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Почечно-клеточный рак (ПКР) является наи-
более распространенной гистологической формой 
опухолей почек (75-80%) [1]. В Европе ежегодно 
регистрируется около 20 000 новых случаев заболе-
вания [2]. Смертность от прогрессирования ПКР за-
нимает третью позицию в структуре опухолей моче-
половой системы и составляет около 13 000 случаев 
с тенденцией к увеличению показателя на 2-3% в год 
[2].  Поскольку заболевания почек в большинстве 
случаев бессимптомны на ранних стадиях, у 20-30% 
пациентов на момент обращения в клинику диагно-
стируется метастатическая болезнь, что влечет за 
собой высокие показатели смертности [3]. Пятилет-
няя выживаемость пациентов ПКР с отдаленными 
метастазами составляет менее 12% [4].  Высокий 
уровень смертности от ПКР обусловлен отсутствием 
подтвержденных и эффективных терапевтических 
вариантов долгосрочного контроля над опухолями. 

Трудность в разработке нового метода лечения 
для ПКР заключается в его устойчивости к лучевой 
терапии, химиотерапии и иммунотерапии, внутри- и 
межъядерной гетерогенности и гетеротипическим 
характеристикам плеоморфной гистологии ПКР [5]. 
Рандомизированное исследование, проведенное в 
начале 1980-х годов, сравнивающее адъювантную 
лучевую терапию после нефрэктомии с наблюде-
нием, не привело к пользе от лучевой терапии, при 
этом значительно увеличив осложнения после облу-
чения [6]. 

Несмотря на то, что хирургическое вмешатель-
ство считается наиболее эффективным методом ле-
чения пациентов раком почки - РП, в 20-40% случаях 
эти пациенты будут иметь местный рецидив после 
радикальной нефрэктомии - РН [7]. 

Медиана времени с момента диагностирования 
местного рецидива до смерти составляет 21 месяц, а 

показатель 5 летней выживаемости  - от 0 до 69% и 
зависит от факторов риска рецидивирования [8].

Очевидно, что у определенной подгруппы боль-
ных РП проведение хирургического лечения не толь-
ко будет неэффективно в связи с развитием рециди-
вирования и прогрессирования, но и несет в себе 
риск развития осложнений после операции. Высо-
кий процент случаев рецидивирования после РН 
определяет необходимость оптимизации показаний 
к хирургическому лечению для достижения наилуч-
ших показателей выживаемости. 

Модели прогнозирования рецидивирования и 
прогрессирования  на основании до- и послеопера-
ционных факторов, позволит распределить пациен-
тов на группы риска, что предоставит пациенту и 
хирургу более точную информацию об отдаленных 
результатах хирургического лечения и необходимо-
сти дополнительных воздействий, что может повли-
ять на выбор метода лечения данной патологии, а 
также позволит оптимизировать показания к адъю-
вантной терапии после нефрэктомии и индивидуа-
лизировать интенсивность контрольного обследова-
ния. 

Нами проведен сравнительный обзор моделей 
прогнозирования безрецидивной, раково-специфи-
ческой и общей выживаемости после РН в зависи-
мости от значения С-индекса. Характеристики номо-
грамм приставлены  в виде нижеуказанной таблицы.  

Разработанная в 2001 г. Kattan M. [9] и моди-
фицированная в 2005 г. Sorbellini  M. [10], послео-
перационная номограмма прогнозирования риска 
рецидивирования, исторически считается одним из 
первых моделей, которая нашла широкое примене-
ние во многих клиниках мира. Данное проспектив-
ное исследование, выполненное на базе Мемориаль-
ного Ракового Центра Слоун-Кеттеринга - MSKCC, 

 ФАКТОРЫ ПРОГНОЗИРОВАНИЯ РИСКА РЕЦИДИВИРОВАНИЯ 
И ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ПОЧЕЧНО-КЛЕТОЧНОГО РАКА ПОСЛЕ 

РАДИКАЛЬНОЙ НЕФРЭКТОМИИ
Ф.А. Гулиев, Э.Ш. Халилов 

Национальный центр онкологии, г. Баку

FACTORS PREDICTING THE RISK OF RECURRENCE AND PROGRESSION OF RENAL 
CELL CARCINOMA AFTER RADICAL NEPHRECTOMY

                                                   
F. Guliyev, E.Khalilov

We conducted a literature review of models predicting recurrence and progression of the disease after radical 
nephrectomy, which have found wide application nowadays, and also compare their C-index of consistency, which 
allows to evaluate the effectiveness of nomograms in practice.

Key words: renal cell cancer, radical nephrectomy, nomograms, prognosis
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включало результаты данных 701 пациента локали-
зованным РП, перенесших РН в периоде с  1989 по 
2002 гг. При медиане наблюдения 33 мес., выявлено 
72 случая локального рецидивирования – 9.7%. Об-
щая 5-летняя безрецидивная выживаемость состави-
ла 80,9% (95% ДИ: от 75,7 до 85,1%). Хотя клиниче-
ски все пациенты имели локализованную форму РП 
(cT1-2), почти у 10% патоморфологически опреде-
лялось местное распространение опухолевого про-
цесса (рT3a-b). Патоморфологическая стадия, раз-
мер, степень дифференциации, наличие некроза и 
васкулярной инвазии опухоли, а также клиническое 
проявление (боль, гематурия), выявлены прогно-
стическими факторами рецидивирования. Каждой 
прогностической переменной задано численное зна-
чение, суммарное число которой позволяет оценить 
5-летнюю выживаемость до рецидивирования паци-
ентов после РН. При внешней проверке С-индекс со-
гласованности номограммы составил 0,82. 

Исследование, опубликованное Cindolo L. и 
коллегами [11], установила высокую точность но-
мограммы Каттана в предсказании рецидива после 
РН, в сравнении с остальными послеоперационны-
ми номограммами. Значение С-индекса номограм-
мы, в данном европейском исследовании, составило 
0,81(0,77-0,83). Более того, С-индексы для раково-
специфической выживаемости - РСВ и общей вы-
живаемости - ОВ в соответствии с номограммой 
Каттана составили 0,77 (0,74-0,79) и 0,71 (0,68-0,73), 
соответственно [12]. 

Основным ограничением номограммы Каттана в 
практике явилось возможность предсказания макси-
мум 5-летнего периода прогрессирования, тогда как 

вероятность рецидивирования при 10-летнем перио-
де наблюдения после РН может достигать 11% [13]. 
Согласно исследованию Adamy А. и коллег [14], па-
циенты с незначительными клиническими проявле-
ниями и размером опухоли менее 7 см имеют более 
высокий риск позднего рецидивирования (спустя 5 
лет после нефрэктомии), чем раннего. Кроме того, 
автор установил, что пациенты с поздними рециди-
вами, как правило, находятся в благоприятной груп-
пе риска MSKCC. Кроме того, факторами позднего 
рецидивирования после РН установлены пожилой 
возраст и высокий уровень С-реактивного белка на 
момент проведения оперативного вмешательства 
[15]. В исследовании Brookman-May S. и коллег [16] 
с вовлечением большой когорты больных (n=310) 
поздним рецидивом после РП, патоморфологиче-
ская лимфоваскулярная инвазия, значение Фурмана 
3-4 и размер опухоли >pT1 установлены значимыми 
факторами рецидивирования. 

Дальнейшие исследования в области изучения 
прогностических факторов, позволяющих предска-
зать РСВ пациентов локализованным и местно-рас-
пространенным РП после РН, привели к разработ-
ке одной из наиболее практически применяемой в 
настоящее время прогностической модели - SSIGN 
(Stage, Size, Grade, and Necrosis), разработанной 
Frank I. и коллегами [17] в клинике Mayo. Проана-
лизированы данные 1801 пациента РП, перенесших 
РН в период с 1970 по 1998 год. При медиане наблю-
дения 9,7 лет - 1, 5 и 10-летняя РСВ составила 86,6, 
68,7 и 60,0% соответственно. При многофактор-
ном анализе: стадия заболевания (р<0,001), размер 
(р<0,001), степень дифференциации (р<0,001) и ги-

Таблица. Характеристики номограмм широко применяемых в наши дни



8 ИCMAL
AZ

ЯR
BA

YC
AN

 O
N

KO
LO

GИ
YA

 J
UR

N
AL

I  
   

 2
' 2

01
7 стологический некроз опухоли (р<0,001) определе-

ны факторами прогрессирования РП. Установлено, 
что среднее время от начала лечения до смерти па-
циента от прогрессирования РП составляет 3,2 года. 
Конкордатный индекс модели соответствовал 0.84. 
Алгоритм SSIGN использован в 2006 году Ficarra V. 
и коллегами [18]. В итальянской серии из 388 паци-
ентов С-индекс составил 0,88. Недавно, в клинике 
Майо, при распределении пациентов в соответствии 
со шкалой SSIGN, определена РСВ пациентов после 
РН: 1-, 5- и 10-летняя выживаемость варьировала в 
пределах 59.0-100%, 17.6-98.6% и 13.3-95.1% соот-
ветственно [19]. 

Хотя номограммы Каттана и SSIGN показали 
высокие значения С-индекса в прогнозировании ре-
цидивирования, наибольшую популярность полу-
чила номограмма Karakiewicz Р. и коллег [20]. При 
мультивариантном анализе результатов 2546 паци-
ентов РП: стадия опухолевого процесса - TNM, воз-
раст, наличие клинических симптомов, размер опу-
холи и класс Фурмана представлены статистически 
значимыми предикторами скорректированной вы-
живаемости (р≤0,01). Канцер-специфическая выжи-
ваемость составила соответственно 74,2% (95% ДИ: 
72,2-76,2%) и 67,2% (95% ДИ: 64,6-69,7%) при 5- и 
10-летнем наблюдении после оперативного вмеша-
тельства. Данное исследование показало более вы-
сокий процент точности внешней валидации – 0.86, 
чем при номограммах Каттана и Сорбелини (0.74 и 
0.82 соответственно). Высокий показатель валида-
ция номограммы Каракевича в сравнении с Сорбе-
лини, вероятнее всего, связано с более низким про-
центом пациентов с опухолью по классу Фурмана I 
(26.3% против 9.42%). Кроме того, номограмма Ка-
ракевича установила более высокую прогностиче-
скую точность в оценки РСВ, чем при применении 
интегрированной системы UISS (p=0,007 при 2-лет-
нем и p=0,02 при 5-летнем РСВ, соответственно). 

Нужно отметить, что основным недостатком 
вышеуказанных номограмм является отсутствие 
данных за хирургический статус края, который явля-
ется важным фактором местного рецидивирования. 
Согласно исследованию Kwon E. и коллег [21], риск 
местного рецидивирования после РН напрямую свя-
зано со статусом хирургического края и прямо кор-
релирует со степенью дифференциации опухоли. 
Пациенты с высоким злокачественным потенциалом 
и положительным статусом края имели за период на-
блюдения рецидив в 8% случаях, тогда как в группе 
с низким потенциалом рецидив не выявлен.  Анало-
гично,  Bensalah К. и коллеги [22] сообщили о более 
высокой частоте рецидивов у пациентов с низкодиф-
ференцированном РП и положительными хирурги-
ческими краями. Хотя до сих пор остается спорным 
вопрос о взаимосвязи между хирургическим краем 
и размером опухоли, Yossepowitch О. и ряд авторов 

[23,24] определили высокую частоту встречаемости 
положительных хирургических краев после РП у па-
циентов с опухолями малых размеров, не ассоции-
руемой с частотой локальных рецидивов. С другой 
стороны, Peycelon М. [25] и Ani I. [26] показали вы-
сокую частоту положительных хирургических краев 
у пациентов с размером опухоли более 7 см. и мест-
ной распространенностью патологической стадии. 

Учитывая, что ни все пациенты с рецидивом 
будут в последующем иметь прогрессирования за-
болевания и, следовательно, получат выгоду от про-
ведения хирургического лечения, знание факторов 
общей выживаемости пациентов с/без метастати-
ческой болезнью, считается важным. В 2001 году 
Zisman А. и коллеги [27] опубликовали  результаты 
ОВ 661 пациента РП, перенесших РН в Калифор-
нийском университете в Лос-Анджелесе (UCLA-
University of California Los Angeles integrated staging 
system). Пациенты были распределены на 5 раз-
личных категорий в зависимости от шкалы оценки 
общего состояния онкологического больного (ECOG 
- Scale of Performance Status), разработанной Вос-
точной онкологической группой, значении Фурма-
на и патологической стадии согласно TNM версии 
1997 года. Общая 5-летняя выживаемость составила 
95% в I, 67% - во II, 39% - в III, 23% в IV и 0% - в 
V группе.  Применение интегрированной системы 
UISS (UCLA Integrated Staging System) на 468 паци-
ентах РП без наличия метастазов и 346 пациентах 
с метастатическим РП идентифицировала 3 группы 
риска прогрессирования и смертности [28]. Паци-
енты с неметастатическим РП имели 5-летнюю ОВ 
и РСВ 83,8 и 91,1% в низкой, 71,9 и 80,4% в про-
межуточной и 44 и 54,7% в группе высокого риска, 
соответственно. У пациентов с метастатическим 
РП 2-летняя ОВ и РСВ составила 63 и 65% в низ-
кой, 40.5 и 40.9% - промежуточной и 10,1 и 10,5% 
высокой группе риска, соответственно. Алгоритмы 
UCLA, применимые в 2003 году Han К. и коллега-
ми [29] на пациентах неметастатическим РП, полу-
чивших лечения в 3 крупных центрах: медицинского 
центра Неймегена (Нидерланды), Онкологического 
центра им. М. Д. Андерсона (Техас, США) и UCLA, 
Лос-Анджелес (Калифорния, США), установило 
значение С-индекса каждого центра, составившего 
0,79, 0,86 и 0,84 соответственно. Внешняя провер-
ка номограммы была недавно выполнена Patard J. 
и коллегами [30] в многоцентровом исследовании, 
включающих данные 4202 пациентов из 8 академи-
ческих центров. Диапазон значения С-индекса со-
ставил 0,644-0,776.

Очередная прогностическая модель, предсказы-
вающая выживаемость до метастазирования после 
РН, основанная на результатах лечения пациентов 
локализованным РП, была представлена Leibovich 
B. и коллегами в клинике Майо [31]. В когорту вош-
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ли данные 1671 пациента, которым выполнена РН 
в период между 1970 и 2000 годами. При медиане 
наблюдения 5,4 года, метастазы выявлены у 479 
(29%) пациентов.  Выживаемость до метастазирова-
ния составило 86.9, 74.1 и 67.1% в течение 1-, 5- и 
10-летнего периода наблюдения. Многофакторный 
анализ установил следующие признаки связанные 
с прогрессированием заболевания до метастазиро-
вания: стадия, размер, наличие некроза и степень 
злокачественности опухоли, а также статус лимфа-
тических узлов (р<0,001 во всех случаях). Каждой 
значимой переменной задано числовое значение, 
суммарное сложение которой составило от 0 до 11. В 
зависимости от количества баллов, пациенты были 
распределены на группы риска: низкого – (0-2), про-
межуточного – (3-5) и высокого – более 6 баллов. 
Показатель 5-летней выживаемости до метастазиро-
вания составил в группах  риска  97.1, 73.8 и 31.2% 
соответственно. При внешней проверке, индекс со-
гласованности для номограммы был равен 0,819. 
Основным недостатком номограммы, как и при вы-
шеуказанных исследованиях, является отсутствие 
данных за состояние регионарных лимфоузлов, что 
ограничивает возможности номограмм в оценки ис-
хода заболевания, особенно у пациентов с местно-
распространенным процессом. Поскольку риск по-
ражения лимфатических узлов возрастает по мере 
увеличения размера первичной опухоли, пациенты 
с местно-распространенным РП могут получить вы-
году от проведения диссекции регионарных лимфа-
тических узлов, особенно с ограниченным числом 
пораженных узлов, что чаще приводит к более дли-
тельному периоду выживаемости [32]. При оценке 
состояния лимфатических узлов в прогнозировании 
выживаемости Chen Z. и коллеги [33] заявили, что 
пациенты с T1-3M0 и метататическим вовлечением 
регионарных лимфоузлов N+ имеют худший про-
гноз после РН, а статус лимфатических узлов уста-
новлен независимым предиктором выживаемости до 
метастазирования. 

При анализе вышеуказанных номограмм, оче-
видно, что основными предикторами выживаемости 
считаются размер и распространенность первичной 
опухоли. В настоящее время наиболее информаци-
онной классификацией после удаления препарата 
считается TNM-система, которая обеспечивает про-
гностическую информацию дальнейшей тактики ле-
чения пациентов. Эта золотая стандартная система 
была пересмотрена в последние десятилетия, чтобы 
улучшить ее прогностическую точность [34]. Со-
гласно последней системе TNM AJCC 2010 года, па-
тологическая стадия T1 и T2 при РП классифициру-
ется в зависимости от размера опухоли (≤7 см для T1 
и >7 см для T2), тогда как T3a определяется на осно-
ве анатомической распространенности опухолевого 
процесса за пределами почечной ткани (инвазия в 

паранефральную клетчатку и/или венозные сосуды). 
Размер опухоли был продемонстрирован как 

важный прогностический фактор прогрессирования 
и рецидивирования РП во многих исследованиях. В 
2007 году Lam J. и коллеги [35] провели ретроспек-
тивный анализ 623 случаев местно-распространён-
ного РП и пришли к выводу, что размер опухоли 
является важным предиктором отдаленных резуль-
татов только при жировой инвазии. Недавно Suer Е. 
и коллеги [36], проанализировав данные 338 паци-
ентов с pT1-3aN0M0 стадией РП, обнаружили, что 
опухоли pT3a более 7 см демонстрируют худший 
прогноз по сравнению с опухолями меньших разме-
ров. В исследовании Siemer S. и коллег [37], анализ 
данных 237 пациентов с патоморфологической инва-
зией опухоли в периренальную жировую клетчатку, 
определил размер опухоли >7 см как значимый про-
гностический фактор, позволяющий дифференциро-
вать пациентов на группы риска рецидивирования и 
прогрессирования. Автор предложил модифициро-
вать классификацию первичной опухоли - Т, в кото-
рой T1 должен включать T3a с размером опухоли ≤7 
см, а T2 следует модифицировать, чтобы пациенты 
T3a первичной опухолью и размером опухоли >7 см 
вошли в единую группу. Было бы уместно отметить, 
что, вышеупомянутые исследования были основаны 
на шестом издании классификации TNM, в которой 
ипсилатеральный надпочечников и почечная вена 
были классифицированы как стадии pT3a и pT3b со-
ответственно.

Ограниченное количество исследований вы-
полнено в оценки влияния размера опухоли при 
местном распространении РП в соответствии с по-
следним изданием (седьмая серия). Schiavina R. и 
коллеги [38] распределили пациентов рT3a РП, на 
две подгруппы в зависимости от размера опухоли. 
При многофакторном анализе, пациенты размером 
опухоли более 8см в диаметре, имели независимый 
3,65-кратный риск смертности от прогрессирования 
рака в сравнении с опухолями меньших размеров.  В 
другом многоцентровом исследовании, Brookman-
May S. и коллеги [39] установили степень влияния 
размера опухоли на смертность от прогрессирования 
рака. Определено, что увеличение размера опухоли 
на 1 см сопряжено с увеличением показателя смерт-
ности на 7%. 

Среди патоморфологических переменных: не-
кроз опухоли, класс Фурмана и микрососудистая 
инвазия, определены значимыми факторами про-
грессирования [40-43]. Некроз опухоли, впервые 
описанный в 1970-х годах, признан предиктором 
агрессивного поведения РП [40]. Гистологический 
некроз характеризуется наличием в опухоли любо-
го микроскопического коагуляционного некроза без 
учета таких факторов как гиалинизация, кровоизли-
яния или фиброза тканей. Minervini А. и коллеги [41] 
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является статистически значимым прогностическим 
фактором местного рецидива у пациентов с немета-
статическим РП. Кроме того, Кim J. и коллеги [42] 
определили, что выживаемость пациентов с некро-
зом опухолей было значительно ниже, чем при от-
сутствии некроза. 

С целью создания модели прогнозирования вы-
живаемости  после метастазирования, одним из пер-
вых Motzer R. и коллеги [43] провели ретроспектив-
ный анализ данных 463 пациентов метастатическим 
РП в MSKCC. Все пациенты получили системное 
лечение интерфероном α в период с 1982 по 1996 гг. 
Медиана наблюдения составила  46 мес. (от 1 до 181 
мес.), тогда как медиана безрецидивной выживаемо-
сти - 4,7 месяца (от 4.1 до 5.3 мес.). Медиана общей 
выживаемости составило 13 месяцев (95% ДИ: от 
12 до 15 мес.). При многофакторном анализе были 
определены 5 неблагоприятных прогностических 
факторов прогрессирования после РН: значение в 
шкале Карновского менее 80%, время от постановки 
диагноза до начала лечения менее 12 месяцев, значе-
ние сывороточного ЛДГ более чем в 1,5 раза выше 
референтных значений, уровень скорректированно-
го кальция в сыворотке крови >10,0 мг/дл и гемо-
глобина ниже минимальной пороговой границы. В 
зависимости от значения прогностических факторов 
пациенты были распределены на 3 группы риска: 
низкий, промежуточный и высокий, где медиана ОВ 
составила  30, 14 и 5 месяцев соответственно. Меди-
ана выживаемости до прогрессирования уменьша-
лась с увеличением группы риска и составила соот-
ветственно 8, 3, 5, 1 и 2,5 месяцев. Эффективность 
модели была подтверждена в исследовании Mekhail 
Т. и коллег [44] в 2005 году с использованием дан-
ных 353 пациентов метастатическим РП. Медиана 
выживаемости составила 28, 14 и 4 месяца в группах 
низкого, промежуточного и высокого риска, соответ-
ственно. С целью оценки риска метастазирования 
пациентов локальным рецидивом опухоли после РН,  
Eggener S. и коллеги [8] распределили пациентов на 
группы риска, согласно классификации Мотзера. 
Медиана выживаемости для пациентов с низким, 
промежуточным и высоким риском составила 76, 25 
и 6 месяцев, соответственно. 

Прогностические факторы ОВ у пациентов с 
метастатическим РП, которым проведено лечение с 
применением препаратов эндотелиального фактора 
роста сосудов (VEGF), изучены Heng D. и коллега-
ми [45]. В исследование включены данные 645 па-
циентов с метастатическим РП, получавших лечение 
сунитинибом, сорафенибом или бевацизумабам в 
комбинации с интерфероном в период с августа 2004 
года по июль 2008 года. Медиана ОВ составил 22 ме-
сяцев (95% ДИ: от 20,2 до 26,5 месяцев), а 2-летняя 
ОВ - 47% (95% ДИ: 42-52%). В полученной моде-

ли пропорциональных рисков Кокса четыре из пяти 
неблагоприятных прогностических факторов, соот-
ветствовали категории ранее идентифицированных 
MSKCC: гемоглобина ниже минимальной порого-
вой границы (р<0,0001), уровень скорректирован-
ного кальция в сыворотке крови выше верхней гра-
ницы референтных значений (р= 0.0006) , значение 
в шкале Карновского менее 80% (р<0.0001) и время 
от время от постановки диагноза до начала лечения 
менее 12 месяцев (р=0.0098) - были независимыми 
предикторами короткой выживаемости. Кроме того, 
абсолютное количество нейтрофилов (p <0,0001)  и 
тромбоцитов (p=0.0121) выше верхней границы ре-
ферентных значений, определены независимыми не-
благоприятными прогностическими факторами. Со-
гласно прогностическим факторам, пациенты были 
разделены на три категории риска. Двухлетняя ОВ 
составила соответственно 75, 53 и 7% в группах низ-
кого, промежуточного и высокого риска. С-индексы 
модели варьировались от 0,70 (пациенты, получав-
шие сорафениб) до 0,77 (пациенты, получавшие 
сунитиниб). Факторы, которые традиционно вклю-
чаются в номограммы (уровень ЛДГ и статус не-
фрэктомии), не были значимыми в данной модели. 
Кроме того, клиренс креатинина, наличие метаста-
зов в костях и предшествующая лучевая терапия, не 
были включены в исследования. 

Таким образом, используемые в настоящее вре-
мя модели прогнозирования отдаленных результа-
тов выживаемости пациентов, несмотря на высокую 
прогностическую способность (C-индекс 0,809 [30] 
и 0,823 [46], при аналогичном клинико-патологиче-
ском распределении пациентов по признакам или 
оценкам риска, могут все еще иметь разные резуль-
таты [46]. 

Знание прогностических маркеров ПКР важно 
для предотвращения рецидивов после хирургиче-
ского лечения. Прогностические клинико-патологи-
ческие факторы, такие как стадия TNM, класс Фур-
мана, гистологический подтип, лимфоваскулярная 
инвазия и саркоматоидная дифференциация пока-
зали ограниченную прогностическую ценность. До 
сих пор значимый молекулярный биомаркер не был 
идентифицирован для ПКР. В течение нескольких 
десятилетий клиницисты наблюдали ограниченную 
точность и ценность используемых в настоящее вре-
мя клинико-патологических переменных и пытались 
искать новые специфические молекулярные ткане-
вые биомаркеры [47]. Математические модели, ис-
пользуемые для прогнозирования рецидива и про-
грессирования после РН отличаются по структуре, 
клиническими и/или патологическими переменны-
ми, а также популяцией пациентов, что определило 
высокую вариабельность внешней валидации выше-
указанных номограмм.  

Кроме того, многие в настоящее время приме-
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няемые номограммы использовали систему TNM 
2002 года. Можно предположить, что применяемая 
нынешняя версия TNM позволит реклассификаци-
ровать модели, за счет распределения пациентов 
pТ3а в зависимости от размера опухоли в группу 
локализованного процесса (T1-2), а пациентов с ин-
силатеральным вовлечением надпочечника в группу 
рТ4 [48].

Ключевые слова: рак почки, радикальная не-
фрэктомия, номограммы, прогноз
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Süd vəzisi xərçəngi (SVX) XXI əsrin təcili həlli 
tələb olunan ümumdünya onkoloqlarının problərimdən 
biridir. Hər il dünyada 1 mln.yaxın SVX olan xəstə 
qeydə alınır. XXI əsrin II onilliyindən başlayaraq SVX-
nin ilə 1,5 milyona qədər artması proqnozlaşdırılır.

Azərbaycanda qadınlar arasında bədxassəli şişlərlə 
xəstələnmə strukturunda 1990-cu ildən indiyə qədər 
SVX üstünlük təşkil edir. Son 10 il ərzində SVX ilə 
xəstələnmə göstəricisi 30,4% artmışdır. Əgər 1999-cu 
ildə qadın əhalisi arasında SVX ilə xəstələnmənin (100 
min əhali üçün) intensiv göstərici 24,7% idisə, 2008-ci 
ildə bu göstərici 1,5% dəfə artaraq 37,1 təşkil etmişdir 
(C.Ə.Əliyev və baş., 2012).

Axırıncı 10 il ərzində xəstələnmə hallarının təhlili 
göstərir ki, Azərbaycan əhalisi arasında hər 10-cu qadın 
40 yaşından sonra SVX ilə xəstələnmə, hər 3-cü qadın 
isə - şişönü hal olan fibroz-kistoz mastopatiyaya dücar 
olmaq təhlükəsi daşıyır.

Son illər ərzində Azərbaycanda SVX-dən ölüm hal-
larının sayı bir qədər azalmasına baxmayaraq, indiyə 
qədər, bu göstərici kifayət qədər yüksək olaraq qalır və 
xəstələnmə hallarının 50%-nı təşkil edir. Eyni zamanda, 
ABŞ və Avropa İttifaqının əksər ölkələrində SVX-dən 
ölüm hallarının kəskin azalması tendensiyası mövcud-
dur. Bu ölkələrədə həmin göstərici xəstələnmə hallarının 
15-20% təşkil edir.

2008-ci ildə Azərbaycanda SVX-i ilkin diaqnoz qo-
yulmuş xəstələrin arasında I-II mərhələ 56,8% halda, III 
mərhələ - 28,1% halda və IV mərhələ - 15,1% halda qeyd 
olunmuşdur. Eyni zamanda, məlumdur ki, ölüm halla-
rının azalması və SVX-nin müalicəsinin uğurlu olması 
xəstəliyin erkən diaqnostikası ilə bağlıdır: I mərhələdə 
5-illik yaşama dövrü - 90-95% xəstə, II mərhələdə - 65-
75%, III mərhələdə - 35-65%, IV mərhələdə isə yaşama 

dövru yalnız 10-dan az hallarda maşühidə olunur. Proq-
nozlara görə, qadınlar arasında SVX-nin yaxın 10-illikdə 
xəstələnmə sürəti durmadan artacaq və bu artım 10-12% 
təşkil edəcəkdir. Məlum olduiğu kimi, bu xəstəliyin 
müalicəsi ilkin mərhələlərin vaxtında müəyyən edilməsi 
ilə bağlıdır. Lakin prosesin ilk əlamətlərin vizual və pal-
pator müayinə üçün asan və əlverişli omasına baxma-
yaraq xəstələrin 50%-dən artıq hissəsi xəstəliyin yerli 
yayılmış formalarında həkimə müraciət edirlərki, bu za-
man təkcə cərrahi müalicə kifayət etmir. Buna görə də 
operasiyadan sonraki dövrdə xəstələrə adyuvant müalicə 
tədbirləri tövsiyə olunur (5, 7, 13, 28, 36).

Belə ki, adyuvant müalicə tədbirləri arasında PKT 
və hormonoterapiya ilə yanaşı bu xəstəliyin müalicəsi 
proqramıda 30% qədər xəstələrə bu vəya digər etapda 
şüa terapiyasının aparılmasına ehtiyac duyulduğu bir 
sıra alimlər tərəfindən israr edilir(1, 8, 11, 12, 16, 21, 24, 
25, 30, 32, 33).

Son 10-15 illər ərzində şüa müalicəsinin texniki im-
kanları nəzərə çarpacaq dərəcədə genişlənmişdir. Buna 
şüalanmanın tənəffüs aktı ilə sinxron aparılması üsulunun 
tədbiq edilməsi, terapevtik dozalı elektron sürətləndirici 
cihazında elektron dəstəsinin nizamlayıcı vasitəsilə do-
zalandırılması, MRT-PKT, topometrik və 3D, 4D dozi-
metrik planlaşdırma taktikasının tətbiqi radiasion onko-
logiyanın ən mürəkkəb və incə problemlərinin həllinə, 
şişətrafı sağlam toxuma və həyati vacib orqanların şüa-
lanmadan maksimal qorunmasına imkan yaradır.

Süd vəzisi xərçənginin heterogen xəstəlik olduğu 
üçün cərrahi müalicədən sonra adyuvant müalicənin 
bu və ya digər müalicə üsulundan istifadəsi, onun 
mərhələsindən və yaxud limfa düyünlərinin neqativ və 
ya poztiv olmasından asılı olmayaraq tətbiq edilməsi 
hələ 1998-ci ildə Sent-Callen(İsveçrə) konfransında 
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sıra alimlər adyuvant müalicənin belə ucdantutma apa-
rılmasına etiraz etmişdir, onun immun sisteminə mənfi 
təsirini və digər fəsadları nəzərə alaraq bu müalicə üsul-
larını yalnız xəstəliyin yerli yayılmış mərhələlərində 
və risk qruplarına daxil olan formalarında aparılmasını 
tövsiyə əcnəbi alımların tədqiqatlarında etmişlər (14, 20, 
27, 31, 34).

Aşağıdakı cədvəldə süd vəzisi xərçənginin risk 
gruplarına daxil olan formaları zamanı radioterapiyanın 
nəticələri göstərilir

Cədvəldən görünür ki, 10-15 hətta 20 il sonra PKT 
kompleks müalicəyə qoşulub-qoşulmadığından asılı 
olmayaraq şüa terapiyası xəstəliyin residivinin əmələ 
gəlmə riskini 10-20%-ə qədər azaltmış olur.

Cədvəldən göründüyü kimi süd vəzisi xərçənginin 
T2-4N1-3M0mərhələsi zamanı müasir konservativ 
müalicə metodunu radikal mastektomiya daxil olduğu 
kompleks proqramın alternativi kimi əməliyyata əks-
göstəriş olduğu təqdirdə qəbul etmək olar.

Digər bir tədqiqatda bu xəstələrin kompleks 
müalicəsi zamanı cərrahi əməliyyatdan sonra adyuvant 
kimyaterapiya daxil olan qrupla, cərrahi müalicədən 
sonra adyuvant şüa və kimyaterapiya daxil olan risk 
qruplarının müqayisəvi təhlili göstərilir, belə ki, əgər 
RM+ŞT+PKT olan qrupda (892) xəstələrdə müalicədən 
10 il sonra residivlərin sayı 9%, ümumi yaşama döv-
rü 64% təşkil etmişdirsə,  bu göstəricilər RM+PKT 
alan qrupda (1708) isə, müvafiq olaraq 32% və 45% 
rəşkil etmişdir (Overgaard Metal, 2005). Onu da 
qeyd etmək lazımdır ki, hər hansı bir malicə metodu-
nun tətbiqi müəyyən dərəcədə əlavə təsirə malikdirsə 
süd vəzisinin şüa müalicəsi də bu mənfi təsirdən yan 
keçmək qabiliyyətinə heç də malik deyildir. Belə ki, bu 

müalicənin erkən əlavə təsirlərinə 35%-ə qədər xəstədə 
baş verən dəridə şüa epidermiti, ağciyərdə şüa pnev-
moniti, yara kənarlarında nekroz, ürək-damar sistemi 
tərəfindən baş verən funksional və üzvi dəyişikliklər 
və s., gecikmiş əlavə təsirlərı (fəsadlara) isə hər dörd 
xəstədən birində I-II dərəcəli sağlam toxumalarda 
olan dəyişiklər, ürək-damar sistemində dəyişikliklər 
(xüsusilə soltərəfli RM sonra), ağciyərlərdə şüa fib-
rozu, bazu oynaqlarında kontraktura, yuxarı ətraflarda 
cərrahi əməliyyat tərəfində postmastektomik ödem və 
s.

Beləliklə, süd vəzisi xərçənginin risk qrupuna da-
xil olan kontingentin adyuvant şüa müalicəsinə aid 
olan ədəbiyyat məlumatlarını araşdıraraq belə qərara 
gəlmək olar ki bu müalicə metodlarının PKT ilə bərabər 

adyuvant müalicədə tətbiqi loko-regionar residivlərin 
azaldılmasına və bəzi müəlliflərin fikri ilə hətta 
müalicənin uzaq nətiələrinə müsbət təsir etdiyi sübuta 
yetirilməkdədir. Odur ki, qeyd olunanları nəzərə alaraq, 
biz həmin istiqamətdə tətqiqat aparmaq qərarıma gəldik.

Başa çatdırılmış tətqiqatda bizim məqsədimiz süd 
vəzisi xərçənginin risk qrupunadaxil olan qadınlarda 
cərrahi müalicədən sonra loko-regionar residiv və me-
tastazların tezliyinin azaldılmasıüçün adyuvant müalicə 
proqramında şüa terapiyasının əhəmiyyətinin müəyyən 
edilməsinə yönəldilmişdir.

Həmin qrupa aşağıdakı vəziyyətlər qeyd olunan 
xəstələr daxil edilmişdir: 1)Şiş törəməsinin ölçüləri 5 
sm və daha böyük olması; 2)Şiş törəməsində morfo-
loji müayinə zamanı G3 qradasiyası; 3)Aksilyar limfa 
düyünlərində 3-dən artıq metastazların aşkar edilməsi; 
4)Şişin dəriyə invaziyası; 5)Estrogen, progesteron və 
HER-2 reseptorlara həssaslığın olmaması; 6)Her-2(new) 
reseptorun müsbət olduğu hallar; 7)Ki-67 indeksinin 

Cədvəl 1. Adyuvant radioterapiyasız və adyuvant radioterapiya almış xəstələrin nəticələri

Cədvəl 2. SVX olan xəstələrdə RM+PKT və RM+PKT+ST sonra residivsiz yaşama
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yüksək olması (yüksək ekspressiya).
Qeyd olunan risk qrupuna daxil olan xəstələrə ad-

yuvant PKT kursları ilə birgə süa terapiyasının aparı-
lamsı digər alimlər tərəfindən də dəstəklənməkdədir (1, 
4, 27, 38).

Tətqiqatın məqsədi: Süd vəzisi xərşənginin risk 
qrupuna daxil olan xəstələrin cərrahi müalicədən sonra 
adyuvant şüa terapiyasının effektivliyinin qiymətlən-
dirilməsi.

Tətqiqatın materialları və metodikası: Ha-
zırki tədqiqata 2011-2015-ci illər ərzində süd vəzisi 
xərçənginin risk qrupuna daxil olan MOM klinikasında 
müayinə və müalicə keçmiş 112 xəstə barədə məlumat 
daxil edilmişdir. Bütün xəstələrə cərrahi əməliyyat – 
Madden əməliyyatı ilə olunmuş radikal mastektomi-
ya üsulu tətbiq edilmişdir. Xəstələrə operasiadan öncə 
və sonra immunohostokiyavi müayinələrin nəticəsinə 
əsasən adyuvant rejimdə PKT və adyuvant şüa terapi-
yası aparılmışdır. Müqayisə üçün kontrol qrupa cərrahi 
operasiyadan sonra adyuvant rejimdə yalnız PKT aparı-
lış 120 xəstə barədə məlumat istifadə edilmişdir.

Tətqiqata daxil olan xəstələr əsasən SVX-nın 
IIb və III mərhələsinə aid olan kontingentdən ibarət 
olmuşlar(T2-3N1-3M0). Xəstəliklərin verifikasiyası 
ya punksion biopsiya, yaxud tru-cut biopsiya üsulu ilə 
həyata keçirilmişdir.

Tətqiqata daxil olan xəstələrin müalicə metodları:                                                                                              
cərrahi müalicə metodu yuxarıda qeyd etdiyimiz kimi 
Madden üsulu ilə radikal mastektomiya seçilmişdir.

Adyuvant kimyaterapiya metodları: Tətqiqata 
daxil olan xəstələrə adyuvant müalicədə neoaadyuvant 
PKT müalicəsi kursları sayından (2-4 kurs) sxemlərindən 
və Her-2 reseptorlarının mənfi və ya müsbət olmasından 
asılı olaraq adyuvant müalicə zamanı əvvəlcə (2-4 kurs 
PKT) CAF, yaxud paklitaksel, karboplatin, doksorubi-
sin və digər birləşmələr qoşulmuş(taksoter) sxemlərdən 
və herseptin(trastuzimab) tərkibli sxemlrdən istifadə 
olunmuşdur. Xəstələrə adyuvant PKT kursları bitdikdən 
sonra kompleks müalicəyə adyuvant şüa terapiyası əlavə 
olunmuşdur.

Süd vəzisi xəçəngi olan xəstələrə adyuvant şüa 
terapiyası (radioterapiya) metodikası: Xəstələrə 
şüa terapiyası İMRT/RapidArc üsulu ilə aparılmış-
dır, KT simulyasiyasindan sonra CLİNAK xətti 
sürətləndiricidə statik rejimdə aparılmışdır. Süd vəzisi 
xəçəngi olan xəstələr şüa müalicəsinin başlamaqdan 
öncə şüa müalicəsi önü hazırlıq aparılmışdır. Xəstələr 
KT-simulyatorda supinasiya (kürəyi üstə) mammo-
bord üzərində döş sümüyü masaya paralel olaraq 5-15 
dərəcə bucaq altında yerləşdirilir. Məqsəd tangensial 
sahələrdən şüalanma zamanı medial şüalanma sahəsinin 
lateral kənarlarının döş sümüyünün orta xəttinə paralel 
düşməsidir. 2-ci süd vəzisi şüalandırılmır. Xəstənin kom-
fort vəziyyəti qorumaqla yuxarı ətraf bazu oynağından 
maksimal bucaq altında açılmaqla mammobortun qol tu-
tacaqlarına yerləşdirilir. Baş 0 dərəcə bucaq alında mak-

simal geriyə(extensio) açılır. Bu məqsəd üçün baş və bo-
yun altına müvafiq yastıq yerləşdirilir. Gövdəyə və aşağı 
ətraflara əlavə aksesuarlardan istifadə etməklə komfort 
vəziyyət verilir. Nişanlar – saggial xəttlə xəncərəbənzər  
çıxıntı səviyyəsində, lateral orta aksilyar xəttə tatuaj edi-
lir. əlavə kontrol xəttlərin düz paralel və perpendikul-
yarlığını qorumaq üçün vidaci curur altında əlavə tatuaj 
edilir. Orqanqoruyucu əməliyyatdan sonra zədələnmiş 
süd vəzisinin palpator dəri sərhədləri uyğun məftillərlə 
əhatə olunur və dəridəki cərrahi çapıq üzərinə məftil qo-
yulur (məqsəd KT şəkillərdə süd vəzisinin sərhədlərinin 
dəqiq təyin etməkdir). Bütün sərhədlər cərrahi müdaxilə 
zamanı qoyulmuş klipslər əsasında təyin olunur. Qeyd 
etdiyimiz kimi şüa müalicəsi ABŞ “Varian” firmasının 
istehsal etdiyi “Klinak” aparatında birdəfəlik doza 2-2,6 
Qrey olmaqla cəmi mənbə dozası 40-60 qrey olmaqla 
körpücüküstü və altı, çapıq və parasternal zonalara apa-
rılmışdır.

Adyuvant şüa müalicəsi aparılmış 36 xəstədə 
müxtəlif formalarda şüa reaksiyası qeydə alınmışdır. 
Belə ki, 22 xəstədə dəridə nəm epidermit, 8 xəstədə 
pnevmonit və 5 xəstədə perikardit qeydə alınmışdır.

Onu da qeyd etmək lazımdır ki, orqanqoruyucu 
əməliyyatdan sonra adyuvant şüa terapiyası aparılmış 
xəstələrin kompleks müalicəsində istifadə olunmuş 
xəstələr barəsində məlumatların apardıəımız tətqiqata 
daxil edilməmişdir. Belə ki, bu barədə məlumat əvvəlki 
tətqiqatlarda aparılaraq nəticələri barədə məlumatlar 
MDB ölkələri onkoloq və radioloqların Bakıda keçi-
rilmış IV qurultayında məruzə edilmiş və qurultayın 
toplusunda nəşr edilmişdir. Qərara alınmışdır ki, dünya 
onkoloqlarının birmənalı formada qəbul etdikləri kimi 
orqanqoruyucu əməliyyatlardan sonra adyuvant şüa te-
rapiyası mütləqdir.

Onu da qeyd etmək lazımdır ki, orqanqoruyucu 
əməliyyatdan sonra adyuvant şüa terapiyası aparılmış 
xəstələrin kompleks müalicəsində istifadə olunmuş 
xəstələr barəsində məlumatların apardıəımız tətqiqata 
daxil edilməmişdir. Belə ki, bu barədə məlumat əvvəlki 
tətqiqatlarda aparılaraq nəticələri barədə məlumatlar 
MDB ölkələri onkoloq və radioloqların Bakıda keçi-
rilmış IV qurultayında məruzə edilmiş və qurultayın 
toplusunda nəşr edilmişdir. Qərara alınmışdır ki, dünya 
onkoloqlarının birmənalı formada qəbul etdikləri kimi 
orqanqoruyucu əməliyyatlardan sonra adyuvant şüa te-
rapiyası mütləqdir.

Süd vəzisi xərçəngi ilə xəstələnmə halları digər 
onkoloji xəstələrdə olduğu kimi, bu lokalizasiyada da 
xəstəlik yaş dövrü ilə müəyyən mütanasibliyə malikdir. 
Belə ki, gənc yaşlarda bu xəstəlik daha sürətlə inkişaf 
xüsusiyyəti daşıdığı sübuta yetirilmişdir. 

Bəzi müəlliflərin fikrincə, şiş törəməsinin xa-
rici kvadrantlarda yerləşməsi proqnostik baxımdan 
nisbətən daha yaxşı nəticələrlə mütənasib olur. La-
kin digər müəlliflər bu fikirlə razılaşmayıb, şişin süd 
vəzisində yerləşməsinin yalnız müalicənin növlərinin 
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xüsusiyyətləri ilə dəyişdirilə biləcəyi ilə əlaqələndirirlər.
Süd vəzisi xərçənginin proqnozu cərrahi 

əməliyyatdan sonra aksilyar limfodisseksiya ilə çıxa-
rılmış limfa düyünlərində histoloji müayinə zamanı 
təstiqlənmiş metastazların sayı ilə korelyasiya etdiyini 
əks etdirir.

Cədvələ nəzər salarkən qoltuqaltı limfa düyünlərində 
metastazların sayı daha çox 4-9 arasında olan qrupun-
da nəzərə çarpır. Risk qrupuna daxil olan süd vəzisi 
xərçənginin digər əlamətlərindən biri şiş törəməsinin 
ölçülərinin 5sm daha böyük olan halları daxil olunmşdur 
ki, bu göstəricilər aşağıdakı cədvəldə öz əksini tapmış-
dır.

Digər risk qrupuna daxil olan süd vəzi xərçənginin 
göstəricisi şişin bədləşmə dərəcəsi ilə ölçülür ki, bu 
göstəricilərin dərəcələri aşağıdakı cədvəldən nümayiş 
etdirilir.

Süd vəzisi xərçənginin risk qrupuna daxil edilən 
xəstələrə aid digər amillərdən biri də Her-2 reseptorunun 
şiş törəməsində yüksək ekspressiyasının olmasıdır ki, bu 
reseptorun yüksək amplifikasiyası 64(27,6%) xəstələrdə 
aşkar edilmişdir.

Süd vəzisi xərçənginin risk qruplarından biri də Ki-
67(proliferasiya indeksi) reseptorudur ki, bu faktorun 
14%-dən yüksək rəqəmləri olan xəstələr də risk qrupuna 
daxil edilirlər. Bizim tətqiqatımızda bu amilin yüksək 
göstəriciləri 76(32,8%) xəstədə özünü biruzə vermişdir.

Tətqiqata aid və kontrol qrupda 5 il müddətində 

təstələrin adyuvant müalicəsidə yalnız kimyaterapiya 
və kimyaterapia+şüa terapiyası alan müalicədən sonra 
loko-regionar residivlərin tezliyinin araşdırılmasının 
nəticələri aşağıdakı cədvəldə nümayiş etdirilir.

Cədvəl 6-da göründüyü kimi əgər RM və adyuvant 
rejimdə ancaq kimyaterapiya almış xəstələrdə müalicədən 
sonrakı 5 il müddətində loko-regionar residivlərin tezliyi 

25 xəstədə(20,8±3,7%) qeyd edilmişdirsə RM+PKT+ŞT 
almış xəstələrdə bu göstəriciyalnız 10(8,9±2,7%) rast 
gəlinmişdir loko-regionar residivlərin lokalizasiyasına 
gəlincə onları aşağıdakı sahələrdə ayırmaq uyğun olar 
ki, bu da növbəticədvəldə öz əksini tapmışdır.

Tətqiqata arşdırılan qruplarda xəsətlərə aparı-
mış adyuvant müalicənin metodlarından asılı olaraq 

əldə olunan 5-illik residivsiz və 5-illik ümumi yaşama 
dövrlərinin nəticələri aşağıdakı cədvəldə nümayış etdi-
rilir.

Cədvəl 8-də göründüyü kimi əgər kontrol qrupda 

(n=120) yalnız RM+KT aparımış xəsətələrdə 5-illik re-
sidivsiz yaşama dövrü 39,2±4,5% təşkil etdiyi və ümumi 
yaşama dövrü 61,7±4,4% təşkiletdiyi halda, RM+KT+ŞT 
aparılmış tədqiqat qrupunda isə bu göstəricilər müvafiq 
olaraq, 50.9±4,7% və 70,5±4,3%-ə qədər yüksəlmişdir. 
Alınan nəticələr süd vəzisi xərçənginin risk qrupuna da-
xil olan kontingentin müalicəsində adyuvant şüa terapi-
yası həm yerli (loko-regionar) residivlərin və həmçirnin 
müalicənin uzaq nəticələrinin (5-illik ümumi və residiv-
siz yaşama dövrlərinin) yaxşılaşdırılmasına nəzərə çar-
pacaq müsbət təsirini göstərmiş olur.

Cədvəl 3. Süd vəzisi xərçənginin aksilyar limfa düyünlərində mts sayı

Cədvəl 4. Süd vəzisi xərçəngində şiş törəməsinin ölçülərinə görə ayrılması

Cədvəl 5. Süd vəzisi xərçəngi şişin differensiasiya dərəcələrinə görə bölünməsi
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Xülasə. Hazırki tədqiqat MOM klinikasında süd 
vəzi xərçənginin risk qrupuna daxil olan xəstələrin 
cərrahi əməliyyatlardan sonra adyuvant şüa terapiyası 
aparılmış 112 xəstə barəsində məlumatı əhatə edir.

Həmin qrupa aid olan xəstələrin kompleks 
müalicələrinin xəticələri adyuvant rejumdə şüa terapiya-
sından imtina edən və bu rejimdə yalnız kimyaterapiya 
almış 120 xəstə barəsində məlumatlarla tutuşdurularaq 
müqayisə edilmişdir.

Bütün xəstələrə histoloji və immunohistoloji 
müayinələr aparılmışdır.

Süd vəzisi xərçənginin risk faktorlarına aşağıdaki 
hallar aid edilmişlər: süd vəzisində şiş törəməsinin 5 
sm və ondan böyük ölçülərinin olması, aksilyar limfa-
disseksiya zamanı 4 və daha çox l/d MTS-ların aşkar 
edilməsi, şiş törəməsində G-3 qradasiyası (yüksək dif-
ferensiya – bədləşmə dərəcəsi), HER-2 reseptoru (+) 
olduğu, ER(-), PR(-) və Kİ-67 (proliferasiya indeksi)
nin 14% - dən yüksək ekspressiyası, şiş törəməsinin 
immunohistokimyəvi müayinəsi zamanı Bazal tipinin 
(Tripl negativ – ER(-), PR(-) və HER-2 (-) olması və 
şişin dəriyə invaziya etdiyi hallar.

Xəstələr yaş dövrünə, ovarial funksiyanın 
aktivliyinə və diqər amillərə görə araşdırılmışlar.

Tədqiqat və kontrol qrupdan olan xəstələrin müalicə 

metodlarından və risk faktorlarında asılı olaraq əldə olu-
nan xəstəliyin yaxın (loko-regional residivlərin tezliyi) 
və uzaq nəticələri ilə qiymətləndirilmişlər.

Belə ki, tədqiqatın nəticəsində müəyyən edilmiş-
dir ki, əgər kontrol qrupda (120 xəstə) olan xəstələr 
cərrahi əməliyyat və adyuvant rejimdə yalnız kimya-
terapuyaya məruz qalmışlarsa, onlarda lokoregionar 
residivlərin tezliyi xəstədə (20,8%) müşahidə edilmişsə, 
həmin göstərici – RM+kimyaterapiya (KT) və şüa tera-
piya (ŞT) almış xəstələrdə ( Cəmi 112 xəstə) 10 xəstədə 
(8,9%) qeydə alınmışdır.

Xəstələrin müalicələrinin nəticələrinə gəldikdə isə 
kontrol qrupdan olan xəstələrin 5-illik ümumi yaşa-
ma dövrü – 61,7%±4,4% və residivsiz yaşama dövrü 
– 39,2±4,5% təşkil etdiyi halda tədqiqat qrupunda bu 
göstəricilər müvafiq olaraq 70,5±4,3% və 50,9±4,7% 
təşkil etmişdir.

Beləliklə, aparılan tədqiqat süüd vəzisi xərçənginin 
risk qrupuna daxil olan formalarının adyuvant müalicı-
sindı kimyahormonal terapiya ilə adyuvant şüa terapi-
yasından müştərək istifadə olunması müalicənin həm 
yaxın, həm də uzaq nəticələrinin yaxşılaşdırılmasına 
zəmin yaradır və mübaliğəsiz demək olar ki,süd vəzisi 
xərçənginin risk qrupuna daxil olan formalarında adyu-
vant şüa terapiyası kompleks müalicənin ayrılmaz kom-

Cədvəl 6. SVX müalicə növündən asılı olaraq residivlərin tezliyi

Cədvəl 7. Xəstələrdə müalicə növlərindən asılı olaraq loko-regionar residivlərin lokalizasiyası

Cədvəl 8. SVX müalicə metodlarından asılı olaraq yaşama dövrləri
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7 ponenti kimi qəbul edilməli və müasir onkoloji praktika-

da öz əhəmiyyətli yerini tutmağa layiqdir.

Açar sözlər: xərçəng, adyuvant kimyaterapiya, 
adyuvant radioterapiya, süd vəzi xərçənginin cərrahi 
müalicəsi. 
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Aktuallıq: Süd vəzi xərçəngi (SVX) rast gəlmə 
tezliyinə, erkən diaqnostikası və müalicəsinin qeyri-
qənaətbəxş effektliliyinə və digər bir sıra səbəblərə görə  
dünyanın bir çox ölkələrində olduğu kimi Azərbaycan 
Respublikasında (AR) da tibbin, hətta cəmiyyətin 
də ən mühüm problemlərindən birinə çevrilmişdir. 
Belə ki, AR-da SVX son illərdə hər iki cinsdən olan 
xəstələr arasında ən çox rast gəlinən bəd xassəli şişdir 
və xəstələnmə hallarının sayı durmadan artır. Məsələn, 
Bəd xassəli yenitörəmələr haqqında, 7№ li rəsmi statis-
tika hesabatına əsasən 2012-2016-cı illərdə həyatında 
ilk dəfə bəd xassəli şiş diaqnozu qoyulmuş xəstələr 
içərisində  birinci  yeri süd vəzi (illər üzrə müvafiq ola-
raq 1444, 1519, 1560, 1693, 1770 xəstə), ikinci yeri ağ 
ciyər (1023, 1039, 1187, 1145, 1224 xəstə) və üçün-
cü yeri isə mədə (1004, 1042, 983, 1066, 1183 xəstə) 
xərçəngləri tutublar və göründüyü kimi mütləq sayda ən 
çox xəstə artımı SVX – də olub. Nəticədə  2012-2016-cl 
illərdə  qadınlar arasında SVX ilə xəstələnmənin eks-
tensivlik göstəricisində ciddi artım qeyd olunmasa da 
(31,4%- dən 32,8%-ə yüksəlmişdir) həmin dövrdə inten-
sivlik göstəricisi 30,6%oo-dən 36,2%oo və zədələnmə 
göstəricisi 175,4%oo-dən 225,2%oo-yə yüksəlmişdir 
və artımlar müvafiq olaraq  18,3%  və 28,4% olmuşdur.  
(1) Bir çox dünya ölkələri üzrə də SVX ilə xəstələnmə 
statistikası daha ciddi göstəricilərlə səciyyələnir. Belə 
ki, artıq dünyada hər il 2000000-dan çox qadın SVX 
ilə xəstələnir. Bunların yarıdan çoxu Şimali Amerika, 
Qərbi Avropa, Avstraliya və Yeni Zelandiyada qeyd olu-
nur. Maksimal standartlaşdırılmış göstəricilər Belçika-
110%oo, İtaliya-102,1%oo və Fransadadır-100,2%oo  
(2,3) 

SVX ilə xəstələnməni problem edən digər mühüm 
səbəblərdən biri də odur ki, süd vəzi əksəriyyət hallarda 
mürəkkəb müayinə metodları tətbiq etmədən vizual üzv 
kimi asan müayinə (palpasiya, ultrasəs, mammoqafiya)  

olunmasına baxmayaraq  bir sıra hallarda xəstəliyə ge-
cikmiş mərhələlərdə  diaqnoz qoyulur . Belə ki , yuxarıda 
qeyd olunan 7№-li hesabata əsasən  2012-2016-ci illərdə 
AR-da SVX-nin erkən I-II mərhələləri müvafiq olaraq 
57,8%, 58,2%, 54,8%., 55,5%., 54,7%., yerli yayılmış 
III mərhələ-29,5%,27,1% ,29,7%.,  30,9%.,30,3%.   me-
tastatik  IV mərhələ 12,7% ,14,8% ,15,5%., 13,6%., 
15,0% olmuşdur. Nəticədə ilkin mərhələlərdə yerli 
müalicə üsulları olan və az maddi və mənəvi məsrəflər 
sərf etməklə tətbiq oluna biləcək  cərrahi və ya şüa 
müalicəsinin əvəzinə, yayılmış mərhələlərdə bir çox 
əlavə təsirləri olan sistem təsirli kimyəvi preparatlardan 
istifadə olunur . Həm də məlumdur ki, SVX-nə nə qədər 
gecikmiş diaqnoz qoyulsa aparılan müalicənin effektliyi  
ilkin mərhələlərdə aparılan müalicəyə nisbətən kəskin 
surətdə az olur. Belə ki ,5 illik yaşama %-i mərhələlər 
üzrə belədir:- 0 mərhələ: 92,7 – 100,0 %, I mərhələ: 87,8  
– 98,0 %, II A mərhələ: 81,4 – 88,0% ,  II B mərhələ: 
74,0- 76,0%, III A mərhələ: 56,0-66,7%, III B və III C 
mərhələlər: 41,0 – 49,3% və IV mərhələ 14,8 – 16,0%. 
(4,5)

İşin məqsədi: SVX-nin yayılma dərəcəsinə - 
mərhələsinə təsir edə biləcək  klassik (xəstələrin yaşları 
və şişi təyin etmə müddətləri, şişin bioloji yarımtipləri 
və differansasiya dərəcələri) və yeni (TUUB3) marke-
rin araşdırılması və bu markerlara proqnostik və pre-
dektiv göstəricilər kimi istinadın məqsədə uyğunluğu-
nun təyini.

Material və metod: Tədqiqata 2014-2016-cı ıllərdə 
Milli Onkologiya Mərkəzinin (MOM) II kimya terapiya 
şöbəsində müayinə və müalicə olmuş 1058 birincili SVX 
olan təsadüfi xəstələr daxil edilib. Xəstələrin mərhələlər 
üzrə paylanması olmuşdur: I mərhələ 69(6,5%), II 
mərhələ 410(38.8%), III mərhələ 414(39.1%), IVmərhələ 
165(15,6%). Retrospektiv olaraq 1058  xəstəlik tarixinin 
və bunlar arasından prospektiv olaraq təsadüfi seçilmiş 

 SÜD VƏZİ XƏRÇƏNGİNİN ERKƏN VƏ YAYILMIŞ 
MƏRHƏLƏLƏRİNDƏ KLASSİK VƏ YENİ MARKERLƏRİN ROLU

C.Ə.Əliyev, S.E.Rəhimzadə, E.B.Mansurov, L.Ə.Məlikova.
Milli Onkologiya Mərkəzi, Bakı ş.

