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Начиная со второй половины прошлого столетия, доля злокачественных новообразований
в распределении показателей заболеваемости и смертности населения в большинстве стран
неуклонно возрастает [1,6].

О назревающей глобальной эпидемии злокачественных новообразований, тесно связан-
ных с увеличением продолжительности человеческой жизни в промышленно развитых и
многих развивающихся странах, теперь говорят как о почти состоявшемся явлении [8]. Его
объясняют глубокими изменениями в образе жизни людей, распространением привычек и
пристрастий, вредных для здоровья, и ухудшением состояния среды обитания человека как
физической, так и социальной [3].

Немаловажное значение в росте показателей заболеваемости и смертности от злокачест-
венных новообразований ими болеют также успехи, достигнутые в борьбе с инфекционными
болезнями, распространение которых до недавнего прошлого являлось одним из основных
факторов, определяющих уровни заболеваемости и смертности населения в большинстве стран
[3, 8].

Проблема возрастания заболеваемости злокачественными новообразованиями и смерт-
ности от них существует не только в странах с высоким уровнем доходов населения, но и в тех,
где он является среднем или оценивается как низкий.

При этом, следует отметить, что социально-экономические последствия проблемы воз-
растания заболеваемости и смертности от злокачественных новообразований становятся
актуальным, особенно, для стран со слабой экономикой.

Неуклонно увеличивающееся бремя злокачественных новообразований создает чрезвы-
чайные трудности для работы служб здравоохранения этих стран, так как они располагают
крайне ограниченными людскими и финансовыми ресурсами для выполнения задач по охране
здоровья населения [9].

Глобальный устойчивый рост заболеваемости злокачественными новообразованиями и
смертности от них, во всех возрастных группах населения становятся очевидным при
ознакомлении со статистическими материалами и экспертными оценками, публикуемыми
Международным агентством по изучению рака (МАИР, Лион).

Так, по данным МАИР, в 2000 г. в мире количество больных, впервые заболевших раком,
оценивалось более чем в 10 млн.человек, тогда как в 1990 г. аналогичная оценка немногим
превышала 8 млн. человек как в развивающихся, так и в промышленно развитых странах,
вместе взятых [7].

Прослеживая динамику роста заболеваемости злокачественными новообразованиями за
последние 25-30 лет, можно легко придти к выводу о том, что темп прироста заболеваемости
раком прев шал годовой темп прироста мирового населения за тот же период.

В общей сложности в 2000 г. с учетом всех новых случаев заболевания, рассчитанных на
основе экспертных оценок на протяжении последних пяти лет, на земном шаре проживало 22,4
млн. больных раком. В том же году от злокачественных новообразований в мире умерло 6,2
млн. человек [4,5].

Эти цифры позволяют составить общее представление о глобальной величине проблемы.
Не менее интересным представляется и соотношение частоты заболеваемости злокачест-

венными новообразованиями различной локализации, их распространенности и смертности от
них. Так, в 2000 г. из числа всех лиц обоего пола, заболевших злокачественными новообразо-
ваниями, рак легкого по проведенным оценкам возник у 12,3% больных, молочной железы - у
10,4%, желудка - у 8,7%.
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По тем же оценкам, в том же году из общего числа всех умерших от злокачественных
новообразований наибольший удельный вес составили: рака легкого - 17,8%, рак желудка -
10,4% и рака печени - 8,8% [4,5].

По оценкам МАИР, из всех жителей Земли, заболевших раком в 2000г.,46% находились в
возрасте 65 лет и старше [6]. По прогнозам экспертов МАИР, общее число заболевших злока-
чественными опухолями может удвоиться к 2050 г., по сравнению с 2000 г., и достичь почти 24
млн. человек. В этот же период ожидается, что количество умерших от злокачественных
новообразований увеличится с 6,2 млн. человек в 2000 г. до 16 млн. в 2050 г. [7].

Совершенно ясно, что абсолютные и относительные величины, приводимые в этих
глобальных прогнозах, основывается на современных тенденциях в динамике заболеваемости
раком и смертности от него населения экономически развитых и развивающихся странах
тенденции непостоянны, особенно в отношении опухолей отдельных локализации, и опреде-
ляются многими факторами: вероятностью воздействия этиологических агентов, эффектив-
ностью профилактических мероприятий, уровнем оказания лечебной онкологической помощи
населению и многими другими.

Значения прогнозируемых величин могут измениться, но неизбежность значительного
роста заболеваемости злокачественными новообразованиями и смертности от них, в первую
очередь, определяется постарением населения и изменением его возрастной структуры.

