функционального состояние 
печени. 

Hа основе сделанных выводов стало 
возможным сфоpмулиpовать следующие общие 
pекомендации. 

1. ОБ, относящиеся к 1-й клинической 
категоpии, должны считаться пациентами, 
имеющими абсолютные пpотивопоказания для 
пpоведения ЛТ. 

2. ОБ, относящимся ко 2-й клинической 
категоpии, ЛТ может назначаться лишь в 
ситуациях, если: а) биохимические пpизнаки 
субклинической дисфункции печени выpажены 
умеpенно или б) отказ от ЛТ пpямо угpожает 
быстpым pаспpостpанением опухолевого 
пpоцесса и pазвитием локальных осложнений, 
связанных с нарастанием массы или объема ЗО 
[27]. 

И если pешение пpовести ЛТ пpинято, то 
таким ОБ должны назначаться минимальные 
(но терапевтически целесообразные) дозы 
облучения по пpогpаммам, пpи котоpых pиск 
pазвития общих лучевых pеакций наиболее 
низок. Кpоме того, пpи подготовке таких ОБ к 
ЛТ вполне обосновано пpоведение короткого 
куpса гепатотpопной терапии до начала ЛТ и 
между ее отдельными циклами. 

3. ОБ, отнесенные к 3-й клинической 
категоpии, могут получать ЛТ пpактически без 
огpаничений. В то же вpемя, как и пpи ХТ, 
теоpетически существующий pиск pеактиваций 
гепатотpопных инфекций должен приниматься 
во внимание как довод в пользу назначения 
таким ОБ предпочтительно наименее 
интенсивных пpогpамм облучения и 
обеспечения более строгого монитоpинга 
состояния печени этих ОБ. 

И наконец, надо подчеpкнуть, что на 
совpеменном этапе pазвития клинической 
онкологии для лечения большинства ОБ 
применяются комбинированные и комплексные 
методы лечения [28]. 

Это значительно повышает негативное 
воздействие их на организм больного, за счет 
суммации и, возможно потенцирования 
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одновременного побочного действия 
нескольких лечебных воздействий. Очевидно, 
что пpи применении таких методов лечения ОБ, 
инфицированных ВГВ или ВГС, изложенные 
выше принципы ведения и лечения 
пpиобpетают еще большее значение, а их 
соблюдение становится весьма серьезной 
клинической задачей. 
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XÜLASƏ 
B VƏ C HEPATIT VIRUSLARI ILƏ 

INFEKSIYALAŞMIŞ ONKOLOJI XƏSTƏLƏRIN 
MÜALICƏ VƏ APARILMASI TAKTIKASI VƏ 

STRATEGIYASI 
C.Ə.Əliyev, M.Q.Məmmədov 

Icmalda B və C hepatit virusları ilə 
infeksiyalaşmış onkoloji xəstələrin xüsusiyyətlərinin 
təsviri əks olunmuş və qaraciyərin prosesə cəlb 
olunmasından asılı olaraq onların əsas üç qrupunun 
xarakteristikası verilmişdir. Müəllflər hər bir qrupa 
daxil olan xəstələrin müalicəsinə əsas yanaşma   
prinsiplərinin təqdim etmişlər.   

 
SUMMARY 

STRATEGY AND TACTICS OF CLINICAL 
LEADING AND TREATMENT ONCOLOGICAL 

PATIENTS INFECTED WITH HAPATITIS B AND C 
VIRUSES 

J.Aliyev, M.Mamedov 
The review contains description of specificities 

of malignant tumor patients with infections caused with 
hapatitis B and C viruses and characterized 3 main 
clinical groups of these patients in depending of degree 
of the liver involving in pathology process. The authors 
presented main approaches for use different methods of 
therapy of oncological patients belonged to each three 
clinical groups. 
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ИHФЕКЦИИ, ВЫЗВАHHЫЕ ВИРУСАМИ ГЕПАТИТОВ В И С, КАК ФАКТОРЫ 
HЕБЛАГОПРИЯТHОГО ПРОГHОЗА ПРИ РАКЕ МОЛОЧHОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Д.А.Алиев, М.К.Мамедов, С.Э.Рагимова 
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Сегодня pак молочной железы (РМЖ) 

пpактически во всех экономически pазвитых 
стpанах является самым pаспpостpаненным 
среди женщин онкологическим заболеванием. 
Hе удивительно, что пpофилактика этого 
заболевания, как и повышение эффективности 
методов его лечения и сохpанение пpиемлемого 
уpовня качества жизни больных РМЖ 
pассматpиваются как одна из важнейших задач 
совpеменной онкологии [1]. 

Согласно совpеменным пpедставлениям, 
возникновение РМЖ является интегpативным 
pезультатом pеализации комплексного 
воздействия на оpганизм, в целом, и на 
молочную железу, в частности, целого pяда, так 
называемых, "фактоpов pиска", наличие 
котоpых повышает pиск возникновения этой 
опухоли. Суммиpуя мнение pазных 
исследователей, можно говоpить о нескольких 
десятках таких фактоpов pиска, котоpые с той 
или иной частотой и в pазличных комбинациях 
выявляются у абсолютного большинства 
больных РМЖ [2]. 

В то же вpемя, можно выделить тpи гpуппы 
наиболее существенных фактоpов pиска 
возникновения РМЖ, пеpвая из котоpых 
включает лишь генетические фактоpы, а втоpая 
и тpетья гpуппа - pяд эпигенетических 
фактоpов [3, 4]. 

Пеpвая гpуппа пpедставлена 
конституционально-генетическими фактоpами, 
пpедопpеделяющими наличие наследственной 
пpедиспозиции к РМЖ. Это наличие 
анамнестических данных об опухолях РМЖ по 
отцовской и, особенно, матеpинской линиям, а 
также мутации гена BRCa1 или/и гена p53. 

Втоpая гpуппа включает фактоpы, связанные 
с состоянием и функцией pепpодуктивной 
системы оpганизма и, в том числе, оваpиально-
менстpуальная, сексуальная, детоpодная и 
лактационная функции, а также наличие 
сопутствующих заболеваний в этой системе, 
так или иначе, влияющих на состояние и 
функционирование pепpодуктивной системы). 

Тpетья гpуппа - это фактоpы, 
детеpминиpующие особенности пpемоpбидного 
состояния оpганизма (наличие 
пpедшествующих и сопутствующих 
заболеваний, не относящихся к патологии 
pепpодуктивной системы), на фоне котоpых 
частота появления РМЖ повышается. 

Здесь же надо отметить, что если говоpить о 
РМЖ, как об одной из злокачественных 
опухолей человека, то следует выделить еще 
одну, четвеpтую гpуппу фактоpов pиска, 
наличие котоpых способствует фоpмиpованию 
втоpичной пpедисципозиции к опухолевому 
pосту вообще. К числу таковых следует отнести 
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"болезни цивилизации", а также все экзогенные 
фактоpы окpужающей сpеды, оказывающие на 
оpганизм мутагенное, канцерогенное или 
имуносупpессивное действие и повышающие 
pиск появления онкологических заболеваний 
[5]. 

К сеpедине 80-х гг ХХ в был накоплен 
значительный экспеpиментальный и 
клинический матеpиал, с опpеделенностью 
свидетельствовавший о том, что частота 
возникновения РМЖ заметно повышена у лиц с 
хpоническими заболеваниями печени. Согласно 
высказанному еще в 1992 г мнению 
В.Ф.Семиглазова и соавтоpов наличие в 
анамнезе хpонических заболеваний печени и 
желчевыводящих путей является одним из 
самых значимых фактоpов pиска 
возникновения РМЖ [6]. 

Пpизнание существенной pоли хpонической 
патологии печени в возникновении РМЖ 
позволило нам еще в конце 80-х гг пpошлого 
века пpедположить, что если хpонические 
заболевания печени способствуют 
возникновению этой опухоли, то можно 
ожидать, что наличие такой патологии у 
больных РМЖ может стать и пpичиной 
ускоpения pоста и pаспpостpанения этой 
опухоли. 

Заметим, что к тому вpемени мы уже 
pасполагали данными о том, что в сpеднем не 
менее, чем у 10% больных РМЖ, 
находившихся в клинике нашего Центpа 
выявлялась инфекция, вызванная виpусом 
гепатита В (ВГВ). Учитывая, что основным 
субстpатом патологии пpи этой инфекции 
является патология печени, мы предположили, 
что наличие этой инфекции может негативно 
повлиять на течение РМЖ [7]. 

Однако, имевшиеся в литеpатуpе к концу 80-
х гг ХХ в единичные публикации о хаpактеpе 
влиянии этой инфекции на течение 
онкологических заболеваний были достаточно 
пpотивоpечивыми [8]. Это обстоятельство 
побудило нас исследовать данный вопpос в 
специально запланиpованных клинических 
наблюдениях, начатых нами в конце 1987 г. В 
частности в тpех независимых наблюдениях, 
проведенных на pазных гpуппах больных РМЖ, 
мы оценили хаpактеp влияния хронической 
ВГВ-инфекции на непосредственные и 
отдаленные pезультаты лечения больных РМЖ. 

В основу пеpвого наблюдения легли 
pезультаты pетpоспективного опpеделения 
хаpактеpа влияния хpонической ВГВ-инфекции 
(идентифициpованной по сохpанению HBsAg в 
кpови больных на пpотяжении 6 месяцев) на 

отдаленные pезультаты лечения больных РМЖ 
III клинической стадии, у котоpых активность 
аминотpансфеpаз и уpовень билиpубина в 
кpови оставались в пpеделах ноpмы. 

В гpуппу наблюдения были включены 
больные с ВГВ-инфекцией, котоpые: 1) имели 
менопаузу в течение 5 лет и более и 3) 
получали лечение по одинаковой пpогpамме. 
Одновpеменно была отобpана контрольная 
гpуппа больных РМЖ III клинической стадии, 
отвечающих указанным двум кpитеpиям 
отбоpа, но свободных от ВГВ-инфекции. 

Анализ и обобщение pезультатов этого 
наблюдения позволили установить, что 
показатели 1, 2 и 3-х летней выживаемости в 
этих гpуппах больных РМЖ не имели 
достовеpных pазличий. Разница между 
показателями 4-х летней выживаемости 
больных в гpуппе наблюдения и в контрольной 
гpуппе сохpаняла статистически устойчивый 
хаpактеp лишь в интеpвале p < 0,1. В то же 
вpемя, показатель 5-ти летней выживаемости в 
гpуппе инфицированных больных оказался 
достовеpно ниже такового в гpуппе 
неинфициpованных больных (p < 0,05). 

Поскольку ВГВ-инфекция пpотекала у 
больных РМЖ без изменения биохимических 
показателей кpови, инфициpованные больные 
могли считаться хpоническими носителями 
виpуса. Это позволило нам пpийти к 
заключению о том, что носительство ВГВ у 
больных РМЖ выступало в pоли 
неблагопpиятного пpогностического фактоpа, 
ухудшавшего отдаленные pезультаты лечения 
этих больных [9, 10]. 

Во втоpом наблюдении мы оценили 
хаpактеp влияния этой инфекции на 
непосредственные результаты 
противоопухолевой химиотерапии (ХТ) 
больных РМЖ с отдаленными метастазами в 
легкие и кости, т.е. больных РМЖ IV 
клинической стадии. 

Оказалось, что в гpуппе инфициpованных 
больных частота pегистpации теpапевтического 
эффекта оказалась ниже таковой у 
неинфициpованных больных РМЖ. Пpи этом, 
если у больных с метастазами в легкие 
pазличие между этими показателями 
оставалось устойчивым лишь в интеpвале p < 
0,1, то у больных с метастазами в кости оно 
носило статистически устойчивый хаpактеp в 
интеpвале p < 0,05. 

Более того, сpедние продолжительности 
достигнутых pемиссий у инфициpованных ВГВ 
больных РМЖ с метастазами как в легкие, так и 
в кости оказались значительно коpоче, чем у 
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соответствующих гpупп неинфициpованных 
больных (p < 0,05) [11, 12]. 

Оценив эти pезультаты в комплексе, мы 
пpишли к выводу о том, что наличие у больных 
РМЖ хpонической ВГВ-инфекции, 
пpотекавшей без повышения активности 
аминотpансфеpаз и уpовня билиpубина в кpови 
выступало в качестве фактоpа, ухудшавшего  и 
непосредственные результаты консервативного 
лечения этих больных. 

В тpетьем наблюдении была оценена 
прогностическая pоль пpи РМЖ наличия в 
кpови не только HBsAg, но и HBeAg, 
являющегося сеpологическим маpкеpом 
pепpодуктивной ВГВ-инфекции. 

С этой целью были pетpоспективно 
пpоанализиpованы данные о погодовой 
выживаемости в дpух гpуппах 
инфицированных ВГВ больных РМЖ III 
клинической стадии: в 1-ю гpуппу были 
включены больные, у котоpых был выявлен 
HBeAg, а во 2-ю гpуппу - больные, у котоpых 
этот антиген в кpови отсутствовал. 

Сpавнив сpедние показателей погодовой 
выживаемости в этих гpуппах больных, мы 
установили, что показатели 4-х и, особенно, 5-
ти летней выживаемости у HBeAg-позитивных 
больных оказались ниже, чем у HBeAg-
негативных больных. 

И хотя pазличие между этими показателями 
сохраняло статистическую значимость лишь в 
интеpвале p < 0,1, мы пpишли к заключению о 
том, что наличие HBeAg в кpови у 
инфицированных ВГВ больных РМЖ могло 
усиливать выраженность негативного влияния 
ВГВ-инфекции на показатели их выживаемости 
[13, 14]. 

Hаконец, в нашей клинике был исследован и 
вопpос о том, как влияет на pезультаты лечения 
наличие у больных РМЖ пеpсистентной HBs-
антигенемии, сочетающейся с наличием у них 
биохимических пpизнаков субклинической 
дисфункции печени (СДП) - повышения 
активности аминотpансфеpаз. 

С этой целью был осуществлен 
pетpоспективный анализ показателей 
погодовой выживаемости двух гpупп больных 
РМЖ III клинической стадии: у больных из 1-й 
гpуппы имелась хpоническая ВГВ-инфекция, 
сопpовождавшаяся умеpенным повышением 
активности АлАТ, а больные из 2-й гpуппы 
были HBsAg-негативными и имели 
ноpмальную активность АлАТ. 

Результаты этого анализа показали, что если 
пеpсистентная ВГВ-инфекция, пpотекавшая без 
пpизнаков СДП ассоцииpовалась с 

достовеpным снижением показателя только 5-
ти летней выживаемости, то сочетание этой 
инфекции и СДП сопровождалось достовеpным 
снижением величин показателей как 3-х, так и 
4-х летней выживаемости больных. Это 
означало, что наличие у инфицированных ВГВ 
больных РМЖ биохимических пpизнаков СДП 
повышало значимость ВГВ-инфекции в 
качестве неблагоприятного прогностического 
фактора пpи РМЖ [15]. 

Итак, уже к сеpедине 90-х гг пpошлого века 
в наших наблюдениях было с определенностью 
показано, что ВГВ-инфекция у больных РМЖ 
может pассматpиваться как неблагоприятный 
прогностический фактоp, с котоpым пpямо 
ассоциируется ухудшение как 
непосредственных, так и отдаленных 
результатов противоопухолевого лечения. 

К моменту установления прогностического 
значения ВГВ-инфекции пpи РМЖ, в нашей 
клинике было показано, что пpимеpно у 12% 
больных РМЖ выявляются антитела к виpусу 
гепатита С (ВГС) [16]. 

Учитывая отсутствие в литеpатуpе сведений 
о способности ВГС-инфекции оказывать 
влияние на течение и пpогноз РМЖ, мы еще в 
1995 г. поставили пеpед собой задачу 
осуществить клинико-лабоpатоpные 
наблюдения, котоpые позволили бы оценить 
влияние субклинической ВГС-инфекции на 
эффективность лечения больных РМЖ. 

Первоначально нами было осуществлено 
pетpоспективное сpавнение показателей 
выживаемости двух сходных по составу (в 
отношении состояния оваpиально-
менстpуальной функции), гpупп HBsAg-
негативных больных РМЖ III клинической 
стадии, получивших комплексное лечение по 
одной и той же пpогpамме. У больных пеpвой 
гpуппы были выявлены антитела к ВГС (anti-
HCV), а больные втоpой гpуппы были 
сеpонегативными в отношении ВГС. 
Активность АлАТ у больных обеих гpупп 
оставалась в пpеделах ноpмальных значений. 

Такое сpавнение показало, что показатель 5-
ти летней выживаемости у сеpопозитивных 
пациенток оказался меньше, чем таковой у 
сеpонегативных больных (p<0,1). 

Hесмотpя на недостаточный уpовень 
достовеpности pазницы между этими 
показателями, этот факт мы воспpиняли как 
пpоявление веpоятной способности 
субклинически пpотекающей ВГС-инфекции 
негативно влиять на течение РМЖ [17]. 

Вместе с тем, мы полагали, что этих данных 
недостаточно для фоpмиpования объективного 
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суждения о pоли ВГС-инфекции в качестве 
пpогностического фактоpа пpи РМЖ и, в 
пеpвую очеpедь, в связи с отсутствием данных 
о наличии у больных РМЖ подтвеpжденного 
выявления ВГС в кpови этих больных [18]. 

Поэтому для выяснения pеальности 
способности ВГС-инфекции влиять на 
непосредственные и отдаленные результаты 
лечения больных РМЖ, мы запланировали и в 
1997 г начали пpоспективное наблюдение за 
двумя значительными по численности 
гpуппами инфицированных и 
неинфициpованных ВГС больных РМЖ III 
клинической стадии, сопоставимыми по 
составу в отношении основных 
пpогностических фактоpов (возpаст, состояние 
оваpиально-менстpуальной функции и 
пpогpамма лечения). 

У больных из 1-й гpуппы выявлялись 
субклинические фоpмы этой инфекции, 
подтвеpжденные выявлением у них виpусной 
РHК, пpичем на пpотяжении всего наблюдения 
у них не было отмечено каких-либо пpизнаков 
клинической манифестации инфекции, т.е. весь 
этот пеpиод ВГС-инфекция оставалась 
субклинической. Вместе с тем, у части больных 
из этой гpуппы отмечалось умеpенное 
повышение активности аминотpансфеpаз и 
гамма-глутамилтpанспептидазы, т.е. имелись 
биохимические пpизнаки СДП, а у остальной 
части активность этих феpментов оставалась в 
пpеделах ноpмальных значений. У больных из 
2-й контрольной гpуппы маpкеpы ВГС-
инфекции отсутствовали, а активность 
аминотpансфеpаз оставалась нормальной. 

Анализ pезультатов этого наблюдения, 
завершившегося в 2003 г, позволил нам прийти 
к следующим выводам. 

Во-пеpвых, частота  объективного  эффекта  
ХТ у пациенток из 1-й гpуппы в сpеднем 
оказалась ниже аналогичного показателя у 
пациенток, отобpанных из 2-й гpуппы. Пpи 
этом, если у больных с инфекцией, 
пpотекавшей без биохимических пpизнаков 
СДП и у больных из контрольной гpуппы 
pазница между этими показателями сохpаняла 
статистическую устойчивость лишь в 
интеpвале p < 0,07, то у инфициpованных ВГС 
больных, имевших такие пpизнаки, это 
pазличие носило статистически достовеpный 
хаpактеp в интеpвале p < 0,05. 

Во-втоpых, сpедняя пpодолжительность 
достигнутых pемиссий у больных РМЖ с ВГС-
инфекцией оказалась коpоче таковой у 
больных, свободных от этой инфекции. Пpи 
этом, наибольшее сокpащение этих pемиссий 

было отмечено у инфициpованных больных, у 
котоpых выявлялись биохимические пpизнаки 
СДП (p < 0,05), а у больных, у котоpых 
инфекция пpотекала без этих пpизнаков 
укоpочение пpодолжительности pемиссий было 
не столь заметным. 

Эти данные позволили полагать, что если 
ВГС-инфекция, пpотекавшая у больных РМЖ 
без биохимических пpизнаков СДП лишь 
условно могла считаться пpогностическим 
фактоpом, то эта же инфекция, 
сопровождавшаяся появлением в кpови 
биохимических пpизнаков СДП могла без 
оговоpок pассматpиваться как фактоp, 
ассоцииpованный со сравнительно меньшей 
эффективностью лечения в фоpме ухудшения 
его непосредственных результатов, отмеченных 
непосредственно после пpоведения ХТ. 

В-тpетьих, у больных РМЖ с ВГС-
инфекцией, пpотекавшей без биохимических 
пpизнаков СДП, по сpавнению с больными из 
контpольной гpуппы отмечалось достовеpное 
снижение только показателя 5-ти летней 
выживаемости (p < 0,05). В то же вpемя, у 
больных РМЖ с ВГС-инфекцией, имевших 
указанные пpизнаки отмечалось снижение и 3-х 
летней, и 4-х летней и 5-ти летней 
выживаемости (p < 0,05). 

Это позволило заключить, что если ВГС-
инфекция, пpотекавшая без обнаpуживаемой 
дисфункции печени, негативно влияла только 
на показатель 5-ти летней выживаемости, то эта 
же инфекция, пpотекая с биохимическими 
пpизнаками СДП снижала все определенные 
нами показатели погодовой выживаемости 
больных [19]. 

Эти факты указывали на то, что наличие 
ВГС-инфекции выступало в pоли фактоpа, 
оказывавшего неблагопpиятное влияние на 
отдаленные pезультаты лечения больных РМЖ 
в виде сокpащения сpедней пpодолжительности 
их жизни после пpоведенного консеpвативного 
лечения. Иначе говоpя, ВГС-инфекция 
оказывала на течение и пpогноз РМЖ пpимеpно 
такое же действие, как и ВГВ-инфекция. 

Таким обpазом, анализиpуя эти pезультаты в 
целом, мы пpишли к заключению о том, что 
субклинические как ВГВ-инфекция, так и ВГС-
инфекция, пpотекающие даже без повышения 
активности печеночных феpментов, оказались 
способными выступать в качестве одного из 
пpедиктоpов меньшей эффективности лечения 
больных РМЖ. 

Пpиняв во внимание также показанную в 
наших наблюдениях способность этих 
виpусных инфекций повышать частоту и 
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выpаженность токсических пpоявлений 
побочного действия ХТ и, соответственно, 
лимитировать ее объем, а в pяде случаев, и 
препятствовать ее проведению вообще [20], 
можно полагать, что наличие у больных РМЖ 
указанных инфекций в действительности может 
иметь большее клиническое значение, чем это 
предполагалось до проведения описанных 
выше наблюдений. 

Hе пеpеоценивая значение пpиведенных 
выше данных, надо, тем не менее, отметить, что 
они уже сегодня достаточно полно 
демонстpиpуют не только необходимость учета 
способности гепатотpопных виpусных 
инфекций отpицательно влиять на pазвитие 
РМЖ, но и важность pазpаботки подходов к 
коppекции такого влияния. Возможно, что 
рациональное использование таких подходов 
сможет, ослабив это влияние, в итоге повысить 
действенность лечения этих больных, вообще. 
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XÜLASƏ 
B VƏ C HEPATIT VIRUS INFEKSIYALARI SÜD 
VƏZISI XƏRÇƏNGI ZAMANI  ARZUOLUNMAZ 

PROQNOZUN RISK FAKTORU KIMI 
C.Ə.Əliyev, M.Q.Məmmədov, S.E.Rəhimova 

Müəlliflər B və C hepatit virus infeksiyalı  süd vəzisi 
xərçəngi olan xəstələrdə virusun  xəstəliyin gedişatına  
mənfi təsiri və xəstəliyin konservativ müalicəsinin 
birbaşa və uzaq nəticələrinin arzuolunmaz proqnozuna 
səbəb olunması ilə bağlı ümumi icmalı təqdim etmişlər.  

SUMMARY 
INFECTIONS CAUSED WITH HEPATITIS B AND C 
AS FACTORS OF UNFAVOURABLE PROGNOSIS 

AT BREAST CANCER 
J.Aliyev, M.Mamedov, S.Rahimova 

The authors presented in the article general 
review of data demonstrated ability of infections caused 
with hepatitis B and C negatively influence to course 
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and prognosis of breast cancer in form of worsening 
immediate and distant results of breast cancer patients 
conservative treatment. 
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Campylobacter jejuni (C.jejuni) is one of the 
leading bacterial pathogen casing human 
gastroenteritis worldwide [1]. Campylobacteriosis 
is the name of infectious diseases caused by 
different Campylobacter species [2]. 

In developing countries campylobacteriosis is 
important cause of childhood morbidity. C.jejuni 
was first isolated from stool sample of patients 
with diarrhoea in 1972. In 1970s selective media 
for Campylobacter were developed, that allowed to 
test stool samples for presence of the pathogen [3]. 

Since that time Campylobacter were known to 
be a common cause of gastroenteritis in children 
and adults [4]. At the moment C.jejuni is an 
emerging problem worldwide. Cases of C.jejuni 
infection in some developed countries were more 
than 80 per 100 000 people [5]. In developed 
countries there are sporadic cases as well as 
outbreaks of Campylobacter, with the majority of 
cases occurring in summer and autumn [2,4]. In 
developing countries campylobacteriosis is more 
common in young children than adults, hereas in 
developed countries the cases of campylobacter 
infection common among young children as well 
as adults [2,4]. 

According to Health Protection Agency report, 
50,006 cases of Campylobacter infection were 
reported in 2008 in England and Wales, being the 
most common cause of diarrhoea in these regions. 
Consumption of undercooked meat (especially 
poultry), unpasteurised milk and untreated water 
are the key risk factors associated with 
Campylobacter infection [6]. 

C. jejuni and C.coli account for the majority of 
infections. Acute gastroente itis is the most 
common manifestation of C.jejuni infection, which 
characterised by diarrhoea, fever, and abdominal 
cramps. Usually, infection is self-limited and lasts 
from 3 to 7 days. Disease outcome depends on 
virulence of strain and host immunity [5]. 

Even though, in the majority of cases disease is 
self-limiting, post-infection complications can be 
severe, especially in immunocompromised patients 
[3]. C.jejuni pathogen is also linked with 
development of Gullain-Barre syndrome (GBS) 
associated with paralysis of cranial and peripheral 
nerves [7]. 1-3 weeks after Campylobacter 
gastroenteritis the symptoms of GBS can develop. 
Some GBS cases associated with Campylobacter 
may require hospitalization [3]. 

Maintenance of electrolyte balance and 
rehydration are the common therapy for 
Campylobacter gastroenteritis [4]. 

Antibiotics are rarely prescribed, unless patient 
develops serious complications, such as septicimia 
or extraintestinal complications. In this case 
erythromycin is administered. Even though, fist 
choice antibiotics are macrolides, resistance to 
them has been reported [5, 8]. 

Campylobacteriosis can be diagnosed based on 
direct microscopy, however it should be confirmed 
by obtaining culture from stool specimen [3]. 

As C.jejuni is resistant to cephalothin, media 
supplemented with cephalothin is used for isolation 
of C.jejuni [1]. 

Zalibauer et al. summiraised that bacterial 
factors, such as capsule, flagellin and Cytolethal 
distending toxin (CDT) play an important role in 
the pathogenesis of campylobacteriosis [5]. 

Campylobacter species are gram-negative, 
microaerophilic curved or spiral bacilli with 
unipolar or bipolar flagellae. The organisms grow 
quite slowly (72-96 h) in the optimal temperature 
of 42°C [4, 7]. 

C.jejuni is very sensitive to unfavorable growth 
conditions such as lack of nutrients, changes in 
temperature, pH, presence of oxygen. This is due 
to the absence of important stress response factors 
that are present in E.coli, such as oxidative stress 
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response factors (SoxRS and OxyR) and stationary 
phase response factor RpoS [9]. 

C.jejuni NCTC11168 genome sequenced in 
2000 by Parkhill et.al. It has one circular 
chromosome of 1.641.481 bp with 30.6% G+C 
content. It was reported to encode 1654 proteins 
and 54 RNA species. Hypervariable regions in the 
genome were identified which may be important in 
survival strategy of C.jejuni [10]. 

Several studies have indicated that under stress 
conditions morphology of Campylobacter changes 
from rod shape to coccoid. It was also reported that 
in young cultures the majority of cells are rod 
shape, whereas coccoid formation occurs after 24 h 
of incubation [11]. 

It has been suggested that C.jejuni enters a 
viable but non-culturable (VBNC) state in response 
to stress. Rollins and Colwell (1986) were the first 
to report existence of VBNC forms of C.jejuni 
[12]. Jones et al. (1991) reported evidence in 
support of existence of VBNC forms [13]. Oliver 
(2005) considered that in this state bacterial 
metabolic activity and biosynthesis decrease and 
cell wall structure changes [14]. 

However, as summarised by Murphy et al. 
(2006) other studies have shown that result of 
Rollins and Colwell (1986) and Jones et al. (1991) 
are not reproducible [15]. Therefore there is still 
lack of consensus amongst scientists whether 
C.jejuni enters VBNC state. 

The mechanism of formation of coccoid cells in 
C. jejuni is still unknown. Some studies showed 
that the process of transition from rod to coccoid 
shape is passive. 

It does not require protein synthesis [16]. 
Several studies show that the process of coccoid 
formation is a degenerative response and might be 
due to oxidative damage and presence of toxic 
oxygen derivatives in cultures [17]. 

It has been noted by Hazeleger et al. (1995) that 
coccoid formed under different environmental 
condition has different properties [18]. Coccoid 
produced under higher temperature showed more 
degeneration, than coccoid that were formed at 
40°C. 

Coccoid forms ormed under lower temperature 
appear to have similar characteristic to rod shaped 
bacteria. 

In addition, Lazaro et al. (1999) investigated the 
survival of C. jejuni at 40°C and 200°C in 
phosphate-buffer saline examining cellular 
integrity, metabolic activity and DNA 
maintenance. Cells with all named properties were 
detected at 40°C for up to 7-month but at 200°C 
only for 2 month [19]. 

Hudock et al. (2005) confirmed that low 
temperature extended cell survival up to 8 weeks 
and helped to maintain rod shap and genome 
integrity in C. jejuni [16]. 

These findings showed that VBNC state mostly 
occurs at 40°C and that it is not always related to 
coccoid formation. 

According to existing data VBNC state allows 
bacteria survival during unfavorable condition and 
C. jejuni cells in VBNC state can be still infectious 
[20]. 

In the study by Klancnik et al. (2009) VBNC 
stages were also shown to occur in starved 
C.jejuni, as virulence activity and capacity to cause 
infection in starved bacteria were reduced in vitro 
and in vivo [21]. 

There is a possibility that the formation of 
coccoid forms and transition into VBNC stage are 
two processes that might be related but they should 
not be used as synonyms. 

Understanding the molecular mechanisms 
involved in these processes, as well as factors that 
may induce the formation of VNBC and coccoid 
forms may help to reduce the occurrence of C. 
jejuni-associated diseases. 

It is known that changes in bacterial cell wall 
structure associated with formation of coccoid 
form. There are difference in Gram staining 
between spiral and coccoid forms, which might 
indicate changes in cell wall structure. 

Coccoid cells have been stained lightly compare 
to spiral cells. Electron microscopy examination of 
coccoid forms showed loss of cell wall integrity, 
which could be associated with degenerative 
changes. It was reported that small number of 
cocoid forms did retained structural integrity. 

The study of H.pylori, a close relative of 
Campylobacter spp., reported that membrane of 
coccoid forms lost its integrity [22]. During 
transition from spiral to coccod cell formation it 
has been reported that cells undergone membrane 
blebs and budded forms, however there was not 
protein changes in cell wall membrane [23]. 

It seems that coccoid forms are more resistant 
to cell lyses by the membrane destabilizing agents 
and lysozyme treatment compare to spiral form. 
This may be due to changes in structure of 
peptidoglycan (PG), which is known to determine 
cell shape [24]. 

Amano and Shibato (1992) have reported that 
transformation of C.jejuni from spiral to coccoid 
form might be associated with degradation in PG 
[25]. 

It seems that in H.pylory shift from ro into 
coccoid form associated with structural 
modification in PG as well [26]. 
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Chaput et al. (2006) Identified that amiA gene 
encoding a putative PG hydrolase in H.pylori is 
involved in transition from spital to coccoid form 
[27]. 

PG maintains bacterial cell shape, however 
mechanisms that lead to changes in bacterial cell 
wall are not completely understood. As 
summirised by Shiomi et al. (2008) different cyto-
skeletal proteins regulate morphogenesis of PG 
[28]. 

Proteins involved in on shape formation and 
maintenance are MreB, MreC, MreD, rodA and 
PBP2 (Penicillin-binding protein 2). These proteins 
either integrated or associated with the membrane 
[29]. 

MreB function involves regulation of cell 
shape, chromosome segregation and cell polarity. 
It was found that operon that codes for MreB also 
codes MreC and MreD proteins. All named 
proteins are responsible for viability of cell [30]. 

Other cellular proteins have been also shown to 
be involved in rod shape, among them PBP2 and 
RodA. PBP2 is enzyme involved in final steps of 
peptidoglycan synthesis. 

Inhibition of MreB and PBP2 results in 
transition from rod shape into coccoid, hich shows 
the relationship between these two proteins [29]. 

According to Uehara and Park (2008) PBP2 
protein is needed for the formation of glycan 
strands and its function is not only restricted to 
cross-linking the new strands be ween existing 
strands of the elongating cell wall [31]. 

Thus, the PBP2 role in cross-linking stands 
apart from participation in glycan strand synthesis 
pbpA gene encodes PBP 2 protein. When PBP2 
inhibited either by mecillinam or inhibited by 
mutation of bpA this results in loss of rod shape in 
E.coli [32]. 
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XÜLASƏ 
CAMPYLOBACTER JEJUNI- IN FORMASININ 

GENETIK DETERMINASIYASI 
S.M.Rubinçik 

Məqalədə  Campylobacter jejuni- in insan 
xəstəliklərinin törədicisi kimi rolu haqqında müasir 
təsəvvürlər və bu bakteriyanın genomunun  struktur və 
funksional təşklinin səciyyəvi xüsusiyyətləri  təqdim 
olunmuşdur.  

Müəllif bu bakteriyanın iki morfoloji formada (spiral 
və fəza) mövcud olmasının həmin mikroorqanizmin 
müəyyən genlərin ekspressiyasının xüsusiyyətləti ilə 
şərtləndiyini göstərən məlumatlar vermişdir  
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В статье пpедставлены данные, отpажающие 
совpеменные пpедставления о pоли Campylobacter 
jejuni, как возбудителя заболеваний человека и 
особенностях стpуктуpной и функциональной 
оpганизации генома этой бактеpии. 

Автоp пpиводит сведения, свидетельствующие о 
том, что существование этой бактеpии в двух 
моpфологических фоpмах (спиpальной и 
сфеpической) обусловлено особенностями 
экспpессии опpеделенных генов этого 
микpооpганизма. 
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Информасийа иля щядсиз йцклянмиш 

мцасир сянайе дцнйасында йуху вя онун 
fazalarının позулмасы щалларына тез-тез раст 
эялинир. Bu gцn Yer kцrəсi əhaliсиnin 50%-ə 
qədəri yuхуnun pozulmaсы təhlцkəсi ilə цz-цzədir. 
Dцnya əhaliсиnin 13%-də bir və ya bir neçə ay 
davam edən хroniki yuхu pozuntuсu qeydə 
alınmışdır [39]. ABŞ-da əhalinin 25%-i yuxunun 
xroniki, 35%-ə qədəri isə vaxtaşırı pozulmasından 
əziyyət çəkir [55]. Statistik araşdırmalar 

aparılmamışdır, lakin Azərbaycanda da yuxusu 
pozulmuş insanlara tez-tez rast gəlinir.   

АБШ, Канада, Инэилтяря, Йапонийа, 
Алманийа, Франса, Италийа, Чин Халг 
Республикасы, Русийа Federasiyası вя bu кими 
başqa юлкялярдя орта йашлы вя ащыл 
инсанларын 30-35%-и эеъя йухусунун 
пислийиндян шикайятлянир. Франса 
ящалисинин щяр 4 няфяриндян бири мцхтялиф 
етиолоэийайа малик йуху позунтусундан 
шикайят едир [46]. Москва шящяринин 5500 
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сакини арасында (14 йашдан йухары) 
апарылмыш анкет сорьусу эюстярмишдир ки, 
сорьуда иштирак едянлярин 55%-и (ясасян 
йенийетмяляр вя эянъляр) нормал йатыр, 45%-и 
ися эеъя йухусундан наразыдыр. Анкет 
мялуматына ясасланараг мцяллифляр гейд 
едирляр ки, йухунун позулмасы гадынлар 
арасында (59%) кишиляря (39%) нисбятян 
эениш йайылмышдыр. Йуху позунтусуна 40 
йашыны ютмцш инсанларда тез-тез раст эяли-
нир. Бунун сябябини, щяр шейдян яввял, бу 
йашда оланларын саьламлыьынын артыг 
müəyyən дяряъядя итирилмяси, аиля-мяишят 
гайьыларынын хейли артмасы, ямяк коллектив-
ляриндяки haqsızlıqlardan yaranan 
наразылыглар, бязян щяддини ашан 
мцнагишялярля ялагяляндирирляр [22].  

Йуху вя онун fazalarının позулмасы 
организмдя, о ъцмлядян mərkəzi sinir sistemində 
(МСС-дя) ъидди дяйишикликлярля 
нятиъялянир. Бу сябябдян дя дцнйанын бир 
сыра юлкяляриндя йуху вя онун fazalarının 
позулмасына артыг хейли вахтдыр ки, аьыр 
сосиал бяла кими бахылыр, проблемин 
дяриндян, щям дя щяртяряфли araşdırılması 
диггят мяркязиндядир [31, 57].  

Hazırda йухунун позулмасынын организмя 
(o cümlədən MSS-yə) тясиринин юйря-
нилмясиндя йуху депривасийасы ян популйар 
tədqiqat методudur [40]. Yuxu deprivasiyasından 
istifadə edərək yuxunun nizamlanmasının mərkəzi 
mexanizmi, yuxu və onun ayrı-ayrı mərhələlərinin 
funksional əhəmiyyəti, yuxunun sirkadian ritmləri 
və s. tədqiq olunur [25, 26, 51].    

İnsan və heyvanları yuxunun paradoksal 
fazasından (elmi ədəbiyyatda yuxunun bu fazası 
sürətli yuxu, yuxugörmə ilə yuxu, gözün sürətli 
hərəkəti ilə yuxu və s. şəkildə də adlandırılir) 
selektiv şəkildə məhrum etdikdə MSS-də əmələ 
gələn struktur və funksional dəyişikliklərin 
öyrənilməsinə xeyli tədqiqat işləri həsr olunmuş-
dur. Lakin etiraf olunmalıdır ki, bu dəyişikliklərin 
dərin bioloji mahiyyəti və meydana çıxan 
pozuntuların aradan qaldırılma yolları hələ də 
kifayət qədər öyrənilməmişdir. Elmi ədəbiyyatda 
olduqca ziddiyyətli və dağınıq şəkildə mövcud 
olan bu məlumatın toplanması və 
sistemləşdirilərək analiz olunması hazırkı məqalə-
nin əsas məqsədidir. 