ROLE OF THE NEW AND CLASSIC MARKERS IN EARLY AND ADVANCE 
BREAST CANCER STAGES

                                                   
J.Aliyev, S.Rahimzade, E.Mansurov, L.Melikova

The aim of the study was to compare the classic and new markers with the clinical characteristics of patients with 
breast cancer. Total 1058 breast cancer patients were included in study. The molecular classification of breast cancer 
mainly focuses on estrogen receptor, progesterone receptor and human epidermal growth factor receptor statues.  
Expression level of the TUBB3 gene was present as a new marker in this study. In conclusion, we suggesting that 
TUBB3 expression level can be predictive and prognostic marker for breast cancer patients

Key words: Breast cancer, stage, age, disease period, biological subtype, grade, TUBB3 gene.
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189 xəstənin anamnestik  məlumatlarının öyrənilməsinə 
əsaslanaraq klassik markerlar adlandırdığımız  kliniki-
laborator göstəricilər toplanılıb və cədvəllərdə verilən 
məlumatlar İBM “SPSS statistics 20” sistemi vasitəsi 
ilə analiz edilib. 250 təsadüfi seçilmiş SVX-lı xəstənin 
parafin blokda fiksə edilmış (FFPE) bəd xassəli şiş to-
xumasından “Qiagen” kitləri vasitəsi  (9) ilə yeni mar-
ker kimi genetik material (bizim tədqiqatda RNT) alın-
mışdır. Alınmış biomaterialın kəmiyyət və keyfiyyəti 
“Nanodrop2000” spektofotometrində yoxlanılmış və 
analizin keçirilməsi üçün kafi hesab edilmişdir. TUBB3 
genin ekspressiya səviyyəsi normal süd vəzi toxumasın-
dan alınan TUBB3 ekspressiya səviyyəsinə və 3 “house 
keep” genin ekspressiyasına nisbətdə (10) delta metoda 
əsaslanaraq hesablanmışdır.

Nəticələr və müzakirə:
1. Yaşın xəstəliyin mərhələsinə təsiri. Bu əlaqə 3 

yaş qrupunda (18-35 ,36-60 və 60-dan böyük) öyrənilib. 
(Cədvəl 1)

Cədvəldən göründüyü kimi yaş qruplarının 
mərhələlər (m.) üzrə rast gəlmə tezliyi müvafiq ola-
raq olmuşdur: - 18-35 yaşda Im.7,3%, IIm. 7,6 %, 
IIIm. 9,4%, IVm. 3,0% ., 36-60 yaşda Im.79,7%, IIm. 
75,8%,IIIm. 74,9%,IVm 74,5%., 60 yaşdan böyük yaş-
larda Im.13,0%., IIm.16,6%., IIIm.-15,7%., IVm.22,4% 
xəstədə rast gəlmişdir.Beləliklə SVX-nin mərhələlərinin 
yaşla əlaqəsi və burada hər hansı bir qanuna uyğunluq  
təyin olunmamışdır. Nəticədə yaşın mərhələyə təsiri 
proqnostik amil kimi təyin olunmamışdır.

2. Xəstəlik müddətinin xəstəliyin mərhələsinə 
təsiri. Bu əlaqə xəstənin süd vəzində şişi təyin 
edəndən  0-3 ay, 4-6 ay, 7-12 ay, 13-24 ay və 24 ay-
dan çox müddətdən sonra həkimə müraciət  zaman 
kəsiyində öyrənilmişdir. Öyrəndiyimiz digər obyektiv 
göstəricilərdən fərqli olaraq bu müddətin xəstə tərəfindən 
bir çox hallarda subyektiv hal kimi təqdim olunmasını 
nəzərə alaraq  xəstədən daha dəqiq məlumat almaq üçün 
həmin 1058 xəstədən təsadüfən seçilmiş 189 xəstədə bu 
müddət prospektiv olaraq dəfələrlə  dəqiqləşdirilərək 
öyrənilmişdir. (Cədvəl 2.)

Cədvəldən göründüyü kimi xəstəliyin müddətinin 
xəstəliyin m.-nə təsirində, erkən müraciət-erkən 
mərhələ, prinsipi işləməyib. Məsələn I və IV m.-də ilk 
3 ayda müraciət edən xəstələrin sayı arasında ciddi fərq 

yoxdur və ya  24 aydan çox  süd vəzində şişi təyin edən 
xəstələr Im.-də IV m.-yə nisbətən daha çox rast gəlib.
Beləliklə şişin biologiyası  və proliferativ aktivliyindən, 
xəstənin və həkimin onkoloji savadlılıq və ehtiyatlılı-
ğından asılı olaraq, erkən müraciət-erkən diaqnosti-
ka, prinsipı bir çox hallarda işləmir. Bu səbəbdən yeni 
laborator-diaqnostika və təşkilatı metodların tətbiqinə 
ehtiyac var. Təşkilatı metod kimi skrininqin geniş 
tətbiq olunmasını tövsiyyə etmək olar (6). Nəticədə 
gizli kliniki əlamətlərlə keçən xəstəlik aktiv üsullarla 
erkən və ya şiş önü mərhəllərdə aşkar edilə bilir (7). 
Nəticədə xəstəliyin proqnozu yaxşılaşır. Məsələn, iqti-
sadi cəhətdən inkişaf etmiş və etməkdə olan ölkələrdə 
2000-ci ilədək SVX ilə xəstələnmə və ölüm halları artır-
dı. Sonradan mammoqrafik skrininq nəticəsində iqtisadi 
cəhətdən inkişaf etmiş ölkələrdə erkən mərhələlərdə aş-
kar edilmiş SVX-nin proqnozu yaxşılaşdı və ölüm hal-
ları azaldı. Şərqi Avropa və Latın Amerikası ölkələridə 
isə SVX ilə xəstələnmə  və ölüm halları artmaqda davam 
edib (8). 

3. Bioloji yarımtiplərin şişin mərhələsinə təsiri.  
Müxtəlif  bədlilik dərəcəsi və gedişi , həmçinin metastaz 
və residiv vermə ilə xarakterizə olunan SVX-nin  klassik  
markerlarının-bioloji yarımtiplərinin şişin  mərhələsinə 
təsiri də öyrənilmişdir. (Cədvəl 3.)

Qeyd: LA*-Lyuminal A; LBH(-)*-Lyuminal B, Her 
mənfi; LBH(+)*- Lyuminal B, Her müsbət; Her2 (+)* 
- Her2 müsbət- qeyri lyuminal; TN*- Triple negative 
(üçlü mənfi) 

Beləliklə gözlənildiyinin əksinə olaraq SVX-nin 
bioloji yarımtıplərinin də mərhələyə təsirini göstərən 
məlumatlar alınmamışdır. Belə ki, bioloji yarımtiplərin 

Cədvəl 1. 3 yaş qrupuna ayrılmış xəstələrin mərhələlərə 
görə paylanması.

Cədvəl 2. Xəstənin şişi təyin etmə müddətinin xəstəliyin 
mərhələsinə təsiri.

Cədvəl 3. Süd vəzi xərçənginin bioloji yarımtiplərinin 
xəstəliyin mərhələsinə təsiri
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olunmaqla ciddi fərqlər aşkar olunmamışdır. Hətta daha 
aqressiv forma olan Her 2(+) I mərhələdə IV mərhələyə 
nisbətən daha çox rast gəlinib.

4. -Şişin bədlilik dərəcəsinin mərhələyə təsiri. 
Bu göstərici 772 xəstədə öyrənilmişdir.286 xəstədə bu 
göstərici  oyrənlməyib. Nəticələr  aşağıdakı kimi olmuş-
dur. (Cədvəl 4.)

Cədvəldən göründüyü kimi şişin bədlilik dərəcəsi 
ilə xəstəliyin mərhələləri arasında heç bir əlaqə təyin 
olunmur. Hətta daha yüksək proliferativ aktiv olan G3 
və G2 dərəcəli şişlər aşağı proliferativ aktiv olan G1 
dərəcəli şişlərə nisbətən erkən mərhələlərdə yayılmış 
mərhələlərə nisbətən daha çox rast gəlib.

Beləliklə bizim öyrəndiyimiz 1058 SVX-nin  
mərhələsinin formalaşmasına  xəstənin yaşı, xəstəliyin 
müddəti (189 xəstə), şişin bioloji yarımtipi və bədlilik 
dərəcəsinin təsiri proqnostik faktor kimi təyin olun-
madı. Bu səbəbdən SVX mərhələsinə təsir edə biləcək 
yeni proqnostik markerları öyrəndik. Belə ki , MOM-da 
2010-cu ildən fəaliyyət göstərən  molekulyar onkologiya 
laboratoriyasında bəd xassəli şişlərin etiopatogenezində, 
həmçinin proqnostik və predektiv markerlər kimi mü-
hüm rol oynayan  BRCA 1 və 2, TP 53, EGFR, KRAS, 
BRAF, PİK3CA, TYMS, ERCC1, RRM1, TUBB3 

və s. öyrənilir. Çox saylı araşdırmalara və  son illərin 
təcürbəsinə əsasən TUBB3-ün bəd xassəli şişlərin 
etiopatogenezində, həmçinin proqnostik və predektiv 
markerlar kimi mühüm rol oynamasına əsasən bu marke-
ri öyrəndik.  Belə ki, SVX olan  1058 xəstənin təsadüfən 
seçilmiş 250-də TUBB3 markerin ekspresiya səviyyəsi 
öyrənilmişdir. Nəticələr cədvəl 5-də göstərilmişdir.

Cədvəldən göründüyü kimi 250 SVX-də 152 
(60,8%) xəstədə TUBB3-ün ekspresiyası təyin olunmur. 
98 (39,2%) xəstədə TUBB3-ün ekspresiya səviyyəsi 
yüksəkdir. Həm də yerli yayılmış III və metastatik IV 
mərhələlərdə erkən I və II mərhələlərə nisbətən TUBB3-
ün ekspresiya səviyyəsi yüksəkdır.

TUUB3-ün yüksək ekspresiya səviyyəsi SVX-nin 
mərhələləri üzrə də ayrılıqda öyrənilib. (Cədvəl 6.)

6 saylı cədvəl və 1 saylı qrafikdən göründüyü kimi 
SVX-nin mərhələsi artdıqca   TUBB3-ün yüksək ekspre-
siyası daha çox rast gəlinir. Belə ki, TUBB3-ün yüksək 
ekspresiyası I mərhələdə 14,3%, II mərhələdə 23,2%, 
III mərhələdə 45,8% və IV mərhələdə 53,1% halda rast 
gəlinib. Bu hal bir daha onu təsdiq edir ki, TUBB3-ün 
yüksək ekspresiyasını  SVX-nin yayılmasını şərtləndirən 
proqnostik marker kimi nəzərə almaq lazımdır.

Növbəti araşdırma kimi SVX-də limfa düyünlərinin 
metastatik zədələnməsinin TUBB3-ün ekspresiya 

səviyyəsindən asılılığını öyrəndik. (Cədvəl 7.)
Sonda qeyd edək ki, müalicənin personallaşdı-

rılması ilə müalicədən alınan nəticənin daha effekt-
li olması yeni proqnostik və prediktiv biomarkerlərin 
kəşfi ilə əlaqədardır və artıq bu problem 10-15 ildir ki 
gündəmdədir (11, 20). Hal-hazırda işlədilən çoxsaylı 
proqnostik və prediktiv molekulyar biomarkerlərin (12, 
13,19) süd vəzi kimi heterogen xəstəlik üçün kifayət ol-
maması da məlumdur. Tədqiqata cəlb edilən xəstələrin 
hər biri üçün hal-hazırda istifadə edilən (13) və bioloji 
yarımtipləri aşkara çıxarıb müalicəni istiqamətləndirən 

Cədvəl 4. Süd vəzi xərçənginin bədlik dərəcəsinin 
xəstəliyin mərhələsinə təsiri

Cədvəl 5. TUBB3 genin expressiya səviyyəsinin 250 xəstə arasında 
müqayisəli öyrənilməsi

Cədvəl 6. TUBB3 genin ekspressiya səviyyəsinin xəstəliyin mərhələsinə 
görə paylanması
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və proqnozlaşdıran markerlər analiz edilmişdər. Bu 
analizlərin nəticələrinə əsaslanan cədvəllər (xüsusən, 
Cədvəl 3) məqalədə təqdim edilir. Amma bu nəticələrin 
tam informativ olmaması aşkar olunur. Bunları nəzərə 
alaraq tədqiqata artıq ədəbiyyatdan məlum olan və 
ağ ciyər, baş-boyun, süd vəzi kimi lokalizasiyala-
rın müalicəsində predektiv və proqnostik faktor kimi 
istifadə edilən (14, 18) TUBB3 genin ekspressi-
ya səviyyəsini öyrənmək kimi məsələni daxil etdik. 

TUBB3 geni hüceyrənin strukturunun saxlanmasında 
(21) və anti-tubulun cancer dərmanların  farmakodina-
mikasında iştirak  edir (15, 17). Anti-tubulun (və ya mik-
roborucuqlar ingibitorları) dərmanlarının  bəd xassəli 
şişlərin müalicəsində rolunu nəzərə alsaq bu məsələnin 
öyrənilməsinin nə qədər əhəmiyyətli olduğunu bir daha 
görə bilərik.  Tədqiqatda iştirak edən 250 xəstənin hər 
birində TUBB3 genin ekspressiyası yoxlanıldı.  Nəticələr 
cədvəl 5, 6, 7-də və qrafik 1, 2-də göstərilib. Göründüyü 
kimi TUBB3-ün yüksək ekspressiyası səviyyəsi SVX-
nin yayılmış mərhələləri və həmçinin limfa düyünlərinin 
metastatik zədələnməsi hallarında daha çox rast gəlinir. 
Bu göstəricilər TUBB3 –ün SVX-də proqnostik marker 
kimi istifadə olunmasına əsas verdiyini qeyd edə bilərik.
Son illər  çox saylı məqalələrdə də  (22, 23, 24 və s.) 
TUBB3  genin ekspresiya  səviyyəsini şişin aqressivliyi 
ilə əlaqələndirirlər. Və bu genin mutasiya və ya ekspres-
siya səviyyəsini prediktiv və  prognostik biomarker ola-
raq qiymətləndirirlər  (22)

Xülasə. 1)Təsadüfən seçilmiş 1058 xəstədə 
SVX-nin yayılmasına və mərhələsinin formalaşması-
na xəstənin yaşının, xəstəliyin xəstə tərəfindən aşkar 
edilmə müddətinin (189 xəstə), şişin bioloji yarımtipi 
və bədlilik dərəcəsinin (772 xəstə) proqnostik rolu təyin 
edilməyib. 2.) Ənənəvi qəbul olunmuş, erkən müraciət-
erkən diaqnostika, prinsipi bir çox hallarda işləmədiyi 
üçün yeni laborator-diaqnostika və təşkilatı metodların 
tətbiqinə ehtiyac var. Təşkilatı metod kimi SVX-nin 
erkən diaqnostika və müalicə effektliyinin yaxşılaşdı-
rılması  üçün skrininqin geniş tətbiq olunması tövsiyyə  
olunur. Mammoqrafik skrininqin  daha önəmli rolu təsdiq 
olunub.) 3. SVX-nin mərhələsinə təsir edə biləcək yeni 
proqnostik marker  kimi TUBB3-ü öyrənmək tövsiyyə 
olunur. 4) 1058 SVX olan xəstədən təsadüfi üsulla seçil-
miş 250 xəstənin 98 (39,2%)-də TUBB3-ün ekspressiya 
səviyyəsi yüksəkdir.Bu ekspressiyanın səviyyəsi erkən I 
və II mərhələlər təyin olunan 83 xəstənin 18 (21,7%)-də 
yüksəkdirsə, yayılmış III və IV mərhələli 167 xəstənin 
artıq 80 (47,9%)-də yüksəkdir.5) SVX-nin mərhələsi 
artdıqca TUBB3-ün ekspressiya səviyyəsi də yüksəlir. 
Belə ki, I mərhələ təyin olunan 14 xəstənin 14,3%(2)-də, 
II mərhələdə 69 xəstənin 23,2%(16)-də, III mərhələdə 
118 xəstənin 45.8%(54)-də və IV mərhələdə 49 xəstənin 
53,4%(26)-də TUBB3-ün ekspesiya səviyyəsi yüksək 
olub. 6) SVX-də metastatik limfa düyünlərinin sayı 
TUBB3-ün yüksək ekspresiya səviyyəsi ilə korrelya-
siya olur. Belə ki, IIa mərhələdə 21,6%, IIb mərhələdə 
25.5% və IIIa mərhələdə 21,6%, IIIb mərhələdə 45,8%, 
IIIc mərhələdə 53,5% xəstədə TUBB3-ün ekspressiya 
səyiyyəsi təyin olub. 7)TUBB3-ün yüksək ekspressiyası 
SVX-nin proqressivləşmiş olmasına  dəlalət edən proq-
nostik marker olmaqla bərabər, ədəbiyyat məlumatlarına 
və şəxsi təcrübəmizə əsasən taksan qrupundan olan 
sitostatiklərin təyinində prediktiv marker kimi istifadə 
oluna bilər.

Cədvəl 7. TUBB3 genin ekspresiya səviyyəsinin metastatik 
limfa düyünlərinin sayından asılılığı 

Cədvəl 6-nın qrafik təsviri

Cədvəl 7-nin qrafik təsviri

Qrafik 1.
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xəstəlik müddəti, bioloji yarımtip, histoloji dərəcəsi, 
TUBB3 geni.
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Латентный рак щитовидной железы представ-
ляет собой клинически неоднозначную группу раз-
личных гистологических типов и вариантовраннего, 
клинически скрытого и микро рака щитовидной же-
лезы [1,2,3]. Их диагностика сопряжена со значи-
тельными трудностями, а выбор оптимального объ-
ема хирургического вмешательства остается крайне 
дискутабельным [3,4]. Метастазы и рецидивы у ча-
сти отмеченных больных, перенесшихпарциальные 
и субтотальные резекции органа, связаны также с 
патогенезом и гистологическим типом конкретной 
опухолевой прогрессии [2]. Среди факторов, име-
ющих ключевое значение в регуляции опухолевого 
роста и злокачественной трансформации так называ-
емых пограничных состояний особое место занима-
ют «интерлейкины» (ИЛ) - иммуномодуляторы ши-
рокого спектра действия [5]. Известны результаты 
исследований, доказывающих секрецию и рецепцию 
ряда интерлейкинов паренхимой и стромой злока-
чественных опухолей. Так, доказана продукция раз-
личными опухолями «фактора некроза опухоли-а» 
(ФНО-а), ИЛ-2, ИЛ-6 и экспрессия их рецепторов. 
Обнаружено, что опухолевые клетки меланомы, сар-
комы костей, рака почки, мочевого пузыря, плоско-
клеточного рака головы, шеи, глотки, пищевода, рака 
молочной железы, кишечных и панкреатических 
карцином могут позитивно среагировать на указан-
ные ИЛ и их рецепторы. Вместе с тем, данные об 

их возможном влиянии на опухолевую прогрессию 
противоречивы [5,6,7]. При этом остаются практиче-
ски неизученными особенности иммуногистохими-
ческой экспрессии ФНО-а, рецептора к ИЛ-2 (CD25) 
и ИЛ-6 клетками латентного рака щитовидной желе-
зы, а также - возможные корреляционные связи со-
ответствующей экспрессии с гистологическими ти-
пами и вариантами строения латентного рака органа.

Цель исследования. Иммуногистохимическое 
изучение экспрессии ФНО-а, рецептора к ИЛ-2 
(CD25) и ИЛ-6 в опухолевой ткани различных гисто-
логических типов и вариантов латентного рака щи-
товидной железы.

Материалы и методы исследования. Клини-
ческий контингент данного исследования состояла-
из 342-х больных с малигнизированными тиреоид-
ными узлами с латентным клиническим течением 
(табл. 1).

Были выполнены общеклинические, гормональ-
ные, ультразвуковые, по клиническим показаниям 
– радиологические анализы. Были систематизирова-
ны результаты преоперационного цитологического 
и постоперационного морфологического анализов, 
включающих также у части больных специальные 
гистологические и иммуногистохимические иссле-
дования. В динамике были выполнены иммуноци-
тохимические анализы лейкоцитов периферической 
крови больных до и после операции [8]. Параллель-

КОРРЕЛЯЦИЯ ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСКОЙ ЭКСПРЕССИИ 
НЕКОТОРЫХ ИНТЕРЛЕЙКИНОВ И ИХ РЕЦЕПТОРОВ С 
ГИСТОЛОГИЧЕСКИМ ТИПОМ ОПУХОЛИ У БОЛЬНЫХ 

ЛАТЕНТНЫМ РАКОМ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
И.А.Гасанов, Р.М. Заманов 

Национальный центр онкологии, 
Научный центр хирургии им. акад. М. Топчубашова,г.Баку 

CORRELATION OF IMMUNOHISTOCHEMICAL EXPRESSION OF SOME 
INTERLEUKINS AND THEIR RECEPTORS WITH THE HISTOLOGICAL TYPE OF 

TUMOR IN PATIENTS WITH LATENT THYROID
                                                   

İ.Hasanov, R.Zamanov

In 342 patientswas detected borderline malignancy of thyroid nodes, early cancer and clinically latent cancer. 
In general on these 105  patients were studiedfollowing interleukin by  immunohistochemical method in surgical 
materials: tumor necrosis-α (TNF-a) - 48 patients, tissue receptor of IL-2- CD25 - 32 and with 6interleukin-5 patients. 
In these patients was also analyzedthe Ki67 proliferation index. Statistical correlationswere investigatedbetween 
the expressing interleukin and histological types of thyroid latent cancer. It has been established that TNF and 
CD25 hyperexpretion are more commonly found in the statistical type of follicular histology of latent carcinoma. 
Immunohistochemical analysis of these interleukins may be important in the differential diagnosis between latent 
thyroid carcinoma's "follicular" type and "follicular variant of papillary carcinoma."
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но с рутинным гистологическим анализом удаленно-
го материала, у части больных были взяты тканевые 
образцы для криомикротомной нарезки после замо-
раживания на твердой углекислоте («сухом льду»). 
Соответствующие срезы (5,0-7,0 мкм) были обра-
ботаны стандартным набором авидин-биотиновой 
реакции с применением мышиных моноклональных 
антител к «ФНО-а», «CD25» и «ИЛ-6» человека. По-
сле радикального хирургического леченияФНО-а 
был изучен в образцах опухолевой ткани, паратирео-
идной клетчатки и лимфатических узлов у 48 (14,0% 
от общего контингента), CD25 – 32 (9,4%), ИЛ-6 – 25 
(7,3%) больных латентным раком органа. При имму-
ногистохимической идентификации ФНО-а и CD25 
были использованы соответствующие наборы реа-
гентов “Novocastra”, ИЛ-6 – “Biogenesis” (UK). Кро-
ме того, во всех 105 случаях параллельно иммуноги-
стохимически была изучена также пролиферативная 
активность опухоли, точнее – Ki67, маркер митоти-
ческой активности опухолевых клеток (“Ventana”). 
Позитивным контролем при этом послужили ре-
зультаты окрашивания срезов небных миндалин и 
аппендикса человека.Готовые микропрепараты были 
микроскопированы в одинаковых условиях на свето-
оптических микроскопах “Axio” (“KarlZeiss”, Герма-
ния)и MicroOptix (Австрия). Была определена плот-
ность позитивно-окрашенных клеток (количество 
соответствующих клеток на 1мм² среза). Согласно 
полученным абсолютным цифровым данным, были 
установлены следующие градации изученного пока-
зателя: 0,0-10 – “отсутствие”; 11-50 – “низкий”, 51-
150 – “средний”, 151-300 – “высокий” и 301 и более 
позитивных клеток/мм² - “очень высокий” уровень. 
Был выполнен корреляционно-статистический ана-
лиз связей конкретных показателей плотности с ги-
стологическим типом и/или вариантом строения ла-
тентного рака щитовидной железы. При этом были 
вычислены коэффициент корреляции (r) и критерий 
согласия Пирсона (χ²) при уровне доверительной ве-
роятности P=0,95 (p<0,05)[9,10].

Результаты исследования и их обсуждение. 
Основная клиническая группа нами была разделена 
на три подгруппы (табл. 1):узел пограничной степе-
ни злокачественности (G0; C-r in situ), ранний рак 
щитовидной железы и клинически скрытый рак щи-

товидной железы. Отметим, что микрокарциномы 
органа в настоящем исследовании нами не были 
выделены в отдельную, самостоятельную клини-
ко-морфологическую группу, как это рекомендует 
HayI.D. etal. [11]. Это было мотивировано тем, что 
вне зависимости от размера узла в каждом конкрет-
ном случае опухоль была отнесена к одному из из-
вестных гистологических типов тиреоидного рака.

Согласно результатам нашего анализа, в отличие 
от клинически-явного рака щитовидной железы, сре-
ди случаев ранней малигнизации преобладает не па-
пиллярный, а фолликулярный тип гистологического 
строения.Так, у 189-ти из 342-х больных (55,3%) был 
выявлен фолликулярный гистологический тип узлов 
пограничной степени злокачественности или ранней 
малигнизации. Иначе говоря, в условиях эндокрин-
но-хирургического отделения неонкологического 
профиля именно фолликулярная карциномаотлича-
етсянаибольшими диагностическими трудностями. 
Это, в свою очередь, приводит к высокой частотео-
пухолей фолликулярного типа при постоперацион-
ном морфологическом анализе материалов (рис.1).

ФНО-α идентифицирован в 25 случаях из 48 
(52,1%). В 4-х наблюдениях его содержание «очень 
высокое», в 6 - «высокое», в 6 - «среднее» и в 9 - «низ-
кое».Он преимущественно локализован в клетках 
опухолевой стромы, а не паренхимы различных фол-
ликулярных и папиллярных тиреоидных неоплазий. 
Лишь у 7 пациентов (28,0%) позитивный субстрат вы-

Таблица1. Состав контингента исследования (число)

Рис. 1. – Распределение больных с малигнизированными 
узлами щитовидной железы по гистологическому 

типу опухоли

189
122

24

5 Гистологические типы латентного рака щитовидной 
железы

фолликулярный (189)

папиллярный (122)

медуллярный (24)

"анапластический" (5)

прочие (2)
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явлен как в лимфоцитах, плазмацитах, гистиоцитах 
в строме опухоли, так и на поверхности отдельных 
атипичных эпителиальных клеток при высоко-диф-
ференцированной фолликулярной (5) и папиллярной 
(2) микрокарциноме органа.«Фолликулярный» тип 
гистологического строения среди указанных 25 на-
блюдений выявлен у 17 пациентов (68,0%). При этом 
во всех 15 случаях с «низким и средним» содержа-
нием ФНО-α в опухолевой ткани отмеченавысокая 
пролиферативная активность опухоли, тогда как 
«очень высокое» содержание субстрата находится в 
обратно-пропорциональной связи с индексом проли-
ферации (Ki67). Статистически доказано, что содер-
жание ФНО-α достоверно отрицательно сопрягается 
с темпами роста (Ki67) опухолевого узла щитовид-
ной железы (r=-0,44; χ²=54,4; р<0,05).

Рецепторы к ИЛ-2 (CD25) иммуногистохими-
чески обнаружены в 28 из 32-х выполненных проб 
(87,5%). CD25 экспрессируется клеточной мембра-
ной (оболочкой), но не цитоплазмой и ядром как 
эпителиальных, так и стромальных клеток. Экс-
прессия CD25 опухолевой паренхимой латентного 
рака щитовидной железы, состоящей из атипичных 
фолликулярных тироцитов, неоднозначна и обратно 
коррелирует с уровнем гистологической дифферен-
цировки этого же рака. Снижение степени гистодиф-
ференцировки (G0→G1) сопрягается с нарастанием 
интенсивности реакции на CD25. Соответствующая 
позитивность присуща также лимфоидным, ма-
крофагальным и дендритическим (антиген-пред-
ставляющим) клеткам стромы опухолевой ткани, 
лимфатических узлов и паратиреоидной клетчатки. 
В отличие от паренхимы рака, по мере снижения 
степени гистодифференцировки опухоли (G0→G1) 
уменьшается также плотность распределения CD25-
позитивных стромальных клеток. Установлена об-
ратная, умеренно-выраженная корреляционная связь 
количества CD25-положительных клеток в строме 
первичной опухоли с фолликулярным гистологи-
ческим типом (r=-0,41; χ²=38,0; р<0,05) и, наобо-
рот, прямая – с папиллярным гистологическим ти-
пом строения латентного тиреоидного рака (r=0,42; 
χ²=40,0; р<0,05).

ИЛ-6 иммуногистохимически идентифицирован 
в 18 из 25случаев (72,0%). Отмеченный интерлейкин 
идентифицирован лишь на мембране, по ходу обо-
лочки соответствующих клеток. Цитоплазма и ядро 
не содержат специфического продукта реакции. Вы-
явлено, что ИЛ-6-позитивность характерна для боль-
шей частиопухолевой стромы и менее характерна 
для паренхимы латентного рака органа. Во всех 18 
наблюдениях с ИЛ-6-позитивностью в строме обна-
ружены соответствующие клетки. Они представле-
ны селективно-окрашенными лимфоцитами, гисти-
оцитами и адвентициальными клетками опухолевой 
стромы, стромальных лимфоидных инфильтратов и 

паратиреоидной клетчатки. Обнаружено, что у 14 
из 18 больных с ИЛ-6-позитивностью показатель 
плотности стромальных ИЛ-6-позитивных клеток 
не превышает 50 клеток/мм² (“низкий”) и лишь у 2 
пациентов зафиксирован “высокий” уровень данно-
го параметра.В опухолевой паренхиме латентного 
рака щитовидной железы ИЛ-6-позитивных клеток 
не много. Подобных больных всего 5 из 18 с пози-
тивной реакцией к ИЛ-6 (27,8%). «Фолликулярный» 
гистологический тип строения опухоли определен у 
12 пациентов из 18 с ИЛ-6-позитивностью (66,7%). 
При корреляционно-статистическом анализе связей 
плотности распределения ИЛ-6-позитивных клеток 
в опухоли с частотой фолликулярного, папиллярно-
го и медуллярного типов гистологического строения 
тиреоидного латентного рака оказалось, что низкий 
уровень плотности распределения рассмотренных 
клеток часто сопровождается смешанным фоллику-
лярно-папиллярным составом и сложным располо-
жением опухолевых клеток (80,0%; χ²=102,0; р<0,03; 
r=0,72). Наоборот, для больных с высоким уровнем 
плотности стромальных ИЛ-6-содержащих клеток 
подобный смешанный фолликулярно-папилляр-
ный состав опухолевой паренхимы не характерен 
(р>0,06), обычно преобладает один из указанных ги-
стологических типов рака органа.

Итак, полученные нами результаты в опреде-
ленной степени вносят ясность в противоречивые 
данные о наличии или отсутствии фиксированных 
молекул ФНО-а, ИЛ-6 и рецепторов к ИЛ-2 при 
латентном раке щитовидной железы. Отмеченные 
интерлейкины и рецепторы, безусловно, экспресси-
руются опухолевой тканью у части больных латент-
ным раком щитовидной железы (суммарно 71 из 105 
выполненных проб). Их секретируют клетки и стро-
мы, и паренхимы опухоли. Возможно, при опухоле-
вом росте и формировании гистологического типа 
рассмотренные интерлейкины, особенно – ИЛ-6, 
проявляют себя как аутокринные или паракринные 
факторы регуляции клеточного размножения. Счита-
ем, что в одних случаях такое воздействие приводит 
к пролиферации и последующей функциональной 
специализации (активации) иммунокомпетентных 
клеток – элементов противоопухолевой защиты ор-
ганизма, а в других – стимулирует размножение 
самих малигнизированных тиро-эпителиоцитов. 
Иными словами, экспрессия одного и того же ИЛ, 
особенно – ИЛ-6, различными составными частями 
опухолевой ткани латентного рака щитовидной же-
лезы в конечном итоге может иметь как положитель-
ное, так и отрицательное прогностическое значение 
у больных.

Таким образом, повышенное иммуногистохими-
ческое содержание ФНО-α и CD25 в опухолевой тка-
ни сочетается, как правило, с фолликулярным типом 
гистологического строения латентного рака органа, 
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7 что может послужить дополнительным иммуноги-

стохимическим критерием при дифференциации 
фолликулярного латентного рака от фолликулярного 
варианта раннего папиллярного рака органа. 

Ключевые слова: щитовидная железа; латент-
ный рак, интерлейкины
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ABŞ-da tüpürcək vəzilərin təsviri üçün təklif olun-
muş diaqnostik alqoritm, yüksək rezolyusiyalı ultrasəs 
(HRUS),kontrastsız və kontrastlı kompyuter tomoqrafi-
ya (KT), kontrastsız və kontrastlı maqnit rezonans to-
moqrafiya (MRT) və sialoqrafiya (həmçinin MR sialoq-
rafiya), klinik statusdan asılı olaraq fərqli şəkildə tətbiq 
olunur[4, 24]. 

KT iltihabi xəstəliklərin qiymətləndirilməsində 
əndəqiq, MRT isə tumoral mənşəli patologiyaların di-
agnostikasında ən spesifik metodsayılır[4]. Yousem et 
all [24] görə tüpürcək vəzilərin səthi patologiyaların-
da yüksək rezolyusiyalı ultrasonoqrafiya geniş istifadə 
edilir və diaqnostik effektivliyi KT və MRT-dən bəzən 
üstün olur.  

Avropa və Asiya ölkələrində HRUS baş və bo-
yun nahiyənin yumşaq toxuma xəstəliklərinin və limfa 
düyünlərinin, o cümlədən böyük tüpürcək vəzilərin pa-
tomorfoloji qiymətləndirilməsində ilkin görüntü metodu 
kimi tətbiq olunur [3].

Lakin HRUS-un diaqnostik effektivliyi baş və bo-
yun nahiyədə, məhz lokalizasiyadan asılı olduğu üçün 
müəyyən çətinliklər yaranır. Çənə sümüyünə görə 
qulaqətrafı vəzinin dərin payının qiymətləndirilməsi bu 
məhdudluğa daxildir. Tumor maliqnizasiyası şübhəsində, 
sümüklərə invaziya, USM-də görülməyən dərin struktur-
ların (kəllə əsası, parafaringeal sahə) və dərin lokalizasi-
yalı limfa düyünlərinin şərhində əlavə olaraq KT və MRT 
müayinələrinin istifadəsi vacibdir [4, 11, 12]. 

Metodlar: tüpürcək vəzilərin müayinəsində USM-
də yüksək tezlikli transdüserlərin istifadəsi vacib amil-
dir. Adətən, 5 – 12 Mhz geniş xətti transdüserlər (orta 

tezlik – 7 – 7.5 Mhz və ya artıq) istifadə olunur [11]. 
Tüpürcək vəzilərin dərin paylarında yerləşmiş tumorla-
rın və struktur dəyişikliklərinin daha dəqiq vizualizasi-
yasında, 5 – 10 Mhz tezlikli transdüserlər istifadə olun-
malıdır [4]. Səthi strukturların müayinəsində, 10 Mhz və 
daha yuxarı tezlikli transdüserlər istifadə olunur [4, 11].  

Tüpürcək vəzilərin müayinəsində multislays 
KT və yüksək maqnit sahəsi olan (1.0 – 1.5 T) MRT 
metodlarınüstünlükləri ədəbiyyatda qeyr edilir [19]. Bu 
müayinələr tüpürcək vəzilərin tam anatomik təsvirini al-
mağa imkan verir. 

Anatomiya. Qulaqətrafı vəzi – retromandibul-
yar çüxurda, xarici qulaq seyvanının və döş-körpücük-
məməyəbənzər əzələnin önündə yerləşir. Boylama 
kəsikdə qeyri-düzgün formalı ovalı, köndələn kəsikdə 
isə üçbucağı xatırladır[11]. 

Tüpürcək vəzin parenximasının strukturu bir çox 
hallarda qeyri-homogendir, exogenliyi ətraf əzələ toxu-
malarına nisbətən yüksək exogenliklə aşağı exogenlik 
arasında variasiya edir. Vəzin exogenliyi onun struk-
turunda olan piy toxumasının miqdarından asılıdır. Üz 
sinir kökünün müəyyən hissələri yalnız yüksək tezlikli 
transdüserlərin (10 Mhz-dən yuxarı) istifadəsi zamanı 
izlənə bilər [4, 12]. Retromandibulyar vena adətən üz 
siniri kökünün qarşısında yerləşir və US müayinədə pa-
rotid vəzin dərin və səthi paylarını ayıran oriyentr kimi 
istifadə olunur. Üz sinirinin ekstrakranial hissəsi 3 T 
MR təsvirlərdə vizualizasiya oluna bilər [19], retroman-
dibulyar vena parotid zədələnmələrin KT və MR təsviri 
müayinələrində əsas preoperativ anatomik oriyentir 
kimi istifadə olunur [17].

BÖYÜK TÜPÜRCƏK VƏZLƏRİNİN RADİOLOJİ 
DİAQNOSTİKASINDA PATOLOJİ HALLAR VƏ SƏHVLƏR

E.M. Sadıqov, Y.T Əfəndiyev 
Ə. Əliyev adına Azərbaycan Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutu, Bakı ş. 

PATHOLOGIC CONDITIONS AND PITFALLS IN DIAGNOSTIC RADIOLOGY 
OF MAJOR SALIVARY GLANDS

                                                   
E. Sadigov, Y. Efendiyev

US is a valuable and useful method for the diagnosis of salivary gland diseases. Not only the presence of the 
mass, but morphological structure can also be evaluated with US in many cases.

CT scan can be used to describe the vascularization of the tumor zone, its precise localization, and additional 
nodes. Volume of lymphadenopathy and tumor ratio to arterial / venous vessels are within the CT competence. The 
specificity of this diagnostic method for the tumor structure is the highest.

MRI should be considered as the most accurate (high sensitivity) method for the prediction of lymphadenopathy 
and carcinomatosis in adjacent tissues, and for the prognosis of benign or malign nature of the tumor. The advantages 
of MRI include to determine spread of edema to the intermuscular area and aponeurosis, at the same time the 
lymphatic pathways and to the sublingual and submandibular areas.

Key words: high resolution ultrasound; computed tomography; magnetic resonance imaging; sialography; 
salivary glands pathology; differential diagnostic
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non və yaxud Stensen axarı kimi tanınır) vəzi tərk 
etdikdən sonra, çeynəmə əzələsində, almacıq sümüyü 
qövsündən təxminən 1 sm aşağıda yer alır, sonra ya-
naq əzələsini dələrək 2-ci azı dişi səviyyəsində parotid 
məməcikdə olan dəlikdən ağız boşluğuna açılır. Stenon 
axarının uzunluğu adətən 3 – 5 sm arasında dəyişir. Bəzi 
müəlliflər dilyatasiya olunmayan intraqlandulyar vəz 
axarının yüksək rezolyusiyalı US müayinələrdə görül-
düyünü qeyd edirlər [12].  

Bəzi hallarda (~20%) Stenon axarının gedişi bo-
yunca, yanağın yumşaq toxumasında unilateral və ya 
bilateral olaraq əlavə parotid vəz aşkarlana bilər. Əlavə 
(accessory) parotid vəzdə də tüpürcək vəzi tumorlarının 
izlənilməsi mümkündür [4, 19]. 

Bir çox hallarda parotid vəz parenximası daxilində 
limfa düyünləri aşkarlanır [22]. Bu düyünlər əsasən vəzin 
yuxarı və aşağı qütblərində təyin olunur. Normal intra-
parotid limfa düyünləri oval və ya uzunsov şəkildə olur 
və 60% hallarda bu düyünlərin qısa oxunun uzun oxuna 
nisbəti 0.5-dən yuxarıdır. Hiperexogen hilusun olması 
parotid limfa düyünləri üçün vacib normal kriterilərdən 
biri sayılır. Normal vəziyyətdə limfa düyünlərinin qısa 
oxunun ölçüsü 5 – 6 mm-dən artıq olmur [22].

Çənəaltı vəzi – çənəaltı üçbucağın arxa hissəsində 
yerləşir. Çənəaltı üçbucaq, ikiqarınlı əzələnin ön və 
arxa qarınları və çənə sümüyü cismi ilə əhatə olunur. 
Çənəaltı vəzinin forması həm uzununa, həm də köndələn 
kəsiklərdə üçbucağı xatırladır. Üz arteriyası bəzi hallar-
da çənəaltı vəzi parenximasından keçir. Üz venası isə 
çənəaltı vəzinin ön-yuxarı sərhədi boyunca yerləşir və 
arxa hissəsində retromandibulyar vena ilə əlaqə yaradan 
venoz şaxə aşkarlanır. Çənəaltı vəzinin medialından dil 
arteriyası və venası keçir [3, 4]. 

Çənəaltı vəzinin əsas axarı (ədəbiyyatda Whar-
ton axacağı kimi tanınır) vəzin hilusundan, çənə-dilaltı 
əzələnin sərhədi boyunca davam edir, sonra əyilərək 
çənə-dilaltı əzələnin sərbəst kənarı səviyyədə dilaltı 
vəzinin medialı boyu davam edərək dilaltı məməcikdən 
ağız boşluğuna açılır. Adətən, USM zamanı Varton axa-
rını genişlənmədiyi halda vizualizasiya etmək mümkün 
olmur, lakin, bəzi arıq insanlarda axar aydın izlənir [10].

Dilaltı vəzi – ağız boşluğu dibində olan əzələlər 
arasında yerləşir. Lateral hissədən çənə sümüyü ilə 
sərhədlənir. Transvers kəsiklərdə dilaltı vəzinin forması 
ovala yaxındır; çənə sümüyü cisminə paralel kəsiklərdə 
uzunsov və ya lentiform formalıdır. Dilaltı vəzinin 
əsas axacağı çənəaltı vəzi axacağı ilə birlikdə dilaltı 
məməciyin üzərində xüsusi ağız boşluğuna açılır [11, 
17].

Patoloji halların radioloji semiologiyası. Kəskin 
iltihabi xəstəliklər – US müayinədə kəskin sialadenit 
zamanı tüpürcək vəzilərin ölçüləri böyümüş və struk-
turu hipoexogen olur (şəkil 1). Vəz stromasında qeyri-
homogen; daxilində çox saylı kiçik ölçülü, oval şəkilli 
hipo-anexogen sahələr yaranır və rəngli Dopplerdə hi-

pervaskulyarizasiya qeyd oluna bilər [10, 11]. Daxilində 
güclənmiş mərkəzi qan axını olan böyümüş limfa 
düyünləri tüpürcək vəzilərin kəskin sialadenitlərinə xa-
rakterikdir [24]. 

Kəskin sialadenitlərin KT-dəvəz ölçüləri böyü-
müş, kənarları qeyri-dəqiq, kontrastsız müayinədə 
parenximanın densitometriyası azalmış olur (kontra-
lateral vəz ilə müqayisədə hipodens olur). Kontrastlı 
KT müayinədə normal vəz toxumasına nisbətən aydın 
güclənmə müşahidə olunur [10](şəkil 1).

Kəskin sialadenitlərin, MRT-dəvəzin kənarları 
qeyri-dəqiq; T2-də yüksək siqnal intensivliyi; T1-də aşa-
ğı siqnal intensivliyi; qadolinium yeridildikdən sonra aş-
kar güclənmə, T2-də vəzin kənarları silinmiş və yüksək 
intensivlikli siqnalın ətraf piy toxuması və çeynəmə 
əzələlərinə yayılması qeyd olunur [17]. MR sialoqrafi-
yanın ənənəvi sialoqrafiyadan fərqli olaraq kəskin siala-
denitli pasiyentlərdə həssaslığı aşağıdır. 

Abses – kəskin sialadenit abses formalaşması kimi 
ağırlaşa bilər. Absesi yaradan səbəblər, dehidratasiya və 
ekskretor axacaqların daş və ya fibroz səbəbinə obstruk-
siyasıdır. Bu da öz növbəsində infeksion faktorun aktiv-
liyi üçün zəmin yaradır [17, 23].

Abseslər USM-də kənarları qeyri-dəqiq, arxa 
hissəsində akustik güclənmə olan, hipoexogen və ya 
anexogen strukturlar  şəklində təsvir olunur [10, 23] 
(şəkil 2). Bəzən abses boşluğunda çöküntü və hiperexo-
gen xırda hissəciklər şəklində qaz qabarcıqları da görülə 
bilər. Tam formalaşmış abses hiperexogen “halo” (ətraf  
dairəvi struktura) ilə əhatə olunur [4]. Abses boşluğuna 
USM dəstəyi ilə terapevtik drenaj həyata keçirilir [20, 
23].

KT müayinədə abseslər hipodens və bəzi hallarda 
çoxkameralı olur [17] (şəkil 2).

Şəkil 1. Sağ çənəaltı vəzin sialadeniti.USM və KT təsvirlər

Şəkil 2. Sağ qulaqətrafı vəzin absessi. USM və KT təsvirlər
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Xroniki sialadenit – USM-də xroniki iltihabi pro-
ses zamanı tüpürcək vəzlərin ölçüləri normal və ya ki-
çilmiş, konturları irrequlyar, strukturu qeyri-homogen, 
hipoexogen və adətən rəngli Dopplerdə hipovaskulyar 
olur. Vəz toxuması boyunca  çoxsaylı, kiçik ölçülü, 
girdə və ya oval formalı, hipoexogen və ya anexogen 
sahələr izlənir [10]. Belə hallarda diferensial diaqnostik 
sıraya sarkoidoz və digər qranulomatoz xəstəliklər, Şeq-
ren sindromu, disseminasiya olunmuş limfoma, hemato-
gen metastazlar və İİV pozitiv pasiyentlərdə xoşxassəli 
limfoepitelial zədələnmələr daxildir [6]. 

Xroniki sialadenitlərdə ənənəvi sialoqrafiya zamanı 
axacaqların qeyri-bərabər genişlənməsi və yaxud steno-
tik və genişlənmiş sahələrin ardıcıllığı müşahidə olunur 
[4].  

MR təsvirdə xroniki sialadenit zamanı T1-də qeyri-
homogen aşağı siqnal intensivliyi, T2-də orta və yüksək 
siqnal intensivliyi müşahidə olunur. Uzunmüddətli si-
aladenit zamanı atrofiya hesabına siqnalın intensivliyi 

azalmış olur. MR sialoqrafiyada axacaq genişlənməsi 
sahələri və ya əsas axar diametrinin kəskin dəyişikliyi 
aşkarlanır [19]. 

Xroniki sklerozlaşan sialadenit – xroniki 
sialadenitlərin spesifik forması olub, həm kliniki, həm 
də radioloji olaraq bədxassəli prosesi simulyasiya edir 
və ədəbiyyatla Küttner tumoru kimi də qeyd olunur [1, 
2]. USM-də vəzin heterogen parenximası fonunda kiçik 
ölçülü çoxsaylı, dağınıq hipoexogen fokuslar izlənir [2]. 
Bəzən Küttner tumoru normal vəz parenximası fonunda 
fokal, hipoexogen, heterogen ocaqlar şəklində aşkarlanır 
[1, 2]. Bütün şübhəli halların incə iynə aspirasion biop-
siya (İİAB) üsulu ilə təsdiqlənməsi məsləhətdir [1, 20]. 

MR təsvirdə Küttner tumoru T1-də zəif hipointens; 
T2, STİR və DWİ sekanslarda zəif hiperintens olur [1].

Qranulomatoz sialadenit – nadir halda rast gəlinir. 
US əlamətləri nonspesifikdir: ölçüsü normal və ya bö-
yümüş tüpürcək vəzidə, tək və ya çoxsaylı hipoexogen 
sahələr və ya diffuz exogenlik azalması şəklində olur 
[11]. Rəngli Doppler müayinədə hipervaskulyar ola 
bilər [5]. 

Böyük tüpürcək vəzilərinin mikobakterial infeksi-
yası, kliniki olaraq vəz kütləsi kimi eyni şəkildə aşkar-
lana bilər [7]. Chou və başqaları [7] vərəmin parenxi-
mal tipində, fokal, intraparotid, daxilində boşluq və ya 
boşluqlar olan anexogen sahələr təsvir edirlər. Tüpürcək 
vəzi aktinomikozu US təsvirdə bəd xassəli şişi xatırlada 
bilər; kənarları kələ-kötür hipoexogen sahə kimi aşkar-

lanır [4].
Sialolitiaz – tüpürcək vəzi daşları 60-90% hallarda 

çənəaltı vəzidə lokalizasiya olunur və çoxsaylı ola bilər. 
Parotid vəzlər 10-20% hallarda zədələnə bilər [4].

Klassik radioqrafiyada, intraqlandulyar və kiçik öl-
çülü daşlar qaçırıla bilər, yalnız 20% sialolitlər radio-
kontrastdır. KT müayinəsi daşların vizualizasiyasına im-
kan verir, lakin onların hansı axacağın daxilində olması 
haqqında dəqiq məlumat vermir [4] (şəkil 3). Rəqəmsal 
sialoqrafiya submandibulyar axar və intraqlandulyar 
axar sisteminin təsvirində standart texniki metod olaraq 
qalır [19]. HRUS noninvaziv metod kimi, sialolitiaza 
kliniki şübhə olduqda ilkin üsul olaraq, xüsusilə Avropa 
ölkələrində istifadə olunur [3] (şəkil 3). Bəzi müəlliflər 
iddia edir ki, ölçüsü 2 – 3 mm-dən kiçik olan sialolitlər 
arxa akustik kölgənin olmamasına görə vizualizasiya 
olunmaya bilər, lakin bu məqalələr 1980-ci illərə aiddir, 
hal-hazırda istifadə olunan cihazlar yüksək görüntü im-
kanına malikdir [4].

Sialolitiazın exoqrafik əlaməti, arxa hissəsində akus-
tik kölgə olan hiperexogen struktur şəklindədir. Axar 
obstruksiyası olan simptomatik hallarda, genişlənmiş 
axar aydın izlənir [4]. 

Xroniki duktal sialolitiazda, xroniki və ya rekur-
rent iltihab hesabına tüpürcək vəzi öz funksiyasını itirə 
bilər. Xəstəliyin bu mərhələsində, dilatasiya olunma-
mış axarlarda olan daşları təyin etmək çətin olur. Var-
ton axarının ağız boşluğuna açılan dəliyinə yaxın və ya 
orta hissəsində yerləşən daşları daha yaxşı vizualizasiya 
etmək üçün bəzən USM zamanı ağız boşluğu daxilindən 
təzyiq etmək lazım gəlir [4].

Təxminən 50%-ə yaxın pasiyentlərdə sialolitiaz-
lar iltihabi proseslə birgə rast gəlinir. Hiperexogen qaz 
qabarcıqları tüpürcəklə qarışıq şəkildə Varton axarı 
daxilində daşları maskalaya bilər və bu diaqnostik səhv 
sayılır [3].

Sialoz – qeyri iltihabı, nonneoplastik,rekurrent, 
ağrısız tüpürcək vəzi şişkinliyi olub, adətən bilateral 
və əsasən parotid vəzilərdə olur. Sialozların endokrin 
xəstəliklər, az qida qəbulu, hepatik sirroz, xroniki al-
koqolizm və ya müxtəlif çatmamazlıq xəstəlikləri ilə (o 
cümlədən avitaminozlarla) əlaqəli olduğu təsvir olun-
muşdur [24]. USM-də ölçüləri böyümüş, dərin zona-
ları çətinliklə izlənən, daxilində fokal ocaqlar olmayan 
və güclənmiş qan təchizatı olan hiperexogen tüpürcək 
vəziləri təsvir olunur [11].

Şeqren sindromu – xroniki autoimmun xəstəlik 

Şəkil 3. Sağ çənəaltı vəz axarlarında daşlar. USM və KT təsvirlər
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olub, əsasən 40 yaşdan yuxarı qadınlarda rast gəlinir. 
Tüpürcək və gözyaşı vəzilərdə intensiv olaraq limfosi-
tik və plazmatik hüceyrə infiltrasiyası və destruksiya ilə 
xarakterizə olunur [14]. Əsas klinik simptomlar ağızda 
və gözdə quruluğun olmasıdır.

Şeqren sindromunun son mərhələsinin US 
əlamətlərinə qeyri-homogen vəz toxuması fonunda da-
ğınıq, çoxsaylı, kiçik ölçülü, oval şəkilli hipoexogen və 
ya anexogen sahələr daxildir. Ölçüsü 2 sm olan və ya 
tez böyüyən ocaqlara biopsiya məsləhətdir [11].Adətən, 
bu sahələrin sərhədləri aydın, vəz toxumasının qan 
təchizatı yüksək olur [11, 14]. Hipoexogen və ya anexo-
gen sahələr limfatik hüceyrələrin infiltrasiyası hesabına 
dağılmış tüpürcək vəzi parenximası və dilatasiya olun-
muş axarlardır.

Şeqren sindromu tez-tez reaktiv və limfoprolifera-
tiv xəstəliklərlə assosiativ olur [14]. Şeqren sindromu-
nun disseminasiya olunmuş limfoma ilə diferensial di-
aqnostikası çətindir.

Xoşxassəli şişlər – böyük tüpürcək vəzilərin ən çox 
rast gəlinən xoşxassəli şişləri pleomorfik adenoma (qa-
rışıq şiş) və Uortinşişidir (adenolimfoma, sistadenolim-
foma, papillyar limfomatoz sistadenoma). Kliniki olaraq 
hər ikisi tədricən böyüyən, ağrısız kütlələrdir [13]. Kiçik 
ölçülü şişlər radioloji müayinələr zamanı təsadüfi aş-
karlanır. USM-də  bu şişlərdə bir neçə oxşar əlamətlər 
tapılır, buna görə adətən US-lə xoş və bədxassəli şişlər 
arasında diferensial diaqnostika etmək mümkün olmur 
[17].

Pleomorfik adenoma – bir çox hallarda parotid 
vəzilərdə (60%-90%), 40-50 yaşlı insanlarda rast gəlinir, 
lakin müxtəlif yaşlarda da aşkarlanması mümkündür 
[13, 16, 24]. Qadınlarda daha çox təsadüf olunur [16]. 
Adətən solitar, unilateral, tədricən böyüyən və asimpto-
matik olur [13, 16]. Nadir hallarda maliqnizasiyaya uğ-
rayır və hətta metastazları mümkündür.

Pleomorfik adenoma dəqiq konturlu, paylı quru-
luşlu və çox hallarda kalsifikatlar daşıyan şişdir. Paylı 
quruluş DD-da əsas patoqnomonik əlamət sayılır [5]. 
Bir çox müəlliflər homogenlik əlamətini də DD-ya əlavə 
edirlər, lakin bu əlamət şişin daxili tərkibindən asılıdır; 
yüksək rezolyusiyalı transdüserlər istifadə etdikdə, çox-
saylı internal əlavələr hesabına qeyri-homogen olması 
aşkarlanır [19] (şəkil 4). Böyük ölçülərdə strukturu he-
terogen olur.

Pleomorfik adenomaların vaskulyarizasiyası çox 
vaxt zəif və ya heç olmur (hətta çox həssas energetik 
Doppler istifadə etdikdə belə), amma hipervaskulyar da 

ola bilər [5]. Qeyri-adekvat cərrahi sonrası pleomorfik 
adenomalar adətən multifokal olaraq residiv verə bilir 
[16].

Uortinşişi (ədəbiyyatda Warthin tumoru kimi 
tanınır) – 5% – 10% təşkil etməklə, tüpücək vəzilərin 
xoşxassəli şişləri arasında ikinci ən çox rast gəlinən şiş-
dir. Əsasən kişilərdə, 50 – 60 yaşdan yuxarı daha sıx rast 
gəlinir [16]. Uortinşişinin siqaret çəkənlərdə yaranması 
ədəbiyyatda öz əksini tapmışdır [13]. Adətən solitar, uni-
lateral olur və tədricən böyüyür. Təxminən 50% - 60% 
hallarda, bilateral və ya multifokal olur [16]. Sporadik 
hallarda  bu şişin epitelial komponenti bəd transformasi-
yaya uğraya bilər [16].

USM-də Uortinşişi çox vaxt daxilində çoxsaylı ane-
xogen sahələr olan, aydın konturlu, oval və hipoexogen 
ocaq kimi təsvir olunur. Bir çox hallarda hipervaskulyar, 
bəzən hipovaskulyar olur [13] (şəkil 5).KT-də klassik 
olaraq dəqiq konturlu, solid-kistik strukturalı, daxilində 
kalsifikatlar olmayan, heterogen ocaq kimi təsvir olunur. 
Daxilində mural düyünün olması bu şişin patoqnomonik 
KT əlamətidir [17] (şəkil 5).

Pleomorf adenomanın paylı quruluşda, Uortin şişi 
daxilində anexogen sahələrin olması tam patoqnomo-
nik əlamətlər sayılmır, çünki bu əlamətlər bir çox digər 
şişlərdə, o cümlədən bəd mənşəli şişlərdə də tapıla bilər 
[4, 16, 24]. USM-də anexogen sahələr kimi aşkarla-
nan makroskopik kistik strukturlar digər xoşxassəli 
şişlərdə (pleomorf adenoma, bazal hüceyrəli adenoma), 
bədxassəli şişlərdə (mukoepidermoid və asinik hüceyrəli 
karsinoma), absesləşmiş və ya nekroza uğramış limfa 
düyünlərində və xoşxassəli limfoepitelial zədələnmiş 
İİV-pozitiv pasiyentlərdə ola bilər [18]. Bəzən Uortin 
şişi sadə kista formasında aşkarlana bilər və bu halda 
kistik karsinomalardan (mukoepidermoid və asinik 
hüceyrəli karsinoma) və xoşxassəli kistalardan (limfo-
epitelial kistalar) diferensasiya etmək lazım gəlir [18]. 

Digər xoşxassəli şişlər – tüpürcək vəzilərdə digər 
xoşxassəli şişlər (onkositoma, bazal hüceyrəli adenoma 
və s.) nadir rast gəlir. Bu şişlərin differensasiyası USM 
vasitəsilə mümkün deyil. Tüpürcək vəzilərdə nonepiteli-

Şəkil 4. Sağ qulaqətrafı vəzdə pleomorf adenoma. USM, KT və MR təsvirlər

Şəkil 5. Sol qulaqətrafı vəzdə Uortin şişi. 
USM və KT təsvirlər
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al şişlər arasında hemangiomalar, lipomalar və nevrino-
malar (və ya şvannomalar) aşkarlana bilər [11, 15, 21].

Hemangiomalar ən çox körpələrdə rast gəlinir, 
daxilində sinusoidal sahələr və kalsifikasiyalar olan he-
terogen strukturalı zədələnmə şəklində aşkarlanır [21]. 
Rəngli və energetik Dopplerdə yalnız tək damar seq-
menti aşkarlana bilər [11]. Körpələrdə hemangiomanın 
USM-si zamanı homogen, zəif paylı quruluş, exogen 
arakəsmələr və rəngli Doppler görüntülərdə həddən 
artıq yüksək vaskulyarizasiya izlənə bilər [5]. Psevdo-
anevrizmalar və ya arteriovenoz fistulalar kimi digər 
vaskulyar zədələnmələr nadir də olsa, parotid vəzdə rast 
gəlinə bilər [21]. Neyrogen şişlərin daxilində bir çox 
hallarda anexogen sahələr olur [15]. Lipomalar adətən 
oval şəkilli və hipoexogen olub, daxilində hiperexogen 
xəttşəkilli strukturlar izlənir [11].

Bədxassəli şişlər – tüpürcək vəzilərində bir çox 
hallarda rast gəlinən bədxassəli şişlər mukoepider-
moid karsinoma və adenoid kistik karsinomadır [18]. 
Adenokarsinoma, skvamoz və asinik hüceyrəli karsi-
nomalar nisbətən az rast gəlinir. Parotid vəzidə fokal 
zədələnmələr 30%-dən aşağı bədxassəli olduğu halda, 
çənəaltı vəzidə təxminən 50%-i bədxassəlidir [16]. 