Ввиду нереальности попыток в обозримом будущем воздействовать на эти процессы,
необходимо своевременно учитывать их последствия и заранее адаптировать возможности
системы здравоохранения к тому, что в ближайшие годы потреб ость в оказании онкологи-
ческой помощи населению будет неуклонно возрастать.

Очевидно, что научно обоснованное планирование и оценка эффективности действий,
направленных на профилактику и ранее выявление опухолей, оказание лечебной помощи и
реабилитацию онкологических больных, невозможны без своевременного получения и досто-
верных сведений о заболеваемости и смертности населения от злокачественных новообразо-
ваний, об объеме и характере проводимых медицинских и социальных мероприятий. Иными
словами, эффективная система онкологической службы немыслима без хорошо налаженной
службы онкологической статистики, которая является одной из обязательных составных частей
в комплексе мероприятий противораковой борьбы.

В соответствие с современными требованиями, объектами изучения онкологической
статистики являются вопросы распространения опухолей среди всего населения и отдельных
его групп, сравнительной частоты опухолей различных локализаций, географических возраст-
но-половых, профессиональных и других особенностей заболеваемости злокачественными
новообразованиями и смертности от них, эффективности системы противораковой борьбы.

Основными задачами онкологической статистики являются: 1) своевременное определе-
ние о состояния и основные тенденций заболеваемости и смертности населения от злока-
чественных опухолей; 2) оценка эффективности мероприятий в области профилактики и
раннего выявления злокачественных новообразований, лечения и реабилитации онкологичес-
ких больных; 3) обеспечение органов здравоохранения постоянной и достоверной информации-
ей, пригодной для оперативного руководства системой противораковой борьбы.

Для объективного определения задач сегодняшнего дня и задач, решение которых потре-
буется в недалеком будущем при организации специализированной онкологической помощи
населению, целесообразно опелировать абсолютными величинами (условно называемыми
«грубыми»), а не различными стандартизированными показателями, так как динамика абсолют-
ных величин дает более ясное представление о перспективах развития проблемы, что важно
для практического здравоохранения. Поэтому с использованием именно абсолютных величин
ниже проведен анализ заболеваемости населения Азербайджанской Республики в 2011 г.

В таблице 1 представлены ранговые показатели (абсолютные величины), отражающие
долю каждой локализации в общей структуре первичной заболеваемости злокачественными
новообразованиями в Азербайджанской Республике в 2011 г.

Всего по отчетным данным предоставленным в Министерство Здравоохранения всеми
онкологическими учреждениями страны, в Азербайджанской Республике в 2011 г. злокачест-
венные новообразования впервые выявлены у 8672 человека (мужчины - 4233, женщины -
4439).
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Таблица 1. Структура заболеваемости злокачественными новообразованиями в
Азербайджанской Республике в 2011 г.

Локализация
Кол-во

первичных
больных

муж. жен.
Экстенсивный
показатель, %

Муж. Жен.
Злокачественные новообразования -
всего 8672 4233 4439 100 100

Дети до 14 лет 77 49 28 1,2 0,6
Губа 38 26 12 0,6 0,3
Полость рта и глотка 172 144 58 2,7 1,3
Пищевод 362 206 156 4,9 3,5
Желудок 980 673 307 15,9 6,9
Ободочная кишка 341 189 152 4,5 3,4
Ректосигмоидный отдел,
Прямая кишка, анус 366 194 172 4,9 3,9

Гортань 182 160 22 3,7 0,5
Трахея, бронхи, легкие 1048 876 172 20,7 3,9
Кости, соединительная ткань 259 143 116 3,3 2,6
Меланома кожи 37 13 24 0,3 0,5
Другие новообразования кожи 237 127 110 3,0 2,4
Молочная железа 1466 17 1449 0,4 32,6
Злокачественные новообразования
шейки матки 350 ― 350 ― 7,9

Злокачественные новообразования
тела матки 225 ― 225 ― 5,1

Яичники 269 ― 269 ― 6,0
Простата 162 162 ― 3,8 ―
Мочевой пузырь 289 238 51 5,6 1,1
Злокачественные новообразования
щитовидной железы 97 36 61 0,8 1,3

Злокачественные лимфомы 354 213 141 5,0 3,1
Лейкемии 158 100 58 2,3 1,3

Из числа всех лиц обоего пола, заболевших злокачественными опухолями, наиболее
частыми локализациями являлись: рак молочной железы (33%), рак желудка (22,8%), рак
легкого (24,6%), рак пищевода (8,4%) и злокачественные лимфомы (8,1%).