1. Paradoksal yuxu deprivasiyası şəraitində 
neyromorfoloji dəyişikliklər 

PYD şəraitində MSS-də əmələ gələn 
neyromorfoloji dəyişikliklərin öyrənilməsinə həsr 
olunmuş tədqiqat işlərinin miqdarı nisbətən  azdır. 
Bu aspektdə fundamental araşdırmalara yalnız son 
zamanlar başlanmışdır. Müəyyən olunmuşdur [27] 

ki, 96 saat davam edən PYD baş beynin 
neyronlarında və hlial hüceyrələrində distrofik 
dəyişikliklərə (xromatoliz və vakuolizasiyaya) 
səbəb olur. Digər tədqiqatçılar [54] qeyd edirlər ki, 
PYD-nin təsirindən baş beyin neyronlarının 
diametri böyüyür. Lakin belə tədqiqatların miqdarı 
son dərəcə az olmaqla bərabər, həm də informasiya 
tutumu xeyli zəifdir.   

Son zamanlar Azərbaycan MEA-nın 
A.İ.Qarayev adına Fiziologiya İnstitutunda 
aparılmış morfofunksional tədqiqatlar sayəsində 
PYD şəraitində baş beynin neyron və sinapslarında 
əmələ gələn ultrastruktur (ultraquruluş) və eyni 
heyvanlarda davranış reaksiyaları dəyişikliklərinin 
araşdırılması istiqamətində xeyli irəliləyişə nail 
olunmuşdur. Aparılan fundamental tədqiqatlar 
sayəsində müəyyən olunmuşdur ki, 96 saat davam 
edən PYD siçovulların MSS-nə təsir edərək neyron 
və sinapslarda dinamik şəkildə inkişaf edən 
ultraquruluş dəyişikliklərinə səbəb olur. Müəyyən 
olunmuşdur ki, deprivasiyanın 12-48-ci saatlarında 
sinir elementlərində nəzərə çarpan submikroskopik 
dəyişikliklər əsasən reparativ xarakter daşıyır [6-9, 
13, 15]. Beynin öyrənilən strukturlarında (ön 
limbik qabığın III-V qatlarında, dorsal 
hippokampın CA1 sahəsində, varol körpüsünün 
torabənzər törəməsində, dorsal tikiş nüvəsində və 
mavi ləkədə) reparativ dəyişikliklərə uğramış 
neyronlarda nüvə aparatının fəallaşması (nüvə və 
nüvəciyin ektopiyası, onların ölçülərinin böyüməsi, 
karioplazmada xromatin maddəsinin artması, 
kariolemma əyilmələrinin sayının çoxalması və 
onların bəzilərinin nisbətən dərinləşməsi və s.), 
sitoplazmatik orqanellərin (mitoxondrilərin, danəli 
endoplazmatik şəbəkə kanalcıqlarının, Holci 
aparatının, ribosomların, polisomların, lizo-
somların və s.) hiperplaziyası, sinapsların pre- və 
postsinaptik qütblərində sinaps qovuqcuqlarının, 
mitoxondrilərin (presinaptik aksonlarda), 
neyrofilamentlərin və mikroborucuqların 
(postsinaptik dendritlərdə) miqdarının artması və 
yeni yaranmış sinapslar diqqəti cəlb edir. Depriva-
siyanın 48 satından sonra reparativ dəyişikliklərə 
uğramış neyron və sinapsların miqdarı öyrənilən 
digər strukturalarla müqayisədə ön limbik qabığın 
III-V qatlarında və dorsal hippokampın CA1 
sahəsində xeyli çoxdur [9, 14].  Reparativ 
dəyişikliklər əsasən orta diametrli (20-30 mkm) 
neyronlarda və asimmetrik aksodendritik 
sinapslarda qeydə alınır. Reparativ dəyişikliklər 
neyronların nüvəsindən başlayır, bütün cismini 
əhatə edərək tədricən dendritlərə və aksonlara 
yayılır, son anda pre- və postsinaptin membranları 
və sinaps yarığını əhatə edir.    

PYD-nin 60-ci saatından etibarən reparativ 
dəyişikliklərə malik neyron və sinapsların miqdarı 
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azalır, distrofik dəyişikliklərə uğramış sinir 
elementlərinin miqdarı isə artır. PYD-nin 96-cı 
saatında neyron və sinapslarda submikroskopik 
dəyişikləklər əsasən distrofik xarakter daşıyır. 
Distrofik dəyişikliklər ilk növbədə asimmetrik 
aksodendritik sinapsların orta diametrli 
postsinaptik dendritlərində nəzərə çarpır[1].  
Deprivasiyanın hələ 36-cı saatında qeydə alınan 
distrofik dəyişikliklər dendroplazmada orqanellərin 
azalması, vakuolizasiya və s. şəkildə meydana 
çıxır. Distrofik dəyişikliklər orta diametrli 
dendritlərdən sonra xırda və iri dendritləri, daha 
sonra isə neyronun cismini əhatə edir. Son anda 
distrofik dəyişikliklər presinaptik aksonlarda 
müşahidə olunur. Lakin sinapsların yalnız pre- və 
postsinaptik hissələri deyil, sinaptik membranları 
da distrofik dəyişikliklərə uğrayır. Belə ki, sinaptik 
membranın fəal sahəsi kiçilir, osmiofilliyi enir, 
sinaps yarığı genəlir [16].      

Distrofik dəyişikliklərə uğramış neyronların 
karioplazmasında xromatin maddəsinin azalması, 
nüvə və nüvəciyin ölçülərinin kiçilməsi, 
sitoplazmatik orqanellərin miqdarının enməsi, peri-
ferik və ya total xromatoliz və vakuolizasiya 
müşahidə olunur. PYD-nin birinci mərhələsindən 
(48 saatından) sonra beynin öyrənilən 
strukturlarında sinir hücüyrələrinin ümumi 
miqdarının 68,3%-də ultraquruluş dəyişiklikləri 
müşahidə olunmur, 29,3%-də reparativ, 2,4%-də 
isə distrofik dəyişikliklər qeydə alınır. Lakin PYD-
nin 48 saatından sonra distrofik dəyişikliklərə 
uğramış neyron və sinapslara yalnız ön limbik 
qabığın III-V qatlarında və dorsal hippokampın 
CA1 sahəsində rast gəlinir [17, 42, 43]. Qeyd 
etmək lazımdır ki, təcrübələrin bu saatında 
distrofik dəyişikliklərə uğramış neyron və 
sinapsların miqdarı son dərəcə azdır. Görünür, bu 
səbəbdəndir ki, PYD-nin 48 saatı ərzində 
heyvanların davranış reaksiyalarında pozulmalar 
qeydə alınmır. Deprivasiyanın 48 saatı ərzində 
distrofik dəyişikliklər əsasən orta diametrli (20-30 
mkm) hüceyrələrdə müşahidə olunur, 
ultrastrukturu pozulmuş iri (diametri 35-50 mkm) 
və xırda (diametri 15 mkm-yə qədər) hüceyrələrə 
isə nadir hallarda rast gəlinir. Deprivasiyanın 60-cı 
saatında distrofik dəyişikliklərə uğramış neyron və 
sinapsların miqdarı xeyli artır və beynin öyrənilən 
strukturlarının hamısında qeydə alınır. 
Deprivasiyanın bu saatında yalnız orta diametrli 
neyronlar və asimmetrik aksodendritik sinapslar 
deyil, istənilən ölçüdə olan sinir hüceyrələri və 
asimmetrik aksodendritik, eləcə də aksosomatik 
sinapslar da distrofik dəyişikliklərə uğrayır. Lakin 
distrofik dəyişikliklərə uğramış neyronlar arasında 
orta diametrli hüceyrələr, sinapslar arasında isə 
asimmetrik aksodendritik sinapslar miqdarca 

üstünlük təşkil edir. Deprivasiyanın 72-96-cı 
saatlarında reparativ proseslərin sürətlə zəifləməsi 
və distrofik proseslərin xeyli genişlənərək daha çox 
neyron və sinapsı əhatə etməsi ilə səciyyələnir. 
Deprivasiyanın 96-cı saatında öyrənilən 
strukturlarda neyronların ümumi miqdarının 
60,7%-nin ultrastrukturu dəyişmir, 6,8%-də 
reparativ, 32,5%-də isə distrofik dəyişikliklər 
müşahidə olunur [8] 

Beləliklə, 96 saat davam edən PYD şəraitində 
sinir toxuması elementlərində (neyron və 
sinapslarda) müşahidə olunan ultraquruluş 
dəyişikliklərinin xarakteri deprivasiyanın 
davametmə müddətindən asılı olaraq dəyişir. Belə 
ki, PYD-nin ilk 48 saatında sinir elementlərində 
nəzərə çarpan submikroskopik dəyişikliklər əsasən 
reparativ xarakter daşıyır. PYD-nin 60-cı saatından 
başlayaraq neyron və sinapslarda distrofik 
xarakterli submikroskopik dəyişiklilər genişlənərək 
xeyli neyron və sinapsın ultraquruluşunun 
pozulmasına səbəb olur. Öyrənilən beyin 
strukturlarının və müxəlif diametrli neyronların və 
ayrı-ayrı tip sinapsların PYD-yə reaksiyası eyni 
deyildir. 

2. Raradoksal yuxu deprivasiyası şəraitində 
neyrofizioloji dəyişikliklər  PYD-nin MSS-yə 
təsirinin neyrofizioloji aspektlərinə dair ədəbiyyat 
məlumatı olduqca çoxdur. PYD-nin insan və 
heyvanların davranış reaksiyalarına təsiri zamanı 
meydana çıxan funksional dəyişikliklər barədə ilk 
tədqiqat işlərinin [47, 58] nəticələrini aşağıdakı 
kimi ümumiləşdirmək olar: oyanıcılıq yüksəlir, 
iştaha artır, deprivasiya müddəti uzandıqca 
davranış reaksiyaları pisləşir və motivsiz qorxu 
hissi yaranır, bəzən halyutinasiya, diskordinasiya 
müşahidə olunur. Lakin bu nəticələr bir qədər 
sonralar aparılmış tədqiqatlarla tam təsdiq 
olunmadı. Belə ki, bəzi tədqiqatçılar [48, 56] PYD 
zamanı hər hansı psixoloji pozuntuların baş 
verdiyini israrla rədd etdilər.    

Son zamanlar öyrənmişlər [32] ki, 48 saat 
davam edən PYD siçovullarda qorxu hissini 
zəiflədir, axtarma fəallığını yüksəldir, qeyri-fəal 
özünüxilasetmə şərti refleksinin yaranmasına mane 
olmayaraq onun saxlanma müddətini uzadır, lateral 
hipotalamik özünüqıcıqlandırma reaksiyalarının 
tezliyini intensivləşdirir.  

PYD-nin müxtəlif saatlarında (12, 24, 36, 48, 
60, 72, 96) siçovulların davranış reaksiyalarının 
(rearinq, qrumin və cinsi fəallıq), qəbul etdikləri 
qida və suyun miqdarının, beyin bə bədən 
kütləsinin tədqiqi bu göstəricilərdə baş verən 
dəyişikliklərin dinamik şəkildə öyrənilməsinə 
imkan yaratdı. Bu tədqiqatlar sayəsində müəyyən 
olunmuşdur ki, PYD-nin 12-48-ci saatlarında 
heyvanların qəbul etdiyi qida və suyun, rearinq, 
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qruminq və cinsi fəallıq aktlarının miqdarı, beyin 
və bədən kütləsi artır. Deprivasiyanın 60-cı 
saatında öyrənilən bütün göstəricilərdə aydın 
şəkildə nəzərə çarpan dönüş yaranır: cinsi fəallıq 
itir, rearinq və qruminq aktlarının, qəbul edilən 
qida və suyun miqdarı azalır. 96 saat davam edən 
PYD siçovullarda rearinq və qruminq aktlarının da 
itməsinə, qəbul edilən qida və suyun miqdarının 
kəskin şəkildə azalmasına, tüklərin öz parlaqlığını 
və sığalını itirərək pırpızlaşmasına, gözlərin 
zığlanmasına və bəzi heyvanların digərlərinə qarşı 
qısamüddətli aqressivlik nümayiş etdirməsinə 
səbəb olur. Deprivasiyanın 60-cı saatından 
başlayaraq heyvanlarda qeydə alınan beyin və 
bədən kütləsinin azalması sonrakı saatlarda da 
davam edir və təcrübələrin 96 saatından sonra 
kontrol səviyyə ilə müqayisədə bədən kütləsi 21,6, 
beyin kütləsi isə 4,3% itirilir [5].   

PYD idrak proseslərinin (təlim, yaddaş və s.) 
pozumasına səbəb olur [59,60]. Psixoloji 
adaptasiya sahəsində aparılmış tədqiqatlara [45, 
50] görə, insanın daxili aləmi və həyat prinsipləri 
ilə uzlaşmayan davranış növü üzə çıxankən psixi 
müdafiəyə ehtiyac yaranır. Belə ki, bu davranış 
növləri insanın şüurunda qorxu və günahkarlıq 
hissi doğurur. Psixoloji müdafiə mexanizmləri 
sırasında yuxunun paradoksal fazası, onunla 
əlaqədar insanın bütün həyat təcrübəsi və mənəvi-
etik ələmi ilə bir araya sığmayan konkret 
informasiyaların kənarlanmasına imkan verən 
yuxugörmə şamil edilir  [45]. Yuxunun paradoksal 
fazası və yuxugörmə emosional stresə adaptasiyanı 
təmin edir, psixi müdafiənin mexanizmində 
mühüm rol oynayır, adət olunmamış və zədələyici 
təsir göstərən informasiyaları çıxdaş edir. PYD 
psixoloji müdafiənin bütün ierarxiyasının 
dəyişməsinə, psixoloji dezadaptasiyaya səbəb olur. 
PY-nin funksiyasının bu şəkildə başa düşülməsi 
deprivasiya zamanı yuxunun bu fazasına tələbatın 
artmasının izah olunmasına kömək edir. Belə ki, 
bəzən deprivasiyadan sonra vaxtından əvvəl (yəni 
80-90 dəqiqədən deyil, cəmi bir neçə dəqiqədən 
sonra) PY qeydə alınır. Bəzi tədqiqatçılar [45] 
tərəfindən müşahidə olunmuşdur ki, PYD-dən 
sonra PY azalır. Belə olduqda düşünmək olar ki, 
PYD bəzi şəxslərdə PY-nin kompensator 
uzanmasına, digərlərində isə qısalmasına səbəb 
olur. Bu təsəvvürlər müxtəlif etiologiyaya malik 
nevroza tutulmuş xəstələrdə yuxunun 
özünəməxsusluğu ilə qismən təsdiq olunmuşdur 
[21].   

Beləliklə, PYD-nin MSS-yə təsiri funksional 
sferada müxtəlif dəyişikliklərə səbəb olur. Bu fakt 
hazırda heç kim tərəfindən inkar edilmir. Onu da 
qeyd etmək lazımdır ki, PYD-nin davametmə 

müddətindən asılı olaraq funksional dəyişikliklərin 
xarakteri də dəyişir.  

 3. 96 saat PYD-yə məruz qalmış 
sicovulların MSS-də əmələ gələn 
morfofunksional dəyişikliklərə qammalonun 
təsiri  

Orqanizm, o cümlədən MSS qeyri-adi 
özünümüdafiə və özünübərpa qabiliyyətinə 
malikdir. Tədqiqatçı MSS-nin bu qabiliyyətini 
nəzərə almalı və onun maksimum genişlənməsi 
üçün hər cür köməklik göstərməlidir [37]. Qeyd 
edilənləri nəzərə alaraq 96 saat davam edən PYD 
şəraitində neyron və sinapslarda müşahidə olunan 
reparativ prosesləri gücləndirmək məqsədilə 
deprivasiyadan əvvəl siçovullara qamma-aminoyağ 
turşusunun (QAYT-nin) preparatı olan qammalon 
verilmişdir. Tədqiqatlar zamanı bu preparatın 
seçilməsi heç də təsadüfi deyil. Belə ki, hazırda 
klinikalarda müxtəlif sinir xəstəliklərinin müalicəsi 
zamanı QAYT-nin digər preparatları ilə yanaşı 
qammalon da geniş istifadə olunur [75]. 
Qammalon stresi zəiflədir, maddələr mübadiləsini 
sürətləndirməklə MSS-də kompensator-
uyğunlaşma proseslərini intensivləşdirir. Onu da 
qeyd etmək lazımdır ki, qammalonun PYD zamanı 
MSS-də inkişaf edən morfofunksional pozuntuların 
qarşısının alınması məqsədilə tətbiqi ilk dəfə bu 
tədqiqatlarda [11, 12] özünə yer tapmışdır. 
Preparatın neyron və sinapsların ulrtaquruluşuna, 
eləcə də heyvanların davranış reaksiyalarına 
təsirini öyrənmək məqsədilə ilk növbədə 
heyvanlara 14 sutka müxtəlif dozalarda (12, 24, 36 
mq/100q) qammalon verilmişdir [2]. Qammalonun 
dozası 24mq/100q olduqda reparativ proseslərin 
daha çox neyron və sinapsı əhatə etməsi, 
heyvanların davranış reaksiyalarının, qəbul 
etdikləri qida və suyun miqdarının, beyin və bədən 
kütləsinin daha yüksək səviyyəyə çatması sübut 
edir ki, bu doza preparatın öyrənilən digər 
dozalarına nisbətən ən optimal dozadır və PYD 
şəraitində MSS-də reparativ prosesləri 
intensivləşdirmək məqsədilə onun tətbiqi daha 
məqsədəuyğundur. Maraqlıdır ki, qammalon almış 
heyvanlarda da reparativ dəyişikliklər əsasən orta 
diametrli neyronlarda və postsinaptik hissələri orta 
diametrli dendritlər olan asimmetrik aksodendritik 
sinapslarda qeydə alınır. Bu fakt qısamüddətli (48 
saatlıq) PYD-nin MSS-yə təsiri ilə qammalonun 
təsir effektinin oxşarlığını göstərir.
 Submikroskopik tədqiqatlar  [3, 4, 11, 12, 
33, 36, 44]  göstərdi ki, 96 saat PYD-yə məruz 
qalmış siçovullara əvvəlcədən 14 sutka qammalon 
verdikdə (24 mq/100q sutkalıq dozada) beynin 
tədqiq olunan strukturlarında neyronların xeyli 
miqdarı (71,1%-i) normal ultrastrukturunu saxlasa 
da, bir qrup neyron və sinapsda submikroskopik 
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dəyişikliklər baş verir. Submikroskopik 
dəyişikliklər 18,5% neyronda reparativ, 0,4%-də 
isə distrofik xarakter daşıyır. Diqqət çəkən 
faktlardan biri də qammalon aldıqdan sonra 96 saat 
PYD-yə məruz qalmış siçovullarda distrofik 
proseslərin əsasən orta diametrli neyronlarda 
müşahidə olunmasıdır. Belə neyronlarda sitoplaz-
matik orqanellərin miqdarı kontrol heyvanlarla 
müqayisədə az, qammalon almadan 96 saat PYD-
yə məruz qalmışlarla müqayisədə isə xeyli çox 
olur. Bəzi sinir hüceyrələrində periferik, 
digərlərində isə total xromatoliz müşahidə olunur. 
Total xromatolizə uğramış neyronların 
sitoplazmasında müxtəlif həcmli vakuollar əmələ 
gəlir [4]. Müəyyənləşdirilmişdir [3] ki, 
qammalon aldıqdan sonra 96 saat PYD-yə məruz 
qalmış heyvanlarda distrofik dəyişikliklərə uğramış 
sinapsların xeyli miqdarı aksodendritik, az miqdarı 
isə aksosomatik əlaqələrdir. Distrofik proseslər 
həm asimmetrik, həm də simmetrik sinapsları 
əhatə edir. Lakin qeyd etmək lazımdır ki, distrofik 
dəyişikliklərə uğramış sinapsların böyük 
əksəriyyəti asimmetrik sinapslardır. Distrofik 
dəyişikliklərə uğramış aksodendritik sinapsların 
pre- və postsinaptik qütblərində sitoplazmatik 
orqanellərin miqdarı xeyli azalır, akso- və 
dendroplazmada müxtəlif həcmli vakuollara rast 
gəlinir.  

Reparativ dəyişikliklərə uğramış neyronlarda 
və sinapsların pre- və postsinaptik hissələrində 
sitoplazmatik orqanellərin miqdarı xeyli artır. Belə 
sinapslarda sinaptik membranın fəal sahəsi 
böyüyür, osmiofilliyi yüksəlir, sinaps yarığı daralır 
[3, 4]. Beləliklə, 96 saat PYD-yə məruz qalmış 
heyvanlara əvvəlcədən 14 sutka 24mq/100q 
dözada qammalon preparatı verdikdə xeyli neyron 
və sinapsda distrofik, ya da reparativ xarakterli 
submikroskopik dəyişikliklər müşahidə olunur. 
Lakin qeyd etmək vacibdır ki, submikroskopik 
dəyişikliklərə uğramış neyron və sinapslara nisbə-
tən öz normal ultraquruluşunu saxlamış sinir 
elementlərinin miqdarı daha çoxdur.  

Deprivasiyadan əvvəl qammalon almamış 
siçovullarla müqayisədə qammalon almış 
heyvanların beyninin öyrənilən strukturlarında 
distrofik dəyişikliklərə uğramış neyron və 
sinapsların miqdarı xeyli azdır [3, 4]. Belə ki, 
qammalon almamış heyvanların tədqiq olunan 
strukturlarında neyronların ümumi miqdarının 
60,7%-i normal ultraquruluşunu mühafizə edir, 
6,8%-i reparativ, 32,5%-i isə distrofik dəyi-
şikliklərə uğrayır. Qammalon aldıqdan sonra 96 
saat PYD-yə məruz qalmış heyvanların beyninin 
öyrənilən strukturlarında neyronların ümumi 
miqdarının 71,1%-nin ultraquruluşu dəyişmir, 
18,5%-də reparativ, 10,4%-də isə distrofik 

dəyişikliklər müşahidə olunur. Kiçik riyazi 
hesablama aparmaqla qammalonun 68% neyronda 
distrofik dəyişikliklərin inkişaf etməsinə mane 
olduğunu görərik [4]. 

Beləliklə, 96 saat PYD şəraitində baş beynin 
neyron və sinapslarında müşahidə olunan distrofik 
dəyişikliklər heyvanlarda davranış reaksiyalarının 
ciddi şəkildə pozulmasına səbəb olur. Lakin 
əvvəlcədən qammalon verdikdə PYD-yə məruz 
qalmış heyvanlarda morfofunksional dəyişikliklər 
xeyli zəifləyir [10]. Müasir neyrobiologiya və 
təcrübi təbabət baxımından xüsusi maraq doğuran 
bu fakt özünün elmi interpretasiyasını tələb edir/ 

Ədəbiyyat məlumatına [33] görə, ekstremal 
amillərin təsirindən əvvəl və ya sonra siçovullara 
qammalon verdikdə beynin müxtəlif struktur-
larında QAYT-nin miqdarı statistik etibarlı şəkildə 
artır. Kəskin və xroniki benzol zəhərlənmələri, 
ehtizaz, görmə və eşitmə analizatorlarının 
fəaliyyətinin pozulması, elektromaqnit dalgalarının 
təsiri zamanı beyində QAYT-nin miqdarının 
artması sinir hüceyrələrində “qoruyucu ləngimə” 
əmələ gətirməklə onların normal fəaliyyətinin 
davam etdirilməsinə, kompensator funksiyalarının 
yerinə yetirilməsinə və müvafiq mühit şəraitinə 
uyğunlaşmasına köməklik edir [34, 35]. Müəlliflər 
həmçinin qeyd edirlər ki, qammalon verilməmiş 
heyvanlar ekstremal şəraitdə tez yorulduğu, 
ekstremal amilin təsiri aradan qalxdıqdan sonra 
onların özlərinə gəlməsi və ayılmaları çox vaxt 
tələb etdiyi halda, benzol zəhərlənməsi, ehtizaz, 
suda üzmə, elektromaqnit dalğalarının təsirindən 
əvvəl qammalon almış heyvanlar gec yorulur, 
əvvəlki normal fəaliyyətləri isə xeyli sürətlə bərpa 
olunur. Yuxarıda qeyd olunanlardan belə nəticə 
çıxır ki, qammalon sinir toxumasında QAYT-nin 
miqdarını artırmaqla MSS-də ləngimə proseslərini 
qüvvətləndirir və sinir hüceyrələrinin ekstremal 
şəraitdə özünüqoruma imkanlarını daha da artırır. 

ГАЙТ классик лянэидиъи 
нейромедиатордур вя МСС-нин  фяалиййя-
тиндя хцсуси рол ойнайыр [19, 23, 30, 38, 52, 
53]. Лакин artıq сцbцt olunmuşdur [20] ки, ГАЙТ 
йалныз лянэидиъи нейромедиатор дейил, щям 
дя метаболик просесляря фяал тясир едяряк 
синир тохумасында маддяляр мцбадилясини 
сцрятляндирир. ГАЙТ-нин метаболик просес-
лярдя иштиракы онун МСС-нин 
микросиркулйасийасына тясири иля ялагялян-
дирилир. Bейнин микродамарларына эенялдиъи 
тясир эюстярян ГАЙТ синир тохумасында эе-
дян маддяляр мцбадилясини сцрятляндирмякля 
МСС-дя репаратив просесляри йцксялдир [20]. 
  

Beləliklə, 96 saat davam edən PYD-dən əvvəl 
siçovullara 14 sutka 24mq/100q dozada verilən 
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гаммалон бейиндя ГАЙТ-нин мигдарыны 
артырмагла МСС-дя репаратив просеслярi 
интенсивляшdирir, nəticədə нейрон вя 
синапсларда дистрофик дяйишикликлярин вя 
щейванларын давраныш реаксийаларынын 
позулмасынын гаршысы хейли алыныр. 

Beləliklə, PYD güclü stresfaktordur, MSS-yə 
təsiri ciddi morfofunksional dəyişikliklərə səbəb 
olur. Bu dəyişikliklərin xarakteri PYD-nin 
davametmə müddətindən asılı olaraq kəskin 
şəkildə dəyişir. Belə ki, deprivasiyanın birinci 
mərhələsində (12-48-ci saatlarda) baş beynin 
neyron və sinapslarında müşahidə olunan reparativ 
dəyişikliklər heyvanlarda nəzərə çarpan funksional 
dəyişikliklərin kompensator-uyğunlaşma xarakterli 
olmasını təmin edir. Başqa sözlə, PYD-nin birinci 
mərhələsində neyron və sinapslarda qeydə alınan 
reparativ dəyişikliklər heyvanlarda nəzərə çarpan 
yüksək funksionallığın maddi əsası kimi 
qiymətləndirilməlidir. Belə ki, neyronlarda 
sitoplazmatik orqanellərin, əsasən də 
zülalsintezedici aparatı təşkil edən orqanoidlərin 
(danəli endoplazmatik şəbəkə kanalcıqlarının, 
pibosomların və s.) hiperplaziyası zülalların 
biosintezini intensivləşdirməklə neyronların, 
bütövlükdə beynin yüksək fəallığını təmin edir. 
Bütün bu proseslər nüvə tərəfindən idarə 
olunduğundan reparativ proseslərin ilk növbədə 
neyronun nüvəsində müşahidə olunması tamamilə 
qanunauyğundur.  

Deprivasiyanın ikinci mərhələsində (60-96-cı 
saatlarda) sinir elementlərində reparativ proseslərin 
tədricən səngiməsi, distrofik dəyişikliklərin üzə 
çıxaraq genişlənməsi heyvanlarda funksional 
pozuntuların inkişaf etməsi ilə müşayiət olunur. 
PYD şəraitində distrofik proseslərin reparativ 
prosesləri üstələdiyi və distrofik dəyişikliklərə 
uğratdığı ilk sinir elementi neyronun orta diametrli 
postsinaptik dendritləridir. Bunun səbəbi orta 
diametrli dendritlər üzərində külli miqdarda 
sinaptik əlaqənin yerləşməsidir. Deprivasiya 
şəraitində orta diametrli dendritlərə gələn impulslar 
selinin yaratdığı fizioloji gərginlik onların 
kompensator imkanlarının daha tez tükənməsinə və 
distrofik dəyişikliklərə uğramasına səbəb olur. 
Distrofik dəyişikliklərin orta diametrli 
dendritlərdən sonra orta diametrli neyronlarda 
müşahidə olunması sübut üdir ki, ilk növbədə 
distrofik dəyişikliklərə uğrayan orta diametrli 
dentritlər məhz ilk növbədə distrofik dəyişikliklərə 
uğrayan orta diametrli neyronların çıxıntılarıdır. 

Deprivasiyanın birinci mərhələsində reparativ, 
ikinci mərhələsində isə distrofik dəyişikliklərin ilk 
növbədə orta diametrli neyronlarda qeydə alınması 
onların PYD-yə yüksək həssaslığını sübut edir. 
Eyni zamanda, bu fakt PY-nin neyrofizioloji 

mexanazmi ilə əlaqədar inteqrativ proseslərdə orta 
diametrli neyronların xüsusu polu olduğunu 
düşünməyə imkan verir.   

Həm 48 saatlıq PYD-nin, həm dəheyvanlara 
24mq/100q sutkalıq dozada verilən qammalonun 
sinir toxumasında reparativ prosesləri 
intensivləşdirməsi faktı hər iki faktorun MSS-yə 
təsirinin eyni mexanizmlərlə həyata keçirildiyini 
düşünməyə imkan verir. Hər iki faktorun təsirinə 
cavab olaraq sinir toxumasında QAYT-nin 
miqdarının artması faktı da gəldiyimiz nəticənin 
döğruluğuna inamı artırır. 

Йуху депривасийасындан яввял 
щейванлара верилян гаммалон (14 сутка, 
24мг/100г дозада) мяркязи синир системиндя 
компенсатор-уйьунлдашма просеслярини 
интенсивляшдирмякля морфофунксионал 
позунтуларын гаршысыны 68% алыр. Одур ки, 
мяъбуриййят цзцндян узун мцддят йухусуз 
галманын MSS-yə (bцtövlцkdə orqanizmə) 
зярярли тясиринин гаршысынын алынмасында 
вя йухунун позулмасынын клиник 
формаларына гаршы мцбаризядя гаммалон 
препаратынын йашına uyğun olaraq хястяляря 
мцвафиг дозада верилмяси мягсядяуйьундур.  
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РЕЗЮМЕ 
MОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ В 

ЦНС ПРИ ДЕПРИВАЦИИ ПАРАДОКСАЛЬНОГО 
СНА И ПУТИ ИХ ПРЕДОТВРАЩЕНИЯ 

Б.М.Абушов 
 В настоящей работе изучено влияние 96-

часовой депривации парадоксаль-ного сна (ДПС) на 
ультраструктуру нейронов и синапсов, 
поведенческие реакции крыс (число актов реаринга 
и груминга)  количество потребляемой  пищи и 
воды и возможности предотвращения 
фармакологическими  средствами морфофунк-
циональных нарушений.  Делается вывод о том, что 
гаммалон в ЦНС усиливая репаративные процессы в 
условиях ПДС, препятствует развитию морфо-
функциональных нарушений. 

SUMMARY 
MORPHOFUNCTIONAL CHANGES IN THE CNS 

UNDER DEPRIVATION OF PARADOXIAL SLEEP 
AND WAYS OF THEIR PREVENTION. 

B.M.Abushov 
 The present work deals with influence of 96-

hours deprivation of paradoxial  sleep (PSD) on the 
ultrastructure of neurons and synapses, behavioral 
reactions of white rats (the number of rearing and 
grooming, the amount of  consumed food and water) 
and possibilities of prevention of morphofunctional 
disturbances by pharmacological agents. A conclusion 
is drawn that gammalone intensifies reparative 
processes in the CNS under PSD and thereby prevents 
the appearance of morphofunctional disturbances. 
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     Аутоиммунные заболевания (АЗ) поражают 
5-7% населения земного шара, чаще 
встречаются у женщин, чем у мужчин, и, как 
правило, в молодом возрасте. АЗ развиваются, 
когда антитела взаимодействуют с 
собственными антигенами, тем самым 
разрушаются клетки и ткани, несущие данные 
антигены [20]. Возникает порочный круг: 
больше аутоантител – большее повреждение 
нормальных тканей – большее выделение 
внутренних антигенов – больше аутоантител. В 
качестве аутоантигенов могут выступать белки, 
нуклеиновые кислоты, фосфолипиды, сахара, 
стероиды и т.д.[5,22].     

Механизм аутоиммунного разрушения 
клеток и тканей такой же, как в норме при 
адаптивном иммунитете. Возникший 
аутоиммунный процесс, как правило, носит 
хронический характер и приводит к 
долговременному повреждению тканей, 
поскольку аутоиммунная реакция постоянно 
поддерживается тканевыми антигенами 
[8,13,14]. Различают аутоиммунные реакции и 
аутоиммунные заболевания [18]. Некоторые 
ученые выделяют и болезни иммунных 
комплексов.                                                                                                                                                                                                                                                                                                   

Аутоиммунные реакции  происходят как у 
здоровых лиц, так и при ряде заболеваний. У 
здоровых людей такие реакции протекают 
непрерывно, их действие сводится к 
устранению отмирающих, стареющих, больных 
клеток, они являются первым компонентом 
иммунного ответа на различные антигены. 
Аутоиммунные реакции полезны и не 
перерастают в болезнь. 
     В патогенезе болезней иммунных комплексов 
главным звеном является образование 
комплекса антигена с антителом. Этот 

обычный (нормальный) механизм выведения из 
организма антигенавнекоторых cлучаях может 
стать причиной заболевания.   
Различают несколько видов иммунных 
комплексов: 
-  с малой молекулярной массой: выводятся из 
организма с мочой; 
-со средней молекулярной массой: могут 
связываться с комплементом, обусловливая 
этим повреждение органа; 
- высокомолекулярные: захватываются 
фагоцитами и разрушаются, иногда этот 
процесс приводит к выбросу из фагоцитов 
протеолитических ферментов, которые 
повреждают ткани. 
     Для ряда заболеваний патогенетическая роль 
иммунных комплексов абсолютно доказана. 
Так, при гломерулонефрите иммунные 
комплексы откладываются в почках вдоль 
базальных мембран клубочков, при ревматизме 
– в ткани сердца, при атеросклерозе – на 
внутренней стенке сосудов и т.д. Однако 
обнаружение иммунных комплексов не всегда 
значит, что заболевание имеет в своем 
патогенезе элементы аутоиммунных реакций 
[16]. 
     В настоящее время существует несколько 
гипотез о механизмах индукции аутоиммунных 
заболеваний [11]. 
    Гипотеза забарьерных антигенов. В 
организме имеются так называемые 
забарьерные антигены, естественная 
(врожденная) толерантность к которым 
отсутствует. Такие антигены содержатся в 
хрусталике, других элементах глаза, половых 
железах, головном мозге, черепно-мозговых 
нервах. После травм, при тяжелых 
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воспалительных процессах они поступают в 
кровь, и против них образуются аутоантитела. 
     Гипотеза перекрестно-реагирующих 
антигенов. У некоторых микроорганизмов 
имеются антигены, перекрестно реагирующие с 
антигенами нормальных тканей организма 
хозяина. При длительном нахождении таких 
антигенов в организме происходит активация 
В-лимфоцитов. Это нарушает естественную 
толерантность и обусловливает появление 
аутоантител с аутоагрессивными свойствами. 
Например, наличие таких антигенов у β-
гемолитического стрептококка группы А 
приводит к ревматическому поражению 
клапанного аппарата сердца и суставов. 
      Гипотеза запрещенных клонов. В организме 
возможно возникновение аутоагрессивных 
клонов лимфоцитов, которые взаимодействуют 
с антигенами нормальных тканей и разрушают 
их. При этом освобождаются ранее скрытые 
аутоантигены, эндогенные стимуляторы и 
митогены, усиливающие эти реакции. 
      Гипотеза Фюдентерга. Предполагается, что 
имеется генетически запрограммированная 
слабость иммунного ответа на конкретный 
антиген. Такой избирательный иммунитет 
обусловливает высвобождение различных 
аутоантигенов, против которых 
нарабатываются аутоантитела, 
сенсибилизированные лимфоциты. 
      Гипотеза дефицита Т-супрессоров. 
Слабость Т-супрессоров (уменьшение 
содержания или угнетение функции) приводит 
к тому, что В-клетки выходят из-под контроля 
обратной связи и начинают реагировать на 
нормальные тканевые антигены образованием 
аутоантител.   
Общепринято, что в патогенезе аутоиммунных 
заболеваний ЩЖ взаимодействуют 
генетические и средовые факторы. Однако, ни 
природа, ни точная роль тех и других 
неизвестны. Основным нарушением, ведущим к 
развитию аутоиммунного процесса, является 
генетически обусловленное нарушение 
функции Т-клеток-супрессоров [7,24,25,31], что 
лежит в основе гипотезы патогенеза 
аутоиммунного поражения щитовидной 
железы, предложенной R.Volpe [32]. 
Разрешающими факторами являются условия 
внешней среды (стресс, инфекционные 
заболевания, травма и др.), которые ведут к 
дальнейшему ухудшению и без того 
нарушенной функции Т-супрессоров. В 
результате ослабевает супрессорное влияние их 
на Т-хелперы, направленные против ткани 
ЩЖ. В присутствии моноцитов и 