Mukoepidermoid karsinoma əsasən 30 – 50 yaş ara-
sında rastlanır. Mukoepidermoid karsinoma infiltrasiya, 
metastatik və proqressivliyə görə bir neçə diferensasiya 
mərhələsində görülə bilər; çətin diferensasiya olunan 
formaları daha aqressivdir [10]. Şişin makroskopik və 
təsviri görünüşü onun bədlik dərəcəsindən asılıdır [10, 
12]. Adenoid kistik karsinoma yavaş böyüyür, sinirə in-
filtrasiya etmə xüsusiyyətilə seçilir və gec metastazları 
sıxdır [10]. 

USM-də tüpürcək vəzilərin bədxassəli şişləri klas-
sik olaraq qeyri-düzgün konturlu, hipoexogen və hete-
rogen strukturlu olur [10,12]. Bəzi hallarda bədxassəli 
şişlər düzgün konturlu və homogen strukturalı ola bilər 
[10]. US, KT və MRT müayinələrində bədxassəli şişlərin 
daxili strukturu yalnız solid deyil, həmçinin kistik və ya 
daxilində mural düyün olan kistik quruluşda ola bilər 
[18]. Bədxassəli şişlər pleomorf adenomada olduğu 
kimi paylı quruluşlu da ola bilər [4].

Bədxassəli şişlərin vaskulyarizasiyası patoqnomo-
nik əlamət sayılmır. Bradley və əməkdaşları [5] yüksək 
intratumoral vaskulyar rezistentlik indeksi nümayiş 
etdirən şişləri yüksək bəd riskli hesab edirlər. Metasta-
tik dəyişikliyə uğramış limfa düyünlərinin varlığı şişin 
bədxassəli olduğunu birmənalı təsdiq edir. Çox nadir 
hallarda bədxassəli şişlər multifokal və ya bilateral, 

bəzən xoşxassəli şişlərlə birgə ola bilər [19].  
US, KT və MRT müayinələrində kiçik ölçü-

lü şişlərin və metastazların diferensasiyası olduqca 
çətindir, çünki 20 mm-dən kiçik diametrli və düzgün 
konturlu bədxassəlişişlər, xoşxassəli əlamətlər nümayiş 
etdirə bilər: düzgün, aydın kənarlar və homogen struktur 
[24].  

Metastazlar – tüpürcək vəziləri metastatik proseslə 
nadir hallarda zədələnir. Tüpürcək vəzilərə metastaz 
verən birincili şişlər baş və boyun nahiyədə, həmçinin 
regionar yerləşə bilər. Melanoma, süd vəzi və ağciyər 
xərçəngi intraparotid limfa düyünlərinə metastaz verə 
bilər [19]. Böyrək xərçəngi metastazları nadirdir [4]. 

US, KT və MRT müayinələrində metastazlar ay-
dın konturlu və oval olur [11]. Çoxsaylı metastatik 
zədələnməni bəzi iltihabi əlamətlərdən, Şeqren sind-
romu və qranulomatoz xəstəliklərdən fərqləndirmək 
çətinlik törədir [14].

Limfoma – tüpürcək vəzilərin limfoma ilə birincili 
zədələnməsi nadirdir [6]. Kliniki olaraq tüpürcək vəzi 
limfomaları bir çox hallarda ağrısız olur və proqressiv 
böyüyür [8]. Adətən autoimmun xəstəliklər, bir çox 
hallarda Şogren sindromu və bəzən revmatoid artritlə 
əlaqəli olur [14].

Tüpürcək vəzi limfoması USM-də solitar, hipoexo-
gen, homogen ya heterogen zədələnmə kimi, oval və ya 
paylı quruluşlu, kələ-kötür konturlu və bəzən daxilində 
hiperexogen arakəsmələr şəklində görülür [6, 9, 19]. 
Belə ki, bu əlamətlər patoqnomonik deyil və USM 
vasitəsilə limfomanın, tüpürcək vəzilərin digər neop-
lastik və nonneoplastik proseslərindən dəqiq diferen-
sasiyası mümkün deyil. Bu halda əsasən KT və MRT 
müayinələri daha sıx istifadə olunur [19].  

Şegren sindromunu simulyasiya edən çoxsaylı 
zədələnmə olan prosesləri, həmçinin başqa müayinə me-
todları vasitəsilə də diaqnoz etmək çətin olur (məsələn 
MRT) [19]. Boz şkala USM-də limfomatoz limfa 
düyünləri bütün US əlamətlərə görə bəsit kistanı xatır-
lada bilər [6].

Kistalar – tüpürcək vəzilərin sadə kistaları nadir 
rast gəlinir, anadangəlmə və qazanılmış ola bilər. Bəzi 
qazanılmış kistalar şiş, daş və ya iltihab səbəbindən 
tüpürcək vəzi axacaqlarında obstruksiya nəticəsində ya-
ranır [4, 24]. Kistalar adətən USM-də anexogen, KT-də 
hipodensitiv, MR T1-də hipointens və T2-də hiperintens 
görüntüdə təsvir olunurlar [10, 17] (şəkil 6).

İİV-pozitiv pasiyentlərdə xoşxassəli limfoepitelial 
zədələnmələr çoxsaylı kistalar şəklində görülə bilər [6]. 

Şəkil 6. Sol parotisdə I-li qəlsəmə yarığı kistası. USM, KT və MR təsvirlər
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rüntülü limfoma, Uortin şişinin kistoz forması, limfoe-
pitelial zədələnmələr, mərkəzində nekrotik dəyişiklik və 
ya maye toplantısı olan metastatik limfa düyünləri aiddir 
[19]. 

Travma – tüpürcək vəzilərin travmatik 
zədələnmələri əsasən parotid vəzdə rast gəlinir, çünki 
digər böyük vəzilər çənə sümüyü tərəfindən qorunur. 
Zədələnmə sonrası diaqnostik müayinələrdə hematoma, 
digər maye tərkibli yığıntılar (məsələn sialosele), parotid 
vəzdə və ya ətraf strukturlarda fistula görülə bilər [19]. 
Üz siniri və Stenon axarı zədələnmələrində KT, MRT və 
sialoqrafiya istifadə olunur [4]. 

Açar sözlər: yüksək rezolyusiyalı ultrasəs; komp-
yuter tomoqrafiya; maqnit rezonans tomoqrafiya; sia-
loqrafiya; tüpürcək vəzilərin patologiyası; diferensial 
diaqnostika  
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На современном этапе развития медицины в 
мировой онкологической практике отмечаются 
значительные успехи в лечении ряда заболеваний, 
еще не так давно имеющих  крайне  неблагоприят-
ный  прогноз.   В большинстве случаев улучшение 
результатов достигается при использовании муль-
тимодальной терапии, с применением  комбиниро-
ванных и комплексных  методов./2,3,11/  Принимая 
во внимание тот факт, что к настоящему моменту  
имеется широкий арсенал современных диагности-
ческих и лечебных   средств, еще более  актуальную 
роль приобретает оптимизация  адекватного, раци-
онального и экономически  оправданного алгорит-
ма обследования, при котором клиническая  интер-
претация  и реальная оценка  полученных данных,  
соответственно,  обусловит и выбор  необходимого  
метода лечения/1,9,13/ . Этот постулат  в большой 
степени можно отнести  к лечению больных  раком 
прямой кишки (РПК),  что объясняется  значитель-
ной вариабельностью  применяемых  методов лече-
ния данной патологии при  различных клинических 
ситуациях./4,7,8/  Следует отметить, что в вопросах 
лечения больных РПК до настоящего времени оста-
ется множество разногласий, а важнейшие показа-
тели его эффективности - выживаемость больных и 
длительность  безрецидивного  периода  в течение  
достаточно долгого  периода  времени, по данным 
различных литературных источников, существенно 
не улучшились./5,12,13/ В результате представляет-
ся очевидным, что одним из составляющих успеха 
комбинированного лечения больных РПК  является 
четкое представление о тех факторах в клинической 
картине, которые могут реально оказать влияние на 
течение и исход  лечения.  В   оценке общей кли-

нической картины немаловажная  роль принадлежит 
и ряду биохимических тестов,  среди которых  за-
метное  место занимает  определение опухолевых 
маркеров (ОМ)  в сыворотке крови (СК). Рядом ис-
следователей подчеркивается, что к настоящему мо-
менту не выявлено ОМ, обладающего абсолютной 
специфичностью и дающего однозначный ответ на 
наличие или отсутствие злокачественного процес-
са. В то же время,  по данным литературы, а также 
нашим собственным  наблюдениям,  в среднем  у 
86,3% больных РПК  интегративная оценка количе-
ства  онкомаркеров РЭА,  Са 19-9,  Са 242, обладаю-
щих различной специфичностью,     указывает на  их 
изначальное повышение,  а наблюдение за их дина-
микой в процессе лечения и последующего наблюде-
ния повышает чувствительность и прогностическую 
значимость метода до 95,6% /10 /,     

Целью настоящего являлось выявление  про-
гностической значимости отдельных клинических 
показателей у больных РПК  для определения групп  
риска,  расширения возможностей скрининга и опти-
мизации тактики лечения.   

Проанализированы результаты обследования 
и  лечения  363 больных РПК с наличием Т2-4N0-
2M0 cтадий заболевания в период проведения неоа-
дьювантной  ЛТ в пролонгированном режиме.   Все 
больные РПК были  обследованы в соответствии 
с современными стандартами, принятыми в На-
циональном центре онкологии. Для установления 
диагноза и стадии заболевания проводился диа-
гностический комплекс: колоноскопия с иммуноги-
стиохимическим исследованием биоптата, ультра-
звуковая томография органов брюшной полости,  
магнитно-резонансная томография органов малого 

ПРОГНОСТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ НЕКОТОРЫХ 
КЛИНИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПРИ КОМБИНИРОВАННОМ 

ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ РАКОМ ПРЯМОЙ КИШКИ
Н.Г.Кулиева, А.А.Абдуллаев, Н.А.Аскеров, Ш.Ш.Османов, Р.Р, Казиева, Г.Г.Насирова

Национальный центр онкологии, г.Баку

PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF SOME CLINICAL INDICATORS IN COMBINED 
TREATMENT OF PATIENTS WITH RECTAL CANCER

                                                   
N.Guliyeva, A.Abdullayev, N.Askerov, Sh.Osmanov, R.Kaziyeva, G.Nasirova

The stage of the process, the localization of the tumor in the organ, its histological form, the degree of tumor 
pathomorphism after adjuvant therapy, and the histologically determined distance of the tumor resection margin 
with the tumor have the greatest prognostic significance for general and disease-free survival of patients with 
rectal cancer after combined treatment. The identification of prognostic factors will facilitate the development of 
individual, optimal programs for the treatment and screening of patients with rectal cancer.

Keywords: rectal cancer, prognostic significance, the survival of patiens
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ганов грудной клетки, а по показаниям-  и обзорное 
исследование брюшной полости, электрокардио-
грамма, ряд биохимических тестов, при необходи-
мости  использовались более специфические мето-
ды - радионуклидный, дополнительные тесты для  
выявления сопутствующих патологий и др. После 
установления диагноза и уточнения стадии заболе-
вания на основе коллегиального решения со стороны 
хирурга, лучевого и химиотерапевта  планировалась 
тактика лечения. 

Большинство пациентов находилось в возраст-
ном промежутке 41-70 лет, несколько преобладали 
мужчины. Опухоль чаще локализовалась в сред-
не- и нижне -ампуллярных отделах прямой кишки, 
имела смешанную или экзофитную форму роста, 
значительно преобладала  аденокарцинома.  У 53,7 
% больных РПК уже на стадии обследования было 
установлено наличие регионарных метастазов, у  
219  (60,3%)  выявлено наличие сопутствующих за-
болеваний в компенсированной форме или же тре-
бовавших небольшой симптоматической коррекции. 
Среди сопутствующих заболеваний наиболее часто 
отмечалась гипертоническая болезнь различной сте-
пени тяжести, хроническая ишемическая болезнь 
сердца, сахарный диабет,  хронический  гастрит,   
гепатит,  реже – хронический панкреатит, аденома 
предстательной железы, фибромиома матки     

При анализе биохимических показателей крови 
была выявлена корреляция установленной клиниче-
ски и инструментальными методами стадии РПК  и 
показателей онкомаркеров: по мере нарастания ста-
дии заболевания, возрастало и процентное количе-
ство больных РПК с повышенными показателями 
ОМ  РЭА в сыворотке крови ( таблица №1).  В то же 
время, не отмечалось  его выраженной специфично-
сти в отношении величины символов Т и N.  Между 
тем, значения ОМ  Са 19-9 более заметно возраста-
ли при увеличении символа N. Значения ОМ Са 242 
оказались более специфичными для идентификации 
степени инвазии стенки кишки. Таким образом, вы-
явлена  наибольшая специфичность ОМ РЭА  для 
определения  стадии РПК,  ОМ Са 19-9 – к нали-
чию регионарных метастазов, а Са-242 – к степени 
инвазии стенки кишки., мочекислый диатез и др. За-
частую отмечалось сочетание нескольких заболева-
ний. (таблица №1)

Больным РПК проводилась предлучевая под-
готовка с использованием  КТ симуляции: на осно-
вании информации о первичной опухоли  (GTV),  
областей субклинического распространения опухо-
левых клеток и региональных лимфатических узлов 
(CTV) индивидуально планировался обьем мишени 
(PTV),  который впоследствии контролировался и 
при необходимости корректировался  с помощью си-
стемы «PORTAL VISION».  Пролонгированный курс 

неоадьювантной  дистанционной лучевой терапии 
(ДЛТ) проводился   методом 3D конформной тера-
пии,  Rapid Arc  или IMRT на линейных ускорите-
лях «Clinac».  ДЛТ проводилась в конвенциальном 
режиме, как правило , до суммарной очаговой дозы 
(СОД) 60,0 Гр. Согласно  принятым международным 
стандартам,  в 1-ю и 5-ю недели облучение сочетали 
с  полихимиотерапией  (ПХТ) -5 FU,  лейковорин  по 
общепринятой методике.      

Результаты и обсуждение. Все полученные 
данные были проанализированы и обработаны ме-
тодами вариационной статистики/6 /. Полученные 
результаты оценивались у больных  РПК, полностью 
завершивших курс адьювантной химиолучевой те-
рапии и  радикально оперированных в сроки в сред-
нем через 1,0-2,0 месяца после ее завершения. 

У 215 больных  после оперативного вмешатель-
ства  изучался  также патоморфоз опухоли, достиг-
нутый в результате адьювантной терапии.

Основным  критерием оценки ближайших и от-
даленных  результатов нами была принята  выживае-
мость больных РПК. Мы исходили из предпосылки, 
что этот показатель  непосредственно обусловлен 
отсутствием рецидивов и удовлетворительным ка-
чеством жизни. Полученные данные представлены 
в  таблице N3.

При анализе выживаемости больных при раз-
личных величинах pT, характеризующих степень 
инвазии стенки кишки, на всех этапах пятилетнего 
наблюдения наиболее высокая выживаемость, как 
и следовало предполагать, отмечалась у пациентов 
с pT2-при прорастании мышечного слоя кишки. 
Наиболее низкая –при pT4, при распространении 
за пределы серозной оболочки, а при показателе 
pT3- с прорастанием субсерозного слоя и выходе в 
параректальную  клетчатку, показатели выживаемо-
сти  имели срединные значения. Обращает на себя 
внимание тот факт, что  кривая погодовой выживае-
мости снижается более стремительно при  pT4 , что 
еще более выражено в показателях безрецидивной 
выживаемости.  В то же время, независимо от вели-
чины показателя, более резкое снижение как общей, 
так и безрецидивной выживаемости, наблюдается 
между 3-м и 5-м годами наблюдения (p≤0,05).  Еще 
более выраженные различия отмечены при анализе 
сроков жизни  у  больных РПК с наличием или от-
сутствием регионарных метастазов. Если в первые 
1-3 годы наблюдения различия не столь велики -в 
среднем 4,0-12,0%, то  в период  3- 5 лет общая вы-
живаемость больных РПК с наличием регионарных 
метастазов ниже по сравнению с больными без ме-
тастазов в среднем на 30%, а без рецидива-до 40%.

При анализе выживаемости больных РПК при 
различных локализациях опухоли отмечено, что 
наибольший процент  погодовой  выживаемости 
больных РПК отмечается при локализации опухоли 
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в средне-ампуллярном отделе, наибольшая ампли-
туда значений зарегистрирована с локализацией в 
ректосигмоидном  и нижне –ампуллярном   отделах . 
Обращает на себя внимание тот факт, что до третье-
го года наблюдения разница в цифровых величинах 
общей и безрецидивной выживаемости при каждой 
локализации не столь велика, с третьего года выра-
женные различия отмечаются только при опухолях 
нижне-ампуллярного отдела, достигая максимума в 
пятый год наблюдения как при опухолях нижне- ам-
пуллярного, так и ректосигмоидного отдела прямой 
кишки. 

Анализ показателей погодовой  выживаемости  
при  различных гистологических формах опухоли 
выявил наиболее высокие значения при высокодиф-
ференцированной (в первый год наблюдения ни у 
одного больного не отмечался рецидив), несколько 
ниже-среднедифференцированной аденокарцино-
ме,  превышая  более, чем в 4 раза, самые низкие 
показатели -при недифференцированном и перстне-
видно-клеточном раке, а также при слизистой форме 
аденокарциномы.

Нами также была исследована прогностическая 
значимость пола и возраста больных РПК.  При этом  
не было выявлено  достоверных различий в выжи-
ваемости мужчин и женщин, но присутствовала 
выраженная тенденция к улучшению результатов в 
возрастной группе  51-60 лет, что в наибольшей сте-
пени проявлялось между третьим и пятым годами 
наблюдения. В то же время, наиболее высокий про-
цент   рецидивов уже после первого года наблюдения  
отмечался в возрастной  категории     ≤40  лет. За-
метная тенденция к улучшению результатов лечения  
отмечалась у больных с экзофитным  ростом опу-
холи, что особенно достоверно прослеживалось на 
пятом году наблюдения (p<0,05). Несколько худшие 
результаты при эндофитном  росте по сравнению со 
смешанными формами были статистически недосто-
верны ( p>0,05),

Наличие сопутствующих заболеваний  в ком-
пенсированном состоянии, не являющихся противо-
показанием для  всего комплекса лечебных меропри-
ятий, существенно не отразилось на результатах. В 
то же время, их наличие создавало определенные 
сложности в реализации программы лечения, но их 

удавалось разрешить путем симптоматической кор-
рекции на основании консультаций специалистов 
соответствующего профиля.  

В 22,3±2,2%  случаев на протяжение 5 лет на-
блюдения, наряду с локо- регионарными  рецидива-
ми,  у больных РПК отмечались и метастазы в отда-
ленные органы -  в печень, реже - в кости или легкие, 
у 2 больных - в головной мозг. У 15,4±1,9% больных  
за этот же период времени отдаленные метастазы от-
мечались вне наличия  локо-регионарного рецидива. 
При  сравнительной оценке нами не было выявлено 
достоверных  зависимостей  метастазирования от 
клинических факторов,  но отмечалась тенденция к 
его увеличению при недифференцированной  форме 
опухоли  (p>0,05).  Как уже отмечалось выше, у 215 
больных РПК проводилось  иммуногистиохимиче-
ское исследование  удаленного  препарата. Получен-
ные данные представлены в таблице N2

Как видно из таблицы, более низкая выживае-
мость отмечалась у больных с I-II степенью лучево-
го патоморфоза,  что проявлялось уже с первого года 
наблюдения, а к пятилетнему сроку выживаемость 
больных с наличием III-IV cтепени патоморфоза 
опухоли была выше почти в 3 раза. Соответственно, 
в последней группе соотношение общей и безреци-
дивной выживаемости было менее значительным  

Таблица №1. Показатели онкомаркеров  в сыворотке крови у больных РПК при различных 
стадиях заболевания

Таблица №2. Количество выживших больных при 
различных  гистологических характеристиках 

постоперационного  биоптата (M±m)
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больных РПК с расстоянием  края резекции от дис-
тального края опухоли   ≥4 см по сравнению с паци-
ентами, у которых данное расстояние было  <4 см , 
что еще раз подтверждает значимость этого параме-
тра в возникновении рецидивов заболевания.

Таким образом, анализ ряда клинических пока-
зателей  у больных РПК с целью выявления их по-
тенциальной прогностической значимости, наряду 
с повышением скриннинговых  возможностей,  пу-
тем  поиска более индивидульных схем лечения для 
определенных категорий больных,  может способ-
ствовать его оптимизации.

На основании полученных данных  можно было  
прийти к нижеследующим выводам: 1)Наиболее 
значимыми прогностическими факторами у боль-
ных раком прямой кишки являются стадия процесса, 
локализация опухоли в органе, ее гистологическая 
форма ; 2)Влияние каждого из этих факторов имеет 
свои различия при мониторинге погодовой общей и 
безрецидивной выживаемости больных раком пря-
мой кишки; 3)Для уточнения диагноза,  стадии за-
болевания, скриннинговых  исследований у больных 
раком прямой кишки,  наряду с  другими методами, 
целесообразна оценка опухолевых маркеров в сы-
воротке крови; 4)Степень патоморфоза опухоли по-
сле адьювантной терапии, а также гистологически 
определяемое расстояние края резекции  с  опухо-
лью оказывает значительное влияние на общую и 
безрецидивную выживаемость больных РПК; 5)Вы-
явление  прогностических факторов будет способ-
ствовать разработке индивидуальных, оптимальных  
программ для лечения  и скриннинга больных раком 
прямой кишки.

Ключевые слова: рак прямой кишки, прогно-
стическая значимость, выживаемость больных.
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Xərçəng əleyhinə mübarizənin müasir strate-
ji istiqamətlərindən biri də əhali arasında xərçəngin 
və şişönü vəziyyətlərin erkən diaqnostikasından və 
müalicəsindən ibarətdir [1]. Çünki bütün dünyada ol-
duğu kimi Azərbaycanda da onkoloji xəstəliklərin 
sayı hər il artan xətt üzrə inkişaf edir [2].Amerika 
Xərçəng Cəmiyyətinin (ACS) məlumatına görə bu 
ölkədəkolorektal xərçəng bədxassəli törəmələr arasında 
üçüncü yeri, xərçəngdən ölüm halları arasında isə ikinci 
yeri tutur [3].Ümumdünya Qastroenteroloji Təşkilatının 
(WGO) Praktik Təlimatında (2008) qeyd olunub ki, hər 
il dünya üzrə kolorektal xərçənglə 1000000-dan artıq 
yeni xəstələnmə və 500000-dən çox ölüm hadisəsi baş 
verir [4]. 2013-cü il məlumatına görə Azərbaycanda 
bədxassəli törəmələrin strukturunda kolorektal 
xərçəngin ekstensivlik göstəricisi kişilərdə 4,9%, qadın-
larda idə 4,0% təşkil etmisdir [5]. Kolorektal xərçəng 
təkcə risk qrupuna daxil olan insanların tibbi problemi 
deyil, həm də ailənin və dövlətin ciddi bir sosial proble-
midir. Buna görə də dünyanın hər yerində və o cümlədən 
Azərbaycanda da kolorektal xərçəngin və xərçəngönü 
vəziyyətlərin erkən mərhələdə aşkara çıxarılmasına bö-
yük əhəmiyyət verilir [1,2]. Bu problemə həsr olunmuş 
elmi ədəbiyyatın təhlili göstərir ki, kolorektal xərçəngin 
və adenamatoz poliplərin axtarışında (screening) nəcisdə 
gizli qantesti, laylanaraq qopub ayrılmış DNT (exfolia-
ted DNA) testi, ikiqat kontrastlı bariumlu irriqoqrafiya, 
kompüter tomoqrafik kolonoqrafiya və kolonoskopiya 
kimi müayinə metodlarından istifadə olunmalıdır. Bu-
nunla belə adıçəkilən metodlardan yalnız kolonoskopiya 
və buzaman şübhəli mənbədən biopsiya götürülməsi və 

histopatoloqlar tərəfindən araşdırılması təkcə xərçəngin 
deyil, həm də xərçəngönü vəziyyətlərin müəyyən olun-
masına imkan verir. Buna görə də endoskopik müayinə 
üsulu kolorektal xərçəngin axtarılmasında “qızıl stan-
dart” hesab olunur [3,4,6,7].

Tədqiqatın məqsədi: Alt gastrointestinal şikayət-
lərlə terapevrik profilli xəstəxanaya müraciət edən 
şəxslərdə həyata keçirdiyimiz kolonoskopik müayinədə 
və bu zaman götürdüyümüz biopsiya materialının 
histopatoloji tədqiqində aşkara çıxarılan kolorektal 
törəmələrin, xərçəngin və xərçəngönü vəziyyətlərin eks-
tensivlik göstəricilərini araşdırdıq.

Material və metodika: Elmi iş 2009 – 2017 
illər ərzində Bakı şəhərindəki Oksigen, Hayat və 
Azərbaycan Tibb Universitetinin Tədris Terapevtik 
klinikalarında“aktiv prospektiv köndələn tədqiqat” (ac-
tive prospective cross-sectional study) üsulu ilə həyata 
keçirilmişdir. Tədqiqata kolonoskopik müayinədən ke-
çirdiyimiz yaşı 6 ilə 83 arasında olan 289 şəxs (89 kişi 
və 200 qadın, orta yaş 43,6±14 il) daxil edilmişdir. Bun-
ların 241 nəfəri(73 kişi və 168 qadın, orta yaş 42,4±14,3 
il) alt abdomendə ağrı, qanama, xroniki qəbizlik, xro-
niki ishal və iki həftədən artıq davam edən defekasiya 
vərdişindəki dəyişiklik şikayətləri ilə müraciət etdiyinə 
görə xəstə qrupuna (XQ) daxil edildi. Kolonoskopik 
müayinədən keçirdiyimiz 48 nəfərin (16 kişi və 32 qa-
dın, orta yaş 49,6±10,6 il) isə heç bir şikayəti yox idi, 
onlar nəzarət məqsədi ilə müayinə olunmaq istəyənlər 
olduğuna görə nəzarət qrupuna (NQ) daxil edildilər.

Kolonoskopiyaya hazırlıq mərhələsində bağırsaqla-
rı təmizləmək məqsədi ilə Fortrans, Fleet Phospho-soda 

TERAPEVTİK PROFİLLİ XƏSTƏXANA ŞƏRAİTİNDƏ AŞKARA 
ÇIXARILAN KOLOREKTAL TÖRƏMƏLƏR, XƏRÇƏNG VƏ 

XƏRÇƏNGÖNÜ VƏZİYYƏTLƏR
N.Z.Süleyman, Y.Z.Qurbanov, Z.M.Süleymanov, İ.Ə. Həsənov, H.K.Muradov, M.S.Novruzova 

Azərbaycan Tibb Universiteti,
Milli Onkologiya Mərkəzi, Bakı ş.

COLORECTAL NEOPLASMS, CANCER AND PRECANCEROUS CONDITIONS 
REVEALED IN A HOSPITAL OF THE THERAPEUTIC PROFILE

                                                   
N.Suleyman, Y.Gurbanov, Z.Suleymanov, İ.Hasanov, H.Muradov, M.Novruzova

This investigation is an active prospective cross-sectional study.
We investigated the extensiveness of the colorectal derivatives, cancer and precancerous conditions revealed in 

the colonoscopy and in the histopathological examination at 241 patients and at 48 healthy persons.  
At 68 patients (23,5%) were found the colrectal neoplasms (56 patients - 23,2%; 12 healthy persons – 25%; 

prevelance ratio is 0,928). The 5,6% of them was inflamative polips, the 30,6% is hiperplastic polips, the 64% is 
adenomas (55,6 tubular; 5,6% villoz; 2,8 tubulo-villoz).  At 9 patients (3,7%) from 241 were founded the colrectal 
cancer. The extensiveness of the colorectal cancer in the age of  ≥41  years patients  was 7,4%. 

Key words: colorectalneoplasms, cancer, precancerous conditions
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və ya Pikoprep istifadə edildi. Anesteziya və ya seda-
siya xəstələrin istəyinə uyğun olaraq mütəxəssis həkim 
anestezioloqlar tərəfindən həyata keçirildi. Endoskopik 
müayinə Olimpus CV və ya Pentax alətləri ilə icra olun-
du.

Müayinə olunanların 224 nəfərində total kolonos-
kopiya həyata keçirildi. 289 şəxsin hamısında rektum, 
282 nəfərdə rekro-siqmoidal sahə, 276 nəfərdə dalaq 
əyriliyinə qədər, 255 nəfərdə qalxan çənbər bağırsa-
ğa qədər, 235 nəfərdə isə kor bağırsağa qədər baxılan 
sahələr makroskopik olaraq dəyərləndirildi. Kolonosko-
piya zamanı aşkara çıxarılan dəyişikliklərin törəmə kimi 
dəyərləndirilməsi Paris (2002) təsnifatına uyğun olaraq 
həyata keçirildi [8]və98 şəxsdən diaqnostik məqsədlə 
biopsiya alındı. Alınmış biopsiyaların yalnız 61-ni təhlil 
etmək imkanımız oldu ki, bunların da 35 törəmə kimi 
dəyərləndirilmiş patoloji ocaqdan götürülmüşdü.

Statistiki hesablamalardan variasiya analizi üsulu 
ilə orta hesabi göstərici (M), bu göstəricinin orta kvad-
ratik meyli (σ), standart xətası (m), minimal (min), mak-
simal (max) qiymətləri və 95% etibarlılıq intervalları 
hesablanmışdır. Qrupların göstəriciləri arasındakı fərqin 
dürüstlüyü (p<0,05)qeyri-parametrik Kruskal-Uollis 
(Kruskal-Wallis) meyarı ilə qiymətləndirilmişdir. Disk-
riminant analiz üsulu ilə göstəricilərin pay (%) miqda-
rı və bu göstəricinin orta xətası (mp) hesablanmışdır. 
Alınmış rəqəmlərin statistik işlənməsi və müqayisəsi 
üçün Pirsonun uyğunluq meyarından, digər adıyla,  Fi-
şerin dəqiq testindən (χ2) istifadə olunmuşdur. Klinik 
müşahidələrin daha həssas təhlilini aparmaq məqsədi 
ilə hər bir qrupda xəstəliklərin başvermə şansları (Ş), 
müqayisə qruplarında isə şanslar nisbəti (ŞN) və yayıl-
ma nisbəti (Prevalence ratio) hesablanmşdır[9]. Statis-
tiki hesablamalar Microsoft Office Exel 2010 və SPSS 
paket proqramının vasitəsi ilə yerinə yetirilmişdir.

Tədqiqatın nəticələri və onların müzakirəsi: 
Müayinədən keçirdiyimiz şəxslərin yaşını və cinsini 
göstərən Cədvəl 1-dən aydın olur ki, XQ-kı 73 kişi pa-
siyent arasında yaşı 61 və daha çox olanların sayıcəmi 
4 nəfərdən ibarətdir (5,5%), digər yaş qruplarında isə 
müayinə olunanların sayı 15-20 arasında dəyişir (20,5-
27,4%). XQ-kı 168 qadın pasiyentlərin cəmi 21 nəfərinin 
(12,5%) yaşı ≥61 idi və bu da kişi pasiyentlərdə olduğu 
kimi, digər yaş qrupları ilə müqayisədə nisbətən azdır. 
Bənzər tendensiya NQ-da da özünü göstərir və buna 

əlavə olaraq bu qrupda olan 32 qadın arasında  yaşı 30 
və daha az olan pasiyentimiz yox idi. Alt qastrointesti-
nal şikayətlərə görə kolonoskopiya olunanların arasında 
yaşı 31 ilə 40 arasında olan şəxslər (29,0%) üstünlük 
təşkil edirdi, NQ-da isə 51-60 yaş qrupunda olanlar çox-
luqda idi (39,6%).

Alt abdomendə ağrıya görə müayinə olunanların 
32,1±6,4%-də; hematokeziyaya görə müayinə olunan-
ların 31,2±5,3%-də; xroniki qəbizliyə görə müayinə 
olunanların 11,1±3,5%-də; xroniki ishala görə müayinə 
olunanların 13,6±7,3%-də; defekasiya vərdişlərinin po-
zulmasına görə müayinə olunanların isə 37,5±17,1%-
də endoskopik olaraq törəmə görüldü. Ağrısı olan 
şəxslərin 1,9%-də, qanaması olan şəxslərin 9,1±3,3%-
də, qəbizliyi olanların isə 1,2%-də kolorektal xərçəng 
xəstəliyi aşkar etdik. NQ-da xərçəng xəstəliyinə 
rastgəlməsək də,müayinə etdiyimiz hər dörd nəfərdən 
birində (25,0±6,3%) yoğun bağırsagın selikli qişası-
nın törəməsinə rast gəldik. Ümumiyyətlə kolonosko-
pik müayinədən keçirdiyimiz 289 şəxsin 68 nəfərində 
(23,5±2,5%) kolon və rektumun selikli qişasının 
törəməsi, 9 nəfərində (3,1±1,0%) isə xərçəng xəstəliyi 
aşkara çıxarıldı.

Ədəbiyyat məlumatlarına görə Türkiyənin müxtəlif 
bölgələrində kolorektal poliplərin rastgəlmə tezli-
yi20-30% arasında dəyişir, yoğun bağırsağın xərçəngi 
isə 3-14% olaraq göstərilir və bu məlumatlar bizim 
göstəricilərdən çox da fərqlənmir [10,11,12 ].İngilisdilli 
ədəbiyyatdakı məlumatlara gəlincə; buradakı rəqəmlər 
daha yüksəkdir, belə ki, İtaliyada kolonoskopiya zama-
nı 37-38%, Amerikada isə 40-60% halda polip aşkara 
çıxarıldığı göstərilir [13,14,15]. Göründüyü kimi bura-
dakı rəqəmlər bizim göstəricilərdən iki dəfə yüksəkdir. 
Ümumiyyətlə elmi ədəbiyyatın təhlili yoğun bağırsağın 
törəmələrinin irqdən, milliyətdən, coğrafi mövqedən və 
xüsusən də müayinə olunanların yaşından ciddi şəkildə 
asılılıq göstərdiyini ortaya qoyur.

Bizim tədqiqatda endoskopik görünüşünə görə po-
lip olan törəmələrin 5,9±2,9%-i saplı; 94,1±2,9%-i isə 
sesil, yəni geniş əsaslı idi. Türkiyədə bu göstəricilər 
müvafiq olaraq 29,8 və 70,2% şəklində ədəbiyyatda yer 
almışdır [10]. Kolonoskopiya əsnasında aşkara çıxar-
dığımız törəmələrin 58,3±8,7%-i tək; 41,7±8,2%-i isə 
çoxsaylı idi. Bu göstərici üzrə ədəbiyyat məlumatları 
(68,7%-tək, 31,3%-çoxsaylı) bizim rəqəmlərlə tam ola-

Cədvəl 1. Kolonoskopiya olunmuş şəxslərin yaş və cins göstəriciləri
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raq üst-üstə düşməsə də, aradakı fərq statistiki baxımdan 
dürüstlük göstərmir [10]. Yapon müəlliflər qeyd edirlər 
ki, tək törəmələrin maliqnizasiya qabiliyyəti aşağıdır və 
1-4% halda bədləşmə baş verir, çoxsaylı poliplərin isə 
20%-i bədləşməyə meyllidir [16].

Müayinə etdiyimiz şəxslərdə aşkara çıxartdığı-
mız törəmələr ölçülərinə görə 75,0±5,3% halda ≤5mm; 
16,2±4,5% halda 6-10mm; 2,9±2,0% halda 11-20mm; 
5,9±2,9% halda isə 21mm və daha böyük idi. Türk 
mənbələrində bu rəqəmlər müvafiq olaraq 61,9%-
17,9%-15,3% və 4,9% kimi göstərilib [10]. Müqayisədən 
görünür ki, Türkiyədə 11-20mm ölçüdə olan poliplərin 
rastgəlmə tezliyi bizim pasiyentlərə nisbətən 5 dəfə çox-
dur. Ölçüsü 21mm və daha böyük olan törəmə sayı bi-
zim tədqiqatda təxminən 6%-dir, bu ölçüdəki poliplərdə 
maliqnizasiya ehtimalının 70,8% olduğunu nəzərə alsaq 
[17], bu qəbildən olan insanların sağlamlığının ciddi 
təhdid altında olduğunu görərik.

Endoskopik üsul ilə aşkara çıxardığımız törəmə-
lərin 26,5±5,3%-i rektumda; 25,0±5,3%-i “S”-vari ba-
ğırsaqda; 16,2±4,5%-i enən; 11,8±3,9%-i köndələn; 
14,7±4,3%-i qalxan çəmbər bağırsaqda; 5,9±2,9%-i isə 
kor bağırsaq və ileo-sekal valvda yerləşirdi. Ədəbiyyat 
məlumatına görə aşkara çıxarılan törəmələrin miqda-
rı rektumda 12,5-47%; “S”-vari bağırsaqda 10-47%, 
enən 13-29%; köndələn 16-20%; qalxan çəmbər ba-
ğırsaqda 3-9% və kor bağırsaqda isə 4-6% arasında 
dəyişir [10,18,19,20]. Göründüyü kimi bu göstəricilər 
də tədqiqatların yerinə, coğrafi mövqeyinə və yaşa görə 
dəyişir.

Ayrı-ayrı yaş qruplarında endoskopik müayinə ilə 
aşkara çıxardığımız xərçəng və törəmələrin rastgəlmə 
tezliyini əks etdirən Şəkil 1-dən görünür ki, 40 yaşın 
altındakı şəxslərdə kolorektal selikli qişanın epitelial 
mənşəli xərçənginə rast gəlməmişik. Lakin yuxarıda 
qeyd etdiyimiz kimi, qruplara ayırmadığımız halda, 
kolonskopiya üsulu ilə müayinə etdiyimiz 289 şəxsin 
9 nəfərində (3,1%) yoğun və düz bağırsağın xərçəng 
xəstəliyini aşkara çıxarmışıq.

Bu göstərici yaşı 41-50 arasında olan pasiyent-
lərimizdə 1,8%; 51-60 arasında olan pasiyentlərimizdə 
5,6%; 61 və daha yaşlı pasiyentlərimizdə isə 12,9% idi. 
Xərçəngli xəstələrin hamısıalt abdominal şikayəti olan-
lara, yəni XQ aid idi və bu qrupdakı kolorektal xərçəngin 
rastgəlmə tezliyi 3,7% təşkil edirdi.Şəkil 1-dən məlum 
olur ki, bizim tədqiqatda kolorektal xərçəng xəstəliyi 
üçün risq yaşı 41-dən yuxarıdır. Bunu və bu qəbildən 
olan pasiyentlərimizin sayının 121 olduğunu nəzərə 
alsaq görərik ki, risq qrupunda kolorektalxərçəng 
xəstəliyinin ekstensivlik göstəricisi 7,4% təşkil edir.

Kolorektal xərçəng xəstəliyindən fərqli olaraq 
pasiyentlərimizdə aşkara çıxardığımız diferensasiya 
olunmamış törəmələrin rastgəlmə tezliyi isə 30 və daha 
aşağı yaş qrupunda 3,8% ikən, yaş artdıqca bu göstərici 
yüksəlir və ≥61 yaşlı şəxslərdə bu rəqəm 48,4%-ə qədər 
artmış olur (p<0,01). Bizim araşdırmada törəmələrin 
yayılma nisbəti tədqiqat qrupları arasında  0,928-dir, 
yəni şikayət və simptomlardan asılı olmayaraq insan-
larda törəmələrin rastgəlmə ehtimalı eynidir. Hər de-
kadaya görə dəyişən yaş qruplarında törəmələrin yayıl-
ma nisbəti, özündən əvvəlki dekada ilə müqayisədə ən 
yüksək göstəriciyə IV-də çatır – 3,5; V-də bu rəqəm – 
1,4; VI-da – 1,9; VII-də isə 1,3 olaraq görünür.

Ədəbiyyat məlumatlarına görəmüxtəlif ölkələrdə 
kolonoskopiya əsnasında aşkara çıxarılan xərçəngli 
xəstələrin ekstensivlik göstəriciləri 0,5% və 13% (otra he-
sabla 5-6%) arasında, poliplərin rastgəlmə tezliyi isə 20-
50% arasında dəyişməkdədir [3,4,5,10,11,18,21,22,23]. 
Bu mənbələrin demək olar ki, hamısında yaş faktoru ilə 
kolorektal xərçəng arasında müsbət korelyasiya oldu-
ğu göstərilir və bizim tədqiqat da bu baxımdan istisna 
deyil.Belə ki, tədqiqatımızın statistiki hesablamaları-
nın nəticələrinə görə törəmə ilə yaş arasında Spirma-
nın (Spearman) qeyri parametrik korelyasiya əmsalı 
ρ=0,353 olaraq ortaya çıxdı, bu isə hər iki göstərici ara-
sında “orta səviyyəli” müsbət korelyasiya var deməkdir.

Hesablamaların nəticələrinə əsaslanaraq, kolo-
noskopiyanı bir müayinə metodu kimi və törəməni isə 
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Şəkil 1. Kolorektal xərçəng və törəmələrin yaşa görə rastgəlmə tezliyi
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həssaslığını və spesifikliyini əks etdirən ROC əyrisini 
(Receiver Operating Characterictic curve) qurduq.	
Şəkil 2-də təsvir olunmuş bu əyriyə görə bizim tədqiqatda 
Əyrinin Altındakı Sahənin (AUC – Area Under Curve) 
95% etibarlılıq intervalındakı kəmiyyət göstəricisi 0,740 
olaraq (Lower Bound – 0,677; Upper Bound – 0,804) 
ortaya çıxdı və bu tədqiqatın həm həssaslığının, həm də 
spesifikliyinin “yaxşı” qiymətlə dəyərləndirildiyi diapa-
zona daxildir [9,24].

Tədqiqat zamanı aşkar etdiyimiz törəmələrdən 
aldığımız biopsiyaların histopatoloji müayinəsinin 
nəticələrini əks etdirən Şəkil 3-dən görünür ki, 
pasiyentlərimizdə rast gəldiyimiz törəmələrin 5,6%-i 
iltihabi polip (İP), 30,6%-i vəzli struktura malik hi-
perplastik polip (HP), 55,6%-i tubulyar adenoma (TA), 
5,6%-i villoz adenoma (VA) və 2,8%-i isə tubulo-vil-
loz adenoma (TVA) olmuşdur. Törəmələrdən İP və HP 

üzrə əldə etdiyimiz nəticələr Türkiyədəki ədəbiyyat 
məlumatları ilə uyğundur və arada ciddi fərq yoxdur 
[10,11,18,20,21]. Rektum və kolon xəstəlikləri üzrə ən 
ciddi elmi mənbələrdən biri hesab olunan Kou Nagasa-
konun “Yoğun və düz bağırsaq xəstəliklərinin diferensial 
diaqnostikası” əsərində qeyd olunur ki, histoloji qurulu-
şuna görə poliplərin 2%-i HP, 51,6%-i TA, 14,7%-i VA 
və 21,5-i isə TVA olur [16]. Helmut Messmanın “Atlas 
of colonoscopy” əsərində isə rastgəlmə tezliyinə görə 
TA – 75%, VA – 10% və TVA da 15% olaraq göstərilir 
[25]. Göründüyü kimi histopatoloji təsnifata görə ade-
noma kimi dəyərləndirilən törəmələrin alt siniflərinin 
rastgəlmə tezliyi də ölkədən, coğrafi mövqedən, irqdən 
və yaşdan asılılıq göstərir.

Kolonoskopik müayinə əsnasında xərçəng olaraq 
dəyərləndirdiyimiz törəmələrin hamısının histopato-
loji müayinəsi bu şişlərin adenokarsinoma olduğunu 
təsdiq etdi.  Histopatoloji protokolların nəticələrinə 
görəkolonoskopiya zamanı aşkar etdiyimiz törəmələrin 
8,3%-ni kolorektal xərçəng təşkil edirdi. Bu proto-
kollarda kliniki baxımdan xərçəngönü vəziyyət kimi 
dəyərləndirilməsi mümkün olan metaplaziya (patoloji 
regenerasiya olduğuna görə), displaziya və hüceyrələrdə 
mitotik aktivliyin artması[26,27] hallarının rastgəlmə 
tezliyi isə 19,4% kimi yüksək bir rəqəmlə ifadə olu-
nurdu. Baxmayaraq ki, son zamanlar hiperplastik 
poliplərin də bir qismindən xərçəng xəstəliyinin inkişaf 
etməsi sübuta yetirilmişdir [6]. Təbii ki, kolonoskopik 
müayinə əsnasında bu törəmələrin böyük əksəriyyəti 
polipektomiya və ya mukoza ektomiya üsulu ilə çıxa-
rılır və məhz buna görə də pasiyentlərin gələcəkdə ko-
lorektal xərçənglə xəstələnmə risqi azaltmış olur. Məhz 
buna görədir ki, “The National Polyp Study” mərkəzi 
23 illik müşahidə nəticələrinə əsaslanaraq qeyd edir 
ki, kolonoskopiya zamanı aşkara çıxarılan poliplərin 
təmizlənməsindən sonra bu insanlardakolorektal 
xərçəngə bağlı ölümlərin sayında 53% azalma müşahidə 
olunmuşdur [28].

Şəkil 2. Törəmələrin kolonoskopik müayinə üsulu ilə aşkar 
olunmasının həssaslıq və spesifiklik göstəricisi – ROC Əyrisi 

(bizim tədqiqat üçün)

Şəkil 3. Kolorektal törəmələrin histopatoloji xüsusiyyətlərivə rastgəlmə tezliyi
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Nəticə: 1)Azərbaycanda terapevtik profilli xəstə-
xana şəraitində kolorektal törəmələrin rastgəlmə tezliyi 
23,5±2,5%; yayılma nisbəti isə 0,928-dir. Aşkara çıxar-
dığımız törəmələrin rastgəlmə tezliyi ilə müayinə olu-
nanların yaşı arasında “orta səviyyəli” müsbət korelya-
siya (ρ=0,353) vardır. 2)Kolorektal törəmələrin ayrı-ayrı 
yaş qruplarındakı yayılma nisbətinin ən böyük əmsalı 
yaşı ≤30 ilə 31-40 yaş qrupları arasındadır və bu rəqəm 
3,5-ə bərabərdir. Buna görə də ölkəmizdə kolorektal 
törəmələrin profilaktik məqsədli kolnoskopiyası üçün 
yaş həddinin ≥31 olması məqsədəuyğundur. 3)Bizim 
tədqiqatın nəticələrinə görə kolonoskopik müayinəyə 
göstərişi olan şəxslərdə kolorektal xərçəng xəstəliyinin 
rastgəlmə tezliyi – 3,7±1,2%; yaşı 41-dən yuxarı olan-
larda isə – 7,4±2,4%-dir.Bu göstəricilərə görə əhali 
arasında kolorektal xərçəng xəstəliyinin profilaktikası 
məqsədi ilə həyata keçiriləcək kolonoskopiya üçün risq 
yaşı  ≥41 olaraq görünür. 4)Azərbaycanda kolonoskopiya 
əsnasında görülən törəmələrdən götürülmüş biopsiyala-
rın histopatoloji müayinəsi nəticəsində aşkara çıxarılan 
xərçəngönü vəziyyətlərin rastgəlmə tezliyi 19,4±6,6%-
dir. Buna görə də kolonoskopiya əsnasında görülən bü-
tün törəmələrin polipektomiya və ya mukozektomiya 
üsulu ilə xaric edilməsi kolorektal xərçəng xəstəliyi ilə 
mübarizədə mühüm əhəmiyyət kəsb edəbilər.

Açar sözlər: kolorektal törəmələr, xərçəng, 
xərçəngönü vəziyyətlər
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Острые  лейкозы – это злокачественные опухо-
левые заболевания системы крови, первично пора-
жающие костный  мозг.[1]Основные  цели лечения 
острого лимфобластного лейкоза (ОЛЛ) – эрадика-
ция  лейкозного клона, восстановление нормального  
кроветворения, а в результате- достижение длитель-
ной без- рецидивной выживаемости вплоть до пол-
ного выздоровления больных.[1] Анализ результатов 
и  токсичности   различных протоколов лечения ОЛЛ 
у детей  в Азербайджане и России  свидетельствует  
о повсеместном  применении  протокола. 

Материалы и методы: Оценка токсичности те-
рапии  у детей  по протоколу ALL IC-BFM 2002, со-
стоящий  из  субпротоколов I, II, M, HR I, HR II, HR 
III  проведена по шкале NCI СТС [2] В анализ вклю-
чены данные 119 больных , из них 35 пациентов  из 
Детской клиники НЦО Азербайджанской республи-
ки   и  84-  из РОНЦ  им. Блохина Н.Н. РАМН,  НИИ 
Детской онкологии, Москва. 

Результаты: Токсические гематологические 
эффекты цитостатиков в отношении лимфоцитов и 
нейтрофилов периферической крови в соответствии 
со шкалой токсичности NCI  рекомендовано оцени-
вать у больных старше 5 лет. [2]  Из 119 пациентов, 
среди которых проводилась оценка токсических яв-
лений терапии, в возрастной группе старше 5 лет 
оказалось 69 (57,9%) больных. Гематологическая 
токсичность той или иной степени выраженности 
была характерна для всех больных. 

Снижение лейкоцитов крови до 3/мл (лейкопе-
ния 1 ст.) было лишь у 3 (4,3%) больных из группы 
стандартного риска. У пациентов групп среднего и 
высокого риска снижение лейкоцитов было ниже 3/
мл. Лейкопения 2 ст. (лейкоциты крови снижены до 

2/мл) отмечалась в 13 (18,8%) случаях: 9 (13%) боль-
ных стандартной и 4 (5,8%) – средней групп риска. 
Снижение лейкоцитов крови до 1/мл (лейкопения 
3 ст.) осложняла лечение 37 (53,6%) пациентам: 7 
(10,1%) больных стандарной, 24 (34,8%) – средней 
и 6 (8,7%) – высокой групп риска. Лейкопения 4 ст. 
(лейкоциты крови ниже 1/мл) была характерна для 7 
(10,1%) больных средней и 9 (13%) высокой групп 
риска. 

Нейтропения наблюдалась у 53 (76,7%) боль-
ных: 1 ст. была у 2 (2,9%) больных стандартной 
группы риска. Снижение нейтрофилов крови  до 
1/мл (нейтропения 2 ст.) отмечалась у 15 (21,7%) 
больных: 12 (17,4%) стандартной и 3 (4,3%) средней 
групп риска. Нейтропения 3 ст.   была отмечена у 
17 (24,6%) больных стандартной, 9 (13%) средней 
и 7 (10,1%) высокой групп риска. При нейтропении 
4 ст. нейтрофилы в крови снижаются менее 0,5/мл 
и данное состояние было у 19 (27,5%) пациентов: 8 
(11,6%) средней и 11 (15,9%) высокой групп риска. 

Лейкопения и нейтропения 4 ст., как правило, 
отмечались на 41-64 дни протокола  и стали причи-
ной нарушения сроков введения цитостатиков на 1-5 
дней у 26 (38%) больных. 

Тромбоцитопения при проведении протокола  
была 2-4 ст. и так же зависела от прогностической 
группы риска. Снижение тромбоцитов в крови от 
74,9 до 50 /мл (2 ст.) отмечалось при стандартной  
группе 16 (23,2%) и 12 (17,4%) средней группе ри-
ска. Тромбоцитопения 3 ст. была у 4 (5,8%) больных 
стандартной, 9 (13%) средней и 8  (11,6%) высокой 
групп риска. Тромбоцитопения 4 ст. отмечена при 11 
(15,9%) средней и 9 (13%) высокой группах риска. 
Во всех случаях тромбоцитопении ниже 20 тыс. про-

ОЦЕНКА ТОКСИЧНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ ОСТРОГО 
ЛИМФОБЛАСТНОГО ЛЕЙКОЗА У ДЕТЕЙ ПО ПРОТОКОЛУ 

ALL IC BFM 2002
Г.А Алескерова,  Р.С.Исмаил-заде, Н.А.Ахадова, А.А.Насирли 

Национальный центр онкологии, г. Баку

 TOXICITY IN CHILDREN WITH ACUTE LYMPHOBLASTIC LEUKEMIA 
ACCORDING TO TREATMENT PROTOCOL ALL IC BFM 2002

                                                   
G. Aleskerova, R. Ismail-zade, N. Akhadova,, A.Nasirli 

ALL IC BFM 2002 is one of the popular treatment protocols in Pediatric oncology practice with promising 
outcome in acute lymphoblastic leukemia (ALL). We analyzed treatment related toxicity in 119 pediatric patients 
with ALL whom full therapy was given according to ALL IC BFM 2002. The children had their treatment in two 
hospitals (Moscow and Baku). All patients tolerated well therapy courses and in majority of patients observed 
toxicity did not result in delay of chemotherapy.  

Key words: Acute lymphoblastic leukemia, protocol ALL IC BFM 2002, toxicity.
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водились трансфузии тромбоконцентрата. У 3 боль-
ных с лейкопенией 4 ст. и развившимся инфекци-
онным синдромом, трансфузии тромбоконцентрата 
проводились при уровне тромбоцитов 22-27 тыс. 

Снижение гемоглобина у больных ОЛЛ при про-
ведении протокола  отмечалось  2-4 ст. токсичности. 
Вторая степень анемического синдрома (гемоглобин 
крови 8,0-9,9 г/дл) была в 13 (18,8%) случаях при  
стандартной и 6 (8,7%) при средней группах риска. 
Снижение гемоглобина 3 ст. (6,5-7,9 г/дл) отмечалось 
у 5 (7,2%) больных стандартной, 26 (37,7%) средней 
и 16 (23,2%) высокой групп риска. Гемоглобин  ниже 
6,5 г/дл (4 ст.) был отмечен у 1 (1,4%) больного сред-
ней и у 2-х (2,9%) высокой групп риска. 

Следовательно, гематологическая токсичность 
3-4 ст. (снижение лейкоцитов менее 1,9/мл; ней-
трофилов менее 0,9/мл; тромбоцитов менее 49/
мл и гемоглобина менее 7,9 г/дл) достоверно чаще 
встречалась в группе больных высокой группы ри-
ска (р=0,02).Отмеченная при проведении протокола 
гематологическая токсичность 3-4 ст. стала причи-
ной удлинения интервалов между введениями хими-
опрепаратов (как правило, при проведении фазы 2) у 
34 (28,6%)  больных на 4,1±2,3дня.

Среди метаболических нарушений, отмеченных 
на этапе индукции терапии, обращало внимание по-
вышение калия при развитии синдрома острого ли-
зиса опухоли. Выявленное повышение было 1 ст. (от 
5,5 до 5,9 ммоль/л) и отмечалось у 8 (6,7%) больных 
группы высокого риска. Тем не менее, наблюдаемые 
эпизоды гиперкалиемии не являлись отражением 
метаболических токсических эффектов цитостати-
ков, а, более вероятно, стали результатом синдрома 
острого лизиса опухоли. При контроле электролитов 
крови при введении химиопрепаратов вне синдрома 
острого лизиса опухоли гипокалиемия 2-3 ст. отме-
чалась у 19 (15,9%) больных и требовала коррекции 

проводимой инфузионной терапии. Изменений кон-
центрации Na и Mg не отмечалось. Гипокальцемия 
3 ст., требовавшая коррекции, была выявлена у 5 
(4,2%) больных. Отклонений от протокола лечения, 
обусловленных электролитными нарушениями в на-
шем исследовании не выявлено.

Кроме выше представленных вариантов ток-
сичности, критерии NCI  включают такие показа-
тели, как потеря массы тела, индекс Карновского 
и инфекционные осложнения, объединенные в по-
нятие «другая токсичность».[2] Потеря веса, отме-
ченная во время лечения, была у 49 (41,1%) и не 
превышала 5-9.9% - 1 ст. Индекс Карновского со-
ставлял 90-100% у 12 (10,1%) больных, 70≤90% – у 
63 (52,9%), 50≤70% – у 23 (19,3%) , 30≤50% – у 15 
(12,6%) и <30% – у 6 (5%) пациентов. Инфекцион-
ные осложнения при проведении протокола  были 
отмечены в 84 (70,6%) случаях и требовали парен-
терального назначения антибиотиков. Жизнеугро-
жающие инфекционные осложнения (сепсис,ССВО 
пневмония, сопровождающаяся дыхательной недо-
статочностью II-III ст., инфекции мягких тканей), 
требовавшие назначения антибиотиков 2-3 линии 
и противогрибковых препаратов – у 36 (30,2%) 
больных и достоверно чаще (р=0,02) встречались 
у больных высокой группы риска по сравнению 
со стандартной – 12 (10,1%) против 2 (1,7%); и 
средней по сравнению со стандартной –22 (18,5%) 
против 2 (1,7%). Инфекционные осложнения (как 
правило, в сочетании с проявлениями гематологи-
ческой токсичности) стали причиной нарушения 
сроков введения химиопрепаратов у 33 (27,7%) па-
циентов на 5,3±3,6 дней. Следовательно, наиболее 
частыми побочными эффектами цитостатиков при 
проведении протокола были гематологическая (1-
4ст.), метаболическая токсичность (1-3ст.) и дис-
пепсический синдром (1-3ст.) (таблица 1).

Таблица 1. Побочные токсические эффекты цитостатиков при проведении протокола 

*Примечание: гематологическая токсичность оценивалась для пациентов старше 5 лет, которых в 
исследуемой группе было 69 (57,9% от всех больных, включенных в анализ токсичности терапии)
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10,1% и 2 ст. – 14,3%) и характеризовалась повыше-
нием мочевины (до 2,5 N при 1ст. и до 5N при 2 ст.) 
и креатинина (до 1,5 N при 1ст. и до 3 N при 2 ст.). 
Протеинурия 1ст. (содержание белка в моче до 3г/л) 
была у 19 (15,9%) детей. Гематурия, так же харак-
теризующая нефротоксические проявления среди 
больных, включенных в исследование, не отмеча-
лась. Случаев нефротоксичности 3-4 ст. не было. В 
зависимости от прогностической группы риска сте-
пень выраженности нефротоксичности была следу-
ющей (таблица2):

Среди больных высокой группы терапевтиче-
ского риска нефротоксичность 1-2 ст. встречалась 
несколько чаще, чем при стандартной и средней 
группах риска (р=0,09), что может быть обусловле-
но инициально большой опухолевой массой и био-
химическими признаками синдрома острого лизиса 
опухоли при начале проведения химиотерапии.

Гепатотоксичность цитостатиков наблюдалась 
1-2 ст.,  и отмечалась у 52 (43,7%) больных и прояв-
лялась повышением билирубина и трансаминаз (до 
2,5 N при 1ст. и до 5 N при 2 ст.). Более выраженные 
признаки гепатотоксичности – 3-4 ст. не отмечались.