Эти пять локализации составили, практически половину (50,7%) всей заболеваемости
злокачественными опухолями в Азербайджане в 2011 г. Для сравнения: как указывалось выше,
в 2000 г., по данным МАИР, в структуре заболеваемости злокачественными новообразова-
ниями населения всего мира первое место занимал рак легкого, затем следовали рак молочной
железы и рак желудка.

В Российской Федерации в 2010 г. ведущими локализациями в общей (оба пола) структу-
ре заболеваемости злокачественными новообразованиями населения являлись: рак легкого
(25,4%), злокачественные новообразования кожи (24,6%), рак желудка (22,8%), рак молочной
железы (33,0%) и рак ободочной кишки (7,9%) [2].

Среди мужского населения Азербайджанской Республики наиболее частыми являлись рак
легкого (20,7%), желудка (15,9%), пищевода (4,9%), злокачественные лимфомы (5,0%) и опухо-
ли костей и соединительной ткани (5,9%). У женщин первое место занимал молочной железы
(32,6%), затем следовали рак желудка (6,9%), рак шейки матки (7,9%), рак яичников (6,0%) и
рак тела матки (5,1%).

В таблице 2 приведены показатели заболеваемости злокачественными новообразования-
ми в Азербайджанской Республике в 2003 г., из расчета на 100 тысяч населения, то есть
«грубые» интенсивные показатели заболеваемости, необходимые для сравнительного анализа.
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Таблица 2. Структура заболеваемости злокачественными новообразованиями в
Азербайджанской Республике за период 2008-2011 гг.

Локализация Всего В том числе
муж. жен.

абс.ч. На 100 тыс. абс.ч. На 100 тыс. абс.ч. На 100 тыс.
Злокачественные
новообразования - всего 8672 94,2 4233 92,8 4439 95,7

Дети до 14 лет. 77 3,8 49 2,8
Губа 38 0,4 26 0,6 12 0,3
Полость рта и глотка 172 1,8 114 2,5 58 1,3
Пищевод 362 3,9 206 4,5 156 3,4
Желудок 980 10,6 673 14,7 307 6,6
Ободочная кишка 341 3,7 189 4,1 152 3,3
Ректосигмоидный отдел,
Прямая кишка, анус 366 3,9 194 4,3 172 3,7

Гортань 182 1,9 160 3,5 22 0,5
Трахея, бронхи, легкие 1048 11,4 876 19,2 172 3,7
Кости, соединительная ткань 259 2,8 143 3,1 116 2,5
Меланома кожи 37 0,4 13 0,3 24 0,5
Другие новообразования кожи 237 2,6 127 2,8 110 2,4
Молочная железа 1466 15,9 17 0,4 1449 31,2
Злокачественные
новообразования шейки матки 350 ― ― ― 350 7,5

Злокачественные
новообразования тела матки 225 ― ― ― 225 4,9

Яичники 269 ― ― ― 269 5,8
Простата 162 ― 162 3,5 ― ―
Мочевой пузырь 289 3,1 238 5,2 51 1,1
Злокачественные
новообразования щитовидной
железы

97 1,1 36 0,8 61 1,3

Злокачественные лимфомы 354 3,8 213 4,7 141 3,0
Лейкемии 158 1,7 100 2,2 58 1,3

В целом интенсивный показатель заболеваемости населения страны из расчета на 100
тысяч населения в 2011 году составил 94,2 (для мужского населения - 92,8; для женского
населения - 95,7).

Среди мужского населения республики из расчета на 100 тысяч населения наиболее
частыми локализациями злокачественных опухолей являлись рак легкого (19,2), желудка (14,7),
пищевода (4,5), злокачественные лимфомы (4,7) и опухоли костей и соединительные ткани
(3,1%). У женщин первое место занимали рак молочной железы (31,2), затем следовали рак
желудка (6,6), рак шейки матки (7,5), рак яичников (5,8) и рак тела матки (4,9%).

В таблице 3 показана динамика показателей заболеваемости злокачественными новообра-
зованиями населения Азербайджанской Республики за последние 4 года (2008-2011 гг). Приве-
денные данные выявляют значительный рост заболеваемости злокачественными. Так, за
послед-ние 4 года (с 2008 по 2011 гг.) заболеваемость злокачественными новообразованиями в
абсолютных цифрах увеличилась на 23,0%, а «грубый» интенсивный показатель заболеваемос-
ти населения, в целом, (оба пола) возрос с 61,3 (в 2008 г.) до 94,2 (в 2011 г.).