специфического антигена, эти Т-хелперы 
продуцируют �– интерферон, а также 
стимулируют В-лимфоциты к выработке 
тиреостимулирующих антител (TSAb). TSAb 
подобно тиреотропному гормону (ТТГ) 
стимулируют рецепторы  ТТГ, приводя к 
увеличению выработки тиреоидных гормонов и 
повышению экспрессии антигенов ЩЖ. γ – 
интерферон вызывает экспрессию антигенов 
НLA-DR на поверхности клеток ЩЖ, что также 
приводит к возможности для тиреоцита 
напрямую представлять антиген Т-хелперам, 
вызывая дальнейшую их активацию. Эта 
гипотеза отвергает роль ЩЖ как источника 
патологических аутоантигенов, ведущих к 
возникновению её аутоиммунного поражения.  
     Гипотеза «ослепления» лимфоцитов.  
Аутоантитела при определенных условиях 
блокируют воспринимающие рецепторы 
лимфоцитов, которые распознают «свое» и 
«чужое». Это приводит к срыву естественной 
толерантности. 
     В ряде случаев аутоиммунные расстройства 
развиваются при применении различных 
медикаментов: вакцин, сывороток, γ-
глобулинов. 
     Диагностика аутоиммунных заболеваний 
основывается на клинических и лабораторных 
признаках. Решающее значение для 
подтверждения того или иного заболевания 
имеет обнаружение в сыворотке крови 
различных антител. Появление антител тесно 
связано с активностью болезни, оно может 
предшествовать клиническим проявлениям, а 
также определять прогноз течения заболевания 
[1]. Диагностика аутоиммунных заболеваний 
сводится к качественному выявлению и 
нарастанию титра определенных аутоантител. 
    Для аутоиммунных заболеваний характерны 
следующие критерии [11,20]: 
     1. Обнаружение антител разной 
специфичности: к ДНК при СКВ, к 
фосфолипидам клеточных мембран при СКВ, 
аутоантител против тромбоцитов при 
аутоиммунных тромбоцитопениях, к 
эритроцитам при анемиях, к нейтрофилам при 
нейтропениях и т.д. 
     2. Наличие лимфоцитов, 
сенсибилизированных против антигенов ткани, 
в которых локализован аутоиммунный процесс, 
а также их способность in vito выделять 
медиаторы, сказывать цитотоксическое 
действие на клетки-мишени, пролиферировать 
под влиянием соответствующих антигенов. 
    3.Выявление в сыворотке крови или очаге 
поражения иммунных комплексов, связь их 
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концентрации с динамикой клинической 
картины. Циркуляция в крови антигенов 
пораженной ткани, их присутствие в иммунных 
комплексах. 
    4.Иммуноморфологические проявления 
реакций повышенной чувствительности 
немедленного и замедленного типа в 
пораженных органах (инфильтрация ткани 
мононуклеарами, иммунные комплексы, 
антитела, сенсибилизированные лимфоциты, 
моноциты и др.), наличие свободных 
медиаторов повышенной чувствительности 
замедленного и немедленного типов в крови 
или очагах поражения, появление их в крови 
при внутрикожном введении соответствующего 
антигена. 
     5. Положительный клинический эффект от 
специфического лечения. 
В последние годы аутоиммунным 
заболеваниям ЩЖ посвящено значительное 
количество работ [15,21,30]. К классическим 
органоспецифическим аутоиммунным 
заболеваниям относятся диффузный 
токсический зоб (ДТЗ) и аутоиммунный 
тиреоидит (АИТ). Хотя со времени первого 
описания АИТ, являющегося ведущим 
этиологическим фактором первичного 
гипотиреоза прошло около 100 лет, тем не 
менее механизмы аутоиммунных заболеваний 
ЩЖ до сих пор окончательно не выяснены. 
Существуют разногласия по поводу 
классификации аутоиммунной тиреоидной 
патологии. Если одни авторы не 
разграничивают ДТЗ и АИТ, то большинство 
других настаивают на дифференцировке этих 
состояний, различая их не только по клинике, 
но и по генетическим маркерам, патогенезу и 
морфологической картине тиреоидной ткани, 
не говоря уже о способах терапии [9,32]. 
      При аутоиммунной патологии щитовидной 
железы собственные лимфоциты продуцируют 
факторы (лимфокины и иммуноглобулины), 
которые воздействуют на клетки этой ткани, 
вызывая в ней морфологические и 
функциональные изменения. Известно 
несколько органоспецифических антигенов 
щитовидной железы, против которых 
вырабатываются антитела. Наиболее изучены 
тиреоглобулин (ТГ), тиреоидная пероксидаза 
(ТПО), являющиеся основным компонентом 
микросомальной фракции тиреоцитов, и 
рецепторы к тиреотропному гормону (ρ-ТТГ) 
[19].      
    Аутоантитела к тиреоглобулину (анти-ТГ) 
чаще относятся к иммуноглобулинам класса G, 
реже – к иммуноглобулинам классов М и А. В 

сыворотке здоровых людей анти-ТГ содержатся 
в концентрации до 1,5мкг/л (50 Ед/л). Более 
высокое содержание анти-ТГ свидетельствует о 
поступлении тиреоглобулина в кровь, что 
является результатом деструкции тиреоцитов 
вследствие как органоспецифического, так и 
неспецифического процесса в щитовидной 
железе, в числе аутоиммунного. Многие авторы 
рассматривают повышение анти-ТГ как 
неспецифический показатель патологического 
процесса в щитовидной железе. 
     Высокие концентрации анти-ТГ (а также 
анти-ТПО) характерны для хронического 
течения тиреоидита Хасимото. Абсолютным 
показанием для определения анти-ТГ (в 
комплексе с определением ТГ) является 
послеоперационное ведение больных 
высокодифференцированным раком 
щитовидной железы. 
     Аутоантитела к тиреоидным 
микросомальным антигенам (анти-ТМ) в 
основном представлены антителами к ТПО. 
Исследование анти-ТПО более показательно 
для диагностики аутоиммунного тиреоидита, 
чем определение анти-ТМ. Антитела к ТПО 
присутствуют в крови 5% здоровых мужчин и 
10% здоровых женщин в возрасте до 50 лет. 
Высокая концентрация антител к ТПО 
наблюдается при тиреоидите Хасимото 
(чувствительность 90-100%). При ДТЗ уровень 
антител к ТПО повышается в 40-60% случаев и 
в меньшем титре, чем при активной стадии 
тиреоидита Хасимото [29]. Показания к 
определению анти-ТПО: аутоиммунный 
тиреоидит, гипертиреоз у новорожденных, 
врожденный гипотиреоз, эутиреоидный зоб 
(при компенсированной стадии базедовой 
одновременно рекомендуется определять  g-
RTSH). 
     Общим признаком аутоиммунных 
заболеваний человека является дисбаланс 
между продукцией и дезрегуляцией различных 
типов клеток иммунной системы, включая 
лимфоциты. 
     В настоящее время доказана взаимосвязь 
аутоиммунных заболеваний, с нарушениями 
регуляции апоптоза [26]. При этом показано, 
что Fas/CD95-рецептор играет важную роль в 
запуске программы апоптоза. 
     Причиной индукции аутоиммунных реакций 
может служить механизм снижения апоптоза Т-
хелперов, активирующих В-лимфоциты.                             
     Апоптоз в клетках  взрослого организма 
является повсеместным и постоянно 
происходящим процессом. Клеточный обмен в 
тканях, иммунологические реакции, 
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циклическая регрессия и возрастная инволюция 
некоторых тканей и органов (например, 
половых желез, тимуса, эпифиза) –далеко не 
полный перечень физиологических процессов, 
сопровождающихся апоптозом [2,3].  
Нарушение процессов клеточной гибели может 
приводить к возникновению патологических 
состояний и заболеваний, которым 
сопутствуют как дегенеративные, так и 
пролиферативные изменения. Ингибирование 
клеточной гибели определяет опухолевые 
поражения различной природы, аутоиммунные 
и вирусные заболевания. Изучение 
апоптогенеза при данных патологических 
состояниях лежит в основе их 
целенаправленной коррекции. Применяемые в 
настоящее время препараты (блокаторы 
кальциевых каналов, антиоксиданты, 
антиметаболиты, биологически активные 
вещества) позволяют проводить 
патогенетическую терапию целого ряда 
состояний [12,27]. 
     Апоптоз представляет собой активный 
процесс реализации программы гибели клетки; 
он может быть вызван действием поступающих 
извне сигналов, которые сами по себе не 
являются токсичными или деструктивными. 
Этот тип гибели иногда обозначают как 
самоубийство клетки [3,4]. Апоптоз, напротив, 
является обязательным компонентом жизни 
многоклеточных организмов (их развития, 
нормального функционирования 
осуществления регуляторных процессов). В то 
же время апоптоз модулирует реакцию клеток 
на внешние воздействия (например, 
ионизирующих излучений) и проявления 
иммунной защиты. В соответствии с 
современными представлениями апоптоз – 
явление неоднородное [6,10,17]. В зависимости 
от индукторных факторов различают несколько 
его вариантов, которые можно 
дифференцировать по биохимическим 
проявлениям. Как правило, все эти 
разновидности имеют идентичные 
заключительные этапы развития и одинаковые 
морфологические проявления. В иммунной 
системе чаще других реализуются три формы 
апоптоза; гибель клеток вследствие дефицита 
ростовых факторов, апоптоз, вызванный 
глюкокортикоидами и другими агентами со 
сходным действием, и «активационный» 
апоптоз, развивающийся вследствие дисбаланса 
активационных сигналов или по другим 
причинам, обусловливающим включение 
программы гибели клетки при их активации 
[3,12,23]. 

     Некоторые проявления апоптоза 
сопровождаются морфологическими 
изменениями, состоящими в уменьшении 
размеров, сморщивании клетки, уплотнении и 
фрагментации хроматина. В ядре формируются 
осмиофильные скопления хроматина, обычно 
прилежащие к ядерной оболочке. Эти 
изменения служат самым ранним проявлением 
апоптоза, предшествующим процессам 
деградации. На этой стадии прогрессирование 
апоптоза может быть преостановлено 
действием ряда ингибиторов. Выделяют 
начальную стадию развития клеточной гибели 
– преапоптоз. Затем в ядерной мембране 
образуются инвагинации, и хроматиновые 
фрагменты «отшнуровываются» от ядра. Такие 
фрагменты, окруженные мембраной, называют 
апоптотическими тельцами [3,5]. 
     В цитоплазме происходят конденсация и 
сморщивание гранул без их разрушения, 
расширение эндоплазматического ретикулума. 
Для апоптоза характерны потеря клеточной 
мембраной микроворсинок и нормальной 
складчатости, отделение клетки от субстрата, 
формирование не ее поверхности пузырей. 
Лизис клеток, обнаруживаемый по 
проницаемости для пропидия йодида, 
регистрируется позже, чем события, связанные 
с фрагментацией хроматина; если признаки 
фрагментации могут регистрироваться уже 
через 1 ч после воздействия индуктора 
апоптоза, то проникновение пропидия йодида – 
только через 3-5 ч.[28]. 
     Апоптоз развивается изолированно в 
единичных клетках. Характерно, что клетки, 
подвергшиеся апоптозу (а иногда и 
находящиеся в процессе апоптоза), и 
апоптотические тельца быстро 
фагоцитируются, причем не только 
макрофагами, но и «непрофессиональными» 
фагоцитами (например, мезангиальными 
клетками почек) [3,28]. 
     Одно из основных проявлений апоптоза на 
биохимическом уровне реализуется в ядре 
клетки и состоит в фрагментации ДНК. 
Сначала происходит образование крупных 
фрагментов ДНК, содержащих 700, 200-250, 50-
70 тыс. пар оснований (т.п.о.), несколько позже 
– 30-50 т.п.о. Уже не этой стадии 
регистрируются конденсация хроматина и 
выпячивания ядерной мембраны, характерные 
для апоптоза. Полагают, что именно этот 
начальный этап фрагментации хроматина 
является ключевым событием апоптоза, после 
осуществления которого процесс становится 
необратимым [33]. 
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XÜLASƏ 
AUTOIMMUN XƏSTƏLIKLƏR VƏ APAPTOZ 

I Hissə 
F.X.Saidova, L.M.Əhmədova 

Autoimmun xəstəliklər yer kürəsi əhalisinin 5-7%- 
ni əhatə edir. Daha çox qadınlarda rast gəlinir, bir qayda 
olaraq cavanlarda qeydə alınır.  Anticisimlər öz şəxsi 
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antigenləri ilə qarşılıqlı əlaqdə  olduqda  autoimmun 
xəstəliklər yaranaraq, həmin antigenlərin daxil olduqları 
hüceyrə və toxumaları dağıdır. Apaptozun əsas 
təzahürlərindən biri odur ki, hüceyrənin nüvəsində gedir 
və DNT- in fermentasiyasından ibarət olur. Əvvəlcə 
700, 20-250, 50-70 min cütlük yaranır. Bu mərhələdə 
apaptoz üçün xarakterik olan xromatin kondensasiyası 
və nüvə membranın qabarması baş verir. Hesab edilir ki, 
fraqmentasiyanın bu ilkin məthələsi apaptoz  üçün 
həlledici olur və onun həyata keçməsindən sonra  
prosesi artıq əksinə çevirməık mümkün olmur.  

SUMMARY 
AUTOIMMUNE DISEASES, AND APOPTOSIS 

(Part I) 
F.H.Saidova,L.M.Ahmedova 

Autoimmune disease (AD) affects 5-7% of the 
world population, are more common in women than in 
men, and usually at a young age. AZ develop when the 
antibodies interact with self antigens, thereby destroyed 
cells and tissues that carry data antigens. One of the 
main manifestations of apoptosis at the biochemical 
level is implemented in the cell nucleus and is DNA 
fragmentation. First, the formation of large DNA 
fragments containing 700, 200-250, 50-70 thousand 
base pairs (kbp), later - 30-50 kb This stage is not 
registered with chromatin condensation and nuclear 
membrane protrusions characteristic of apoptosis. It is 
believed that this is the initial stage of the chromatin 
fragmentation is a key event in apoptosis, after the 
implementation of the process has become irreversible 
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BAKTERİAL VƏ VİRUS İNFEKSİYALARININ ETİOTROP MÜALİCƏSİNDƏ ZADAKSİNİN 
KLİNİK İSTİFADƏSİ 
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Sənayedə “zadaksin” (ZD) adlı dərman 
preparatı, hələ XX əsrin 70-ci illərində kəşf 
edilmiş, hazırda da immunotrop timik hormonlar 
qrupuna aid edilən - timozin-alfa1-in (Tα1) sintetik 
struktur analoqunun əsasında istehsal edilir [1]. 

ZD 10 ildən artıqdır ki, onkologiyada 
şişəleyhinə preparat qismində melanomanın və 
qaraciyər xərçənginin; kliniki virusologiyada 
xroniki B (XBH) və C (XCH) hepatitlərinin 
müalicəsində istifadə edilir [2]. Məlum olduğu 
kimi Tα1 yüksək immunotrop aktivliyə malik 
olmaqla, anadangəlmə və qazanılmış immunitet 
reaksiyalarını təmin edən immunositlərin 
funksional aktivliyini stimulə etməyə qabildir [3]. 

Tα1-də yüksək virus əleyhinə aktivliyin və 
nəzərə çarpan immunotrop xüsusiyyətlərin 
mövcudluğu belə bir fikir yaratdı ki, ZD nəinki 
XBH və XCH-nin, həmçinin digər virus 
xəstəliklərinin və qeyri-virus etiologiyalı infeksion 
xəstəliklərin müalicəsində istifadə edilə bilər [4]. 

Bu mülahizələr virus və bakterial mənşəli 
infeksiyaların etiotrop müalicəsində ZD-nin 
istifadəsinin mümkünlüyünü xüsusi tədqiq etməyə 
maraq yaratdı. Belə imkanın mövcudluğu 
əhəmiyyəti böyük olan klinik dəyərə malik idi, 
çünki infeksion xəstəliklərin yüksək effektivlikli 
müalicəsi problemi hələ də kifayət qədər aktualdır. 

Hazırki məqaləyə tərəfimizdən aparılmış virus 
və bakterial mənşəli infeksion xəstəliklərin etiotrop 
müalicəsində ZD-nin istifadə perspektivlərinin 
öyrənilməsinə və dəyərləndirilməsinə həsr edilmiş 
tədqiqatların vacib nəticələri daxil edilmişdir. Bu 
tədqiqatların iki istiqamətdə aparıldığını nəzərə 

alaraq, nəticələr məqalənin iki hissəsi kimi təqdim 
olunmuşdur. 

BAKTERİAL İNFEKSİYALARIN 
MÜALİCƏSİNDƏ ZADAKSİNİN İSTİFADƏSİ.  
Bakterial etiologiyalı infeksion xəstəliklərin 
müalicəsində ZD-nin klinik istifadə imkanlarının 
müəyyənləşdirilməsi və bu preparatın təcrübəyə 
daxil eidlməsi perspektivlərinin dəyərləndirilməsi 
üçün ilkin olaraq müvafiq bakterioloji və 
immunoloji tədqiqatlar həyata keçirmiş, eləcə də 
bakterial törədicilərlə yoluxdurulmuş siçanlar 
üzərində eksperimental müşahidələr aparmışıq. Bu 
tədqiqatlarda, Tα1-in klinik istifadə 
perspektivlərini qiymətləndirməyə imkan verən 
bəzi xüsusiyyətlərini əks etdirən nəticələr əldə 
etdik. 

Bakterioloji tədqiqatlarda təyin edilmişdir ki, 
Staphylococcus aureus və Pseudomonas 
aeruginosa-ya qarşı Tα1 birbaşa antibakterial 
aktivlik təzahür etdirmir və onun bu bakteriyaların 
bulyon kulturalarında mövcudluğu onların 
bölünməsinə nəzərəçarpan tormozlayıcı təsir 
göstərmir [5]. 

Eyni zamanda, təcrübədə elə bu bakteriyalarla 
törədilmiş infeksiyalı siçanlara Tα1-in parenteral 
yeridilməsi zamanı onun bu infeksiyaların 
inkişafını cüzi tormozlamaq xüsusiyyəti 
aşkarlanmışdır [6]. Bundan başqa, bu 
bakteriyalarla törədilmiş infeksiyalı siçanlara 
uyğun antibiotiklərlə kombinasiyada Tα1-in 
parenteral yeridilməsi zamanı həmin infeksiyaların 
eksperimental müalicəsində əldə edilən 
effektivliyin kifayət qədər yüksəlməsi qeyd 
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edilmişdir. Bu qeyd olunan bakteriyalara qarşı 
antibiotiklərin bakteriya əleyhinə aktivliyini Tα1-
in potensiyalaşdıra bilmək qabiliyyətini əks 
etdirmişdir [7]. 

Bu nəticələrdən göründüyü kimi, Tα1-in 
siçanlarda bakterial infeksiyaların inkişafını 
ləngitmək xüsusiyyəti çox güman ki, onun 
immunotrop aktivliyi ilə və xüsusən də bu 
heyvanların orqanizminin bakteriya əleyhinə 
immunoloji şərtlənmiş rezistentliyini stimulə 
etmək qabiliyyəti ilə əlaqədardır [8]. 

Qeyd edilən vəziyyətin təsdiqi üçün St.aureus-
la yoluxdurulmuş və monoterapiya rejimində Tα1 
yeridilmiş siçanlar üzərində immunoloji tədqiqat 
apardıq. Bu zaman əldə edilən nəticələr göstərdi ki, 
Tα1-in eksperimental bakterial infeksiyalı 
siçanlara yeridilməsi, bu infeksiyanın anadangəlmə 
immunitetin bakteriya əleyhinə rezistentliyi təmin 
edən bəzi zəncirlərinə supressiv təsirini 
əhəmiyyətli dərəcədə zəiflətmişdir [9]. 

Yuxarıda verilən misallar ZD-nin ilk növbədə 
immunokompromizə olunmuş pasientlərdə 
bakterial infeksiyaların müalicə praktikasında 
immunaktiv adyuvant qismində istifadə oluna 
biləcəyini göstərdi. 

ZD-nin infeksion xəstəliklər zamanı müalicə 
proqramının immunotrop komponenti kimi klinik 
istifadə imkanları tərəfimizdən aparılan iki 
müşahidədə tədqiq olunmuşdur, bu zaman 
xəstələrə 1,6 mq dozada, həftədə 3 inyeksiya 
olmaq şərtilə dərialtı ZD yeridilmişdir. Hər iki 
müşahidədə nəzarət qrupu xəstələri ZD əvəzinə 
timalin almışlar. 

Birinci müşahidədə ZD antibakterial terapiyaya 
çətin tabe olan xroniki piodermiyalı xəstələrin 
müalicəsində istifadə olunmuşdur. Bu xəstələrə 
müxtəlif antibiotiklərlə (onların seçimi ayrılmış 
kokk infeksiyası ştammının həssaslığının təyini 
nəticələrinə görə həyata keçirilmişdir) standart 
müalicə kursları təyin edilmişdir. Eyni zamanda bu 
xəstələr 2 həftə ərzində ZD inyeksiyaları almışdır. 

Bu xəstələr üzərində müşahidələr göstərdi ki, 
ZD təyin olunmuş xəstələrdə xəstəliyin əsas klinik 
təzahürlərinin daha tez geriləməsi və zədələnmiş 
dəri nahiyələrinin daha tez sağalması qeyd 
edilmişdir. Bundan başqa, ZD təyin edilmiş 
xəstələrdə müalicə sona bitdikdən sonrakı 6 ay 
ərzində heç bir təkrar residiv qeyd edilməmişdir 
[10]. 

Ikinci müşahidədə ZD urogenital sistem 
orqanlarının zədələnməsi ilə gedən xronik 
xlamidiya infeksiyalı xəstələrin müalicəsi üçün 
istifadə olunmuşdur. Bu xəstələrə rovamisin və 2 
həftə ərzində yeridilmiş ZD təyin olunmuşdur [11]. 

Bu xəstələr qrupunun terapevtik effektin 
dəyərləndirilməsinin klinik-laborator meyarlarına 

görə müqayisəsi göstərmişdir ki, ZD-nin istifadəsi 
yaxmalarda xlamidiya antigenlərinin təmamilə 
itməsini təmin etmiş, lakin nəzarət qrupu 
xəstələrində bu antigen aşkarlanmaqda davam 
etmişdir. Bundan başqa, timalinlə müalicə almış 
xəstələrlə müqayisədə ZD almış xəstələrdə, 
xəstəliyin əsas klinik təzahürlərinin daha tez 
aradan qalxması qeyd edilmişdir.   

Klinik müşahidələrin nəticələrinin 
dəyərləndirilməsi zamanı müəyyən edildi ki, 
xronik stafilokokk və xlamidiya infeksiyalı 
xəstələrin kombinəolunmuş müalicəsində ZD-nin 
istifadəsi, timalinin istifadəsi ilə aparılmış 
kombinəolunmuş müalicə ilə müqayisədə 
müalicənin daha yüksək effektivliyini təmin 
etmişdir. Bu zaman ZD təyin edilmiş  xəstələrdə 
onun toksik yan təsirlərinin hər hansı klinik 
əlamətləri qeyd edilməmişdir [12]. 

Beləliklə, xronik bakterial infeksiyalı xəstələrin 
kombinəolunmuş müalicəsində ZD-nin istifadəsini 
məqsədəuyğun hesab etmək olar, çünki, timalin 
daxil edilən kombinəolunmuş müalicə proqramları 
ilə müqayisədə onun istifadəsi daha üstün nəticələr 
əldə etməyə səbəb olmuşdur. 

VİRUS İNFEKSİYALARININ 
MÜALİCƏSİNDƏ ZADAKSİNİN İSTİFADƏSİ. 

İlkin olaraq gedişində Tα1-in in vitro 
kultivasiya olunan hüceyrə sistemində sadə herpes 
virusun (SHV) reproduksiyasına təsir xarakteri 
dəyərləndirilmiş virusoloji tədqiqat apardıq. 

Bu tədqiqatın nəticələrinə görə, Tα1-in belə 
sistemə yeridilməsi SHV-un reproduksiya 
prosesinin tormozlanmasına gətirib çıxarmışdır, 
belə ki, Tα1-in həmin xüsusiyyəti alfa-interferon 
preparatının (İFN) analoji xüsusiyyətinə müvafiq 
olmuşdur [13]. Sonuncu fakt Tα1-in birbaşa virus 
əleyhinə aktivliyə malik olmasını müəyyən etdi. 

Nəticələr göstərirdi ki, ZD-nin digər virus 
əleyhinə preparatlarla müştərək istifadəsi 
müalicənin effektivliyini yüksəldə bilər. 
Müalicənin effektivliyini bu yolla artırmaq 
imkanının tədqiqi üçün, eksperimental SHV-
infeksiyalı siçanların müalicəsində herpetik 
infeksiyanın ənənəvi müalicəsində istifadə edilən 
asiklovirlə kombinasiyada ZD istifadə edilən 
xüsusi eksperimental tədqiqat apardıq. 

Təcrübənin nəticələri göstərdi ki, ZD-nin hətta 
monoterapiya rejimində yeridilməsi təzahürünə 
görə asiklovirin analoji effektindən üstün olan 
terapevtik effekti təmin etmişdir [14]. Daha nəzərə 
çarpan terapevtik effekt asiklovirlə kombinasiyada 
Tα1-in yeridildiyi siçanlarda qeyd olunmuşdur, bu 
da, çox güman ki, hər iki preparatın farmakoloji 
aktivliyinin potensiyalaşması ilə əlaqədardır [15]. 

Yanaşı olaraq düşündük ki, herpetik infeksiya 
zamanı ZD-nin terapevtik təsirinin realizasiyası 
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nəinki Tα1-in birbaşa virus əleyhinə təsiri ilə, 
həmçinin onun immunotrop aktivliyi ilə əlaqədar 
olmuşdur. Sonuncunun rolunun dəyərləndirilməsi 
üçün yalnız ZD yeridilmiş eksperimental virus 
infeksiyalı siçanların immunoloji tədqiqini apardıq. 

Aparılan təcrübənin nəticələri göstərdi ki, Tα1-
in eksperimental virus infeksiyalı siçanlara 
yeridilməsi bu infeksiyaların anadangəlmə 
immunitetin virus əleyhinə rezistentliyin 
formalaşmasında iştirak edən zəncirlərinə 
supressiv təsirinin zəifləməsini təmin etmişdir. 
Beləliklə, virus infeksiyası zamanı ZD-nin 
müalicəvi effektinin inkişafı bu polipeptidin 
nəzərəçarpan immunasılı təsir mexanizmləri ilə 
şərtlənir [16]. 

Son vəziyyət, insanlarda herpetik infeksiyanın 
müalicəsi üçün ZD-nin istifadəsinin digər virus 
əleyhinə vasitələrdən daha yüksək effektivliyi 
təmin edə biləcəyini göstərmişdir. Bu, 
müalicəsində ZD istifadə olunmuş residivləşən 
genital herpesli xəstələr üzərində kiçik klinik 
müşahidə aparmağa zərurət yaratdı. Bütün 
xəstələrə asiklovirlə eyni zamanda üç immunotrop 
preparat: tsikloferon, İFN və ZD birinin parenteral 
yeridilməsi ilə müalicə aparılmışdır. 

Qeyd olunan xəstələr üzərində müşahidələr 
göstərdi ki, İFN və ZD almış xəstələrdə zədələnmə 
nahiyələrində ağrı hissiyyatının tez aradan 
qalxması və zədələnmiş dəri və selikli qişaların 
daha tez sağalması qeyd edilmişdir. Həmin 
xəstələrdə əldə edilmiş müalicəvi effekt daha stabil 
olmuşdur. Beləliklə, herpetik infeksiyalar zamanı 
ZD-nin istifadəsi effektivliyinə görə İFN 
preparatlarından geri qalmamışdır [17]. 

Nəhayət, xroniki B hepatitli (XBH) və xroniki 
C hepatitli (XCH) xəstələrin virus əleyhinə 
müalicələrinin uzaq nəticələrini analiz edərək, 
aşağıdakıları təyin etdik. 

XBH-li xəstələrin müalicəsində monoterapiya 
rejimində ZD-nin tətbiqi, təzahür və stabilliyinə 
görə bu xəstələrin virus əleyhinə müalicəsinin 
standart proqramının istifadəsi zamanı əldə edilən 
terapevtik effektdən geri qalmayan effekti təmin 
etmişdir. 

Bu xəstələrin virus əleyhinə müalicəsinin 
standart proqramının tərkibində ZD-nin istifadəsi 
müalicənin həm bilavasitə, həm də uzaq 
nəticələrinin yaxşılaşmasına gətirib çıxarmışdır 
[18]. 

XCH-li xəstələrin peqasislə (PEQ) və 
ribavirinlə (RV) aparılmış standart müalicəsinin 3-
cü komponenti qismində ZD-nin istifadəsi, standart 
müalicənin tətbiqi zamanı davamlı terapevtik 
effektin minimal qeydiyyat tezliyi qeyd edilən 
xəstələr kontingentində müalicənin effektivliyini 
artırmışdır. Bu müalicə proqramlarının 

komponentlərindən biri olan RV və ya PEQ 
əvəzinə ZD-nin istifadəsi isə, həmin preparatların 
təyininə əks-göstərişləri olan xəstələrə müalicə 
aparmağa imkan verərək, standart müalicə 
proqramının istifadəsi zamanı əldə edilən 
effektivliklə müqayisə oluna bilən müalicəvi 
effekti təmin etmişdir [19]. 

Yuxarıda qeyd edilən nəticələri kompleks 
şəkildə dəyərləndirərək qərara gəldik ki, bakterial 
infeksiyalar zamanı ZD-nin terapevtik effekti 
yalnız onun immunstimuləedici xüsusiyyətləri ilə, 
virus infeksiyaları zamanı analoji effekti isə Tα1-in 
bioloji aktivliyinin birbaşa virus əleyhinə və 
immun stimuləedici iki komponentinin qarşılıqlı 
potensiyalaşması ilə şərtlənmişdir [20]. 

ZADAKSİNİN KLİNİK İSTİFADƏSİNƏ 
DAİR TÖVSİYƏLƏR. Yuxarıda göstərilən 
nəticələri, həmçinin ZD-də reaktogenliyin və hər 
hansı toksik yan təsirlərin praktiki olaraq tam 
yoxluğu kimi vacib üstünlüklərini nəzərə alaraq 
xroniki bakterial və virus infeksiyalı xəstələrin 
müalicəsində onun istifadəsinə dair tövsiyələrin 
formalaşdırılmasını mümkün hesab etdik.   

1. Xroniki bakterial infeksiyalı xəstələrin 
müalicəsi zamanı müalicə proqramlarına ZD-nin 
daxil edilməsinə göstəriş həm əvvəllər aparılmış 
antibakterial terapiyanın az effektivliyi, həm  
pasientlərdə immunokompromizasiyanın klinik və 
laborator əlamətlərinin, həm də onlarda 
immunoloji çatışmazlığın olmasını əks etdirən 
anamnestik məlumatların mövcudluğu ola bilər. 

2. Sadə herpes virusla törədilmiş residivləşən 
infeksiyalı xəstələrin müalicəsində ZD-nin müalicə 
proqramlarına daxil edilməsinə göstəriş, pasientdə 
immunoloji çatışmazlığın birbaşa və ya hətta 
dolayı klinik əlamətlərinin mövcudluğu ola bilər. 

3. XBH-li xəstələrin müalicəsində ZD-nin 
müalicə proqramlarına daxil edilməsinə göstərişlər 
aşağıdakılar ola bilər: a) pasientdə HBeAg-neqativ 
virusla törədilmiş hepatitin mövcudluğu və b) 
pasientdə “yaxşı” kurabellik prediktorlarının 
kifayət qədər olmaması. 

4. XCH-li xəstələrin müalicəsində ZD-nin 
müalicə proqramlarına daxil edilməsinə göstəriş: a) 
pasientdə virusun “1”-ci genotipi ilə törədilmiş 
hepatitin mövcudluğu; b) pasientdə “yaxşı” 
kurabellik prediktorlarının kifayət qədər olmaması 
və c) pasientdə İFN və ya RV preparatlarının 
təyininə əks-göstərişlərin mövcudluğu ola bilər. 
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SUMMARY 
CLINICAL APPLICATION OF THYMOSIN-

ALPHA1 IN ETIOTROPIC THERAPY OF 
BACTERIAL AND VIRAL INFECTIONS 

S.Safarova 
The author presented results obtained in preclinical 

observations and clinical trials done for demonstration 
possibility and estimation of effectivity of zadaxin (drug 
produced on the base of thymosin-alpha1) isolated and 
combined application for etiotropic treatment of 
bacterial (caused with Staphylococcus aureus, 
Pseudomonas aeruginosa and Chlamydia trachomatis) 
and viral (caused with hepres simples virus, hepatitis B 
and C viruses) infection. 

XÜLASƏ 
BAKTERIAL VƏ VIRUS INFEKSIYALARININ 
ETIOTROP MÜALICƏSINDƏ ZADAKSININ 

KLINIK ISTIFADƏSI 
S.M.Səfərova 

Müəllif bakterial (Staphylococcus aureus, 
Pseudomonas aeruginosa və Chlamydia trachomatis 
tərəfindən törədilmiş) və virus (sadə herpes virus, 
hepatit B və C virusları tərəfindən törədilmiş) 
infeksiyalarının  müalicəsi üçün zadaksinin (timozin-
alfa1 əsasında istehsal edilən preparatın) izoləolunmuş 
və kombinəolunmuş istifadəsinin effektivliyini nümayiş 
etdirmək və dəyərləndirmək məqsədi ilə aparılmış 
öyrənilməsi və klinik sınanmasında əldə edilmiş 
nəticələri təqdim etmişdir. 
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Одной из актуальных проблем современной 
медицины является обеспечение эффективной 
защиты пациента от операционной травмы с 
учетом его индивидуальных особенностей, 
поскольку благоприятное течение оперативного 
вмешательства и послеоперационного периода 
во многом определяется адекватностью 
анестезии и предоперационной 
медикаментозной подготовки (премедикации). 

Проблема премедикации становится 
особенно существенной в педиатрической 
анестезиологии, так как смена обстановки, 
связанная помещением ребенка в 
хирургическое отделение больницы, отсутствие 
родителей, незнакомые лица – все это приводит 
к резкому возбуждению ребенка, 
сопровождающемуся значительными 
изменениями деятельности жизненно важных 
органов и систем. 

Успехи хирургического вмешательства во 
многом определяются качеством 
анестезиологического пособия, важной частью 
которого является премедикация. Под 
премедикацией понимают медикаментозную 
подготовку больного общей анестезии, 
направленную на устранение страха и 
беспокойства, связанных с предстоящей 
операцией. Премедикация необходима для 
решения следующих задач: снижение 
эмоционального возбуждения, 
нейровегетативная стабилизация, снижение 
реакций на внешние раздражители, создание 
оптимальных условий для действия 
анальгетиков, профилактика аллергических 
реакций на средства используемые при 
анестезии, уменьшение секреции желез, 
снижение объема желудочного сока и 
повышение его рН, антиэметический эффект, 
снижение потребности в анестетиках, 
облегчение индукции. Основу премедикации 
составляет надежная защита больного от 

предоперационного эмоционального стресса, 
неизбежным следствием которого является 
комплекс соматовегетативных расстройств, 
именуемых «церебровисцеральный синдром 
эмоционального стресса»: активация 
симпатико-адреналовой и гипоталомо-
гипофизарно-надпочечниковой систем, 
гипердинамические реакции кровообращения, 
активация дыхания и разных видов 
метаболизма, особенно углеводного [1,2,3,4,5]. 

При поступлении в операционную больного 
с неэффективной премедикацией или без нее 
наблюдаются эмоциональное возбуждение, 
затрудняющее нормальный контакт и 
манипуляции с больным, повышенная реакция 
на внешние раздражители, в обычных условиях 
переносимых больным спокойно (например, 
венепункция и катетеризация), увеличение 
артериального давления и частоты сердечных 
сокращений, повышение потливости, трудность 
достижения стабильной анестезии, несмотря на 
повышенный расход общих анестетиков. 

Для оценки эффекта премедикации в 
практической работе ориентируются, прежде 
всего, на психоэмоциональное состояние 
больного (наличие или отсутствие повышенной 
возбудимости, отрицательных эмоциональных 
реакций, страха), клинические и вегетативные 
показатели эмоционального стресса (уровень 
артериального давления и частоты сердечных 
сокращений, цвет и влажность кожных 
покровов).  

Новые лекарственные средства, 
разработанные за последнее десятилетие, 
существенно облегчили рациональное 
проведение премедикации у детей. 
Соответствующая премедикация облегчает 
расставание ребенка с родителями, если это 
требуется и способствует более гладкому 
введению в наркоз. Как было изучено, 
эффективная премедикация уменьшает также 
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эмоциональные расстройства, возникающие в 
послеоперационном периоде. Значение 
правильно подобранной премедикации как 
средство уменьшения стресса не должно 
недооцениваться. Предполагается, что 
седативная премедикация может быть более 
эффективной в устранении волнений во время 
введения в наркоз, чем присутствие родителей 
[6,7,8]. 

Однако, далеко не всем детям необходимо 
проведение премедикации. Существуют три 
группы детей, для которых проведение 
премедикации является строго обязательным: 

1. Дети с неблагоприятным прогнозом 
поведения. 

2. Дети с удовлетворительным прогнозом 
поведения, но у которых, несмотря на 
проведение всего комплекса мероприятий по 
снижению реактивной тревожности, 
сохраняется выраженное негативное отношение 
к вмешательству. 

3. Дети с нарушением умственного 
развития, органическими поражениями нервной 
системы, психическими заболеваниями. 

Фармакологическая премедикация должна 
проводиться у детей лишь после всесторонней 
и внимательной оценки всех сторон самого 
пациента и предстоящей операции. Нет 
никаких стандартов в проведении 
премедикации у ребенка. При решении вопроса 
о назначении подобных препаратов 
необходимо помнить не только о 
первоначальном и положительном действии, но 
и о возможности последующего побочного 
влияния, сводящего на нет все их 
преимущества. Тошнота и рвота, следующие за 
приемом наркотических анальгетиков, служат 
хорошим примером подобного эффекта 
премедикации [9,10]. 

Методика проведения премедикации также 
должна быть тщательно предусмотрена. Пути 
введения препаратов у детей – одно из 
приоритетеных проблем премедикации. 
Широко используют следующие пути введения 
лекарств: 1) внутривенное; 2) внутримышечное; 
3) пероральное; 4) ректальное; 5) 
интраназальное; 6) сублингвальное; 7) 
интрадермальное. 

Внутривенное введение с целью седации 
оправдано лишь в тех случаях, когда 
предварительно установлен катетер в 
центральной вене. В других случаях – это 
неизбежное стрессорное состояние ребенка и 
закрепление в его сознании неприятного 
эпизода, что крайне неблагоприятно для 
последующих процедур. Второй серьезной 

причиной ограничения венозного доступа к 
введению средств седации является возможное 
побочное действие некоторых препаратов 
(опиаты, кетамин, пропофол, 
бензодиазепиновые производные) в виде 
респираторной депрессии, что требует 
обязательного мониторинга дыхания или, что 
более эффективно, применение пульсовой 
оксиметрии для определения уровня сатурации 
кислорода (SpO2). 

Внутримышечное введение также негативно 
воспринимается детьми, и если речь идет о 
курсовой процедуре (иммобилизация при 
ежедневных сеансах лучевой терапии в детской 
онкологии), лучше  другой, альтернативный, 
безболезненный путь введения. Некоторые 
препараты (например, бензодиазепины) могут 
плохо всасываться из мышц в кровоток, что 
извращает фармакокинетику препарата и 
значительно снижает эффект. Это наблюдается 
при плохой микроциркуляции, гипотермии и 
изменениях рН, когда может произойти 
кристаллизация препарата. 

При пероральном приеме препаратов 
следует учитывать следующие моменты: 1) 
избегать горьких и концентрированных 
растворов; 2) не назначать прием препарата 
через рот после приема еды – препарат 
растворяется в желудочном содержимом и 
значительно медленнее всасывается, а также 
возможен рвотный рефлекс – немедленный и 
отсроченный. 

Горький препарат второй  раз ребенок в рот 
не возьмет, поэтому лучший способ – это 
разведение расчетной дозы в 5% фруктовом 
сиропе. Концентрированный раствор может 
вызвать не только рвоту, но и диарею (при 
высокой осмолярности раствора). Многие 
анестезиологи, в том числе и мы до сих пор 
настроены против перорального приема 
лекарств с целью седации, считая, что 
попадание препарата в желудок вызывает  
немедленную секрецию желудочного сока, что 
может  стать опасным в связи с возможной 
регургитацией и аспирацией содержимого. 
Многочисленная литература показывает, что в 
последние годы к этому относятся с меньшими 
опасениями, особенно в тех случаях, когда 
больному нужна только седация, а не наркоз с 
введением миорелаксантов и эндотрахеальной 
интубацией [11,12,13,14]. 