Одной из причин повышения трансаминаз в 
биохимическом анализе крови, наряду с введением 
цитостатиков, мог стать синдром острого лизиса 
опухоли, в результате распада клеток под действием 
гормонов и химиопрепаратов. Кроме того, биохими-
ческие проявления гепатотоксичности имели место, 
как правило, на 30-39 дни терапии, чему предше-
ствовало введение L-аспарагиназы, циклофосфана и 
начало приема 6-меркаптопурина. 

Сочетанное повышение трансаминаз и билиру-
бина (до 1,5 N) было у 49 (41,2%) больных. Кроме 
того, повышение билирубина до 2 N наблюдалось у 
2 больных (1,7%) с инфекционным синдромом, раз-
вившемся при проведении протокола и снижении 
нейтрофилов в общем анализе крови менее 0,5 тыс.  

Гипоальбуминемия (менее 34 г/л) и гипопроте-
инемия (менее 60 г/л), ставшие показаниями для за-
местительной терапии альбумином, были отмечены 
у 51 (42,8%) пациента, из них в 20 (16,8%) случаях 
-в первые 2 нед.  проведения протокола  (пациенты с 
признаками синдрома острого лизиса опухоли с ини-
циальным лейкоцитозом более 50 х 109/л). К момен-
ту окончания  протокола I заместительная терапия 
альбумином была проведена 48 (40,3%) больным. 

Диспепсический синдром (стоматит, тошнота/
рвота, нарушения стула, клинико-лабораторно-ин-
струментальные признаки панкреатита) 1-3 ст., от-
меченный при проведении протокола, был у 119 
(100%) больных. Ни в одном случае изменение сро-
ков введения химиопрепаратов в связи с диспепти-
ческим синдромом не отмечалось.

Стоматит 1-3ст., относящийся в соответствии со 
шкалой токсичности NCI  к проявлениям диспепси-
ческого синдрома был отмечен у 55 (46,2%) пациен-
тов. Наиболее тяжелые проявления стоматита при 
проведении протокола были 3ст. у 9 (7,6%) больных 

и характеризовались появлением язв на слизистой 
оболочке полости рта, с сохранением способности 
принимать жидкую пищу. Данные проявления, как 
правило, отмечались на 31-36 дни терапии. 

Отмеченные в нашем исследовании тошнота и 
рвота 1-2 ст. (100% пациентов) были обусловлены 
не только побочными эффектами цитостатиков, но 
и интоксикационным синдромом, средствами для 
наркоза (при постановке ЦВК, выполнении спин-
но-мозговых и костномозговых пункций), а также 
синдромом острого лизиса опухоли при проведении 
химиотерапии. Тошнота и рвота 3-4ст. не были ха-
рактерными побочными эффектами .

Расстройства стула (диарея/запоры) осложнили 
терапию у 45 (37,8%) больных. Диарея 1ст и 2 ст. – у 
15 (12,6%) и 11 (9,2%), соответственно. Диарея 3 ст. 
(с частотой жидкого стула до 10 раза/сут.) была у 2 
(1,7%) больных. Задержка стула на период до 48 ч 
(2 ст.) наблюдалась у 13 (10,9%), до 96 ч и развити-
ем паралитического илеуса – у 4 (3,4%) пациентов. 
Расстройства стула 4ст. в нашем исследовании не на-
блюдались. 

Панкреатит 2 ст. был отмечен только у 1 (8,4%) 
больного. Более тяжелые панкреатотоксические эф-
фекты не отмечались. 

Побочные нейротоксические эффекты в виде 
кратковременной преходящей вялости были 1ст. и 
отмечались у 12 (10%) больных. Изменений настрое-
ния в виде умеренной депрессии родители отмечали 
у 11 (9,2%) детей, что может быть связано не только 
с проведением химиотерапии, но и с нахождением 
ребенка в клинике, проведением диагностических (в 
т.ч. инвазивных) процедур. Более выраженные (2-4 
ст.) проявления нейротоксичности не были харак-
терны при проведении протокола . 

Среди кардиологических побочных эффектов 

Таблица 2. Нефротоксичность цитостатиков в зависимости от прогностической 
группы риска больных ОЛЛ (n=119)
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проводимой терапии у 14 (11,8%) больных отмеча-
лись транзиторные нарушения ритма  и изменения 
АД на 5-10 мм.рт.ст. по сравнению с возрастной нор-
мой. Клинико-инструментальных проявлений кар-
диотоксичности 2-4ст. не было. 

Дерматологическая  токсичность в виде тран-
зиторной эритемы и  облысение были у 119 (100%) 
больных, что составило 2 степень выраженности 
дерматологической токсичности. Клинических про-
явлений дерматологической токсичности 3-4 ст. от-
мечено не было. 

Коагулологические нарушения, отмеченные при 
проведении протокола  (клинические и гемостазио-
логические) встречались у 19 (15,9%) больных и по 
степени выраженности были 1-2 ст. Снижение фи-
бриногена на 25% от нормы и/или появление пете-
хий на коже (1 ст. выраженности коагулологических 
нарушений)  отмечено у 17 (14,3%) детей; на 25-50% 
- у 2 (1,7%) (2 ст.). Более выраженные побочные ко-
агулопатические эффекты цитостатиков (3-4 ст.) не 
выявлены. 

Температурная реакция, сопровождающая вве-
дение цитостатиков и/или отмечаемая непосред-
ственно после их введения, также является одним из 
типов побочных эффектов химиотерапевтического 
лечения, в соответствии с NCI  не была отмечена ни 
в одном случае. 

Побочные эффекты цитостатиков со стороны 
дыхательной системы отмечались  как компонент 
аллергической реакции на L-аспарагиназу у 2 (1,7%) 
больных (появление одышки в покое с гиперемией 
кожи) – 4 ст. выраженности. Снижение РаО2 непо-
средственно с введением цитостатических препара-
тов не было связано, но отмечалось в 6 (5%) случаях 
при присоединении инфекционного синдрома и раз-
вития пневмонии при проведении протокола I. 

При проведении протокола  достоверно реже 
(р=0,05) встречались нефротоксичность, гепатоток-
сичность, кардиологическая, дыхательная, кожная 
и коагулологическая виды токсичности. У больных 
группы высокого риска чаще (р=0,02) встречалась 
гематологическая токсичность и инфекционные ос-
ложнения. Для других видов токсичности достовер-
ная связь с группой риска не была установлена. 

Выводы. Таким образом, при проведении про-
токола ALL IC-BFM 2002 наиболее частыми вариан-
тами токсичности были гематологическая, инфекци-
онная и гепатотоксичность. Преобладание и степень 
выраженности того или иного варианта токсичности 
зависели от этапа протокола. Так, на этапе индук-
ции ремиссии (протокол I) достоверно чаще (р=0,02) 
среди больных группы высокого риска встречалась 
гематологическая и инфекционная токсичность. Не-
сколько чаще отмечена нефротоксичность 1-2ст. у 
больных группы высокого риска (р=0,09). Для дру-
гих вариантов токсичности достоверной корреля-

ции с прогностической группой риска не выявлено. 
Гематологическая и инфекционная токсичность 3-4 
ст., отмеченные при проведении протокола I, стали 
причиной продления сроков введения химиопрепа-
ратов у 1/3 больных (28,6% и 27,7%, соответствен-
но) на 5,3+/-3,6 дней. Дыхательная токсичность 4 
ст.(бронхоспазм, затруднение дыхания) отмечена 
лишь у 1,7% больных, как компонент аллергической 
реакции на L-аспарагиназу. Метаболическая токсич-
ность и диспепсический синдром 3ст. выраженности 
встречались у 7,6% и 11,8% больных, соответствен-
но. Остальные виды токсичности (гепато-, нейро-, 
кардио-, коагулологическая, кожная), отмеченные 
при проведении протокола  I, были слабо выражены 
- 1-2ст. и к изменению сроков введения химиопрепа-
ратов не вели. Индукционная летальность составила 
3,2%, что соответствует общемировым показателям. 

Основу протокола М составляет дифференци-
рованное назначение метотрексата (5000 мг/м2 при 
Т-ОЛЛ и 2000 мг/м2 при В-ОЛЛ). Именно анализ 
выраженности токсических проявлений от дозы ме-
тотрексата (а не прогностической группы риска) и 
позволил выявить статистически значимые законо-
мерности. Так, было показано, что нефротоксич-
ность, которая по степени выраженности была 1-2, 
чаще отмечалась при Т-ОЛЛ (р=0,04). Гепатотоксич-
ность, отмеченная у 86,7% больных при проведении 
протокола М, чаще встречалась при Т-ОЛЛ, по срав-
нению с В-ОЛЛ (р=0,03). Наиболее показательной 
оказалась взаимосвязь между дозой вводимого мето-
трексата и частотой гипербилирубинемии 2 ст., кото-
рая регистрировалась в 6р чаще при Т-ОЛЛ, по срав-
нению с В-ОЛЛ (р=0,03). Аналогичная тенденция 
прослеживалась в отношении трансаминаз (р=0,05) 
и частоты развития стоматита 2-3ст. (р=0,04).  Те-
рапия гепатопротекторами с целью коррекции гепа-
тотоксических проявлений, была проведена 23,2% 
больным. Изменения сроков введения химиопрепа-
ратов, обусловленные гепатотоксичностью, отмече-
ны у 3% пациентов. Гематологическая токсичность 
была, как правило, 2-3ст.  (44,9%). Редко (у менее 
15% больных) отмечалась 4ст. выраженности . Лей-
ко- и/или нейтропения 3-4ст. стали причиной удли-
нения интервалов между введением химиопрепара-
тов у 14,3% больных. Тромбоцитопения 3-4ст. при 
проведении протокола М среди наших больных не 
встречалась. Инфекционные осложнения были отме-
чены у 34,3% больных (летальных исходов, обуслов-
ленных инфекционной токсичностью проводимой 
терапии не было). Другие виды токсичности (нейро-, 
нефро-, коагулологическая, метаболическая, кардио-
логическая токсичность) были умеренно выражены 
– 1-2 ст. и встречались у 11,1-23,2% больных. Потеря 
веса (5-9,9% от возрастной нормы), отмеченная при 
проведении протокола I у 41,1%, на протоколе М не 
нарастала. 



48 ОРИЖИНАЛ МЯГАЛЯ
AZ

ЯR
BA

YC
AN

 O
N

KO
LO

GИ
YA

 J
UR

N
AL

I  
   

 2
' 2

01
7 Проведение протокола II характеризовалось ге-

матологической (100%) и инфекционной (61,6%) ток-
сичностью. В связи со снижением показателей крови 
(гематологическая токсичность 3-4 ст.) проводилась 
заместительная терапия эритроцитной взвесью/мас-
сой, тромбоконцентратом. Нарушение сроков введе-
ния химиопрепаратов, в связи с гематологической 
токсичностью, отмечено у 41,8% больных. Дерма-
тологическая (32,1%) и дыхательная (25,9%) ток-
сичность проявлялась эритемой и бронхоспазмом в 
рамках симптомокомплекса аллергической реакции 
на препараты аспарагиназы (32,1%). Гепатотоксич-
ность 3 ст. отмечалась у 3,6%. Нефро-, гепато-, ней-
ро-, кардио- и метаболическая токсичность 1-2ст. 
встречались у небольшого числа больных - до 15%. 
Диспепсический синдром 1-3ст.  – 87,5%.

Полученные в настоящей работе результаты, 
позволяют считать, что основными видами токсич-
ности при проведении протокола ALLIC-BFM 2002, 
являются гематологическая, инфекционная и гепа-
тотоксичность. Сроки восстановления показателей 
крови на этапах протокола лечения не отличались. 

Не было отмечено существенной разницы в замести-
тельной гемокомпонентной терапии при проведении 
протокола I и II, тогда как при проведении протокола 
М потребность в гемотрансфузиях оказалась досто-
верно ниже (р=0,03). Отличительной чертой спектра 
токсических проявлений при проведении протокола 
М стала достоверно более частая встречаемость сто-
матита 3-4ст. (р=0,04), по сравнению с протоколом 
I и II. Тем не менее, отмеченные варианты токсич-
ности при проведении протокола ALL IC-BFM 2002, 
были коррегируемыми,   не несли необратимых из-
менений.

Kлючевые слова: Острый лимфобластный лей-
коз, протокол ALL IC BFM 2002, токсичность.

ЛИТЕРАТУРА
1.	 Лейкозы у детей  под редакцией  Г.Л. Менткевича,  С.А. 

Маяковой. /Практическая медицина, 2009,  381 с,
2.	 Руководство по химиотерапии опухолевых заболеваний 

под ред.Н.И.Переводчиковой, В.А.Горбуновой. / Практиче-
ская медицина, 2015, 686 с,



49

AZ
ЯR

BA
YC

AN
 O

N
KO

LO
GИ

YA
 J

UR
N

AL
I  

   
 2

' 2
01

7

ОРИЖИНАЛ МЯГАЛЯ

Yumurtalıq şişləri qadınlar arasında ölüm səbəbinə 
görə onkoloji xəstəliklər arasında  beşinci, reproduktiv 
orqanların şişərinə görə birinci  yeri  tutur.  Euroca-
re-3 Studi tərəfindən dərc edilmiş məlumatlara əsasən 
bu xəstəliklə beş illik yaşama göstəricisi 29-30%-i 
keçmir. Son zamanlarda cərrahi və kimyəvi dərman 
müalicəsinin imkanlarının artmasına baxmayaraq bu 
rəqəm 45%-dən yuxarı qalxmamışdır. Xəstələrin ya-
şama göstəricilərinin aşağı olmasının səbəbi  diaqno-
zun vaxtında qoyulmamasıdır. Xəstələrin 70%-inin 
diaqnozu gecikmiş mərhələlərdə qoyulur. Yumurtalıq 
xərçənginin müalicəsinin uzaq nəticələrinin  aşağı ol-
ması xəstəliyin etiologiya  və patogenezi barəsində 
dəqiq təsəvvürlərin, xəstəliyin müxtəlif mərhələlərində 
patoqnomik əlamətlərin olmaması,  həmçinin III-IV 
mərhələdə müalicənin effektivliyinin az olması ilə 
əlaqədardır.   Beləliklə də bu problem nəinki tibbi, həm 
də sosial əhəmiyyət kəsb edir [ 1 ]. 

Yumurtalıq şişlərinin erkən diaqnostikası xəstəliyin 
başlanğıc mərhələsində spesifik diaqnostik testlərin ol-
maması ilə əlaqədar olaraq çətinlik yaradır. Xəstəliyin 
proqressiyası əsasən qarın boşluğuna disseminasiya  he-
sabına baş verir. 80% hallarda xəstələr klinikaya kiçik  
çanaqdan  çıxaraq peritona siraət edən zədələnmələr, as-
sit, qaraciyərə, ağciyərə, sümüklərə metastaz, şiş plevriti  
ilə müraciət edirlər.

Bir neçə onillikdir ki, ultrasəs diaqnostikası uşaq-
lıq və artımlarının onkoloji xəstəliklərində uğurla tətbiq 
edilir. Belə ki, exoqrafiya  və morfologiya vasitəsilə əldə 

edilmiş məlumatları birlikdə dəyərləndirən zaman yu-
murtalıqların həcmli törəmələri və onların daxili struk-
turu barəsində dəqiq informasiya əldə etmək mümkün 
olur [ 4 ,7].

Yumurtalığın xoşxassəli və bədxassəli şişlərinin 
differensial diaqnostikasında rəngli doppleroqrafik 
görüntülənmə ultrasəs müayinəsinin perspektiv im-
kanlarından hesab olunur.  Doppleroqrafiya vasitəsilə 
törəmənin damarlarının kapillyarlar da  daxil olmaqla  
vizualizasiya edilməsi parenximatoz orqanlarda ultrasəs 
doppleroqrafiyasının angioqafiya, KT-angioqrafiya, 
MRT-angioqrafiya ilə rəqabət aparmasına imkan ya-
radır.  Rəngli doppleroqrafiya vasitəsilə qan axınının 
eyni vaxtda üç parametri qiymətləndirilir: istiqaməti, 
sürəti və xarakteri (eyni tipliliyi və turbulentliyi) [3, 11 
]. Metodun  yüksək imkanları   vasitəsilə B rejimində 
skanirləmə zamanı aşkar edilə bilməyən mikrosirkul-
yator sistemin ən xırda damarları belə vizualizasiya və 
identifikasiya olunur. Daha çox bədxassəli törəmələr 
üçün xarakterik olan burulmuş, anormal formalı damar-
lar dopleroqrafiya vasitəsilə təyin edilə bilir [ 2 ].

Əməliyyatönü  mərhələdə doppleroqrafiya  və 
dopplerometriya vasitəsilə daxili orqanların  xoşxassəli 
və bədxassəli törəmələrinin differensiasiya olunma-
sı ultrasəs müayinəsini ginekologiyanın perspektiv 
istiqamətlərindən biri halına gətirmişdir. Əksər  alimlər 
hesab edir ki, xoşxassəli və bədxassəli şişlərin differensi-
al diaqnostikasının açarı hemodinamik xüsusiyyətlərinin 
müəyyənləşdirilməsidir [ 10 ]. J.Folkman tədqiqatlarda 

EPİTEL MƏNŞƏLİ YUMURTALIQ ŞİŞLƏRİNİN MÜASİR 
ÜSULLARLA DİAQNOSTİKASI

N.Qibləliyeva 
Azərbaycan Tibb Universiteti, Bakı ş.

 DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF EPITHELIAL OVARIAN TUMORS
                                                   

N.Gibleliyeva  

The current research included 198 patients with ovarian diagnosis and treatment of ovarian tumors in 2008-
2015 at the Oncology Clinic of Azerbaijan Medical University. Ultrasound features of ovarian tumors were based 
on IOTA (International ovarian tumor analysis group) proposed in 2000. According to this classification, the criteria 
called "simple rules" are the number and thickness of the camera and partitions, the presence and thickness of 
papillary dislocations, the presence of a solid component within the cystic derivative and its width, or the presence 
of fluid in the posterior cavity. Correlation between the dopplerometric indices of the inflammatory blood flow and 
the CD-31 obtained during the study was studied according to the Spearm's correlation test.   Thus, we come to 
the conclusion that as the level of dopplerometric indices increases, the degree of of the tumor increases and the 
prognosis becomes worse. Hence, 3D dopplerography has a strong correlation with CD 31 and can give important 
information in terms of prognosis in the process of surgery as a non-invasive method. Doppler ultrasonography can 
be successfully used for diagnosis of ovarian tumors in terms of high level of informatism, simplicity, safety, pain, 
objectivity and repeatability.

Key words: papillary dislocations,ovarian tumors, cystadenocarcinoma, thicknessmalignant ,dopplerography,t
hickness,vascular system, strong correlation, CD 31,blood flow.
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rın sayının çoxalması ilə əlaqədardır. Bu zaman şiş 
hüceyrələri yeni kapilyarlar induksiya edir. Bu pro-
ses “angiogenez” adlanır [8]. Şiş hüceyrələri angiogen 
faktorlar ifraz etməklə, kapilyar hüceyrələrində mito-
zu stimulə edir. Angiogenez şişlərin özünəməxsus da-
marlarının əmələ gəlməsinə-neoangiogenez prosesi-
nin yaranmasına  səbəb olur. İnsan şişlərinin histoloji 
kəsiklərində kapillyarların vizualizasiyası üçün xüsusi 
immunoloji markerlərdən: Villebrand faktoru və endo-
tel hüceyrələrinin səthi markeri olan CD31-dən istifadə 
edilir. Tədqiqatlar nəticəsində aşkar edilmişdir ki, ilkin 
şiş toxumasındakı kapillyarların miqdarı ilə metastaz-
ların yaranması arasında korrelyativ əlaqə mövcuddur. 
Həmçinin müəyyən edilib ki, 1 mm2 sahədə damar sıx-
lığı 100-dən artıq olarsa metastatik potensial dəfələrlə 
artır [ 6 ]. Beləliklə, şişlərdə mikrodamarların miqdarı-
nın sayılması, metastazlaşmağa meylli olan xəstələrin 
risk qrupunu ayırd etməyə imkan verir ki, bu da öz 
növbəsində bu xəstələrdə daha intensiv terapiyanın apa-
rılmasına əsas yaradır [ 5,9 ].

Tədqiqat işinin məqsədi: Yuxarıda qeyd edilənlər  
əsas götürülərək tədqiqatımızın məqsədi yumurta-
lıq xərçəngləri zamanı kompleks klinik, instrumental, 
morfofunksional və statistik təhlil, eləcədə angioge-
nezin ultrasəs (doppleroqrafiya) göstəricilərinin təyini 
əsasında yumurtalıq xərçənginin diaqnostikasını opti-
mallaşdırmaqdan ibarət olmuşdur.

Material və metodlar: Hazırki tədqiqata Azər-
baycan Tibb Universitetinin Onkoloji Klinikasın-
da 2008-2015-ci illərdə yumurtalıq şişi diaqnozu ilə 
müayinə və müalicə olunmuş 198 xəstənin materialları 
daxil edilmişdir. Yekun diaqnoz ATU-nun Onkoloji Kli-
nikasının patomorfoloji laboratoriyasında təsdiq edil-
mişdir.  Tədqiqatlar sitoloji və histoloji verifikasiyadan 
sonra aparılmış, xəstələr sistemləşdirilmiş, xəstəliyin 
klinik şəkli aydınlaşdırılmış, xəstələrin laborator ins-
trumental analizləri ümumiləşdirildikdən sonra prose-
sin klinik mərhələləri müəyyən edilmişdir. Tədqiqat 
işininin planına uyğun olaraq bütün xəstələrə USM 
aparılmışdır. Müayinə ALOKA firmasının SSD-4000 
ultrasəs skaneri vasitəsilə 3,5-5 MHs tezlikdə trasnab-
dominal və transvaginal sensorlar vasitəsilə aparılmış-
dır. Bədən çəkisi çox olan və qarın boşluğunda çapıq 
prosesləri olan xəstələrə əsasən transvaginal USM apa-
rılmışdır. Doppler müayinəsi  transvaginal və transab-
dominal yolla VOLUSON E8, BT 13 skanerilə, M6-
Matrix Convex Array Probe, RİM 6-12 4D Endocavity 
Probe istifadəsi ilə, B-mode, color, energetik, HD-flow, 
spektral pulsed, doppler mode, elastografiya, B-flow, 
3D VCİ, 3D TUİ, 4D volume  metodları  ilə aparılmış-
dır. Nəticələr müsir statistik üsularla təhlil olunmuşdur. 
Histoloji müayinələr zamanı  DAKO  ((France) CD 31, 
Endothеlial Cell, clone JC 70A, isotype: Lg GI, kappa 
0,2/1ml)firmasının reaktivlərindən istifadə olunmuşdur. 
İmmunohistokimyəvi müayinədə maye azotda dondu-

rulmuş materialdan hazırlanmış, asetonda fiksə edimiş 
kriostat kəsiklərdən və 10% -li formalin məhlulunda 
fiksə edilmiş parafin blok materialından istifadə edil-
mişdir.

Nəticələr və müzakirə: Histoloji strukturuna 
görə 129 (65.2±3,4%) xəstədə yumurtalıqların seroz, 
69 (34,8±3,4%) xəstədə musinoz şişi müəyyən edil-
mişdir. Yumurtalıqların seroz şişi olan xəstələrdən 
52 (40.3±4,3%)  nəfərində xoşxassəli, 77 xəstədə 
(59,7±3,4%)  bədxassəli proses təsdiq edilmişdir. Yumur-
talıqların musinoz şişi olan xəstələrdən 23 (33,3±5,7%) 
nəfərində proses xoşxassəli, 46 (66,7±5,7%) xəstədə 
bədxassəli olmuşdur.

Anamnezdən  məlum  olur ki, yumurtalıq xərçəngi 
ilə əsasən yaşı 40-dan artıq olan qadınlar əziyyət çəkir. 
Müayinə edilmiş 198 xəstənin 154 –ü (77,8±3,0%) bu 
yaş civarında idi. Simptomların müddətinə gəldikdə  
qeyd etmək  lazımdır ki, xəstələrin həkimə müraciəti 4-5 
aydan 1-1.5 il-ə qədər dəyişilmişdir. Xəstəlik əsas tez-
tez rast gəlinən ilkin simptomu qarının aşağı hissəsində 
və qalça-qasıq nahiyələrində qeydə alınan ağrı simp-
tomudur. Bu simptom 166 xəstədə (83,8±2.6%) 
müşahidə edilməklə  aralığa və belə irradiasiya  etməsi 
ilə fərqlənir. İkinci əsas mühüm klinik simptom- qarnın 
həcminin böyüməsi simptomu 96 xəstədə (48,5 ±3,6%) 
müəyyən edilmişdir. 35 xəstə (17,7±2,7%) kəskin bədən 
kütləsinin azalması hətta kaxeksiya əlaməti aşkar edil-
mişdir (45-55kq). Həmçinin bu xəstələrdə boyun hün-
dürlüyü və bədənin kütləsi arasında uyğunsuzluqda 
nəzərə çarpır. 33 xəstə (16,7±2,6%) şikayətlər ümumi 
xarakter daşımış, 21 xəstədə (11,5±2,4%) bağırsaq funk-
siyasının pozulması (qəbizlik, meteorizm), 12 xəstədə 
isə (6,1±1,7%) ishal qeydə alınmışdır. 

Ümumiyyətlə bəd xə xoşxassəli yumurtalıq şişi 
olan xəstələrin şikayətləri, anamnezi və  klinik klinik 
xüsusiyyətləri  demək olar ki, bir-birinə oxşar olmuş-
dur. Yəni bu əlamətlərə görə bu xəstələri differensi-
asiya etmək mümkün olmamışdır. Bununla yanaşı, 
ümumiyyətlə yumurtalıq şişləri üçün patoqnomik olan 
klinik əlamətlər müəyyən edilmədi.    

Kompleks klinik, laborator, instrumental və mor-
foloji təhlilin əsasında müayinə etdiyimiz yumurtalıq 
xərçəngi xəstələrini klinik mərhələndirmişik. Bunun 
üçün TNM və FİQO qiymətləndirmə sistemlərindən 
istifadə edilmişdir. Yumurtalıq xərçənginin I mərhələsi 
54 xəstədə (43,9±4,5%), II mərhələ 33 xəstədə 
(26,8±4,0%), III mərhələ 29 xəstədə (23.6±3.8),IV 
mərhələ 7 xəstədə (5,7±2,1%) qeydə alınmışdır.

Bütün xəstələrə ultrasəs müayinəsi icra edilmişdir. 
Yumurtalıq  şişlərinin ultrasəs xüsusiyyətləri  2000-ci 
ildə təklif edilmiş İOTA (international ovarian tumor ana-
lisis group ) təsnifatına əsasən əsasən aparılmışdır.  Bu 
təsnifata əsasən törəmədə “simple rules” adlanan meyar-
lar- kamera  və arakəsmələrin sayı və qalınlığı, papilyar 
atmaların varlığı və qalınlığı, kistoz törəmənin daxilində 
solid komponentin olması və onun eni, arxa duqlas boş-
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luğunda mayenin olub-olmaması qiymətləndirilmişdir.
Yumurtalıqların epitel mənşəli törəmələrin tez-

tez rast gəlinən xüsusiyyətindən biri  daxili xətti exo-
gen əlavələrin, yəni arakəsmələrin olmasıdır. Bu 
arakəsmələrin hesabına törəmələr kameralara bölünür. 
Tədqiqatımız zamanı, bədxassəli şişlərlə müqayisədə, 
xoşxassəli şişlərdə belə arakəsmələrin sayı az olmuş-
dur. Bizim USM zamanı müəyyən etdiyimiz xoşxassəli 
şişlərin 30-u (40,0±5,7%) bir kameralı, 15-i (20,0±4,6%) 
iki və daha çox kameralı olmuşdur.  Bədxassəli yumur-
talıq şişlərinin isə yalnız 21-i (17,1±3,4%) tək kameralı 
kimi qiymətləndirilmiş, digər törəmələr iki yaxud çox-
kameralı olmuşdur (χ2=37,1; p<0,001). Bundan başqa 
xoşxassəli yumurtalıq şişlərində arakəsmələrin qalınlığı 
əsasən 3 mm-dən nazik, bədxassəli sistadenokarsinoma-
larda isə 3 mm-dən qalın olmşdur.  Belə ki, xoşxassəli 
sistomalardan 31 (67,4±6,9%) xəstədə arakəsmələrin 
qalınlığı 3 mm-dən az, 15 (32,6±6,9%) xəstədə 3 mm-
dən qalın, sistadenokarsinomalarda isə  32 (26,0±4,0%) 
xəstədə 3 mm-dən aşağı, 91 xəstədə (74,0±4,0%) çox 
olmuşdur ( χ2=24,5; p<0,001). Uyğun olaraq, İOTA 
təsnifatı üzrə kameraların sayının və arakəsmələrin qa-
lınlığının   çox olmasını daha çox sistadenokarsinoma-
larda müşahidə etmişik (cədvəl 1). 

Yumurtalıqların epitel mənşəli şişlərinin USM 
əlamətlərini qiymətləndirmək üçün İOTA-nın təklif 
etdiyi meyarlardan biri də törəmələrin daxilində exo-
gen əlavələrin, yəni papillyar böyümələrin olmasıdır.  
Xoşxassəli şişlərin USM-i zamanı yalnız 19 (25,3±5,0%) 
xəstədə papilyar əlavələrri qiymətləndirmək mümkün 
olmuşdur. Bədxassəli şişlərindən isə 91 (74,0±4,0%)-
də papilyar əlavələr müşahidə edilmişdir. Papilyar 
əlavələrin sayını hesabladıqdan sonra, onların ölçülərini 

də qiymətləndirmişik. Bunların qalınlığı da xoş- və 
bədxassəli şişlərdə müxtəlif olmuşdur. Belə ki, sistade-
nomalarda papilyarların qalınlığı əsaəsən 4 mm-dən az, 
bədxassəli şişlərin əksəriyyətində  isə 4 mm-dən qalın 
(54,5±4,5%) olmuşdur (χ2=38,2; p<0,001).

İOTA-nın təklif etdiyi meyarlardan biri də  sis-
toz törəmələrin daxilində yüksək exogenliyə malik 
solid komponentin olmasıdır. Xoşxassəli yumurtalıq 
şişlərinin yalnız 14-də (30,4±6,8%) solid komponent 
müəyyən edilmişdir. Bədxassəli yumurtalıq şişlərinin 
isə 73-də (59,3±4,4%) solid komponent aşkar edilmiş-
dir. Bu komponentin qalınlığı xoşxassəli şişlərdə və  
bədxassəli yumurtalıq şişlərinin 29-da  (23,6±3,8%)10 
mm-dən az, 44-də (35,8±4,3%) 10 mm-dən qalın olmuş-
dur (χ2=22,8; p<0,001).

Tədqiqat işi zamanı alınmış nəticələrə əsasən 
əminliklə deyə bilər ki, doppleroqrafiya vasitəsilə xoş- və 
bədxassəli epitel mənşəli yumurtalıq şişlərini dəqiqliklə 
differensiasiya etmək mümkündür. Xoşxassəli  yumur-
talıq şişlərindən fərqli olaraq bədxassəli şişlərdə damar-
ların sayı çoxdur. Bədxassəli törəmələr üçün “patoloji 
angiogenez” xarakterikdir ki, bununda intensivliyi şi-
şin bədxassəlilik dərəcəsi ilə düz mütənasibdir. Rəngli 
Doppler rejimində xoşxassəli şişlərin əksəriyyətində  
damarlanma olmamış, bədxassəli şişlərin əksəriyyəində 
isə patoloji damarlanma diqqəti cəlb etmişdir. Xüsusilə 
qeyd etmək lazımdır ki, xoşxassəli şişlərdə qan dövra-
nı əsasən törəmənin periferiyasında vizualizasiya edilir.  
Bədxassəli törəmələr üçün isə  əsasən mərkəzi tipli  vas-
kulyarizasiyaya xarakterikdir. Bu törəmələrdə qan döv-
ranı əsasən solid tərkib,  papilyar və atmaların tərkibində 
diqqəti cəlb edir.  Bu zaman törəmənin arakəsmələrində 
və solid papilyar əlavələrində çoxsaylı rəngli lokusların 

Cədvəl 1. Xoş- və bədxassəli epitel mənşəli yumurtalıq şişlərinin USM əlamətlərinin differensial diaqnostikası
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Bədxassəli epitel mənşəli yumurtalıq  şişlərinin  
tərkibində yeni əmələ gələn damarların divarında əzələ 
qatı zəif inikişaf edir. Damarlar xaotik yerləşir və ço-
xaylı anastamozlara malik olur. Bu da xoşxassəli şişləri 
qidalandıran damarlardan kəskin şəkildə fərqlənir. Bu 
səbəbdən xoşxassəli yumurtalıq şişləri üçün arteri-
al qan dövranının aşağı sürəti və yüksək rezistentliyi, 
bədxassəli yumurtalıq şişləri üçün isə qan dövranının 
yüksək  sürəti və aşağı rezistentliyi xarakterikdir.         

Qeyd etdiyimiz  kimi energetik doppleroqrafiya 
vasitəsilə neovaskulyarizasiyanın dərəcəsini  subyek-
tiv olaraq qiymətləndirmək mümkün olmuşdur. Bu-
nunla yanaşı yeni əmələ gəlmiş damarların həcmini 
və bu damarlarda qan dövranın intensivliyini miqdari 
olaraq xarakterizə etmək mümkündür. Son zamanlar 
bu məqsədlə qan dövanının həçmini və intensivliyini 
öyrənməyə imkan verən 3 D dopleroqrafiyadan istifadə 
edilməyə başladı. Biz bu məqsədlə 4 müxtəlif həcmi 
indekslərdən istifaə etmişik. Bunlara Vİ -vaskulyar in-
deks, Fİ- axın indeksi, VFİ-vaskulyar axın indeksi və 
Rİ-rezistentlik indeksi aiddir. 

Vaskulyarizasiyanın həcmi indekslərini düzgün he-
sablamaq üçün şişin maraq  doğuran sahəsini düzgün 
seçmək lazımdır. Buna həcmi hesablayan xüsusi VO-
CAL (virtual orqan computer aided analysis) proqram 
paketindən istifadə etməklə bail olmaq mümkündür 
(cədvəl 2). 

Şişdaxili qan axınının dopplerometrik göstəricilərinə 
gəldikdə isə müayinə edilmiş xoşxassəli törəmələrin 
3-də  (7,7±4,3%) vaksulyar indeks-Vİ-nin göstəriciləri 
artmış,  36-də (92,3±4,3) dəyişilməmişdir. Bu göstərici 
5-19 arasında dəyişilmiş, orta rəqəm 11,9±0,8 olmuş-
dur.  Axın indeksi- Fİ  9 (21,3±6,7%) xəstədə artmış,  
30 (76,9±6,7%) xəstədə normativ göstəricilərə yaxın ol-
muşdur.  Fİ-nin göstəriciləri 3-47,8  arasında dəyişilmiş, 
orta rəqəm 26,2±1,3 olmuşdur.  Vaskulyarizasiya axın 
indeksi-VFİ 25 (64,1±7,7%) xəstədə dəyişilməmiş, 14 
(35,9±7,7%) xəstədə normadan çox olmuşdur. VFİ-
nin göstəriciləri  0,5-4,59 arasında  dəyişilmiş, orta 
həddi 2,08±0,19 olmuşdur. Rezistentlik indeksi-Rİ 
9 (23,1±6,7) xəstədə azalmış, 30 (76,9±6,7) xəstədə 
dəyişilməmişdir. Rİ-nin rəqəm göstəriciləri  0,36-0,78 
arasında dəyişilmiş, orta rəqəm 0,602±0,019 olmuşdur.

Bədxassəli epitel mənşəli yumurtalıq şişi olan 
xəstələrin  36-da (51,4±6,0%) vaksulyar indeks-Vİ-nin 
göstəriciləri artmış, 34-də (48,6±6,0) dəyişilməmişdir. 
Bu göstərici 6,8-25,1 arasında dəyişilmiş, orta rəqəm 
15,5±0,5 olmuşdur. Axın indeksi- Fİ 26 (37,1±5,8%) 
xəstədə dəyişilməmiş,  44 (62,9±5,8%) xəstədə artmış-
dır. Fİ-nin göstəriciləri 21,4-48 arasında dəyişilmiş, 
orta rəqəm 34,9±0,9 olmuşdur. Vaskulyarizasiya axın 
indeksi-VFİ 10 (14,3±4,2%) xəstədə dəyişilməmiş, 
60 (87,5±4,2%) xəstədə dəyişilməmişdir. VFİ-nin 
göstəriciləri  1,32-4,5 arasında  dəyişilmiş, orta həddi 
3,10±0,12 olmuşdur. Rezistentlik indeksi (Rİ ) qan da-
marlarının qan axınına olan rezistentliyini göstərir. Rİ 
şiş toxumasında angiogenezin dərəcəsini bildirir.  Rİ  
37(52,9±6,0) xəstədə azalmış, 33(47,1±6,0) xəstədə 
dəyişilməmişdir. Rİ-nin rəqəm göstəriciləri  0,3-0,75 
arasında dəyişilmiş, orta rəqəm 0,529±0,014 olmuşdur.     

Rəqəmlərdən də aydın olduğu kimi, xoşxassəli 
epitel mənşəli yumurtalıq şişlərində şiş daxili qan axıçı 
göstəriciləri normaya yaxın olmuş, yəni monoton xarak-
ter daşımışdır(doplerometrik monomorfizm). Bədxassəli 
yumurtalıq şişlərində isə bu göstəricilərin varibelliyi 
diqqəti cəlb etmişdir (doplerometrik polimorfizm). 

Tədqiqatın nəticəsində məlum olur ki, Vİ indek-
si bədxassəli yumurtalıq şişlərində xoşxassəli şişlərə 
nisbətən 30% (p<0,001) yüksəkdir. Fİ indeksi bədxassəli 
epitel mənşəli şişlərdə xoşxassəli şişlərə nisbətən 33,1% 
(p<0,001) yüksək olmuşdur. VFİ indeksi bədxassəli 

epitel mənşəli yumurtalıq şişlərində xoşxassəli 
şişlərə nisbətən 48,9 % (p<0,001) yüksək olmuşdur.  
Bədxassəli epitel mənşəli yumurtalıq  şişlərində  Rİ in-
deksi xoşxassəli şişlərin göstəricilərinə nisbətən 12,2 %  
(p<0,01) az olmuşdur.   

   Tədqiq etdiyimiz indekslərin speifikliyi və 
həssaslığına əsasən ROC əyrisi hesablanmış, ROC 
əyrisinin həcminin kifayət qədər çox olması müəyyən 
edilmişdir.

Sitoloji müayinə zamanı aşkar edilmişdir ki, endo-
tel qatında CD-31 təyin edilən damarların miqdarı se-
roz sistadenokarsinomalarda çox yüksək göstəricilərlə 
xarakterizə olunur və 1 mm2 olcülü histoloji kəsiklərdə 
15.6+1.2 civarında təyin edilir. Seroz sistadenokarsi-
noma qeydə alınan xəstələrdə endotelial qatında CD-
31 təyin edilən damarlarda və şiş toxumasının stromal 

Cədvəl 2. Xoş- və bədxassəli epitel mənşəli yumurtalıq şişlərində şişdaxili qanaxınının dopplerometrik 
göstəricilərinin müqayisəsi
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elementlərində qeyd edilən immunomarkerin ekspres-
siyası yüksək (3,5-4,0 ş.v.) göstəricilərlə xarakterizə 
olunmuşlar. Qeyd edilən göstəricilərin yüksək səviyyəsi 
metastazvermənin, residivlərin, operativ müdaxilədən 
sonra ağırlaşmaların daha tez-tez baş verməsi ehtimalını 
artırır. Yəni, CD-31 miqdarı prosesin bədlilik potensi-
alı ilə düz mütənasiblik kəsb edir. Seroz sistadenokar-
sinomalı 21 xəstədə (27,3±5,1%) yüksək, 20 xəstədə 
(26,0±5,0%) orta, 36 xəstədə (46,8±5,7%) zəif pozitiv-
likli hüceyrələr müəyyən edilib, yəni CD-31-in ümumi 
səviyyəsi yüksək civarında dəyişir (şək 1).

Statistik metodlarla aşkar edilmişdir ki, endteli-
al qatında CD-31 təyin edilən damarların miqdarı, yu-
murtalıqların musinoz sistadenokarsinomaları seroz 
sistadenokarsinomalarla müqayisədə (müvafiq olaraq 
15.6+1.2) nisbətən zəif göstəricilərlə xarakterizə olunur 
və 1 mm2 olcülü histoloji kəsiklərdə 13.8+1.3 civarında 
təyin edilir.

Yumurtalıqların musinoz sistadenokarsinoma-
ları zamanı CD-31 faktoru 42 nəfər xəstədə (36.2%) 
öyrənilmişdir. .Bu zaman qan damarlarının endotel və 
adventisial hüceyrələrini, epitel elementlərini, oval, 
monomorf hüceyrələri, nəhəng çox nüvəli hüceyrələri, 
neytrofıl leykositləri və makrofaqları, daha sonra 
isə limfositləri, tosqun hüceyrələri və fıbroblastla-
rı müşahidə etmək mümkün olmuşdur. Qan damarları 
ətrafındakı adventisial hüceyrələr və endoteliositlərdə 
pozitivlik həm hüceyrə sitoplazmalarındə, həm də 
hüceyrə qılafında müəyyən edilir.

Musinoz sistadenokarsinomalarda CD-31-in eks-
pressiyası orta-yüksək civarında aşkarlanır. Belə ki, 
musinoz sistadenokarsinomalı 42 xəstədə CD-31 
ekspressiyası tədqiq olunan hüceyrələrin təqribən 
22 (47,8%±7,4%) yüksək, 12 (26,1%±6,5%) orta, 8 
(17,4%±5,6%) zəif immunofenotiplilik ilə xarakterizə 
olunmuşlar. Bu zaman  χ2=10,5; p <0,01 olmuşdur.

Tədqiqat işi zamanı əldə etdiyimiz şişdaxili qan 
axınının dopplerometrik göstəriciləri ilə CD-31-in 
göstəriciləri arasında korrelyasyon əlaqə Spearmenin  
korrelyasiya  testinə  əsasən öyrənilmişdir. Məlum ol-
muşdur ki, CD-31 ilə Fİ arasında güclü korreliasion 

əlaqə mövcuddur. Belə ki, CD-31-in yüksək ekspressi-
yası zamanı Fİ-nin göstəriciləri daha yüksək rəqəmələrlə 
xarakterizə olunur. Bu halda korrelyasiya indeksi  
r=0,463, p<0,001-ə bərabərdir.

VFİ  ilə CD 31 arasında güclü  korreliasion əlaqə 
var. Bu halda p<0,01, r=0,463-ə bərabərdir. Rİ  ilə CD31 
arasında korreliasion əlaqə mövcud deyil. 

Beləliklə, belə nəticəyə gəlirik ki, doplerometrik 
indekslərin səviyyəsi artdıqca, şişin bədxassəlik dərəcəsi 
də yüksəlir və proqnoz pisləşir. Deməli, 3D doppleroq-
rafiya CD 31-lə güclü korrelyasiyasion əlaqəyə ma-
lik olmaqla, qeyri-invaziv metod kimi əməliyyatönü 
dövrdə xəstəliyin proqnozu baxımından vacib informa-
siya verə bilər. Doppler ultrasonoqrafiyası yüksək infor-
mativliyi, sadəliyi, təhlükəsizliyi, ağrısızlığı, obyektiv 
qiymətləndirmə imkanları və təkrar icrasının  problem 
yaratmaması baxımından yumurtalıq şişlərinin diaqnos-
tikasında uğurla tətbiq edilə bilər. 

Açar sözlər: papilyarəlavə, yumurtalıq şişləri, sis-
tadenokarsinoma, bədxassəli, doppleroqrafiya, qalınlığı, 
damar sistemi, güclü korrelyasiya, CD 31, qanaxını.

ƏDƏBİYYAT:
1.	 Əliyev C.Ə., Mərdanlı F.Ə., İsayev İ.H., Əkbərov K.S., Alı-

yev Ş.A., Hənifəyeva R.Ş. /“Uşaqlıq boynu və cismi xərçəngi” 
,Bakı, 2016, “Təbib” nəşriyyatı, dərs vəsaiti, 52 s.

2.	 Буланов М.Н., Зыкин Б.И., Новикова Т.И. Допплерографи-
ческая диагностика рака яичников. Качественные и коли-
чественные критерии // Ультразвуковая диагностика в аку-
шерстве, гинекологии и педиатрии, 2010, т.8,с. 67-72.

3.	 Липатенкова Ю.И., Демидов В.Н., Адамян Л.В. Значение 
допплерографического определения внутриопухолевого 
кровотока в дифференциации опухолей яичника и мезо-
сальпинкса // Ультразвуковая диагностика в акушерстве, 
гинекологии и педиатрии, 2009,т.7, с.138-143.

4.	 Чуркина С.О. Возможности соноэластографии в гинеколо-
гии: /Автореф. дисс. ... канд. мед. наук, Москва, 2011

5.	 Burgos H. Angiogenic and growth factors in human amniocho-
rion and placenta // Eur. J. Clin. Invest., 2006, v. 13, p. 289-296.

6.	 Figg W.D., Folman J.E. Angiogenesis: An Integrative Appro-
ach From Science To Medicine/Edited by New York, Random 
House, 2008, 601 p.

7.	 Fleisher A., Rodgers W., Rao B. at al. Assesment of ovarian tu-
mor vascularity with transvaginal color Doppler sonography//J. 
Ultrasaund Med.,2009,v.10, р. 563-568.

8.	  Folkman J., Klagsburn M. Angiogenic factors // Science, 2007, 
v.235, p.442-444.

9.	  Frederick J., Shimanuki T., di Zerega G.S. Initiation of angio-
genesis by humanfollicularfluid // Science, 2009, v.244, p.389-
390.

10.	  Hata K. Transvaginal color Doppler examination for evaluati-
on of the benign or malignant nature of ovarian tumors / Anno-
uncement in the 2nd Abdominal Doppler Study Meeting of the 
Japan Society of Ultrasonics in Medicine, 2009(in Japanese), 
p.309-314 

11.	 Kurjak A. Transvaginal Color Doppler / /Carnforth N.J. Parthe-
non Publishing, 2009, p.149-161

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

2

4

6

8

10

0%

20%

40%

60%

80%

00%

Seroz

36

20

21

MMusinoz

8

12

22 Yüksək

Orta

Aşağ

k



54 ОРИЖИНАЛ МЯГАЛЯ
AZ

ЯR
BA

YC
AN

 O
N

KO
LO

GИ
YA

 J
UR

N
AL

I  
   

 2
' 2

01
7

Ultrasəs müayinə (USM) müasir tibbin diaqnostika-
sının ən dəqiq və informativ üsuludur. Ultrasəs diaqnos-
tika xəstə üçün tamamilə zərərsiz olaraq, məsələlərin ge-
niş spektrini həll etməyə imkan verir [1,5]. Azərbaycan 
əhalisinə müalicənin təkmilləşdirilməsinin müasir mər-
hələsində tibb müəssisələrinin əksəriyyətində mövcud 
olan çoxfunksiyalı ultrasəs avadanlıqları və kommuni-
kasiya avadanlıqları (kompüterlər, proqram təminatı və 
arxivləşdirmə vasitələri) səriştəli və ustalıqla istifadə 
edilməlidir.

Elm və texnologiyanın inkişafının hazırkı mərhələ-
sində, dölün vəziyyətini qiymətləndirmək üçün müxtəlif 
üsullardan istifadə olunur. Ultrasəs skanlaşma yüksək 
informativ, təhlükəsiz tədqiqat üsuludur və dölün dina-
mik monitorinqinə imkan verir. USM-in prenatal diaq-
nostikada ən mühüm əhəmiyyəti dölün fiziki inkişafının 
əyaniləşdirmək imkanı ilə bağlıdır [4,6].

Son illərdə Amerika Birləşmiş Ştatlarında və Ka-
nadada aparılan müşahidələr göstərir ki, fetometrik 
göstəricilər stabil deyil, sosial-iqtisadi inkişafla bağlı 
dəyişikliyə uğrayırlar [10,13]. Diqqəti cəlb edən odur 
ki, iqtisadi inkişafı yüksək olan bu iki ölkədə əhalinin 
səciyyələrindən asılı müxtəlif fetometrik standartlar 
mövcuddur və onların fərqi böyükdür. Azərbaycanda 
USM-si geniş tətbiq olunur və iri klinikalarda, o 
cümlədən həm şəhər, həm də kənd əhalisinə xidmət 
edən akademik M. Mirqasımov adına Respublika Klinik 
Xəstəxanasında (RKX) böyük həcmli məlumat bazası 
mövcuddur. 

Fetometrik ölçülər USM skrininginin protokolu-
na müvafiq zəruri sayılsa da onların mama-ginekoloji 
təcrübədə geniş istifadəsi özünə layiq yer tutmamışdır. 

Əksər hallarda döl və çanaq ölçülərinin uyğunsuzlu-
ğu, dölün anadangəlmə qüsurları mama-ginekoloq-
ların diqqətini daha çox cəlb edir [2,3,12]. Son illərdə 
fetometrik ölçülərin qeysəriyyə əməliyyatı barədə 
qərarın formalaşmasında rolu diqqətlə öyrənilir [7,13]. 
Amma bütövlüklə dölün fetometrik ölçülərinin diaq-
nostik əlamət kimi hamiləliyin nəticələrinin və dölün 
ölüm riskinin proqnozlaşdırılmasında rolu dərindən 
öyrənilməmişdir.

Tədqiqatın məqsədi hestasiya yaşına uyğun 
döl bədənin kütləsinin şəhər və kənd əhalisi üzrə 
xüsusiyyətlərinin öyrənilməsi olmuşdur.

Tədqiqatın material və metodları. Tədqiqat işinin 
materialları akademik M. Mirqasımov adına Respublika 
Səhiyyə Nazirliyinin Ə. Əliyev adına Azərbaycan Dövlət 
Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutunun mamalıq və gi-
nekologiya kafedrasının bazası olan müvafiq şöbələrin 
pasiyentlərinin sənədlərindən ibarət olmuşdur. 2 həftəlik 
intervaldan çox olmayaraq 17 həftəlikdən başlamış hər 
hestasiya yaşında (17-18, 19-20, 21-22, 23-24, 25-26, 
27-28, 29-30, 31-32, 33-34, 35-36, 37-38, 39-40) oğlan 
və qız döllərin, şəhər və kənd sakinlərinin proporsional-
lığını təmin etməklə hər yarımqrupda 50 nəfərdən az 
olmayaraq müşahidə vahidi seçilmişdir. İlkin USM skri-
ninqi zamanı dölün bədən kütləsi tam sənədləşdirilməsi 
seçimin ən mühüm şərti hesab edilmişdir. 17-18, 19-20, 
21-22, 23-24, 25-26, 27-28, 29-30, 31-32, 33-34, 35-36, 
37-38, 39-40 hestasiya yaşından 12 qrupdan ibarət, hər 
qrupda 200 döl, o cümlədən 100 oğlan və 100 qız, 100 
kənd və 100 şəhər sakini olan anaların dölləri müayinə 
edilmişdir.

Döllərin bədən kütlələri fərdi kompüterin yadda-

MÜASİR DÖVRDƏ FETAL KÜTLƏNİN SENTİL SƏCİYYƏLƏRİ
A.A.Nuriyeva 

Ə. Əliyev adına Azərbaycan Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutu, Bakı ş.

 TSENTILNY CHARACTERISTICS OF MASS OF A FETUS IN THE MODERN PERIOD
                                                   

A. Nureyeva  

For the purpose of studying of features of mass of the fetus corresponding to gestation term in city and rural 
populations ultrasonic screening is carried out. According to the term of a gestation 17-18, 19-20, 21-22, 23-24, 
25-26, 27-28, 29-30, 31-32, 33-34, 35-36, 37-38, 39-40 weeks were defined 12 groups, in each group 200 fetuses, 
including 100 female and 100 males, 100 women living in the city and 100 - in rural areas. Indicators of body weight 
of fetuses brought in memory of the personal computer, and in the Excel program defined the following functions: 
the average level in each group (µ - an average value of set), a standard deviation (σ), a standard error of an average 
(Sx); distribution the tsentilnykh of intervals in each group (3, 5, 10, 25, 50, 75, 90, 95 and 97). 

In Azerbaijan at all stages of the gestational period mass of fetuses men's and female authentically differ, 
the place of residence of the pregnant woman (the city and the village) has no significant effect on this indicator. 
However, though there is no static importance, at all stages of a gestation at similar terms and the body weight of 
fetuses at urban population is hollow slightly above.

Key words: US, gestation, fetus, mass of a fetus, tsentila.
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şına köçürülərək Excel proqramı vasitəsi ilə aşağıdakı 
səciyyələr müəyyən edilmişdir:

– hər hestasiya yaşında orta səviyyəsi (µ - top-
lum üzrə orta göstərici), standart kənaraçıxma (σ), orta 
göstəricinin standart xətası (Sx);

– hər hestasiya yaşında sentil bölgüsü (3, 5, 10, 25, 
50, 75, 90, 95 bə 97-ci sentillər);

– hər hestasiya yaşından qeyd olunan sentillərinə 
uyğun döllərin sayı və toplumda xüsusi çəkisi.

Fetometrik ölçülərə görə döllər aşağıdakı qruplara 
bölünmüşdür:

– Ölçüləri 3-cü sentil səviyyəsində və ondan az olan 
döllər (fiziki inkişafı həddən çox az olan döllər);

– Ölçüləri 3-5-ci sentillərə uyğun olan döllər (fiziki 
inkişafı çox az olan döllər);

– Ölçüləri 5-10-cu sentillərə uyğun olan döllər (fizi-
ki inkişafı çox az olan döllər);

– Ölçüləri 10-cu sentil səviyyəsində və ondan az 

olan döllər (hestasiya yaşına görə kiçik döllər – SGA – 
small for gestasionall age);

– Ölçüləri 97-ci sentil səviyyəsində və ondan çox 
olan döllər (fiziki inkişafı həddən çox izafi olan döllər);

– Ölçüləri 95-97-ci sentildən səviyyəsinə qədər olan 
döllər (fiziki inkişafı çox izafi olan döllər);

– Ölçüləri 90-95-ci sentillərə uyğun gələn döllər (fi-
ziki inkişafı çox izafi olan döllər);

– Ölçüləri 90-cı sentil səviyyəsində və ondan yuxarı 
səviyyədə olan döllər (hestasiya yaşına görə iri döllər – 
LGA – large for gestasional age);

– Ölçüləri 10-cu sentildən çox, 90-ci sentildən az 
olan döllər (fiziki inkişafı hestasiya yaşına uyğun döllər, 
AGA – appropriate for gestasional age). 

Bütün toplum üzrə, hər bir qrup hestasiya yaşı-
na görə, qadının məskumlaşmasına (şəhər və kənd) və 
dölün cinsinə (oğlan, qız) görə döllərin bədən kütlə 

səciyyələri müəyyən edilmişdir.
Nəticələr və onların müzakirəsi. Dölün bədən 

kütləsi mühüm fetometrik ölçülərdən sayılır. Hestasiya 
yaşına müvafıq dölün bədən kütləsi də mütənasib artırdı 
(şək.1).

Aldığımız nəticələri qiymətləndirmək üçün biz 
ənənəvi metodlardan fərqli, əlamətlərin bölüşdürülməsi 
səciyyənin qısa təsviri effektiv qeyri-parametrik üsulu 
olan, sentil üsul tətbiq etmişik. Sentil üsulun mahiyyəti 
ayrı bir səciyyəsinin inkişafının faktiki əlamətinin 
qaydaya salınmış bir sıra ilə müqayisəsidir. Bu sıra öz 
strukturuna müayinə edilən əlamətin bütün dəyişilmə 
diapasonu daxil edir və 100 intervala bölünmüşdür ki, 
bu intervala düşməyə bərabər ehtimal var. Lakin sentil 
intervalların ölçüləri mütləq ölçü vahidlərdə eyni deyil.

Hestasiya yaşına müvafıq dölün bədən kütləsi 
barədə aldığımız məlumatlar sentillə şək.2, 3-də əks 
olunmuşdur.

Şəhər əhalisinin oğlan və qız dölləri üçün 17-18 
həftəlik orta bədən kütləsi müvafiq olaraq 348±8,7 və 
285±9,4 qram (n=50; Sx 67 və 61) təşkil edərək bir-
birindən kəskin fərqlənir (p<0,001): şəhər əhalisində 
dölün bədən kütləsi orta hesabla 63 qram çoxdur. Bədən 
kütləsinin sentil bölgüsünə görə də müqayisə olunan 
əhalinin fərqi böyükdür. Kənd əhalisi arasında oğlan və 
qız döllərin 17-18 həftəlik orta bədən kütləsi (müvafıq 
olaraq: 332±8,6 və 269±9,69 qram) bir-birindən statis-
tik dürüst fərqlənməmişdir (p<0,001). Şəhər və kənd 
əhalisi üzrə həm oğlan (348±8,7 və 332±8,6 qram), 
həm də qız (285±9,4 və 269±9,69 qram) döllərin 17-18 
həftəlik orta bədən kütləsi bir-birindən statistik dürüst 
fərqlənməməlidir (p>0,05). 19-20 həftəlik döllərin bədən 
kütləsinin şəhər və kənd əhalisi üzrə orta səviyyəsinin 
müqayisəsi də yuxarıda qeyd olunan qanuna uyğunluğu 
təsdiq edir: qadının yaşayış yerindən asılı dölün bədən 
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kütləsi bir-birindən fərqlənmir, həm şəhər, həm də kənd 
əhalisi arasında oğlanların orta bədən kütləsi 19-20 
həftəlik hestasiya dövründə müvafıq olaraq 44 və 40 
qram qızların orta bədən kütləsindən çoxdur (p<0,001). 
Qeyd olunan qanunauyğunluq növbəti hestasiya yaşla-
rında da izlənilir. Oğlan və qız döllərin bədən kütləsinə 
görə fərqi şəhər və kənd əhalisi üzrə müvafıq olaraq: 21-
22 həftəlikdə 45 və 43, 23-24 həftəlikdə 49 və 39, 25-26 
həftəlikdə 77 və 75, 27-28 həftəlikdə 116 və 104, 29-30 
həftəlikdə 129-122, 31-32 həftəlikdə 194 və 179, 33-34 
həftəlikdə 208 və 205, 35- 36 həftəlikdə 250 və 256, 37-
38 həftəlikdə 301 və 301, 39-40 həftəlikdə 332 və 333 
qram təşkil etmişdir. Göründüyü kimi hestasiya yaşı art-
dıqca oğlan və qızların bədən kütləsinin fərqi çoxalır.

Beləliklə, Azərbaycanda hestasiya dövrünün bü-
tün etaplarında oğlan və qız döllərin bədən kütəsi bir-
birindən dürüst fərqlənir, hamilə qadının yaşadığı yer 
(şəhər və kənd) bu səciyyəyə ciddi təsir etmir. Amma 

statistik dürüst olmasa da bütün etaplarda eyni hestasiya 
müddətində və eyni cinsli döllərin bədən kütləsi şəhər 
əhalisi üzrə bir qədər yüksəkdir.