При этом, среднегодовой темп прироста заболеваемости злокачественными опухолями
для лиц обоего пола составляет 7,7%. Анализ интенсивных показателей заболеваемости среди
мужского и женского населения страны за последние 4 года также выявляет неуклонный рост
заболеваемости в этих группах населения. Обращает на себя внимание, что среднегодовой темп
прироста заболеваемости злокачественными опухолями среди женского населения (7,1%)
несколько выше, чем среди мужского населения (7,8%)
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Таблица 3. Динамика показателей заболеваемости злокачественными новообразованиями
в Азербайджанской Республике за период 2008-2011 гг.

гг.
Всего

*

В том числе
Муж. Жен.

абс.ч. На 100
тыс. нас абс.ч.

На 100
тыс. * абс.ч. На 100

тыс. *

2008 7377 83,4 ― 3592 82,9 ― 3785 83,9 ―
2009 7540 84,3 2,2 3993 85,3 1,1 3847 84,3 1,6
2010 7626 84,2 3,3 3756 83,7 4,5 3870 84,7 2,2
2011 8672 94,2 17,5 4233 92,7 17,8 4439 95,7 17,2

Примечания:   * - годовой  прирост заболеваемости в %

В таблицах 4, 5, 6 и 7 приведена динамика роста заболеваемости раком легкого, молочной
железы, желудка и пищевода. Как указывалось выше, эти четыре локализации наиболее часто
встречались у населения Азербайджанской Республики и их доля в общей структуре
заболеваемости злокачественными опухолями населения страны в 2011 г. составила 44,6%.

Таблица 4. Динамика показателей заболеваемости раком легкого в Азербайджанской
Республике за период 2008-2011 гг.

гг. *
В том числе

Муж. Жен.
абс.ч. На 100 тыс. * абс.ч. На 100 тыс. *

2008 ― 753 17,3 ― 131 2,9 ―
2009 ― 774 17,9 2,7 155 3,4 18,3
2010 ― 842 18,7 11,8 139 3,0 6,1
2011 ― 876 3,0 16,3 172 3,7 31,3

Примечания:   * - годовой  прирост заболеваемости в %

Таблица 5. Динамика показателей заболеваемости женского населения раком молочной
железы в Азербайджанской Республике за период 2008-2011 гг.

Годы Абсолютные числа На 100 тыс. населения Годовой прирост
заболеваемости, %

2008 1183 26,2 ―
2009 1191 26,1 0,7
2010 1212 25,5 2,4
2011 1449 31,2 22,4

Таблица 6. Динамика показателей заболеваемости раком желудка в Азербайджанской
Республике за период 2008-2011 гг.

гг. *
В том числе

Муж. Жен
абс.ч. На 100 тыс. * абс.ч. На 100 тыс. *

2008 594 13,7 ― 263 5,8 ―
2009 628 14,3 5,7 291 6,4 10,6
2010 611 13,6 2,9 314 6,8 19,4
2011 673 14,7 13,3 307 6,6 16,7

Примечания:   * - годовой  прирост заболеваемости в %

Рак легкого по количеству впервые заболевших в 2011 г. занимает первое место среди
злокачественных опухолей у мужчин (876) и шестое - у женщин (172).
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В общей сложности в 2011 г. им заболело 1048 человек, что составляет 16,3% всех забо-
левших злокачественными новообразованиями. За последние 4 года заболеваемость раком
легкого в абсолютных цифрах увеличилась на 32,3% (табл.4).

Анализ интенсивных показателей заболеваемости раком легкого за последние 4 года
подтверждает устойчивый рост заболеваемости населения опухолью этой локализации. При
этом, темп среднегодового прироста, в целом, (оба пола) составляет 17,3%.

Обращает на себя внимание высокий рост заболеваемости раком легкого женского
населения страны. Если среди мужского населения заболеваемость раком легкого за последние
4 года выросла на 6,2%, то среди женского населения аналогичный показатель увеличился на
11,1%.

Рак молочной железы по количеству впервые  заболевших  в 2011 г. занимает первое
место как в общей структуре заболеваемости злокачественными новообразованиями населения
Азербайджанской Республики, так и в структуре заболеваемости злокачественными новооб-
разованииями женского населения.

В общей сложности в 2011 г. им заболело 1449 женщины, что составляет 28,7% всех (оба
пола) заболевших злокачественными новообразованиями и 21,6% женского населения. За
последние 4 года заболеваемость раком мо очной железы в абсолютных цифрах увеличилась на
31,6% (таб. 5).