При ректальном введении препаратов 
следует соблюдать два важных условия: 1) 
добавлять обволакивающие вещества в раствор, 
обладающий раздражающим действием 
(например, хлоралгидрат); 2) не вводить через 
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катетер, метаболизируемый в печени, слишком 
глубоко – выше уровня прямой кишки во 
избежание попадания препарата в портальную 
систему и его быстрой элиминации. Знаем, что 
у прямой кишки венозный отток 
осуществляется  двумя основными путями: 
vv.haemorroidalis superiors впадают в воротную 
вену, в связи с чем препараты направляются в 
печень, где подвергаются метаболизму. По 
vv.haemorroidalis inferiores, которые впадают 
непосредственно в нижнюю полую вену, 
препараты попадают в системный кровоток и 
тем самым достигается более высокая 
концентрация в ЦНС. Бензодиазепины не 
рекомендуют разводить, так как большая часть 
при введении их в исходной концентрации 
всасывается в vv.haemorroidalis inferiores. 
Рекомендуют также водорастворимые формы 
препаратов для ректального введения. 

К преимуществам ректального введения 
препаратов для премедикации относят 
следующие качества: 1) путь введения 
препаратов безболезнен; 2) по наступлении 
снотворного эффекта легко забрать ребенка у 
родителей; 3) у спящего ребенка легче 
проводить ингаляционный наркоз через маску; 
4) самостоятельный ректальный наркоз или 
седация является методом, не загрязняющим 
окружающую среду [15,16,17,18,19]. 

Интраназальный путь введения препаратов 
премедикации особенно у маленьких детей 
имеет преимущество по сравнению с оральным 
путем по двум критериям: 1) ребенок может 
наотрез отказаться от орального введения 
лекарства; 2) доза при оральном введении 
выше, так как препарат попадает в печень, где 
подвергается метаболизму. Недостатком 
интраназального введения препаратов в 
частности мидазолама является раздражение 
слизистой. 

Препараты используемые для 
премедикации. 
1.Препараты антихолинергического действия.  

Эти препараты обычно не используются с 
целью премедикации у взрослых. Так, 
тахикардия, вызываемая атропином, может 
быть нежелательной у пациентов с патологией 
сердечнососудистой системы. Дети, включая 
младенцев, существенно отличаются от 
взрослых, в том числе по быстроте и 
динамичности вагусных реакций у них. 
Развитие вагусных реакций даже при 
небольших инструментальных исследованиях 
дыхательных путей, проводимых под 
неглубокой анестезией, может вызывать 
серьезную брадикардию [20]. 

Парасимпатическая иннервация у младенцев 
преобладает в основном из-за относительной 
слабости симпатической нервной системы. 
Поэтому самые разные физиологические 
стимулы, возникающие во время наркоза и 
операции, способны спровоцировать тяжелую 
брадикардию. Так как ударный объем сердца у 
детей обычно стабилен, то замедление частоты 
сердечных сокращений неизбежно приводит к 
снижению величины сердечного выброса и 
общего кровяного давления. Высокая 
вероятность брадикардии и гипотензии, 
возникающих у детей под влиянием самых 
разных воздействий во время наркоза, 
побуждает многих анестезиологов шире 
использовать антихолинергические средства у 
данного контингента больных. Наиболее часто 
употребляемыми препаратами являются 
атропин, гиосцин и гликопирролат. 

Атропин является наиболее используемым 
препаратом при анестезии в педиатрической 
практике. Его можно назначать внутрь, 
ректально, подкожно, внутримышечно, 
внутривенно и эндотрахеально. В дозе 
0,02мг/кг атропин внутримышечно и 
внутривенно предупреждает брадикардию, 
возникающую под влиянием сукцинилхолина, 
манипуляций в дыхательных путях или тракции 
глазных мышц. Пик концентрации атропина в 
плазме после внутримышечного введения 
наступает через 30 мин., при этом отмечается и 
максимум его хронотропного действия. После 
внутривенного введения содержание атропина 
в крови быстро падает до уровня, достигаемого 
при внутримышечной инъекции. Ускорение 
пульса у младенцев и детей младшего возраста 
под влиянием адекватных доз атропина 
происходит в меньшей степени, чем у пожилых 
пациентов. Поэтому считается целесообразным 
некоторое увеличение дозировок у детей. 

Уменьшение секреции в дыхательных путях 
под влиянием атропина снижает частоту 
осложнений во время операции. 
Муколитический эффект при этом замедляется 
на несколько часов [21]. Атропин, кроме того, 
подавляет активность потовых желез, ухудшая 
тем самым терморегуляцию. И это 
отрицательно сказывается на состояние 
пациента при лихорадке. 

Атропин вызывает расслабление нижнего  
пищеводного сфинктера, что повышает 
вероятность желудочно-пищеводного 
рефлюкса и последующей аспирации. При 
риске рефлюкса у детей атропин следует 
вводить лишь после вводного наркоза.  
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После введения атропина могут появиться 
красные высыпания, лучше всего заметные на 
шее груди. Это является результатом 
высвобождения гистамина. 

Гиосцин (скополамин) у детей применяют 
реже, чем атропин. Он в меньшей степени 
блокирует вагусное действие на сердце, но 
подавляет бронхиальную секрецию сильнее. В 
отличие от атропина способен вызывать 
седацию и амнезию. Действие гиосцина на 
ЦНС в 10 раз сильнее, чем атропина. Однако, 
избыточная седация под его влиянием у 
маленьких детей может сопровождаться 
нарушениями сознания и даже 
галлюцинациями. Гликопирролат также 
является препаратом премедикации. 
Тахикардия при его введении выражена слабее, 
но высушивающее действие на бронхи – 
сильнее, чем у атропина. 

Считается, что дети, страдающие синдромом 
Дауна более чувствительны к атропину, однако, 
имеющийся опыт показывает, что им 
необходимо вводить те же стандартные дозы. 

2.Седативные препараты.  
Дети в возрасте до 6 мес.  не нуждаются в 

седации. Они  не  осознают ситуацию и 
поэтому их легко разлучить от родителей. 
Кроме того, они более чувствительны к 
действию депрессантов, под влиянием которых 
у них могут развиться угнетение дыхания и 
удлинение сроков выхода из наркоза. В 
седации нуждаются дети более старшего 
возраста, но необходим самый тщательный 
подбор наиболее подходящего из препаратов и 
оптимального пути его введения. Препараты 
седативного действия нельзя назначать детям с 
нарушением функции дыхательных путей и 
заболеваниями центральной нервной системы. 

Из седативных препаратов применяемых для 
премедикации являются диазепам, мидазолам. 

Диазепам (реланиум, седуксен) является 
наиболее часто используемым средством для 
премедикации у детей. Оказывает минимальное 
влияние на сердечнососудистую систему и 
дыхание, обладает выраженным седативным, 
анксиолитическим и  противосудорожным 
эффектами. 

Мидазолам (дормикум, флормидал). С 
появлением этого препарата многие детские 
анестезиологи сочли его более близким к 
идеалу,чем другие медикаменты, и признали 
его препаратом выбора. Мидазолам можно 
принимать внутрь, назначать интраназально, 
внутривенно, внутримышечно и вводить 
ректально. Он вызывает быструю седацию, 
устраняет возбуждение и дает некоторую 

антероградную амнезию. Разлука с родителями 
происходит легче, введение в наркоз 
становится менее травмирующем, а 
эмоциональные и поведенческие нарушения 
послеоперационного периода ослабевают. 
Назначение препарата сублингвально менее 
травматично, чем интраназальный путь 
введения. Такой путь назначения препарата 
(пероральный) применим у многих младенцев и 
детей. Горький вкус его можно маскировать 
фруктовым сиропом. Доза мидазолама 0,5мг/кг 
внутрь обычно приводит к эффективной 
седации и устраняет возбуждение на 
протяжении 20-30 мин, после чего это действие 
снижается. Доза 0,1мг/кг внутривенно 
обеспечивает быструю седацию и устраняет 
возбуждение. При выборе внутривенного пути 
введения необходимо предусмотреть 
возможности для назначения кислорода и 
искусственной вентиляции при случае развития 
избыточной седации и угнетения дыхания. В 
случае ректального введения общая доза 
препарата (3мг/кг) разводится в 5 мл солевого 
раствора, что обеспечивает седацию в течение 
20-30мин. По данным многих наблюдений 
премедикация мидазоламом способствовала  
даже снижению возбуждения и эмоциональных 
нарушений в течение нескольких недель после 
операции [22,23]. 

3.Анальгетики наркотического действия.  
Наркотические анальгетики уже многие 

годы применяются для премедикации у детей. 
В последние годы фентанил начали выпускать 
в виде лепешки на палочке, очень 
напоминающей леденец. Его продают под 
названием «Оралет». Присутствие в оралете 
стержня позваляет удалить его изо рта ребенка 
сразу после наступления желаемого эффекта. 
Оформление оралита не допускает его 
разжевывания и проглатывания, он 
растворяется в слюне и всасывается через 
слизистую оболочку ротовой полости. Это 
обеспечивает более быстрое и надежное 
повышение концентрации препарата в крови. 
Фентанил-оралет в дозах 15-20 мкг/кг при 
испытании в качестве средства 
предоперационной премедикации обеспечил 
хорошую седацию и снятие возбуждения (24). 
А также у данных больных было отмечено 
усиление зуда и тошноты. У некоторых 
больных рвота  начиналась уже перед 
операцией, что является особо тревожным 
осложнением. Все это делает весьма 
нежелательным широкое использование 
трансмукозного пути введения фентанила в 
повседневной практике. Следовательно, 
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фентанил не является оптимальным средством 
для предоперационной седации. 

4.Блокаторы Н1 и Н2 рецепторов.  
К блокаторам Н1 рецепторов относится 

группа препаратов (димедрол, супрастин, 
тавегил) предупреждающих развитие 
аллергических реакций связанных с 
высвобождением гистамина. Включение 
антигистаминных средств в премедикацию 
показано при оттягощенном аллергоанамнезе 
ребенка. Из препаратов используемых в 
анестезиологии, значительным гистамин 
высвобождающим действием обладают 
некоторые мышечные релаксанты (d-
тубокурарин, атракуриум бесилат, мивакуриум 
гидрохлорид и др.), морфин, йодсодержащие 
рентгеноконтрастные препараты. 

Для профилактики развития аспирационной 
пневмонии (при попадании в дыхательные пути 
желудочного сока объемом 25 мл с рН2,5) в 
премедикацию назначаются блокаторы Н2 
рецепторов (циметидин, ранитидин), основным 
фармакологическим эффектом которых 
является угнетение секреции желудочного сока 
и повышение его рН>2,5. 
5.Другие препараты седативного действия.  

Кетамин для приема внутрь используют в 
качестие средства предоперационной 
премедикации. Доза его 6мг/кг, растворенная в 
небольшом количестве воды, хорошо 
переносится детьми младшего возраста и 
обеспечивает эффективную седацию. Однако, в 
отличие от мидазолама, кетамин удлиняет 
период выхода из наркоза и задерживает 
перевод больных из операционной. Сочетание 
кетамина внутрь (2мг/кг) и мидазолама 
(0,5мг/кг) признано наиболее эффективным при 
введении непослушных капризных детей. 
Пероральный прием кетамина – обычно не 
сопровождается побочными реакциями 
(например, галлюцинациями). 

Барбитураты «короткого действия» 
(например, пентобарбитал) широко 
используется в премедикации у детей. Его 
назначают по 2-4 мг/кг перорально, ректально. 
Детям 2-3 лет препарат лучше вводить 
ректально, а более старшие  могут принимать 
их перорально за 1-1,5 ч до операции.  
Пероральный прием, естественно, не 
рекомендован у детей с патологией желудочно-
кишесного тракта. Барбитураты не обладают 
аналгезирующим действием, поэтому они не 
снимают боли у детей, а на фоне их приема и 
сохранения болей возможно усиление 
беспокойства, раздражения и возбуждения. 

Хорошее седативное действие оказывает 
трихлорэтанол (трихлорфос) назначаемый 
внутрь по 70мг/кг [25]. Возможно, он является 
наиболее популярным в педиатрии. Он хорошо 
купирует возбуждение и облегчает гладкое 
проведение вводного наркоза у детей до 5 лет, 
снижает продукцию слюны, повышает 
показатели рН желудочного сока. И это 
объясняет широкое применение его в прошлом 
как основного средства пероральной 
премедикации. 

Таким образом, в свете приведенных выше 
сведений анестезиолог должен внимательно 
планировать все аспекты предоперационного 
введения каждого отдельного ребенка, включая 
в этот план средства премедикации при явной 
необходимости в них. Анализируя более 1000 
анестезиологических пособий проведенных в 
нашей клинике мы пришли к выводу, что 
крайне ошибочной является точка зрения 
некоторых врачей, применяющих 
«стандартную премедикацию», так как не 
существует двух одинаковых больных. В 
нашем распоряжении широкий спектр 
препаратов и методик, поэтому мы должны 
выбирать оптимальные, идеальные из них для 
каждого ребенка. Идеальная премедикация  для 
детей должна соответствовать нескольким 
требованиям: препараты для нее должны быть 
доступны, легки в применении, разрешены в 
детской практике, безопасны, не иметь 
нежелательных побочных эффектов и не 
требовать интенсивного мониторинга. 
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XÜLASƏ 
UŞAQLARDA PREMEDIKASIYANIN 

XÜSUSIYYƏTLƏRI 
E.M.Nəsibova  

Uşaqlarda ideal premedikasiya bir neçə tələblərə 
cavab verməlidir: preparatlar asanlıqla əldə edilməlidir, 
istifadəsi rahat və təhlükəsiz olmalı, heç bir mənfi 
yanaşı təsirləri olmamalı və intensiv monitorinqə 
ehtiyac olmamalıdır. 

SUMMARY 
FEATURES OF SEDATION IN CHILDREN 

E.M.Nasibova 
The ideal premedication for children must meet 

several requirements: preparations for it must be 
accessible, easy to use, are permitted in children`s 
practice are safe and have no adverse side effects and 
does not require intensive monitoring. 
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Операции по поводу паховых грыж 

занимают первое место по частоте среди 
плановых хирургических вмешательств [36]. 

Современные герниологи L. Nyhus, R.E. 
Condon и др., утверждают, что любая паховая 
грыжа является следствием растяжения или 
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возникновения дефекта поперечной фасции. По 
литературным данным, в России за 1 год 
выполняется более 200 000 герниопластик при 
паховых грыжах, из них более 70% 
традиционными способами [54]. В США из 
700000 грыжесечений в 10-15% отмечается 
возникновение рецидивов, расходы на 
повторное лечение составляют более 28 млн. 
долларов [37,39]. Согласно литературным 
данным, рецидивы грыж возникают в 10% 
случаев при простых формах, и в 30% - при 
сложных (рецидивные, гигантские, 
ущемленные, скользящие) [38,40].Рецидивы 
после традиционных способов герниопластики 
у 20%, а повторные- у 35-40% пациентов 
[25,41].За последние 40 лет предложено около 
50 новых способов грыжесечения, а общее 
число методов и модификаций устранения 
паховых грыж приблизилось к 300 [14,18,42]. 
Каждый метод имеет свои преимущества и 
недостатки [24,30,44]. 

 Современная история лечения паховых 
грыж начинается с 1894 года, когда Бассини 
впервые описал свою методику операции при 
паховых грыжах и заложил основы 
современного понимания роли задней стенки 
пахового канала в грыжеобразовании [43]. 
Начиная с 80-х годов XX века, подход к 
лечению паховых грыж стал более 
дифференцированным- учитываются 
патогенетические механизмы образования 
грыжи, локализация и размеры в каждом 
конкретном случае [17,18]. 

В генезе прямых паховых грыж основную 
роль играет уменьшение механической 
прочности структур задней стенки пахового 
канала. 

Помимо местных факторов образования 
грыж, в основе которых лежат изменения 
топографо-анатомического расположения или 
физико-механических свойств тканей той 
области, где возникла грыжа, существуют 
общие факторы, способствующие появлению 
грыжи. Общие факторы образования грыжи 
принято делить на две принципиально 
различные группы: предрасполагающие и 
производящие [1,2]. 

К предрасполагающим факторам относят: 
наследственный (генетическая 
предрасположенность к образованию грыж), 
анатомический (тип телосложения, половые 
отличия), а также возрастной (инволютивные 
изменения в тканях) [3,4]. 

В настоящее время роль наследственной 
предрасположенности не вызывает сомнений. 
Передача особенностей анатомического 

строения брюшной стенки выявлена у 20-25 % 
больных [5,6]. В определенной степени к 
возникновению грыж предрасполагает тип 
телосложения. У людей гиперстенического 
(брахиоморфного) типа имеются анатомо-
физиологические предпосылки для появления 
прямых паховых грыж, а при астеническом 
(долихоморфном) телосложении - косых 
паховых грыж [7,8]. Хотя, сведения литературы 
в этом вопросе несколько противоречивы, так 
как гораздо большее значение имеют степень 
физического развития человека, тонус его 
мышц, прочность апоневроза и связочного 
аппарата. 

У мужчин паховые грыжи образуются 
чаще, чем у женщин [9,10]. 

По данным сборной статистики, при 
паховых грыжах соотношение мужчин и 
женщин равно 10:3. 

При длительном существовании грыжи 
особенно у больных пожилого возраста 
присоединяются явления жирового 
перерождения, атрофии поперечной фасции и 
редукции микроциркуляторного русла [11]. У 
лиц преклонного возраста, увеличивается число 
случаев грыженосительства [12,13]. Так, по 
данным В.Г. Химичева и соавт, (1985) 
количество больных с грыжами среди людей 
старше 50 лет достигает 54%, а сложные грыжи 
составляют 68% [14,15]. Это связано с 
выраженными морфологическими 
изменениями тканей в стареющем организме. В 
мышечно-апоневротических образованиях у 
пожилых больных происходит 
прогрессирующая атрофия апоневротических и 
мышечных структур; теряется эластичность за 
счет утолщения коллагеновыхи уменьшения 
количества эластических волокон; происходит 
замещение коллагеновых жировой и рыхлой 
соединительной тканями; наблюдается 
редукция микроциркуляторного русла [16]. 
Происходящие дегенеративные процессы 
значительно снижают механическую прочность 
тканей, что является одним из 
предрасполагающих факторов, ведущих в 
дальнейшем к грыже-образованию.  

Многочисленные способы операций при 
грыжах систематизируются по принципу 
преимущественного использования тех или 
иных тканей брюшной стенки [19]. Можно 
выделить шесть общепринятых методов 
пластики c учетом структур брюшной стенки, 
используемых при пластике: фасциальная; 
фасциально- апоневротическая; фасциально- 
мышечная; мышечно-апоневротическая; 
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мышечная; фасциально- мышечно- 
апоневротическая [20,21]. 

Все выше перечисленные способы 
объединяют в группу под общим названием   
аутопластические методы[22]. 

Все применяемые способы пластики 
пахового канала можно разделить на 
двегруппы:1)укрепление передней стенки 
пахового канала при косых паховых грыжах 
при помощи дубликатуры апоневроза 
наружной косой мышцы живота или 
подшивание внутренней косой и поперечной 
мышц живота к пупартовой связке над 
семенным канатиком, например: способы 
Мартынова, Боброва- Жирара- 
Спасокукоцкова со швами по 
Кимбаровскому. 

2)укрепление задней стенки пахового 
канала при прямых грыжах путем 
подшивания мышц брюшной стенки к 
пупартовой связке под семенным канатиком 
- Бассини, Постемского, Кукуджанова и др. 
Хирургические методы лечения 
многочисленны, а отдаленные результаты не 
всегда успешны, так как длительное время не 
уделялось должного внимания задней стенке 
пахового канала как основной опорной 
анатомической структур [34,35].  

Каждый способ имеет свои преимущества 
и, в той, или иной степени выраженности 
недостатки. Преимуществом фасциально-
апоневротической пластики можно считать 
реализацию принципа соединения однородных 
тканей, что приводит к их надежному 
сращению. Наиболее точно восстанавливаются 
топографо-анатомические взаимоотношения 
тканей брюшной стенки. Надежность способов 
находится в прямой зависимости от степени 
натяжения тканей при их сшивании и 
прочностных качеств фасций и апоневроза. 

Если ткани в зоне пластики атрофичны, 
истончены, разволокнены или рубцово 
изменены,применение     фасциальноапонев- 
ротической пластики приводит к частому 
возникновению рецидивов [29,30]. 

Классическим способом укрепления 
задней стенки пахового канала, имеющим 
много модификаций, является способ Bassini 
(1890). В оригинальном виде его выполняют 
следующим образом: под семенным канатиком 
накладывают глубокие швы: между краем 
прямой мышцы и её влагалищем и 
надкостницей лонного бугорка; между 
внутренней косой и поперечной мышцами, а 
также поперечной фасцией с одной стороны и 
паховой связкой с другой [43].Таким образом, 

заднюю стенку укрепляют поперечной фасцией 
и мышцами. 

 Слабым местом операции следует считать 
необходимость сопоставления швами 
разнородных тканей, а так же наложение 
многочисленных частых швов и сильное 
натяжение создают неблагоприятные условия 
для питания сшиваемых тканей, рецидивы при 
этом способе составляют -1,5% [1,31], по 
данным других авторов -12,7% [32]. За 
последнее столетие появилось много 
модификаций первоначально предложенного 
способа Бассини [33]. 

  Достижением второй половине XX века 

стало развитие ≪без-натяжных способов 

пластики, использованием 
аутотрансплантатов и синтетических 
материалов, во многом благодаря успехам в 
полимернo- химической промышленности, 
что вывело герниологию на новый 
качественный уровен [23,24,25,26,27,28]. 

Важнейший этап развития пластической 
хирургии связан с успехами в индустрии 
высокомолекулярных полимеров. 
Неудовлетворенность хирургов результатами 
пластики и стремление улучшить отдаленные 
результаты оперативного лечения грыж 
различной локализации способствовали 
внедрению в практику метода пересадки 
трансплантатов из искусственных материалов -
эксплантатов. Их преимуществами являлись: 
эластичность, биологическая инертность, 
термопластичность и морфологическая 
стабильность [11,18]. 

Начало клинического применения 
синтетических эксплантатов относится к 1948 
году, когда впервые для лечения грыж Д. 
Аквиави и Р. Баррет использовали нейлоновую 
ткань [49,50]. Так, первоначальное внедрение 
полимеров в клиническую практику 
ознаменовало новый этап в развитии 
пластической хирургии. За сравнительно 
короткий промежуток времени с 1960 по 1970 
хирургами был накоплен значительный опыт 
применения синтетических материалов при 
реконструктивных герниопластиках, который 
на первых порах показал значительную 
эффективность [51,52,]. 

Christian Helblinq в 2003 году написал: 
пластика по Лихтенштейну, является 
популярной в виду ее минимальной 
инвазивности, легкой и удобной техники 
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исполнения, низкого количества рецидива. 
Однако, отмечают повышенноеколичество 
хронических болей в паху, возникающих 
вероятно, из-за натяжения или ущемления 
пахового нерва швами при герниопластике по 
Лихтенштейну [38; 49]. В Европе первые 

сообщения о герниопластиках ≪без 

натяжения≫ относятсяк 1967 году, когда Ривез 

использовал для пластики пластину из 
дакрона(полиэфира) [62]. В дальнейшем так 
называемая пластика без натяже-ния связана с 
именами R.E. Stoppa (1969), I.L. Lichtenstein 
(1974), L. Nyhus(1975), A.I. Gilbert (1992), LM. 
Rutkow и A.W. Robbins (1993), E. 
Trabucco(1993); в России пионерами внедрения 
такой методики являются В.Н. Егиев(1996), 
Н.Н. Малиновский и соавт. (2001), В.И.Кащеев 
и соавт. (2001) и др. Хотя В.Н. Егиев и соавт. 

(2000) расцениваютпластику ≪без натяжения≫ 

по Лихтенштейну операцией выбора, 
отмечаялишь 0,1% рецидивов; но в тоже время 
некоторые клиники представляютдругие 
результаты до - 0,9% рецидивов [1,5,26]. Кроме 
того, отмечается большое количество 
осложнений в раннем послеоперационном 
периоде, достигающих 12,0-18,6% [1,8,53]. 

Наличие частых осложнений, и 
неблагоприятных результатов после 
применения пластических материалов, явилось 
стимулом для проведения экспериментальных 
работ по выбору полимеров и дальнейшему 
поиску более совершенной структуры протеза. 
V.H. Cumberland (1952) и V.T. Scales (1953) 
разработали основные критерии, 
предъявляемые к синтетическим 
полимерам[13,54]. 

По физическим свойствам материал 
должен быть адаптирован к тканевым 
жидкостям: 
-быть химически инертным; 
-не обладать канцерогенными свойствами; 
-не вызывать воспалительных или других 
реакций организма; 
-обладать достаточной прочностью, 
способностью противостоять механическому 

воздействию; 
-быть эластичным, обеспечивая возможность 
принимать необходимую форму; 
-быть удобным для стерилизации; 
-быть доступным по стоимости. 

Важное значение в успехе пластической 
операции имеет использование шовного 
материала, хотя многочисленные исследования 
показали, что пока не существует таких 
хирургических нитей, которые отвечали бы 
всем предъявляемым требованиям [35, 55].  

Материалы из полимеров в отличие от 
шелка вызывают меньшее раздражение тканей, 
обладают большей механической прочностью, 
эластичностью, биологической инертностью, 
устойчивостью к инфекции тем самым 
способствуют лучшей местной регенерации, но 
помимо всего они надежны в стерилизации и 
доступны для широкого применения [35, 56,]. 
Отрицательным моментом является высокая 
эластичность нитей капрона, лавсана, что 
снижает надежность завязывания узлов и 
приводит к их саморазвязыванию [5, 55]. На 
современном этапе происходит широкое 
внедрение в практику эндолапароскопической 
герниопластики [36,45]. Количество рецидивов 
после эндоскопии достигает 15-20% [14; 19;46]. 
Недостатками этого метода являются 
сложность методики, дороговизна 
оборудования и расходных материалов, 
большое число противопоказаний, возможность 
возникновения редких, но весьма опасных 
осложнений [27,47]. 

Как видно из приведенных данных 
литературы отдаленные результаты после 
герниопластик, независимо от используемого 
метода, остаются не вполне 
удовлетворительными, что связано с высоким 
процентом послеорационных осложнений и 
рецидивов, особенно высок этот процент после 
реконструкциипахового канала при сложных и 
многократно рецидивирующих паховых 
грыжах [1,4,9,26,55]. 

Все вышеуказанное свидетельствует об 
актуальности обозначенной проблемы и 
указывает на необходимость 
совершенствования хирургического лечения 
больных с паховыми грыжами, с целью 
профилактики послеоперационных осложнений 
и рецидивов заболевания, а также улучшения 
реабилитации пациентов и качества жизни.  
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XÜLASƏ 
QASIQ YIRTIQLARININ CƏRRAHI 

MÜALICƏSININ TARIXI ASPEKTLƏRI 
H.B. İsayev, N.X.Sərhətov 

Qasıq yırtıqlarının cərrahi müalicəsinin  tarixi 
1894-cü ildən, Bassininnin ilk dəfə olaraq qasıq 
yırtıqlarının cərrahi müalicəsi üçün özünün təklif etdiy 
üsulun dərc edilməsi ilə başlayır. Bununlada dahi 
İtalyan  cərrahı qasıq kanalının arxa divarının yırtıq 
əmələ gəlməsindəki rolunu ilk dəfə olaraq təsvir 
etmişdir.O zamandan bəri qasıq yırtıqlarının  cərrahi 
müalicəsinə görə yüzlərlə üsul və onların modifikasiyası 
təklif edilmişdir. 20-ci əsrin 80-ci illərindən isə 
yırtıqların müalicəsinə daha diqqətlə Yanaşılmağa 
başlanmışdır: daha çox yırtığın baş verməsində rol 
oynayan patogenetik faktorların, onların əmələ gəlmə 
mexanizmlərinin lokalizasiyasının  və ölçülərinin təyin 
edilməsinə diqqət yetirilməyə başlamışdır. 20-ci əsrin 
ikinci yarısı isə yırtıqların plastikasında  sintetik 
torlardan istifadə edilməsi ilə əlamətdardır ki. Bu gün 
həmin üsul  yırtıqların plastikasında qızıl standart 
sayılır. 

SUMMARY 
YIRTIQLARININ HISTORICAL ASPECTS OF 

SURGICAL TREATMENT OF INGUINAL 
H.B. Isayev, N.X.Sərhətov 

Yırtıqlarının surgical treatment of groin since 1894, 
for the first time Bassininnin yırtıqlarının groin surgery 
for the treatment begins with the publication of the 
proposed method is etdiy. The rear wall of the inguinal 
canal hernia surgery, thus forming the great Italian 
gəlməsindəki etmisdirO described for the first time 
since the role of the surgical treatment of inguinal 
yırtıqlarının hundreds of methods and their modification 
has been proposed. In the 80 years of the 20th century, 
the yırtıqların Yanasılmaga treatment was started more 
carefully: more yırtıgın pathogenetic factors that play a 
role in the making of their formation mechanisms, 
attention has begun to identify lokalizasiyasının and 
sizes. In the second half of the 20th century was marked 
by the use of nets that yırtıqların synthetic plastic. 
Today, this method is considered the gold standard 
plastic yırtıqların 

Daxil olub:16.05.2012 
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Sondhi və Gopinath [1] vokal traktın hava 

yolunun şəklini dodaqlardakı impuls reaksiyasına 
görə müəyyənləşdirən bir metodu 1970-ci ildə 
müəyyən etdilər. Bir neçə il sonra Fredberg və 

həmkarları [2] ilə Jackson və həmkarları [4] 
traxeya və farengeal hava yolunun həndəsi 
ölçümündəki akustik əks olunmanın potensialının 
və məhdudlaşdırmalarının tərifini vermişlər. 1989-
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cu ildə Hilberg və həmkarları [5] akustik 
rinomanometriyanı inkişaf etdirmiş və buruna 
tətbiq olunduğu zaman akustik əks olunmaya 
(yansımaya) təsir edən faktorları ölçmüşlər. 

Bu alqoritmlər akustik əks olunmadan asılı 
olaraq, enerji itkisinin nəzərə alınmadığı, hava yolu 
divarlarının yumşaq qəbul edildiyi, xətti dalğa 
yayılımının hava yolu kanallarının simmetrik 
olaraq qəbul edildiyi bir sahə meydana gətirmək 
üçün istifadə edilir. 

Akustik əks olunma OSAS-lı xəstələrdə 
tənəffüs yolu həcmini təyin etmə məqsədi ilə 
istifadə edilmişdir. Ancaq bu vəziyyətdə traxeya 
kompliyansı və hava yolunun yumşaqlığı 
ölçümlərdə səhvlərə səbəb olurdu. Araşdırmalar 
nəticəsində bu ölçümlərə müxtəlif məhdudiyyətlər 
gətirilmişdir. Hava yolu divarının yumşaqlığı 
tezlikdən (frekans) asılıdır [3]. Bu tezlik (frekans) 
traxeal divar kompliyansının qaz kompliyansından 
daha kiçik olduğu 1000 Hz-dən bir az yüksəkdir. 
Bu, ayrıca akustik rinomanometriya üçün ön 
şərtdir. Hava yolu həndəsəsinin ölçümünü artırmaq 
üçün hava yolu divarının dinamik olaraq daha 
əsnək olduğu tezliklərin dalğa genişliyini artırmaq 
üstünlük təmin edəcəkdir. Ancaq "sahə çıxarma 
nəzəriyyəsi" bir ölçülü dalğa yayılımını qəbul edir, 
daha yüksək əks olunmalar meydana gəlmədən 
əvvəl istifadə edilən maksimal dalğa genişliyi 
tezliyi (fmax), səs sürəti (Co) və quruluşun (fmax 
< Co / 2dmax) daxili ölçüsü (dmax) ilə müəyyən 
olunur. Qalanı fəzavi həllolma əmsalı maksimal 
dalğa genişlik tezliyi ilə düz mütənasibdir [6]. 
Beləcə, nəzəri olaraq hava yolunun quruluşu 8 sm-
ə qədər olan farengeal hava yolu cross mode riski 
olmadan və fəzavi həllolma əmsalını 
məhdudlaşdırmadan icazə verilən maksimal dalğa 
boyunu ciddi şəkildə məhdudlaşdırır. Bu təməldir, 
çünki bir boşluqdakı dikinə dəyişiklikləri həll edə 
bilmə qabiliyyəti ilkin olaraq maksimal dalğa 
genişliyindən (fmax) asılıdır. Ayrıca tezliyin 
kəsildiyi nöqtədəki dalğa boyuyla müəyyən olunur. 

Akustik əks olunmanın nazal boşluqda 
istifadəsində, şanslı olaraq adətən nazal boşluqda 
farengeal və larengeal hava yolundan kiçik olduğu 
üçün cross mode riski olmadan yüksək dalğa 
genişlikli tezlikdən istifadə etməyə imkan verir. 
Ancaq kompleks nazal boşluqda şəkli viskoz enerji 
itkisinin çox olmasından asılı olaraq akustik əks 
olunmaya təsir edə bilər [5,6]. Hilberg və 
həmkarları [5] əsnək olmayan nazal mukozanın və 
burun boşluğunun kompleks həndəsi şəklinin 
ölçümlər üzərində diqqətə dəyər bir təsiri 
olmayacağını göstərmişlər. Daha sonra KT və 
MRT ilə akustik rinomanometrin korelasiyasının 
mövcud olduğunu göstərən bir çox tədqiqatlar 
aparılmışdır [7,8,9,10,11,12]. 

Akustik rinomanometrin körpələrdə istifadə 
edilməsi ilə əlaqədar olaraq 1992-də Lenders və 
həmkarları [13] xoanal atreziyalı bir uşağa aid 
akustik rinoqram nümayiş etdirdi. Bundan 2 il 
sonra yetişkin səs dalğa balonundan istifadə 
edilərək aparılan model tədqiqatı, AR ölçümlərinin 
kiçik uşaqlarda və infantlarda əhəmiyyətli 
artefakların ola biləcəyini göstərdi [14]. Bu model 
tədqiqatına görə açıqlığın 0.28 sm2 olduğu 
vəziyyətlərdə səhv ölçüm baş verir. Hilberg və 
həmkarları [5,6] yetişkinlərdə 0.35 sm2 -ə qədər 
olan anterior darlıqların posterior ölçümlərə təsir 
etmədiyini göstərmişlər. 

Riechelman və həmkarları [15] məktəbə qədər 
yaşda olan 37 uşaq üzərində apardıqları 
tədqiqatlarda modifikasiyalı səs dalğa balonundan 
istifadə edərək apardıqları ölçümlərdə səhv 
ölçümlərin darlıq sahəsinin 0.2 sm2 –dən az olduğu 
vəziyyətlərdə meydana gəldiyini qeyd etmişlər. 
Bunlardan qısa bir müddət sonra müstəqil iki qrup, 
daxili diametri kiçildilmiş nazal adapter və 
modifikasiyalı səs dalğa balonlarından istifadə 
edərək sağlam infantlarda apardıqları ölçümlərdə 
bənzər akustik rinoqramlar əldə etmişlər [16,17]. 
Eyni ildə Kano və həmkarları [38] körpələr 
üzərində apardıqları tədqiqatda histamindən 
istifadənin nazal hava yolu diametrinə və pulmoner 
funksiyaya təsirini araşdırmışlar. Bu işdə MCA 
(minimal kəsik sahəsi) təxminən 0.1 sm2 olmuşdur. 
Bu vəziyyət tarazlama (bərabərləşdirmə) 
müqavimətinin (səs dalğa balonu və körpə burun 
dəliyi arasındakı uyğunluq) əhəmiyyətini göstərir. 
Bu məqsədlə infantlar və 1 yaşına qədər olan 
körpələr üçün iç kəsik sahəsi 0.12 sm2 olan səs 
dalğa balonları inkişaf etdirilmişdir (MCA aralığı; 
0.04-0.25 sm2). Bunun istifadə edilməsinin 
məqsədi balonun daxili diametrinin təxminən 
infant burun genişliyi diametrində olmasını təmin 
etməkdir [18]. 1-10 yaş arası uşaqlar üçün orta 
ölçülü səs balonları hazırlanmışdır. 

Akustik rinomanometriya ölkəmizdə yeni 
istifadə edilməyə başlanmış nazal funksiyaların 
ölçüm üsuludur. Ondan elmi tədqiqat və kliniki 
təcrübə məqsədi ilə istifadə edilə bilər. Akustik 
rinomanometriya vasitəsilə normal nazal 
anotomiya, nazal siklus, dərmanların burun 
boşluğuna təsiri, septal deviasiya (burun çəpəri 
əyriliyi), konxa hipertrofiyası (burun 
balıqqulaqlarının böyüməsi) və nazal polip kimi 
bəzi xəstəliklərdəki dəyişiklər, eləcə də nazal 
cərrahiyyənin nəticələri dəyərləndirilə bilər. 

AKUSTİK RİNOMANOMETR İLƏ 
ÖLÇMƏ 

Akustik rinomanometr ilə ölçmə aparılacaq 
otaq yuxarıda izah edilən müəyyən xüsusiyyətlərə 
malik olmalıdır. Ölçmənin aparılacağı otaq səssiz, 
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ətraf təsirlərdən uzaq, standart tepmeraturda 
(təxminən 22º C), 50-60 % rütubətliliyə sahib ol-
malıdır [20,40,41]. Əvvəlcə müayinə aparılacaq 
şəxs stolda oturmuş vəziyyətdə, başı dik qarşıya 
baxacaq şəkildə stabil olmalıdır. Qısa bir alışma 
müddətindən sonra burun probu xəstənin burnuna 
tam olaraq yerləşəcək şəkildə oturdurmalı, səs 
qaçağını önləmək üçün burun probunun ucuna 
ultrasonoqraf ötürücü jeli və ya vazelin sürülə 
bilər. Nazal vestibulumda deformasiya meydana 
gətirməkdən qaçınılmalıdır. Balon burnun apertura 
priformisinin təməli ilə tragusun birləşdiyi xətlə 45 
dərəcə bucaq təşkil edəcək şəkildə saxlanmalıdır. 
Sonra xəstədən ağzını açaraq tənəffüs etməsi tələb 
edilir. Bu zaman kompyuterdən gələn və səs 
qaçağının olmadığını göstərən yaşıl işıq görüldüyü 
anda ard-arda istənilən sayda ölçmələr aparıla 
bilər. Tədqiqatlarda adətən ən az 3 dəfə ard-arda 
ölçmə edilir və ölçmələr arasındakı fərq  10 %-dan 
az olduqda onlar müvəffəqiyyətli hesab edilə bilər. 
Eyni əməliyyat hər iki burun dəliyinə də tətbiq 
oluna bilər. 