Amerika Birləşmiş Ştatlarında aparılan müşahidəyə 
görə oğlan və qız döllərin orta bədən kütləsinin fərqi 36 
həftəlik hestasiya dövründə 201 qram, 40 həftəlikdə isə 
140 qram təşkil etmişdir [9,13]. Bu ölkənin digər şta-
tında aparılan müşahidədə belə fərqin olmasını təsdiq 
edir və fərqin orta səviyyəsi 24, 28 və 40 həftəlik hes-
tasiya müddətində müvafıq olaraq 40, 80 va 121 qram 
olmuşdur [9,13]. Hindistanda 36 və 40 həftəlik hestasi-
ya müddətində oğlan və qızlarm bədən kütləsinin fərqi 
müvafıq olaraq 57 və 89 qram təşkil etmişdir [8,11]. 
Kanadada 24, 28 və 40 həftəlik hestasiya dövründə oğ-
lan və qızların bədən kütləsinin fərqi müvafıq olaraq 41, 
52 və 152 qram olmuşdur [10]. Bizim məlumatlardan 
görünür ki, 23-24, 27-28, 35-36 və 39-40 həftəlik hes-
tasiya müddətlərində oğlan və qız döllərin orta bədən 
kütləsinin fərqi müvafıq olaraq şəhər və kənd əhalisi 
üzrə 49 və 39; 116 və 104; 250 və 256; 332 və 333 qram 
təşkil etmişdir. Bu məlumatlardan aydın görünür ki, bü-
tün ölkələrdə olduğu kimi Azərbaycanda da oğlanların 
bətndaxili müddətdə bədən kütləsi qızlarla müqayisədə 
çoxdur. Ölkələrarasında bu səciyyə yalnız göstəricilərin 
səviyyəsinə görə izlənilir. Amerika Birləşmiş Ştatlarında 
hətta ölkədaxili fərq nəzərə çarpır.

Azərbaycanda şəhər və kənd populyasiları üzrə 
dölün bədən kütləsinin fərqi mövcuddur, amma 
tədqiqatımızda bu fərqin dürüstlüyü sübut olunmur.

Aldığımız məlumatların bir fraqmenti (3 və 97-ci 
sentillər üzrə 32 və 40 həftəlik hestasiya müddətində) 
Hindistan, ABŞ və Kanada alimlərinin nəticələri ilə 
müqayisə edilmişdir. 32-ci həftəlik hestasiya yaşın-
da həm oğlan, həm də qızların bədən kütləsinin 3-cü 
sentili Azərbaycanda Hindistanla müqayisədə xeyli 
yüksək, ABŞ ilə müqayisədə bir qədər az, Kanada ilə 
müqayisədə bir-birinə yaxındır. Bu hestasiya yaşın-

Şəkil 2. Hestasiya yaşına müvafıq oğlanların bədən kütləsi 
(P - sentillər)

Şəkil 3. Hestasiya yaşına müvafıq qızların bədən kütləsi (P-sentillər)
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da bədən kütləsinin 97-ci sentilinə görə Azərbaycanda 
göstərici oğlanlar üçün Kanadaya çox yaxın, Amerika 
və Hindistandan isə bir qədər yüksəkdir, amma qızlar 
üçün göstəricinin səviyyəsi Kanada ilə müqayisədə ki-
çik, ABŞ və Hindistanla müqayisədə böyükdür. Nəzərə 
alsaq ki, 97-ci sentil bədən kütləsinin qeyri optimal 
səviyyəsinin sərhəddini müəyyən edir, onda ölkəmizdə 
oğlanların fıziki inkişafındaki bu fərq diqqətdən yayın-
mamalıdır. 

Hestasiyanın 40 həftəsində oğlan və qızların bədən 
kütləsinin həm 3, həm də 97-ci sentilləri Kanada və ABŞ 
üzrə müvafiq göstəricilərdən nəzərə çarpan dərəcədə ki-
çikdir, amma Hindistanla müqayisədə xeyli yüksəkdir.

Beləliklə, Azərbaycanda dölün bətndaxili fıziki 
inkişafı güclü iqtisadiyyata malik ölkələrin müvafıq 
səviyyəsinə yaxınlaşır. Eyni hestasiya yaşında döllərin 
bədən kütləsi cinsdən asılı statistik dürüst fərqlənir: oğ-
lanların bədən kütləsi qızlarla müqayisədə 44-333 qram 
çoxdur. Azərbaycanda şəhər və kənd əhalisi üzrə eyni 
hestasiya yaşında olan döllərin bədən kütləsində fərq 
statistik dürüst deyil, amma bütün hestasiya etaplarında 
eyni səciyyənin (şəhər üzrə göstəricinin nisbətən çoxlu-
ğu) izlənilməsi bu prosesin təsadüf deyil, qanuna uyğun 
olması ehtimalını göstərə bilər. 

Azərbaycanda eyni hestasiya yaşında olan döllərin 
bədən kütləsinin səciyyələri inkişaf etmiş ölkələrin mü-
vafıq səciyyələrinə yaxınlaşır. 

Beləliklə, dölün bədən kütləsinin orta səciyyələri, 
hestasiya yaşından asılı artımı, oğlan və qızlar arasında 
fərqi ayrı-ayrı ölkələrdə müxtəlifdir. Azərbaycan üçün 
səciyyəvi olan oğlan və qızların bədən kütləsinə görə 
fərqinin daha böyüklüyüdür. Dölün orta bədən kütləsi 
Azərbaycanda, Kanada və ABŞ-a nisbətən az, Hindis-
tanla müqayisədə çoxdur.

Açar sözlər: USM, hestasiya, döl, dölün bədən 
kütləsi, sentil.  
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Виpусный гепатит С сегодня является одним из 
глобально pаспpостpаннных виpусных инфекций, 
а инфекция, вызванная виpусом гепатита С (ВГС) 
пока остается одной из наиболее pаспpостpаненных 
в миpе виpусных инфекций [1].

Инфициpование этим виpусом ведет к pазвитию 
пpотекающей до 6 месяцев остpой инфекции, 
котоpая либо остается скpытой и идентифициpуется 
лишь по появлению в кpови специфических антител, 
либо клинически пpоявляется в фоpме остpого гепа-
тита С, котоpый пpотекает на пpотяжение не более 6 
месяцев.

В дальнейшем по истечению 6 месяцев остpая 
инфекция тpансфоpмиpуется в хpоническую ин-
фекцию, котоpая в большинстве случаев находит 
клиническое выpажение в фоpме хpонического гепа-
тита С (ХГС). Пpи этом ваpианте pазвития событий 
пpиблизительно у половины инфициpованных на 
пpотяжение 20 лет может развиться циppоз печени 
(ЦП) [2].

Веpоятность pазвеpтывания этих ваpиантов за-
висит от целого pяда привходящих обстоятельств, 
хотя чаще всего приходится иметь дело со следую-
щими типичными ситуациями.

1. В сpеднем у 30% инфициpованных лиц на 
пpотяжение 6 месяцев после заpажения пpоисходит 
спонтанная элиминация ВГС. Если остpая инфекция 
пpотекает в фоpме гепатита, то в этих случаях от-
мечается самопpоизвольное излечение заболевших.

2. В сpеднем, у 50% лиц с остpой инфекцией 
развивается хроническая инфекция, клинически 
пpотекающая в фоpме ХГС. Пpимеpно, больше, чем 
у половины этих пациентов за 20 лет pазвивается 
ЦП (pазвитию ЦП способствует наличие у пациен-

тов отягощающих факторов: возраста стаpше 40 лет, 
алкоголизма, наркомании, коинфекции вирусами ге-
патита B или иммунодефицита человека). У осталь-
ных пациентов с ХГС ЦП чаще pазвивается в более 
поздние сpоки.

3. Пpимеpно у 20% пациентов с хpонической 
ВГС-инфекцией клинически манифестный типич-
ный ХГС не pазвивается, а инфекция на пpотяжение 
длительного пеpиода может пpотекать бессимптом-
но, напоминая «здоpовое» носительство виpуса гепа-
тита В (ВГВ). У части лиц с такой фоpмой инфекции 
в дальнейшем на опpеделенном этапе ее pазвития 
может отмечаться ее клиническая манифестация и 
фоpмиpование той или иной фоpмы ХГС [3].

Пеpеходя к вопpосу о медико-социальном зна-
чении ВГС-инфекции и наносимом ею ущеpбе 
миpовому сообществу, в пеpвую очеpедь, надо от-
метить, что согласно данным ВОЗ, в 2015 г в миpе 
пpоживало почти 500 млн человек, инфициpованных 
ВГС, из котоpых не менее, чем у 170 млн чело-
век имелся ХГС, а у остальных - субклинически 
пpотекавшая ВГС-инфекция [4]. Пpи этом, отмече-
но, что в 2015 г от ХГС и его осложнений умеpло 500 
тыс человек [5].

Говоpя об осложнениях ХГС, важнейшим из 
котоpых является ЦП, надо отметить, что в настоя-
щее вpемя еще одним осложнением ХГС считается 
и гепатоцеллюлярный pак печени (ГРП) - злокаче-
ственная опухоль, возникающая у части пациентов с 
длительно пpотекающей ВГС-инфекцией.

Ранее считалось, что ГРП имеет этиопатогене-
тическую связь с хpонической инфекцией, вызван-
ной виpусом гепатита В (ВГВ), котоpый еще в 1985 
г официально был пpизнан экспеpтами ВОЗ одним 

ХРОHИЧЕСКИЙ ВИРУСHЫЙ ГЕПАТИТ С, КАК ФАКТОР, 
ФОРМИРУЮЩИЙ ПРИОБРЕТЕHHУЮ ПРЕДИСПОЗЦИЮ К 

ВHЕПЕЧЕHОЧHЫМ ЗЛОКАЧЕСТВЕHHЫМ ОПУХОЛЯМ
М.К.Мамедов, Т.H.Мамедова, Ю.А.Ахмедов

Hациональный центp онкологии, г.Баку

 CHRONIC VIRAL HEPATITIS C AS A FACTOR FORMING THE ACQUIRED 
PREDISPOSITION TO EXTRAHEPATIC MALIGNANT TUMORS

M.Mamedov, T.Mamedova, Y.Akhmedov  

The authors presented information reflected modern published in literature data about role chronic hepatitis C 
in development of acquired predisposition to extrahepatic malignant tumors. It is demonstrated that durant course of 
chronic hepatitis C is able to increase risk of appear not only hepatocellular carcinoma and lymphomas, but several 
differ malignant tumors.

Key words: viral hepatitis C, extrahepatic malignant tumors
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из важных канцеpогеных фактоpов для человека, по 
значимости уступающим лишь куpению [6].

Hа веpоятную связь ГРП с ВГС-инфекцией 
впеpвые еще в 1989 г указал итальянец Масимо 
Коломбо, котоpый показал высокую частоту выяв-
ления антител ВГС у больных ГРП [7]. В дальней-
шем существование высокой коppеляции частоты 
pазвития ГРП с ХГС было подтверждено в широ-
комасштабных эпидемиологических наблюдениях, 
пpоведенных в pяде стpан миpа.

К началу нашего века было установлено, что на-
личие хронической ВГС-инфекции не менее, чем в 
10 pаз повышает pиск возникновения ГРП, а в 1994 
г комиссия Международного агенства по изучению 
pака отнесло ХГС к числу фактоpов, канцеpогенных 
для человека [8]. Интеpесно, что если в Азии и 
Афpике случаи ГРП в большинстве случаев были 
связаны с хpонической ВГВ-инфекцией, то в Евpопе 
и Севеpной Амеpике большая часть ГРП ассоцииру-
ется именно с ХГС [9].

Однако, несмотpя на эпидемиологически 
безупpечные данные о том, что с ХГС действитель-
но связано не менее 25% pегистpиpуемых в миpе 
случаев заболевания ГРП (еще 50% случаев ГРП 
связывают с ВГВ-инфекцией), объяснить механиз-
мы возникновения этой ЗО у больных ХГС в pамках 
традиционной молекуляpно-генетической парадиг-
мы канцерогенеза не удалось, из-за, по меньшей 
меpе, двух обстоятельств [10].

Во-пеpвых, тот факт, что ВГС не является истин-
но онкогенным виpусом (он не обладает собствен-
ной обpатной тpанскpиптазой и не содеpжит в гено-
ме каких-либо известных онкогенов и молекуляpных 
пpомотоpов, способных активиpовать клеточные 
пpотоонкогены) сегодня уже никем не оспаpивается. 
Во-втоpых, в отличие от ГРП, ассоциированного 
с ВГВ-инфекцией и не имеющего пpямой связи с 
предшествующим ему ЦП, ГРП возникает лишь у 
больных ХГС, имеющих признаки ЦП, пpичем ГРП 
появляется лишь у сравнительно небольшой части 
таких больных ХГС, страдающих этим заболевани-
ем много лет [11].

Эти обстоятельства побуждают тpактовать pоль 
ХГС в отношение ГРП как фактоpа, способствую-
щего фоpмиpованию в оpганизме пpиобpетенной 
пpедиспозиции в отношение этой ЗО [12]. Пpи этом, 
особенностью канцеpогенеза, ассоцииpованного с 
ВГС-инфекцией, является то, что пpедиспозиция к 
ГРП иницииpуется не ВГС-инфекцией, как таковой, 
а только ЦП, котоpый выступает в отношение ГРП в 
качестве своеобpазного факультативного «пpедpака» 
печени [9, 10].

Пеpеходя к pассмотpению втоpого важнейшего 
онкологического аспекта ВГС, надо вспомнить, что 
пpактически сpазу после идентификации ВГС по-
явились пеpвые сообщения итальянских исследова-

телей о веpоятной пpичастности хpонической ВГС-
инфекции к возникновению лимфопpолифеpативных 
заболеваний [13]. Проведенные позднее наблю-
дения показали, что ВГС обладает отчетливыми 
лимфотpопными свойствами, а ВГС-инфекция 
ассоцииpуется лишь с В-клеточными ваpиантами 
неходжкинских лимфом (HХЛ) [14, 15]. В дальней-
шем ассоциация между НХЛ и ВГС подтверждена 
многими исследованиями и ныне считается, что ин-
фицирование ВГС повышает риск развития HХЛ не 
менее, чем в 2-3 раза [16, 17].

Последний факт, как и данные о том, что 
пpотивовиpусная теpапия ХГС способна вызывать 
pегpессию этих ЗО, стали пеpвыми камнями, зало-
женными в фундамент концепции о способности 
ВГС-инфекции инициировать повышение pиска по-
явления и внепеченочных ЗО [18].

Hа обоснованность постановки вопpоса о такой 
способности ВГС-инфекции косвенно указывали 
следующие теоpетические сообpажения.

Во-пеpвых, известно, что в основе любой 
пpиобpетеной пpедиспозиции к ЗО лежит ком-
плекс типовых пpоцессов наpушений стpуктуpно-
метаболического гомеостаза и, в том числе, депpессия 
естественной пpотивоопухолевой pезистентности 
(ЕПР) [19]. И если ВГС-инфекция, вызванная не-
онкогенным виpусом, выступала в pоли фактоpа 
фоpмиpования пpиобpетной пpедиспозиции в отно-
шение ГРП и HХЛ, нельзя исключить того, что эта 
же инфекция способна фоpмиpовать пpедиспозицию 
и к дpугим типам ЗО [20].

Во-втоpых, pазвитие ХГС-инфекции сопpовож-
дается субклинической дисфункцией печени, 
иницииpующей метаболическую иммунодепpессию 
и угнетение ЕПР [21]. Кpоме того, ВГС, несмотpя на 
отсутствие у него онкогенной активности, обладает 
иммунотpопной активностью и способен угнетать 
ЕПР [22, 23]. Суммиpуясь, эти пpоцессы, ведут к 
фоpмиpованию и даже к усилению пpедиспозиции 
к ЗО [24].

В-тpетьих, частая pегистpация (до 45%) у 
лиц, инфициpованных ВГС, «внепеченочных 
пpоявлений», а также выявление РHК ВГС в pазных 
клетках внепеченочного гистогенеза, позволяли 
теоpетически иметь ввиду возможность pеализации 
канцеpогенного потенциала этого виpуса и в дpугих 
оpганах и тканях [25].

И, наконец, в-пятых высокая частота выявления 
антител к ВГС отмечалась не только у больных ГРП 
и HХЛ, но и у больных pядом дpугих ЗО. Очевидно, 
что это может быть опpосpедованным пpоявлением 
пpичастности ВГС к возникновению этих ЗО [18].

Hе будучи достаточно убедительными по от-
дельности, эти сообpажения в комплексе послужили 
идеологической основой для постановки на повест-
ку дня вопpоса о том, может ли ХГС повышать pиск 
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Пеpвые, хотя и pазpозненные данные, 
потвеpждающие pеальность такой pоли ВГС-
инфекции были получены еще в начале нашего века, 
когда появились отдельные публикации о повыше-
нии у лиц с ХГС частоты возникновения некотоpых 
ЗО и повышения показателей смеpтности от них. Та-
кие данные появились в отношение pака полости pта 
[26], pака легкого [27], pака почки [28], pака молоч-
ной железы [29, 30] и pака поджелудочной железы 
[31].

Однако большинство этих данных были полу-
чены пpи оценке показателей заболеваемости ХГС в 
pайонах, эндемичных в отношение ВГС-инфекции. 
Hа pеальность pоли ХГС в качестве фактоpа 
пpедиспозиции к ЗО в Евpопе указывалось лишь в 
единичных публикациях [32].

Впеpвые систематически исследовала эту 
пpоблему специально сфоpмиpованная исследова-
тельская гpуппа, котоpая для ее изучения в пеpиод 
2006-2010 гг в США пpовела кpупное много-
центровое когортное исследование - с помощью 
компьютеpных пpогpамм были pетpоспективно 
пpоанализиpованы и сpавнены между собой дан-
ные о заболеваемости pазными ЗО сpеди двух гpупп 
лиц: более 12 тыс больных ХГС и более, чем 2 млн 
лиц, свободных от ВГС-инфекции. Для этих гpупп 
пациентов были pасчитаны показатели относитель-
ного pиска возникновения как ЗО вообще, так и 
pазличных ЗО [33].

Опубликованные в 2015 г pезультаты этого ис-
следования с определенностью свидетельствовали о 
том, что общий риск появления ЗО сpеди больных 
ХГС оказался действительно выше такового сpеди 
общей популяции, пpичем pазличие между ними 
сохpаняло устойчивый хаpактеp в интеpвале p<0,05. 
Пpи сpавнении pиска возникновения pазных ЗО 
достовеpное pазличие было выявлено не только в 
отношение ГРП и HХЛ, но и в отношение pака под-
желудочной железы, прямой кишки, пищевода, по-
лости pта, почки и рака легкого.

Это позволило пpийти к выводу о том, что на-
личие ХГС повышало pиск возникновения как 
печеночных, так и внепеченочных ЗО. Ясно, что 
ХГС действительно выступал в качестве фактоpа, 
фоpмиpующего пpедиспозицию к ЗО, вообще, и к 
некотоpым ЗО, в частности.

Здесь уместно отметить и то, что в этом исследо-
вании было оценено и влияние ХГС еще на два пока-
зателя, отpажающих фоpмиpование пpедиспозиции 
к ЗО: на сpедий возpаст, в котоpом был установлен 
диагноз ЗО и на показатели смеpтности этих боль-
ных.

Оказалось, что сpедний возpаст на момент уста-
новки диагноза ЗО в группе больных ХГС был в 
сpеднем на 7,4 года меньше по сравнению с больны-

ми из общей популяции. К таким ЗО относились не 
только ГРП и HХЛ, но и рак полости рта, пищевода, 
желудка, толстой кишки, поджелудочной железы, 
легкого, простаты и лейкоз. Смеpтность от ЗО сpеди 
больных ХГС оказалась достоверно выше таковой 
сpеди больных ЗО из общей популяции. Пpи этом 
повышенная смеpтность была отмечена не только 
пpи ГРП и HХЛ, но и пpи раке полости рта, прямой 
кишки и поджелудочной железы.

Hельзя не отметить, что почти аналогичные 
pезультаты о пpичастности ВГС-инфекции к воз-
никновению внепеченочных ЗО были опубликованы 
в 2016 г дpугой гpуппой исследователей, котоpые 
pетpоспективно пpоанализиpовали и сpавнили между 
собой полученные в пеpиод 2008-2012 гг данные о за-
болеваемости, pазличными ЗО в двух гpуппах жите-
лей США - более, чем у 34 тыс больных ХГС и у бо-
лее 5 млн человек, свободных от ВГС-инфекции [34].

Было показано, что общий показатель заболе-
ваемости всеми пpинятыми во внимание ЗО сpеди 
больных ХГС статистически устойчиво пpевосходил 
соответствующий показатель у лиц из общей попу-
ляции. Этот показатель в отношение ГРП у больных 
ХГС более, чем в 60 pаз пpевышал этот же показа-
тель у людей из контpольной гpуппы.

Интересно, что показатели заболеваемо-
сти дpугими ЗО сpеди больных ХГС до 2-3 pаз 
пpевышали аналогичные показатели у лиц, свобод-
ных от этой инфекции. Такими оказались: 1) HХЛ; 2) 
опухоли головы и шеи; 3) pак легкого; 4) pак пище-
вода; 5) pак желудка; 6) pак поджелудочной железы; 
7) pак пpостаты; 8) pак почки и 9) множественная 
миелома.

Хаpактеpизуя значение описанных выше наблю-
дений, отметим, что его pезультаты пpямо указыва-
ли на то, что у больных ХГС риск развития внепече-
ночных ЗО и смерти от них действительно оказался 
выше, чем сpеди лиц из общей популяции, свобод-
ных от инфекции.

Hе вдаваясь в детали возможных механизмов, 
лежащих в основе действия ХГС в качестве фактоpа, 
пpедpасполагающего к возникновению внепеченоч-
ных ЗО, отметим лишь то, что, по всей веpоятности, 
они связаны со своеобpазным коканцеpогенным 
действием пpоцесса pепpодукции ВГС и не имеют 
пpинципиальных отличий от таковых пpи возникно-
вении на фоне ХГС ГРП и HХЛ [10]. Такое действие 
может быть обусловлено и метаболичскими послед-
ствиями дисфункции печени, напpимеp, изменением 
уpовня тех или иных гоpмонов, по аналогии с тем 
неблагопpиятным действием ВГС-инфекции на те-
чение и пpогноз pака молочной железы [35].

Итак, изложенное выше указывает на то, что 
ХГС может повышать pиск возникновения по мень-
шей меpе девяти внепеченочных ЗО. Однако тpактуя 
pезультаты описанных исследований, нельзя не учи-
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тывать и возможное влияние на частоту возникнове-
ния этих ЗО и целого pяда стоpонних фактоpов и, в 
том числе, геогpафических особенностей pегионов, 
где пpоводились наблюдения, специфики питания 
и наличия у части обследованных лиц вpедных 
пpивычек и, главное, куpения и употpебления алко-
голя и т.д.

Поэтому, несмотpя на значительную выбоpку об-
следованных лиц, шиpокий диапазон их возpастов и 
pас, для вынесения окончательного суждения о pоли 
ХГС как фактоpа, фоpмиpующего пpедиспозицию к 
внепеченочным ЗО и осмысления его значения, не-
обходимо пpодолжить шиpокомасштабное изучение 
хаpактеpа связи между ХГС и этими ЗО.

Пpактическое же значение этих данных состо-
ит в том, что многомиллионная аpмия больных ХГС 
представляет собой огромную гpуппу лиц с высоким 
pиском возникновения не только ГРП, но и внепе-
ченочных ЗО. Поэтому, вpачи, наблюдающие этих 
больных, должны знать об этом и пpинимать все 
возможные меpы для снижения у этих больных он-
кологического pиска. Учитывая пpодолжительный 
хаpактеp течения ХГС, важнейшей из этих меp явля-
ется начало своевременного лечения этих больных с 
использованием пpотивовиpусных пpепаpатов.

Ключевые слова: хронический вирусный гепа-
тит С, внепеченочные злокачественные опухоли
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IgA-нефропатия (IgAН) является наиболее рас-
пространенной причиной первичного (идиопатиче-
ского) гломерулонефрита (ГН) в мире и довольно 
распространенной патологией, составляющая в Ев-
ропе, Азии и Австралии 20-40% всех случаев пер-
вичного повреждения гломерул [9,11,14]. По данным 
морфологических регистров, частота IgAН варьиру-
ет в зависимости от географического региона, со-
ставляя от 10-20% в США и Европе, до 40-45% – в 
странах Азии [10,11]. Наиболее часто заболевание 
встречается в Японии, вследствие, вероятно, широ-
кого использования скринирующих программ для 
выявления патологии почек среди школьников. Реже 
IgAН встречается в США и Канаде, и очень редко в 
Центральной Африке. Установлено, что IgAН чаще 
развивается у представителей азиатской и европео-
идной расы [6,13]. Наиболее полные данные об эпи-
демиологии IgAН почти за 20-летний период наблю-
дения в штате Кентукки (США) приведены недавно. 
Согласно этим данным, если распространенность 
IgAН в 1974-1979 гг. составляла 5,4 случая на 1 млн 
населения, то в 1990-1994 гг. она возросла до 12,4 
случаев на 1 млн населения [9,11]. 

В детском возрасте IgA-нефропатия является 
одной из наиболее распространенных форм первич-
ных гломерулопатий и самой частой причиной гема-
турии. В частности, эта патология, по данным ли-
тературы, наблюдается у 12% детей, подвергнутых 
нефробиопсии, и в 14-26% является причиной всех 

случаев рецидивирующей гематурии [7,12].
Однако, считается, что истинная распространен-

ность IgAН выше, так как, с одной стороны, не всем 
пациентам с характерной клинической картиной за-
болевания выполняют биопсию почки, а с другой 
стороны, признаки IgAН обнаруживают в биоптатах 
почек у лиц без явных клинических проявлений за-
болевания [2,4]. 

Необходимость ранней диагностики первичной 
IgAН особенно ощущается у детей. IgA-нефропатия 
медленно прогрессирует, и почечная функция может 
даже оставаться неизменной на протяжении десяти-
летий. Долгосрочная прогностическая ценность мо-
дифицируемых факторов риска, таких как протеину-
рия и пролиферативное/воспалительное поражение 
при биопсии почек, остается неизвестной. Интерес 
был сосредоточен на полулуниях, которые пред-
ставляют собой четкий фактор риска для васкулитов 
почек. Сообщалось о ряде редких случаев экстрака-
пиллярного IgAН с участием более 40% клубочков, 
но в большинстве случаев IgAН включает менее 
10% клубочков. До настоящего времени неизвестен 
долгосрочный эффект небольших полулуний, обна-
руженных случайно или без клинической картины 
прогрессирующего IgAН. Исследование в Оксфорде 
не смогло найти прогностическое значение полулу-
ний у детей или взрослых, и эти результаты были 
подтверждены недавним исследованием VALIGA 
на 1147 пациентах с IgAН (174 ребенка) [5]. В ис-

УРОВЕНЬ И СООТНОШЕНИЕ ПРО- И 
ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЦИТОКИНОВ В КРОВИУ ДЕТЕЙ 

С IGA НЕФРОПАТИЕЙ
Р.О. Бегляров,  М.Р.Кулиев 

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку

 THE LEVEL AND RATIO OF PRO-AND ANTI-INFLAMMATORY CYTOKINES IN THE 
BLOOD IN CHILDREN WITH IGA NEPHROPATHY

R.Baylarov,  M.Guliyev  

The aim is to study the level of pro- and anti-inflammatory cytokines, their correlation in children with IgA-
nephropathy.

Material and methods. 119 children were examined. The main group consisted of 89 children with IgA-
nephropathy, control group - 30 children without glomerulonephritis. In the main group of boys there were 58 
(65.2%), girls - 31 (34.8%), average age - 11.82 ± 1.67 years. The concentration of pro- (IL-1β, IL-8, TNF-α, IFN-g) 
and anti-inflammatory cytokines (IL-10, IL-4) in the blood was determined.

Results. The average level of all cytokines in the main group exceeded the control one. The statistically 
significant difference in the ratio of IL-1β was 1.9 times (p <0.05), IL-8 1.4 times (p <0.05), TNF-α 4.0 times (p <0, 
01), IFN-g - 1,8 times (p <0,05), IL-4 and IL-10 - 1,3 times (р <0,05) respectively. The index of cytokines in children 
with IgAH was 1.54, which indicated a cytokine imbalance. Analysis of the balance of pro- and anti-inflammatory 
cytokines showed a predominance of Th-1 immune response.

Key words: children, IgA-nephropathy, clinical syndrome, cytokines.
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следовании сообщается о корреляции между вре-
менем, прошедшим от диагноза нарушений мочеи-
спускания и биопсии почек, которая предполагает, 
что полулуния связаны с началом заболевания, а за-
тем, вероятно, подвергаются процессу заживления в 
склеротических поражениях, которые обычно обна-
руживаются при биопсии, проведенной через годы 
после начала. Авторы этого исследования предпо-
лагают, что первичный IgAН может иметь сходство 
с нефритом пурпуры Хеноха-Шенлейна, который 
характеризуется острым клубочковым поврежде-
нием, мезангиальной пролиферацией, инфильтра-
цией эндокапиллярного лейкоцита и образованием 
полулуния и что эти поражения могут подвергаться 
разрешению при склеротическом заживлении. Эта 
гипотеза наводит на мысль о бессимптомном про-
грессировании нескольких случаев IgAН без явных 
клинических изменений, еще раз подчеркивая не-
обходимость совместной клинической и патологи-
ческой оценки детей с IgAН, которая рассматривает 
как лежащее в основе патогенетическое событие, так 
и его возможную эволюцию [5,6].

Современные представления о развитии воспа-
лительной реакции невозможны без участия цито-
кинов. Они играют важную роль в возникновении и 
поддержании патологического процесса при IgAН. 

Однако, несмотря на интенсивные исследования 
в области патогенеза IgА-нефропатии, механизмы, 
лежащие в основе гломерулярного отложения IgA 
остаются неизвестны.

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние уровня про- и противовоспалительных цитоки-
нов, их соотношений у детей с IgA-нефропатией. 

Материал и методы. Обследовано 119 де-
тей. Основную группу составили 89 детей с IgA-
нефропатией, контрольную группу - 30 детей без 
гломерулонефрита. В основной группе мальчиков 
было 58 (65,2%), девочек - 31 (34,8%). Возраст детей 
колебался от 7 до 15 лет, средний возраст - 11,82±1,67 
лет. В возрасте 7-10 лет было 37 (41,6%), 11-15 лет - 
52 (58,4%) детей. Длительность заболевания в сред-
нем составила 4,12±1,77 лет. В контрольной группе 
мальчиков было 19 (63,3%), девочек - 11 (36,7%), 
средний возраст - 10,7±5,11 лет. 

Применены общеклинические, биохимические 
и инструментальные (УЗИ) методы исследования. 
Выраженность гематурии определяли проведением 
пробы по Нечипоренко, скорость клубочковой филь-
трации - по формуле Шварца. 

Почечный биоптат, полученный при чрескож-
ной пункционной биопсии после гистологического 
анализа, был исследован морфологически с исполь-
зованием световой и электронной микроскопии. 

Концентрацию про- (ИЛ-1β, ИЛ-8, ФНО-α, 
g-ИФН) и противовоспалительных цитокинов (ИЛ-
10, ИЛ-4) определяли в крови методом иммуно-

ферментного анализа с помощью соответствующих 
иммуноферментных тест-систем производства ЗАО 
«Вектор-Бест» (Россия, Новосибирск).

Статистическую обработку результатов осу-
ществляли путем использования стандартных па-
кетов программы Statistica version 6,0 (США). 
Определяли среднее квадратическое отклонение, 
доверительный интервал по критерию Стьюдента. 
Статистически значимыми считали различия p<0,05.

Рассчитаны индексы интерлейкинов и цитоки-
новый индекс, а также коэффициент соотношения 
про- и противовоспалительных цитокинов, результа-
ты которых выражали в условных единицах. Индекс 
цитокинов (ИЦ) определяли по формуле: ИЦ = И1 
+ (И2 - 1), где И1 - средний арифметический пока-
затель индексов провоспалительных ИЛ; И2 - сред-
ний арифметический показатель индексов противо-
спалительных ИЛ. Индексы ИЛ рассчитывали путем 
отношения величин цитокинов к контрольным зна-
чениям. Оценку проводили исходя из того, что ИЦ 
≤ 1 означает оптимальный баланс цитокинов, ИЦ > 
1 - дисбаланс цитокинов [3].

Результаты и обсуждение. У 49 (55,0%) обсле-
дованных детей основным клиническим синдромом 
был нефротический, у 40 (44,9%) детей - гематури-
ческий. В 67,4% случаев отмечались очаги хрони-
ческой инфекции в виде хронического тонзиллита, 
кариеса. У 44,9% детей отмечались частые ОРВИ, у 
3,4% детей - бронхиты.

Повышение АД отмечалось в 20,2% случаев. В 
21,3% случаев протеинурия составила 0,033 г/л, в 
78,7% случаев протеинурия была в интервале 0,066-
0,66 г/л. Эритроцитурия отмечалась у всех от 15 до 
65 в п/з. Концентрационная функция почек была на-
рушена у 77,5%, скорость клубочковой фильтрации 
снижена у 24,7% пациентов, уровень креатинина в 
нормальных пределах.

Патофизиологическими факторами прогресси-
рования IgAН, согласно Оксфордской классифика-
ции [5], считаются 4 патологических признака при 
световой микроскопии: 1) мезангиальная гиперкле-
точность; 2) эндокапиллярная гиперклеточность; 
3) сегментарный гломерулосклероз; 4) тубулярная 
атрофия/интерстициальный фиброз. Возможно фор-
мирование полулуний. Среди обследованных детей 
у 23 (25,8%) отмечалась мезангиальная гиперкле-
точность, у 20 (22,5%) фиброзные полулуния, у 46 
(51,7%) склерозированные клубочки.  

При исследовании цитокинового статуса у детей 
основной группы в сравнении с контрольной отме-
чались изменения (рис.1). 

Как видно из рис.1, средний уровень всех ци-
токинов в основной группе превышал контроль-
ный. Статистически значимая разница в отношении 
ИЛ-1β составила 1,9 раза (р<0,05), ИЛ-8 - 1,4 раза 
(р<0,05), ФНО-α - 4,0 раза (р<0,01), ИФН-g - 1,8 раза 
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(р<0,05), ИЛ-4 и ИЛ-10 - 1,3 раза (р<0,05) соответ-
ственно.  

Учитывая то, что цитокины образуют единую 
трансмиттерную сеть, где имеет значение не толь-
ко уровень, но и соотношение цитокинов, которое 
может служить дополнительной информацией для 
оценки состояния пациентов, нами были рассчита-
ны цитокиновые индексы. Индекс цитокинов (ИЦ) 
у детей с IgAН составил 1,54 усл.ед, что свидетель-
ствовало о цитокиновом дисбалансе.

Анализ баланса про- и противовоспалительных 
цитокинов показал преобладание Тh-1 иммунного 
ответа (рис.2).

У детей с IgAН отмечалось достоверное повы-
шение индекса соотношения ИЛ-1β/ИЛ-4 (р<0,05), 
ФНО-α/ИЛ-4 и ФНО- α/ИЛ-10 (р<0,01), а также 
ИФН-g/ИЛ-4 и ИФН-g/ИЛ-10 (р<0,05). 

Таким образом, наиболее существенные разли-
чия выявлены в содержании провоспалительных ци-
токинов - ИЛ-1β и ФНО-α.  

Известно, что цитокины – это белковые или по-
липептидные продукты активированных клеток им-
мунной системы, которые являются медиаторами 
межклеточных взаимодействий при иммунном отве-

те [1]. Установлено, что иммунные комплексы, в со-
став которых входит IgA, накапливаясь в гломеруле, 
способствуют развитию воспалительных реакций. 
При этом выделяется большое количество цитоки-
нов, происходит инфильтрация клубочка лимфоци-
тами и моноцитами и пролиферация резидентных 
гломерулярных клеток, что отражает воспалитель-
ные изменения, происходящие в клубочке при IgA-
нефропатии [1,3]. Взаимодействие макромолекул 
IgA с рецепторами на мезангиальных клетках вы-
зывает провоспалительную и профибротическую 
трансформацию мезангиума. Кроме того, это при-
водит к гиперсекреции компонентов экстрацеллю-

лярного матрикса и провоспалительных цитокинов, 
которые увеличивают экспрессию мезангиальными 
клетками рецепторов к IgA [1]. Таким образом, про-
исходит формирование петли амплификации. 

Полученные нами результаты согласуются с 
данными S. Inaba et al. [8], которые отметили поло-
жительную корреляцию степени увеличения сыво-
роточного провоспалительного цитокина – ФНО-α с 
величиной гематурии и выраженностью мезангиаль-
но-клеточной пролиферации у детей, страдающих 
IgA-нефропатией [14]. У больных IgA-нефропатией 

Рис.1. Показатели цитокинового статуса (в пг/мл) у детей с IgAН

Рис.2. Коэффициенты соотношения про- и противовоспалительных цитокинов 
(усл.ед.) в крови у детей с IgAН
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гиперсекреция ФНО-α может приводить к непо-
средственному увеличению секреции ИЛ-10, кото-
рый способен повышать число IgA-продуцирующих 
В-лимфоцитов костного мозга [14]. 

Механизм развития IgA-нефропатии – иммуно-
комплексный. По современным представлениям, ве-
дущую роль играют изменения структуры молекулы 
IgA, обусловленные нарушением процессов ее гли-
козилирования и полимеризации и, как следствие, 
нарушение взаимодействия с белками матрикса, ре-
цепторами к IgA на мезангиальных и других клетках. 

На протяжении ряда лет течение IgA-нефропатии 
рассматривалось как доброкачественное, и лишь 
длительный катамнез позволил сделать вывод о 
том, что эта патология зачастую является причи-
ной хронической почечной недостаточности (ХПН) 
у детей. По данным литературы, IgA-нефропатия в 
7-30% случаев является причиной терминальной 
стадии ХПН. Выявлено, что распространенность 
развития терминальной стадии ХПН вследствие 
lgA-нефропатии составляет 5,5 случаев на 1 млн на-
селения [5,6]. 

Следует отметить, что до сегодняшнего дня во-
просы, связанные с этиологией IgA-нефропатии, 
являются предметом дискуссий. IgA-нефропатия 
может быть самостоятельным заболеванием или син-
дромом. Следовательно, по происхождению выделя-
ют первичную (идиопатическую) IgA-нефропатию и 
вторичную. Вторичная IgA-нефропатия рассматри-
вается как синдром при различных заболеваниях: 
геморрагическом васкулите, системной красной вол-
чанке, анкилозирующем спондилите, герпетиформ-
ном дерматите и др. [14]. Этиологию заболевания 
связывают с вирусной или бактериальной инфекци-
ей верхних дыхательных путей [10,14].

Анализ результатов многочисленных исследова-
ний позволяет предположить, что в патогенезе IgАН 
важную роль играют цитокины, которые являются 
важным элементом иммунного ответа. При их ис-
следовании у больных IgА-нефропатией оказалось, 
что у них повышена экспрессия рецепторов к ИЛ-
4, а также повышен синтез ИФН-гамма. Выявлено, 
что у 40% больных в моче обнаруживается ИЛ-6 и 
его экскреция повышена, но в сыворотке крови боль-
ных ИЛ-6 не определяется. Кроме того, при IgA-
нефропатии в моче обнаружены ИЛ1-β и ФНО-α. 
Концентрация ИЛ-1β в моче коррелирует с тяже-
стью гломерулярных и тубулоинтерстициальных на-
рушений, а также степенью протеинурии. Имеются 
данные о более высоком уровне ФНО-α в моче у 
больных с мезангиальным склерозом, и отрицатель-
ной корреляционной связи его концентрации с кли-
ренсом эндогенного креатинина [3,10]. Повышенная 
способность к продукции цитокинов при стимуля-
ции лимфоцитов подтверждает наличие поврежде-
ния в системе взаимоотношений моноциты-Т-клетки 

у больных. Увеличение продукции ИЛ-10 может 
сказываться, в конечном счете, на повышении коли-
чества IgА-синтезирующих лимфоцитов в костном 
мозге. Возможно, что высокий уровень эндогенного 
ИЛ-10 нарушает регуляцию эффекторных функций 
моноцитов и, следовательно, синтез IgА слизистыми 
оболочками. Это предположение основано на том, 
что добавление ИЛ-10 в культуру мононуклеаров 
периферической крови больных IgА-нефропатией 
значительно снижает синтез и IgА2 по сравнению с 
культурой клеток здоровых людей [10,14]. 

Таким образом, цитокины при IgA-нефропатии 
играют ведущую роль в поддержании очага хрони-
ческого воспаления. Изучение вопросов патогенеза 
IgA-нефропатии позволит правильно и своевремен-
но применять патогенетическую терапию.

Ключевые слова: дети, IgA-нефропатия, кли-
нический синдром, цитокины.
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В странах с высоким, средним и низким уров-
нем доходов населения существует проблема роста 
заболеваемости злокачественными новообразова-
ниями и смертности от них. При этом социально-
экономические последствия проблемы возрастания 
заболеваемости и смертности от злокачественных 
новообразований становятся актуальными, особен-
но для стран со слабой экономикой, так как они рас-
полагают ограниченными ресурсами для выполне-
ния задач по охране здоровья населения [3].

Устойчивый рост заболеваемости злокачествен-
ными новообразованиями и смертности от них во 
всех возрастных группах населения становятся оче-
видными при ознакомлении со статистическими ма-
териалами и экспертными оценками, публикуемыми 
Международным агентством по изучению рака. По 
данным МАИР, в 2000 г. в мире количество больных, 
впервые заболевших раком, оценивалось более чем 
в 10 млн. человек, тогда как в 1990 году аналогич-
ная оценка немногим превышала 8 млн. человек, как 
в развивающихся, так и в промышленноразвитых 
странах, вместе взятых [8,9].

Прослеживая динамику роста заболеваемости 
злокачественными новообразованиями за последние 
25-30 лет, можно легко придти к выводу о том, что 
темп прироста заболеваемости раком превышал го-
довой темп прироста мирового населения за тот же 

период. 
На основе экспертных оценок на протяжении 

последних пяти лет, на земном шаре проживало 22,4 
млн. больных раком. В том же году от злокачествен-
ных новообразований в мире умерло 6,2 млн. чело-
век [2,4].

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние эпидемиологической ситуации заболеваемости 
злокачественными новообразованиями в Азербайд-
жанской Республике в 2016 году. 

Для оценки эпидемиологической ситуации были 
использованы нижеследующие статистические по-
казатели: экстенсивный, интенсивный, стандартизо-
ванный показатели, показатель пораженности на 100 
тыс. населения, коэффициент смертности, летально-
сти, агрессивности. 

Данные статистические величины были рассчи-
таны по методике, предложенной ВОЗ, рекомендо-
ванные для количественной оценки состояния здо-
ровья и болезни [1, 5, 6]. 

В структуре заболеваемости злокачественными 
новообразованиями у лиц мужского пола рак трахеи, 
бронхов и легких (С 33, С 34) занимает первое ме-
сто, экстенсивный показатель которых составил 20,0 
% [7]. Далее, в порядке убывания, расположились 
нижеследующие локализации:  

Рак желудка (С 16) - 15,6 %; рак предстатель-

ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫМИ 
НОВООБРАЗОВАНИЯМИ В АЗЕРБАЙДЖАНСКОЙ 

РЕСПУБЛИКЕ В 2016 ГОДУ
Д.А. Алиев, Ф.А. Марданлы, Р.А.Гусейнова, Ф.А.Новрузов,  

Э.Л.Мехти, Л.М.Ибишова
Национальный центр онкологии, Баку г.

 THE MORBIDITY OF MALIGNANT TUMORS IN THE REPUBLIC 
OF AZERBAIJAN IN 2016

J. Aliyev, F. Mardanli, R. Huseynova, F. Novruzov, E. Mehti, L. Ibishova  

Analysis of morbidity of population with malignant tumors in the Republic of Azerbaijan in 2016 revealed 
dominant localizations: in males, malignant tumors of the trachea, bronchus, lungs (21,40/0000) and stomach 
(16,7 0/0000) were predominant, in females -  malignant tumors of breast (35,8 0/0000) and cervical cancer (8,3 
0/0000). The highest prevalence rate was observed in men with malignant tumors of trachea, bronchus, lung (36,0 
0/0000.), the stomach (35,8 0/0000.)  and malignant skin tumors (28,60/0000.). In women, the highest prevalence 
was observed in malignant tumors of the breast, cervix, uterus and ovaries – 223,00/0000., 47,0 0/0000., 36,8 
0/0000. and 30,00/0000. respectively. 

The cause of the highest mortality and lethality in men was malignant tumors of the stomach (0.1 and 46.3 
respectively) and trachea, bronchus, lungs (0.2 and 47.7 respectively), in women - malignant tumors of the breast 
(0.2 and 12.6, respectively). Standardization indicators by age revealed an increase in oncological morbidity which 
the peak falls on the age group of 60-69 years for men (32.8 0/0000) and 50-59 years for women (37.3 0/0000).

Key words: malignant tumors, mortality, lethality, standardized indicator
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ной железы  - 5,8 % ; рак мочевого пузыря- 4,9 %; 
рак прямой кишки, ректосигмоидного отдела и ану-
са (С19, С21 ) - 4,8 %; рак пищевода (С15) - 4,7 %; 
рак лимфоидных кроветворных органов (С 81-С 96)- 
4,5% .

У лиц женского пола ведущую позицию занима-
ет рак молочной железы, экстенсивный показатель 
которого составил 31,6 %. В нижеследующих пози-
циях расположились: рак шейки матки (С 53) - 7,4 %;  
рак желудка (С 16)- 6,5 %; рак яичников (С 56) - 5,9 
%.

В таблице 1 представлены данные заболеваемо-
сти населения злокачественными новообразования-
ми в 2016 году.

Как видно из таблицы 1, наиболее высокий уро-
вень заболеваемости у лиц мужского пола отмечен 
при заболеваниях трахеи, бронхов, легких, интен-
сивный показатель которых составил 21,4 0/000 и зло-
качественных новообразований желудка (16,7 0/000)

У лиц женского пола ведущую позицию зани-
мают заболевания молочной железы и рак шейки 
матки, интенсивный показатель заболеваемости ко-
торых составил 35,8 0/000  и  8,3 0/000 соответственно.                  

Необходимо отметить, что лица женского пола 

подвержены заболеваемости злокачественными но-
вообразованиями несколько чаще, чем лица мужско-
го пола (113,8 0/000 и 107,6 0/000 соответственно).

Противоположная картина отмечается у детского 
контингента, здесь заболеваемость злокачественными 
новообразованиями у мальчиков встречается чаще, 
чем у девочек (4,7 0/000 и 4,6 0/000 соответственно).

В таблице 2 представлены данные о заболевае-
мости злокачественными новообразованиями среди 
населения Азербайджана по возрасту и полу.

Как видно из таблицы 2, наиболее высокие уров-
ни заболеваемости злокачественными новообразова-
ниями  у лиц  мужского пола отмечены в возрастной 
группе 60-69 лет, у лиц женского пола наибольшие 

значения заболеваемости выявлены в возрастной 
группе 50-59 лет, стандартизованный показатель ко-
торых составил 32,80/0000.  - у мужчин  и   37,3 0/0000. - у 
женщин. При этом, независимо от возраста, величи-
на стандартизованного показателя у мужчин соста-
вила 107,50/0000., а у лиц  женского пола  113,8 0/0000.        

Показатели пораженности, смертности, леталь-
ности и агрессивности  злокачественных новообра-
зований среди населения Азербайджана представле-
ны в таблице 3.     

Таблица 1. Структура заболеваемости злокачественными новообразованиями в Азербайджанской 
Республике в 2016 г.      
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Как видно из таблицы 3, наиболее высокие коэф-
фициенты смертности и летальности были отмечены 
у лиц мужского пола среди злокачественных  ново-
образований желудка (0,10/00 и 46,3% соответствен-
но). У лиц женского пола причиной наибольшей 
смертности и летальности явились злокачественные  
новообразования молочной железы (0,2 0/00 и 12,6% 
соответственно). Что касается показателей поражен-
ности и агрессивности злокачественных новообра-
зований, выявлено, что у мужчин наиболее высокий 

коэффициент пораженности злокачественными  но-
вообразованиями наблюдается в таких локализациях 
как злокачественные новообразования трахеи, брон-
хов и легких (36,00/0000), злокачественные новообра-
зования желудка (35,80/0000), новообразования кожи 
(28,60/0000). Коэффициент агрессивности наиболее 
всего выражен в заболеваемости пищевода (1,0) и 
молочной железы ( 2,0). 

Что касается женского контингента, то здесь 
ведущую позицию твердо занимают  злокачествен-

Таблица 2. Стандартизованный показатель заболеваемости злокачественными новообразованиями 
в Азербайджанской Республике в 2016 году

Таблица 3. Показатели общего коэффициента пораженности, смертности, летальности и агрессивности 
злокачественных новообразований в Азербайджанской Республике в 2016 г.
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ные новообразования молочной железы, шейки мат-
ки, тела матки и  яичников, коэффициент поражен-
ности которых составил соответственно 223,00/0000,  
47,00/0000,  36,80/0000  и  30,00/0000. Наиболее высокий 
показатель агрессивности у женщин отмечен среди 
злокачественных новообразований мочевого пузыря 
(0,9), трахеи, бронхов, легких (0,8) и пищевода (0,8). 

Выводы: 1. Наиболее высокий уровень заболе-
ваемости у лиц мужского пола отмечен при  заболе-
ваниях трахеи, бронхов, легких, интенсивный пока-
затель которых составил 21,4 0/000 и злокачественных 
новообразований желудка (16,7 0/000). У лиц женского 
пола ведущую позицию занимают заболевания мо-
лочной железы и рак шейки матки, интенсивный 
показатель заболеваемости которых составил 35,8 
0/000 и 8,3 0/000 соответственно;  2. Пик заболеваемо-
сти  злокачественными  новообразованиями   у лиц   
мужского пола отмечен в  возрастной группе 60-69 
лет, стандартизованный показатель которого соста-
вил 32,80/0000.  Что касается  лиц   женского пола, то   
наиболее высокий  уровень  заболеваемости  выяв-
лен   в возрастной группе 50-59 лет, величина  стан-
дартизованного  показателя которого  составила 37,3 
0/0000.; 3. Наиболее высокий коэффициент поражен-
ности наблюдается у мужчин при  злокачественных  
новообразованиях трахеи, бронхов, легких (36,0 
0/0000), желудка (35,8 0/0000)  и  злокачественных но-
вообразованиях кожи (28,60/0000). У женщин самый 
высокий коэффициент пораженности отмечен при  
злокачественных новообразованиях молочной же-
лезы, шейки матки, тела матки и яичников – 223,0 
0/0000, 47,0 0/0000, 36,8 0/0000. и 30,00/0000. Соответственно; 
4. Коэффициент агрессивности у мужчин наиболее 
всего выражен в заболеваемости пищевода (1,0) и 
молочной железы (2,0). Что касается лиц женско-
го пола, то  наибольшие  значения коэффициента 
агрессивности наблюдаются среди злокачественных 
новообразований  мочевого пузыря (0,9), трахеи, 

бронхов, легких  (0,8 ) и пищевода (0,8);5. Причиной 
наибольшей смертности и летальности у мужчин 
явились злокачественные новообразования желудка 
(0,10/00 и 46,3% соответственно) и трахеи, бронхов, 
легких (0,20/00 и 47,7% соответственно), у женщин – 
злокачественные новообразования молочной желе-
зы ( 0,20/00 и 12,6% соответственно). 

Ключевые слова: злокачественные новообра-
зования, смертность, летальность, стандартизован-
ный показатель.    

Поддержка: это исследование было проведено 
при поддержке Фонда Развития Науки При Прези-
денте Азербайджанской Республики. Грант № EIF-
2014-9 (24) -KETPL-14/13/3
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Stereotaktik şüa müalicəsi (SŞM) stereotaktik 
radiocərrahiyyə (SRC) və hipofraksiya olunmuş stere-
otaktik radoioterapiyadan (HSRT) ibarət olmuş və son 
zamanlar müasir şüa terapiyasında yüksək konformal 
dozada şüa verilməsini təmin edən müalicə metodudur 
(1).

SŞM birincili qeyri-operabel şişlərdə effektiv tətbiq 
edilməkdədir. Bu zaman xəstələrdə cərrahi əməliyyatın 
hansısa səbəbdən aparıla bilinməməsi və ya xəstənin 
könüllü olaraq cərrahi əməliyyatdan imtina etməsi bu 
müalicə metodunun aparılması üçün göstəriş sayıla bilər 
(2,3,4).

Son zamanlar müxtəlif orqanların metasta-
tik zədələnmələrində tətbiq edilən SŞMxəstələrin 
əhəmiyyətli dərəcədə həyat keyfiyyətini yaxşılaşdı-
rır və müalicədən sonrakı dövrdə simptomatik dərman 
müalicəsinə olan ehtiyacı azaldır (5,6,7). 

ABŞ-da aparıcı mərkəzlər tərəfindən aparılan kli-
niki araşdırmalar vəRTOG-un (Radiation Therapy On-
cology Group) təqdim etdiyi müalicə protokolları və 
tövsiyyələridə bunun əyani sübutudur.  Əlavə olaraq 
demək lazımdır bu protokollar daimə yenidən təhlil 
olunur və müassirləşdirilir. HazırdaRTOG-unNRG-
BR001 protokolu süd vəzi, ağ ciyər və ya prostat vəzi 
xərçəngləri zamanı yaranmış oliqometastazlarda tətbiq 
edilən SŞM-nin effektivliyini öyrənməyə fokuslanmış-
dır. Bu tədqiqatlar hal-hazırda birinci fazadadır (8,9).

Mono və ya kopleks şəkildə müştərək aparılan 
SŞM-nin tətbiqində randomizə olunmuş tədqiqatların sa-
yının azlığı səbəbindən onkoloji xəstələrin müalicəsiilə 
əlaqədar bir çox suallar hal-hazırda açıq olaraq qalır. 
Bundan əlavəistifadə olunan müxtəlif SŞM-nindoza və 
fraksiyalaşdırma rejimləri, müalicənin birbaşa təsiri, 
lokal nəzarət, ümumi və residivsiz sağqalma, şüa 

müalicəsi sonrası yaranan ağırlaşmaların profilaktika-
sı, erkən diaqnostikasıvə müalicəsi baxımından  kifayət 
qədər öyrənilməmişdir (10,11,12).

Material və metodlar: Tədqiqata 2013-cü il may 
ayından 2017-ci ilin sentyabr ayına qədər SRC və HSRT 
metodları ilə stereotaktik şüa müalicəsi aparılmış86 pa-
sient daxil edilmişdir. 

Birincili qeyri-operabel və ya hissəvi-operabel baş 
beyin şişi diaqnozu olan pasientlərin sayı 18 olub. Bun-
lardan 9-u Grade I-III meningioma, 6 eşitmə sinirinin 
şvannoması, 2 - hipofizin adenoması, biri isə mərkəzi 
neyrositoma diaqnozludur. Təhlil zamanı məlum olmuş-
dur ki, 2-10 fraksiya rejimində aparılan şüa müalicəsinin 
birdəfəlik mənbə dozası  3.5-12.0 Qr, cəmi mənbə doza 
20-35 Qr təşkil etmişdir. Bu pasiyentlərdə terapevtik ef-
fekt müalicədən 3, 6, 12, 24, 36, 48və 51 ay sonra apa-
rılan kontrol kliniki müayinələr (KT, MRT, PET-KT) 
əsasında təyin olunmuşdur.

Tədqiqat populyasiyasına daxil olan digər 68 
xəstəyə isə müxtəlif lokalizasiyalı metastazlar səbəbi 
ilə SŞM tətbiq edilmişdir. 1-13 fraksiyada aparılan şüa 
müalicəsinin birdəfəlik mənbə dozası 3.5-24.0 Qr, cəmi 
mənbə doza 8-45 Qr təşkil etmişdir.

Pasiyentlər yaş qruplarına görə təsnif edilmişdir: 1) 
a – 35 yaşa qədər  – 2 xəstə, 2) b - 36-45 yaş – 12 xəstə, 
3) с – 46-60 yaş -  27 xəstə, 4) d - 61-74 yaş – 26 xəstə, 
5) e - 75 yaş  və yuxarı – 1 xəstə.

Nəticələr: Birincili beyin şişlərinin müalicəsinin 
təhlili nəticəsində belə qənaətə gəlmək olar ki, menin-
qioma və şvannoma diaqnozlu xəstələrdə prossesin 
stabilizasiyası qeyd edilmişdir. Hipofiz adenoması di-
aqnozlu xəstələrin birində hissəvi reqressiya, digərində 
stabilizasiya qeyd edilmişdir. Bu qrupda olan xəstələrin 
heç birindəşüa müalicəsi sonrası qeydə alınan fəsad və 

2013-2017-Cİ İLLƏR ƏRZİNDƏ BİRİNCİLİ QEYRİ-OPERABEL 
VƏ METASTATİK ŞİŞLƏRDƏ APARILAN STEREOTAKTİK ŞÜA 

MÜALİCƏSİ NƏTİCƏLƏRİNİN TƏHLİLİ
A.T.Əliyev, K.İ.Kazımov, R.R.Qazıyeva, G.R.Hacı

Milli Onkologiya Mərkəzi, Bakı ş.

 THE ANALYSIS OF THE RESULTS OF STEREOTACTIC RADIATION THERAPY IN
INOPERABLE PRIMARY AND OLIGOMETASTATIC TUMORS TREATED DURING 

2013-2017 YEARS

A.Aliyev, K.Kazimov, R.Kaziyeva, G.Haji  

Stereotactic radiotherapy is carried out in the form of stereotactic radiosurgery (SRS) and hypofractionated 
stereotactic radiotherapy (HSRT), and delivers a high dose of radiation to the tumor and supply maximum protection 
of the around located normal tissues. Currently, researches in this area are being carried in leading centers all over 
the world.

Key words: stereotactic radiation therapy, stereotactic radiosurgery, hypofractionated stereotactic radiotherapy, 
primary-inoperable solid tumors, oligometastasis.
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ağırlaşmalar müşahidə edilməmişdir. Ən uzun müşahidə 
müddəti meningioma Grade I olan iki xəstədə qeyd olun-
muş və 50 ay təşkil etmişdir. Hər ikisində stabilləşmə 
qeyd olunmuşdur. Hazırda bütün xəstələr müşahidə al-
tında qalmağa davam edirlər.

Metastatik zədələnmələrin müalicəsi məqsədilə 
aparılan SŞM-dən sonra müşahidə olunan pasiyentlərin 
sağqalma nəticələrinin statistik təhlili aparılmışdır. 
Yaş qruplarına görə Kaplan-Meyer metodu ilə aparılan 
statistik analiz aşağıda qeyd olunan nəticələri meyda-
na gətirdi: 1)а qrupunda – orta və median  sağqalma 
göstəricisi müvafiq olaraq 24 ay və 7 ay, 2) b qrupunda 
orta sağqalma göstəricisi  44.4 ay, median  dəyər - 48 
ay, 3) с qrupunda  –  müvafiq olaraq 28.4 və 31 ay, 4)d 
qrupunda –uyğun olaraq24.8 ay, 5) e qrupunda – sadəcə 
bir pasiyent müşahidə olunduğu üçün hər iki göstərici 16 
ay təşkil etmişdir (şək. 1). 