Анализ «грубых» интенсивных  показателей  заболеваемости раком молочной железы за
последние 4 года также подтверждает устойчивый рост заболеваемости женского населения
опухолью этой локализации. Так, интенсивный показатель заболеваемости женского населения
раком молочной железы увеличился с 26,2 в 2008 г. до 31,2 в 2011 г.

Столь быстрый рост заболеваемость раком молочной железы обусловлен комбинацией
двух факторов: постарение женской популяции и истинным ростом заболеваемости. Важно
отметить, что с возрастом опасность заболеть раком молочной железы у женщин непрерывно
растет, но, начиная с 50-летнего возраста, темп этого роста несколько замедляется.

Тем не менее, вероятность развития рака молочной железы у женщин в возрасте 65 лет
почти в 1000 раз больше, чем у 25 летних. В условиях повсеместного ограниченного финан-
сирования здравоохранения эти факторы необходимо учитывать при разработке государствен-
ных скрининговых программ о ранней диагностике рака молочной железы для выявления
групп женского населения, подлежащих обязательному и систематическому обследованию.

Рак желудка по количеству впервые заболевших в 2011 г. занимает второе место среди
злокачественных опухолей у мужчин (673) и второе же - у женщин (307).

В общей сложности в 2011 г. им заболело 980 человека, что составляет 17,2% всех
заболевши злокачественными новообразованиями (второе ранговое место в структуре всей
заболеваемости злокачественными новообразованиями населения страны). Более того,
сравнение интенсивных показателей 2010 г. (13,6) и 2011 г. (14,7) позволяет говорить о
намечающейся тенденции к снижению заболеваемости раком желудка. Так это или нет,
покажет будущее.

До недавнего времени показатель заболеваемости раком желудка в мире занимал второе
место после аналогичного показателя для рака легкого. Однако к 2010 показатель заболева-
емости раком желудка перешел на третье место. Причинами этого явилось реальное снижение
заболеваемости раком желудка в экономически развитых странах и возросшая регистрируемая
заболеваемость раком молочной железы в последнее десятилетие прошлого века. Тем не менее,
цифры заболеваемости раком желудка во всем мире, по-прежнему, велики.

Непрерывное уменьшение заболеваемости раком желудка, наблюдающееся на
протяжении последнего полувека в промышленно развитых странах с высоким и среднем
уровнем доходов населения, теперь уже хорошо доказано и является общепризнанным. Однако
эти явление не связано с каким-то конкретными целенаправленными профилактическими
программами.

Объяснить же его пытаются повышением уровня гигиены и рациональности питания
жителей промышленно развитых стран. Немаловажное значение, при этом, придается
уменьшению инфицированности в детском возрасте некоторыми штаммами Helicobacter pylori
на протяжении нескольких последовательных когорт населения.

Многие наблюдения свидетельствуют, однако, о том, что в реализации канцерогенности
Helicobacter pylori необходимо, по-видимому, участие и других факторов. Следует также
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отметить, что распространенность рака желудка охватывает, в основном, старшие возрастные
группы.

Рак пищевода по распространенности в структуре заболеваемости злокачественными
новообразованиями населения Азербайджанской Республики занимает четвертое место (4,2%).

Всего в 2011 г. раком пищевода заболело 362 человека (мужчин - 206, женщин По
сравнению с 2008 г., заболеваемость раком пищевода в 2011 г. увеличилась в абсолютных
цифрах на 8,9%. При этом, среди мужской популяции она увеличилась на 4,5%, а среди
женской - на 3,4%.

Интенсивный показатель заболеваемости раком пищевода населения страны, по
сравнению с 2008 г. (3,9), также возрос, достигнув в 2011 г. 5,8 (табл.7).

Таблица 7. Динамика показателей заболеваемости раком пищевода в Азербайджанской
Республике за период 2008 - 2011 гг.

гг. *
В том числе

Муж. Жен.
абс.ч. На 100 тыс. * абс.ч. На 100 тыс. *

2008 202 4,7 ― 154 3,4 ―
2009 181 4,1 ― 151 3,3 ―
2010 198 4,4 ― 163 3,6 5,8
2011 206 4,5 1,9 156 3,4 3,9

Примечания:   * - годовой  прирост заболеваемости в %

Подводя итоги проделанного анализа заболеваемости злокачественными новообразова-
нииями населения Азербайджанской Республики, следует отметить, что успешная борьба со
злокачественными новообразованиями складывается, в первую очередь, из совокупности пра-
вильных представлений о системе противораковой борьбы и умения верно оценить существую-
щую онкологическую ситуацию.