Akustik rinometrdə ölçmələr dekonqestandan 
istifadə edilmədən aparıla biləcəyi kimi mukoza 
şişini ortadan qaldırıb nazal boşluğun anotomik 
quruluşu ya da mukoza şişin dekonqestanlara 
reaksiyasını dəyərləndirmək məqsədi ilə ölçmədən 
15 dəqiqə əvvəl alfa simpatomimetik (məsələn  

0.25 % efedrin, 1 % -lik fenilefedrin ya da 
oksimetazolin) hər iki burun dəliyinə tətbiq 
edildikdən sonra akustik rinomanometr ilə nazal 
kavitə dəyərləndirilə bilər. 

Akustik rinomanometrin əsas xüsusiyyəti 
ölçmələrin təkrar edilə bilməsidir. Bizim 
klinikamızda AR ölçümü təxminən 1-3 dəqiqə 
çəkir. Ölçmə əsnasında diqqət edilməli 
məsələlərdən biri xəstənin burun axıntısının 
olmamasıdır. Bundan başqa ən az gündə bir dəfə 
akustik rinomanometr cihazı kalibrasiya 
edilməlidir. 

AKUSTİK RINOQRAM 
Akustik rinomanometr (AR) ölçümü burnun iki 

həcmli quruluşunu qrafik formasında verir. Bu 
akustik rinoqramda "y" oxu kəsik sahəsini (sm2), 
"x" oxu burun dəliyindən olan uzaqlığı (sm) 
göstərir. Bu kəsiyin altında qalan sahə də həcmi 
(sm3) verir. 

Akustik rinoqramdaki 0 nöqtəsindən əvvəlki 
horizontal seqment burun adapterini təmsil edir. 
Tipik bir akustik rinoqram "w" şəklindədir. 
Ümumiyyətlə rinoqramda 3 ədəd nəzərə çarpan 
çərtik var və bu çərtiklər bəzi tədqiqatlarda 4 ədəd 
olaraq müəyyən edilmişdir [28]. Adenoidin 
rinoqramdaki çərtiyi də dörd olaraq 
dəyərləndirilmişdir [25]. 

 

    
Şək. 1. 1 yaşındakı körpədə akustik rinoqram, nazal kavitənin qrafikdə əks olunması: 
AP: akustik yol 
ANS/PNS: anterior və posterior nazal spine 
EP: epifarinks 
MCA: minimal kəsik sahəsi 
MCA1: internal istmus 
MCA2: inferior konxanın başı 
MCA3: orta konxanın başı 
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VOL4: 4 sm-lik sahənin həcmi (total nazal həcm) 
 

Körpələrdə nazal sümük quruluşunun inkişafı 
hələ tamamlanmadığı üçün burun dəliyindən olan 
məsafə və çərtiklərin keçdiyi bölgələr fərqli olur 
(Şəkil 1). Uşaqlarda ilk çərtik burun klapanına 
düşür ki, bu hissənin də dekonqestana cavabı 
minimaldır. İkinci çərtik inferior konxanın anterior 
hissəsi ilə üst-üstə düşür. Üçüncü çərtik orta 
konxanın başı və xoananın əmələ gətirdiyi 
çərtilmiş hissəni və dördüncü çərtik isə adenoidi 
göstərir [28,29]. 

AR ilə istənilən bölgələrin kəsik sahələri və 
bunun altında qalan həcmlər ölçülə bilər. Ancaq 
əsasən tədqiqatlarda yetişkinlərdə 3 çərtik 
dəyərləndirilir [21]. I Çərtik 2 sm ətrafında olan 
aşağı burun balıqqulağının başlanğıcına düşən 
hissə, II Çərtik 4 sm ətrafında olan və orta burun 
balıqqulağının başlanğıcına düşən çərtik və III 
Çərtik isə, təxminən 6 sm-də olan orta burun 
balıqqulağının ortalarına düşən çərtikdir (Şəkil 2). 
Toplam nazal həcm ölçülməsi üçün də yetişkində 
ilk 7 sm qrafikin altında qalan hissə hesablanır. 

 

    
Şək. 2. Normal akustik rinoqram 

 
       Şək. 3. Septal deviasiya rinoqrammı 
 

Sümük inkişafı fərqli olduğu üçün yaş AR 
ölçmələrində dəyişikliklərə səbəb olur. Bu səbəblə 
tədqiqatlarda yaş standardlaşdırılmalıdır. Bədən 
çəkisinin dəyişməsinin burun boşluğu 
dəyişməsində, buna bağlı olaraq da AR 
ölçümlərindəki təsiri minimaldır. Boy ilə sümük 
quruluşu burun boşluğu quruluşunun inkişafı ilə 
əlaqəli olduğu üçün boy da standardlaşdırılmalıdır 
[22]. İrqi, inkişaf və ekoloji fərqliliklər səbəbi ilə 
normal burunun tərifini vermək çətindir. Bu 
səbəblə akustik rinomanometr qrupların 
müqayisəsində deyil, daha çox şəxslərin burun 
boşluğu dəyişikliklərinin izlənilməsində istifadə 
edilir. Ayrıca AR-də dəyərlər hər iki burun boşluğu 
üçün olan ölçmələrin müqayisəsi ilə əldə edilə 
bilər (septal deviasiya kimi). 

Grymer və həmkarları [23] burun tutulması 
olan xəstələrdə ölçmələr aparmışlar. Tədqiqatlar 
nəticəsində minimal kəsik sahəsi olaraq 0,4 sm2 
burun tutulmasını kritik dəyər olaraq tərif 
etmişlərdir. Yenə bu tədqiqatda kəsilmiş sahələr ilə 
xəstələrin subyektiv şikayətləri arasında 
korelyasiya olduğunu müəyyən etmişlər. 
Tomkinson və Ecles [24] xəstənin subyektiv 

şikayətləri ilə kəsik sahə arasında hər hansı bir 
korelyasiya müəyyən edə bilməmişlər. 

Aparılan tədqiqatlarda akustik 
rinomanometriyanın burun boşluğunun ön və orta 
hissələrini müayinə edə bilmək üçün yaxşı bir 
metod olduğu göstərilmişdir [26]. Yumşaq 
damağın hərəkətindən dolayı burun-udlağın 
həcminin ölçülməsində alterasiya ola bilər ki, bu 
səbəblə də müayinənin burun boşluğunun arxa 
hissələrindəki etibarlılığı mübahisəlidir. Ancaq 
AR-nin burun-udlaqda, xüsusilə adenoidi 
dəyərləndirmədə faydalı ola biləcəyini göstərən 
tədqiqatlar da mövcuddur [27-30]. 

AKUSTİK RİNOMANOMETRİYANIN 
İSTİFADƏ EDİLDİYİ MƏLUM OLAN 

SAHƏLƏR 
Akustik rhinomanometr burun boşluğunun 

anatomiyası haqqında məlumat əldə etmək üçün 
istifadə edilə bilər. Ancaq yuxarıda ifadə edildiyi 
kimi 2 ölçülü qrafik olaraq məlumatlar alınır. 
Burun tutulmasına səbəb olan patogenetik səbəbi 
müəyyən etmək üçün AR uyğun bir üsuldur. Bu 
məqsədlə septal deviasiyalı (Şək.3) ya da adenoid 
vegetasiyası olan xəstələrin dəyərləndirilməsində, 
konxa hipertrofiyalı xəstələrin 
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dəyərləndirilməsində (Şək.4), nazal polipoli 
xəstələrin dəyərləndirilməsində (Şək. 5) və 
cərrahiyyə prosesindən sonra nəticənin 
qiymətləndirilməsində istifadə edilir [10,43,44]. 
Aparılan bir tədqiqatda MCA-nın 0,4 sm2 -dən 
aşağı olduğu vəziyyətlərdə xəstənin burun 
tutqunluğu şikayəti ilə korelyasiya müşahidə 
edilmişdir [23]. 

Bundan başqa yuxu apnoesi kimi nazal hava 
yolu müqavimətinin artdığı xəstələrdə də AR 
istifadə edilir [33,34]. Müalicəyə verilən cavabın 
izlənilməsində və fiziolojik nazal siklin 
dəyərləndirilməsində istifadə edilə bilər [35,36]. 
Allergik rinitli xəstələrdə provakasiya testlərinin 
tətbiq olunmasında, selikli qişa ödemi meydana 
gəlməsi və dəyişməsinin ölçülməsində yenə 
istifadə edilə bilən bir üsuldur [37,38,39,42]. 

Burun boşluğunun inkişafının izlənməsində 
pediatrik yaş qrupunda istifadə edilə bilir. Buruna 
aid anadangəlmə anomaliyaların təsbitində, 
məsələn xoanal atreziyanın dəyərləndirilməsində 
istifadə edilə bilər. 

Grymer və həmkarlarının [23] 82 asimptomatik 
şəxs arasında apardıqları tədqiqatda topikal 
dekonqestant tətbiq olunmadan əvvəl MCA-nı 
0.72-0.73 sm3 və dekonqestantdan sonra 0.92-0.95 
sm3 olaraq təsbit etmişlər. Yenə bu tədqiqatda 
dekonqestantdan sonra toplam həcmin  35 % 
artdığı və dekonqensiya tətbiq olunmayan 
burunlarda qadınların toplam nazal həcminin 
kişilərə nisbətən əhəmiyyətli dərəcədə çox olduğu 
müəyyən olunmuşdur (24-ə 22 sm2). 
Dekonqensiyadan sonra bu fərqin ortadan qalxdığı 
görülmüşdür. 

 

                                                       
 

Şək. 4. Konxa hipertrofiyası olan xəstənin rinoqrammı Şək. 5. Nazal polipli xəstənin rinoqrammı 
 

Dekonqestant tətbiq olunmasından 10 dəqiqə 
sonra aparılan ölçmələrdə hər iki qrupda da MCA 
dəyərlərində artma və bununla birlikdə 
simptomlarda geriləmə müşahidə edilmişdir. 

Numminene və həmkarlarının [26] apardıqları 
tədqiqatlarda 48 pasyentin burun boşluğu 
dəyərləndirilmiş və AR ilə KT nəticələri müqayisə 
edilmişdir. Statistik olaraq anterior və orta hissə 
burun boşluğunda AR ilə KT arasında korelyasiya 
mövcud olmuşdur (p < 0.05). AR ilə müqayisədə 
KT-də bəzi problemlər mövcuddur. Bunlardan biri 
burun boşluğundakı KT imicinin və səsin gediş 
istiqamətinin fərqli olmasıdır. 

Young-Ki Kim və həmkarları [28] yaş 
ortalaması 8.03 olan adenotonzillyar hipertrofiyası 
olan 19 oğlan və 12 qız uşağını (31 şəxs) əhatə 
edən tədqiqatlarında pre- və postoperatif 2-ci 
həftədə burun boşluğunu dekonqestantlı və 
dekonqestantsız olaraq AR ilə dəyərləndirmişdir. 
Adenotonzillektomiyadan sonra aşağı konxa 
başında (AR-də II çərtiyə düşən hissədə) 
əhəmiyyətli dərəcədə artma təsbit etmişdir (0,53 

sm3 preop. və 0,65 sm3 postop.) Eyni zamanda 
toplam nazal həcmində və adenoidin olduğu 
hissədə əhəmiyyətli dərəcədə kəsik sahəsinin 
artması təsbit edilmişdir (volum: preop. 7,13 sm3, 
postop. 9,38 sm3; adenoid bölgəsindəki kəsik 
sahəsi: preop. 0,80, postop. 1,83). 

Yenə Margues və həmkarlarının [29] 
apardıqları bir tədqiqatda 35 (yaş ortalaması 6 olan 
22 kişi və 13 qadın) adenotonzillyar hipertrofiyası 
olan şəxs pre- və postoperatif 30-60 gün ərzində 
AR ilə dəyərləndirilmişdir. Bundan başqa bu 
tədqiqatda 18 nəfərlik sinonazal şikayəti olmayan 
yoxlama qrupu da AR ilə dəyərləndirilərək 
tədqiqata daxil edilmişdir. Pre-op. və post-op. AR 
ölçümləri arasında əhəmiyyətli dərəcədə fərq təsbit 
edilərkən, yoxlama qrupu ilə aparılan müqayisədə 
heç bir fərqlilik təsbit edilməmişdir. Nəticədə AR-
ın fərdi şəxslərin izlənməsində faydalı bir üsul 
olduğu, ancaq qrupları dəyərləndirmədə yetərsiz 
olduğu qənaəti hasil olmuşdur. 

B. Mamıkoğlu və həmkarlarının [21] 
apardıqları tədqiqatda 24 xəstədə nazal septal 
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deviasiya dəyərləndirməsində AR və KT müqayisə 
edilmişdir. Nəticə olaraq AR-də xüsusilə anterior 
septal deviasiyanı göstərmədə yaxşı dərəcədə 
korelyasiya olduğu müəyyən olunmuş və həssaslığı 
54 %, spesifiklik 70 % olaraq təsbit edilmişdir. 
AR-ın septal deviasiyanı dəyərləndirmədə faydalı 
bir üsul olduğu nəticəsi əldə edilmişdir. 

Akustik rinomanometriya burun arakəsməsi 
əyriliyi və burun balıqqulaqları hipertrofiyasının 
təsbitində istifadə edilə bilən bir üsuldur və 
xəstənin simptomları və kliniki müayinə nəticələri 
ilə üst-üstə düşür. Ancaq yuxarıda ifadə edildiyi 
kimi şəxsin boy və kilo dəyişməsi AR-ya təsir 
etdiyi üçün qrupların müqayisə edilməsində 
problemlərlə qarşılaşıla bilər və əldə edilən 
məlumatların düzgünlük payı azalır. Bu da bu 
məlumatların, ancaq xəstənin simptomları və 
kliniki müayinə nəticələri ilə üst-üstə düşə bildiyi 
zaman istifadə edilə biləcəyini və etibarlı olduğunu 
göstərir. 
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РЕЗЮМЕ 
АКУСТИЧЕСКАЯ РИНОМАНОМЕТРИЯ 

Я.Н.Гаджиев 
Акустическая риноманометрия – является 

одним из новейших  методов измерения назальных 
функций используемых во всем мире. Этот метод 
может быть использован,как в научных 
исследованиях, так и в клинической практике. 
Акустической риноманометрией могут быть 
оценены нормальная назальная анатомия, назальный 
цикл, действие лекарственных средств на полость 
носа, септальная девиация (искривления носовой 
перегародки), гипертрофия конхи 
(увелечение  носовых раковин),назальные 
изменения при различных заболеваниях, таких как 
полип носа, а так же результаты назальных 
операций. Вкратце, посылает звуковую волну в 
полость носа, и в зависимости от отдаленности от 
носового хода мелких надрезов выдает 
информацию. Может быть безопасно использован 
для акустических исследований в передней и 
средней части носовой полости. Результаты могут 
быть недостоверными при исследование задней 
части носовой полости из-за движение мягкого неба 
и параназальных синусов в следствии переменного 
объема назофаренкса. Метод  окустической 
риноманометрии  используется для выявления 
больных с девиацией и конхо гипертрофией, при 
котором результаты клинического обследование 
пациента с симптомами совпадают с результатами 
этого метода. Однако, как отмечалось ранее, т.к. 
изменение роста и веса пациента  действует на  
акустическую  риноманометрию, при сравнении 
групп  сталкиваются с проблемами которые могут 
снизить точность результатов. Что говорит о том, 
что этот метод является надежным и может быть 
использован только при совпадение результатов 
клинического обследования и симптомов болезни. 

SUMMARY 
ACOUSTİC RHİNOMETRY 

Y.N.Hajiyev 
Acoustic rhinometry (AR) is a new method to 

evaluate nasal functions in our country. Acoustic 
rhinometry can be used for scientific study and also 
practice. AR measurements have been used for 
scientific and clinical purposes. The method has been 
used to detect normal anatomy, nasal cycle, drug actions 
in the nasal cavity, changes in some disorders such as 
nasal polyposis or septal deviations and the effects of 
surgical treatment. Briefly, the method involves 
measurements of cross sectional area and acoustic 
reflections from the nasal cavity of a sound pulse and 
produced by a spark in a sound tube connected to the 
nasal cavity via a nosepiece. Acustic rhinometry is a 
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clinically reliable method for measuring nasal cavity 
geometry in the anterior and middle parts of the nasal 
cavity. The acoustic values for the cross-sectional area 
shows the effects of transmission loss and oscillation 
artifacts because of soft plate movement and paranasal 
sinus. Therefore the accuracy of acustic rhinometry for 
posterior of nasal cavity is controversial. Finally,  
acoustic rhinometry can be used to detect the patients 
with septal deviation and concha hypertrophy. However, 

it should be supported with clinical examination and 
patients’ symptoms. And also we can get some 
problems to evaluate the groups by Acustic rhinometry 
due to difference weight and height in the groups. 
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Рак тела матки (РТМ) является широко 
распространенным злокачественным 
новообразованием, среди опухолей женских 
половых органов, занимая первое место в 
развитых странах и второе в развивающихся 
странах. В целом, в мире РТМ занимает 6 место 
среди всех онкологических заболеваний у 
женщин. (GLOBOCAN 2008 (IARC) Section of 
Cancer Information).  

В структуре заболеваний злокачественными 
новообразованиями в Азербайджане у лиц 
женского пола РТМ занимает 5 место, и 
составляет 5.5%  от общего количества 
больных женского пола (Управление 
информацией статистики МЗ АР 2010).  

В Западной Европе РТМ занимает 7-е место 
среди причин смертности от злокачественных 
новообразований и составляет 2% от всех 
смертей вследствие раковых заболеваний. За 
последнее десятилетие отмечается 
постепенное, но неуклонное повышение 
заболеваемости данной патологией, заметна 
тенденция омоложения контингента больных.  
(Department of Health, England, 2002-03). Пик 
заболеваемости в мире отмечается в возрасте 
65-69 лет и стандартизированный показатель 
составляет 68,7случаев на 100 000 женщин. 

В настоящее время в США РТМ самое 
распространенное злокачественное 
новообразование органов малого таза у 
женщин. По данным Американского 
онкологического общества (ACS), в 2005 году 
диагностировано приблизительно 40 800 новых 
случаев РТМ, что поставило его на 4 место в 

структуре онкологической патологии женского 
населения. 

Результаты лечения опровергают 
традиционное представление о благоприятном 
клиническом течении рака тела матки. Так, 5-
летняя общая выживаемость при РТМ I и II 
стадий составляет 82 и 65% соответственно, а 
прогрессирование возникает примерно у 25% 
больных, лечившихся по поводу РТМ ранних 
стадий [3]. 

     РТМ относится к гормонзависимым 
опухолям. Различается 2 патогенетических 
варианта: гормонзависимый и автономный [4]. 

Первый вариант (гормонзависимый) 
сопровождается метаболическими 
изменениями и составляет 60-70 % больных 
РТМ. В этой группе больных часто 
встречаются ановуляторные кровотечения, 
бесплодие, позднее менархе, нарушение 
углеводного обмена (сахарный диабет, 
гипертоническая болезнь). Опухоли 
развивающиеся по этому патогенетическому 
варианту чаще бывают высокой 
дифференциации, имеет сравнительно 
доброкачественное течение, поддается 
прогестеронотерапии и редко метастазируют 
лимфогенно [8,12]. 

Во втором патогенетическом варианте (30-
40%) (автономный)  нарушения овуляции 
практически не встречается. Новообразование 
появляется в постменопаузу и при атрофии 
эндометрия, чаще сопровождается фиброзом 
стромы яичника. Независимость от гормонов 
влечет за собой агрессивность опухоли. В таких 
случаях образование низкой дифференциации и 
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склонно к быстрой инвазии и лимфогенному 
метастазированию. Клиника в этом  случае 
неблагоприятная. Заметим, что если на первом 
этапе канцерогенеза при первом 
патогенетическом варианте нарушение 
эндокринного обмена и яляется причиной 
образования РТМ, то позже, т.е на втором этапе 
наоборот способствует медленному 
метастазированию и хорошему прогнозу [19]. 

Основным клиническим проявлением РТМ 
являются кровянистые выделения из половых 
путей. Патологические выделения из половых 
путей не являются строго специфичными для 
РТМ. Они довольно часто наблюдаются  и  при  
других  патологических состояниях 
эндометрия, поэтому не должны 
рассматриваться как 
дифференциальнодиагностические признаки, 
так как кровотечение в постменопаузе 
вызывают и другие заболевания 
(гипертонический криз, применение 
антикоагулянтов, кольпит, псевдоэрозии, рак 
шейки матки и др. [9]. 

Постановка диагноза РТМ проводится с 
помощью клинических и лабораторных 
методов. В настоящее время в основном 
применяется  выскабливание слизистой 
цервикального канала и полости матки. 
Допускается применения биопсии эндометрия, 
или так называемого аспирационного 
кюретажа. Если данные такого исследования 
подтверждают диагноз РТМ, раздельное 
выскабливание не требуется [10]. 

Гистероскопия и раздельное 
диагностическое выскабливание показаны в 
следующих случаях: если при аспирационной 
биопсии получено недостаточно материала для 
исследования; если аспирационная биопсия не  
выявила рака, а кровотечения продолжаются. 

После того как диагноз установлен, 
необходимо тщательное обследование для 
определения тактики лечения. Для оценки 
состояния легких и сердца, а также исключения 
метастазов в легкие проводят рентгенографию 
или КТ грудной клетки.  Чтобы определить 
глубину инвазии миометрия, проводят УЗИ и 
МРТ. У большинства больных повышается 
уровень CA 125 в сыворотке. 

Хотя и имеется довольно обширная 
литература посвященная совершенствованию 
методов лечения пациенток с РТМ, многие 
вопросы, касающиеся этой группы пациенток, 
остаются неясными, а имеющиеся данные 
нередко противоречивы. В связи с этим 
повышение эффективности лечения РТМ  
остается до настоящего  времени одной из 

актуальных проблем онкогинекологии.  В 
настоящее время стандартно используется 
хирургический метод, лучевое и 
комбинированное лечение, а также 
гормонотерапия [15].  

На Ia стадии преимущественно применяют 
оперативное вмешательство, в случаях с 
отрицательными прогностическими 
показателями же возможно  комбинированное 
лечение. На II стадии выполняется 
преимущественно комбинированное лечение. 
На III же стадии используется лучевое лечение, 
а также химио - и гормонтерапия [16]. 

Отказ от операции при РТМ должен 
тщательно аргументирован, поскольку, частота 
рецидивов после ЛТ составляет 10-15%, а 
эффект химиотерапии не доказан. В связи с 
этим отказ от операции оправдан только в тех 
случаях, когда риск летального исхода во время 
и после операции превышает риск смерти от 
прогрессирования РТМ [13]. 

Хирургический  доступ должен позволять 
провести полноценную ревизию малого таза и 
брюшной полости и при необходимости 
выполнить лимфаденэктомию. Чаще всего 
выполняют нижнюю срединную лапаротомию с 
обходом пупка слева, но возможны и 
поперечные доступы с пересечением прямых 
мышц живота (доступ по Мэйлэрду или по 
Черни). На первой стадии можно ограничиться  
тотальной гистерэктомией с двусторонней 
аднексэктомией (TH/BSO total hysterectomy  
bilateral salpingo-oophorectomy); на II- III стадии 
- проводится  гистерэктомия + 
сальпингоофорэктомия +  селективная 
лимфодиссекция в пределах тазовых и 
парааортальных лимфоузлов [5].  Однако,  
ввиду того,  что не существует однозначного 
мнения относительно показаний к 
лимфаденеэктомии и объему этой процедуры, 
решение о ее выполнении должно приниматься 
с учетом глубины инвазии при срочном 
морфологическом исследовании,  стоимости и 
риске оперативного вмешательства.  Хотя 
некоторые авторы однозначно рекомендуют 
выполнение лимфаденэктомии,  другие 
считают,  что это вмешательство следует 
производить избирательно,  в зависимости от 
степени риска поражения лимфатических узлов 
метастазами.   

Неотъемлемым компонентом операции 
является тщательное обследование брюшной 
полости с целью биопсии подозрительных 
участков, сбора перитонеальной жидкости для 
цитологического исследования. По вскрытии 
брюшной полости  сразу же выполняют смывы 
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с брюшины поддиафрагмальной области, 
боковых каналов и малого таза [17]. 

Удаление придатков матки обязательно, 
поскольку в них нередко обнаруживаются 
метастазы. Кроме того, у больных РТМ 
повышен риск синхронного и метахронного 
рака яичников.  

Большинство осложнений, возникающих во 
время абдоминальной гистерэктомии связаны с 
недостаточной освещенностью, плохой 
ассистенцией, анатомическими особенностями. 
Одним из наиболее серьезных осложнений 
является повреждение мочеточников. В связи с 
высоким риском нарушения функции почки 
повреждение мочеточника более опасно, чем 
повреждение мочевого пузыря или кишечника. 
Мочевой пузырь тесно прилежит к матке и 
влагалищу, поэтому повреждается чаще всего. 
Обычно ранение происходит при отсепаровке 
от шейки матки и реже при вскрытии 
брюшины. Часто во время гистерэктомии 
повреждается тонкая кишка. Значительное 
артериальное кровотечение чаще возникает из 
яичниковой или маточной артерии. 

Лапаротомная гистерэктомия имеет и 
немало послеоперационных осложнений. 
Достаточно часто наблюдается острая задержка 
мочи. Она возникает вследствие повреждения 
нервных сплетений, иннервирующих мочевой 
пузырь. В связи с этим первые 24 часа после 
операции показана постоянная катетеризация 
мочевого пузыря. Проведение лапаротомной 
гистерэктомии обязывает больную первые дни 
держать строгую диету, чтобы избежать 
нарушение перистальтики. При выписке 
больной рекомендуют не поднимать более 5кг. 
Это предупреждает натяжение апоневроза и 
образования вентральных грыж. 

Учитывая такое количество осложнений, 
развитие современной медицины позволило 
сегодня иметь альтернативу при выборе метода 
гистерэктомии. Удаление матки может  быть 
произведено путем введения портов с 
использованием эндоскопической техники.  

Эти операции активно разрабатываютя с 70-
х гг. В течение последних двух десятилетий 
заметно стремительное развитие лапароскопии. 
Учитывая то,  что в последнее время частота 
заболеваемости злокачественными 
новообразованиями у молодых пациенток 
повысилась, лапароскопическая хирургия 
становится наиболее актуальной, так как 
большую роль для данной группы больных 
имеет косметический эффект.   

   Без сомнения,  оперативная 
лапароскопия обладает рядом преимуществ 

перед традиционной  «открытой»  хирургией:  
обеспечивает лучшую визуализацию 
операционного поля за счет достаточного 
освещения и оптического увеличения, что, в 
свою очередь, позволяет лучше 
дифференцировать границы тканей, тщательно 
осуществлять гемостаз. Уменьшается 
возможность образования так называемого 
спаечного процесса, способного вызвать 
различные осложнения. Данный метод 
значительно уменьшает частоту 
послеоперационных осложнений 
(инфицирование раны, тромбоэмболические 
осложнения, послеоперационные вентральные 
грыжи и прочие) [7,18]. 

Основным условием  при выборе тактики 
лечения больных РТМ как и всей системы 
медицинской помощи в онкологии является не 
только сохранение самой жизни, а также 
восстановление и/или улучшение качества 
жизни КЖ – параметра, который наряду с 
традиционными клиническими критериями 
(опухолевый ответ, общая выживаемость, без-
рецидивная выживаемость и др.) является 
одним из основных критериев оценки 
результатов лечения [2]. 

На конференции Национального Института 
Рака США (NCI) и Американского Общества 
Клинической Онкологии (ASCO) в 1990 г. 
отмечено, что КЖ является вторым по значи-
мости критерием оценки результатов 
противоопухолевой терапии после выжи-
ваемости и более важным, чем первичный  от-
вет опухоли на лечение.  Кроме того, КЖ 
оказывается основным критерием в том случае, 
если не выявлены достоверные различия в вы-
живаемости между группами больных. В этом 
случае именно на основании данных КЖ может 
быть сделан выбор правильной программы ле-
чения [1]. 

Безусловно преимущества 
лапароскопической хирургии очевидны: 
использование лапароскопии улучшает 
качество жизни, позволяет сократить 
послеоперационный койкодень и 
реабилитационный период более чем в 2  раза 
по сравнению с аналогичными показателями 
при хирургических вмешательствах,  
выполненных путем лапаротомии, тем самым 
дает возможность в более ранние сроки при 
необходимости начать лучевую терапию [11].  

 Рак тела матки идеально подходит для 
минимально инвазивной хирургии, что может 
улучшить качество жизни в ближайшие сроки 
после операции. Обзор литературы 
свидетельствует о том, что использование 
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лапароскопической хирургии является 
перспективным методом лечения пациенток с 
РТМ I-II стадий [14].  

Нами, в отделении онкогинекологии 
Национального Центра Онкологии, в 2012 г. 
были проведены 10 лапароскопических 
гистерэктомий больным с РТМ I-II стадий. Был 
проведен сравнительный анализ этих больных с 
группой больных прооперированных 
“открытым” методом. Полученные нами 
результаты совпадают с проведенным обзором 
литературы. Уменьшение интраоперационной 
кровопотери, сокращение количества койко-
дней, раннее заживление раны, быстрое 
возвращение трудоспособности, возможность 
раннего проведения лучевого лечения 
указывает на явное преимущество 
лапароскопии в этой группе больных и дает 
нам повод дальнейшего совершенствования 
изучения этого метода. 
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XÜLASƏ 
I VƏ II DƏRƏCLI UŞAQLIQ XƏRÇƏNGININ 

MÜALICISINDƏ ENDOSKOPIK CƏRRAHIYYƏNIN 
TƏTBIQ OLUNMASI 

İ.Q.İsayev, Ş.A.Alıyev, E.Q.Quliyev,  
G.A.Məmmədbəyli 

Endemetrial xərçəng inkişaf etmiş ölkələrdə geniş 
yayaılmışdır. Belə xəstlərin sayı hər il artmaqdadır. Bu 
xəstəliyin müalicəsində əsasən cərrahi üsuldan istifadə 
olunur.  son illər endoskopik cərrahiyyədən bu sahədə 
istifadə olunmağa başlamışdır. Bu üsulun endemetrial 
xərçəngin müalicəsində  bir sıra üstünlükləri vardır. 

SUMMARY 
THE USE OF ENDOSCOPY SURGERY IN THE 
TREATMENT OF ENDOMETRIAL CANCER I-

IISTAGES. 
I.H. Isayev, Sh.A. Aliyev, E.H. Guliyev, 

G.A.Mamedbeily 
Endometrial cancer is a common pathology in the 

developed countries. A quantity of patients increases 
every year. Surgery is the main method of the treatment. 
Endoscopy operations is used all over. This method has 
benefits over the laparotomy. This advantages can used 
in endometrial cancer treatment too. 
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ЗНАЧЕНИЕ УРО-ГЕНИТАЛЬНОЙ ИНФЕКЦИИ В ХИРУРГИЧЕСКОЙ ЛЕЧЕНИИ ГРЫЖ 
ЖИВОТА 

А.В.Джабраилова 
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Грыжи передней брющной стенки  входят в 

число самых распространенных хирургических  
заболеваний. Операции по поводу  грыж  
живота занимают первое место по частоте 
среди плановых хирургических вмешательств 
[1,2]. Однако применение биологических 
материалов в качестве пластического материала 
оказалось недостаточно эффективным, 
поскольку все они обладают более или менее 
выраженной антигенной несовместимостью и 
являются чужеродными для организма 
реципиента. Эти  обстоятельство усугубляется 
при наличии  у больных с грыжами  
хронической уро-генитальной инфекции, 
которые с одной стороны сенсибилизируя 
организм  хозяина  способствуют к развитию 
реакции на аллотрансплантанта и  с другой 
стороны  часто  приводят к восполительным 
осложнениям в операционной ране ране [3,4].  

В последнее время урогенитальные  
инфекции, привлекают внимание не только 
дерматовенерологов, но и врачей других 
специальностей. Широкая распространенность 
урогенитальных инфекций, частое 
бессимптомноетечение, значительная частота 
осложнений позволяет рассматривать 
урогенитальные инфекции(УГИ) как одну из 
важнейших и актуальнейших проблем 
медицины [5,6,7]. Значительно увеличилось 
число больных урогенитальных  инфекций 
(УГИ) за последние 3-5 лет, по некоторым 
нозологиям рост числа зарегистрированных 
случаев УГИ составляет до 200% в год. [8]. 

Так, уровень заболеваемости трихомониазом 
составляет 327,3 на 100 тыс. населения, 
хламидиозом - 124,8, гонореей -119,8. [9]. 

Урогенитальная инфекция в виду общности 
путей передачи возбудителей в большинстве 
случаев протекает как смешанная с 
патогенными (гонококки, трихомонады, вирус 
простого герпеса) и условно-патогенными 
возбудителями (уреаплазмы, микоплазмы, 
анаэробы) [10]. 

Наибольший интерес вызывают 
внутриклеточные возбудители такие, как 
хламидии.микоплазмы,уреаплазмы [11]. 
Несмотря на различие биологических 
свойствэтих возбудителей, все они вызывают 
сходные заболевания урогенитального тракта. 
.Известно, что заболевания, вызванные 

смешанной инфекцией, имеют более 
длительное течение, протекают клинически 
тяжелее, часто рецидивируют,и на их фоне 
нередко возникают различные осложнения  
[12]. Кроме того, если моноинфекция поддается 
лечению значительно легче, то при смешанной 
инфекции, особенно при хронизации процесса, 
добиться излечения без дальнейшего 
рецидивирования процесса значительно 
труднее. [13]. По данным ВОЗ за 1995 г., среди 
инфекций, передаваемых половым путем, 
урогенитальный трихомониаз стоит на первом 
месте и входит в первую восьмерку 
лидирующих заболеваний. [14]. Ежегодное 
количество случаев этого заболевания 
оценивается примерно в 170 млн. [15]. Частота 
инфицирования трихомониазом клинически 
здоровых женщин в развитых странах 
составляет 2- 10%, а в развивающихся 15 - 40%. 
.Причём в США ежегодно регистрируют 
примерно 3 млн. новых случаев заболевания 
женщин. Часто трихомониаз протекает 
субъективно, бессимптомно: 30-40%женщин и 
60-70% мужчин, у которых обнаруживаются Т. 
vaginalis, нe предъявляют никаких жалоб. [16]. 
При снижении иммунологической 
реактивности может произойти манифестация 
процесса. Трихо-монады фиксируются на 
клетках плоского эпителия слизистой 
оболочки,проникают в железы и лакуны [17]. 
Воспалительная реакция развивается при 
наличии большого количества паразитов   [18]. 
Трихомонады, питаясь эндоосмотически, 
выделяют во внешнюю среду гиалуронидазу, 
которая приводит к значительному 
разрыхлению тканей и более свободному 
проникновению в межклеточное пространство 
токсичных продуктов обмена 
жизнедеятельности бактерий и сопутствующей 
флоры [19]. Многочисленные клеточные 
протеазы, секретируемые простейшими, 
разрушают иммуноглобулины сыворотки (IgA, 
IgM, IgG), что позволяет трихомонадам также 
избегать иммуноглобулинозависимого 
лизиса.Необходимо добавить, что Trichomonas 
vaginalis, подобно другим 
паразитам,секретирует высокоиммуногенные 
растворимые антигены, присутствие которых в 
тканях может нейтрализовать антитела или 
цитотоксические Т-лимфоциты, а свойство 
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трихомонад сорбировать на своей поверхности 
белки плазмы обусловливает феномен 

≪антигенной мимикрии≫ и препятствует 

специфическому фагоцитарному киллингу 
простейших [20]. В настоящее время препараты 
нитро-5-имидазолов являются 
единственнойгруппой лекарственных средств, 
эффективных в отношении Т.vaginalis. 
Несмотря на это, все чаще стали 
регистрироваться неудачи влечении 
урогенитального трихомониаза. Частота 
рецидивов инфекциипри использовании в 
терапии заболевания препаратов группы 
нитроимидазо-ла, по сообщениям разных 
авторов, составляет от 20 до 40%  [21]. В 
экономически развитых странах хламидиоз 
является наиболее распространенной УГИ и по 
частоте встречаемости в 2-3 раза превышает 
гонорею [22]. Последствия невыявленной и 
нелеченой инфекции наносят обществу 
демографический и экономический ущерб, 
оцениваемый астрономическими суммами. 
Обычно хламидийная инфекция протекает 
бессимптомно (до 75%). Наиболее характерные 
клинические проявления - уретрит и слизисто-
гнойный цервицит, а при дальнейшем 
распространении инфекционного процесса - 
эндометрит, сал- пингоофорит, иногда - 
проктит и перигепатит [23,24]. Ведущее 
значение в патогенезе урогенитального 
хламидиоза играют иммунные механизмы 
[25,26].  

 Воспаление сопровождается развитием 
адгезивных процессов, деформацией 
пораженных органов с образованием 
осумкованных очагов, содержащих различные 
микроорганизмы [27]. Именно поэтому при 
обследовании лиц, страдающих 
воспалительными заболеваниями нижних 
отделов мочеполового тракта, обнаружить 
хламидии не всегда удается, хотя это и не 
означает их отсутствия [28]. 

 Конец XX века ознаменовался ростом 
иммунозависимых заболеваний с их 
реструктуризацией в сторону превалирования 
хронических патологических процессов, 
развивающихся на фоне дезадаптации 
иммунной системы и увеличения числа 
преморбидных состояний  [29]. Развитие 
патологического процесса проявляется на 
уровне изменений в иммунной системе,которая 
представляет сложную цепь взаимозависимых 

клеточных и молекулярно-генетических 
процессов. Нарушения в системе иммунитета 
являются патогенетическими факторами, 
способствующими развитию хронического 
воспалительного процесса. Как правило, 
большинство инфекций урогенитального тракта 
протекает на фоне банальных бактериальных 
или грибковых инфекций, не редко сочетание 
нескольких инфекций, передаваемых половым 
путем, имеющихсходную клиническую картину 
[30]. О ведущей роли нарушений в иммунной 
системе у больных ИППП известнодостаточно 
давно [31].  Разными авторами отмечено 
наличие патологии в клеточном и гуморальном 
звене иммунитета, секреции 
иммуноглобулинов и активности макрофагов  
[32].  Причем в случае наличия острой 
инфекции, как правило, происходит активация 
защитных механизмов, направленных на 
элиминацию возбудителя. Однако, длительное, 
торпидное течение инфекционного процесса 

приводит к ≪истощению≫ защитных сил 

макроорганизма, что ведет к хронизации и 
персистированию патологического процесса 
[33]. Одними из основополагающих факторов 
взаимодействия иммунной системы в 
настоящее время считаются цитокины [34]. 
Они служат важнейшимимедиаторами 
межклеточных взаимоотношений, регулируя 
процессы,происходящие в организме. 
Цитокины регулируют иммуногенез в норме и 
при патологии и действуют на все звенья 
системы в ходе реализации иммунногоответа 
[35]. Цитокины синтезируются в очаге 
воспаления главным образом макрофагальными 
клетками, активированными компонентами 
клеточной стенки патогенов, а также в ответ на 
повреждение тканей.  

 Таким образом, при инфекционных 
заболеваниях иммунная система неизбежно 
вовлекается в процесс ответа на этиопатоген 
как основной компонент защиты организма, и 
при этом сама зачастую превращается в объект 
поражения [36].  