Bütün qruplar nəzərə alındıqda orta və median sağ-
qalma göstəricisi müvafiq olaraq 35.4ay və 41ay olmuş-
dur.  

Alınannəticələrə əsasən ən yüksək sağqalma 
göstəriciləri birinci və ikinci xəstə qrupunda qeyd olun-
sa da, aparılan Koksun reqressiya analizi fərqin statistik 
dürüstlüyünü təsdiq etməmişdir (р≥0.2). Daha etibarlı 
nəticələrin əldə olunmasıüçün geniş xəstə qrupunu əhatə 
edən tədqiqatların aparılmasına ehtiyac vardır. 

Açar sözlər: stereotaktik şüa müalicəsi, stereotak-
tik radiocərrahiyyə, hipofraksiyalaşdırılmış stereotaktik 
radioterapiya, birincili qeyri-operabel solid şişlər, oliqo-
metastazlar.
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Son illər yoğun və rektosiqmoid bağırsaq 
xərçənginin xəstəliyindən ölüm faizinin daimi artma-
sı müxtəlif ədəbiyyatlarda qeyd edilmişdir və bu fikir 
öz şəxsi müşahidəmizdə də öz təsdiqini tapmışdır. Belə 
ki, mədə-bağırsaq sisteminin xərçəngi arasında yo-
ğun və rektosiqmoid xərçəngi 3-4-cü yer tutaraq bütün 
bədxassəli şişlərin 6-8%-i təşkil edir [1,2,3].

Çənbər və rektosiqmoid bağırsaq xərçəngi 
xəstəliyindən ABŞ və Qərbi Avropada ölüm göstəricisini 
nəzərə alaraq bilavasitə bu nahiyənin xəstəliyi başqa 
nahiyələrə nisbətən 2-ci yeri tutur [4,5,6]. 

MDB məkanında bu nahiyənin xərçəngi kişilər ara-
sında 2,8%-3,2% və qadınlar arasında isə 3,2-3,9% təşkil 
edir. Statistik məlumatlara görə adətən, bu xəstəlik 40-
50 yaşdan sonra adamlarda rast olunur [7,8,9]. Çənbər 
və rektosiqmoid bağırsağı xərçənginin böyümə inki-
şafının istiqamətini nəzərə alaraq həmin patologiyanın 
simptomatikası bilavasitə bu əlamətlərdən asılılığı yəni 
ekzofit formasında bir cür dəyişilməsi və endofit forma-
sı isə başqa- daha ağır dəyişilməsinə gətirib çıxarır və 
bu zaman adətən proses bağırsaq divarının bütün qatla-
rını zədələyərək yaxın qonşu orqanlara sirayət yəni in-
vaziya olunmasına səbəb olur. Bu hallara əsasən yoğun 
bağırsağın sol tərəfində ələxsus enən  və rektosiqmoid 
nahiyələrində 36-42% hallarda təsadüf edilir [3,6,10].

Ümumilikdə enən və rektosiqmoid bağırsaq 
şişlərinin simptomatologiyası şişin lokalizasiyasın-
dan asılı olaraq çox müxtəlif və eyni zamanda yaxın 
üzvlərinə invaziya olduğu zaman xəstəliyin diaqnozu və 
cərrahiyyə müalicəsi çətinləşir və bu xəstələr müxtəlif 
növ kombinə cərrahiyyə əməliyyatına düçar olunurlar.

Tədqiqatın məqsədi: Enən və rektosiqmoid ba-
ğırsaq xərçənginin ətraf orqanlara invaziya zamanı bu 
xəstələrin müalicəsində cərrahiyyə taktikasının se-
çimi, onun mümkünlüyünün təhlili və əldə olunmuş 
nəticələrinin qiymətləndirilməsinə həsr olunmuşdur.

Material və metodlar. MOM-un abdominal 
şobəsində və Ə.Əliyev adına ADHKİ-nun onkologiya 
kafedrasında 2007-2017-ci illərdə daxil olunmuş 4835 
yoğun və rektosiqmoid bağırsaq şişi olan xəstələrdən, 
çənbər bağırsağın sol nahiyəsinin xərçəngi yəni enən və 
rektosiqmoid payında 2986 (61,7%) xəstələrdən, 187-
də  (60,2%) həmin nahiyələrdən olan xərçənginin baş-
qa üzvlərə invaziya olması aşkar edilmişdir və onlardan 
59 (32,1%) xəstədə cərrahiyyə əməliyyatından qabaq 
və 128-də (67,9%) cərrahiyyə əməliyyatı zamanı təyin 
edilmişdir. Onlardan  96-ı qadınlar, 91-i isə kişilərdir  və 
yaş hədləri 45-76 arasında olmuşdur.

Bütün xəstələrə müxtəlif kliniki-laborator, qarın 
boşluğunun icmalı rentgenoloji müayinəsi, USM, KT, 

ENƏN VƏ REKTOSİQMOİD BAĞIRSAQ XƏRÇƏNGİNİN ƏTRAF 
ORQANLARA İNVAZİYASI ZAMANI CƏRRAHİYYƏ MÜALİCƏSİNİN 

TAKTİKASININ SEÇİMİ
Ə.X.Kərimov, N.Ə.Əskərov, Y.R.Əliyarov, R.S.Zeynalov

Milli Onkologiya Mərkəzi, 
 Ə.Əliyev adına Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutu, Bakı ş.

 CHOICE OF TREATMENT MANAGEMENT FOR LOCAL ADVANCED CANCER OF 
COLON DESCENDES, SIQMOID COLON AND RECTOSUQMOID JUNCTION WITH 

INVASION OF SURROUNDING STRUCTURES

A.Karimov, N.Asgarov, Y.Aliyarov, R.Zeynalov  

From 2005 to 2017 4836 patients with colon cancer were treated in abdominal oncology department of National 
Centre of Oncology. By 2986 patients (61,7%) tumor localized in colon descendens sigmoid colon and in rectosigmoid 
junction. Male-1398, female-1588 (age 35-76).  In 187 (60,2%) patients were diagnosed invasion in surrounding 
structures: ureters-21, urine bladder-23, uterus-28, ovarian-33, coli uteri-17, internal and external iliac vessels-7, 
prostate-2. Invasion of two or more organs: urine bladder and ureters-13, urine bladder, uterus and ovarian-13, urine 
bladder and prostate-3, uterus and ovarian-18, ureter and ovarian-11, uterus ovarian and small intestine -21. These 
patients underwent extended surgical resection (abdominal, urological, gynecological): left hemicolectomy with 
resection of left ureter-21, resection of urine bladder-16, sigmoid resection with left salpingooforectomy-29 and 
uterus amputation-18. Hartman procedures with resection of left ureter and urine bladder-13, with resection of small 
intestine-9, hysterectomy-7, and extended operation with appendectomy by 2 patients. In conclusion we can say that 
all these procedures should be perform in high volume oncological clinics as in another clinics these patients would 
be considered inoperable.

Key words: colon cancer, invasion, extended operation.
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MRT və histomorfoloji  müayinələri edilmişdir.   
Bu xəstələrdən 78-ə (41,1%) təcili və 109 (59,9%) 

xəstəyə  isə planlı şəkildə cərrahiyyə əməliyyatı yerinə 
yetirilmişdir.

Alnan nəticələrin müzakirəsi. Operativ müdaxilə 
olunan 187 xəstədə enən çənbər və rektosiqmoid 
xərçənginin tək üzvə invaziyası 109 xəstədə yəni sol 
sidik axarına-21, sidik kisəsinə-16, uşaqlığa-18, sol yu-
murtalığa-29, uşaqlıq boynu-11, sol xarici və daxili qal-
ça vena və arteriyasına -2, prostata-1. İki, üç və daha 
çox üzvlərə həmin nahiyənin xərçənginin invaziyası 88 
xəstədə təyin edilmiş, belə ki, sidik kisəsinə və axarı-
na-21, uşaqlıq, yumurtalıq və sidik kisəsinə-23, sidik 
kisəsi və nazik bağırsaq-13, uşaqlıq, yumurtalıq və na-
zik bağırsaq-9, uşaqlıq və yumurtalıq-12, uşaqlıq boy-
nu və sol sidik axarı-5, sidik kisəsi, sidik axarı və sol 
yumurtalıq-3 xəstədə təyin edilmiş və bunlara müva-
fiq olaraq hər xəstəyə (qeyri-operabel hesab etmədən) 
müxtəlif növ kombinə edilmiş cərrahiyyə əməliyyatları 
yerinə yetirilmişdir.

Müşahidəmizdə olan 187 xəstədən 38-ə soltərəfli 
hemikolektomiya ilə bərabər tubovariektomiya, uşaqlı-
ğın yumurtalıqlarla birgə amputasiyası-19, sidik axarının 
rezeksiyası stentləşməsi və bərpası-11, sidik kisəsinin 
rezeksiyası və onun bərpası-9, rektosiqmoid bağırsağın 
rezeksiyası ilə bərabər-nazik bağırsağın rezeksiyası və 
bərpası-7, uşaqlığın yumurtalıqlarla birgə amputasiyası 
və nazik bağırsağın rezeksiyası-9 xəstədə,  bunlarla ya-
naşı 32 xəstəyə isə  Hartman tipli bağırsaq rezeksiyası 
ilə birgə uşaqlığın və yumurtalığın amputasiyası-17, si-
dik kisəsinin rezeksiyası-8, sidik axarının rezeksiyası-5, 
nazik bağırsağın rezeksiyası-2, qalça arteriyasının və 
venasının damar protezləri və ya uc-uca bərpası-3, hətta 
kombinə olunmuş əməliyyatlar arasında bir xəstəyə baş-
qa əməliyyatlarla yanaşı həmin nahiyənin ətraf üzvlərə, 
sidik kisəsinə o cümlədən soxulcanabənzər çıxıntıya in-
vaziya edilməsini nəzərə alaraq xəstəyə appendektomi-
ya edilmişdir.

Xəstə K.J-ov 45 yaşında, x/t p-3185/16, Milli On-
kologiya Mərkəzinin onko-abdominal şöbəsinə siqmoid 
bağırsağın xərçəngi diaqnozu ilə 19.04.2016 il tarixdə 
qəbul olunmuşdur. Qəbul olarkən əsas şikayətləri 
qəbzlikdən, sidik  ifrazının pozulmasındandır və özünü 
1-2 ay xəstə hesab edir. 

Obyektiv olaraq:  dəri və selikli qişası bir qədər ava-
zımış, qarnını əllədikdə, sol qalça çuxurunda küt ağrıları 
olması qeyd edilir.

Qanın ümümi və biokomyəvi analizi: Hb-92,0, ley.-
7,19x10, EÇS-40mm/s, trombositlər-278%, protrom-
bin-86%, ümumi zülal-45,2 q/l, qlükoza-9,3 mmol/l, 
üm.bilirubin-5,1mkmol/l, kreatinin-70 mkmol/l.

Sidiyin analizi: bulanıq, sarı samanı, eritrosit-28-46, 
leykosit-60-78.

USM: S-varı bağırsaq nahiyəsində “kokarda” simp-
tomu, sidik kisəsinə invaziya, perilezyonik limfadenapa-
tiya, sidik kisəsində çöküntülər, sidik kisəsinin tamlığı-

nın pozulması.
Endoskopiya: Kolonoskopiya anal kanaldan 30-35-

ci nahiyəsində törəmə təyin edildi.
KT: öd daş xəstəliyi (3x2sm) siqmoid kolondan in-

kişaf edən ekzofit törəmə, sidik kisəsinə invaziya, siq-
moid-vezikal fistula.

EKQ: Sol mədəciyin hipertrufiyası, miokardın zəif 
diffuz dəyişikliyi.

Xəstəyə cərrahi önü qan əvəz edici və dezintoksi-
on məhlulların və antibiotik terapiya ediləndən sonra 
31.03.2016 il tarixdə cərrahiyyə əməliyyatı edilmiş: 
intubasion endotraxeal narkoz altında qarının ön diva-
rında, orta-aşağı dəri kəsiyilə başlayaraq, laporatomiya 
edilmişdir.

Qarın boşluğunun təftişi zamanı siqmoid bağırsa-
ğında irihəcmli kələ-kötür endofit törəmə bu törəmənin 
sidik kisəsinə invaziya edərək fistula və şiş prosesi-
nin soxulcanabənzər çıxıntının ucuna sirayət edilməsi 
müşahidə edilmişdir. Bunları nəzərə alaraq, xəstədə 
geniş kombinə əməliyyat yoğun bağırsağın sol payı-
nın, sidik kisəsinin rezeksiyası və appendektomiya 
yerinə yetirilmişdir. Patohistoloji müayinə:  № 6207/16 
orta differensiasiyalı kolloid adenokarsinoma, seroz 
qata və sidik kisəsinin bütün qatlarına sirayət, cərrahi 
əməliyyatdan sonra xəstənin yarası sağalmış və xəstə 18 
gündən sonra kafi vəziyyətdə  evə yazılmışdır. 

Beləliklə, əgər 20-30 il əvvəl bağırsaq xərçəngi 
xəstəliyinin başqa orqanlara invaziyası baş verən zaman 
onları 4-cü mərhələyə aid edib, inoperabel hesab olun-
muşdursa, hal-hazırda bu xəstələrə mütləq cərrahiyyə 
(cərrah+uroloq+ginekoloq) əməliyyatı edilməlidir və 
bu xəstələr yalnız yüksək kvalifikasiyalı xəstəxanalara 
müraciət etməli, başqa hallarda bu xəstələr inopera-
bel kateqoriyalar sırasına aid edilə bilər. Çünki başqa 
orqanlara invaziya metastaz hesab olunmamalıdır və 
bu xəstələrə mütləq cərrahiyyə əməliyyatları yerinə 
yetirilməsi zəruri hesab edilməlidir.

Nəticə: 1. Yoğun bağırsaq xərçəngi bir qayda ola-
raq, ən çox sol payında rast olunaraq 60-65% və ətraf 
üzvlərə invaziya 60,2%  təşkil edərək xəstəliyin kliniki 
simptomatikasını tam dəyişdirir.

2. Enən və rektosiqmoid nahiyənin xərçənginin 
ətraf orqanlara invaziyası zamanı bu xəstələrə kombinə 
cərrahi əməliyyat - cərrah+uroloq+ginekoloq və ya yal-
nız yüksək kvalifikasiyası olan cərrah tərəfindən yerinə 
yetirilməlidir.

3. Çənbər və rektosiqmoid bağırsaq xərçənginin 
ətraf üzvlərə invaziyaya uğramasına əsas səbəb həkimlər 
tərəfindən vaxtında xəstəni düzgün kliniki müayinələrə 
göndərilməməsi və xəstələr tərəfindən həkimə müraciət 
«sabah-sabah» mülahizəsi ucbatından və bu xəstələrin 
əksəriyyəti (59,9%) kəskin bağırsaq keçməməzliyi diaq-
nozu ilə stasionara qəbul olunurlar.

Açar sözlər: xərçəng, invaziya, enən, siqmoid və 
nazik bağırsaq, kombinə, cərrahi.
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Современные достижения в области лечения 
больных с острым лимфобластным лейкозом (ОЛЛ) 
позволяет существенно снизить риск летальности 
увеличить выживаемость больных [1-5]. Еще в 2009 
году Rent и соавторы [1] показали роль социально-
экономических факторов в успешной организации 
лечения больных с ОЛЛ, что позволило достижения 
пятилетней выживаемости до уровня 80% в возрас-
те 0-14 лет и до 50% в возарсте 15-29 лет. В США 
установлено, что выживаемость больных ОЛЛ су-
щественно зависит от этнической принадлежности 
пациента (пятилетняя выживаемость для филип-
пинцев – 53,3%, американцев азиатского и кавказ-
ского происхождения соответственно 87,8 и 861%). 
Показано, четкое изменение пятилетней выживае-
мости хронологически (60,7% в 1976-1980, 67,4% 
в 1981-1985, 74,2% в 1986-1990, 79,1% в 1991-1995, 
85,6% в 1996-2000, 88,1% в 2001-2005 годах) [2]. Со-
вместное наблюдения американских и германских 
ученых показывают, что пятилетняя выживаемость 
больных ОЛЛ в возрасте 15-24 (соответственно 54,9 
и 59,2%) лет сходная (р>0,05), но в возрасте 40-59 
лет выше в Германии (соответственно 40 и 24,1%). 
В целом лечение ОЛЛ в Германии более успешное, 
пятилетняя выживаемость   для взрослых составляет 
соответственно 43,4 и 35,5% [3]. В США пятилет-
няя выживаемость в 1997-2002 и 2003-2008 годах у 

больных с ОЛЛ была выше в зависимости от расо-
вой принадлежности [4]. Очевидно, что успех в ле-
чение больных с ОЛЛ зависит от многих факторов. 
В Азербайджане сведение о выживаемости больных 
с ОЛЛ ограничено, что побудило нас проводить дан-
ное исследование.

Цель. Установить зависимость выживаемости 
больных с ОЛЛ от возраста в условиях Азербайджа-
на.

Материалы и методы исследования. В работе 
использованы сведения о летальности впервые вы-
явленных больных в возрастах 0-4, 5-9, 10-14, 15-29 
лет начиная с 1998 года до 2014 года. Летальный ис-
ход учитывался с 6 месячным интервалом наблюде-
ния (6, 12, 18, 24, 30, 36, 42, 48, 54, 60, 66, 72, 78, 
84 месяцев). По этим периодам определялся количе-
ство наблюдаемых больных и умерших среди них. 
Проводились расчеты вероятности летального исхо-
да (делением количество умерших на наблюдаемых 
больных) на каждом моменте наблюдения (t) и вы-
живаемости на данный момент (l – вероятность ле-
тальности). Показатель выживаемости для t момента 
определялся по формуле Каплана – Майера:

Ŝt = П (l-dt/nt), Ŝt – выживаемость на t момент; 
dt – количество умерших на t моменте наблюдения;          
nt – количество наблюдаемых на t моменте, П – сим-
вол произведения (l-dt/nt) всех моментов.

ЗАВИСИМОСТЬ ВЫЖИВАЕМОСТИ БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ 
ЛИМФОБЛАСТНЫМ ЛЕЙКОЗОМ ОТ ВОЗРАСТА

И.А.Багиров
Азербайджанский НИИ гематологии и трансфузиологии имени Б.А.Эйвазова, г.Баку

 DEPENDENCE OF SURVIVAL RATE AMONG PATIENTS WITH ACUTE 
LYMPHOBLASTIC LEUKEMIA ON AGE

I.Bagirov  

To determine the dependence of survival rate amon patients with ALL on age in local conditions of Azerbaijan.
Information about lethality cases among patients of ages 0-4, 5-9, 10-14, 15-29 years since 1998 to 2014 year. 

Death cases have been taken into account with 6 month interval. Survival rate have been determined due to Kaplan-
Meier formula. 

Share of patients with ALL in ages  0-4, 5-9, 10-14, 25-29 years correspondingly are: 43,8; 22,2; 9,2 and 33; 
24,7%. After diagnostics during the first 6 months death cases consisted  2,8; 3,6; 5,4 and 5,7% in 0-4, 5-9, 10-14 
and 15-29 age groups (χ=4,2; υ=3; р>0,05). During first year ( 12 months after diagnosis of ALL)  lethality rate 
changed depending on age of patients and difference among age groups was statistically significant (5,5% on age 
0-4 years, 7,3% on age 5-9 years, 9,8% on age 10-14 years, 10,6% on age 15-29 years; (χ=6,5; υ=3; р<0,05).

Lethality among patients with ALL depends on age at the moment of appearance of disease and its duration. 
In comparison with 0-4 years age group in 5-9; 10-14 and 15-29 years the relative lethality risque for patients with 
ALL consists : 0,86-1,47; 1,69-1,98 and 1,81-2,16. At ages 0-4, 5-9, 10-14, 15-29 years the significant difference 
among patients is observed on surviving rate in early periods (one year surviving) and depending on duration of 
pathology it gets deeper. 

Key words: acute lymphocytic leukemia, mortality, lethality, survival
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ся по формуле Гринвуда:

Расчеты проводились с помощью пакета «Ана-
лиз данных» программы Ехсеl.

Полученные результаты. Доля больных с ОЛЛ 
в возрастах 0-4, 5-9, 10-14, 25-29 лет соответственно 
составляла: 43,8; 22,2; 9,2 и 33; 24,7%. После диа-
гностики в течение первого 6 месяцев летальность 
составляло соответственно 2,8; 3,6; 5,4 и 5,7% в воз-
растных группах 0-4, 5-9, 10-14 и 15-29 лет (χ=4,2; 
υ=3; р>0,05). В течение первого года (12 месяцев 
после диагностики) уровень летальности в зависи-
мости от возраста пациентов был разный и различие 
между возрастными группами было статистически 
значимо (5,5% в возрасте 0-4, 7,3% в возрасте 5-9, 
9,8% в возрасте 10-14, 10,6% в возрасте 15-29 лет; 
(χ=6,5; υ=3; р<0,05). Очевидно, что после диагности-
ки ОЛЛ в течение первого 12 месяцев летальность 
зависит от возраста, с ростом возраста увеличивает-
ся вероятность летального исхода. Данные леталь-
ного исхода в течение 18, 24, 30, 36, 42, 48, 54, 60, 
66, 72, 78 и 84 месяцев после диагностики ОЛЛ в 
зависимости от возраста приведены в таблице 1, ко-
торые с высокой точностью демонстрируют суще-
ственность различия между возрастными группами. 
Во всех периодах наблюдения наименьшая вероят-
ность летальности была в возрастной группе 0-4 лет.

По сравнение с этой группой размеры относи-

тельного риска летального исхода в возрастах 5-9, 
10-14, 15-29 лет представлены в таблице 2. Из этих 
данных, очевидно, что относительный риск (соотно-
шение уровней летальности в возрастах 5-9, 10-14, 
15-29 лет соответствующих периодах наблюдения к 
таковому в контрольной – референтной группе) ле-
тального исхода колеблется в интервале 0,86 – 1,47 
в возрасте 5-9 лет, 1,75 – 1,98 в возрасте 10-14 лет, 
1,81 – 2,16 в возрасте 15-29. Таким образом, ОЛЛ у 
лиц старших возрастов существенно часто заканчи-
вается летальным исходом.

Показатели выживаемости у пациентов в воз-
растных группах 0-4, 5-9, 10-14, 15-25 лет приведе-
ны в таблице 3. Уровень 1, 2, 3, 4, 5, 6 и 7 летней вы-
живаемости составляла 94,5±1,1; 86,7±1,7; 81,0±2,1; 
77,7±2,3; 76,5±2,4; 75,4±2,4 и 73,4±2,5% в возраст-
ной группе 0-4 лет. Уровень выживаемости больных 
в возрасте 5-9 лет меньше чем в группе в возрасте 
0-4 лет (соответственно 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 летняя вы-
живаемость: 92,6±1,8; 79,1±2,3; 75,0±3,2; 72,7±3,5; 
71,8±3,7; 70,8±3,8 и 69,5±3,9%).

Выживаемость больных в возрасте 10-14 лет за-
метно меньше, чем в возрастных группах 0-4 и 5-9 
лет и составляла 90,2±3,2% (годовая), 79,0±4,6% (2-х 
летняя), 70,6±5,6% (3-х летняя), 67,4±6,2% (4-х лет-
няя), 65,2±6,5% (5 летняя).

Сравнительно меньше уровни выживаемости 
отмечены в возрастной группе 15-29 лет. Стати-
стическое значимое различие между возрастными 
группами 0-4 и 15-29 лет отмечается при сравне-
ние 6-и месячной (97,2±0,8 и 94,5±1,3%), 12 месяч-
ной (94,5±1,1 и 89,8±1,9%), 18 месячной (91,2±1,4 

Таблица 1. Летальность среди больных ОЛЛ в динамике в зависимости 
от продолжительности заболевания
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и 84,8±2,4%), 24 месячной (86,7±1,7 и 77,5±2,9%), 
30 месячной (83,3±1,9 и 71,4±3,3%), 36 месячной 
(81,0±2,1 и 67,8±3,6%), 42 месячной (78,8±2,2 и 
65,7±3,8%), 48 месячной (77,7±2,3 и 64,8±3,9%), 
54 месячной (77,2±2,3 и 64,1±4,0%), 60 месячной 
(76,5±2,4 и 63,2±4,1%) выживаемости.

Обсуждение полученных результатов. Пя-
тилетняя выживаемость больных с ОЛЛ в возрасте 
0-4 лет по нашим данным (76,5±2,4%; 95% дове-
рительный интервал – 71,7-81,3% близка к таковой 
в США [2], достигшей в 2001-2005 годах 188,1%). 
Пятилетняя выживаемость больных с ОЛЛ в возрас-
те 15-29 (по нашим данным 63,2±4,1%; 95% довери-

тельный интервал 55,0-71,4%) по материалам наше-
го наблюдения близка к данным [3] американских и 
германских ученых (59,2%). В целом выживаемость 
больных с ОЛЛ в Азербайджане имеет позитив про 
характеристику. Обращает на себе внимание измен-
чивость выживаемости больных в зависимости от 
их возраста. Пятилетняя выживаемость больных с 
ОЛЛ в возрасте 0-4 лет (76,5±2,4%) на 4,7% больше, 
чем в возрасте 5-9 лет, на 11,7% больше, чем в воз-
расте 10-14 лет и на 13,4% больше, чем в возрасте 
15-29 лет. По данным Hunger и соавторов [6] пяти-
летней выживаемости  больных с ОЛЛ в возрасте до 
10, 10-15 и, >15 лет составляла 88,2; 70,8 и 66,1% 

Таблица 2. Относительный риск летального исхода в зависимости от возраста 
больных с ОЛЛ и продолжительности заболевания

Таблица 3. Летальность среди больных ОЛЛ в динамике в зависимости от 
продолжительности заболевания
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Различие между возрастными группами 10-15 и >15 
лет составляет соответственно 4,7 и 5,7%. По нашим 
данным возрастные группы 10-14 и 15-29 лет друг от 
друга отличались на 2,0% по уровню пятилетней вы-
живаемости (соответственно 65,2 и 63,2%). Из этих 
данных обращает на себя внимание относительно 
низкий уровень пятилетней выживаемости  боль-
ных с ОЛЛ как в возрасте 10-14 лет, так и в возрасте 
15-29 лет в Азербайджане. При этом сравнительно 
меньше выражено различие по уровню выживаемо-
сти возрастных групп 10-14 и 15-29 лет.

Выводы :1)Летальность среди больных с острым 
лимфобластным лейкозом зависит от возраста на мо-
мент возникновения болезни и от её продолжитель-
ности. 2)По сравнению с возрастом 0-4 лет  в воз-
растах 5-9; 10-14 и 15-29 лет относительный риск 
летального исхода у больных с острым лимфобласт-
ным лейкозом составляет соответственно: 0,86-1,47; 
1,69-1,98 и 1,81-2,16. 3) В возрастах 0-4, 5-9, 10-14, 
15-29 лет у больных с острым лимфобластным лей-
козом выраженное различие наблюдается по вели-
чине выживаемости в ранних сроках (однолетняя 
выживаемость) и углубляется с увеличением про-

должительности патологии.  
Ключевые слова: острый лимфобластный  лей-

коз,  возраст, зависимость выживаемость 
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Цереброваскулярная патология занимает второе 
место в ряду наиболее частых причин смертности и 
инвалидизации населения в экономически развитых 
странах, что определяет её как одну из важнейших 
медицинских проблем современности. Смертность 
среди пациентов с нарушением мозгового кровоо-
бращения достигает 30%, а инвалидизация после 
перенесенного инсульта составляет 3,2 на 10000 на-
селения, занимая первое место среди всех причин ин-
валидности [1,2,3]. Среди основных этиологических 
факторов, приводящих к развитию ишемического 
инсульта, следует отметить атеросклеротические 
изменения сосудов, которые приводят к формирова-
нию стеноза и облитерации просвета магистральных 
артерий головного мозга и шеи [4].

В диагностике атеросклеротических поражений 
сосудов шеи и головного мозга используются раз-
личные диагностические методы. До последнего 
времени ведущим методом являлась прямая ангио-
графия (ПА). Однако, в последнее десятилетие все 
больше стали применяться неинвазивные методики 
- ультразвуковая допплерогорафия, дуплексная со-
нография (ДУС), а также высокотехнологичные - 
(мульти) спиральная  КТ- ангиография (СКТА), маг-
нитно-резонансная ангиография (МРА). 

Тенденция перехода к неинвазивным методам 
определила быстрое развитие высокотехнологичных  
методик МРА и СКТА в диагностике стенозирую-
щих и окклюзирующих поражений сонных артерий. 

Обзор литературы показал, что на текущем эта-
пе несмотря на то, что неинвазивные методы диагно-
стики применяются все шире, не существует единых 
стандартов их применения, особенно, у пациентов с 

выраженным и критическим стенозом. Представля-
ются противоречивыми данные различных авторов, 
сопоставляющих диагностические возможности не-
инвазивных методов и ПА при различных степенях 
стеноза. Остается дискутабельным вопрос о количе-
ственной оценке кровотока при различных степенях 
стеноза на основе метода фазо-контрастной магнит-
но-резонансной ангиографии (ФКМРА). 

Материал и методы. В исследование было 
включено 88 пациентов за период с  2009 по 2011г.г. 
со стенозирующими и окклюзирующими поражени-
ями сонных артерий. Группа со стенозами составила 
64 и с окклюзией – 24 пациента. Возраст пациентов 
варьировал от 48 до 85 лет (медиана – 60 лет). Среди 
больных преобладали мужчины  - 61,  женщины  - 27.

В анамнезе основными факторами риска явля-
лись: гипертоническая болезнь (76%), ишемическая 
болезнь сердца (60%), курение и алкоголь (53%) и 
гиперхолистеринемия (45%), в меньшей степени са-
харный диабет – 12% и ожирение – 10%. 

Пациенты с симптоматическим выраженным 
(50-69%), субкритическим и критическим стенозами 
(>70%), которые являлись потенциальными канди-
датами для хирургического лечения, были отобраны 
для проведения всего комплекса нейрорадиологиче-
ской  . 

КТ ангиография была проведена 63, МР ангио-
графия - 54 пациентам с временным промежутком не 
более 2-х дней и 10-ти условно здоровым доброволь-
цам. Прямая ангиография выполнена в 23 наблюде-
ниях. 

У 67 пациентов атеросклеротическое поражение 
экстракраниального отдела сонных артерий носило 

РЕЗУЛЬТАТЫ НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИИ ПАТОЛОГИИ 
СОННЫХ АРТЕРИЙ

Ф.Р. Мамедов 
Национальный центр oнкологии, г.Баку

 THE RESULTS OF NEUROIMAGING PATHOLOGY OF CAROTID ARTERIES

F. Mammedov  

Arsenal of methods for diagnosis of extracranial stenosis includes both ultrasonic methods - transcranial 
Doppler, duplex sonography, which are not only screening method, but also used in surgery and high-tech methods 
of imaging - spiral CT and MR angiography with visualization of structural changes in the walls vessels, quantitative 
and functional assessment of blood flow in the bloodstream.

The purpose of this study was to determine the effectiveness of noninvasive diagnostic techniques - magnetic 
resonance angiography (MRA), including phase-contrast magnetic resonance angiography (FCMRA) and spiral 
CT angiography (SCTA) in the identification and comprehensive assessment of ICA stenosis and comparison 
capabilities of non-invasive techniques with the gold standard - direct angiography.

Key words: atherosclerotic plaque, stenosis, magnetic resonance angiography (MRA), spiral CT angiography 
(SCTA), internal carotid artery
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двусторонний характер, у 21 - односторонний.
Наиболее часто поражения локализовались в 

устье ОСА – 59 пациентов (67 %) и в зоне бифурка-
ции ВСА – 29 пациентов (33%).

Прямая ангиография (ПА) проведена 23 пациен-
там с симптоматическим стенозом более 70%.  На-
ряду с контрастированием ветвей дуги аорты и вы-
явлением их поражений (подключичные артерии, 
брахиоцефальный ствол, ОСА, экстракраниальные 
отделы ВСА с обеих сторон) обязательно оценива-
лось состояние интракраниальных артерий головно-
го мозга, состояние артериального круга большого 
мозга и имеющихся экстра-интракраниальных ана-
стомозов.Выявлялись локализация, распространен-
ность поражения, оценивалась степень стеноза. 

Объем зоны сканирования определялся по лате-
ральной сканограмме с покрытием анатомической 
зоны приблизительно 10 см от тела С6 позвонка до 
С2.  Начало сбора данных совпадало с достижением 
максимального контрастирования в артерии, получа-
емого с помощью предварительного теста. Задержка 
на введение составляла 10 -15 с. 

При проведении фазо-контрастной магнит-
но-резонансная ангиография использовалась Т2-
взвешенная  последовательность  2DPC “cine” с  
кодированием  по  скорости Venc = 80см/с. Также 
использовалась кардиосинхронизация с помощью 
опции “GATING”, осуществляющяя связь фазовых 
линий К-пространства с фазой сердечного цикла. 
За кардиоцикл  регистрировалось 16 изображений.
Количественный анализ показателей кровотока ме-
тодом фазо-контрастная магнитно резонансная анги-
ография проводился на основе данных, полученных 
в результате сканирования в режиме оff-line. Зона 
интереса обводилась вручную на фазовом или ам-
плитудном аксиальном срезе так, чтобы она была 
вписана в просвет сосуда: чем точнее был выделен 
контур просвета сосуда, тем более достоверные зна-
чения скоростей кровотока были получены. 

Метод “Black  Blood” магнитно резонансной то-
мографии (BBMРT)  реализован на основе ИП  бы-
строго спинового эха (2DFSE) по Т1 с введением 
квадратичных градиентных импульсов “инверсия-
восстановление” и использованием кардиосинхра-
низации. 

Результаты и их обсуждение. Методом спи-
ральной компьютерной томографии во всех наблю-
дениях была определена локализация, степень сте-

ноза, визуализирована атеросклеротическая бляшка, 
стенозирующая   просвет  артерии,  определены ее 
плотностные характеристики.  

Основываясь на плотностной классификации, 
бляшки с плотностью < 50H были расценены как 
мягкие, с плотностью 50-130е – фиброзные, свыше 
>130H – кальцинированные. В нашем материале 
мягкие и фиброзные бляшки составили около 22% 
(табл.1).

Важной особенностью спиральная компьютер-
ная ангиография явилась возможность выявления 
кальцинированных участков атеросклеротической 
бляшки. Практически большинство пациентов в 
группе гемодинамически значимых стенозов имели 
кальцинированные включения, что было в дальней-
шем верифицировано при КЭЭ (рис. 1).

СКТ-ангиограммы, обработанные в MPR с полу-
чением сагиттальных срезов позволили  проанали-
зировать состояние поверхности ате с точки зрения 
ее нестабильности. Атеросклеротическая бляшка 
распределились следующим образом: с ровной, не-
ровной и с изъязвленной поверхностью.

Бляшка была классифицирована как “атероскле-
ротическая бляшка с изъязвленной поверхностью”, 
если на реформате отмечалось накопление контраст-
ного вещества вне зоны просвета сосуда, часто с “из-
резанным” профилем и атероматозной язвой вслед-

Таблица 1. Распределение АСБ по плотностным характеристикам в группе выраженных 
(<70%) и критических (>70%) стенозов.

Рис.1. Спиральная компьютерная ангиография больного 
с гемодинамически значимым стенозом внутренней 

сонной артерии (ВСА) а), б) Сагиттальные проекции. 
Критический стеноз ВСА слева

 

 

 

 

 

 

 

а б 
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ствие разрыва (рис.2а). 
Бляшка расценивалась как “атеросклеротиче-

ская бляшка  с  неровной поверхностью”,  если ее по-
верхность имела неровный, “изрезанный” профиль, 
без каких-либо признаков изъязвления (рис.2б). При 
гладкой без изъянов поверхности, бляшка расцени-
валась как “атеросклеротическая бляшка с ровной 
поверхностью” (рис.2в)

Двухмерная фазо-контрастная магнитно ре-
зонансная ангиография с кардиосинхронизацией 
(2DPC”cine”) проводилась с целью визуализации 
и  количественной оценки средней и максимальной 
линейных скоростей кровотока в каждую фазу кар-
диоцикла, объемной скорости и ударного объема 

(рис.3 и 4). Исследования проведены 45 пациентам 
со стенозирующими поражениями сонных артерий, 
первично диагностированных с помощью дуплекс-
ного ультразвукового исследования  и  10 условно 
здоровым добровольцам. 

В таблице 10 приведены значения количествен-
ных характеристик кровотока, полученные для здо-
ровых добровольцев и пациентов с критическим  

стенозом  внутренней сонной артерии. 
Необходимо отметить, что очень важной состав-

ляющей данного метода является высокая точность 
измерения диаметра пораженного сосуда, на основа-
нии которого вычисляются количественные характе-
ристики кровотока. Некорректное измерение площа-

Рис.2 (а-в). Спиральная компьютерная ангиография с гистологическим 
подтверждением. Атеросклеротические бляшки с различным типом 
поверхности: а–с изъязвленной поверхностью эмбологенная бляшка с 

атероматозом и кальцинозом;  б – с неровной поверхностью;
в– с ровной поверхностью гетерогенная плотная стенозирующая АСБ с 

фиброзом и кальцинозом.

Рис. 3. Фазово-контрастная магнитно резонансная ангиография, Задание плоскости среза; а) на 2DTOF 
магнитно-резонансная ангиография выбираем аксиальный срез на уровне стеноза (желтая линия), б) 

аксиальный срез 2 D TOF магнитно-резонансная ангиография в) аксиальная фазово-контрастная магнитно 
резонансная ангиография с наружными и внутренними сонными и позвоночными артериями. На срезе показан 

выбор внутренней сонной артерии (окружность красного цвета) для подсчета скорости кровотока.

  
а б в 
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ди сечения сосуда может привести к неадекватным 
результатом, в частности, из-за эффекта «разрезан-
ного вокселя». В случае наличия массивных кальци-
натов на стенозированном участке, когда по данным 
дуплексного ультразвукового исследования  воз-
никают артефакты-шумы и показатели кровотока 
могут иметь неадекватные значения, МР-сигнал не 
будет претерпевать каких-либо изменений, связан-
ных с кальцинированными бляшками. Это является 
большим преимуществом в сравнении с дуплексным 
ультразвуковым исследованием.      

Таким образом, фазо-контрастная магнитно-ре-
зонансная ангиография является высокоинформа-
тивной методикой в диагностике стенозирующих 
поражений сонных артерий и определения количе-
ственных показателей кровотока в зоне интереса. 
Нейрорадиологи-ческие методы визуализации – 
спиральная компьютерная ангиография, магнитно-
резонансная ангиография и магнитно-резонансная 
томография по «черной крови» дают комплексную 
диагностическую информацию в оценке стенозиру-
ющих и окклюзирующих поражений сонных арте-
рий, состояния кровотока на этом участке и струк-
туры атеросклеротической бляшки, необходимых 
для определения показаний к хирургической рекон-
струкции.

Ключевые слова: атеросклеротическая бляш-
ка, стеноз, магнитно-резонансная ангиография, спи-
ральная КТ ангиография, внутренняя сонная арте-
рия.
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Рис. 4. Интерфейс программы расчета показателей кровотока
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Витамин Д (ВD)- необходимый для роста и раз-
вития ребенка продукт. Он поступает в организм с 
пищевыми продуктами, такими как молоко, яйца, 
рыба, мясо, но наибольшее его количество (90-95%) 
образуется благодаря воздействию на кожу ультра-
фиолетовых лучей. Образовавшийся при этом прови-
тамин Д3 обрабатывается  под действием ферментов 
печени, и далее почками и другими органами орга-
низма доводится до конечного активного метаболи-
та под названием -25 гидроксивитамин Д 25-(ОH)
D. Известно что, основная роль ВД связана с регу-
ляцией обмена кальция и фосфора[1,2,3]. Последние 
исследования выявили также важную его функцию 
в пери- и постнатальном развитии человека, форми-
ровании различных органов и систем организма,  в 
регуляции процессов пролиферации, дифференци-
ровки и апаптоза клеток. Кроме того установлено 
его влияние на экспрессию тех или иных генов, что 
осуществляется благодаря наличию специфических 
рецепторов витамина Д в организме.

Впервые рецепторы витамина Д (VDRs) были 
обнаружены в 1969 году учеными M.R.Haussler  
A.W.Norman в клетках слизистой кишечника, а позд-
нее в клетках различных систем организма. Кроме 
того они были обнаружены и в раковых клетках[4,5]. 
Опубликованы также  исследования о влиянии вита-
мина Д на клетки, у которых VDRs отсутствует[6].
Благодаря этим исследованиям  было обнаружено на-
личие у витамина Д способности ингибировать про-
лиферацию, метастазирование, неоангиогенез и инва-
зию раковой ткани и предположить  зависимость его 
протективного эффекта от  уровня в сыворотке крови.

Например при раке молочной железы, соглас-
но результатам мировых исследований (W.Zheng и 
соавторы) было установлено, что повышение кон-
центрации (25-ОH)2D3 снижает пролиферацию 
опухолевых клеток за счет нормализации метабо-

лизма глюкозы, что позволяет говорить о антикан-
церогенной активности витамина Д[7]. Также было 
установлено (A.V. Krisman  и соавторы), что витамин 
Д  снижает активность эстрогенпозитивного  (ЕR+) 
рака молочной железы (РМЖ) [8].Также было до-
казано (S.Yao и соавторы), что у женщин в преме-
нопаузе с низким содержанием 25-(ОH)D и высокой 
концентрацией фактора некроза опухоли (ФНО) ЕR- 
негативный  РМЖ развивался чаще, чем  у женщин 
с достаточной концентрацией 25-(ОH)D и низким 
уровнем ФНО[9].

При раке предстательной железы (D.V.Peehl и 
соавторы) в небольшом клиническом исследовании 
показали антипролиферативную активность метабо-
литов витамина Д относительно рака предстатель-
ной железы [10].

При раке легких (K.Nakagawa и его соавторы) 
доказали, что 25-(ОH) D способны снизить риск 
метастазирования и неоангиогенеза рака легкого за 
счет снижения  интенсивности экспрессии генов и 
эндотелиального фактора роста. Кроме того благода-
ря способности снижать продукцию паратгормонс-
вязанного белка в клетках,25(ОH)D обладает менее 
выраженным гиперкальциемическим эффектом, что 
определяет его преимущества в качестве средства 
для профилактики метастазирования рака легко-
го[11,12].

При раке поджелудочной железы   в исследова-
ниях, проведенных в США также была установлена 
прямая зависимость между степенью инсоляции (ос-
новной катализатор синтеза провитамина Д в коже) 
и заболеваемостью и смертностью  от рака поджелу-
дочной железы[13,14].

При раке толстой кишки (M.Chung и соавторы) 
установили  что повышение концентрации 25(ОH)
D в крови снижает риск развития колоректального 
рака[15].

ДЕФИЦИТ ВИТАМИНА Д – ПРИЧИНА ИЛИ СЛЕДСТВИЕ 
РАЗВИТИЯ ОПУХОЛИ?

Л.П. Халафова, Р.С Исмаил-заде, З. В. Имангулиева
Н.Х. Алиева, Н.А. Бабаева, Н.А. Ахадова, А.О. Гулиева, Ю.Н Мамедов,

Н.А Мамедова, А.А. Агаева
Национальный центр онкологии, Баку

 VITAMIN D DEFICIENCY- CAUSE OR CONSEQUENCE OF TUMOR’S DEVELOPMENT

L.Khalafova, R.Ismailzade, Z.Imanguliyeva, N.Aliyeva, N.Babayeva, N.Axadova, A.Guliyeva, 
Y.Mammadov, N.Mammadova, A.Agayeva  

Vitamin D(VD) has an important function in regulation of cell proliferation and differentiation, and apoptosis. 
In addition vitamin D deficiency (VDD) has been linked to an increased cancer risk, prompting us to screening of 
VDD in children with cancer.

Key words: Vitamin D, children, cancer  
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7 При опухоли мочевого пузыря ученые из Вар-

шавского университета  обнаружили связь между 
пониженным содержанием витамина Д и высоким 
риском опухоли мочевого пузыря[16].

В представленном  выше обзоре исследований 
была продемонстрирована связь дефицита витамина 
Д (ДВД) с риском развития онкологических заболе-
ваний (ОЗ) у взрослых пациентов. Это подтолкнуло 
нас на мысль о возможности этой связи и у детского 
контингента и побудило нас провести скрининг ви-
тамина Д (ВД) у онкологических больных детского 
возраста.

Материалы и методы: В период с 06.02.15-
28.02.17 (24месяцев) в детской клинике НЦО Азер-
байджана нами было обследовано 191 первично об-
ратившихся для консультации и лечения  детей. У 
всех них были  определены уровень витамина Д  в 
крови, возраст, пол, сезон выборки, а также наличие 
или отсутствие онкологического заболевания. Ис-
следование уровня (25ОHD) в сыворотке крови всем 
больным было проведено на момент постановки ди-
агноза и в процессе лечения. За норму приняли уро-
вень  витамина Д(>30нг/мл), пониженный (20-29,9 
нг/мл) и дефицит витамина Д (< 20нг/мл.). Время 
выборки охватил 4 сезона: лето, осень, зима и весна. 
Возраст пациентов колебался от 6 мес. до 21 года.

Результаты: Из 191 детей мальчиков было108 
(56,54%) человека, девочек -83(43,46%). При выбор-
ке было выявлено 131(68,59%) детей с онкологиче-
скими заболеваниями  и 60(31,41%) детей с другими 
заболеваниями. 

Нозологические формы опухоли у детей были 
разные: Лимфома Ходжкина-19 (14,5%), Неходжкин-
ская лимфома-20(15,37), нейробластома-10 (7,63%), 
PNET/Yuing саркома -16(12,21%), мягкотканные сар-
комы-11 (8,4%), опухоли мозга-12(9,16%), гермино-
генные опухоли-11(8,4%), нефробластома-11(8,4%), 
остеогенная саркома-6 (4,58%), гистиоцитоз-2 (1,53%), 
аденокарцинома кишечника-3 (2,29%), карцинома но-
соглотки-3 (2,29%), гепатобластома-3 (2,29%), лейко-
зы-3 (2,29%), ретинобластома-1 (0,76%).

Дефицит витамина Д(ДВД) обнаружено в 101 
(77,1%) случаях среди детей с ОЗ. Особо настора-
живает тот факт, что у 14(13,86%) из них (ДВД) был 
обнаружен еще до начала лечения. Пониженное со-
держание витамина Д(ПВД) определили у19(14,5%), 
а норма была всего у 11 больных(8,4%). В гендер-
ной выборке мальчики -59(58,42%) чел. преобладали 
над девочками 42(41,58%). Более чем в 50% случаев 
ДВД был у детей 7-15 лет(54,46%).

Среди 60 детей с неонкологическими заболевани-
ями (НЗ): лимфоаденопатия, гипотиреоз, анемия, ско-
лиоз, ожирение, ДВД  обнаружили у 32(53,33%) чел., 
пониженное содержание и норма были одинаковы  по 
14 случаев (23.33%).  Мальчики среди этих детей со-
ставили 29(48,3%), девочки-31(51,7%)случай.

Азербайджан является солнечной страной и 

количество солнечных часов в году около 2700. Не-
смотря на это, мы обнаружили ДВД в 77,1% случаев 
у онкологических больных и 53,33%  у неонкологи-
ческих. Особо настораживает тот факт, что у 14 де-
тей выявлен ДВД с последующим подтверждением 
онкологического заболевания. Наши данные застав-
ляют задуматься: является ли ДВД причиной или 
только следствием опухоли у детей? Учитывая наше 
исследование в целях профилактики онкологиче-
ских заболеваний можно смело рекомендовать рием 
витамина Д у отдельной категории детей. 

Ключевые слова: витамин Д, дети, рак.
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Задержка внутриутробного развития плода 
(ЗВУР) является весьмаактуальнойпроблемой пери-
натологии ввиду большого вклада данной патологии 
в перинатальную и неонатальную заболеваемость и 
смертность, неблагоприятного прогноза для младен-
цев в постнатальном онтогенезе. Частота рождения 
детей с ЗВУР составляет 18-30%.Диагноз «Задержка 
внутриутробного развития плода» (ЗВУР) устанав-
ливается  в каждом десятом случае беременности.  
В педиатрии под ЗВУР понимают хроническое рас-
стройствопитания плода, приводящее к замедлению 
его роста иразвития, проявляющееся на момент рож-
дения снижением антропометрических показателей 
(массы тела, длинытела и других параметров) по 
сравнению с долженствующими для данного геста-
ционного возраста ребенка. Взарубежных источни-
ках аналогомтермина ЗВУР являются «внутриутроб-
ная задержка роста» (intrauterinegrowthretardation, 
IUGR), «задержка внутриутробного роста»(intraut
erinegrowthrestriction), «синдром задержки роста» 
(growthdelaysyndrome). ЗВУР влияет нетолько на 
массо-ростовые параметры, но и изменяет психомо-
торное развитие плода и новорожденного [1].Нару-
шение развития плода является одной из наиболее  
частых  причин снижения адаптации новорожденно-
го в неонатальный  период, высокой заболеваемости, 
нарушения нервно психического развития ребенка.

По данным перинатальной  диагностики, часто-
та случаев ЗВУР у  недоношенных детей составля-
ет15,7-22%. Перинатальная смертность приЗВУР 
достигает 80–100% [2]. Вероятность летального ис-
хода у детей с малой массой тела в 35–37 раз выше, 
чем у доношенных с физиологической массой тела. 
Смертность во многомзависит от массы тела при 
рождении. Так, при массе тела500–750 гсмертность 

составляет 56%, при массе тела 751–999 г– 48%, а 
при массе тела 1000 г – 40%. Максимальная смер-
тностьдетей с малой массой тела отмечается на 1-ой 
неделе жизни [3].

Отдаленные последствия ЗВУР начали изучать 
в конце двадцатоговека. У детей с очень низкой мас-
сой тела частота инвалидизациисоставляет 29%, у 
пациентов с экстремально низкой массой тела 38%[ 
4,5]. Число преждевременно родившихся и детей с 
низкой массой теладетей на протяжении последних 
десятилетий не имеет тенденции кснижению (около 
10-12% всех новорожденных).

В структуре причин ЗВУР плода выделяют ма-
теринские и плацентарно-пуповинные факторы. К 
материнским относят такие заболевания, как арте-
риальная гипертензия (включаяассоциированную 
с беременностью),пороки сердца, сахарный диа-
бет 1-го типа,гемоглобинопатии, аутоиммунные за-
болевания, тромбофилии, недостаточное питание, 
курение, употреблениеалкоголя или наркотических 
средств, аномалии развития матки. К плацентарным 
и пуповинным относят фето-фетальный трансфу-
зионныйсиндром, плацентарные аномалии, пред-
лежание плаценты, частичную отслойку плаценты, 
аномалии формирования и прикрепления пуповины, 
многоплодную беременность [6].

Частота ЗВУР в популяции весьма вариабельна 
и зависит от ряда причин. Так, у относительно здо-
ровых женщин ЗВУР плода регистрируют в 3–5%, 
при отягощенном акушерско-гинекологическом диа-
гнозе и осложненнойбеременности — в 10–25%,  
при тяжелом гестозе — в 31–44% случаев [7]. По 
данным экспертов ВОЗ, частота ЗВУР в Централь-
ной Азии достигает 31,1%, в США — 10–15%, в Рос-
сии — 2,4–17%, а в популяции детей, родившихся 

ФАКТОРЫ ПЕРИНАТАЛЬНОГО РИСКА У МАТЕРЕЙ
НОВОРОЖДЕННЫХ  ДЕТЕЙ  С ЗАДЕРЖКОЙ 

ВНУТРИУТРОБНОГО РАЗВИТИЯ
Л.Т.Расулова,  С.А.Гусейнова

Азербайджанский  mедицинский университет, г.Баку

 PERINATAL RISK FACTORS IN MOTHERS OFNEWBORN CHILDREN WITH  IUGR

L.Rasulova, S.Huseynova  

In order to clarify the reasons for the occurrence of IUGR  in newborns, we conductedretrospectiveevaluationof 
social and perinatal risk factors in the mother. Thus, as a result of the study, it was found that  the  most frequent  risk 
factors leading to IUGR  were: a violation of the utero-placental  blood circulation in 98 cases (81.6%), with uterine 
scar in 67 women (55.8%), sexually  transmitted infection pathways in 94 cases (78.3%). Extragenital pathology 
was found in all women, the medical abortion was recorded in 102 cases (85%), medical abortions in the history in 
98 women (81.6%), anemia in 83 women (69.2%).

Key words: newborn, intrauterine growth retardation, prematurity, risk factors
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татов исследований было  установлено, что частота 
регистрации ЗВУРпри врожденных пороках разви-
тия достигает 14,2%, при  наличии множественных 
пороков развития — 27,5%, при наследственной па-
тологии — 20%, в т.ч. у 50,4% вследствие хромосом-
ных и у 49,6% — генных«поломок». У детей с малы-
ми аномалиями развития ЗВУР встречаетсяв 32,4% 
случаев [9].

С целью уточнения причин возникновения ЗВУР 
у новорожденных нами была проведена ретроспек-
тивная оценка факторов социального иперинаталь-
ного риска у матери. Для достижения поставленной  
цели были проанализированы 120 историй развития 
новорожденных со ЗВУР, в которыхнаряду с вари-
антом  задержки развития и ее степени, гестацион-
ного возраста детей, их состояния  при рождении и 
течения  их постнатальной адаптации,  учитывались    
также различные факторы риска формирования дан-
ной патологии со стороны матери как добеременно-
сти, так и во времянее.

Среди родивших в срок, преобладали женщи-
ны со средним и высшим образованием (73,8%), в 
основном неработающие, со среднимвозрастом 24,9 
лет, состоящие в браке в 96,4% случаев. Отмечался-
большой процент женщин, которые наблюдались в 
женской консультациипосле 20 недель беременно-
сти и посетили ее не более 4 - 5 раз.Средняя масса 
тела и рост практически не отличались в двухгруп-
пах. Почти у половины женщин, родивших преждев-
ременно, былосреднее образование (47,4%), из этого 
числа неоконченное среднееобразование - более чем 
у половины (23 женщин). В этой группе посравне-
нию с женщинами, родившими в срок преобладали  
работающие женщины   (38,2% и 25%).  Отмечался 
более высокий средний возраст рождения детей, чем 
в  группе женщин, родивших в срок (29,9 и24,9 лет 
соответственно).  

Преждевременные роды наиболее часто были у 
первородящих (54,3%), по сравнению с женщинами, 
родившими в срок (37,3%). Преждевременные роды 
среди  повторнородящих женщин  также встреча-
лось чаще - в 23,6% и 27,1% случаев. Отягощенный 
акушерский анамнез зарегистрирован у 44 женщи-
нысо своевременными родами (65%) и у 47  женщин 
(92,7%), родившихпреждевременно. Вдвое чаще 
среди преждевременно родивших в анамнезе отме-
чалось рождение маловесных детей. У последних 
такжезарегистрированыслучаи смерти детей в ран-
нем возрасте. У преждевременно родивших женщин 
наблюдалась более высокая соматическаязаболе-
ваемость (185,5%), посравнению с теми, у которых 
родыбыли срочные (155,7%). В структурепатологии 
ведущие места занималиинфекции генитальной си-
стемы (66,5% и 49,7%, соответственно припреждев-
ременных и срочныхродах) имочевыделительной 

системы (26,8%и 17,7%, соответственно). Высокий 
процент женщин имели нарушения состороны сер-
дечно-сосудистой системыв виде вегето-сосудистой 
дистониис преобладанием гипертонических нару-
шений.

Обращала внимание значительная частота пере-
несенныхреспираторных инфекций в первой (37,4% 
- родившие преждевременно и29% - родившие в 
срок) и второй половинах беременности (36,7% и 
18,4%,соответственно).Регистрировалась патология 
и  в период настоящей беременности. Припреждев-
ременных родах значимо часто встречалась угроза 
прерывания беременности во втором (43,6%) и пер-
вом триместре (29,1%) ифетоплацентарная недоста-
точность (36,4%), что более чем в два раза чаще,чем 
у женщин, родивших в срок. В 48,8% случаев при 
преждевременных родах и 38,7% случаев - при сроч-
ных родах встречался гестоз.Хроническая гипоксия 
плода отмечалась в 90% и 78% случаев.У 9,3% жен-
щин при преждевременных и 8,5%при срочных ро-
дах встречалось многоводие.Следует отметить, что 
пренатальная ультразвуковая диагностика вовремя 
беременности проводилась всем женщинам от двух 
до 6 раз.Задержка внутриутробного развития выяв-
лена лишь у 31,2% припреждевременных и в 40% 
случаев при срочных родах.

Таким образом, к преобладающим факторам 
социального риска поформированию задержки 
внутриутробного развития плода относятся такие 
факторы, как  образование и занятость женщины, а 
также отягощенный акушерский анамнез.Женщины, 
родившие детей с признаками ЗВУР, имеют высоку-
юсоматическую  заболеваемость, с преобладанием 
инфекций мочеполовой системы, сердечно-сосуди-
стой патологии и частыми респираторнымизаболе-
ваниями в первой и второй половинах беременности. 

Во времянастоящей беременности к факторам 
риска развития ЗВУР относились: угроза прерыва-
ния беременности, фетоплацентарнаянедостаточн
ость,гестоз, реализуемые в виде хронической ги-
поксии плода, ипреждевременное отхождение око-
лоплодных вод. Среди преждевременно родивших 
женщин все факторы рискапреобладали практиче-
ски вдвое чаще. У них в анамнезе предыдущие дети-
рождались маловесными и были зарегистрированы 
случаи смерти детей  в раннем возрасте. Первородя-
щие женщины с признаками ЗВУР плода относятся к 
группевысокого риска по преждевременным родам.

Таким образом, в результате проведенного ис-
следования, было выявлено, что наиболее частыми 
факторами риска, приводящими к ЗВУР, оказались: 
нарушение маточно-плацентарного кровообращения  
в 98 случаях (81,6%), срубцом   матки у 67  женщин 
(55,8%), инфекция половых путей  в 94 случаях( 
78,3%). Экстрагенитальнаяпатология встречалась 
у всех женщин, угроза прерывания беременности  
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зафиксирована в 102 случаях (85%),медицинские 
аборты в анамнезе у 98 женщин (81,6%),анемия у 83 
женщин (69,2%).

Таким образом, согласно проведенному иссле-
дованию, наиболее частыми факторами риска рожде-
ния детей со ЗВУР  являются следующие:патология 
беременности (хроническая фетоплацентарная не-
достаточность, угроза прерывания и токсикозы бере-
менности, анемии, предшествующие аборты);  сома-
тические и инфекционные заболевания матери как 
добеременности, так и во время нее (сердечнососу-
дистая патология, воспалительные заболевания по-
ловых органов и почек, гормональные дисфункции, 
различные инфекционные заболевания); несбалан-
сированное инерациональное питание беременных. 
Таким образом, проблема ЗВУР остается актуальной 
в современной медицине и в силу своей социаль-
нойзначимости требует дальнейших исследований в 
плане изучения этиологии, патогенеза, диагностики, 
лечения и профилактики данной патологии.