Онкологическая ситуация в Азербайджанской Республике в 2011 г. характеризуются
следующими особенностями. Так в Азербайджане как и в большинстве стран мира, продолжа-
ется неуклонный рост заболеваемости злокачественными опухолями населения страны, в
первую очередь, за счет таких локализаций, как рак легкого, рак молочной железы и рак
желудка. За последние 4 года (с 2008 по 2011 гг.) заболеваемость злокачественными новообра-
зованиями в абсолютных цифрах увеличилась на 30,0%.

Выше указывалось, что в настоящее время и, вероятно, в обозримом будущем отсутству-
ют реальные возможности воздействовать на процессы роста заболеваемости населения
злокачественными опухолями в плане его снижения.

Следовательно, первоочередными задачами, стоящими перед онкологической службой
страны, являются своевременные определения последствий роста заболеваемости разработка
соответствующих программ противораковой борьбы, включающих ранее выявление больных
злокачественными опухолями, их адекватное лечение и реабилитацию.

В этой связи необходимо еще раз подчеркнуть степень важности и достоверности
статистической информации, необходимой для организации и проведения противораковой
борьбы. Для получения подобной информации требуется в кратчайшие сроки создать в стране
канцер-регистр в соответствии со стандартами Международной ассоциации раковых регистров
(IACR).

Основная причина, позволяющая настаивать на необходимости быстрого совершенство-
вания онкологической статистики, заключается в том, что она является одним из основных и
действенных инструментов в работе по планированию и осуществлению последовательной
программы противораковой борьбы.

Кроме того, статистические исследования необходимы также для решения проблем
финансирования, определения потребности в материально-технических средствах и специали-
зированных кадрах. И, наконец, только достоверный статистический анализ может позволить
объективно оценить характер позитивных или негативных сдвигов в работе онкологической
службы.
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Summary

MORBIDITY FROM MALIGNANT TUMORS IN THE AZERBAIJAN REPUBLIC
IN 2011

J.Aliev, F.Mardanli

The analysis of parameters of a case rate of the population of the Azerbaijan Republic from
malignant neoplasms in 2003 is spent. For organization of an effective system of anticancerogenic
struggle the building in the country of the cancer is necessary according to the standards of the
International association of cancer registers (IACR).

***

QEYRI-ONKOLOJI PATOLOJI PROSESLƏRDƏ ŞÜA MÜALICƏSI

C.Ə.Əliyev, İ.H.İsayev
Milli onkologiya mərkəzi, Bakı ş.

Şüa müalicəsindən bir çox qeyri-onkoloji patologiyalarda istifadə edilir və xoş xassəli
xəstəliklərdə ionlaşdırıcı şüaların terapevtik təsir mexanizminin radiobioloji əsasları barədə fikir
birliyi yoxdur. Müxtəlif hipotezlər- kapilyar keçiriliciyinin yüksəlməsi  və nəticədə toxumaların qanla
daha intensiv təmin edilməsi, iltahaba uğramış hüceyrələrin birbaşa məhvi, mediatorlar, sitokinlər və
proteolotik enzimlərin ifrazının sərbəstləşməsi, hüceyrələrin proliferativ aktivliyinin zəifləməsi və
digərləri bu mexanizmi izah etməyə yönəlmişdir (Order S., Donaldson S.S., 1998; Oliver M., Heinrich
M., 2002).

Qeyd etmək lazımdır kı, klinisistlər 30 yaşdan gənc və xərçənglə xəstələnmə riski yüksək
insanlarda xoş xassəli patoloji proseslərdə radioterapiyadan daha ehtiyatlı və az, digər müalicə
metodlarına davamlı rezistentlik  yarandıqda istifadə etməyi məsləhət görürlər.

Oftalmoloji patologiyalar.
Pteriqium (qanadvari pərdə, şəkil 1) - əsas müalicə metodu cərrahi müdaxilədir ki, operasiya-

dan sonra 20-30% xəstələrdə residiv təyin edilir. Residivlərin inkişaf riskini azaltmaq üçün bir çox
klinikalarda operasiyadan sonra patoloji prosesin yatağının beta-şüalanması həyata keçirilir.