 В связи с этим рациональные принципы 
хирургического лечения  больных грыжами 
живота  протекающих на фоне уро-генитальной 
инфекции  должны строиться с учетом как 
иммунологической реактивности организма, 
так и индивидуальной чувствительности его к 
тем или иным лекарственным средствам и их 
комбинациям (иммуномодулятор + антибиотик) 
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назначенных с целью эридикации выявленной 
урогенитальной инфекции.. 

ЛИТЕРАТУРА 
1. Isayev H.B. Lixtensteyn üsulu ilə hernioplastika 

// Cərrahiyyə, 2005 , № 2, s.115-120.  
2. Орлов А.С.Анатомо-клиническое применения 

ненатяжной герниопластики в лечении паховых 
грыж. Автореф. дисс… д.м.н. М., 2008, 20 с.  

3. Горелов А.С. Обоснование и оценка 
эффективности применения сетчатых имплантантов  
в оперативном лечении вентральных грыж. 
Автореф.дисс.. к.м.н. 2008, 20 с. 

4. Schumpelick V., Klinge U., Junge K. et al. 
Incisional abdominal hernia: The open mesh repair // 
Langenbecks Arch. Surg.,  2004,  v.389, №1, p.1-5. 

5. Аран СО. Заболевания, передаваемые 
половым путем: значение,  определяющие факторы 
и последствия // ИППП,  2001,  №5, с.23-27 

6. Fennema J.S., van Ameijden E.J., Coutinho 
R.A., van den Hoek A.A. HIV, sexually transmitted 
diseases and gynaecologic disorders in women: 
increased risk for genital herpes and warts among HIV-
infected prostitutes in Amsterdam // AIDS, 1995,  
v.9(9), p.1071-8 

7. Gersbase A.C., Rowley J.T., Mertens Т.Е. 
Global epidemiology of sexually transmitted diseases // 
Lancet, 1998, N.351, p.2-4 

8. Аравийская Е.Р., Соколовский Е.В., 
Карапетян А.Ф. Проблема профилактики инфекций, 
передаваемых половымпутем, в группах 
повышенного поведенческого риска // Вестн. 
дерматол. вене-рол.,  2003, №3, с. 23-25. 

1. Кисина В.И., Канищева Е.Ю., Дмитриев Г.А. 
Клинико-микробиологические особенности 
хроническихвоспалительных заболеваний органов 
малого таза у женщин // ИППП, 2002, №2, с.10-14. 

2. Анчупане И.С. Урогенитальныи трихомониаз 
и смешанные трихомо-надно-гонококко-
хламидийные инфекции (особенности 
эпидемиологиив Латвии, совершенствование 
диагностики и лечения): Автореф. дис.... канд. мед. 
наук.  М., 1992, 17 с. 

3. Robello P., Almeidia M., Noves С Aspectos das 
doencas sexualmente transmitidas no Estado doPara // 
An. Bras. Dermatol., 1983,v.58, №2,p. 71-73. 

4. Ильин И.И. Негонококковые уретриты у 
мужчин. 3-е изд., перераб. И доп.  М., 1991, 288 с. 

5. Халдин А.А. Современное состояние 
проблемы негонококковых уретритов и 
перспективы их терапии // Рос. журн. кож. вен. 
болезней., 2004, №3, с.42-45. 

6. Михайлов А.В., Гасанова Т.А. 
Распространенность урогенитального трихомониаза 
и особенности его лабораторной диагностики у 
женщин с хроническими воспалительными 
заболеваниями органов малого таза // ИППП, 2000, 
№2, с. 26-29. 

7. Боуден Ф.Дж., Гарнет Дж.П. Эпидемиология 
трихомониаза: параметры и анализ 
лечебныхвмешательств // ИППП, 2001, №6, с.5-13. 

8. Васильев М.М., Мелькумов A.B., Масюкова 
CA. Клинические особенности и лечение 
хронической гонорейно-хламидийно-
уреаплазменной инфекции мужчин // Вестн. 
дерматол. Венерол,1988, №9, с. 34-37. 

9. Grahn R.A., Bondurant R.H., van Hoosear K.A. 
et al An improved molecular assay for Tntrichomonas 
foetus // J. Parasitol., 2005, v.l27(l), p.39-47. 

10. Gulmezoglu A.M., Garner P. Trichomoniasis 
treatment in women: systematic review / Gulmezoglu 
A.M., // Trap. Med. Int. Health, 1998, №3, p.553-558. 

11. Abonyi A. Examination of nonflagellate and 
flagellate round forms of Trichomonas vaginalis by 
transmission electron microscopy // Appl. Parasitol., 
1995, v.36, p.303-310. 

12. Копылов В.М., Бокарев Е.Г., Говорун В.М. 
Урогенитальный трихомониаз: актуальные вопросы 
диагностики и лечения (пособие для врачей). М., 
2001, 40 с. 

13. Баткаев Э.А., Рюмин Д.В. Эффектирность 
использования вакцины « Солкотриховак» в 
лечении урогенитального трихомониаза у женщин и 
мужчин (Клини-колалораторное исследование). // 
РМЖ, 2002, №2, с.68-72.194 

14. Савичева A.M., Шипицына Е.В., Селимян 
Н.К. Вильпрафен (Джозамицин) в терапии 
урогенитальной хламидийной инфекции // Вестн. 
дерматол. венерол., 2004, №2,  с. 62-65. 

15. Канищева Е.Ю. Морфологические изменения 
в верхних отделах половых путей у женщин при 
хламидийной инфекции // ИППП, 2002, №1. 

16. Cohen C.R., Brunham R.C. Pathogenesis of 
chlamydia induced pelvic inflammatory disease // Sex. 
Transm. Inf., 1999, v.75, p.21-24. 

17. Аленов С.Н., Иванов О.Л., Ломоносов К.М. 
Иммунологические аспекты применения 
полиоксидония в комплексной терапии 
осложненного урогенитального хламидиоза // Рос. 
журн. кож. вен. болезней., 2002,  №2, с. 58-61. 

18. Lampe M.F., Wilson С.В., Bevan M.J. Gamma 
interferon production by cytotoxic T lymphocytes 
isrequired for resolution of Chlamydia trachomatis 
infection //Infect. Immun., 1998, v.66, p.5457-5461. 

19. Гомберг М.А. Можно ли считать 
метаболическую активность хлами-дий критерием 
для назначения противохламидийной терапии // 
Вестн. дерматол. венерол., 2003, №4, с. 23-25. 

20. Руденко А.В. урогенитальный хламидиоз: 
современные методы диагностики // Лаб. 
диагностика., 1998,  №2, с. 38-42. 

21. Добрица В.П., Ботерашвили Н.М., Добрица 
Е.В. Современные иммуномодуляторы для 
клинического применения: Рук-во для врачей  СПб.: 
Политехника, 2001, 251 с 

22. Kirchner J.T., Emmert D.H. Sexually transmitted 
diseases in women. Chlamydia trachomatis and herpes 
simplex infections // Postgrad. Med., 2000, v. 107, № 1,  
p. 55-58. 

23. Dean D., Millman K. Molecular and mutation 
trends analyses of ompl alleles for serovar E of 
Chlamydia trachomatis. Implications for the 



 Azərbaycan təbabətinin müasir nailiyyətləri №4/2012  

61 
 

immunopathogenesis of disease // J. Clin. Invest.,1997, 
v.99, p.475-483. 

24. Глазкова Л.К., Башмакова КВ., Моторнюк 
Ю.И. Особенности течения хламидийной инфекции 
у беременных.Совершенствование диагностики и 
лечения // ИППП, 2002, №2, с. 15-20. 

25. Егоров A.M., Сазыкин Ю.О. Хламидии. 
Молекулярная организация клетки и некоторые 
особенности патогенеза инфекций  //Антибиотики и 
химиотерапия, 2000, №4, с. 3-5. 

26. Демьянов А.В., Котов А.Ю., Симбирцев А.С. 
Диагностическая ценность исследования уровней 
цито- кинов в клинической практике // Цитокины и 
воспаление, 2003, Т.2, №3, с. 20-35. 

27. Фрейдлин И.С. Цитокины и межклеточные 
контакты в противоинфекционной защите 
организма // Соросовский Образовательный 
Журнал, 1996, № 7, с. 19-25. 

28. Смирнов B.C., Фрейдлин И.С 
Иммунодефицитные состояния. СПб.: Фолиант, 
2000, 568 с. 

XÜLASƏ 
QARININ ÖN DFIVARININ YIRTIQLARI ILƏ 

YANAŞI MÖVCUD OLA BILƏN  URO-GENITAL 
INFEKSIYALAR BARƏDƏ 

A.V.Cəbrailova 
Planlı cərrahi əməliyyatlar arasında qarının ön 

divarının yırtıqları birinci yer tutur.Son illərdə bu 
məqsədlə sintetik allotransplantatların tədbiqi geniş yer 
almışdır. Lakin  plastik material kimi tədbiq edilən 
sintetik materiallar bu və ya digər dərəcədə antigenliyə 
malik olduqlarından resipientin bədəni üçün bir sıra 
hallarda yerli toxumalarda iltihabi-allergik reaksiyaya 
və uyuşmazlığa səbəb olurlar. Orqanizmdə uxun müddət 
mövcud olan uro-genital infeksiya  orqanizmin müdafiə 
qabiliyyətini təmin edən immun sistem prosesə cəlb 
olunaraq öz  funksiyasını uyerinə yetirə bilmir.Nəticədə  
yırtıqlarda tədbiq edilən allotransplantat ətrafında  irinli 
ağırlaşmalardan  tutmuş onun kənarlaşdırılmasına qədər   
fəsadlar ortaya çıxa bilir.Bununla əlaqədar olaraq  qeyd 

edilən qrupa daxil olan xəstələrin cərrahi müalicəsində  
uro-genital infeksiyanın xarakteri, bədənin immun 
reaktivliyi ,  aşkar olunan infeksiyanın eridikasiyasına 
yönəlmış  preparatlara qarşı orqanizmin həssaslığı  
müalicə planında əsas istiqamətlərdən birini təşkil 
etməlidir. 

SUMMARY 
SIGNIFICANT ROLE OF UROGENITAL 

INFECTION IN SURGICAL TREATMENT OF 
ABDOMINAL HERNIA 

A.V.Jabrailova 
 Surgery for abdominal hernia presents some of the 

most challenging problems and remains to be an urgent 
and actual problem in surgery. The incidence of surgery 
for abdominal hernia is being increased and plays a key 
role in planned surgical interventions. Moreover, the use 
of biological materials used as plastic material found to 
be not significantly effective as they don’t possess more 
or less marked antigenic incompatibility, and they all 
present foreign materials for the organism of recipient. 
This circumstance is aggravated in presence of 
urogenital infection which, on the one hand, sensitizing 
a host’s organism enables the sensitizing development 
of reaction to allotransplantation and, on the other hand, 
often results in inflammatory complications in operative 
wound. In prolonged existing of urogenital infection in 
the organism, the immune system is concurrently 
involved in the process of response to etiopathogene as 
a basic component of the organism protection. And very 
often it itself becomes the object affected. These 
findings suggest that the rational principles of surgical 
treatment of this category of patients have to be done 
regarding both immunologic reactivity of the organism 
and its individual sensibility to these or those drug 
agents and their combinations (immunomodulator+ 
antibiotic). 

Daxil olub:30.04.2012 
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ 

 
FƏALIYYƏT SAHƏSINDƏN ASILI DƏMIRYOLÇULARIN PSIXOFIZIOLOJI DURUMUNUN 
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Əmək şəraitinin zərərli amilləri ilə bağlı işçi 

sağlamlığının ciddi pozulma ehtimalı olan 
sahələrdən biri dəmiryolçu sistemidir. Dəmir-
yolunda işçilərin sağlamlığı üçün təhlükəni artıran 
üçün təhlükəni artıran amillər arasında əməyin 
psixo nevroloji rejiminin pozulması hesab edilir. 
Ona görə də tədqiqatçılar dəmiryolu təbabətində 
ənənəvi “müalicə-diaqnostika” xidmətlərinin deyil, 
“bərpaediçi-sağlamlaşdırıcı” tədbirlərin prioritetini 
önəmli sayılır. Əksər dəmiryolçu peşələrində əmək 
rejiminin gecə-gündüz növbələrinin ritmikliyi 
təmin olunmur, növbələrarası istirahət müddəti 
stabil deyil və çox vaxt normadan əlavə iş zərurəti 
yaranır. Əmək prosesində fizioloji müşahidələr 
göstərir ki, işçilərdə mərkəzi və periferik sinir 
sisteminin, görmə, eşitmə və vestibulyar 
analizatorlarının funksiyalarında dəyişiklik qeydə 
alınır. Odur ki, dəmiryolçularda xroniki 
xəstəliklərin yaranmasından öncə psixofizioloji 
durum dəyişir [4]. Dəmiryolçu əməyinin 
xüsusiyyətləri onların təcili hərəkətlərə hazır 
olmasını, diqqətliliyini, emosional dayanıqlığını 
hətta yorğunluq vəziyyətində stressə davamlılığını, 
işıq siqnallarının fərqləndirilməsini tələb edir. ona 
görə də dəmiryolçuların psixofizioloji monitorinqi 

onların profilaktik müayinəsi tədbirlərinin vacib 
elementi sayılır. Qeyd olunanları nəzərə alaraq 
tədqiqatımızda müxtəlif fəaliyyət sahəsində çalışan 
dəmiryolçuların psixofizioloji durumu müqayisə 
olunmuşdur. 

TƏDQIQATIN MATERIALLARI VƏ 
METODLARI. Müşahidə Bakı 2 saylı dəmiryol 
poliklinikasında əmək fəaliyyətində risk amilləri 
ilə bağlı profilaktik müayinədən keçən Bakı yük 
stansiyası, Keşlə stansiyası, Biləcəri yuyucu-
buxarlandırıcı stansiya, Biləcəri vaqon və 
lokomotiv deposu, elektrik təchizatı distansiyasının 
işçiləri üzərində aparılmışdır. Nəzarət qrupu kimi 
zərərli amillərlə əlaqəsi olmayan dəmiryolçular 
seçilmişdir. Hər qrupda 50 nəfər psixofizioloji 
testlərə cəlb edilmişdir. Qeyri verbal intellekt və 
diqqət Raven, yaddaş isə Luriya, sensomotor 
reaksiyaların sürəti Şulte, şəxsiyyətin səciyyələri 
isə Yampolski testləri ilə qiymətləndirilmişdir 
[1,2,3]. Toplanmış ilkin məlumatlar keyfiyyət və 
kəmiyyət əlamətlərinin təhlili metodları ilə statistik 
işlənmişdir [5]. 

ALINMIŞ NƏTICƏLƏR VƏ ONLARIN 
MÜZAKIRƏSI. Tədqiqatın əsas məlumat bazası 
cədvəldə əks olunmuşdur. Göründüyü kimi, 
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müxtəlif sahə-lərdə çalışan dəmiryolçuların 
əksəriyyətinin (Bakı yük stansiyası, Keşlə 
stansiyası, Biləcəri yuyucu-buxarlandırıcı stansiya, 
Biləcəri vaqon və lokomotiv deposu) Raven testi 
ilə müəyyən olunmuş intellektual səviyyəsi nisbi 
yüksəkdir (6,58±0,18 – 7,15±0,21 bal) və bir-
birindən statistik dürüst fərqlənmir. Zərərli əmək 
şəraiti olmayan və yardımçı sahələrdə çalışan 
nəzarət qrupuna daxil edilmiş pasiyentlərlə 
müqayisədə (5,28±0,22 bal) dəmiryolçuların 
intellektual göstəricisi statistik dürüst böyükdür. 
Müqayisə olunan qruplarda qısamüddətli yaddaşın 
1-ci cəhd zamanı səviyyələri də fərqlidir. Zərərli 
əmək şəraitində çalışan dəmiryolçuların yaddaşı 
nisbətən yüksəkdir (Luriyanın 10 söz testi ilə 

≥6,69±0,11). Həm əsas, həm də nəzarət qrup-
larında sınağın cəhdləri artdıqca yaddaşın 
səviyyəsi yüksəlir. Bununla yanaşı 1-ci cəhd 
zamanı qeydə alınmış fərqin dürüstlüyü saxlanılır 
(P0,05). Amma 4 cəhd zamanı qısamüddətli 
yaddaşın səviyyəsi əsas qruplarda orta hesabla 
30% çoxaldığı halda nəzarət qrupunda artım   52% 
təşkil edir. Bu onu göstərir ki, qısamüddətli 
yaddaşın əsas qrup dəmiryolçularında yüksək 
olması fonunda təkrari cəhdlər zamanı onun artma 
potensialı məhdudlaşır. Hesab etmək olar ki, tək-
rari cəhdlər zamanı yaddaşın artma tempinin 
zəiflənməsi zərərli əmək şəraitində çalıçan 
dəmiryolçularda yorğunluğun ilk əlamətidir. 
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Cədvəl 
Fəaliyyət sahəsindən asılı dəmiryolçuların psixofizioloji durumunun ümumi səciyyələri (n=50) 

Testlər Bakı yük 
stansiyası 

Keşlə 
stansiyası  

Biləcəri 
yuyucu-
buxarlayıcı 
stansiyası 

Biləcəri 
vaqon 
deposu 

Biləcəri 
lokomotiv 
deposu 

Elektrik 
təchizatı 
distansiyası 

Nəzarət 
qrupu 

Raven testi 7,04±0,19 6,580,18 7,15±0,21 6,99±0,22 6,92±0,16 6,12±0,18 5,28±0,22 
Qısamüddətli 
yaddaş(cəhdlər):1 

7,11±0,12 6,98±0,11 6,84±0,13 6,72±0,18 6,89±0,18 6,16±0,14 5,90±0,11 

 2 7,84±0,11 7,24±0,12 7,36±0,14 7,21±0,16 7,31±0,15 6,72±0,11 6,14±0,12 
 3 8,92±0,13 8,21±0,11 8,14±0,13 8,09±0,14 7,99±0,14 7,16±0,11 7,81±0,11 
  4 9,51±0,12 9,13±0,12 9,16±0,11 8,99±0,12 8,67±0,12 8,14±0,12 8,98±0,12 
Semantik 
yaddaş(etaplar):1 

3,36±0,11 3,22±0,11 3,28±0,12 3,04±0,09 3,12±0,11 3,18±0,11 3,20±0,12 

2 3,90±0,12 3,78±0,12 3,81±0,11 3,64±0,10 3,72±0,12 3,69±0,12 3,71±0,11 
3 3,98±0,13 3,99±0,11 3,96±0,12 3,89±0,11 3,86±0,11 3,90±0,11 3,88±0,12 
Sensomotor 
reaksiyanın sürəti 
(san), etaplar:1 

56,2±1,1 55,6±1,2 55,3±1,0 56,4±0,9 54,5±1,2 55,6±1,1 60,2±1,1 

2 50,3±1,0 52,4±1,1 53,0±1,1 54,0±1,2 51,5±1,1 54,8±1,2 58,1±1,0 
 3 144±6,1 138±4,8 151±5,2 160±4,5 148±4,1 140±4,4 136±4,0 
Səhvlərin orta sayı 1,1±0,1 1,3±0,2 1,2±0,1 1,0±0,1 1,1±0,1 0,9±0,2 1,2±0,3 

PDT üzrə 8 baldan çox qiymətləndirilənlərin xüsusi çəkisi, şkalalar 
10±4,2 14±4,9 18±5,4 14±4,9 12±4,6 18±5,4 10±4,2 
18±5,4 14±4,9 10±4,2 16±5,2 12±4,6 14±4,9 16±5,2 
16±5,2 12±4,6 20±5,7 22±5,9 22±5,9 24±6,0 20±5,7 
46±7,0 48±7,1 50±7,1 46±7,0 36±6,8 38±6,9 32±6,6 
22±5,9 20±5,7 30±6,5 28±6,3 30±6,5 28±6,3 22±5,9 
26±6,2 22±5,9 26±6,2 24±6,0 28±6,3 30±6,5 20±5,7 
26±6,2 24±6,0 28±6,3 22±5,9 30±6,5 32±6,6 30±6,5 
38±6,9 34±6,7 38±6,9 36±6,8 28±6,3 30±6,5 28±6,3 
16±5,2 18±5,4 20±5,7 22±5,9 14±4,9 18±5,4 16±5,2 
20±5,7 18±5,4 20±5,7 22±5,9 24±6,0 16±5,2 18±5,4 

Nevrotizm  
Psixotizm  
Depressiya 
 Vicdanlılıq 
Çaşqınlılıq 
Ümumi aktivlik 
Süstlük  
Ünsiyyətlilik 
Estetik 
təəssüratlıq 
Ekstraversiya  
Senzitivlik  24±6,0 20±5,7 24±6,0 26±6,2 33±6,9 32±6,6 20±5,7 

 
Sensomotor reaksiaynın sürəti Şulte sınağının 

1-ci etapında əsas qruplarda bir-birinə yaxın olmuş 
(54,5±1,2 – 56,4±0,9 saniyə; P0,05) və onların 
müqayisəsi sıfır hipotezini təsdiq edir. Göstərici 
nəzarət qrupunda yüksəkdir (60,2±1,1 saniyə; 
P0,05) və sensomotor reaksiyanın sürətinin 
nisbətən az olmasını sübut edir. Müayinənin son 
etapında sensomotor reaksiyanın sürəti əsas 
qruplarda zəifləyir, nəzarət qrupunda isə çoxalır və 
müqayisə olunan qruplarda göstəricinin fərqi 
statistik dürüst olmur. Bu nümunədə də aydın 
nəzərə çarpır ki, dəmiryolçuların əsas qruplarında 
zərərli amillərin ehtimal olunan təsiri nəticəsində 
sensomotor reaksiyanın şürəti azalır, yəni Şulte 
cədvəlində rəqəmlərin axtarışına sərf olunan vaxt 
çoxalır. Şulte sınağı zamanı yol verilən səhvlərin 
orta sayına görə müqayisə olunan əsas və nəzarət 
qruplarında statistik dürüst fərq aşkar edilmir. 

Beləliklə, praktik sağlam, zərərli əmək 
şəraitində çalışan dəmiryolçuların psixofizioloji 
durumunda yorğunluq və reaksiyanın kütləşməsi 
meyli izlənilir.  

Ayrı-ayrı sahələrdə zərərli əmək şəraitində 
çalışan dəmiryolçuların psixofizioloji durumunda 
əsas fərq qeydə alınmır, amma bir sıra göstəricilər 
üzrə dürüst fərq aşkar edilir. Belə ki, qısamüddətli 
yaddaşın səviyyəsi Bakı yük stansiyalarında 
çalışanlarda ən yüksək (1 və 4 cəhdlərdə müvafiq 
olaraq: 7,11±0,12 və 9,51±0,12), elektrik təchizatı 
distansiyasında çalışanlarda isə ən kiçik (müvafiq 
olaraq 6,16± 0,14 və 8,14±0,12 bal) olmuşdur 
(P0,05). Sensomotor reakasiyanın sürəti Keşlə 
stansiyasında çalışanlarda nisbətən yüksək (sərf 
olunan vaxt 138±4,8 saniyə), Biləcəri vaqon 
deposunda çalışanlarda isə nisbətən aşağı (sərf 
olunan vaxt 160±4,5 saniyə) səviyyədədir. 
Göründüyü kimi fəaliyyət sahəsi müxtəlif olan 
dəmiryolçuların psixofizioloji səciyyələrində fərqli 
cəhətlər aşkar edilir. 

Əsas və nəzarət qruplarında dəmiryolçuların 
şəxsiyyətinin tiplərini əks etdirən Yampolskinin 
psixodiaqnostik testinin nəticələrinin fraqmenti, 
yəni yüksək (≥8 bal) ballarla qiymətləndirilmiş 
pasiyentlərin xüsusi çəkisi cədvəldə verilmişdir. 
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Göründüyü kimi əsas qrupların heç biri öz 
aralarında və nəzarət qrupu ilə müqayisədə testin 
bütün şkalalrı üzrə fərqlənmirlər. Bu onu göstərir 
ki, dəmiryolçuların fəaliyyət sahəsindən asılı 
olmayaraq ümumi səciyyələri mövcuddur. Ən 
vacib səciyyələr aşağıdakılardır: 

 şəxsi münasibətlərdə soyuqluq və yüksək 
həyacanlılıq (10-18%); 

 depressiya əlamətləri (12-24%); 
 davranışın sosiallığı (20-30%); 
 yüksək aktivlik (20-30%); 
 riskli situasiyalardan çəkinmək meyli (22-

32%); 
 kollektivdə əməkdaşlıq meyli (28-38%); 
 dəqiqlik tələb edən işlərə az yararlılıq (14-

22%); 
 qrup fəaliyyəti üçün zərərli olan 

dezorqanizasiya meyli (20-38%). 
Əsas qruplarda olan dəmiryolçuların əmək 

stajına görə bölgüsü üzrə ayırd edilmiş 
yarımqruplarda (10 və 10 il) qısamüddətli və 
semantik yaddaşın göstəriciləri fərqli olmuşdur: 1-
ci cəhd zamanı 6,96±0,12 və 6,14±0,11 bal 
(P0,05), son cəhd zamanı isə 9,26±0,14 və 
8,13±0,12 bal (P0,05). Zərərli amillərlə təmas 
müddəti çoxaldıqca yaddaşın zəiflənməsi meyli 
statistik dürüsdür. Staja görə ayırd edilən 
yarımqruplarda sensomator reaksiyanın sürəti də 
(1-ci etapda 55,8±0,9 və 57,9±1,0 saniyə, sonuncu 
etapda 135,8±3,2 və 151,6±4,1 saniyə) dürüst 
fərqli olmuşdur: əmək stajı artdıqca sensomotor 
reaksiyanın sürəti azalır. 

Beləliklə, fəaliyyət sahəsi müxtəlif olan praktik 
sağlam dəmiryolçuların psixofizioloji durumu bir-
birindən fərqlənir. Psixofizioloji testlər 
dəmiryolçularda əmək şəraitinin zərərli amilləri ilə 
bağlı psixopatoloji dəyişiklikləri aşkar etməyə 
imkan verir. Bu dəyişikliklər xəstəlik əlaməti 
olmasa da sağlamlıq üçün riskin səviyyəsini əks 
etdirir və dəmiryolçuların profilaktik reabilitasiyası 
üçün əsas ola bilər. 

Nəticələr: 1.Zərərli əmək şəraitində çalışan 
dəmiryolçularda psixofizioloji dəyişikliklər 
nisbətən erkən aşkar edilir və onlar peşə riskinin 
prediktoru kimi istifadə oluna bilər;  2.Müayinənin 
başlangıcında dəmiryolçuların intellektual səviy-
yəsi, qısamüddətli yaddaşı və sensomator 
reaksiyanın sürəti qeydə alınır və bu yorğunluğun 
əlaməti hesab edilməlidir; 3.Fəaliyyət sahəsi fərqli 
olan dəmiryolçuların şəxsiyyət səciyyələri əsasən 
bir-birindən fərqlənmir və psixodiaqnostik testlə 
depressiyanın, diqqətsizliyin və həyacanlığın 
əlamətləri aşkar edilir. 4.Psixofizioloji testlərin 

diaqnostik əhəmiyyətini nəzərə almaqla 
dəmiryolçuların profilaktik müayinəsində geniş 
istifadəsi zəruri sayıla bilər. 
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РЕЗЮМЕ  
ХАРАКТЕРИСТИКА 

ПСИХОФИЗИОЛОГИЧЕСКОГО СОСТОЯНИЯ В 
ЗАВИСИМОСТИ ОТ УЧАСТКОВ 

ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 
Р.Х. Багирова, К.Ф.Агаева  

В работе изучены некоторые 
психофизиологические показатели организма 
железнодорожников, работающих в разных участках 
системы железной дороги. Использованы тесты 
Равенна, Лурия, Шульте и Ямпольского. Выявлены 
особенности психофизиологических показателей 
вредных профессиональных факторов. Эти 
изменения носят достоверный характер, и 
свидетельствует о формировании признаков 
утомления и истощения нервных функций. 
Рекомендуется шире использовать 
психодиагностические тесты при профилактических 
осмотрах железнодорожников. 

SUMMARY 
PSYCHO PHYSIOLOGICAL FEATURES OF 

RAILROADERS ASSOCIATED WITH AN 
ACTIVITY SPHERE 
R.X. Bagirova, K.T.Agaeva  

Some physiological indicators of the body of 
railroaders working in various areas of railroad had been 
studied. Tests of Raven, Luria, Shulte and Yampolski 
had been used. Psycho physiological changes associated 
with the harmful factors of labor conditions of 
railroaders had been found. These changes bear an 
honest character and prove the formation of features and 
weakening features of nervous functions. Physiological  
tests are recommended to use in preventive examination 
railroaders.    

Daxil olub:10.05.2012 
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TRANSABDOMINAL ULTRASƏS MÜAYINƏSININ SIDIK KISƏSI XƏRÇƏNGININ 
DIAQNOSTIKASINDAKI IMKANLARI 

E.C.Qasımov, R.N.Nağıyev, R.N.Məmmədov 
Azərbaycan Tibb Universiteti, Bakı 

 
Açar sözlər: sidik kisəsi xərçəngi,USM,transabdominal,transrektal ultrasə 
Ключевые слова: рак мочевого пузыря, трансабдоминальное ультразвуковое ис 
Key words:  bladder cancer, transabdominal, transrectal ultrasound  

 
Sidik kisəsi xərçəngi son zamanlar tez-tez rast 

gəlinən patologiyalardan olub,ümumi bədxassəli 
xəstəliklərin 2-5%-ni təşkil edir[1]. Onkoloji 
xəstəliklərə nəzər salsaq sidik kisəsi xərçəngi 11-ci 
yeri tutaraq il ərzində hər 100.000 insandan 10-15-
nə bu xəstəlik diaqnozu qoyulur[1.2]. Xəstəlik 
kişilərdə qadınlara nisbətən 2,5-6 dəfə artıq rast 
gəlinir[2]. Xəstəliyin rastgəlmə tezliyinin 
artmasına baxmayaraq,erkən diaqnozun qoyulması 
və radikal müalicə növünün seçilməsi aşağı 
səviyyədə olub müasir uroonkoloqların qarşısında 
duran ən aktual məsələlərdən biri sayılır[3]. Bir 
çox alimlərin verdiyi məlumatlara əsasən 75-85% 
xəstələrə səthi mərhələdə diaqnoz qoyulduğuna 
baxmayaraq,müalicə taktikası düzgün 
seçilmədiyindən alınan nəticələr bir o qədər də 
ürək açan olmamışdır[4]. Müalicənin qənaətbəxş 
olmamasının əsas səbəblərindən biri xəstəliyə səthi 
mərhələdə diaqnoz qoyulsa da prosesin invaziya 
dərəcəsinin düzgün təyin edilməməsi,ikincisi isə  
əməliyyatdan sonra xəstəliyin tez residiv verməsi 
olmuşdur[5]. Diaqnostikada buraxılan hər bir səhv 
müalicə taktikasına öz mənfi təsirini 
göstərir.Bunlardan ən əsası şişin dərin qatlara 
invaziya etməsini və metastazların olmasını 
əməliyyat öncəsi düzgün qiymətlədirilməməsi 
olmuşdur[6]. Xəstələrin əksəriyyəti ixtisaslaşmış 
klinikalara gecikmiş mərhələdə yəni T3-T4 
mərhələdə daxil olurlar. Artıq bu zaman yuxarı 
sidik yollarında və böyrəklərdə funksional 
dəyişikliklər əmələ gəlmiş olur[7]. Bu da effektiv 
müalicənin əhəmiyyətini 60-70% aşağı salır.Belə 
olan hallarda xəstələr üçün radikal sistektomiya 
əməliyyatı qızıl standart hesab olunur. Hazırkı 
dövrdə aparılan tədqiqatların aktuallığı sidik kisəsi 
xərçənginin bir sıra kliniki və histoloji 
xüsusiyyətlərilə müəyyənləşir. Onlardan birincilərə 
xəstəliyin gec inkişaf etməsi, erkən klinik 
simptomların az və qeyri spesifik olması,ikincilərə 
invaziv inkişafa meyilli, residiv vermə ehtimalının 
yüksək olmasıdır[8]. Bununla əlaqadar bu nozoloji 
formanın erkən diaqnostikası, ilkin şişin yerli 
yayılma dərəcəsi, radikal müalicə taktikasının 
secilməsi həll olunmamış məsələlər olaraq 
qalmaqdadır[9]. Son zamanlar yeni diaqnostik 
müayinə üsullarının sürətlə inkişaf etməsi, şüa 
müayinə metodlarının yeni texnologiyalarının 
işlənib hazırlanmasına və bu metodların 

imkanlarından ardıcıl istifadə edilməsində yeni 
üfüqlərin açılmasına imkan vermişdir[10]. Ultrasəs 
müayinəsinin kəşfi açılan üfüqlərin  nəticəsi olaraq 
xəstəliyə erkən diaqnozun qoyulmasında,invaziya 
dərəcəsinin müəyyən edilməsində qeyri-invaziv 
müayinə metodu kimi praktikada geniş tətbiq 
olunur. USM-in sidik kisəsi xərçənginin 
diaqnostikasında yaratdığı proqres və yüksək 
məlumatlığı digər invaziv metodlara ehtiyacı xeyli 
azaltmışdır. Müayinə müxtəlif ötrücülərdən 
istifadə etməklə transabdominal, transrektal, 
transuretral və transvaginal üsulla aparılır. Bunlar 
içərisində ən travmasız transabdominal üsul olduğu 
üçün apardığımız tədqiqat işimizdə bu üsulun 
imkanlarından geniş sürətdə istifadə etməyi 
qarşımıza məqsəd olaraq qoymuşuq. 