Ключевые слова: новорождённый, задержка 
внутриутробного развития, недоношенность, факто-
ры риска
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Ağciyər xərçənginin (AX) diaqnostikasında apa-
rıcı rol şüa müayinəsi metodlarına aiddir. Ağciyər 
şişlərinin kompleks şüa müayinəsi ənənəvi rentgenoq-
rafiya (RQ) müayinəsi ilə başlamalıdır. Lakin rentge-
noloji müayinədə kiçik ölçülü və bəzi lokalizasiyalı 
törəmələrin aşkarlanmasında diaqnostik çətinlik yaradır 
[1]. RQ patoloji prosesi aşkarlamaq, patoloji prosesin 
lokalizasiyasını təyin etmək (20% hallarda səhvə yol ve-
rilir), ağciyərdəki morfoloji dəyişikliyi göstərmək (ate-
lektaz, hipoventilyasiya, kürəyəbənzər düyün, boşluq, 
xırda-ocaqlı disseminasiya) üçün istifadə olunur [1, 2].

RQ-nın imkanları kiçikocaqlı dəyişikliklərdə, içində 
maye olan prosesi solid törəmədən ayırmağa, xoşxassəli 
və bədxassəli proseslərin diferensiasiyasına ehtiyac olan 
hallarda məhduddur [2, 3, 4, 5].

Mərkəzi ağciyər xərçəngi (MAX) rentgenolo-
ji olaraq nisbətən gizli gedişlidir. Periferik ağciyər 
xərçəngindən (PAX) fərqli olaraq uzunmüddətli rentge-
noneqativ dövrə malik olur [4, 6]. Ədəbiyyat məlumatına 
görəMAX əksər hallarda yalnız xəstənin şikayətləri üzə 
çıxdıqdan sonra aşkarlanır [6].

Tədqiqatın material və metodları. Tədqiqatımıza 
ağciyərin xoşxassəli şişi və qeyri-şiş mənşəli xəstəlikləri 
olan, AX diaqnozu qoyulmuş şəxslər daxil edilmişdir

Döş qəfəsinin RQ müayinəsindən 115 xəstə 
(71,9±3,6%) keçmişdir. Bunlardan 16-sı (13,9±3,2%) 
müqayisə qrupuna (xoşxassəli şişi və qeyri-şiş mənşəli 
patologiyalar aşkarlanmış şəxslər), 66-sı (57,3±4,6%) 
II qrupa (PAX diaqnozu qoyulmuş xəstələr), 33-ü 
(28,7±4,2%) III qrupa (MAX diaqnozu qoyulmuş 
xəstələr) aid olmuşdur.

Tədqiqatın gedişində alınmış bütün rəqəm 
göstəriciləri müasir tövsiyələr nəzərə alınmaqla statistik 
təhlil olunmuşdur. Qruplardakı göstəricilər variasion sı-
raya düzülmüş və hər bir varision sıra üçün orta hesabi 

göstərici (M), bu göstəricinin standart xətası (m), mini-
mal (min) və maksimal (max) qiymətləri hesablanmış-
dır. Ayrı-ayrı göstəriciləri müqayisə etmək üçün Uaytın 
W-meyarından istifadə olunmuşdur. 

Tədqiqatın nəticələri və onların müzakirəsi: 
Tədqiqata daxil olan xəstələrin RQ müayinəsində alınmış 
təsvirin analizi aparılmış və cədvəl 1-də göstərilmişdir. 
Belə ki, PAX-lı xəstələrdən 64-də (97,0±2,1%), MAX-
lı xəstələrdən 9-də (87,9±5,7%), müqayisə qrupuna 
aid olan xəstələrdən isə 15-də (93,8±6,1%) RQ şəkildə 
törəmə aydın vizualizasiya olunmuş və semiotikası-
nı tam olaraq təyin etmək mümkün olmuşdur. Digər 
törəmələrin vizualizasiya olunmaması onun lokalizasi-
yası və ölçüsü ilə əlaqələndirilmişdir.

Müqayisə qrupuna aid olan xəstələrdə kölgəliyin 
4-ü qeyri-düzgün girdə (25,0±10,8%), 5-i dairəvi 
(31,3±11,6%), 3-ü oval formada (18,8±9,8%), 3-ü isə 
(18,8±9,8%) infiltrasiyaşəkilli olmuşdur.

Tədqiqat kontingentinə daxil edilmiş xərçəngli 
xəstələrdə rentgenoqrafik mənzərədə vizualizasiya olu-
nan periferik lokalizasiyalı kölgəliklərinformasına görə 
bölgüsünə nəzər yetirdikdə müşahidə edirik ki, onlardan 
24-ü (36,4±5,9%) qeyri-düzgün girdə, 23-ü (34,8±5,9%) 
dairəvi, 14-ü (21,2±5,0%) oval, 3-ü (4,5±3,6%) 
infiltrasiyaşəkilli; aşkarlanmış mərkəzi lokalizasiyalı 
kölgəliklərin isə 21-i (63,6±8,4%) qeyri-düzgün girdə, 
3-ü (9,1±5,0%) dairəvi, 4-ü (12,1±5,7%) oval,1-i (3,0 
±3,0%) infiltrasiyaşəkilli olmuşdur. Beləliklə PAX-
lı xəstələrdə qeyri-düzgün girdə və dairəvi formalı 
törəmələrin rast gəlmə tezliyi nisbətən bir-birinə yaxın 
olmuş, MAX-lı xəstələrdə qeyri-düzgün formalı şişin 
digərlərinə münasibətdə üstünlüyü müşahidə edilmişdir 
(p< 0,01) (şək 1).

Aşkarlanmış törəmələrin konturlarına görə bölgü-
sünü analiz etdikdə müşahidə edirik ki, müqayisə qrupu-

AĞCİYƏR XƏRÇƏNGİNİN RENTGENOQRAFİK SEMİOTİKASI VƏ 
MÜQAYİSƏLİ XARAKTERİSTİKASI

V.A.Dadaşova, G.İ.Əhmədova
Azərbaycan Tibb Universiteti,  Bakı Ş.

 RADIOGRAPHY SEMIOTICS OF LUNG CANCER AND COMPARATIVE 
CHARACTERISTICS

V. Dadashova, G.Ahmadova  

Lung cancer (LC) is one of theheaviest pathologies and considered as an urgent problem in the modern medicine. 
Archieve and/or current materials of 115 patients' were used in research, they were examined by -ray method 

and histologically varified.
As it is seen the picture of LC in X-ray is different. Because of that in clinical practice some difficulties 

appear. Solving this problems is possible by estimation of anamnestic findings, clinical symptoms, complex radial 
diagnostic tests all together. 

Key words: peripheriallung cancer, central lung cancer, chest radiography, pathological shadow
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na aid olan xəstələrdən 5-də (31,3±11,6%) hamar, 3-də 
(18,8±9,8%) kələ-kötür, 4-də (25,0±10,8%) spikulyar, 
3-də (18,8±9,8%) lobulyar konturlu olmuşdur. PAX-lı 
xəstələrdə onların 32-si (48,5±6,2%) kələ-kötür, 14-ü 
(21,2±5,0%) qeyri-dəqiq, 3-ü (4,5±2,6%) lobulyar kon-
turlu olmuş, 8-nin (12,1±4,0%) kənarında radiar çıxıntı-
ya rast gəlinmişdir. Rentgenoqrafik mənzərədə izlənən 
mərkəzi lokalizasiyalı şişin isə 17-si (51,5 ±8,7%) 
kələ-kötür, 6-sı (18,2±6,7%) qeyri-dəqiq, 1-i (3,0 
±3,0%) lobulyar konturlu olmuş, 4-nün də (12,1 ±5,7%) 
kənarlarında radiar çıxıntıya rast gəlinmişdir.

Beləliklə müqayisə qrupa aid xəstələrin rentgenoq-
rafik şəklində qeyri-dəqiq, ətraf toxumadan seçilməyən 
konturlu törəməyə rast gəlinməmişdir. PAX-lı xəstələrin 
az qismində (7 xəstə-10,6±3,9%) törəmə hamar (dəqiq), 
əksəriyyətində (57 xəstə-86,4±4,2%) nahamar konturlu; 
MAX-lı xəstələrin də az qismində (1 xəstə-3,0±3,0%) 
törəmə hamar (dəqiq), 28-də (84,8±6,2%) nahamar kon-
turlu olmuşdur. Sonuncu iki qrup arasında statistik dü-
rüst fərq izlənməmişdir (p> 0,05) (şək. 2.)

Kölgəliyin strukturunu analiz etdikdə heterogen-
lik yaradan əlamətlərdən olan kavernaşəkilli boşluğa 
müqayisə qrupuna aid olan xəstələrdən 2-də (12,5±8,3%), 
kalsifikasiya əlamətinə isə 5 (31,3±11,6%) xəstədə rast 
gəlindiyi izlənilmişdir. Törəmənin strukturunda hetero-
genlik yaradan kavernaşəkilli boşluğu PAX-lı xəstələrin 
5-də (7,6±3.3%), MAX-lı xəstələrin isə 1-də (3,0±3,0%) 
rast gəlinmişdir. Lakin heç bir bədxassəli törəmənin 
tərkibində kalsinatlaşma əlamətinə rast gəlinməmişdir.

Ağciyər toxumasının patoloji prosesə cəlb olun-
masına nəzər yetirdikdə müqayisə qrupuna aid olan 

xəstələrdə vizualizasiya olunan patoloji prosesin 4-nün 
(25,0±10,8%), periferik lokalizasiyalı törəmənin 3-nün 
(4,5±2,6%), mərkəzi lokalizasiyalı törəmənin isə 2-nin 
(6,1±4,2%) ətrafında infiltrativ sahənin varlığı müşahidə 
olunmuşdur.

Əyanilik üçün tədqiqata daxil olan xəstələrdən 
birinin klinik-anamnestik məlumatlarını və RQ 
müayinəsində alınmış təsvirləri təqdim edirik (şək. 3).

Xəstə M.D, kişi, 53 yaş. Klinikaya öskürək şikayəti 
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ilə müraciət etmiş və rentgenoqrafik müayinədən keçi-
rilmişdir. Rentgenoqrafiya ilə müayinəyə əsasən patoloji 
prosesin bədxassəli proses olduğu düşünülmüş və histo-
loji müayinə ilə diaqnoz öz təsdiqini tapmışdır. 

Rentgenoqrafiya müayinəsi: Sağ ağciyərin orta pa-
yında, orta intensivlikli, nahamar konturlu dairəvi dü-
yün izlənilir. Ağciyər kökü genişlənmişdir. Ağciyər şəkli 
kökətrafı sahələrdə və aşağı paylarda güclənmişdir. Di-
vararalığı orta xəttdə yerləşir, limfa düyünləri normal 
ölçüdədir. Döş qəfəsinin sümük strukturunda və yumşaq 
toxumasında patoloji dəyişiklik izlənilmir (şək. 3).

Apardığımız tədqiqatın nəticəsinə görə iki müayinə 
metodu arasında diaqnostik göstəricilərin bu qədər 
fərqlənməsinin səbəbi həmişə RQ-nın AX-nin aşkar-
lanmasındakı imkanlarının azlığı, aşağı informativlik 
qabiliyyəti ilə əlaqədar olmamışdır. Bunun səbəblərinə 
həmçinin bu müayinə üsulunun düzgün istifadə olun-
maması, kifayət qədər diqqətlə müşahidə edilib 
qiymətləndirilməməsi aiddir.

Açar sözlər: periferik ağciyər xərçəngi, mərkəzi 
ağciyər xərçəngi, rentgenoqrafiya, patoloji kölgəlik.
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Sağ ağciyərin periferik xərçəngi
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Kolorektal poliplər yogun və düz bağırsağın di-
varından onun mənfəzinə dogru inkişaf edən anormal  
törəmədir.  Daha çox 50 yaş üzərində görülən və daha 
çox rastlanan  yoğun  bağırsaq  patologiyasıdır.  Ko-
lorektal poliplər kolorektal kanserin prekursoru hesab 
olunur.  Harda polip cox görülürsə orda kanser olma eh-
timalı daha yüksək olur.  Bütün adenomatoz poliplərin 
5%-də  kanser inkişaf edir. Kolon kanserlərinin 30-50% 
isə adenom mövcuddur(1,2,4,5). 

Kolorektal poliplərin əmələ gəlməsində qidalan-
ma faktoru, ətraf muhit, qastrointestinal sistemin ilti-
habı xəstəlikləri, ulserativ kolit və Crohn xəstəliyi də 
rol oynayır. Belə ki, iltihabi xəstəliklər fonunda  kolon  
hüceyrələrində proliferasiya və apoptozisin azalması 
karsinogenez riskini artırır(2,3,5)

İltihabi poliplər qeyri neoplastik poliplər sinfində 
klassifikasiya olunur, bu poliplərə eyni zamanda 
psevdopoliplər də deyilir. Bu poliplər bəzən kolorek-
tal kanser və displaziya ilə müşayət olunan törəmələrlə  
səhv salına bilər.  Psevdopolip kəskin kolitlərdə iltihab 
fonunda mukozal qabarmanı ifadə edir, iltihabi polip 
isə bağırsaq mukozasının xroniki zədələnmiş modelidir, 
daha çox bağırsağın sol yarısında olur və bağırsaq mu-
kozasının xroniki iltihaba qarşı verdiyi cavab reaksiya-
sıdır. 

İltihabi bağırsaq xəstəlikləri sırasına  qeyri-spesifik 
xoralı kolit  və Kron xəstəlikləri daxildir. İltihabi ba-
ğırsaq xəstəliklərinin 10-20%-də poliplərə rast gəlinir, 
bəzən infeksion kolitlərdə və işemik kolitlərdə də ras-
talana bilər(2,5,6,7,8). Bu poliplər əsasən stroma, epi-
teli və iltihabi hüceyrələrdən ibarət residual mukozal 
adadır. İltihabi psevdopoliplər şiddətli iltihabın yax-

şılaşması periodunda əmələ gəlir. Bu poliplər kolitlə 
bərabər müşayət olunaraq müxtəlif ölçülərdə olur, hətta 
1.5 cm böyük gigant iltihabi poliplərə də rast gəlinir. 
Psevdopoliplər displastik deyil, amma psevdopoliplərin 
varlığı kolorektal kanserın əmələ gəlmə riskini artırır.    
Xoralı kolitlə yoğun bağırsağın bəd xassəli törəmələri 
arasında əlaqə tam öyrənilməsə də 8-10 il ərzində  
bəd xassəli törəmlərə keçməsi ədəbiyyatlarda rastla-
nır. Bunu ədəbiyyatda xroniki iltihabın displaziyaya 
zəmin yaratması ilə izah edirlər (2,4). Karsinogenezin 
ilk aşamasında törəmə bağlanğıcında iltihabı bağırsaq-
da iltıhab elementləri olan neytrofillər və makrofaqlar 
ifrazı artır. Bu hüceyrələrdən ifraz olunan reaktiv oksi-
gen və reaktiv nitrogen hesabına genetik ve epigenetik 
zədələnmə ortaya çıxır. Bu maddələr ilə  DNT içərisində 
alkiilənmə,oksidləşmə, deamidasyon pozulması baş 
verir. Törəmənin inkişafı mərhələsində iltihab faktorla-
rı ilə əlaqəsı ortaya çıxır.  Məhz  bu mərhələdə nukle-
ar transkripsiya faktoru kappa-B(NFkB) və interleykin 
-6 kimi iltihabi sitokenlərlə əlaqə çox önəmlidir. Artıq 
zədələnmiş mukozal baryer və iltihab sitokinləri NFkB 
yolunu açaraq ,onu aktivləşdirir,aktivləşmiş NFkB tu-
moregenik proteinlərin sintezini artırır, nəticədə apop-
tozis ləngiyir və  buna paralel aktivləşmiş NFkB iltihab 
faktorlarını daha da qıcıqlandırır, neoplastik toxuma-
ların inkişafına səbəb olur, ilk etapda iltihabi poliplər, 
sonrakı etaplarda aşağı displaziya, yüksək displaziya və 
kolorektal kanser inkişafı izlənir(14,15).  Xroniki iltiha-
bın kanserə keçməsində yanaşı faktorlar da göz önünə 
alınmalıdır. Bunlara demir defisitli anemiya, stress, 
telomerlərin zədələnməsi aiddir.    

Bu poliplərin kliniki prezentasiyası müxtəifdir,  

KOLOREKTAL İLTİHABİ POLİPLƏRDƏ CD 133 HƏSSASLIĞI
A.Səfiyeva, M.C.Avunduk, N. Bayramov

Mərkəzi Gömrük Hospitalı, Azerbaycan Tibb Universitei,Bakı.ş
Erbakan  Universitety, Konya ş.

CD133  SENSİTİVİTY İN COLORECTAL INFLAMMATORY POLYPS

A.Safiyeva, M.Avunduk, N. Bayramov  

Our research was aimed to detecting inflammatory colorectal polyps through colonoscopy, conducting 
endoscopic polypectomy and comparative study of pathohistological features of colorectal inflammatory and 
adrenomatous polyps. Previously pathologically evaluated adenomatous tumors (60M, 40F) which were evaluated 
at Central Customs Hospital once again were reevaluated in Meram Medical Faculty’s Pathology Department. This 
evaluation was first started with preparations stained with Hemotoxylene Eosin. Two groups were established with 
distinct dysplasia and less or absence. Sections were taken from the paraffin embedded tissues onto the lysine slide. 
Damaged cells were not evaluated.  The marked cells were counted automatically with the same Image Analysis 
Program. The cases that developed malignancy in inflammatory polyps after polypectomy not determined. The 
relationship between CD133 expression with dysplasia and nondisplasia was statistically compared.

In conclusion, the investigation of CD133 expression in colorectal polyps may be important in determining 
malignancy development.

Key words: pseudopolyp, dysplasia, telomers damage
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sı,  qarın ağrısı, ishal, qarında ələ gələn kütlə şikayətləri, 
hissəvi və ya tam bağırsaq keçməzliyi və anemiya ilə 
də müşayət oluna bilər. Daha çox zədələnən hissə trans-
vers kolondur, sonra isə qalxan çənbər bağırsaq, sig-
moid kolon, enən kolon və sekumdur. İltihabi bağır-
saq xəstəlikləri qrupuna aid olan qeyri-spesifik xoralı 
kolitlərdə psevdopoliplər Crohn xəstəliyinə nisbətən 
daha çox rastlanır. İltihabi poliplərin rastlanması 
xəstəliyin gedişinin aktivlik dərəcəsindən asılı olmaya-
raq dəyişə bilər.  İltihabi poliplər əsasən mukozaın iltiha-
bı və toxuma regnerasiyası fonunda yaranır. Adətən mu-
kozada ilihablanmış,  granulyasyon toxuma ada şəklində 
izlənir, təkrari peristaltika və mukozal traksiya fonunda 
polipi xatırladan bir görüntü alınır. İlkin dönəmlərdə  il-
tihabi bağırsaq xəstəliyi fonunda kliniki şikayətləri ol-
mayan poliplərə endoskopik olaraq müdaxilə olunmur. 
Lakin kliniki olaraq özünü tam və ya hissəvi bağırsaq 
keçməzliyində  göstərirsə və ölçüsü 1.5 cm böyükdürsə 
bu halda cərrahi rezeksiya düşünülür.     

Qeyd etdiyimiz kimi kolorektal poliplər kolo-
rektal kanserin prekursoru hesab olunur. Son illərin 
tədqiqatlarında adenomatoz poliplərin kolorektal 
xərçəngə çevrilməsində kanser kök hüceyrələrinin 
əhəmiyyətli rolu aktiv olaraq muzakirə olunur. Müəy-
yənləşdirilmişdir ki, kanser hüceyrələri mutant kök 
hüceyrələrindən və ya epitelial hüceyrələrin kriptlərinin 
dediffrensasiyası hesabına əmələ gəlir. Epitelial 
hüceyrələrin yenilənməsi, regenerasiyası kök hüceyrələr 
hesabına olur (11. 12, 13). Bu nəzəriyyəyə görə bazal 
şöbədə olan kriptlərin anormal differensasiyası kolorek-
tal xərçəngin inkişafına səbəb olur.  Bəzi tədqiqatçılar 
kolorektal adenomaların və kolorektal xərçəngin identi-
fikasiya üçün  səthi hüceyrə markeri olan CD133 hesab 
edir (8, 9, 10, 12, 13, 14)

Tədqiqat işi: İltihabi kolorektal  poliplərin patohis-
toloji əlamətlərinin müqayisəli  öyrənilməsi  və adeno-
matoz poliplərlə müqayisəli təhlili məqsədilə aparılmış-
dır.

Tədqiqatın material və metodları: 2011-2016 
-cı illərdə Mərkəzi Gömrük Hospitalının endosko-
pikya şöbəsində endoskopik polipektomiya olunmuş 
xəstələrdən 100-nün  patohistoloji  təhlili aparılmışdır. 
Kolonoskopik müayinəyə bağırsaq vərdişinin pozul-
ması, qanaxma, qanlı selikli ifrazaıtn olması, qəbizlik 
şikayəti olan xəstələr və yaşı 45 yuxarı olub, tarama 
məqsədilə müraciət edən xəstələrdə aparılmışdır. 

Xəstələrə bir gün öncə bağırsaq hazırlığı aparılmış, 
kardioloji problemləri olan xəstələr kardioloqun konsul-
tasiyasına göndərilmişdir. Müayinə və daxili anesteziya 
altında aprılaraq, xəstələr müayinədən həmən sonra evə 
buraxilmişdir. Müayinə sırasında aşkarlanan poliplərə 
ölçüsündən asılı olaraq müdaxilə olunmuşdur, belə ki 0.5 
cm kiçik poliplər forseps biyopsiyası ilə alınmış, 0.5 cm 
böyük poliplər sıxıcı həlqəyə alınaraq kəsilib götürül-
müşdür. Müayinə sırasında aşkarlanan poliplərin hamısı 

patoloji müayinəyə göndərilmişdir. Alınan poliplərin pa-
tohistoloji təsnifatı bu şəkildədir: Tubular- 45 , T/villoz- 
23, Villoz- 1, Hiperplastik polip- 13,  iltihabi polip- 16 , 
serrated polip-2  

Müayinə sırasında aşkarlanan poliplərin hamısı 
patoloji müayinəyə göndərilmiş və nəticələrdən ası-
lı olaraq kontrol nəzarəti edilmişdir. Mərkəzi Gömrük 
Hospitalında önceden patolojik olaraq dəyərləndirilən 
poliplər Türliyə Respublikası Erbakan Universiteti, Me-
ram Tıp Fakültəsi PatoHistoloji kafedrasında yenıdən 
dəyərləndirildi. İlk olaraq  Hamatoksilen Eozin ile bo-
yanan preparatlarda diplaziya olan və olmayan qruplara 
ayrılmışdır. Daha sonra bu toxumalar CD133 (CD133 
Poliklonal Antikor, ProteinTek, Katalog Numarası: 
18470-1-AP) immünhistokimyəvi olaraq boyanmışdır.

Daha sonra görüntü analiz programı ilə seçilən 
319066,2 μm2 lik sahlərdəki CD133 pozitif boyalı 
hücreler avtomatik olaraq sayıldı.  Bu işlem əsnasında 
zədələnən hüceyrələr dəyərləndirilmədi. 

Tədqiqatın nəticələri və onların müzakirəsi: Alı-
nan materiallar patohistoloji müayinəyə göndərilmiş, 
bir neçə parametrə görə təhlil olunmuşdur. İltihabi 
poliplərin displaziya dərəcəsinə görə təsnifatı bu şəkildə 
oldu. Rastlanan 16 iltihabi polipin 15-də displaziya rast-
lanmamış və cəmi bir xəstədə displaziya qeyd olunur 
(şək 2).

f

Şəkil 1. CD133 ile pozitif ekspresyon  göstərən hüceyrələr  
daha tünd boyanmış görünür

Şəkil 2. Displaziya rastlanan və rastlanmayan poliplərin 
qrafik təsviri
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İltihabi kolorektal poliplərin ölçülərinə görə təsviri 
bu şəkildədir.15 iltihabi polipin ölçüsü 1 cm-dən kiçik 
və yalnız birinin ölçüsü 1cm böyükdür.

Nəticə olaraq deyə bilərik ki, iltihabi poliplər daha 
çox düz bağırsaqda rastlanır. Düz bağırsaqda rastlanan 
poliplərin heç birində displaziya rastlanmamışdır. 

Poliplər  displaziya olub olmamasına görə də iki 
qrupa bölünüb:  I qrup (Displaziya var)- 1, II qrup (Disp-
laziya yoxdur)- 15 xəstə. Displaziya təsbit edilməyən 
xəstələrin heç birində bəd xassəli törəmə aşkarlanma-
mışdır. Displaziyası olan xəstələrdə CD 133 ilə boyanan 
hüceyrə sayını 33.60±15.22, displaziya olmayan hallar-
da ise 3.47±3.62 olarak hesaplandı. Tədiqiqatımızda il-
tihabi poliplərdə  CD 133 boyanan hüceyərə sayi daha 
çox bir polipdə yüksək sayda olmuşdur ki, bu polipdə də 
displaziya izlənmişdir. 

Son illərin tədqiqatlarında adenomatoz poliplərin 
kolorektal xərçəngə çevrilməsində xərçəng kök 
hüceyrələrinin əhəmiyyətli rolu aktiv olaraq muzakirə 
edilir və kolorektal adenomaların və kolorektal 
xərçəngin identifikasiyası üçün  səthi hüceyrə mar-
keri olan CD133-ü həssas hesab edir.  Bu apardığımız 
tədqiqat işi də ədəbiyat və klassik bilgiləri dəstəkləyir 
(10, 11, 12). Displaziyası olan ve olmayan poliplərdə  
CD133 ekspresiyası arasındakı statistik fərqin olması və 
CD 133 boyamalrının displaziyası ola xəstələrdə yüksək 
olması CD 133 markerinin kolorektal xərçən üçün spe-
sifik olduğunu bir daha təsdiqləyir 

Açar sözlər: psevdopolip, displaziya, telomer 
zədələnmə
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В Азербайджане рак тела матки занимает 5-ое 
место среди злокачественных новообразований у 
женщин и состовляет 5,5%. Наиболее часто встре-
чается в возрасте 65-69 лет и стандартизированный 
показатель на 100000 женщин равен 68,7. 

Рак эндометрия (РЭ) занимает 1-е место в струк-
туре онкогинекологических заболеваний в странах 
Европы и Северной Америки. Ежегодно в мире ре-
гистрируется более 140000 новых случаев заболева-
ния [1, 2]. В России ежегодно РЭ заболевают 16000 
женщин. В 75 % случаев рак тела матки (РТМ) выяв-
ляется у женщин в пери- и постменопаузе – старше 
55 лет [3]. К факторам риска развития РЭ относят 
гиперэстрогению (раннее менархе, поздняя менопа-
уза, бесплодие), нарушение липидного и углеводно-
го обмена (сахарный диабет, ожирение).

Объем хирургического вмешательства при РЭ Ι 
стадии колеблется от простой пангистерэктомии (по 
классификации Piver – тип I) до радикальной панги-
стерэктомии с тазовой и/или парааортальной лимфа-
денэктомией (по классификации Piver – тип IΙ–ΙΙΙ). 
До настоящего времени остается дискуссионной не-
обходимость выполнения адъювантной лимфаденэк-
томии при РТМ Ι стадии [4, 5, 6, 7, 8, 9]. Эта полеми-
ка вызвана низкой частотой выявления метастазов 
– в 5–18% и высоким риском развития лимфокист 
и лимфостаза [5]. По данным ряда авторов, при ре-

шении вопроса о выполнении тазовой лимфаденэк-
томии важным является выделение групп больных с 
высоким и промежуточным риском развития реци-
дива, включающих опухолевую инвазию миометрия 
более 50 % любой дифференцировки опухоли, а так-
же низко- и недифференцированные гистологиче-
ские формы независимо от глубины инвазии [10, 9, 
11]. В настоящее время нет недостатка в публикациях 
об опыте отдельных зарубежных клиник по выпол-
нению лапароскопических операций больным раком 
эндометрия как влагалищных гистерэктомий с ла-
пароскопическим удалением лимфатических узлов, 
так и тотальных лапароскопических гистерэктомий 
[12, 13, 14, 15]. Все авторы отмечают преимущества 
лапароскопической технологии в виде минимальной 
интраоперационной кровопотери, ранней послеопе-
рационной динамической активности, сокращения 
сроков госпитализации [16, 17, 11].

Материал и методы: Объектом исследования 
стала группа из 100 больных РЭ, находившихся в 
клинике Национального Центра Онкологии., кото-
рые были подвергнуты хирургическим вмешатель-
ствам, выполнявшимся лапароскопическим и тра-
диционным лапаротомным доступами. В комплекс 
предоперационного клинико-диагностического об-
следования входили общеклинические анализы, уль-
тразвуковое исследование и магнитно-резонасная 

ЛАПАРОСКОПИЧЕСКАЯ ХИРУРГИЯ В ЛЕЧЕНИИ РАКА 
ЭНДОМЕТРИЯ

Ш.А Алыев 
Национальный центр онкологии, г.Баку

LAPAROSCOPIC SURGERY FOR ENDOMETRIAL CANCER

Sh.Aliyev   

A total of 100 patients with endometrial cancer underwent surgery or received combined modality treatment 
at the National Oncology Centre. Of these patient, 50 (Group I) underwent laparoscopic surgery using Karl 
Storz laparoscope and 50 (Group II) underwent laparotomy. No significant differences in the age, extent of 
tumor involvement and the presence of concomitant diseases between groups were found. Grade III obesity was 
revealed in 14,0 % of Group I patients and in 12.0% of group II patients. The length of surgery and the average 
intraoperative hemorrhage in Groups I and II were 131 ± 0,86 and 95 ± 0,56 min; 40,5 (10–300) and 210,3 (80–500) 
mL, respectively. No intraoperative complications were registered. Postoperative lymphogenic complications (iliac 
lymphocystis, lymphorrhea and lymphangiectatic edema) were observed in 36 % and 64 % of patients in groups I 
and II, respectively. Thromboembolic complications occurred only in group II patients, in 4 % of cases. The average 
number of the removed right and left pelvic lymph nodes was 9,8 and 11,2 in group I and 9,2 and 10,2 in group 
II, respectively. Physical activity of patients on day 1 after surgery was registered more often after laparoscopic 
surgery (84 % of patients) than after laparotomy (48 % of patients). Accordingly, videoendoscopic technologies 
allow the adequate extent of radical surgery to be performed in endometrial cancer patients irrespective of the age 
and the presence of concomitant disease. Laparoscopic approach provides minimum surgical trauma and leads to 
less frequent wound complications and favorable postoperative period.

Key words: Endometrial cancer, laparoscopic sergery, pelvic lymphadenectomy
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томография органов малого таза с оценкой миоме-
тральной инвазии опухолевого процесса, поражения 
тазовых лимфатических узлов, гистологическое ис-
следование материала, полученного при раздельном 
диагностическом выскабливании полости матки и 
цервикального канала. Таким образом, формулиро-
вались показания к выполнению тазовой лимфаде-
нэктомии, включающие наличие ультразвуковых, 
рентгенологических признаков глубокого поражения 
миометрия (>50 %) и сниженной дифференцировки 
опухолевого процесса (G2,G3). Операции проводи-
лись под эндотрахеальным наркозом в положении 
Тренделенбурга с использованием 4 троакаров ви-
деоэндоскопической установки фирмы «Karl Storz».

Результаты и обсуждение. Хирургическое ле-
чение в 1-й группе (n=50) в объеме лапароскопи-
ческой экстирпации матки с придатками было вы-
полнено 20 (40 %) больным, из них 2 пациенткам с 
билатеральным сохранением придатков, экстирпа-
ции матки с придатками и тазовой лимфаденэктоми-
ей – 30 (60 %) больным. Во 2-й группе (n=50) данные 
показатели при аналогично выполненных объемах 
хирургического лечения с использованием традици-
онного лапаротомного доступа составили 48 и 52 % 
соответственно (табл. 1).

Стадирование РТМ осуществлялось согласно 
классификации FIGO, 2009 и классификации TNM 
(шестое издание, 2003) (табл. 2). У большинства 
больных выявлена IА стадия заболевания: 35 (70%) 
– в 1-й группе и 33 (66%) % – во 2-й группе. При 
этомв 1-й  группе IB и IIIС стадии составили 26 % и 
4 %, во 2-й – 30 % и 2 % соответственно, и у 1 (2%) 
пациентки выявлена IIIА стадия заболевания. У всех 
пациенток диагностирована эндометриоидная аде-
нокарцинома эндометрия. 

Возраст больных РТМ в 1-й группе варьировал 
от 33 до 76 лет, средний возраст составил 57,3 ± 1,5 
года, во 2-й группе – от 42 до 80 лет, средний воз-
раст – 60,2 ± 1,4 года (табл. 3). Большинство больных 
РЭ (88,5 %), подвергавшихся хирургическому или 
комбинированному лечению, находились в пери- и 
постменопаузе, 11 % пациенток были моложе 50 лет. 
Из табл. 3 видно, что 89 % пролеченных больных 
имели повышенную массу тела, при этом удельный 
вес в обеих группах приходился на ожирение I сте-

пени – 34,0 % и 36,0 % соответственно. Ожирение 
III степени у 14,0 % пациенток 1-й группы не яви-
лось противопоказанием для выполнения лапаро-
скопических операций, во 2-й группе ожирение III 
ст. диагностировано в 12 %случаев. Также обе груп-
пы больных оказались статистически сопоставимы 
по сопутствующим заболеваниям. Миома матки как 
фактор, определяющий наличие противопоказаний 
для лапароскопического доступа, была выявлена в 
56 % и 78 % случаев в 1-й и 2-й группах, в том числе 
перешеечная форма миомы матки – у 9 и 6 пациен-
ток соответственно.

Однако следует учитывать тот факт, что раз-
мер миомы матки более 5 см, в значение которого 
входит и увеличение тела матки до 10 и более не-
дель беременности, является противопоказанием 
для выполнения лапароскопической гистерэктомии 
при наличии опухолевого процесса. Общая длитель-
ность операций в 1-й группе составила 131 ± 0,86 
мин, тогда как при операциях, выполнявшихся лапа-
ротомным доступом, – 95 ± 0,56 мин. Средняя дли-
тельность тазовых лимфаденэктомий справа и слева 
во 2-й группе составила 28 ± 0,32 и 25 ± 0,23 мин, 
по сравнению с аналогичными показателями в 1-й 
группе у больных, оперированных из лапароскопи-
ческого доступа, – 42 ± 0,82 и 50 ± 0,43 мин соответ-
ственно. Средняя интраоперационная кровопотеря 
в 1-й группе составила 40,5 (10–300) мл, что значи-
тельно меньше, чем во 2-й группе, – 210,3 (80–500) 
мл. Данное обстоятельство позволило не проводить 
гемотрансфузий во всех случаях лапароскопических 
вмешательств. У 4 % больных, которым было вы-
полнено хирургическое лечение лапаротомным до-
ступом, в раннем послеоперационном периоде воз-
никли тромбоэмболические осложнения, при этом 
у 1 пациентки с 3 сут после вмешательства зафик-
сировано развитие инфаркт миокарда. В 1-й группе 
отсутствовали серьезные осложнения со стороны 
желудочно-кишечного тракта, отмечалось появле-
ние удовлетворительной перистальтики кишечника 
на 1-е сут послеопера-ционного периода. Тогда как 
во 2-й группе в 6 % случаев развился парез кишечни-
ка, что у 2 больных на 6-е сут послеоперационного 
периода привело к частичной кишечной непроходи-
мости. Осложнения успешно купированы консерва-

Табл 1. Распределение больных РЭ в зависимости от объема хирургического лечения

Табл 2. Распределение больных РЭ по стадиям заболевания
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тивно. Со стороны послеопе-рационной раны наблю-
дались осложнения в виде сером у 7 пациенток 2-й 
группы. Лимфогенные осложнения (подвздошные 
лимфокисты, лимфорея, лимфангиоэктатический 
отек) наблюдались в 36 % и 64 % случаев от числа 
выполненных тазовых лимфаденэктомий в 1-й и 2-й 
группах соответственно (табл. 4). Среднее число уда-
ленных тазовых лимфатических узлов справа и сле-
ва составило 9,8–11,2 и 9,2–10,2 в 1-й и 2-й группах 
соответственно, что характеризует качественность 
лапароскопической тазовой лимфаденэктомии.

Ранняя активность в 1-е сут послеопераци-
онного периода в большем числе случаев (84 %) 
наблюдалась у больных, оперированных из лапа-
роскопического доступа, в сравнении с паци-

ентками 2-й группы (48 %). Основной удельный 
вес в комбинированном лечении больных РЭ 1-йи 
2-й групп пришелся на проведение адъювантной 
брахитерапии – 64 % и 72 % соответственно. Отсро-
чек и осложнений в проведении лучевой терапии у 
больных 1-й группы не было, напротив, у 6пациен-
ток, пролеченных с использованием лапаротомного 
доступа, наблюдался отсроченный период до начала 
облучения сроком до 3–4 нед, из-за развития ослож-
нений со стороны послеоперационной раны (серо-
мы, гематомы) и тромбоэмболических состояний.

Заключение. Выполненные в Национальном 
Центре Онкологии видеоэндоскопические операции 
у 50 больных раком эндометрия позволяют подтвер-

дить тот факт, что лапароскопическая технология яв-
ляется современным методом хирургического лече-
ния данной патологии. Его использование позволяет 
с минимальной травматизацией для больной адек-
ватно выполнить стадирование заболевания, при 
необходимости расширить объем вмешательства, 
избежать интраоперационных осложнений. Мини-
мальны ограничения в применении этой методики у 
любой возрастной категории больных, страдающих 
ожирением различной степени, сахарным диабетом в 
стадии компенсации и субкомпенсации, патологией 
сердечно-сосудистой и дыхательной систем. Данная 
технология отличается качественной лимфаденэкто-
мией, сопоставимой с тазовой лимфаденэктомией 
«открытым» доступом, о чем свидетельствует ко-
личество удаленных тазовых лимфатических узлов 
с минимальной интраоперационной кровопотерей. 
Ранняя активность, быстрая нормализация функции 
кишечника, минимальное количество послеопера-
ционных осложнений способствуют сокращению 
длительности реабилитации и улучшению качества 
жизни пациенток. Лапароскопическая технология в 
лечении больных раком эндометрия не только не ис-
ключает, но и позволяет более качественно сформу-
лировать показания к адъювантной лучевой терапии, 
сокращая сроки между этапами комбинированного 
лечения.

Ключевые слова: Рак эндометрия, тазовая лим-
фаденэктомия, лапароскопия

Табл 3. Распределение больных РЭ в сравниваемых группах с учетом возрастных, росто-весовых 
показателей, сопутствующих заболеваний

Табл 4. Характеристика лимфогенных осложнений у больных РЭ с тазовой лимфаденэктомией
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Həqiqi polisitemiya (HP) Ph-neqativ mieloprolife-
rativ neoplaziyalar  içərisində ən tez rast gəlinən nozoloji 
formadır [1,2]. Son zamanlar HP klinik formaları arasın-
da, klassik və mielofibroza keçidlə yanaşı  latent (mas-
kalanmış) forması da ayırd edilir. Latent HP kliniki çox 
heterogendir və uzunmüddət gizli (prodromal) gedişata 
malik ola bilər və ya çox sürətli mielofibroza transfor-
masiyalı trombositozla özünü biruzə verə bilər. Latent 
HP-ın vaxtında diaqnostikası birinci növbədə ona görə 
vacibdir ki, bu xəstələr trombotik fəsadların yüksək riski 
altındadır. Latent HP-lı xəstələrdə trombozlara,klassik 
HP və essensial trombositemiya ilə müqayisədə daha 
çox rast gəlinir. Bundan əlavə,ədəbiyyatdakı son 
məlumatlara görə, HP-nın latent forması çox aqres-
siv keçə bilər, nəticədə isə xəstəlik sürətlə proqressiya 
edir,postpolisitemik mielofibroz yaranır,kəskin leyko-
za transformasiya qeyd olunur və ümumi yaşam aşağa 
enir[3]. 

DST klassifikasiyasına əsasən (2008), HP diaqno-
zu bir sıra kiçik və böyük kriteriyalar əsasında qoyulur. 
Böyük kriteriyalara hemoqlobinin 185 q/l-ən (kişilərdə) 
və 165 q/l-ən çox (qadınlarda) olması və ya sirkulə 
edən eritrositlərin həcminin  artmasının digər sübutları 
(RCV), JAK 2 mutasiyasının mövcudluğu və ya hemo-
poezin klonallığının digər sübutları aid edilir. Kiçik kri-
teriyalara isə-sümük iliyində 3 şaxəli mieloprolifersiya, 
eritropoetinin subnormal səviyyəsi və endogen eritroid 
koloniyaların mühitdə artmasını aid etmək olar. Diaqno-
zun təsdiqi üçün iki böyük və bir kiçik və ya 1-ci böyük 
və iki kiçik kriteriyanın olması lazımdır. RCV-nı daha 
düzgün və maksimal dəqiq qiymətləndirən sirkulə edən 
eritrositlərin çəkisidir (RCM). RCM təyini ilk dəfə ola-
raq HP-nı araşdıran qrup-PVSG (Polycythemia Vera 
Study Group) tərəfindən əvvəlcə klinik araşdırmalar 
üçün,sonradan isə HP-nın diaqnostikasında istifadə üçün 

tövsiyyə olunub [4]. PVSG-dan fərqli olaraq Britaniya-
nın Hematologiya standartları üzrə komitəsinin kriteri-
yalarında (BCSH-British Commitee for Standarts in Ha-
ematology) HP-nın diaqnostikasında 2 əsas göstəricinin 
istifadəsi məsləhət görülür-hematokrit (kişilər üçün Hct 
> 0.52,qadınlar üçün –Hct>0.48) və JAK2 mutasiyası.
Hematokritin bu göstəricilərinin, həmçinin hemoqlobin 
səviyyəsinin sərhəd həddə olması zamanı da, HP-ın di-
aqnostikasında istifadəsi məsləhət görülür [5,6].

Eyni zamanda diaqnostik kriteriyalar arasında 
trepanobiopsiya zamanı əldə olunan materialın histo-
loji təhlilinin vacibliyini əks etdirən göstəriş yoxdur. 
Klassifikasiyanın yeni redaksiyasına (2016) bir sıra 
dəyişikliklər etmək tövsiyyə olunur. Bunlara Hb və Ht 
göstəricilərinin səviyyəsinin endirilməsi,böyük krite-
riyalara HP-ın sümük iliyin trepanobiopsiyası zamanı 
qeyd olunan histoloji əlamətlərinin daxil edilməsi,kiçik 
kriteriyaların sayını azaldılması aiddir. Hemoqlobin və 
hematokritin səviyyəsinin yüksək olması zamanı trepa-
nobiopsiyanın aparılmaması mümkündür (məsələn, hal 
hazırda istifadə olunan 2008-ci ilin klassifikasiyanda 
tövsiyyə olunan hemoqlobin səviyyəsi) [7]. Beləliklə, 
DST 2008-ci ilin klassifikasiyasına daxil olan HP-nın 
diaqnostik kriteriyaları yüksək spesifikliyə, lakin aşağı 
həssaslığa malikdirlər və yenidən baxılmaq ehtiyacında-
dırlar. Görünür BCSH kriteriyaları HP diaqnostikasında 
daha spesifikdir, nəyinki 2008-ci ilin DST-ın kriteriya-
ları [8,9].

Hal hazırda latent HP diaqnozu DST kriteriya-
ları əsasında qoyulur və bu zaman dinamikada kli-
nik-laborator göstəricilər qeydə alınır. Lakin bir sıra 
xəstədə JAK2V617F mutasiyasının olması, HP-da sü-
mük iliyinin trepanobiopsiyası zamanı qeyd olunan 
mənzərənin (üçşaxəli hiperplaziya-panmieloz) olmasına 
baxmayaraq, bəzi laborator göstəriciləri (hemoqlobi-

HƏQİQİ POLİSİTEMİYANIN LATENT FORMASININ
DİAQNOSTİKASINA DAİR

A.Ə.Kərimov, F.T.Xəlilova
B.Eyvazov ad.ET Hematologiya və Transfuziologiya İstitutu, Bakı ş.

TO THE MATTER ON DIAGNOSIS OF THE LATENT POLYCYTHEMIA VERA

A.Kerimov, F.Khalilova  

In recent years, among clinical forms of polycythemia vera (PV), along with the classical form and transformation 
to myelofibrosis, a latent (masked) form of the disease is also identified. The results of our preliminary retrospective 
study have shown that some patients with PV diagnosis require revision of their previous diagnosis. It is important 
to establish the latent PV at the early stage of diagnosis, as patients have a high risk of thrombohemorrhagic 
complications. It is necessary to clarify the recommendations on the treatment tactics of patients of different age 
groups with latent PV, to optimize treatment and evaluate the overall survival of patients with this form of the 
disease.

Key words: polycythemia vera, latent form, retrospectively evaluated diagnosis.
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nin səviyyəsi,hematokrit) DST-ın kriteriyaları ilə uy-
ğunlaşmır. Latent polisitemiyanın diaqnostikası zama-
nı bəzi çətinliklərə rast gəlinir,çünki xəstəlik mülayim 
eritrositozla və splenomeqaliyasız keçir, xəstələrin üçdə 
birində isə leykositoz və trombositoz qeyd olunmur  
[10,11]. Digər məlumatlara görə, latent HP-ya klassik 
HP ilə müqayisədə kişi cinsindən olan xəstələrdə daha 
çox rast gəlinir, trombositozun səviyyəsi daha yüksək 
olur,leykositlərin səviyyəsi daha az olur, JAK2V617F 
mutasiyasının allel yüklənməsi daha aşağı olur [12]. 
Latent polisitemiyanın differensial diaqnostikası klas-
sik Ph-neqativ MPN qrupunda bütün nozoloji form-
larla aparılır. Sonradan retrospektiv analiz nəticəsində, 
HP diaqnozuna dəyişiklik edilə bilər. Bəzən  essensial 
trombositemiya və ilkin mielofibroz ilə təkrari differen-
sasiyaya ehtiyac duyulur, «klassik HP» isə « latent HP» 
kimi qiymətləndirilir. Bəzi tədqiqatlar isə latent HP-nı  
xəstəliyin ayrı nozoloji forması kimi qəbul edilməsini 
təklif edir [13].

Göründüyü kimi, HP-lı xəstələrin diaqnozunun 
müasir baxışların nəzərə alınması ilə yenidən araşdırıl-
masının aktuallığı şübhə yaratmır. Bizim tərəfimizdən 
latent HP-ın kliniki xüsusiyyətlərini ayırd edən və onu 
HP diaqnozu ilə olan xəstələrin ayrıca forması kimi 
dəyərləndirən axtarıcı tədqiqatlar aparılıb. Bütün xəstələr 
2011-ci ildən 2016-cı ilədək ET Hematologiya və Trans-
fuziologiya İnstitutunda ambulator və/və ya stasionar 
qeydiyyatda olub. Ümumilikdə 167 xəstə HP diaqnozu 
ilə nəzarətdədir, onlardan 91 kişi,76 qadındır. Xəstələrin 
65%-nin yaşı 60-dan yuxarı,35%-nin isə 60-dan aşağı-
dır. Bizim ilkin araşdırmalarımızın nəticəsi, HP-lı  ilə 
xəstələrin bir qisminin diaqnozuna retrospektiv baxıl-
masına və HP latent forması qeyd olunan xəstələrin ayrı 
qrupda toplanmasına ehtiyac olduğunu göstərmişdir. 

Kliniki misalı sizin diqqətinizə çatdırırıq.
Xəstə, A.İ.,1975 il təv., Bərdə şəhərində 12.10.15 

tarixdə aşağı ətrafların tromboflebiti səbəbindən 
müayinə olunub. Hemoqrammadakı dəyişikliklər 
səbəbindən hematoloqun konsultasiyasına göndərilib 
02.11.15 tarixdə xəstə ETHT İ-nda müayinə olunub. 
Daxil olarkən şikayətləri pletora (akvagen qaşınma, 
sifətin hiperemiyası və s.) və sağ aşağı ətrafda varikoz 
genişlənmə (ayaqda ödem, ağrı hissi və s.) ilə əlaqəlidir. 
Dalaqın ölcüləri 170x83mm, +5 sm qabırğaaltı 
nahiyədən kənarda əllənir. Laborator müayinələr zama-
nı: hemoqrammada HGB-150 q/l, RBC-4.8x1012/l,PLT-
624x109/l, WBC-15.4x109/l,Ht-53.6%. Xəstəyə sümük 
iliyinin trepanobiopsiyası aparılıb və nəticədə 3-şaxəli 
hiperplaziya aşkarlanıb. Molekulyar-genetik analiz 
(PZR üsülu ilə) nəticəsində JAK2V617F mutasiyası 
aşkarlanıb (allel yüklənmə 34.499). Xəstəyə “Həqiqi 
polisitemiya” diaqnozu qoyulub. 02.11.15-05.10.16 
tarixdə xəstə hematoloqun nəzarəti altında ambulator 
müalicə alıb. HGB -in səviyyəsinin sərhəddə olduğunu 
nəzərə alaraq flebotomiya (FT) 1-ci sıra müalicə üsulu 
kimi istifadə olunmayıb. Baxmayaraq ki, debutda HGB-

in səviyyəsi, eritrositlərin sayı o qədər də yüksək deyil, 
xəstə əzabverici qaşınmadan əziyyət çəkir. Bununla 
əlaqədar olaraq, xəstəyə bu müddət ərzində etaplı şəkildə 
və müalicəyə cavabdan asılı olaraq antiaqreqantlar-ku-
rantil, kicik dozada aspirin; H2-histamin blokatorları - 
cimetidine, suprastine, desloratadine; antidepressant və 
serotoninin tutulmasının selektiv inhibitoru-paroxetin 
təyin olunub. Qaşınma vaxtaşırı azalıb, lakin tam aradan 
qalxmayıb. 2016-cı ilin oktyabr ayından xəstədə ilk dəfə 
olaraq menometrorragiya qeyd olunub, profuz qanaxma-
lar müşahidə olunub. Müayinə zamanı-17.11.16- HGB 
-81q/l, RBC -3.94x1012/l, Ht-28.6%, PLT-550x109/l, 
WBC-12.91x109/l. Xəstənin dediyinə görə əvvəllər belə 
hal müşahidə olunmayıb. Antiaqreqantların təyini  da-
yandırılıb. Xəstə ginekoloqa müraciət edib və müayinə 
zamanı sol yumurtalığın kistası aşkarlanıb. Ginekoloq 
tərəfindən xəstəyə müalicə təyin olunub. 2017-ci ilin 
mart ayında kistanın reduksiyası qeyd olunub. Bundan 
sonra təkrari profuz qanaxma halları qeyd olunmayıb. 
Nəticədə-14.03.17- HGB -90q/l, RBC 5.19x1012/l, 
Ht-32.4%, PLT-425x109/l, WBC-15.47x109/l. Posthe-
morragik anemiya, HGB və Ht-in kəskin aşağı enməsi 
nəticəsində xəstənin vəziyyətində mənfi dinamika qeyd 
olunub, zəiflik, halsızlıq artıb. HGB və Ht səviyyəsinin 
aşağı olmasına baxmayaraq, qaşınma daha da güclənib. 
Posthemorragik anemiyanı və dəmirdefisitinin qaşın-
manı daha da gücləndirdiyini nəzərə alaraq xəstəyə fer-
roterapiya təyin olunub. Ferroterapiyadan sonra analiz 
göstəriciləri 14.08.17- HGB -120 q/l, RBC - 6.30x1012/l, 
Ht-41.9%, PLT-578x109/l, WBC-20.55x109/l. Xəstənin 
orta yaşda olmasını nəzərə alaraq, FT-ın HGB və Ht 
səviyyəsinin aşağı olması səbəbindən mümkünsüz ol-
duğundan, xəstəyə interferonoterapiya təyin olunub. 
İnterferon-alfa ilə 1 aylıq müalicədən sonra hemoqram-
mada -04.10.17 tarixdə- HGB 122 q/l, RBC -5.98x1012/
l,Ht-40.6%, PLT-493x109/l,WBC-18.01x109/l. Bu 
klinik misal onunla maraqlıdır ki, xəstəliyin debutun-
da xəstənin laborator göstəricilərində dəyişikliklər 
mülayim və sərhəd səviyyəsində olsa da, klinik olaraq 
xəstəlik özünü daha güclü biruzə verir (pletora, akva-
gen qaşıntı, trombotik fəsad və s). Məhs buna görə, bu 
hadisəni latent HP  aid etmək olar. İlkin olaraq gözləmə 
taktikası və xəstəliyin mülayim tərzdə müalicəsi nəzərdə 
tutulsa da, sonrakı izləmə xəstənin həyat keyfiyyətinin 
əzabverici qaşınma nəticəsində aşağa enməsi müşahidə 
olunurdu. Məhs buna görə interferonoterapiya təyin 
olundu. Nəticədə müalicədən müsbət effekt alındı, 
HGB və Ht-ın səviyyəsi normallaşdı, pletora simptom-
ları və akvagen qaşınma tam aradan qalxdı, trombosit 
və leykositlərin sayı aşağa endi. Bu hal bir daha onu 
təsdiqləyir ki, latent HP zamanı çox vaxt  gözləmə tak-
tikası, mülayim terapiya məqsədəuyğun deyil və latent 
HP zamanı müalicə klassik HP-an fərqli olaraq daha da 
gücləndirilmiş olmalıdır.

Göründüyü kimi, yuxarıdakı kliniki misal respub-
likanın tibb ocaqlarında HGB səviyyəsinin sərhəddə 
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HP-ın  retrospektiv analizinin aparılmasının lazım ol-
duğunu göstərir. HP latent formasını artıq diaqnostika 
mərhələsində ayırd etmək lazımdır, çünki bu xəstələr 
trombohemorragik fəsadların yüksək riski altındadır. La-
tent polisitemiyalı xəstələrin müxtəlif yaş qrupları üzrə 
müalicə taktikasına dair məsləhətlər dəqiqləşdirilməlidir: 
aktiv və ya nəzarət altında? Hemoglobinin sərhəd 
göstəriciləri səviyyəsində olan gənc yaşlı və yanaşı ürək-
damar patologiyası olmayan xəstələr  trombohemorragik 
fəsadların yaranmasının aşağı risk qrupuna daxildilər. 
Bunun nəticəsində bəzən səhvən izləmə taktikası seçi-
lir. Hansı trombozlar yaşdan asılı olaraq üstünlük təşkil 
edir: venoz və ya arterial? Klassik HP xəstələrin diaq-
nostikasında müasir səviyyədə yenidən baxılması latent 
polisitemiyalı xəstələrin aşkar edilməsinə, müalicənin 
optimallaşdırılmasına və xəstələrin ümumi yaşama 
göstəricilərinin qiymətləndirilməsinə imkən yaradacaq.  

Açar sözlər: həqiqi polisitemiya, latent forma, di-
aqnoza retrospektiv baxılması.
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2016, v. 7, p.25-30.
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Первичные опухоли костей и мягких тканей 
встречаются сравнительно редко и среди других 
злокачественных новообразований удельный вес их 
незначителен, но по тяжести патологии это один из 
трудных в диагностическом и лечебном  плане раз-
делов клинической онкологии [1,2,3,4,5].  Ежегодно 
в мире умирают около 3100 больных от данной но-
зологии, причем в течение первого года – 32,0-34,5% 
[6,7]. Показатель 5-летней выживаемости в странах 
Европы составляет 54,2% как у лиц мужского пола, 
так и у лиц женского пола [8]. По данным литерату-
ры, заболеваемость первичными опухолями костей, 
в среднем, составляет у лиц мужского пола -1,0, у 
лиц женского пола -  0,6-0,7 на 100.тыс. населения. 
Аналогичная картина отмечается и при злокаче-
ственных новообразованиях саркомы мягких тканей, 
экстенсивный показатель которых составляет около 
1% [9].  

Цель исследования. Изучение эпидемиологи-
ческой ситуации заболеваемости злокачественными 
новообразованиями опорно-двигательного аппарата 
в Аранском экономическом регионе Азербайджана.

Материалы и методы исследования. Осно-
вой для проведения настоящего исследования по-
служили данные статистической формы отчетности 
№7 МЗ Азербайджанской Республики. Для оценки 
эпидемиологической ситуации в Аранском экономи-
ческом районе  были использованы  рекомендации 
ВОЗ [10], которые включали в себя нижеследую-
щие показатели: коэффициент экстенсивности (%), 
интенсивный, стандартизованный и показатель по-

раженности (0/0000), общий коэффициент смертности 
(0/00),  летальность и  величина 5-летней выживаемо-
сти.(%).

Результаты и обсуждение. Выявлено, что 
общерегиональный показатель экстенсивности за-
болевания  саркомой костей и мягких тканей среди 
населения в данном регионе составил  3,1%  - у муж-
чин и 1,3%- у женщин. При этом, выявлена  нерав-
номерность данного показателя в различных адми-
нистративно-территориальных районах изучаемого 
региона. Так, наиболее высокий уровень  показателя  
экстенсивности у мужчин  был отмечен в Агдашском   
(9,1%), Биласуварском (7,4%), Бейлаганском (5,4%), 
Евлахском (4,3%) и Гейчайском (4,2%) районах. Что 
касается женщин, то здесь высокие показатели ко-
эффициента экстенсивности наблюдаются в Кюр-
дамирском (5,7%), Сальянском (5,7%) и Агдашском  
(3,4%) районах. Низкие величины показателя экс-
тенсивности отмечены в Уджарском районе (1,9% - у 
мужчин и 2,5%  - у женщин) и г.Мингечауре (2,3%- у 
мужчин и 0,8%- у женщин).

При расчете показателя интенсивности забо-
левания также  отмечены колебания данного по-
казателя в изучаемом регионе. Так, наиболее  вы-
сокие уровни заболеваемости  у мужчин отмечены  
в Кюрдамирском районе (6,9 0/0000), Бейлаганском 
районе (6,1 0/0000), Евлахском и Сальянском районах 
(5,9  0/0000), Агдашском (5,6 0/0000) и Гейчайском (5,1 
0/0000) районах, при величине общерегионального по-
казателя - 3,0 0/0000. У женщин высокие показатели 
коэффициента интенсивности наблюдались также 

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ САРКОМЫ КОСТЕЙ 
И МЯГКИХ  ТКАНЕЙ В АРАНСКОМ  ЭКОНОМИЧЕСКОМ 

РЕГИОНЕ  АЗЕРБАЙДЖАНСКОЙ РЕСПУБЛИКИ
Д.А.Зейналлы

Азербайджанский медицинский университет,г.Баку

 EPIDEMIOLOGICAL FEATURES OF SARCOMA OF BONES AND SOFT TISSUES IN THE 
ARAN ECONOMIC REGION OF THE REPUBLIC OF AZERBAIJAN

D.Zeynalli  

In the structure of morbidity of sarcoma of  bones and soft tissues in the Aran economic region of Azerbaijan 
was noted the relatively low level of morbidity in this nosology, where region-wide indicators of extensiveness and 
intensity of the disease were 3.1% (men) and 1.3% (women) and 3,0 0/0000 (men) and 1.3 0/0000 (women), respectively. 
It was revealed significant variations in prevalence depending on the areas – from  32,9 0/0000 in men  and  28.4 0/0000 
– in women to 5,9 0/0000 in both men and women. The region-wide standardized incidence rate, regardless of age, was 
3,1 0/0000 (males) and 1,2 0/0000 (females) and  the "peak incidence" accounted for the age group of  60-69 years (1,0 
0/0000) -  men and 70 years and over  (0,6 0/0000)- women. The value of the coefficient of lethality in the whole region 
was not high - 2,6 % while the region-wide indicator of 5-year survival was 47.2%.