Bu məqsədlə daha çox stronsium-90 izotopundan hazırlanmış aplikatorlardan istifadə edilir. Van
den Brenk operasiya qurtaran kimi, 7 və 14 gün sonra 3 fraksiyada cəmi mənbə dozası (CMD) 8-10 Qr
olmaqla (hər aplikasiyada birdəfəlik mənbə dozası- BMD 2,6-3,3 Qr) 1300 pasientə radioterapiya
aparmışdır. Müşahidə müddətində residiv cəmi 1,4% xəstədə müşahidə edilmişdir. Bir çox klinisistlər
isə beta-şüa müalicəsinin operasiyadan 4 gündən sonra başlamağı məsləhət görürlər.
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Şəkil 1.  Sol gözün pteriqiumu Şəkil 2. 30 yaşli qadında ekzoftalm

Ekzoftalm (şəkil 2). Qravis patologiyasında bilateral ekzoftalm, ekstraokulyar əzələlərin
disfunksiyası, diplopiya, görmənin pozulması, periorbital ödem, kompression optik neyropatiya
müşahidə edilir. Prosesin patogenezi autoimmun pozğunluqlar nəticəsində aktivləşmiş T-limfositlərin
orbitaya yığılması, fibroblastlarda qlyukoaminoqlyukanın ifrazının stimulyasiyası nətıcəsində isə
toxumalarda ödem, limfositlərin infiltrasiyası, ekstraokulyar əzələlərin hipertrofiyası yaranır. Əsas
müalicəsi ilk növbədə kortikosteroidlərlə aparılır ki, o da 65% xəstələrdə pozitiv effekt verir. Limfosit
və fibroblastların yüksək radiohəssaslığı bu xəstələrdə şüa müalicəsindən istıfadəyə zəmin yaradır
(terapevtik effekt 60-80% pasientlərdə).

Bu xəstələrə distansion meqavolt (4-6 MeV fotonlar) şüa müalicəsi immobilizasiya, maskadan
istifadə etməklə  KT simulyasiyasından sonra həyata keçirilir. 2 əks-yan şüalanma sahəsinə
retrobulbar zona salınır və göz billuru, hipofiz müdafiə olunur. BMD 2,0 Qr olmaqla şüa müalicəsində
CMD 20 Qr təşkil edir.

Radioterapiya 95%-ə qədər xəstələrdə terapevtik effekt almağa imkan verir.
Orbitanın psevdotumoru (yalançı şişi). Limfoid toxumanın patologiyası olmaqla 3 qrup

xəstəlikləri əhatə edir: psevdolimfoma, atipik limfoid hiperplaziya və bəd xassəli limfoma.  Orbital
psevdolimfoma xoş xassəli xəstəlik olmaqla orbitanın idiopatik iltihabıdır və uni-, bilateral təsadüf
edilir (şəkil 3). KT və şişdən biopsiya, morfoloji tədqiqat diaqnozun düzgün qoyulmasında vacib
metodlardır.

Xəstəliyin ilkin müalicəsi əsasən kortikosteroidlərlə aparılır və nəticədə qısa müddət davam
edən effekt müşahidə edilir.

Radioterapiyadan sonra lokal kontrol 73-100% pasientlərdə qeyd edilir. Distansion şüa
müalicəsi 4-6 MeV fotonlarla yan gicgah sahəsindən müvafiq topometriya hazırlığından sonra
(immobilizasiya, maska) həyata kecirilir. Göz billuru maksimum ionlaşdırıcı şüalanmadan qorunur.
Şüa müalicəsi 10 fraksiyada BMD 2,0 Qr olmaqla cəmi 20 Qr dozada həyata keçirilir.

Şəkil 3. 13 yaşlı qızda sol orbitanın psevdotumoru (A) və aksilyar (B), koronal (C) KT
şəkilləri  (Imtiaz A Chaudhry et al., 2008).

Makulanın degenerasiyası. Qoca insanlarda korluğun əsas səbəblərindən biridir (65-74
yaşlarında 11%, 74 yaşdan yuxarı- 28%). Xoroidal damarlar Bruş membranını peneterasiya etməklə
torlu qişanın epitilisi altına infiltrasiya edir və nəticədə subretinal hemorragiya, retinanın qopması
(aralanması) inkişaf edir (şəkil 4) Bu xəstələrdə proqnoz pisdir- 75% pasientlərdə 2 il müddətində
korluq yaranır.
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Şəkil 4. Optikal koherens tomografiya tədqiqatında makulanın degenerasiyası

Xəstəlikdə şüa müalicəsindən istifadə proliferativ aktivliyi yüksək olan endoteli hüceyrələrinin
ionlaşdırıcı şüaların təsirinə yüksək həssaslığı ilə əlaqədardır. Şüalanma nəticəsində iltihabı proses
zəifləyir, abberant damarların okkluziyası inkişaf edir.