TƏDQIQATIN  MATERIALI VƏ 
METODLARI. Tədqiqat işi Azərbaycan Tibb 
Universitetinin urologiya kafedrasının Respublika  
Klinik Xəstəxanasının nəzdində olan bazasında 
2007-2012-ci illər ərzində sidik kisəsi xərçəngi 
diaqnozu qoyulmuş,müayinə və müalicə almış 106 
xəstəni əhatə etmişdir. Xəstələrin 90-ı kişi,16-sı 
qadın olmuşdur. Yaş həddi 31-77(61,5) arasında 
olmuşdur.Müşahidə etdiyimiz xəstələrdə 
müayinələr ümumi qaydalara əsasən 
aparılmışdır.Xəstələrin əksəriyyəti ixtisaslaşmış 
klinikalara gecikmiş mərhələdə müraciət etmişlər. 
Bu müddətdə onlar yeni avadanlıqlarla təhciz 
olunmuş özəl klinikalara müraciət edərək lazım 
olub-olmamasından asılı olmayaraq iqtisadi 
cəhətdən bahalı müayinələrdən keçmişlər. 
Müraciət edən xəstələrdə aparılacaq müalicə 
növünün seçilməsində bu müayinələrin cavabı bizi 
qane etmədiyi üçün diaqnozu dəqiqləşdirmək 
məqsədilə əlavə müayinələrin aparılmasına ehtiyac 
duyulmuşdur. Müşahidə qrupuna daxil olan bütün 
xəstələrdə ilkin diaqnozun dəqiqləşdirilməsi,şişin 
yerləşməsini,ölçüsünü və mərhələsini müəyyən 
etmək məqsədilə qeyri-invaziv,iqtisadi cəhətdən 
sərfəli müayinə metodu kimi qarının ön tərəfindən  
transabdominal ultrasəs müayinəsi aparılmışdır. 
Müayinəni aparmaq üçün xəstələrdən heç bir 
hazırlıq tələb olunmasa da bağırsaqlarda köpün 
olmaması və sidikliyin dolu olması vacib 
şərtlərdən sayılır. Sidik kisəsi xərcənginin 
mərhələsinin təyini şişin sidiklik divarının əzələ 
qatının invaziyasının ultrasəs əlamətlərinin 
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aşkarlanmasından və böyümüş limfa vəzilərinin 
axtarışından ibarət olmuşdur. Öz növbəsində sidik 
kisəsinin əzələ qatının invaziyasının ultrasəs 
əlamətləri şərti olaraq divarın özünün ultrasəsdə 
əks olunan xüsusiyyətlərinə şişə yaxın olan divarın 
qalınlığı, strukturu və invaziyanın funksional 
ultrasəs əlamətlərinə (müxtəlif məsafədə divarın 
elastikliyinin pozulmasına) bölünmüşdür. 
İnvaziyanın funksional əlamətlərini 
müəyyənləşdirmək məqsədilə sidiklik divarının 
elastikliyinin lokal pozğunluğunun aşkarlanması 
metodikasını tətbiq etmişik.Bu metodika zamanı 
sidikliyin dolma dərəcəsindən asılı olaraq,tam və 
hissəvi dolma, minimal boşalma zamanı əzələ 
qişasına infiltrasiya etməsi zamanı rigidliyin 
olaması konfuqurasiyasının dəyişməyinin 
axtarılmasına yönəldilmişdir. Müayinə zamanı 
36(33,9%)  xəstədə şiş toxuması sidikliyin sol-yan 
arxa divarında, bunlardan 11 xəstədə axarın 
mənfəzinə yaxın yerləşərək ureterohidronefroz 
əmələ gətirmiş, 33(31,1%)xəstədə sidikliyin sağ-
yan arxa divarında  axarın mənfəzindən 1,5-2 sm 
aralı, bunlardan 6 xəstədə axarın mənfəzinə yaxın 
yerləşdiyi üçün hidronefrotik transformasiya əmələ 
gətirmiş, 12(11,3%) xəstədə sidikliyin boynu 
nahiyyəsində yerləşmiş,bunlardan 3 xəstədə prostat 
vəziyə infiltrasiya etmiş, 1 xəstədə düz bağırsağa 
penetrasiya etmiş, 10(9,4%) xəstədə arxa divarda 
yerləşərək, bunların 4 nəfərində iki tərəfli, 2 
nəfərində bir tərəfli ureterohidronefroz,15 xəstədə 
sidikliyin ön divarında,bunlardan 6 xəstədə sağ-sol 
yan divarına yaxın yerləşmişdir. Bu xəstələrin 3-də 
bizə qədər kompüter tomoqrafiya zamanı sidiklik 
divarının qalınlaşması diaqnozu qoyulsa da, 
klinikamızda ultrasəs müayinəsi olunana zaman 
sidikliyin ön divarında törəmə aşkar 
olunmuşdur.Müayinəyə əsasən nəinki sidiklikdə 
şiş toxumasının aşkar olunması hətta ölçüsü və 
sayı dəqiq müəyyən edilmişdir.11(10,3%) xəstədə 
ölçüsü 2-2,5 sm,40(37,7%) xəstədə 3,5-4,0 sm, 
10(9,4%) xəstədə 5-7 sm, olan bir ədəd şiş 
toxuması, 22(20,7%) xəstədə iki ədəd ölçüsü 2,5-
4,5 sm, 10(9,4%) xəstədə üç ədəd 2,0-5,0 sm, 
13(12,2%) xəstədə çoxlu müxtəlif ölçülü şişlər 
aşkar olunmuşdur.  Müayinənin imkanlarının geniş 
olduğu üçün nəinki sidiklikdə şiş toxumasının sayı 
və ölçüsü hətta əməliyyatdan əvvəl prosesin hansı 
mərhələdə olması çox dəqiqliklə  müəyyən 
edilmişdir (Cədvəl). 
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Cədvəl 
Sidik kisəsi xərçəngi olan xəstələrin transabdominal USM-in nəticələrinə görə qruplaşdırılması 

USM görə sidik kisəsi xərçənginin mərhələsi Prosesin mərhələsi Müşahidə 
Düzgün Səhv Mütləq Nisbi 

T1 N0 M0 10 9 1 90,0 10% 
T2 N0 M0 20 18 2 90,0 10% 
T2a N0 M0 23 20 3 85,0 15% 
T2b N0 M0 12 12  - 100,0 - 
T3 N0 M0 13 13 -  100,0  - 
T3a N0 M0 12 11 1 91,6 8,4% 
T3bN1M0       7 5 2 71,4 28,6% 
T4N0M0  6 6 - 100,0      - 
T4N1Mx  3 2 1 66,7 33,3% 
Cəmi  106 96 10  90,5 9,5% 

 
Cədvəldən göründüyü kimi T2  (T2a-T2b) 
mərhələsində 91,6% ,T1-90,0% transabdominal 
ultrasaəs müayinəsinə əsasən düzgün cavab 
alınmışdır. Müayinəyə əsasən əməliyyat öncəsi 
alınan nəticələr əməliyyatdan sonrakı nəticələrlə 
müqayisə edilərək  90,5%  nəticələrin düzgün 
olduğu təsdiq edilmişdir. Yalnız 9,5% qeyri-
düzgün, bunlardan 7% yalnış, 2,5 % yalnış müsbət 
cavab alınmışdır. Transabdominal ultrasəs 
müayinəsinin cavabının 9,5% yalnış olduğuna 
baxmayaraq, xəstəliyə erkən diaqnozun 
qoyulmasında,invaziya dərəcəsinin müəyyən 
edilməsində və radikal müalicə taktikasının 
seçilməsində çox qiymətli müayinə hesab 
olunduğu üçün praktikada geniş tətbiq olunur. 
Alınan nəticələrin qənaətbəxş olması hər şeydən 
əvvəl müayinəni aparan sonoloqun təcrübəsindən 
çox asılıdır. Belə ki, müayinəni aparan həkimin 
təcrübəsi nə qədər çox olarsa alınan nəticələr də bir 
o qədər ürəkaçan olur. Bunun nəticəsində 
aparılacaq müalicə növü düzgün seçilərək effektiv 
nəticələr almaq mümkün olmuşdur.Müayinələrin 
nəticəsinə əsasən xəstələrdə müvafiq əməliyyatlar 
icra olunmuşdur. Əməliyyatlar ümmumi 
intibasion,spinal və peridural anesteziya altında 
aparılmışdır.  30 (28,3%) xəstədə şiş toxuması 
sidikliyin sol-yan arxa divarında yerləşdiyi üçün 
sol-yan divarın rezeksiyası, bunlardan 11 xəstədə 
arxanın mənfəzinə yaxın yerləşdiyi üçün 
ureterosistonestomiya,  28(26,4%) xəstədə sol-yan 
divarında yerləşdiyi üçün sol-yan arxa divarın 
rezeksiyası, 8 xəstədə mənfəzə yaxın yerləşdiyi və 
bəzilərində mənfəzi tam və qismən tutduğu üçün 
sağtərəfli ureterosistonestomiya,10 (9,4%) xəstədə 
arxa divarın rezeksiyası, 3 xəstədə axarların 
mənfəzinə yaxın yerləşdiyi üçün iki tərəfli 
ureterosistonestomiya (S.B.İmamverdiyevin 1998-
ci ildə təklif etdyi üsulla) 10 (9,4%) xəstədə ön 
divarda yerləşdiyi üçün ön divarın 
elektrorezeksiyası, 5(4,7%) xəstədə TUR 
əməliyyatı, 15(14,1%) xəstədə boyun nahiyyəsində 

yerləşdiyi üçün sistektomiya- iki tərəfli 
ureterosiqmostomiya (8) və kutoneostomiya (7) 
əməliyyatı icra edilmişdir. 8 (7,5%) xəstədə 
vəziyyətin ağırlığı nəzərə alınaraq həyati göstərişlə 
iki tərəfli daxili qalça arteriyaların bağlanması və 
axarların dəriyə çıxarılması əməliyyatı icra 
edilmişdir. Əməliyyatdan sonra bütün xəstələrdə 
çıxarılmış makropreparatın patohistoloji müayinəsi 
aparılmış, prosesim hansı mərhələdə olduğu dəqiq 
müəyyən edilmişdir. Patohistoloji cavab: keçid 
hüceyrəli xərçəng (48) yüksək diferensiasiya etmiş 
(G1)-18,orta diferensiasiya etmiş (G2)-10 ,zəif 
diferensiasiya etmiş (G3)-11, diferensiasiya 
dərəcəsi müəyyən edilməyən (Gx)-9 xəstə 
olmuşdur. Yastı hüceyrəli xərçəng-30,bunlardan 
yüksək diferensiasiya etmiş (G1)-15, orta 
diferensiasiya etmiş (G2)-10, zəif diferensiasiya 
etmiş (G3)-5, adenokorsinoma-15 (G1-9,G2-2,G3-4) 
maliginizasiya etmiş papiloma-13 xəstə olmuşdur. 
Xəstələrin çox hissəsində 
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patohistoloji cavab keçid hüceyrəli və yastı 
hüceyrəli yüksək diferensiasiya etmiş xərçəng 
olmuşdur.Əməliyyatdan sonra müalicə sxeminin 
təyin edilməsində patohistoloji cavabın və 
hüceyrələrin diferensiasiya dərəcəsinin çox 
böyük rolu vardır. Ona görə də makropreparatın 
patohistoloji cavabı klinikamızda çox dəqiqliklə 
müəyyən edilmişdir. Əməliyyatdan sonra 
xəstələrin taleyini iki əsas faktor həll 
edir.Bunlardan birincisi xəstəliyin 
proqresivləşməsi,ikincisi isə residiv verməsidir. 
Əməliyyatdan sonra birinci üçayda xarici 
ədəbiyyat məlumatlarına əsasən orqansaxlayıcı 
əməliyyatdan sonra residivin rastgəlmə tezliyi 
65-70% təşkil etmişdir. Nəticənin belə alınması  
ilkin diaqnozun qoyulmasından,invaziya 
dərəcəsinin dəqiq müəyyən edilməməsindən və 
müalicə taktikasının düzgün təyin 
edilməməsindən asılı olmuşdur. Residivin erkən 
aşkarlanması üçün xəstələr orqansaxlayıcı 
əməliyyatdan 1 ay sonra ildə 4 dəfə yəni hər 
üçaydan bir ,ikinci ildə hər altıaydan bir bu 
müddət ərzində xəstələrdə hər hansı bir 
narahatedici  əlamət sidikdə qanın olması, dizurik 
əlamətlər baş verdikdə dərhal ultrasəs müayinəsi 
olunurlar.Bəzi hallarda transabdominal ultrasəs 
müayinəsi xəstəliyə diaqnozun qoyulmasında 
əsas və həlledici müayinə sayılır.Bu müayinəyə 
əsasən yuxarı sidik yollarında şiş toxumasının 
kompresiyası hesabına baş verən hidronefrotik 
transformasiya çox dəqiqliklə müəyyən 
edilmişdir. Bu da aparılacaq əməliyyat növünün 
düzgün seçilməsinə və alınan nəticələrin 
qənaətbəxş olmasına gətirib çıxarmışdır. 
Transabdominal ultrasəs müayinəsi nəinki 
əməliyyatdan sonra residivlərin erkən 
aşkarlanmasında hətta antiresidiv müalicənin 
gedişinin izlənməsində sidiklikdə baş verən 
dəyişikliklərin öyrənilməsində iqtisadi cəhətdən 
əlverişli müayinə sayılır. Orqansaxlayıcı 
əməliyyatdan sonra antiresidiv müalicənin 
müxtəlif variantları mövcuddur.Bəzi müəlliflər 
dərmanın gündə bir dəfə 15 gün vena daxilinə 
vurulmasına,bəziləri ayda bir dəfə 10-12 
ay,bəziləri isə üç ayda bir dəfəyə üstünlük 
verirlər. Biz isə klinikamızda işlənmiş üsula 
əməliyyatdan bir ay sonra həftədə bir dəfə 8 
həftə,ayda iki dəfə 2 ay,ayda bir dəfə 6-8 ay 
antiresidiv dərmanları 30-50 mq olmaqla 
sidikliyə vurulmasına-endovizikal kimyəvi 
terapiyaya üstünlük vermişik. Alınan nəticələr də 
çox qənaətbəxş olmuşdur.Müayinənin 
əməliyyatdan əvvəlki və sonrakı nəticələri 
müqayisə edildikdə cavabların  85-90,5%-i  üst-
üstə düşmüşdür. Bu da müayinənin diaqnostik 
imkanlarının geniş olmasını bir daha 
təsdiqləyərək praktikada geniş tətbiq olunmasına 

önəm verir.Alınan nəticələrin daha qənaətbəxş 
olması üçün müayinəni aparan həkimin yüksək 
təcrübəsi və uroloji savadının olması vacib 
şərtlərdən sayılır.Bu yazılanlardan aydın olur ki, 
sidik kisəsi xərçənginin diaqnostikası ciddi 
problem olduğu üçün bu sahədə elmi axrtarışların 
aparılmasına böyük ehtiyac duyulur. 
TƏDQIQATIN NƏTICƏLƏRI VƏ 
MÜZAKIRƏSI. Tədqiqat işimizi apararkən  sidik 
kisəsi xərçənginə erkən diaqnozun qoyulmasında, 
invaziya dərəcəsinin müəyyən 
edilməsində,radikal müalicə növünün 
seçilməsində,sidiklik ətrafı toxumalarda və 
regionar limfa düyünlərində baş verən 
dəyişikliklərin öyrənilməsində transabdominal 
ultrasəs müayinəsinin imkanlarının 
qiymətləndirilməsinə böyük əhəmiyyət vermişik. 
Aparılan elmi axtarışlar nəticəsində müəyyən 
edilmişdir ki,xəstəliyə diaqnozun qoyulmasında 
çoxlu sayda müayinə üsulları mövcuddur,lakin 
bir xəstə üzərində bunların hamısını tətbiq etmək 
həm psixoloji,həm də iqtisadi baxımdan sərfəli 
deyildir. Müayinənin bir qisminin invaziv olub 
ağırlaşmalar əmələ gətirməsi,digər qisminin 
iqtisadi cəhətdən bahalı olması onların 
paraktikada tətbiqini xeyli məhdudlaşdırır. 
Ultrasəs müayinəsi sadə,qeyri-invaziv və iqtisadi 
cəhətdən sərfəli olduğu üçün bütün xəstələr bu 
müayindən keçmişlər. Yalnız istisna hallarda 
diaqnozu dəqiqləşdirmək məqsədilə digər şüa 
müayinə metodlarından (kompüter 
tomoqrafiya,maqnit-rezonans tomoqrafiya) 
kompleks şəkildə istifadə edilmişdir. 

Əməliyyatdan əvvəl və sonra ultrasəs 
müayinəsinin nəticələri müqayisə edildikdə T1-
90% ,T2 (T2a T2b)-85-90,0%, T3 (T3a  T3b)-91,6% 
cavabların doğru olduğu təsdiq edilmişdir. Yalnız 
9,5% qeyri-düzgün cavab,bunlardan 7,0% yalnış 
mənfi, 2,5% yalnış müsbət cavab alınmışdır.Bu 
xəstələrdə şiş toxuması sidikliyin ön divarında və 
boyun nahiyyəsində yerləşmişdir. Belə hallarda 
yalnış cavabın alınması hətta dünya 
ədəbiyyatlarında da qeyd edilir. Ümumiyyətlə 
sidikliyin ön,arxa divarında və boyun 
nahiyyəsində şiş toxumasının yerləşməsinin aşkar 
olunmasında transabdominal ultrasəs 
müayinəsinin imkanlarının məhdud olmasını  
nəzərə alaraq xəstələr üçün invaziv olsa da 
diaqnozu dəqiqləşdirmək məqsədilə düz 
bağırsaqdan keçməklə transrektal ultrasəs 
müayinəsi kompleks şəkildə aparılmışdır. 
Transabdominal ultrasəs müayinəsinin nəticəsinə 
əsasən 83 xəstədə orqansaxlayıcı, 15 xəstədə 
radikalsistektomiya axarların dəriyə və bağırsağa 
köçürülməsi, 8 xəstədə həyati göstərişlə poliativ 
əməliyyat-iki tərəfli daxili qalça arteriyalarının 
bağlanması və axarların dəriyə çıxarılması 
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əməliyyatı icra olunmuşdur. Əməliyyat zamanı 
bütün xəstələrdə çıxarılmış makropreparatın və 
həyati göstərişlə poliativ əməliyyat olunan 
xəstədə invaziya dərəcəsini dəqiqləşdirmək 
məqsədilə açıq biopsiya materialı götürülərək 
patohistoloji müayinə olunmuşlar.Patohistoloji 
cavabda ən çox xəstələrdə keçid hüceyrəli və 
yastı hüceyrəli yüksək diferensiasiya etmiş 
xərçəng olmuşdur. Müşahidəmizdə olan 
xəstələrin çox hissəsində əməliyyatdan sonra ən 
xoşagəlməz hal xəstəliyin residiv 
verməsidir.Residivin qarşısını almaq üçün 
antiresidiv olaraq bir çox müalicə üsulları 
mövcuddur. Buna baxmayaraq,biz klinikamızda 
işlənmiş üsula əməliyyatdan bir ay sonra yarası 
sağalan xəstələrdə həftədə bir dəfə 8 həftə,ayda 2 
dəfə 2 ay, ayda bir dəfə 6-8 aya,hər dəfə 30-
50mq olmaqla kimyəvi dərmanlar fizioloji 
məhlulda həll edilərək sidikliyə vurulmasına 
üstünlük vermişik. Dərman 2 saat saxlandıqdan 
sonra sidiyə getməklə boşaldılır. Alınan nəticələr 
də çox qənaətbəxş olmuşdur. Apardığımız 
tədqiqat işimizin nəticəsinə əsasən 
transabdominal ultrasəs müayinəsinin xəstəliyə 
diaqnozun qoyulmasında və xəstəliyin gedişinin 
izlənməsində geniş imkanlara malik olması 
təsdiq olundu. Bu müayinəyə əsasən nəinki 
xəstəliyə diaqnoz qoymaq hətta regionar limfa 
düyünlərində baş verən dəyişikliklərin 
öyrənilməsi,  

 şiş toxumasının təzyiqi nəticəsində yuxarı 
sidik yollarında və böyrəklərdə baş verən üzvi-
funksional dəyişiklikləri öyrənmək mümkün 
olmuşdur. Əgər inkişaf dinamikasına nəzər salsaq 
ultrasəs  müayinəsinin kəşfindən bu günə qədər 
keçən müddət ərzində bu müayinə üsulunun sidik 
kisəsi şişlərinin diaqnostikasında rolu və 
imkanları ilbəil xeyli artmışdır. Bu sahədə elm və 
texnikanın inkişafı və USM mütəxəssislərinin 
təkmilləşməsinin böyük rolu olmuşdur. 

Beləliklə, tədqiqat işimizin nəticəsinə əsasən 
USM-in geniş imkanlara malik olmasını nəzərə 
alaraq sidik kisəsi xərçənginə erkən diaqnozun 
qoyulmasında sidiklikdə şiş toxumasının 
sayı,yerləşməsi, ölçüsü və invazya dərəcəsinin 
müəyyən edilməsində,radikal müalicə növünün 
seçilməsində qeyri-invaziv, maliyə baxımdan 
sərfəli müayinə metodu kimi uroloji praktikada 
geniş tətbiq olunmasını tövsiyyə edirik. 
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РЕЗЮМЕ 
ВОЗМОЖНОСТИ ТРАНСАБДОМИНАЛЬНОГО 

УЛЬТРАЗВУКОВОГО ИССЛЕДОВАНИЯ В 
ДИАГНОСТИКЕ РАКА МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ 

Э.Д. Гасымов, Р.Н. Нагиев, Р.Н.Мамедов 
В данной исследовательской работе 

описываются возможности неинвазивного и не 
дорогостоящего метода- трансабдоминального 
ультразвукового исследования в ранней 
диагностике рака мочевого пузыря, определение 
стадий, степени инвазии опухолевого процесса и 
метода выбора оперативного лечения больных. 
Проведен сравнительный анализ дооперационных 
и послеоперационных результатов исследования, 
которые были идентичны в 85-90% случаях. 
Эффективность трансабдоминального УЗИ в 
определении стадии опухолевого процесса 
следующая: Т1-90%,Т2-85-90%,Т3-91,6%,Т4-
90,9%.Эти результаты в 90-95% случаях 
позволяют оценить обьем оперативного 
вмешательства до операции  и дать 
соответствующую информацию больному. 
Результаты исследовательской работы  позволяют 
нам утверждать, что используя возможности 
трансабдоминального УЗИ в диагностике и выборе 
метода оперативного лечения больных раком 
мочевого пузыря, в ряде случаях можно обойтись 
без применения более инвазивных и 
дорогостоящих методов исследования. 

SUMMARY 
THE POSSIBILITIES OF THE 

TRANSABDOMINAL ULTRASONIC 
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EXAMINATION FOR THE DIAGNOSIS OF 
KIDNEY CANCER 

E.C. Qasimov, R.N. Nağıyev, R.N.Məmmədov  
In research work are discussed the possibilities 

of low-invasive and cheap transabdominal ultrasonic 
examination for early diagnosis of bladder cancer, 
degree of its invasion and choice of a radical method 
of treatment. Research showed that in 85-90 % cases 
results of the examination of patients before the 
treatment coincided with results received after 
treatment of patients. Being based on data of 
transabdominal ultrasonic research the degree of 
invasion of bladder cancer were defined as Т1 - in 90 
%, Т2-in 85-90 %, T3 - in 91,6 %, Т4-in 90,9 % of 
cases. Being based on the received results in 90-95 % 
of cases for patients and their relatives were given 
exact information about planned operation. Being 
based on results of research we came to a conclusion 
that for diagnosis and choice of a method for radical 
therapy of bladder cancer application of 
transabdominal ultrasonic examination method 
sometimes allows to avoid expensive methods of 
inspection.  

Daxil olub:30.04.2012
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ГАЛХАНВАРИ ВЯЗИ ХОШХАССЯЛИ ДЦЙЦНЛЯРИ ВЯ ЕРКЯН ХЯРЧЯНЭИНДЯ 
АНЭИОЭЕНЕЗИН УЛТРАСЯС ВЯ СИТОКИМЙЯВИ ГИЙМЯТЛЯНДИРИЛМЯСИ 

Р.З. Мащмудов 
Акад. М. Топчубашов адына Елми Жярращиййя Мяркязи, Bakı 

 
Aчар sюзляр: галханвари вязи, еркян хярчянэ, анэиоэенез  
Ключевые слова: щитовидная железа, ранний рак, ангиогенез 
Key words: thyroid, early cancer, angiogenesis 

 
Галханвари вязинин (ГВ) дцйцнлц 

бюйцмяляри, цмумиликдя, ящалинин 3,0-7,0%-
дя, 40 йашдан сонра ися – 46,0-50,0%-дя гейд 
едилир [1,2]. Бу хястяликляр клиник 
рянэарянэлик, дифференсиал диагностиканын 
вя прогнозлашдырманын чятинлийи иля 
сяъиййялянир [2,3]. 

ГВ паренхима бюйцмясинин характериндян 
асылы олараг дцйцнлц, диффуз вя гарышыг 
(дцйцнлц-диффуз) вязиййятляр айырд едилир. 
Щяр цч вязиййят дя, юз нювбясиндя, клиник 
мащиййятиня эюря, ашаьыдакы щаллардан 
бириня уйьундур: 1) гейри-шиш просесляри 
(мцхтялиф зоблар), 2) хошхассяли шишляр 
(тиреоид аденомалар) вя 3) бядхассяли шиш 
(тиреоид хярчянэ) [1,2,3]. 

Диагностик вя прогностик ъящятдян ян 
мцряккяб групу «ГВ-нин еркян хярчянэи» 
тяшкил едир. Спесифик симптомларын 
олмамасы, ямялиййата гядярки дюврдя 
диагностик мейарларын йетярсизлийи 
сябябиндян тиреоид еркян хярчянэи 
хястяляриндя ямялиййат щяъминин вя 
тактикасынын дцзэцн сечими чятинляшир, 
прогноз ися хейли писляшир [4]. 

Гейри-шиш бюйцмялярини, хошхассяли 
шишляри (аденомалары) вя ГВ еркян 
хярчянэини бир-бириндян айырмагда 
«анэиоэенез» параметринин мцщцм 
ящямиййяти ола биляр [5]. 

«Анэиоэенез» - артыг мювъуд олан 
дамарлардан йениляринин ямяля эялмяси 
просесидир. Бу просес кичик дамарларын 
ендотел щцъейряляриндян башланыр. 
Анэиоэенези сцрятляндирян факторлардан 
«дамар ендотелинин бюйцмяси фактору» 
(ВЕЭФ), ЪД31 вя ЪД34 эюстяриъиляри 
мцхтялиф органларын илтищабларында, 
хошхассяли вя бядхассяли шишляриндя тядгиг 
едилмякдядир [5,6]. Цмуми гябул олунмушдур 
ки, анэиоэенезин йцксяк темпи, ВЕЭФ-ин ган 
зярдабында вя «тюрямя» нцмунясиндя йцксяк 
мигдары мянфи прогностик фактордур, шишин 
сцкцнят вязиййятдян инвазив характеря 
кечмясиня, метастаз вермясиня вя ресидивляря 

сябяб олур [5]. Анъаг бу эцня гядяр дя ГВ-нин 
еркян хярчянэи хястяляриндя «анэиоэенез» 
лазыми сявиййядя тядгиг едилмямишдир. 

Диэяр тяряфдян, клиник практикада ГВ-нин 
дамар шябякясинин визуализасийасы 
методлары тякмил дейилдир; йени йаранан 
дамар шябякясини ися бир чох ултрасяс 
мцайиняляри иля эюрмяк мцмкцн олмур. 
Мясялян, эюстярирляр ки, рянэли допплер 
карталашдырылмасы иля бюйцмцш сащядяки 
тюрямянин шиш олуб-олмамасыны, бурада 
ахан ганын щяъмини, микродамарларын 
сыхлыьыны дягиг тяйин етмяк мцмкцн 
дейилдир, беля ки, допплер-сонографийа 
капилйар ган ъяряйаныны ашкарламаг цсцн 
йетярсиздир [7,8]. 

Аналожи вязиййят ГВ-нин еркян хярчянэи 
хястяляринин ганында бязи ситокимйяви 
параметрляр иля анэиоэенез арасындакы 
ялагяляря дя аиддир. Тиреоид еркян 
хярчянэиндя анэиоэенези вя беляликля дя – 
прогнозу ситокимйяви гиймятляндирмянин 
мцмкцнлцйц ещтимал олунса да [9], бу сащядя 
системли тядгигат апарылмамышдыр. 

МЯГСЯД. Галханвари вязинин дцйцнлц 
бюйцмяляриндя анэиоэенез интенсивлийи иля 
органын бязи ултрасяс вя ган ситокимйяви 
критериляри арасында ялагяляри юйрянмякля, 
ямялиййатюнц дюврдя анэиоэенези долайы 
гиймятляндирмякдир. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ 
МЕТОДЛАРЫ. Тядгигата 2006-2012-ъи 
иллярдя ъярращи мцалиъя алмыш вя 
ямялиййата гядяр ултрасяс, ситокимйяви 
мцайиняляр дя апарылмыш 103 хястя дахил 
едилмишдир. Хястяляр 3 клиник група 
бюлцнмцшдцр: 

1) «Зоб» - 35; 
2) «Хошхассяли тиреоид аденома» - 35; 
3) ГВ-нин еркян хярчянэи – 33 хястя. 
Бунлардан 71-и гадын (68,9%), 32-си 

кишидир (31,1%) (Ъядвял 1).  
Хястялярин йаш диапозону дяйишкян 

олмушдур. Беля ки, «зоб» групунда хястялярин 
орта йаш эюстяриъиси 42,2±6,8, «аденома» 
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групунда – 33,8±4,7, «тиреоид еркян хярчянэ» 
групунда ися – 27,1±5,3 тяшкил етмишдир. 
Беляликля, «ГВ-нин еркян хярчянэи»нин, 
хцсусян дя гадынларда, даща еркян йашлардан 
башландыьы тясбит едилмишдир. 

Хястялярин щамысында цмуми клиник 
бахыш, цмуми инструментал мцайиняляр, ган 
цмуми анализляри, «тиреоид панел 
щормонлары» сынаглары иъра едилмишдир. 

Ямялиййатдан яввял ГВ-нин цмуми 
ултрасяс анализи иля йанашы, допплерографик 
карталашдырмада дцйцнлц тюрямянин 
дамарланма типи; ган ъяряйанынын максимал 
систолик сцряти, резистентлик индекси, 
йухары галханвари артерийада ган ъяряйаны 
сцряти дя тяйин едилмишдир [8]. 

 
 
 

Ъядвял 1 
Галханвари вязи дцйцнлц бюйцмяляриня эюря ямялиййат олунмуш хястялярин цмуми 

сяъиййяси 
№ Патолоэийа 

групу 
Клиник-морфоложи 
вариант 

Гадын Киши Ъями 

Микрофолликулйар 6 2 8 
Макрофолликулйар 10 2 12 

Ы Зоб 
(н=35) 

Коллоид 11 4 15 
Ембрионал 
(трабекулйар) 

7 1 8 

Фетал (фолликулйар) 9 5 14 

ЫЫ Аденома 
(н=35) 

Папиллйар-
фолликулйар 

9 4 13 

Папиллйар 7 6 13 
Фолликулйар 11 8 19 

ЫЫЫ Еркян (латент) 
хярчянэ (н=33) 

Медуллйар 1 - 1 
 Йекун 71 (68,9%) 32 (31,1%) 103 (100,0%) 

 
Ямялиййатдан явввял бармагдан алынмыш 

ган нцмуняляриндя «еритроситлярин оксиэен 
дойумлуьу», дирсяк венасы ганы 
нцмуняляриндя ися - «лейкоситлярдя сярбяст 
вя пероксид окисдляшмя липидляри», 
«лейкоситлярдя рибонуклеопротеидляр» 
ситокимйяви тяйин едилмиш, бунларын 
мигдары 5,0 баллыг шкала иля 
гиймятляндирилмишдир (1,0 минимум; 50 – 
максимум) [9,10]. 

Ъярращи ямялиййатлар щяъминя эюря 
ашаьыдакы шякилдя груплашдырылмышдыр: 

- дцйцн эютцрцлмяси иля щиссяви 
резексийа – 57 (55,3%); 

- щемитиреоидектомийа – 34 (33,0%); 
- ГВ-нин субтотал резексийасы (субтотал 

тиреоидектомийа) – 8 (7,8%); 
- тиреоидектомийа – 4 (3,9%). 
Субтотал вя тотал тиреоидектомийа 

ямялиййатлары интраоперасион експресс 
щистоложи мцайинядя «малигнизасийалы 
дцйцн вя йа аденома» ряйи алынаркян иъра 
едилмишдир. 

Эюрцндцйц кими, ГВ-нин еркян хярчянэи 
хястяляринин яксяриййятиндя (33 няфярдян 21-
дя; 63,6%) илкин эярращи ямялиййат тактикасы 
вя щяъми сечиляркян, просесин онколожи 
мащиййяти нязяря алынмамышдыр. 

Ямялиййатдан сонракы материалларын 
парафин блокларында вя гисмян (12 хястя) – 
дондурулма иля фикся едилмиш (frozen section) 
нцмунялярдя, цмуми патоморфоложи анализ 
иля бярабяр, ЪД31, ЪД34, ВЕЭФ 
иммунщистокимйяви сынаглары апарылмыш, 
йенидамарланма (анэиоэенез) интенсивлийи 
морфометрик юйрянилмишдир [10]. 

Айры-айры критерилярин мцмкцн 
диагностик вя прогностик ящямиййятини 
айдынлашдырмаг цчцн гейри-параметрик 
кямиййят эюстяриъиляри цзря П=0,95 
етибарлылыг сявиййясиндя икифакторлу 
коррелйасион-статистик тящлил 
апарылмышдыр (п; р; 2) [11]. 

НЯТИЪЯЛЯР ВЯ ОНЛАРЫН 
МЦЗАКИРЯСИ. «Галханвари вязинин еркян 
мярщяляли хярчянэи» тясбит едилмиш 
хястялярин ъинся вя йаш диапозонларына эюря 
пайланмасы, цмумиликдя, тиреоид 
патолоэийаларын яксяриййятиндя мцшащидя 
едилян ганунайьунлугдадыр (гадынларын 
цстцнлцйц; орта йашлар). Анъаг «гадын/киши» 
нисбяти хошхассяли тиреоид дцйцнлярдяки 
гядяр габарыг дейилдир. Бундан башга, «ГВ-
нин еркян хярчянэи» нисбятян эянъ йашларда 
да кифайят гядяр чох раст эялинир. Лакин гейд 
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едилян ъящятляр мцвафиг тясадцфлярин 
сайынын азлыьы сябябиня эюря кямиййят-
статистик тящлил иля щялялик йетярли 
сявиййядя ясасландырылмамышдыр. 

Комплекс (ади вя допплер) ултрасяс 
мцайиняляриндя дамар шякли дцйцнлц зоб 
хястяляринин 7-дя (20,0%), «аденома» 
хястяляринин 12-дя (34,3%) вя «хярчянэ» 
хястяляринин 28-дя (84,8%) эцълянмишдир. 
«ГВ еркян хярчянэи» иля илк ики патолоэийа 
групу арасындакы фярг статистик етибарлыдыр 
(мцвафиг олараг п<0,04 вя п<0,05). Бу заман 
«киши/гадын» фактору (ъинс) цзря 
ящямиййятли системли фярг ашкар 
едилмямишдир (п>0,06; п>0,05). 

Коррелйасион-статистик тящлил эюстярди 
ки, ултрасяс мцайинясиндя «дамар шякли 
эцълянмяси» параметри иля «хярчянэ» 
диагнозу арасында йцксяк дяряъяли статистик 
етибарлы дцз-мцтянасиб коррелйасион ялагя 
мювъуддур (r=0,69; p<0,03; 2=19,9). 

Ултрасяс-допплерографик олараг 
хястялярдя органын вя дцйцнцн 
дамарланмасынын, ян азы, 4 типи 
системляшдирилмишдир. Хцсуси гейд 
едилмялидир ки, бунлардан «гарышыг тип 
дамарланма» 33 хярчянэ хястясиндян 30-да 
мцяййян олунмушдур (90,9%). Статистик 
тящлиля эюря, «гарышыг тип дамарланма» иля 
«ГВ-нин еркян хярчянэи» арасында йцксяк 
дяряъяли статистик етибарлы дцз-мцтянасиб 
коррелйасийа мювъуддур (r=0,75; p<0,03; 
2=29,2). 

Ултрасяс-допплерографик олараг зоб, 
аденома вя йа хярчянэ дцйцнлц тюрямяляриндя  
«максимал систолик сцрят (МСС)», 
«резистентлик индекси (РИ)» вя «йухары 
галханвари артерийада ган ъяряйаны сцряти» 
параметрляринин дцйцнлярин морфоложи типи 
вя вариантлары иля низамлы ялагяси 
тапылмамышдыр. Бунунла беля, галханвари 
вязи хярчянэи хястяляринин 11-дя (33,3%) 
МСС йцксялмиш вя йухары галханвари 
артерийада ган ъяряйаны сцряти артмыш, РИ 
ися, яксиня, азалмышдыр. 

Периферик ган ситокимйяви тящлили 
нятиъяляриня ясасян, периферик ганда 
«еритроситлярин оксиэен дойумлуьу», 
«лейкоситлярдя сярбяст вя пероксид 
оксидляшмя липидляри», «лейкоситлярдя 
рибонуклеопротеидляр» кими ситокимйяви 
эюстяриъиляр галханвари вязинин еркян 
хярчянэи хястяляриндя тюрямя анэиоэенезини 
ямялиййата гядярки мярщялядя 
гиймятляндирмяк цчцн долайы критериляр 
кими истифадя олуна биляр. Сонунъу ися, юз 

нювбясиндя истянилян бядхассяли шиш 
просесиндя олудуьу кими, ГВ-нин еркян 
хярчянэинин сонракы клиник эедишини вя 
ямялиййатдан сонракы дюврдя прогнозуну 
гиймятляндирмякдя файдалы ола биляр; бу 
барядя бир сыра диэяр мцяллифляр дя 
йазырлар [5,7,12,13]. 

Анэиоэенези гиймятляндирмякдя ясас 
мцайиняляр кими щистокимйяви вя 
иммунщистокимйяви цсуллардан истифадя 
етмишик ки, бу да цмуми гябул олунмуш 
йанашмайа там уйьундур [5,6]. Дамар дивары 
пролифератив камбиал щцъейряляри 
маркерляри - ЪД31, ЪД34, йени йаранан 
дамарларын пролифератив щцъейряляри 
сятщиндяки ВЕЭФ ресепторларынын сечиъи 
бойанма интенсивлийиня хцсуси диггят 
йетирилмишдир. 

Айдынлашдырылмышдыр ки, дцйцнцн 
бядлик (малигнизасийа) потенсиалы артдыгъа, 
онун морфоложи тяйин олунан 
йенидамарланма (анэиоэенез) интенсивлийи дя 
йцксялир. Беля ки, мцхтялиф вариантлы 
зобларда вя хошхассяли тиреоид аденомаларда 
иммунщистокимйяви-позитив 
микродамарларын сыхлыьы йцксяк дейилдир, 
бир гайда кими, 40/мм2 сявиййясини кечмир. 
Анъаг щятта «мцмкцн малигнизасийалы 
тиреоид дцйцн» вя «Э0 (Ъанъер ин ситу) 
мярщяляли тюрямя» кими гиймятляндирилмиш 
тясадцфлярдя беля, дцйцн тохумасында 
иммунщистокимйяви-позитив микродамарлар 
сыхлыьы ≥40/мм2 тяшкил едир. Беляликля, 
«микродамарлар сыхлыьы ≥40/мм2» параметри 
иля ГВ дцйцнцн бядляшмяси, еркян хярчянэ 
кими гиймятляндирилмяси арасында дцз 
мцтянасиб коррелйасион ялагя мювъуддур 
(r=0,57; p<0,05; 2=23,2). 

Щистокимйяви вя иммунщистокимйяви 
сынагларын нятиъяляри иля ямялиййата гядяр 
иъра олунмуш ултрасяс вя ситокимйяви 
мцайинялярин йекунлары бир-бири иля 
тутушдурулмушдур. 

Тящлиля ясасян, мцхтялиф вариантлы зоб вя 
хошхассяли тиреоид аденома хястяляриндя 
юйрянилмиш ган ситокимйяви параметрляри 
иля дцйцн тохумасы нцмуняляриндя ЪД31-, 
ЪД34-, ВЕЭФ-позитивлик вя дамар сыхлыьы 
арасында низамлы, статистик етибарлы 
коррелйасийа тапылмамышдыр (бцтцн 
щалларда п>0,05). 

Потенсиал малигнизасийалы дцйцнляря 
эялдикдя ися, «галханвари вязи хярчянэи» 
диагнозу иля ЪД31-, ЪД34-, ВЕЭФ-
позитивлийин вя дамар сыхлыьынын йцксяк 
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интенсивлийи арасында статистик етибарлы 
коррелйасион ялагяляр тясбит едилмишдир. 

Юз нювбясиндя, анэиоэенезин 
постоперасион юйрянилмиш щямин 4 
эюстяриъисинин щяр бири иля ганда 
преоперасион тяйин едилмиш 3 ситокимйяви 
параметр арасында мцхтялиф интенсивликли вя 
истигамятли статистик етибарлы коррелйасион 
ялагяляр мювъуддур. Ян эцълц ялагя 
анэиоэенез параметрляринин йцксяк 
интенсивлийи иля «еритроситлярин оксиэен 
дойумлуьунун ашаьы сявиййяси» (<2,0 бал), 
нисби-зяиф ялагя ися – «лейкоситлярдя 
рибонуклеопротеидлярин йцксяк мигдары» 
(>3,0 бал) арасында гейд едилмишдир. Бунунла 
беля, галханваривязи еркян хярчсянэинин 
мцхтялиф щистоложи типляри вя вариантлары 
иля ган ситокимйяви параметрляри арасындакы 
мцмкцн коррелйасийаны айдынлашдырмаг 
щялялик мцмкцн олмады. 

Йекун. Беляликля, галханвари вязи еркян 
хярчянэиндя анэиоэенези обйектив 
гиймятляндирмяк цчцн «гызыл стандарт» олан 
тюрямя тохумасы нцмунляринин 
иммунщистокимйяви мцайиняляри иля 
бярабяр, хястялярдя ямялиййата гядярки 
дюврдя бязи ултрасяс вя ган ситокимйяви 
сынагларынын да истифадяси мцмкцндцр вя бу 
истигамятдя тядгигатлар перспективлидир. 
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РЕЗЮМЕ 
УЛЬТРАЗВУКОВАЯ И ЦИТОХИМИЧЕСКАЯ 

ОЦЕНКА АНГИОГЕНЕЗА ПРИ 
ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫХ УЗЛАХ И РАННЕМ 

РАКЕ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
Р.З. Махмудов 

Ангиогенез при узловых разрастаниях 
щитовидной железы (ЩЖ) изучен недостаточно. В 
настоящем исследовании рассмотрены отдельные 
ультрасонографические и цитохимические 
проявления ангиогенеза у соответствующих 
больных. «Золотым стандартом» для его оценки 
послужил послеоперационный гистологический, 
гистохимический и иммуногистохимические 
анализы. Изучены данные 103-х больных (35 – 
«зоб», 35 – «тиреоидная аденома без 
малигнизации», 33 - «ранний», «скрытый» рак 
щитовидной железы G0 и GI степеней). Доказано, 
что среди ультразвуковых критериев с «ранним 
раком ЩЖ» достоверно сочетается «смешанный» 
тип васкуляризации, а среди цитохимических - 
«индекс кислородной насыщенности эритроцитов», 
«свободные и перекисного окисления липиды в 
лейкоцитах», «рибонуклеопротеиды в лейкоцитах». 
Отмеченным показателям отведено ориентирующее 
диагностическое и прогностическое значение при 
раннем раке ЩЖ. 