Key words: morbidity, mortality, prevalence, lethality.
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в Кюрдамирском (5,3 0/0000), Сальянском (4,4 0/0000), 
Гейчайском (3,4 0/0000) и Бардинском (2,6 0/0000) рай-
онах, при величине общерегионального показателя 
-1,3 0/0000. Низкие величины коэффициента интенсив-
ности отмечены в Сабирабадском районе (1,10/0000) – 

у мужчин и Имишлинском и Агджабединском райо-
нах (1,6 0/0000) – у женщин (табл.1).

Несколько иная картина была отмечена при рас-
чете показателя пораженности (рис.1). Так,  наибо-
лее  высокий уровень  был  выявлен  в Имишлинском 
районе, где величина данного показателя составила 
32,9 0/0000 у мужчин и 28.4 0/0000 – у женщин, а наибо-
лее низкие показатели коэффициента пораженности 

отмечались  в Сальянском районе, величина пока-
зателя  которого составила 5,9 0/0000 как  у мужчин, 
так и  у женщин, при  величине общерегионально-
го показателя – 15,5 0/0000 и 12,0 0/0000 соответственно 
(рис.1).

В результате проведенных исследований  уста-
новлены  высокие уровни смертности в ряде адми-
нистративных образований региона. Так, наиболее 
высокий коэффициент смертности наблюдался у лиц 
мужского пола в Сабирабадском районе -10,4 0/0000 у 
мужчин и 3,5 0/0000 – у женщин, что значительно  пре-
вышало  общерегиональный  показатель   (2,0 0/0000  
- у мужчин и  1,0 0/0000 - у женщин).  Наиболее низкие 

  Таблица1. Показатели экстенсивности и интенсивности заболеваемости саркомой костей и мягких 
тканей в Аранском экономическом регионе

Рис. 1. Показатель пораженности саркомой костей и мягких тканей в различных 
административно-  территориальных районах Аранского экономического региона республики
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показатели смертности выявлены в Агджабединском  
районе - 1,4 0/0000 -у мужчин и 1,6 0/0000- у женщин.

Величина коэффициента летальности в целом 
по региону оказалась достаточно низкой – 2,6 %, что 
свидетельствует о низкой эффективности профилак-
тических осмотров.

Расчет показателя 5-летней выживаемости   выя-
вил достаточно высокие  его  уровни  в ряде админи-
стративных районов, величина которой варьировала 
в диапазоне 20,0-97,4%, при величине общерегио-
нального показателя - 47,2%..

Были рассчитаны величины стандартизованного 
показателя заболеваемости данной нозологии  в из-
учаемом  регионе  (табл.2).  

Как видно из табл.2, наиболее низкая величина 
стандартизованного показателя ( 0,1 0/0000 - у мужчин 
и 0,10/0000 - у женщин) приходится на возрастную 
группу 30-39 лет.  В остальных возрастных группах  
отмечается  рост заболеваемости, наибольшая вели-
чина которой приходится у мужчин  на возрастную 
группу 60-69 лет(1,0 0/0000), у женщин- на возрастную 
группу 70 лет и более (0,6 0/0000). При этом, общере-
гиональный стандартизованный показатель заболе-
ваемости составил 3,1 0/0000 – у мужчин и 1,2 0/0000 – у 
женщин (независимо от возраста).

Выводы: 1)Общерегиональный показатель экс-
тенсивности заболеваемости саркомой костей и мяг-
ких тканей среди населения в Аранском экономиче-
ском регионе составил 3,1% - у мужчин и 1,3%- у 
женщин; 2) Величина заболеваемости  саркомой ко-
стей и мягких в изучаемом регионе  относительно 
невысока, интенсивный показатель которой  соста-
вил  у лиц мужского пола- 3,0 0/0000, у лиц женского 
пола - 1,3 0/0000; 3) Величина общерегионального по-
казателя пораженности составила 15,5 0/0000 у мужчин 
и 12,0 0/0000 у женщин; 4) Показатель общего коэффи-
циента смертности был более высок у лиц мужско-
го пола - 2,00/0000, в сравнении с лицами женского 
пола- 1,0 0/0000; 5) Величина коэффициента летально-

сти в целом по региону оказалась невысока – 2,6 %, 
при этом   общерегиональный  показатель 5-летней 
выживаемости составил  47,2%; 6) «Пик заболевае-
мости» по  величине стандартизованного показателя 
приходится у мужчин  на возрастную группу 60-69 
лет (1,0 0/0000), у женщин- на возрастную группу 70 
лет и более (0,6 0/0000). При этом,  общерегиональный 
стандартизованный показатель заболеваемости со-
ставил 3,1 0/0000 – у мужчин и 1,2 0/0000 – у женщин 
(независимо от возраста). 

Ключевые слова: заболеваемость, смертность,  
пораженность, летальность.
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Таблица 2. Стандартизованный показатель заболеваемости саркомой костей и мягких тканей в 
Аранском экономическом регионе Азербайджанской Республики
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Anemiya onkoloji xəstələrin əksəriyyətində aş-
kar edilən əsas simptomlardan biri olub, qanın vahid 
həcmində hemoqlobinin (HGB) qatılığının, eritrositlərin 
sayının və hematokritin azalması ilə xarakterizə edilir. 
Hemoqlobinin səviyyəsindən asılı olaraq anemiyanın 3 
ağırlıq dərəcəsi ayırd edilir: I – yüngül (HGB – 90-120 
q/l), II – orta (HGB – 70-90 q/l), III – ağır ( HGB <70 
q/l) [2].

Bədxassəli proseslər zamanı anemiyanın yaranma-
sı şiş toxumasının oksigenlə təchizatının pisləşməsinə 
(hipoksiyaya) səbəb olur. Hipoksiya angiogenezi və 
hüceyrələrinin proliferasiyasını aktivləşdirərək, şişin 
nəzarətdən çıxmasını (avtonomluğunu) təmin edir və 
eyni zamanda onun kimya və süa terapiyasına qarşı re-
zistentliyini artıraraq xəstələrin sağ qalma göstəricilərinə 
neqativ təsir göstərir [3,4,5]. 

Onkoloji xəstələrdə anemiya bədxassəli prose-
sin inkişafı ilə əlaqədar müstəqil olaraq və ya aparılan 
kimyəvi və şua terapiyasının nəticəsi kimi yarana bilər. 
Avropada ECAS (European Cancer Anaemia Survey) 
tərəfindən 15 000-dən çox onkoloji xəstə üzərində apa-
rılan tədqiqatlarda 39% xəstələrdə şiş prosesinin ane-
miya ilə müşayiət olunduğu müəyyən edilmişdir. 35% 
hallarda anemiya diaqnozun qoyulduğu anda, 48% hal-
larda – stabilizasiya və residiv zamanı, 31 % hallarda 
isə remissiya dövrundə aşkar olunur. Bu tədqiqatların 
nəticələrinə əsasən, şüa müalicəsi fonunda yaranan ane-
miyanın rastgəlmə tezliyi 28%, kimyaterapiya fonunda 
isə 50% təşkil edir [6,7].

Qeyd etmək lazımdır ki, reproduktiv sistemin 
törəmələri olan qadınlarda anemiyanın ratgəlmə tezli-

yi daha yüksək olub 81% təşkil edir, 2-ci yerdə 77%-
lə ağciyər xərçəngi, sonra isə 73%-lə limfoproliferativ 
şişlər  (leykozlar, Hockin və qeyri-Hockin limfomalar 
və s.) gəlir [7].

Limfoproliferativ xəstəliklər zamanı anemiya 
müxtəlif səbəblərdən (dəmirin və vitaminlərin ça-
tışmazlığı, sümük iliyinin şiş infiltrasiyası, hemoliz, 
sitostatiklərin təsiri və s.) yarana bilər (1). Lakin bir çox 
hallarda xəstədə anemiyaya səbəb olacaq belə amillər 
aşkarlanmır və qanazlığının yaranması proiltihab 
sitokinlərinin eritrositlərin əmələgəlməsinə və dəmir 
mübadiləsinə təsiri ilə əlaqələndirilir [3,8,9].

Tədqiqat işinin məqsədi Hockin və qeyri-Hockin 
limfomalarını müşayiət edən anemiya zamanı bəzi hema-
toloji göstəricilərin və dəmir mübadiləsi markerlərinin 
diaqnostik dəyərinin qiymətləndirilməsi olmuşdur.

Material və metodlar. Tədqiqata Azərbaycan 
Tibb Universitetinin Onkoloji Klinikasında müayinə və 
müalicə olunan 29 xəstə (14 Hockin limfoması və 15 
qeyri-Hockin limfomaları olan xəstələr) cəlb edilmiş-
dir. Xəstələrdən 13 nəfəri 17-45 yaş arasında (orta yaş 
31,4±1,4 il) qadın, 16 nəfəri 27-63 yaş arasında (orta 
yaş 38,0±1,8 il) kişi olmuşdur. Kontrol qrupu 17 praktik 
sağlam şəxs təşkil etmişdir.

Tədqiqata daxil olan bütün xəstələrdə hematoloji və 
biokimyəvi göstəricilərinin təyini müalicə tədbirlərindən 
öncə aparılmişdir.

Qanın klinik müayinəsinə aid 18 parametr 
MYTHIC-18 (Polşa) hematoloji analizatoru vasitəsilə 
təyin edilmişdir. Bu zaman eritrositlərin (RBC) və 
trombositlərin (PLT) sayı, hemoqlobinin qatılığı (HGB), 

ANEMİYA İLƏ MÜŞAYİƏT OLUNAN HOCKİN VƏ QEYRİ-HOCKİN 
LİMFOMALI XƏSTƏLƏRDƏ HEMATOLOJİ GÖSTƏRİCİLƏRİN VƏ 
DƏMİR METABOLİZMİ MARKERLƏRİNİN DİAQNOSTİK DƏYƏRİ

N.T. Həsənova, A.Y. Qazıyev
Azərbaycan Tibb Universiteti, Bakı ş.

 DIAGNOSTIC VALUE OF HEMATOLOGICAL PARAMETERS AND MARKERS OF IRON 
METABOLISM IN ANEMIA PATIENTS WITH HODGKIN'S LYMPHOMA AND NON-

HODGKIN'S LYMPHOMAS

N. Gasanova, A.Gaziyev   

The article contains data on the results of studies conducted to study the pathogenetic mechanisms of anemia 
syndrome in patients with Hodgkin's lymphoma and non-Hodgkin's lymphomas. Hematological parameters (HGB, 
RBC, PLT) and the concentration of iron metabolism proteins (ferritin, transferrin, erythropoietin) were determined 
in 18 patients with Hodgkin's lymphoma (LH) and 21 patients with non-Hodgkin's lymphomas (NHL). During the 
studies conducted before the treatment  was found in patients with LH and NHL, with a decrease in the number of 
erythrocytes and HGB concentration, an increase in the concentration of ferritin and erythropoietin, a decrease in 
the transferrin concentration.

Key words: Hodgkin's lymphomas, non-Hodgkin's lymphomas, hematologic indices, anemia, ferritin, 
transferrin, erythropoietin.
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hematokrit (HCT), eritrositlərin orta həcmi (MCV), 
HGB-nin eritrositlərdə orta miqdarı (MCH), HGB-nin 
orta konsentrasiyası (MCHC) və s. kimi göstəricilər 
dəyərləndirilmişdir.

Xəstələrin qan serumunda dəmir metabolizmi 
markerləri olan ferritin, transferrin və eritropoetinin 
qatılığı “Best”(Rusiya Federasiyası) və “Human” (Al-
maniya) firmalarının reaktiv dəsti vasitəsilə immunofer-
ment analiz üsulu ilə  STAT FAX (ABŞ) aparatında təyin 
edilmişdir.

Materialın statistik işlənməsi Uilkokson-Manna-
Uitni meyarından istifadə edilməklə qeyri-parametrik 
üsullarla aparılmış, statistik analizin nəticələri p<0,05 
qiymətində etibarlı hesab edilmişdir.

Tədqiqatların nəticələri və onların müzakirəsi. 
Hockin və qeyri-Hockin limfomalı xəstələrin qanında 
hematoloji tədqiqatların nəticələri 1-ci cədvəldə əks 
edilmişdir.  

Kontrol qrupda eritrositlərin miqdarı 3,8•10¹²/l-dən 
4,9•10¹²/l-ə qədər tərəddüd edərək orta hesabla 
4,22±0,08•10¹²/l təşkil etmişdir. Bu qrupda HGB-nin 
səviyyəsi 120-155 q/l arasında dəyişmiş, orta göstərici 
136,2±2,4 q/l olmuşdur. Trombositlərin sayı nor-
ma həddində olmaqla (154-303•109/l) orta hesabla 
225,6±11,1•109 /l təşkil etmişdir.

Bizim nəticələrimizə əsasən, hər iki qrup limfoma-
lı xəstələrdə eritrositlərin sayı kontrol qrupa nisbətən 
statistik etibarlı azalmışdır. Belə ki, Hockin limfomalı 
xəstələrdə qırmızı qan hüceyrələrinin sayı orta hesab-
la 2,65±0,19•10¹²/l olmaqla, 1,7-3,7•10¹²/l arasında 
tərəddüd etmişdir. Qeyri-Hockin limfomalı pasientlərdə 
RBC-nın orta dəyəri 2,73±0,09 təşkil etməklə, 2,1-
3,3•10¹²/l intervalında dəyişmişdir. Başqa sözlə desək, 

eritrositlərin sayının Hockin limfomalı xəstələrdə 37,3% 
(p<0,001), qeyri-Hockin limfomalı xəstələrdə 35,4% 
(p<0,001) statistik dürüst azalması müşahidə edilir.

Eritrositlərin sayının azalması xəstələrdə HGB-nin 
qatılığının düşməsi ilə müşayiət edilmişdir. Nəticələrə 
əsasən, bu göstəricinin səviyyəsi Hockin limfoma-
lı xəstələrdə 44,6 % (p<0,001) azalaraq orta hesab-
la 75,4±6,8 q/l (35-111 q/l), qeyri-Hockin limfomalı 
pasientlərdə isə 40,9% azalaraq 80,5±5,6 q/l (49-117 q/l) 
təşkil etmişdir.

Göründüyü kimi, trombositlərin sayında kontrol 
qrupla müqayisədə Hockin limfomalı xəstələrdə 23,1%  
(p<0,05), qeyri-Hockin limfomalı xəstələrdə isə 28,1%  
(p<0,01),  artma müşahidə edilir.

Dəmir mübadiləsi markerləri olan ferritinin və 
transferrinin limfomalı xəstələrin qan serumunda qatılığı 
2-ci cədvəldə əks olunmuşdur. Kontrol qrupda ferritinin 
miqdarı 22,7 nq/ml-dan 87,7 nq/ml arasında dəyişərək 
53,4±5,6 nq/ml olmuş, transferrinin və eritropoetinin 
qatılıqlarının orta rəqəmi müvafiq olaraq 370,4±12,0 
mq/100ml və 28,6±2,1 mİU/ml təşkil etmişdir.

Cədvəldən göründüyü kimi, hər iki qrup lim-
fomalı xəstələrin qan serumunda dəmir mübadiləsi 
markerlərinin qatılığının dəyişməsi müşahidə edilir. 
Belə ki, transferrinin qan serumundada qatılığı Hoc-
kin limfomalı xəstələrdə  kontrol qrupa nisbətən 21,8% 
(p<0,001) azalaraq 289,7±11,4 mq/100ml, qeyri-Xockin 
limfomalı pasientlərdə isə  31,5% (p<0,001) azalaraq, 
253,5±12,4 mq/100ml təşkil etmişdir.

Ferritinin qatılığı Hockin limfomalı xəstələrdə 
kontrol göstəricilərinə nisbətən 3,7 (p<0,001) dəfə arta-
raq orta hesabla 196,2±24,7 nq/ml təşkil edərkən, qeyri-
Hockin limfomalı şəxslərdə 4,2 (p<0,001) dəfə artaraq 

Cədvəl 1. Hockin və qeyri-Hockin limfomalı xəstələrdə hematoloji göstəricilər

Cədvəl 2. Hockin və qeyri-Hockin limfomalı xəstələrin qan serumunda dəmir metabolizmi 
göstəricilərinin səviyyəsi



106 ГЫСА МЯЛУМАТ
AZ

ЯR
BA

YC
AN

 O
N

KO
LO

GИ
YA

 J
UR

N
AL

I  
   

 2
' 2

01
7 225,3±21,7 nq/ml olmuşdur.

Məlumdur ki, ferritin dəmirin orqanizmdə əsas depo 
formasıdır. Infeksion və iltihabi xəstəliklərdə olduğu 
kimi, bədxassəli proseslər zamanı da homeostaz siste-
minin pozulmalar sitokin sisteminin disbalansına, bu da 
öz növbəsində hematoloji stress-sindromun və xroniki 
xəstəliklər anemiyasının inkişafına səbəb olur. Belə hal-
da dəmir ferritin şəklində makrofaqlarda toplanır, onun 
serum transferrininə transportu pozulur və funksional 
defisiti yaranır [9,10,11,12].

Limfomalı xəstələrdə yaranmış anemiyaya qarşı 
hormonal cavabın adekvatlığını dəyərləndirmək məqsədi 
ilə tərəfimizdən eritropoetinin qatılığı da təyin edilmiş-
dir. Kontrol qrupda eritropoetinin orta rəqəmi 28,6±2,1 
mİU/ml təşkil etmişdir. Aşkar edilmişdir ki, onun qatı-
lığı hər iki qrup xəstələrdə sağlam şəxslərə nisbətən ar-
tır. Belə ki, Xockin limfomalı xəstələrdə onun səviyyəsi   
35% (p<0,05)  artaraq 38,7±3,4 mİU/ml, qeyri-Xockin 
limfomaları olan şəxslərdə isə 55% (p<0,001) artaraq 
44,5±3,9  mİU/ml olmuşdur.

Eritropoetin – eritrositlərin yaranmasının mərkəzi 
tənzimləyicisi olaraq, əsasən böyrəklər, az miqdarda da 
(10-15%) qaraciyər tərəfindən sintez edilir. Onun sin-
tezinin artmasına toxuma hipoksiyası səbəb olur [16]. 
Onkoloji xəstələrdə eritropoetinin miqdarı anemiyaya 
cavab olaraq kompensator artsa da, onun tam aradan 
qalxmasını təmin etmir. Bu, bədxassəli proseslərlə bağlı 
sümük iliyi funksiyalarının pozulması ilə əlaqədar ola 
bilər [13,14,15].

Beləliklə, apardığımız tədqiqatlardan məlum ol-
muşdur ki, Xockin və qeyri-Xockin limfomalı xəstələrdə 
hələ müalicədən əvvəlki dövrdə anemiya aşkarlanır. Bu 
anemiya xroniki xəstəliklər anemiyası xarakteri daşıya-
raq adekvat eritropoetin sintezi ilə müşayiət edilir. Belə 
xəstələrdə dəmir metabolizmini əks etdirən laborator 
müayinələrin diaqnostika alqoritminə daxil edilməsi 
anemiyanın xarakterini təyin etməklə, xəstəliyin adek-
vat müalicə taktikasının seçilməsində mühüm rol oyna-
ya bilər. 

Açar sözlər: Hockin limfoması, qeyri-Hockin 
limfomaları, hematoloji göstəricilər, anemiya, ferritin, 
transferrin, eritropoetin.
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ПОЗДРАВЛЕHИЕ
К ЮБИЛЕЮ АКАДЕМИКА М.И.ДАВЫДОВА

В этом году исполнилось 70 лет со дня pождения известного 
pоссийского вpача-хиpуpга, выдающегося ученого-онколога и 

кpупного оpганизатоpа здpавоохpанения и медицинской науки, Заслужен-
ного деятеля науки, академика Михаила Ивановича Давыдова.

М.И.Давыдов pодился 11 октября 1947 года в украинском городе Ко-
нотопе Сумской области. В 1966 г окончил Киевское суворовское военное 
училище, отслужил 3 года в воздушно-десантных войсках.

В 1970 г он поступил в 1-й Московский медицинский институт им. 
И.М.Сеченова, где уже в 1971 г начал свою профессиональную деятель-
ность с должности лаборанта кафедры оперативной хирургии. В 1975 г он 
окончил институт и сpазу поступил в клиническую оpдинатуpу и пpоходил 
ее в тоpакальном отделении Всесоюзного онкологического научного центра 
(ВОHЦ) АМН СССР. Сpазу после оpдинатуpы он поступил в аспиpантуpу, 
котоpую также пpошел в тоpакальном отделении ВОHЦ АМH СССР.

В 1980 г он успешно защитил кандидатскую диссеpтацию на тему 
“Комбинированные резекции и гастроэктомии при раке проксимального отдела желудка” и был пpинят на 
pаботу младшим научным сотрудником в тоpакальное отделение ВОHЦ АМH СССР. В 1986 г был избpан 
ведущим научным сотрудником торакального отделения ВОHЦ АМH СССР.

Уже в 1988 г он защитил доктоpскую диссеpтацию на тему “Одномоментные операции в комбиниро-
ванном и хирургическом лечении рака пищевода”. В том же году М.И.Давыдов был избpан руководителем 
торакального отделения ВОHЦ АМH СССР.

В 1992 г он был назначен диpектоpом HИИ клинической онкологии ВОHЦ АМH СССР и заместителем 
диpектоpа по научной pаботе ВОHЦ АМH СССР им.H.H.Блохина. В 1993 г М.И.Давыдов был удостоен уче-
ного звания “пpофессоp” по специальности “онкология”.

В 1997 г ему было пpисвоено почетное звание “Заслуженный деятель науки”.
В декабpе 2002 г М.И.Давыдов был назначен на должность диpектоpа ВОHЦ им. H.H.Блохина РАМH. 

В 2003 г он был избpан академиком РАH, а в 2004 г - академиком РАМH.
В 2006 г он был избран президентом РАМН и занимал этот пост до 1 марта 2011 г. М.И.Давыдов из-

вестен в России и за рубежом как крупный ученый и один из ведущих в миpе специалистов в области 
торакоабдоминальной онкологии. Под его руководством разработаны новые и усовершенствованы многие 
существующие методики операций при различных локализациях опухолей, в том числе, с использованием 
пластики кpупных сосудов.

Им разработана принципиально новая методика внутриплевральных желудочно-пищеводных и пище-
водно-кишечных анастомозов, которая отличается оригинальностью технического выполнения, безопасно-
стью и физиологичностью. За счет применения медиастинальной и ретроперитонеальной лимфодиссекции 
улучшены результаты лечения рака пищевода, легкого, желудка.

Он разработал комбинированную резекцию пищевода с циркулярной резекцией и пластикой трахеи при 
раке пищевода, осложненном пищеводно-трахеальным свищем.

Он впервые в практике онкохирургии стал проводить операции с пластикой полой вены, аорты, легоч-
ной артерии. Им обогащен аpсенал бронхо- и ангио-бронхопластической хирургии. Он является одним из 
первых авторов методики хирургического лечения опухолей верхней апертуры торакса.

М.И.Давыдов - активно опеpиpующий хиpуpг. Его личный хирургический опыт включает более 11 ты-
сяч операций. За потрясающую хирургическую технику и великолепные результаты ученики называют его 
“Паганини хирургии”.

Спектр научных интересов академика М.И.Давыдова многогранен. Обладая блестящей хирургической 
техникой, фундаментальными знаниями в области онкологии, он создал многопрофильную российскую 
школу хирургов-онкологов, успешно pаботающих не только в России, но и стpанах СHГ и, в том числе, в 
Азеpбайджане.

Под его руководством подготовлено и защищено 53 докторских и более полусотни кандидатских диссер-
таций. Он является автором и соавтором более 900 научных работ, включая 34 монографии, 20 изобpетений 
и 9 научно-методических фильмов.
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М.И.Давыдов является Президентом Ассоциации директоров онкологических и радиологических цен-
тров стран СНГ, членом Американского, европейского и международного обществ хирургов. Он является 
главным онкологом медицинского центра Управления делами Президента РФ, главным внештатным онко-
логом Министерства здравоохранения России, заведующим кафедрой онкологии 1-го Московского меди-
цинского университета им. И.М.Сеченова.

Многолетняя плодотворная научная, клиническая и организационная работа М.И.Давыдова, его боль-
шой личный вклад в достояние российской научной медицинской школы и здравоохранения отмечены са-
мыми высокими пpемиями и наградами. Он был удостоен Государственной премии России в области науки 
и техники (2001), Премии Правительства РФ в области науки и техники (2003), медалей и пpемий pяда 
пpестижных медицинских обществ и ассоциаций. Кpоме того, он удостоен pяда высоких правительствен-
ных нагpад.

Удивительные работоспособность и трудолюбие, высочайший профессионализм, отзывчивость, сердеч-
ность, интеллигентность заслуженно снискали ему искреннее уважение коллег, любовь и признательность 
его многочисленных учеников и тысяч пациентов.

Редакционная коллегия “Азербайджанского жуpнала онкологии” сеpдечно поздpавляет Михаила Ива-
новича Давыдова со славным Юбилеем и желает ему кpепкого здоpовья и еще больших успехов в его важ-
ной врачебной pаботе и общественной деятельности.

К ЮБИЛЕЮ АКАДЕМИКА АХЛИМАHА АМИРАСЛАHОВА

В этом году исполнилось 70 лет со дня pождения известного обще-
ственного деятеля и оpганизатоpа здpавоохpанения, замечатель-

ного азеpбайджанского вpача и кpупного ученого-онколога, Заслуженного 
деятеля науки, академика Ахлимана Таптыг оглы Амиpасланова.

А.Т.Амиpасланов pодился 27 ноябpя 1947 г в селе Зод окpуга Гейча за-
падного Азеpбайджана.

В 1965 г он окончил сpеднюю школу с золотой медалью и поступил 
на лечебный факультет Азеpбайджанского медицинского института им. 
H.Hаpиманова. В 1969 г еще будучи студентом начал свою профессиональ-
ную деятельность и поступил на pаботу медбpатом в гоpодскую онкологи-
ческую больницу в г.Баку

В 1971 г он с отличием окончил медицинский институт и стал вpачом-
оpдинатоpом в гоpодской онкологической больнице в г.Баку, где его пеpвым 
учителем онкологии был пpофессоp Аpиф Аббасов. Вскоpе он стал заведу-

ющим отделения этой больницы, в котоpой pаботал до осени 1974 г.
В октябpе 1974 г, успешно сдав вступительные экзамены, он поступил в очную аспиpантуpу по “онко-

логии” пpи Всесоюзном онкологическом научном центpе АМH СССР (ВОHЦ). Здесь в 1977 г он успешно 
защитил диссертацию на тему “Реабилитация больных после ампутаций по поводу злокачественных опухо-
лей нижних конечностей” и получил ученую степень кандидата медицинских наук.

Уже в ноябpе 1977 г он был избpан младшим научным сотpудником отделения общей онкологии ВОHЦ, 
в 1981 г - стаpшим научным сотpудником, а в 1984 г - ведущим научным сотpудником. В 1984 г он защитил 
доктоpскую диссеpтацию на тему “Методы комплексного лечения больных остеогенной саpкомой” и в том 
же году в возpасте 36 лет удостоен ученой степени доктоpа медицинских наук.

В 1985 г за моногpафию “Остеогенные саpкомы” был удостоен пpемии и медали H.H.Петpова АМH 
СССР и нескольких медалей на ВДHХ СССР. За цикл научных исследований по pазpаботке методов 
pеабилитации онкологических больных в 1986 г он, в составе гpуппы ведущих pоссийских ученых, был 
удостоен Государственной пpемии СССР.

В 1987 г был избpан главным научным сотpудником отделения опухолей опоpно-двигательного апаpата 
(ВОHЦ), а в 1989 г - пpофессоpом этого же отделения, в котоpом он пpоpаботал вплоть до июля 1992 г.

За годы pаботы в г.Москве А.Т.Амиpасланов фоpмиpовался не только как высококвалифицированный 
вpач-онколог, владеющий всеми методами хиpугического и комплексного лечения онкологических больных, 
но и ученый, известный далеко за пределами СССР.

Летом 1992 г пpофессоp А.Т.Амиpасланов был пpиглашен в г.Баку и назначен pектоpом Азеpбайджанского 
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медицинского университета (АМУ) и оставался на этой должности до конца 2015 г.
В 1993 г он был избpан заведующим кафедpой онкологии АМУ, а в 2007 г возглавил построенную под 

его pуководством Онкологическую клинику АМУ.
За пеpиод pаботы в АМУ он обpел большой автоpитет и способствовал улучшению матеpиального 

благосостояния унивеpситета, строительству новых учебных коpпусов и повышению качества препода-
вания. Более того, он сумел добиться междунаpодного пpизнания высокого качества подготовки вpачей в 
Азеpбайджане.

В февpале 2001 г он был избpан иностранным членом Российской Академии медицинских наук, а в 
июне того же года - действительным членом Hациональной Академии наук Азеpбайджана (HАHА). Вскopе 
он становится заместителем академика-секpетаpя отделения биологических наук HАHА. С 2015 г он явля-
ется академиком-секpетаpем отделения биологических и медицинских наук HАHА и председателем коми-
тета по биоэтике HАHА.

За годы научной деятельности А.Т.Амиpаслановым было опубликовано 18 моногpафий, 31 учебников и 
учебных пособий и около 500 научных pабот. Он автоp 16 изобретений и pационализатоpских пpедложений. 
За этот же пеpиод он подготовил 10 доктоpов и 32 кандидатов медицинских наук.

Как ученый-онколог, он хоpошо известен и за пpеделами нашей стpаны и выступал с докладами на 
конгpессах и конфеpенциях во многих стpанах миpа. Он является членом pяда автоpитетных научных 
оpганизаций и, в том числе, Польской Академии медицинских наук. Он удостоен pяда пpестижных научных 
нагpад и пpемий и, в том числе Золотой медали им. H.H.Блохина Российской Академии медицинских наук. 
Его имя включено в pяд автоpитетных научно-биогpафических спpавочников, изданных в Евpопе и США.

Общественная деятельность А.Т.Амиpасланова, котоpый многие годы является депутатом пpедседателя 
паpламентного комитета по здpавоохpанению Милли Меджлиса Азеpбайджанской Республики, получила 
высокую оценку общества и пpавительства – он нагpажден оpденом “Шохpет”.

Редакционная коллегия нашего жуpнала сеpдечно поздpавляет Ахлимана Таптыг оглы Амиpасланова со 
славным Юбилеем и желает ему кpепкого здоpовья и еще больших успехов в его важной вpачебной pаботе 
и общественной деятельности.

К ЮБИЛЕЮ HАШЕГО КОЛЛЕГИ

Этот год является юбилейным для еще одного азеpбайджанского 
ученого и известного специалиста в области теоpетической и 

экспеpиментальной онкологии и pадиобиологии, кандидата медицинских 
наук, доцента Руфы Абдула кызы Гусейновой.

После окончания Азеpбайджанского медицинского института им. 
H.Hаpиманова (ныне Азеpбайджанский медицинский унивеpситет) она 
pаботала вpачом-оpдинатоpом Объединенной детской больницы N.8, а 
позднее - вpачом-педиатpом pодильного дома N.3. Пожелав заниматься на-
учными изысканиями, она осознано оставила клиническую pаботу и по-
шла pаботать в систему Академии наук Азеpбайджана - она была избpана 
на должность младшего научного сотpудника Института физиологии им. 
А.И.Каpаева АH Азеpбайджана.

Имено здесь она под pуководством замечательного азеpбайджанского 
ученого, заслуженного деятеля науки пpофессоpа М.А.Мехтиева начала свои 
исследования и занялась одной из актуальных пpоблем на стыке совpеменной 

биофизики, биохимии и экспеpиментальной онкологии - изучением возможностей напpавленного влияния 
на интенсивность пеpекисного окисления липидов в оpганизме, в котоpом pазвиваются злокачественные 
опухоли.

Это исследование пpодолжалось несколько лет и пpоводилось совместно с HИИ pентгенологиии, 
pадиологии и онкологии (HИИ РРиО) пpичем частью pаботы, связанной с использованием экспеpиментальных 
моделей опухолевого pоста pуководила известный онколог-экспеpиментатоp доктоp биологических наук 
Г.В.Теплякова.

Завеpшив основную часть этого исследования, Р.А.Гусейнова пеpешла на pаботу в HИИ РРиО (ныне 
Hациональный центp онкологии), подготовила диссеpтацию на тему «Влияние селенсодеpжащих соедине-



110
AZ

ЯR
BA

YC
AN

 O
N

KO
LO

GИ
YA

 J
UR

N
AL

I  
   

 2
' 2

01
7

ХРОНИКА

ний на пеpекисное окисление липидов печени животных с индуциpованными и пеpевивными гепатомами», 
по специальностям «биофизика» и «онкология».

Защита этой диссеpтации состоялась в 1985 г на диссеpтационном совете в Институте пpоблем онколо-
гии им. О.Е.Кавецкого АH Укpаины. В том же году она была избpана стаpшим научным сотpудником вновь 
созданной в HИИ РРиО лабоpатоpии экспpиментальной теpапии.

Р.А.Гусейнова пpишла в эту лабоpатоpию уже зpелым исследователем, имеющим немалый опыт pаботы 
в области экспериментальной онкологии. Ее pабота в стенах лабоpатоpии экспеpиментальной теpапии оказа-
лась весьма плодотвоpой. Здесь она пpодолжила изучение селенсодеpжащих соединений с точки зpения воз-
можности их пpимения для лечения онкологических заболеваний. В ходе этих изысканий были обнаpужены 
два таких соединения, обладавшие пpотивоопухолевой и даже антиканцеpогенной активностью, в дальней-
шем pекомендованных для клинических испытаний.

Помимо этого, Р.А.Гусейнова пpинимала участие в пpоведении целого pяда дpугих исследований и, в 
том числе, экспеpиментальном и клиническом изучении пpотивоопухолевой pезистентности и возможно-
стей ее лекаpственной стимуляции pазличными иммуномодулятоpами.

В 1987 г ей было пpисвоено ученое звание стаpшего научного сотpудника по специальности «онколо-
гия». В 1988 году она была назначена на должность Ученого секpетаpя института. Работая на этой позиции, 
она по сей день вносит заметный вклад как в оpганизацию научных исследований, так и в подготовку науч-
ных кадpов на базе института. Когда в 1993 г в Институте был создан специализированный совет по защите 
диссеpтаций, Р.А.Гусейнова стала Ученым сеpетаpем этого совета и успешно pаботает на этой должности 
уже почти четвеpть века и пользуется большим автоpитетом как специалист, знающий все тонкости системы 
аттестации научных кадpов.

Будучи хоpошо образованным, очень ответственным, аккуратным и принципиальным человеком, 
Р.А.Гусейнова много лет пpинимает активное участие в издании выходящего в институте «Азеpбайджанского 
жуpнала онкологии» и является членом pедакционной коллегии этого жуpнала.

Р.А.Гусейнова высококвалифицированный и шиpоко эpудиpованный научный pаботник, автоp более 
сотни опубликованных pабот, 4 автоpских свидетельств на изобpетения, 3 pационализатоpских пpедложений 
и pяда методических pекомендаций. Пpи этом, она добpый и отзывчивый человек, готовый в любую минуту 
пpийти на помощь коллегам и много вpемени отдающий воспитанию молодых научных кадpов, готовящих-
ся в институте.

В июне 2011 г Указом Пpезидента Азеpбайджанской Республики за многолетнюю pаботу она была 
нагpаждена медалью “Tərəqqi”.

Редакционная коллегия нашего жуpнала сеpдечно поздpавляет Руфу Абдула кызы Гусейнову с Юбиле-
ем и желает ей кpепкого здоpовья и успехов в ее важной и непpостой деятельности на благо нашей науки и 
здpавоохpанения.
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ИЗ ИСТОРИИ ОТЕЧЕСТВЕHHОЙ ОHКОЛОГИИ
─────────────────────────────────

К 120-ТИ ЛЕТИЮ СО ДHЯ РОЖДЕHИЯ ПРОФЕССОРА 
И.С.ГИHЗБУРГА

В этом году исполняется 120 лет со дня pождения вpача и уче-
ного, внесшего заметный вклад в pазвитие здpавоохpанения 

Азеpбайджана и, в частности, человека, стоявшего у истоков оpганизации 
онкологической службы в нашей стpане и пеpвого диpектоpа научно-иссле-
довательского института рентгенологии и pадиологиии (HИИ РиР) в г.Баку 
пpофессоpа Исаака Соломоновича Гинзбуpга.

Он pодился в 1897 г в Белоруссии и в начале ХХ в вместе с семьей 
пеpеехал в г.Баку. Здесь он закончил гимназию и в 1915 г поступил на ме-
дицинский факультет Хаpьковского унивеpситета. Веpнувшись в Баку 
в 1920 г он стал вpачом в хиpуpгическом отделении клиники Бакинского 
унивеpситета.

В 1924 г защищает диссеpтацию «Костная пластика позвоночника как 
альтернативный метод лечения туберкулезных спондилитов» и получает 
ученое звание доктоpа медицины.

Еще будучи молодым вpачом И.С.Гинзбуpг ставит вопpос об оpганизации 
в Азеpбайджане онкологического отделения - но это удается сделать лишь в 1925 г, когда в центpальной по-
ликлинике г.Баку оpганизуется возглавляемый им пеpвый онкологический кабинет. В 1929-1930 гг он по 
собственной инициативе на своей кафедpе читает вpачам лекции по основам общей онкологии, а с 1927 г он 
активно курирует начавшееся в г.Баку пpименение лучевой теpапии для лечения онкологических больных.

Уже в 1930 г в pуководимом им хиpуpгическом отделении больницы N.1 им. H.А.Семашко выделяется 
40 коек для онкологических больных - вскоpе на этой основе фоpмиpуется онкологический сектоp, котоpый 
затем становится онкологическим отделением, а в дальнейшем пpеобpазуется в Гоpодской онкологический 
диспансеp.

В 1935 г он пеpеходит на кафедpу опеpативной хиpуpгиии с топогpафической анатомией вновь 
оpганизованного в г.Баку Института усовеpшенствования вpачей и pаботает там до 1938 г. (в 1935 г ему 
было пpисвоено ученое звание пpофессоpа). В 1938 г он стал заведующим кафедpой детской хиpуpгии в 
медицинском институте и pаботал на этом посту вплоть до 1946 г.

В 1938 г по инициативе И.С.Гинзбуpга в Азеpбайджане были созданы Республиканский противорако-
вый комитет и онкологическая секция при Азербайджанском медицинском обществе. Hаконец, в янваpе 
1941 г pешением пpавительтства в г.Баку на клинической базе больницы N.1 был оpганизован HИИ РиР, 
диpектоpом котоpого был назначен пpофессоp И.С.Гинзбург.

Однако, из-за начавшейся войны HИИ РиР пеpестpоил свою деятельность на лечение огнестpельных 
pанений, боевых травм и их осложнений. Разpаботки И.Г.Гинзбуpга были высоко оценены - в 1942 г ему 
было пpисвоено почетное звание Заслуженного деятеля науки.

После окончания войны пpофильные научные исследования возобновились и способности И.С.Гинзбуpга 
как оpганизатоpа науки пpоявились наиболее яpко. Хотя пpи И.С.Гинзбуpге институт pазмещался в стенах 
больницы N.1, именно в тот пеpиод он сфоpмиpовался как самостоятельное научно-клиническое учрежде-
ние.

Интуитивно чувствуя все новое, он искал наиболее эффективные формы работы. В этот пеpиод в на-
учную тематику института он включил вопросы ранней диагностики и профилактики рака, а также ис-
следования по комплексному лечению онкологических больных с включением в этот процесс последних 
достижений науки.

Будучи шиpоко эpудиpованным и любящим науку человеком, он понимал важность подготовки моло-
дых вpачебных и научных кадpов и уделял ей большое внимание. Уже в 1949 г он добился откpытия пpи 
институте аспиpантуpы и напpавленно искал талантливую молодежь. Он оказывал поддеpжку одаpенным 
исследователям - в их числе надо назвать Р.H.Рагимова и И.Т.Абасова (позднее один стал академиком и 
диpектоpом института, а втоpой член-корреспондентом Академии наук), а также вpачей М.М.Видерли, 
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М.Д.Абдуллаева и аспиpантов Г.В.Теплякову, С.А.Гулиеву, М.Д.Ахундову, Ш.Б.Кулиева, котоpые впослед-
ствие стали пpофессоpами. Поддеpжку Исаака Соломоновича ощущали и дpугие сотpудники - А.Г.Наджаров, 
Э.Д.Рафибекова, Г.А.Джафаpов, котоpые защитили кандидатские диссеpтации. Именно эти люди в дальней-
шем стали основой, на котоpой фоpмиpовалась национальная научно-клиническая школа онкологии.

Рассматpивая пpоблему онкологии с шиpоких позиций, И.С.Гинзбуpг высоко ценил и обpазовательную 
pаботу сpеди вpачей, котоpые должны хоpошо оpиентиpоваться в вопpосах онкологии. Он считал необ-
ходимым оpганизацию самостоятельной кафедpы онкологии - в 1947 г он оpганизовал и в течение 20 лет 
возглавил такую кафедpу пpи институте усовершенствования врачей. Вpачи и, в том числе, пpиехавшие на 
подготовку из многих гоpодов СССР, единодушно отмечали не только полезность лекций Исаака Соломоно-
вича, но его виpтуозное оpатоpское искусство.

В 1955 г И.С.Гинзбуpг оставил пост диpектоpа института и пеpешел на кафедpу онкологии и в дальней-
шем в течение более 10 лет успешно pуководил ею.

В 1967 г он веpнулся на должность пpофессоpа кафедpы детской хиpуpгии медицинского института, 
где пpоpаботал вплоть до своей кончины в 1974 г. Hа пpотяжение этого пеpиода жизни он успешно соче-
тал научную и педагогическую pаботу с вpачебно-консультативной деятельностью - читал лекции студен-
там, осматpивал больных и занимался научной pаботой. Его пеpу пpинадлежат 2 моногpафии, pяд научно-
популяpных книг и более двухсот статей опубликованных не только в Азеpбайджане, но и за его пpеделами. 
Под его непосредственным руководством было защищено 3 доктоpские и 20 кандидатских диссертаций. 
Им, как наставником, была взpащена немалая по численности гpуппа не только онкологов, но и детских 
хирургов.

Пpофессоp И.С.Гинзбуpг завоевал благодаpнось пациентов, любовь студентов и слушателей и уважение 
pаботавших с ним коллег. И помимо пpавительственных нагpад, котоpых он был удостоен, он завоевал в об-
ществе пpочную pепутацию не только пpевосходного вpача и кpупного ученого, но и честного поpядочного 
человека.

К 100-ЛЕТИЮ СО ДHЯ РОЖДЕHИЯ ПРОФЕССОРА 
М.М.ВИДЕРЛИ

Исполняется 100 лет со дня pождения Мусеиба Муса оглы Видеpли 
(1917-1989), азеpбайджанского вpача и кpупного ученого, внесше-

го немалый вклад в pазвитие медицинской pадиологии и онкологии в нашей 
стpане и, в частности, в подготовку национальных научных кадpов и высо-
коквалифицированных специалистов.

Хотя почти все хоpошо знавшие М.М.Видеpдли совpеменники уже 
ушли из жизни, наши многие стаpшие коллеги неpедко с востоpгом вспо-
минали этого замечательного человека. Поэтому, хаpактеpизуя его, мы вос-
пользовались и этой инфоpмацией.

Рано потеpяв pодителей, Мусеиб до 14 лет pос и воспитывался в дет-
ском доме в г.Казахе. Учился он усеpдно и с удовольствием и в 15 лет лег-
ко поступил на медицинский факультет бакинского унивеpситета. Однако, 
чеpез два года ему пpишлось пеpевестись в Одесский мединститут, а еще 
чеpез два года он вновь возвpащается в г.Баку. Тpудное матеpиальное по-

ложение вынудило его в пpоцессе обучения pаботать санитаpом, медбpатом и лабоpантом - в итоге учеба 
затянулась и он закончил мединститут лишь в 1940 г.

Он поступил на pаботу вpачом-pентгенологом в HИИ pентгенологии и pадиологии в 1941 г в момент 
оpганизации института и пpоpаботал здесь всю свою жизнь, сменив несколько должностей в клинике. Hо 
особое место в его пpофессиональной деятельности занимали экспеpиментальные исследования - сегодня 
можно пpизнать, что он являлся одним из основоположников экспеpиментального напpавления в онкологии 
и медицинской pадиологии в Азеpбайджане.

Его  внимание долгие годы занимала пылевая патология легких - неудивительно, что его кандидатская 
диссеpтация «Экспеpиментальный баpитиноз», успешно защищенная в г.Баку в 1956 г, пpедставляла со-
бой оpигинальное pентгено-анатомическое наблюдение, pезультаты котоpого были подкpеплены данными 
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сеpьезного экспеpиментального исследования.
В дальнейшем он пpодолжал заниматься пpоблемой пневмокониозов, изучая их патанатомию, патогенез 

и клиническую патофизиологию, клинические особенности и возможности pанней диагностики, а также 
взаимосвязь пылевой патологии легких с их опухолями.

Особо упоминания заслуживает его доктоpская диссеpтация «Матеpиалы по изучению влияния пыли 
алунита и дpугих аэpозолей Дашкесанского гоpно-pудного pайона на оpганы дыхания у животных» - в ней 
было изучено влияние алунита и аэpозолей pяда дpугих веществ на дыхательные пути животных.

В ней была пpедставлена новая теория патогенеза пневмокониозов и показано, что вдыхание кваpцевой 
пыли и микpочастиц алюминия ведет к их отложению в ткани легкого, что усиливает контpастность полу-
чаемого изобpажения. Автоp доказал, что эти частицы вызывают обpазование в легких пылевых узелков и 
pазвитие диффузного склеpоза, что ведет к pезкому возpастанию pиска возникновения pака легкого.

В итоге, диссеpтация, существенно дополнившая пpедставления того вpемени о пpофессионально об-
условленном pаке, в 1967 г была успешно защищена в г.Москве (на Ученом совете АМH СССР), а ее автоp 
стал пеpвым в Азеpбайджане доктоpом наук по pентгенологии. Уже в 1968 г М.М.Видеpли был удостоен 
звания пpофессоpа, вновь став пеpвым в Азеpбайджане пpофессоpом по этой специальности. Последние 
годы жизни он pуководил pентгено-экспеpиментальной лабоpатоpией, созданной по его инициативе. 

М.М.Видеpли написал лишь около 50 научных pабот. Он был большим знатоком pусского литеpатуpного 
и научного языка и с удовольствием объяснял коллегам его тонкости. Кpоме того, многие вспоминали, что 
он опpеделенно обладал писательским даpом и его pаботы считались эталоном научной публикации. Пpи 
этом, обладал большим талантом исследователя-экспериментатора и умел обобщать наблюдавшиеся им яв-
ления, мог увидеть тенденции в pазвития изучаемых пpоцессов и даже в жизни общества. Более того, он был 
мастеpом научной полемики, много pаз демонстpиpуя важное значение научной дисскуссии в установлении 
истины.

Он подготовил 4 доктоpов наук, почти десяток кандидатов медицинских наук и охотно консультировал 
аспирантов из многих научных учреждений, в том числе и из институтов Академии Наук. Он с радостью 
помогал всем, кто к нему обращался со своими вопросами и заботами. Сотpудники института единодушно 
отмечали, что Мусеиб Мусаевич в свое вpемя помог с написанием и офоpмлением автоpам пpактически 
всех диссеpтаций, защищенных в институте в пеpиод его pаботы.

М.М.Видерли отличали обширные познания не только в рентгенологии и фундаментальных медицин-
ских науках, но и математике, физике, химии и даже в философии, истории и восточной поэзии.

Его отличали не только шиpокая обpазованность и высокая культуpа, но и неизменно добpожелательное 
отношение к окpужавшим его людям. Поэтому, говоpя о нем, все pаботавшие с ним сотpудники, единодуш-
но говоpили о том благотворном влиянии, котоpое оказывал на них этот незаурядный человек. Разумеется, 
что все эти люди навсегда сохpанили память о М.М.Видеpли.

К 90-ЛЕТИЮ СО ДHЯ РОЖДЕHИЯ ПРОФЕССОРА 
С.А.ГУЛИЕВОЙ

Исполняется 90 лет со дня pождения известного азеpбайджанского 
ученого-патофизиолога и одного из основоположников 

экспеpиментальной онкологии в Азеpбайджане, доктоpа медицинских наук, 
пpофессоpа Самаи (Симы) Али кызы Гулиевой (1927-2007).

С.А.Гулиева pодилась в 1927 в г.Баку и окончив сpеднюю школу с золотой 
медалью в 1944 г поступила и в 1950 г окончила лечебно-пpофилактический 
факультет Азеpбайджанского мединститута. В течении года она pаботала 
вpачом в г.Ждановск и в 1951 г поступила в очную аспиpантуpу HИИ 
pентгенологии и pадиологии в г.Баку, став пеpвым аспиpантом диpектоpа 
этого института И.С.Гинзбуpга.

В аспиpантуpе она занялась пpоблемой изменения pеактивности в 
пpоцессе индукции злокачественных опухолей и их pоста и, в частности, 
особенностями обусловленных аллеpгией изменений кожи у животных с 
опухолями и у онкологических больных. Закончив подготовку в аспиpантуpе 

в 1954 г, уже в 1955 г С.А.Гулиева успешно защитила кандидатскую диссертацию на тему «К вопросу о ре-
активности кожи при раковой болезни».
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Заметим, что сpазу после окончания аспиpантуpы она была избpана ассистентом кафедpы патофизио-
логии Азеpбайджанского института усовеpшенствования вpачей (АзИУВ) и в 1957 г. получив ученое звание 
доцента, она была избpана заведующим этой же кафедpой. Hеудивительно, что на этой кафедpе стали ве-
стись исследования по pяду онкологических аспектов pеактивности.

В 1960 г она, оставаясь заведующим кафедpой, была назначена на должность пpоpектоpа по учебной 
pаботе АзИУВ. Здесь уже в 1966 г она получила почетное звание «Заслуженный вpач».

Hапpяженно пpоpаботав на пpотяжение десяти лет она подготовила доктоpскую диссеpтацию на тему 
«Влияние измененной реактивности организма на развитие опухолевого процесса», научными консультан-
тами котоpой были член.-коpp. АH УССР, пpоф. Р.Е.Кавецкий и пpоф. И.М.Hейман. Защита состоялась в 
1966 г и уже спуся год С.А.Гулиева была удостоена ученого звания «пpофессоp».

Однако, в 1967 г в силу обстоятельств, сложившихся в АзИУВ С.А.Гулиева изменила место pаботы и воз-
главила научно-пpоблемную лабоpатоpию по изучению нафталана Минздpава Азеpбайджана и пpоpаботала 
в ней более 20 лет, изучая механизмы действия на оpганизм всемиpно известной нафталановой лечебной 
нефти.

Все эти годы она возглавляла научно-медицинское общество патофизиологов, пpодолжала научную 
pаботу (и, в том числе, по онкологической тематике) и подготовку научных кадpов. Сpеди ее учеников были 
А.А.Кубатиев (пеpеехавший в г.Москву и в дальнейшем ставший академиком  РАН  и директором  Ин-
ститута патофизиологии ), Р.H.Оpуджли, позднее защитившая доктоpскую диссеpтацию и возглавлявшая 
лабоpатоpию в Онкологическом центpе в г.Баку.

В 1981 г С.А.Гулиева была удостоена почетного звания «Заслуженный деятель науки». В этот же пеpиод 
она была нагpуждена медалью Яна Пуpкине в Чехословакии.

В 1988 г она была избpана pуководителем отдела HИИ медицинской pеабилитации и пpиpодных ле-
чебных фактоpов, где pаботала до конца жизни. С.А.Гулиева была пpизнанным автоpитетом в науке и 
выполняла немалый объем pаботы в Ученом медицинском совете Минздpава, pедакционной коллегии 
«Азеpбайджанского медицинского жуpнала». В знак пpизнания значимости ее научных достижений она 
была избpана член-коppеспондентом Междунаpодной экоэнеpгетической академии по специальности «па-
тофизиология», а также удостоена Золотого нагpудного знака «Победителя конкуpса им. М.Топчибашева».

С.А.Гулиева подготовила 2 доктоpов и 19 кандидатов наук. Ее пеpу пpинадлежат более, чем 500 научных 
работ, из котоpых 166 были посвящены вопросам экспериментальной онкологии. Она автоp 3 изобpетений 
и 10 моногpафий, из котоpых 3 посвящены пpоблемам онкологии: 1. Реактивность организма и опухолевый 
рост. Баку: Азернешр, 1967, 161 c; 2. Нефтепродукты и злокачественные опухоли. Баку: Азернешр, 1970, 130 
c; 3. Об основных направлениях теоретической онкологии (совместно с И.М.Hейманом). Баку: Азернешр, 
1990, 92 с.

Пpофессоp С.А.Гулиева отличалась глубокой эpудицией в общей патологии и имела шиpокие познания 
в медицине, в целом. Она была сеpьезным пpинципиальным ученым, пpедъявлявшим высокие тpебования 
не только к коллегам и ученикам, но и к самой себе. В то же вpемя, pаботавшие с ней люди запомнили ее че-
ловеческую поpядочность, толеpантность и высокую культуpу общения, чуткость, отзывчивость и добpоту.
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7“AZƏRBAYCAN ONKOLOGİYA JURNALI”NA 
QƏBUL OLUNAN ƏLYAZMALARIN TƏRTİB EDİLMƏSİ 

HAQQINDA QAYDALAR”

Azərbaycan onkologiya jurnalı”nda kliniki, eksperemental, nəzəri onkologiyanın və tibbi radiologiyanın aktual 
məsələlərinə həsr olunmuş azərbaycan, rus və ingilis dillərində orijinal məqalələr, qısa məlumatlar dərc olunur. 
Bundan başqa, jurnalda onkologiya məsələlərinə aid elmi icmalar (redaksiya heyətinin sifarişi ilə) dərc olunur. 
Məqalələrin və qısa məlumatların əlyazmaları A4 formatlı kağızda 1 nüsxədə aşağıdakı şərtləri nəzərə alaraq çap 
olunmalıdır: 

1) İnterval -1,0; vərəqin sol tərəfində -3,2 sm, vərəqin sağ tərəfində -1,8 sm, vərəqin aşağı tərəfndə -2,8 sm, 
vərəqin yuxarı tərəfində -2,3 sm boş sahə saxlanılır. 

2) Hər səhifədə sətirlərin sayı 55-dən artıq olmamalıdır. Əlyazmaların həcmi ədəbiyyat siyahısı ilə birgə oriji-
nal məqalələr üçün 8 səh., qısa məlumatlar üçün- 3 səh. artıq olmamalıdır. 

3) Məqalənin birinci səhifəsində məqalənin adı (böyük hərflərlə), müəlliflərin inisialı və soyadı, müəssisə və 
nazirliyin adı, şəhər göstərilir. 

4) İfadə dəqiq, uzun girişlərsiz və təkrarlarsız olmalıdır. Mətni giriş və işin məqsədi, material və metodlar, 
nəticələr və müzakirə, xülasə və ədəbiyyat siyahısı rubrikalarına bölmək məsləhətdir. Ədəbiyyata istinadlar mətndə 
ədəbiyyat siyahısındakı verilən rəqəmlərə uyğun ərəb rəqəmləri ilə kvadrat mötərizədə verilir. Bütün ixtisar və 
şərhlər mətndə girdə mötərizədə verilir. Formullar ya çap, ya da əlyazma şəklində olmalıdır. 

5) İşlənilən rəqəm materialını 3 kiçik cədvəl şəklində (həcmin ümumi sahəsi 200x160 mm-dan çox olmamaqla) 
vermək olar. İllüstrasiyaların (qrafik,diaqramma,foto və şəkil) ümumi həcmi 160x160 mm ölçülü kvadrat sahədən 
artıq olmamalıdır. 

6) Ədəbyyat siyahısı məqalənin mətnindən dərhal sonra verilir. Mənbələr mətndə qeyd olunan ardıcılığa əsaən 
müəllifin soy adınını tam gösrərməklə çap olunur. Ancaq birinci üç müəllifin inisialı və soyadı göstərilir ( müəlliflərin 
sayı üçdən çox olduğu halda onlar “və b.” ya “et al.” işarələrilə əvəz olunur). Jurnalda dərc olunan məqalələrin adı 
tam göstərilir. Sonra mənbələrin adı (jurnal, monoqrafiya, toplu və s.), onların buraxılış məlumatları, birici və so-
nuncu səhifələri göstərilir. 

7) Redaksiya heyətinə əlyazmanın 2 nüsxəsi, kompyuter diski (material Windows operasion sistemində Times 
New Roman şrifti ilə- rus, ingilis və azərbaycan variantları üçün; şriftin ölçüləri: mətn üçün-11, ədəbiyyat üçün- 

8) və müəssisənin qoşma məktubu göndərilir. Ayrı vərəqdə Azərbaycan və ya rus dilində yazılmış iş üçün ingi-
lis dilində qısa xülasə (10 sətrə qədər) göstərilir. Redaksiya heyətinə göndərilən əlyazma bütün müəlliflər tərəfindən 
imzalanmalıdır. Ayrı vərəqdə verilən bütün müəlliflərin adı, atasının adı və soyadı, elmi dərəcələri və elmi ad-
ları, vəzifələri barədə məlumat redaksiyaya təqdim edilən məqaləyə əlavə olunmalıdır. Burada dəqiq ünvan və 
müəlliflərin biri ilə əlaqə saxlamaq üçün onun təlefon nömrəsi də göstərilməlidir. Redaksiya heyətinin çap olunan 
materialı, onun həcmindən asılı olmayaraq, qısaltmağa və onun üzərində düzəlişlər aparmağa səlahiyyəti var. Jurna-
la qəbul olunmayan əlyazmalar müəllifə ancaq onun xahişi ilə qaytarıla bilər. Jurnal müəlliflər tərəfindən elektron 
variantda təqdim olunan versiyalar əsasında hazırlanır. Redaksiya heyəti müəlliflər tərəfindən yol verən orfoqra-
fik səhvlərə və texniki hazırlanmasına məsuliyyət daşımır. Əlyazma AZ 1012, Azərbaycan Respublikası, Bakı ş., 
H.Zardabi küçəsi, 79B, Milli Onkologiya Mərkəzinə göndərilməlidir.