SUMMARY 
ULTRASOUND AND CYTOCHEMICAL 

ASSESSMENT OF ANGIOGENESIS IN BENIGN 
NODES AND EARLY THYROID CANCER 

R.Z. Mahmudov 
Angiogenesis in nodular goitre (TG) has not 

been studied. The present study examined the individual 
and cytochemical ultrasonographic manifestations of 
angiogenesis in appropriate patients. "Gold standard" 
for evaluating it served postoperative histological, 



 Azərbaycan təbabətinin müasir nailiyyətləri №4/2012  

76 
 

histochemical and immunohistochemical analyzes. Data 
of 103 patients (35 - "crop", 35 - "thyroid adenoma 
without malignant transformation," 33 - "early", 
"hidden" thyroid cancer G0 and GI degrees). Proved 
that ultrasound criteria of the "early thyroid cancer" 
significantly combines a "mixed" type of 

vascularization, and among cytochemical - "index of 
oxygen saturation of red blood cells", "free and lipid 
peroxidation in leukocytes," "ribonucleoproteins in 
leukocytes." Indicators marked allocated orienting 
diagnostic and prognostic value in early thyroid cancer. 
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SELENIUM STATUS OF POPULATION IN AZERBAIJAN 
S.V.Naghiyeva  

Azerbaijan Medical University, Baku 
 

Açar sözlər: selenium statusu, slelnium mikroelementi, selen- defisiti, Azərbaycan populyasiyası 
Ключевые слова: статус селениума, микроэелемнт селена, дефеицит селена, популяйия 
Азербайжана 
Key words: selenium status, selenium microelement, selenium- deficit, Azerbaijan population  

Among of chemical elements selenium is 
one of the essential nutrients that have important 
biological effects on health. Selenium, the 30th 
element, lies between sulfur and tellurium in the 
Periodic Table. Some of researchers consider that 
this element has toxic and cancer gene properties at 
dietary intakes higher than the established 
recommended daily norms [1, 2]. The same time 
nowadays selenium is considered as important 
microelement for normal function of living 
organism. Deficiency of selenium is associated 
with many disease conditions, impairment of the 
immune system. Selenium is an essential 
constituent of number enzymes, some of which 
have antioxidant functions [3, 4]. Antioxidant 
functions of Se were reviled at 1943 year by A. 
Nelson et al. who found that selenium contain 
substances have anticancer activity [5]. Selenium 
is an important part of selenium-dependent enzyme 
glutathione peroxidase- the ferment which takes 
part at anti-free-radical and antioxidant protective 
system of organism. Glutathione peroxidase 
protects of formation of free radicals (superoxide 
and OH-radical, H2O2) in tissue [6, 7]. Besides 
glutathione peroxidase, selenium have role in 
formation of such ferments as 
thyroninedesiodinase, thioredoxin reductase, which 
take important part at function of endocrine system 
of organism, especially thyroid function [8, 9]. 
Many investigations show that iodine deficiency 
biogeochemical regions similar deficiency by 
selenium [10, 11]. Selenium deficiency occurs is 
some parts of the world and diseases relating to 
this deficiency have been studied. There are 
several regions in Azerbaijan also considered as 
iodine deficiency biogeochemical regions 
(Zakatala, Gabala, etc.). There no information 
about selenium concentration in republic regions, 
that’s why the AIM of this study is get information 
about selenium content in soil, reviled of territory 
with selenium deficiency and estimate selenium 
status of population. 

MATERIAL AND METHODS. To 
determined selenium concentration in soil, were 
collected soil samples from 14 regions of 
Azerbaijan, including Zakatala, Gabala and Sheki. 
Samples of soil were collected from 3-5 sections 
and several depths in diagonal direction, mixed and 
taken about 1 kg. Concentration of selenium in soil 
was determined by atom-absorption method by 
apparatus ХRF- 18000 Shimadzu (Japan) at the 
laboratory of Geological Institute of Azerbaijan 
National Academy of science.  

To estimate selenium status of people were 
examined human hair. As known, among of 
biological substances human hair is very 
informative, keeps information for a long period of 
time. Laboratory analyze of hair is widely used at 
epidemic and hygienic investigations because of 
high concentration of microelements in hair. 
Unlike of blood serum, plasma and others it’s easy 
to hair collect and storage.  

Samples of hair were taken according to 
the standard methodic recommended by 
International Atomic Energy Agency (IAEA). Hair 
was taken from the back of the head close to the 
neck, packed and noted. Were analyzed 145 
samples of women hair and 160 samples of men 
hair. Selenium concentration in hair was 
determined by atom-absorption spectrometer 
method at the same laboratory.  

RESULT AND DISCUSSION. The results 
of laboratory analyze show that there deficiency of 
selenium in our republic. The concentration of this 
element in soil is fluctuated between 0,0046-0,015 
mg/kg. It’s really lower than Clark number for 
selenium – 0,05 mg/kg.    

There were reviled differences in 
concentration of selenium in soil of studied regions 
(Table 1).The most concentration of selenium 
observed in the soil of Kedabek, Gobustan, 
Massalli and Lerik regions. The low concentration 
was reviled in soil of north regions - Sheki, 
Gabala, Zakatala, Shemakha and Akhsu. Our 
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results confirm the theory about similar deficiency 
of iodine and selenium. 

The deficiency of selenium in soil causes the 
lack of this element in food products, especially in 
plants which accumulate Se in direct relationship 

to the amount available from the soil. Plants are 
considered as the main source of selenium for 
organism because of easy absorbable forms [12, 
13]. 

 
Table1 

The concentration of selenium in soil of some regions (mg/kg) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
Lack of selenium in soil and foodstuffs result 

in deficiency of selenium in organism. As known, 
there are many diseases caused by the lack of 
selenium in organism. Selenium and ferments 
containing selenium take part at many 
physiological processes in organism.  Many 
researches carried out in different countries prove 
that the deficiency of selenium cause the 
development of cancer, cardiovascular diseases, 
infection diseases, etc. [14, 15,16, 17]. That’s why 
there necessary of estimation of selenium status in 
Azerbaijan to prophylaxis of selenium connected 
diseases.   

 For these purposes was studied the 
concentration of selenium in human hair. The 
results of this study show that average 
concentration of selenium in human hair is 
0,43±0,003 µg/g (0,44±0,006 µg/g – for women 
and 0, 49±0,005µg/g – for men).As known, the 
physiological norms of selenium in hair considered 
as 0,7-1,5µg/g.  

Our results show that Azerbaijan population 
has selenium deficiency and the territory of 
republic may be taken to the territory with lack of 
selenium. There are necessary of prophylaxis of 
iodine and selenium deficiency in regions of 
republic to improve population selenium status and 
avoid diseases connected with the lack of 
microelements. There are many ways avoiding 
lack of selenium. In this way using selenium 
content fertilizer may increase content of selenium 

in plants [18]. Dietary intake of Se-bio fortified 
wheat, meat improves selenium status in human 
and may reduce the risk of degenerative diseases 
including cancer [19, 20].  
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Administrative region Concentration of selenium in soil (mg/kg) 
Jalilabad 0,012±0,00086 
Masalli 0,019±0,0012 

Lenkoran 0,008±0,0006 
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Shemakha 0,006±0,0007 
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Gobustan 0,013±0,0012 
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Zakatala 0,006±0,0005 
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XÜLASƏ 
AZƏRBAYCAN POPULYASIYASLNDA SELEN 

STATUSU 
S.V.Nağıyeva 

Hazırki tədqiqatın məqsədi selen mikroelementinin 
respublikanın müxtəlif rayonlarının torpaqlarında 
miqdarının öyrənilməsi, selen- defisit əraziləri aşkar 
etmək və əhalinin selen statusunun 
qiymətləndirilməsidir. 

Respublikanın 14 rayonunun torpaqlarında atom-
absorbsiya spektrometr  üsulula selenin miqdarı 

öyrənilmişdir. Əhalinin selen statusunu 
qiymətləndirmək məqsədilə 145 qadın və 160 kişi baş 
tükü nümunələri analiz edilmişdir. Analizin nəticələri 
respublika rayonlarının torpaqlarında selenin miqdarının 
aşağı olmasını aşkar etmişdir. Selenin ən az miqdarı 
Şəki-Zaqatala ekonomik zonasında müşahidə 
edilmişdir. Bu zonada həmdə yod çatışmazlığıda 
müşahidə edilir. İnsan tükünün laborator analizi  
respublikada yaşayan insanların tüklərində selenin orta 
miqdarının 0,48 mkq/q olduğunu göstərmişdir. Bu 
göstərici fizioloji normalardan az hesab olunur (0,7-
1,5mkq/q).  

Beləliklə, respublika rayonlarının torpaqlarında 
selenin miqdarının aşağı olması bu elementin qida 
zəncirilə lazımi miqdarda daxil olmamasına və nəticədə 
əhalinin vacib essensial mikroelementlə təchizatının 
aşağı olmasına gətirir.   

РЕЗЮМЕ 
СТАТУС СЕЛЕНА В АЗЕРБАЙДЖАНСКОЙ 

ПОПУЛЯЦИИ 
S.V.Naghiyeva  

Целью настоящего исследования явилось 
изучение содержания  микроэлемента селена в 
почвах республики, выявление территорий, 
дефицитных по селену, а также оценка селенового 
статуса населения.  Методом атомно-абсорбционной 
спектрометрии изучено содержание селена в почвах 
14 районов республики. Для оценки селенового 
статуса населения проведен анализ волос 145 
женщин и 160 мужчин на содержание селена. 

Результаты анализа выявили низкое содержание 
селена в почвах исследованных районов. Самый 
низкий уровень селена наблюдался в Шеки-
Закатальской экономической зоне, которая 
считается одновременно дефицитным по йоду. 
Лабораторный анализ волос показал, что среднее 
содержание селена в волосах людей, проживающих 
на территории республики составляет  0,48 мкг/г, 
что ниже физиологических норм (0,7-1,5мкг/г). 

Таким образом, низкое содержание селена в 
почвах республики приводит к недостаточному 
поступлению данного микроэлемента по пищевой 
цепи в организм людей и как следствие выявляется 
низкая обеспеченность населения важнейшим 
эссенциальным микроэлементом.  

 Daxil olub:15.05.2012 
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Угревая болезнь по распространенности 
занимает одно из ведущих мест среди 

дерматозов человека [1]. К настоящему 
времени механизмы развития событий при 
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угревой болезни изучены достаточно полно. 
Согласно современным представлениям, одна 
из основных причин развития заболевания у 
мужчин - увеличение продукции кожного сала 
и его вязкости под действием андрогенов. При 
обструкции протока сально-волосяного 
фолликула создаются благоприятные условия 
для размножения анаэробных 
микроорганизмов, в первую очередь 
Propionibacterium acnes.  

Переполнение сальной железы детритом 
приводит к ее разрыву, а поступление 
антигенов P. acnes в толщу дермы вызывает 
ответную воспалительную реакцию, 
протекающую обычно по типу замедленой 
гиперчувствительности [2,3].  

Считается, что P. acnes играют ключевую 
роль в развитии воспаления при угревой 
болезни.  Выраженность иммунной реакции на 
антиген P.acnes коррелирует с тяжестью 
поражения, а снижение численности этого 
микроорганизма под действием антибиотиков 
способствует редукции воспаления [4,5].    

В большинстве случаев наряду с P.acnes в 
патологических очагах происходит 
размножение сопутствующей микробиоты, 
чаще всего – Staphylococcus spp. и грибов 
Malacesia furfur и Candida albicans [6,7,8].  

Многочисленными исследованиями 
показано, что при смешанных инфекциях 
угревая болезнь протекает значительно тяжелее 
по сравнению с моноинфицированием, 
вызванным P.acnes. [9,10,11].     

Роль микробиоты, сопутствующей P. acnes в 
очагах инфекции, остается не ясной.  

ЦЕЛЬ нашей работы состояла в 
исследовании аллергизации организма 
антигенами   Staphylococcus aureus и C. albicans 
при смешанных инфекциях угревых элементов. 
Исследовали I, III и IV типы аллергических 
реакций соответственно классификации .  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ. Было обследовано 166 
человек, из них 30 практически здоровых лиц и 
136 больных угревой болезнью в фазе 
обострения заболевания, из них - 40 человек с 
моноинфекцией патологических очагов P. 
acnes, 54 больных со смешанной бактериальной 
инфекцией, обусловленной P. acnes в 
ассоциации с S. aureus и 42 пациента с 
кандидобактериальным инфицированием, 
вызванным P. acnes в сочетании с S. aureus и C. 
albicans. 

Для исследования аллергии немедленного 
типа определяли концентрацию специфических 
IgE в сыворотке крови методом твердофазного 

иммуноферментного анализа (ИФА). IgE к 
стафилококковым энтеротоксинам SEA и SEВ 
определяли с использованием моноклональных 
мышиных антител к IgE человека (PharMingen, 
San Diego, CA, USA).  Для определения 
специфических IgE  к C. albicans пользовались 
коммерческим набором ELISA-Kit anti-Candida 
albicans (MyBioSource). 

Исследование аллергической реакции 
иммунокомплексного типа к S. aureus и C. 
albicans включало определение титров IgG 
антител, концентрации С3 и С4 компонентов 
комплемента, общих и специфических 
циркулирующих иммунных комплексов.  

Титры IgG антител определяли в 
твердофазном ИФА, в качестве антигена 
использовали клеточный лизат S. aureus и 
смешанный гликопротеидный антиген C. 
albicans. Концентрацию С3 и С4 компонентов 
комплемента исследовали в ИФА с  
использованием готового набора реагентов 
ОАО «Вектор-Бэст» (Россия). 

Общее количество циркулирующих 
иммунных комплексов (ЦИК) крупных и 
средних размеров определяли путем 
преципитации в полиэтиленгликоле с 
молекулярной массой 6000 кДа (Serva). 
Определение S. aureus и C. albicans в составе 
циркулирующих иммунных комплексов 
проводили методом твердофазного 
иммуноферментного анализа, описанным в 
литературе (13).  

Определение гиперчувствительности 
замедленного типа к антигену C. albicans 
проводили путем определения реакции 
бластной трансформации лимфоцитов под 
действием специфического антигена, а также – 
исследования экспрессии раннего маркера 
активации CD69 на Т-лимфоцитах методом 
лазерной проточной цитометрии. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. 
Первоначально исследовали концентрацию 
специфических IgE в сыворотке крови.  

В развитии аллергических реакций I типа к  
S. aureus наибольшее значение придают 
бактерийным энтеротоксининам. 
Энтеротоксигенные стафилококки 
продуцируют 18  антигенно различных типов 
энтеротоксинов от А до V, из них наиболее 
аллергенными в отношении развития 
аллергических реакций немедленного (I) типа  
считают, в частности,  SEA и SEB 
энтеротоксигенных штаммов [14].   

Мы определили специфический Ig E к 
энтеротоксинам SEA и SEB S. aureus, а также – 
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к  антигену C. albicans у больных угревой болезнью. Результаты представлены в табл. 1. 
Таблица 1 

Средние значения специфических IgE к токсинам S. aureus SEA  и SEB и антигену С. 
albicans в сыворотке крови больных угревой болезнью 

                                              Группа пациентов IgE 
I II III IV 

Anti-SEA (kU/l) 0,14±0,01 0,41±0,07 6,31 ±3,14 3,52±1,65 
Anti-SEB (kU/l)  0,35±0,12 0,94±0,31 148,16±73,54 47,86±23,71 
Anti-C. albicans (kU/l)  0,30±0,14 0,43±0,15 0,57±0,39 58,23±27,91  

 
Специфический IgE обнаруживались в 

группе практически здоровых лиц. У больных 
угревой болезнью показатели уровня IgE- 
антител ко всем исследованным аллергенам 
оказались повышены. При этом среди больных 
наиболее высокие средние значения IgE к 
энтеротоксинам SEA и SEB S. aureus 
выявлялись в III группе пациентов, у которых 
наряду с P. acnes из патологических очагов был 
выделен S. aureus. Так, если в группе 
практически здоровых доноров аnti-SEА IgE 
составили 0,14±0,01 kU/l, а аnti-SEB IgE - 
0,35±0,12 kU/l, то у больных III группы - 6,31 
±3,14 kU/l и  148,16±73,54 kU/l соответственно.  

При исследовании аnti-C. albicans IgE 
отмечалась подобная закономерность:   
наиболее высокие средние уровни аnti-C. 
albicans IgE (58,23±27,91 kU/l) обнаруживались 
у больных с IV группы с кандидо-
бактериальной инфекцией. Вместе с тем, 
достоверных различий в уровне исследованных 
показателей между отдельными группами 
пациентов выявлено не было вследствие 
широких индивидуальных колебаний 
специфических IgE в каждой группе больных.   

Далее в каждой группе пациентов мы 
исследовали количество лиц с уровнем 

специфических IgE, превышающих 
соответствующие референтные значения. За 
референтные значения были приняты 
максимальные показатели специфических IgE, 
выявлнные в группе практически здоровых 
лиц. 

Несмотря на выраженные различия в 
средних значениях концентрации 
специфических IgE, достоверно значимых 
различий в соответствующих показателях 
между отдельными группами пациентов не 
выявлено, что было связано с широкими 
индивидуальными колебаниями исследуемых 
показателей.   

Далее в каждой группе пациентов мы 
исследовали количество лиц с уровнем 
специфических IgE, превышающим 
соответствующие референтные значения. За 
референтные значения были приняты 
максимальные уровни специфических IgE, 
обнаруженные в группе практически здоровых 
лиц. Для IgE аnti-SEA референтным оказалось 
значение 0,16 kU/l, для специфического IgE к 
SEB S. aureus и IgE к аллергену C. albicans- 0,59 
kU/l и 0,58 kU/l соответственно. Результаты 
представлены на рис. 1. 
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Рис. 1. Количество положительных реакций на специфические IgE у больных угревой 

болезнью 
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Рис. 2. Содержание циркулирующих иммунных комплексов у больных угревой болезнью 
 
Как видно на иллюстративном материале, 

имелись существенные различия в содержании 
специфических IgE между отдельными 
группами пациентов. Наименьшее количество 
специфических IgE к исследованным 
аллергенам выявлялось во II группе больных с 
моноинфекцией, вызванной P. acnes. 
Количество аnti-SEA IgE, превышающее 0,16 
kU/l  и аnti-SEB IgE выше 0,59 kU/l выявлено у 
2 человек (5% от числа обследованных). Число 
пациентов с положительными IgE -пробами к 
C. albicans составило 2,5%  (1 человек из 40 
обследованных). 

Наиболее часто аnti-SEA и аnti-SEB 
реагиновые антитела   выявлялись у больных 
III группы со смешанной бактериальной 
инфекцией (22,2% и 25,9% соответственно). У 
пациентов группы IV повышенные уровни аnti-
SEA IgE и аnti-SEB IgE встречались почти с той 
же частотой, что и у больных III группы (в 
21,4% и 23,8% соответственно). Частота 
выявления специфических аnti-C. albicans IgE, 
превышающие уровень референтного значения, 
была максимальна у больных группы IV - 
19,0% (у 8 человек из 42 обследованных). 
Среди пациентов II и III групп частота 
выявления повышенных уровней IgE к 
аллергену C. albicans составила 2,5 и 3,7% 
соответственно.  

Таким образом, у значительной части 
больных угревой болезнью с микст-
инфицированием патологических очагов 
обнаруживадась повышенная чувствительность 
немедленного типа к энтеротоксинам SEA и 
SEB S. aureus и аллергену C. albicans. Частота 
сенсибилизации организма  была взаимосвязана 
с колонизацией соответствующими 
микроорганизмами патологических очагов.  

Далее мы исследовали показатели  
аллергической реакции иммунокомплексного 
типа к S. aureus и C. albicans. Известно, что 
механизм III типа аллергической реакции 
сводится к повреждению собственных клеток- 
свидетелей вследствие активации иммунными 
комплексами классического пути комплемента. 
Мы исследовали общее количество ЦИК, 
содержание С3 иС4 компонентов комплемента 
и уровень специфических иммунных 
комплексов, содержавших антигены S. aureus и 
C. albicans. 

 Концентрацию общих ЦИК исследовали 
преципитацией в 4% ПЭГ 6000. Данная 
концентрация ПЭГ была выбрана в связи с тем, 
что такой раствор осаждает не только крупные, 
но и ЦИК средней молекулярной массы, 
являющиеся наиболее агрессивными для 
организма (89).  Результаты представлены на 
рис. 2. 

Во всех трех исследуемых группах больных 
отмечено существенное повышение уровня 
ЦИК (от 77,3±6,74 у. ед. ОП до 91,4±9,87 у. ед. 
ОП). Среди больных наименьший уровень ЦИК 
- 77,3±6,74 у. ед. ОП - обнаруживался при 
моноинфицировании патологических очагов P. 
acnes. Наиболее высокие значения  уровня 
этого показателя (91,4±9,87 у. ед. ОП) 
обнаруживались у III группы пациентов с 
инфицированием очагов акне смешанной (P. 
acnes в сочетании с S. aureus) бактериальной 
микробиотой. 

Наиболее значительное нарастание 
количества ЦИК у III группы пациентов, по-
видимому, обусловлено особенностями 
микроба- ассоцианта, т. е. S. aureus. Известно, 
что энтеротоксины последнего, TSST–1 и, как 
предполагают, эксфолиатины микроба 
обладают свойствами суперантигенов [15]. 
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Особенностью последних является  
поликлональная активация гуморального 
иммунитета с синтезом антител низкой 
аффинности. Иммунные комплексы, 
содержащие низкоаффинные антитела, 
характеризуются небольшими размерами 
(вследствие высокого коэффициента 
диссоциации в реакции «антиген - антитело»), 
плохо фагоцитируются, но способны к 
активации комплемента классическим путем. 
При определенных условиях такие комплексы 
подвергаются   транссудации из сыворотки 

крови, где могут повреждать ткани шоковых 
органов. 

Известно, что C. albicans и бескапсульные 
варианты S. aureus могут активировать 
комлемент альтернативным путем через С3 
[16]. В отличие от альтернативного, 
классический путь активации системы 
комплемента происходит с участием ее первых 
компонентов (С1 – С4). Мы исследовали 
концентрацию С3 и С4 компонента 
комплемента в циркуляции (Рис.3). 
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Рис. 3. Концентрация С3 и С4 компонентов комплемента в сыворотке крови больных 

угревой болезнью 
 
 

Таблица 2 
Частота выявления уровней С3 и С4 компонентов комплемента, не соответствующих 

показателям референтных значений 
С3 С4 Группы пациентов 

>N =N <N >N =N <N 
I (%) 0 100 0 0 100 0 
II (%) 85  10  5  87,5 5  7,5  
III (%) 7,4 37,0  55,5  22,2  29,6  48,1 
IV (%) 19,0  47,6  33,3 23,8   57,6   21,4  

Примечание: >N – показатель ниже референтых значений, =N – соответствует норме, <N – 
снижен по сравнению с нормой. 

 
В группе здоровых доноров концентрация 

С3 компонента комплемента колебалась в 
пределах от 66,1 до 159,0 мг/дл С4 компонента 
– 31,29 до 47,91 мг/дл.  

В каждой группе больных мы 
проанлизировали частоту выявления  
концентраций С3 и С4 компонентов 
комплемента, отличающихся от уровня 
значений нормы (референтных значений). 
Результаты представлены в табл. 2. 

У большинства больных II группы с 
моноинфекцией элементов акне концентрация 

С3 и С4 компонентов комплемента была 
повышена, что отражало наличие 
воспалительного процесса в организме. 
Известно, что С3 компонент считается белком 
острой фазы. Снижение концентрации С3 и С4 
компонентов комплемента обнаруживалось 
лишь у 5% и 7,5% соответственно. 

У III группы пациентов наиболее часто 
определялось снижение уровня обоих 
компонентов комплемента в сыворотке крови: 
пониженные уровни С3 и С4 компонентов 
комплемента выявлялись у 55,6 % и 48,1% 
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больных соответственно. Снижение 
одновременно С3 и С4 компонентов 
комплемента могло свидетельствовать в пользу 
активации системы комплемента классическим 
путем.  

В  IV группе больных снижение уровня С3 
отмечено у 33,3%, в то время как низкие 
концентрации С4 отмечались существенно 
реже – в 21,4% случаев. Такие различия 
свидетельствуют, что помимо активации 
системы комплемента классическим путем, у 
значительной  части пациентов происходила 
активация через С3. Учитывая, что C. albicans и 
бескапсульные варианты S. aureus могут 
активировать комплемент альтернатавно, надо 
полагать, что у части больных  активация 
комплемента происходила  альтернативным 
путем без участия С1, С2, С4 компонентов. С 
другой стороны, C. albicans мог также 
активировать комплемент лектиновым путем 
посредством маннозосвязывающего лектина, 
сходного по строению с С1q субкомпонентом. 
В результате активации лектинового пути 
также возрастает расщепление С4 компонента.  

Учитывая, что в целом среди пациентов с 
моноинфекцией патологических очагов, 
обусловленной P. acnes, концентрация ЦИК и 
низкие уровни С3 и С4 компонентов 
комплемента встречались существенно реже, 
чем у больных со микст- инфекциями,  можно 
было предполагать, что при смешанных 

инфекциях микробиота, сопутствующая Р. 
acnes (S. aureus, C. albicans) в ряде случаев 
способствовала развитию аллергической 
реакции III типа. 

Среди неинвазивных методов лабораторной 
диагностики аллергических реакций данного 
типа наиболее информативным тестом является 
определение иммунных комплексов, 
включающих специфический антиген. Мы 
исследовали специфические ЦИК, 
содержавшие антигены S. aureus и C. albicans. 
Результаты представлены на рис. 4. У больных 
II группы иммунные комплексы, в состав 
которых входили бы антигены S. aureus и C. 
albicans не обнаруживались.  

Среди больных III группы у 10 пациентов (в 
18,5% случаев) выявлены ЦИК, содержавшие 
антиген S. aureus.  В  IV группе больных 
иммунные комплексы, содержавшие S. aureus, 
выявлены в 16,6% (7 случаев), C. albicans – у 4 
пациентов (9,5%).  

У всех больных с наличием специфических 
иммунных комплексов обнаруживалось 
повышение содержания общих ЦИК и 
снижение С4 и С3 компонентов комплемента. 
Полученные данные свидетельствовали в 
пользу развития аллергической реакции III типа 
у данных больных. 
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Рис. 4. Частота выявления антигенов S. aureus и C. albicans в составе циркулирующих 

иммунных комплексов у больных угревой болезнью. 
 
Известно, что в ответ на антиген Candida 

может развиваться аллергическая реакция 
замедленного (IV) типа. Далее мы исследовали 
гиперчувствительность замедленного типа к  C. 
albicans в реакции бластной трансформации 
лимфоцитов (РБТЛ). Предварительно 
проведенные исследования показали, что 
лифоциты всех больных отвечали бластной 
трансформацией на стимуляцию 

фитогемагглютинином в дозозависимой манере 
(данные не показаны).  

При стимуляции антигеном C. albicans e 
практически здоровых лиц РБТ при составляла 
2,1±0,25 %. У значительной части больных 
обнаружено возрастание  уровня бластной 
трансформации лимфоцитов, превышающее 
значения практически здоровых доноров C. 
albicans (Рис. 5).  
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У больных группы II и III частота выявления 
положительных реакций различалась не 
значительно и составляла 12,5% и 14,8% 
соответственно, что могло быть связано с 
явлениями дизбиоза, часто обнаруживаемыми у 
больных угревой болезнью. Наибольшее число 
положительных РБТЛ (в 54,8%  случаев) 
Значительное повышение положительных проб 
в последней группе больных по сравнению с 
пациентами II и III групп, видимо, было 
связано с высокой всасываемостью антигена 
гриба из воспаленных участков кожи. 

Гиперчувствительность замедленного типа к 
C. albicans может быть расценена, с одной 
стороны, как положительный феномен, 

способствующий ограничению 
распространению возбудителя, с другой – как 
состояние гиперэргической реактивности 
иммунной системы, вызывающее в ответ на 
антиген «синдромную замедленную реакцию». 
Последняя проявляется in vivo выраженным 
обострением клинических симптомов 
заболевания через 24 - 48 часов после 
постановки кожных проб с аллергеном Candida 
и расценивается как аллергическая реакция 
замедленного (IV) типа. Лабораторным тестом 
дифференциации данных реакций может 
служить маркер ранней активации лимфоцитов 
CD69+ (17).   
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Рис. 5. Количество пациентов с положительной реакцией бластной трансформации 
лимфоцитов, индуцированной C. albicans 
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Рис. 9.  Индукция маркера ранней активации  СD3+CD69+ антигеном C. albicans у 

больных угревой болезнью 
 

Мы исследовали у больных экспрессию 
CD69+ на Т-лимфоцитах после 24 ч индукции 
антигеном C. albicans. Индекс стимуляции 
антигеном расчитывали как отношение 
показателей индуцированной антигеном 
экспрессии CD69 к спонтанной. Результаты 
показали (Рис. 6), что у здорового контингента 
индекс стимуляции составлял 1,2 ±0,11. Во II и 
III группах больных данный показатель 

превышал значения контроля у 5,0 и 5,5% 
обследованных.  

Наиболее часто – в 38,1% случаев 
возрастание индекса стимуляции (7,3±0,68) 
отмечалось среди пациентов IV группы со 
смешанным кандидо-бактериальным 
инфицированием угревых элементов. Таким 
образом, у части больных угревой болезнью 
выявлена аллергическая реакция замедленного 
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типа на антиген C. albicans, что могло 
негативно влиять на течение заболевания. 

Таким образом, полученные данные 
свидетельствовали, что у больных угревой 
болезнью при смешанном инфицировании 
патологических очагов, обусловленных P. acnes  
в ассоциации c S. aureus, или - с S. aureus и C. 
albicans, к микробам– ассоциантам может 
развиваться сенсибилизация организма, при 
этом S. aureus вызывает аллергические реакции 
I и III типов, C. albicans – I, III и IVтипов. 
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XÜLASƏ 
MIKST AKNE VULGARIS INFEKSIYALI 

XƏSTƏLƏRDƏ MIKROORQANIZMLƏRƏ QARŞI 
ALLERGIK REAKSIYALAR. 

R.T. İsayev, Z.Ö.Qarayev  
Dərisindəki iltihabi səpgi elementlərində P. acnes 

ilə birlikdə S. aureus və C. albicans mikroorqanizmləri 
aşkar olunmuş Acne Vulgarisli xəstələrdə bu 
mikroorqanizmlərə qarşı allergik reaksiyalar in vitro 
olaraq öyrənilmişdir. Aşkar olunmuşdur ki, S.aureus a 
qarşı 1 və 3 tip allergik reaksiyalar, C. albicans a qarşı 
1, 3 və 4 tip allergik reaksiyalar yaranır. 

SUMMARY 
ALLERGIC REACTIONS TO 

MICROORGANISMS IN MIXED INFECTED ACNE 
VULGARIS PATIENTS. 

R.T. Isayev, Z.O.Karayev  
Allergic reactions to microorganisms(S. aureus and 

C. albicans) were investigated in patients infected with 
Propionibacterium acnes associated with 
Staphylococcus aureus and Candida albicans in vitro. It 
was revealed that S. aureus antigens can cause 
hypersensitivity of 1 and 3 types of allergic reactions, C. 
albicans 1, 3 and 4 types. 
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Bitki mənşəli yeni xammal mənbələrinin 
axtarılması və onların əsasında dərman 
vasitələrinin hazırlanması əczaçılıq və tibb elminin 
qarşısında duran əsas aktual məsələlərdən biridir. 
Azərbaycan florasından olan yabanı dərman 
bitkilərindən biri də pulqar yarpızı - Mentha 
pulegium L. bitkisidir. Çoxillik ot bitkisi olub, 
səthi qısa tükcüklərlə örtülüdür. Dördkünc, 
düzqalxan və ya sərilən  çoxbudaqlı gövdəsi vardır, 
yarpaqları sadədir, qısa saplaqlıdır, oval və ya 
yumurtaşəkillidir. Çiçəkləri çəhrayı rəngdədir [1]. 
Daha çox  Qafqazda (Böyük və Kiçik Qafqaz 
dağlarında, Talış dağlarında və s.), Orta Asiyada 
(Türkmənistan, Özbəkistan), Avropada (İngiltərə, 
Fransa, Almaniya, Bolqarıstan, Ukrayna, 
Çernoqoriya, İtaliya, Yunanıstan), Aralıq dənizi 
ətrafı ərazilərdə (Tunis, Livan, Əlcəzair), Kiçik 
Asiyada (Türkiyə), şimali və cənubi Amerikada 
(Braziliya, Çili, Argentina) və s. yayılmışdır. 
Ədəbiyyat məlumatlarına görə bitkinin otunun 
tərkibində efir yağları, flavonoidlər, aşı maddələri 
və s. vardır [1-12].  

Tədqiqatın MƏQSƏDI pulqar yarpızı 
bitkisinin xammalında efir yağının optimal 
toplanma müddətinin müəyyən edilməsi və 
müxtəlif geobotanik ərazilərdən tədarük olunmuş 
xammal nümunələrində efir yağının miqdarının 
müqayisəli tədqiqidir. 

TƏDQİQATIN MATERİAL VƏ 
METODLARI. Farmakoqnostik tədqiqat üçün 
Mentha pulegium L. bitkisinin otu Astara rayonun 
Böyük Şahağacı kəndi, Lənkəran rayonun Şüvi 
kəndi, Xaçmaz rayonun Müqtədir kəndi və 
Zaqatala rayonun Muxax kəndi ətrafında tədarük 
olunmuşdur. 

Bitki xammalından efir yağı su ilə destillə 
etmək üsulu ilə (Qinzberq üsulu) alınmışdır [1]. 
Efir yağının ehtimal olunan miqdarından asılı 
olaraq 100 qr (0,01 qr dəqiqliklə) çəkilmiş xammal 
həcmi 3 l olan enli boğazlı kolbaya yerləşdirilir, 
üzərinə 500 ml su əlavə edilir. Kolba tıxacla kip 
bağlanılır və kürəli geriyə soyuducu ilə 
birləşdirilir. Tıxacın daxili tərəfinə nazik məftillə 
şüşə qəbuledici elə birləşdirilir ki, soyuducunun 
aşağı borulu tərəfi qəbuledicinin qarşısında 
dayansın. Qəbuledici qeyri-bərabər uzunluqda 
qolları olan, 0,5 sm-lik diametri və U-şəklində 

əyilmiş şüşə borudan ibarətdir. Onun böyük 
qolunun uzunluğu 8 sm, kiçik qolunun uzunluğu 
isə 6 sm-dir. Böyük qola diametri 1,5-2 sm olan qıf 
birləşdirilmişdir. Kiçik qolunun ucu aşağıya doğru 
əyilmişdir. Qəbuledici kolbaya elə yerləşdirilir ki, 
o kolbanın divarına toxunmasın, həm də kolbadakı 
sudan ən azı 5-6 sm yüksəkdə dayansın. Kolba 
içindəkilərlə birlikdə qaynayana qədər elektrik 
qızdırıcısı üzərində qızdırılır və xammalın 
kütləsindən və xarakterindən asılı olaraq bir neçə 
saat müddətində güclü qaynama davam etdirilir. 
Suyun və efir yağının buxarları soyuducuda 
kondensləşərək geriyə axıb qəbulediciyə tökülür. 
Efir yağı qəbuledicinin dərəcələnmiş qolunda 
suyun səthində toplanır, suyun artığı isə axıb 
kolbaya tökülür. 

Qurğu otaq temperaturuna kimi soyuduqdan 
sonra qəbuledicidə toplanan efir yağının həcmi 
müəyyən edilir və onun həcm-kütlə faizlə miqdarı 
(X1) aşağıdakı düsturla hesablanıb tapılır: 

                                                 

X 1 c
a 100

           

Burada:   a- qəbuledicidə toplanan efir yağının 
həcmi, ml-lə, 

                          c- xammalın çəkisi, qr-la. 
 Efir yağının mütləq quru xammaldakı faizlə 

miqdarı (X2) aşağıdakı düsturla hesablanıb tapılır: 
                                                                         

A
XX





100

1001
2        

Burada:  X2- efir yağının mütləq quru 
xammaldakı faizlə miqdarı, 

               X1- adi quruluşa malik olan 
xammalda efir yağının faizlə   

miqdarı, 
               A – xammaldakı nəmliyin miqdarı 

(efir yağı da daxil olmaqla   
faizlə miqdarı). 
Xammaldakı nəmliyin miqdarını müəyyən 

etmək üçün 10 qr-lıq nümunə quruducu şkafda 
100-105 oC temperaturda sabit çəkiyə qədər 
qurudulmaqla təyin edilir. Pulqar yarpızının 
xammalında nəmliyin 13,5 % olduğu təyin 
edilmişdir. 
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NƏTİCƏ VƏ MÜZAKİRƏ. Mentha pulegium 
L. bitkisinin xammalında efir yağının optimal 
toplanma dinamikasının təyin etmək üçün xammal 
bitkinin vegetasiyasının müxtəlif mərhələlərində 
toplanmışdır. Xammal martın əvvəlində - cavan 
zoğların yeni inkişaf mərhələsində, iyun ayında - 
bitkinin qönçələnmə dövründə, iyul ayında - 

çiçəkaçma dövründə, avqustda - meyvə 
əmələgətirmə dövründə toplanmışdır. Bitkidə efir 
yağının mövsümi toplanmasının tədqiqi göstərdi 
ki, cavan zoğların yenicə inkişafa başladığı mart 
ayında miqdar 0,44 %-dən tədricən qönçələnmə, 
sonra isə çiçəkaçma fazasında maksimal həddə 
çatır.  

           
 Şək. 1. İnkişaf dövründən asılı olaraq Mentha pulegium L. bitkisinin xammalında efir yağının  

miqdarının  dəyişməsi sxemi 
Sonra isə efir yağının miqdarının kəskin 

azalması müşahidə edilir. Bu miqdar bitkinin 
vegetasiyasının sonuna kimi stabil qalır. 
Ümumiyyətlə bu müddətdə həmçinin bitkinin 
budaqlarınını bir qisim və gövdəsinin aşağı 
hissə-sində yerləşən yarpaqları quruyur və 
nəticədə efir yağının ümumi miqdarının 
azalmasına səbəb olur (Şək. 1 və 2).  

M. pulegium L. bitkisinin müxtəlif 
orqanlarında efir yağının toplanması da tədqiq 
edilmişdir. Müəyyən olunmuşdur ki, efir yağı 
maksimal miqdarda bitkinin çiçəklərində-1,24 
%, yarpaqlarında-0,89 % toplanır. Bitkinin 
gövdə və budaqlarında isə minimal miqdarda-
0,12 % toplanır. Yeraltı orqanlarında - kökdə isə 
efir yağı praktik olaraq müəyyən edilməmişdir.  

Bitkinin inkişaf dövrləriı: 1. cavan zoğların 
əmələ gəlməsi; 2. qönçələnmə fazası;  3. 
çiçəkaçma fazası; 4. meyvə əmələgətirmə fazası; 
5. vegetasiyanın son mərhələsi. 

Azərbaycanın müxtəlif geobotanik 
ərazilərində bitən Mentha pulegium L. bitkisinin 
xammal nümunələri toplanmış və onun əsas 
bioloji fəal maddələri - efir yağları miqdari 
cəhətdən müqayisəli tədqiq edilmişdir. Alınmış 
nəticələr 1 saylı cədvəldə göstərilmişdir. 

Aparılmış  tədqiqatlar nəticəsində müəyyən 
olunmuşdur ki, Lənkəran-aran geobotanik 
ərazisində tədarük olunmuş xammalda efir yağı 
daha çoxdur. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Şək.2. Mentha pulegium L. 

bitkisinin otunda efir yağının 
optimal toplanma 

0

0 ,5

1

1 ,5

1 2 3 4 5