Şüa müalicəsi müvafiq topometriya hazırlığından sonra (immobilizasiya, maska, KT
simulyasiya) 4-6 MeV fotonlarla bir yan sahədən həyata keçirilir. Ətraf normal toxumalar və birinci
növbədə billur qorunur. Müxtəlif fraksiyalı şüa müalicəsindən istifadə edilir. Bergink et al. (1994)
CMD 12 Qr 2 fraksiyada, 18 Qr 3 fraksiyada, 24 Qr 4 fraksiyada istifsadə etdikdə daha yaxşi nəticələr
almişdır. Freire et al. (1996) radioterapiyanı  BMD 1,8 Qr olmaqla 8 fraksiyada CMD 14,4 Qr apar-
mışlar. Nəticədə 66% pasientdə prosesin stabilləşməsi, 27%-də isə yaxşılaşma qeyd edilmişdir.

Dəri patologiyaları.
Kelloid. Müəyyən şəxslərdə dərinin travma, yarasindan sonra məlum olmayan səbəbdən həmin

zonada fibroz toxumanın spontan reqressiyası təsadüf edilməyən hiper infiltrasiyası müşahidə edir
(şəkil 5). Bu xəstələrin müalicəsində əsasən yerli triamsinalon inyeksiyalarından, eyni zamanda şüa
müalicısəndən istifadə edilir.

Radioterapiya  kelloid toxumanın cərrahi kəsilməsindən 24 sonra başlanır. Şüa müalicəsi 100-
140 kV enerjili x-şüaları və ya 6 MeV elektronlarla müvafiq boluslardan istifadə etməklə həyata
keçirilir. Şüalanma sahəsinə kelloid toxumadan 0,5 sm kənar ətraf normal toxumalar da daxil edilir.
Radioterapiya CMD 10-15 Qr  olmaqla 2-3 fraksiyada həyata keçirilir. Eyni zamanda bir fraksiyada 8-
9 Qr olmaqla müalicə aparıla bilər.

Şəkil 5. Dərinin müxtəlif nahiyələrində kelloid

Müxtəlif səbəblərdən operasiya olmayan xəstələrdə tək şüa müalicəsinin effekti yüksək deyil.
Bu xəstələrə şüa müalicəsi BMD 4 Qr, ayda 1 dəfə cəmi 5 fraksiyada aparılır.

Borok et al. (1988) 375 kelloid sahəsinin aşağı enerjili şüalanmasından sonra (12 Qr 3 fraksiya-
da, ilk fraksiya operasiya edilən günü) 92% halda yaxşı kosmetik effekt qeydə almışlar və 2,4% halda
müalicədən sonra residiv müşahidə edilmişdir.

Əl içi və ayaq altı dərinin ziyili (şəkil 6). Müalicəsində əsasən salisilat mazları (effekt  65%),
kriocərrahiyyə (effekt 90%), karbon dioksid lazer cərahiyyəsi (effekt 75%), ziyil daxilinə bleomisinin
vurulması (effekt 77%) tətbiq edilir.

Şüa müalicəsi 100-150 kV fotonlarla bir seansda 10 Qr dozada həyata keçirilir. 3-4 həftə
müddənində tam effekt təyin edilir.
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Şəkil 6. Əl və ayaq alti dərinin ziyili

Keratoksantoma. Sürətlə inkişaf edən və yerli invaziya edən xoş xassəli prosesdir (şəkil 7).
Əsasən günəş şüası təsir edən dərinin açıq nahiyələrində, orta və qoca yaşlarında təsadüf edilir. Nadir
hallarda selikli qişada da rast gəlir. Spontan reqressiya edə bilər. Histoloji yastı hüceyrəli xərçəngdən
differensiasiya etmək çətindir.

Şəkil 7. Dərinin müxtəlif nahiyələrində və selikli qişada keratoksantoma

Müalicəsində patoloji prosesin ətraf normal toxumalar səviyyəsində kəsilib çıxarılması adekvat
taktikadır.

Şüa müalicəsi operasiyadan sonra residiv və ya opersiyadan pis kosmetik nəticələr  gözlənildiyi
səbəbindən imtina edildikdə aparılır.

Radioterapiya BMD 4 Qr olmaqla həftədə 2 dəfə ortavolt texnikadan istifadə etməklə CMD 40-
56 Qr qədər həyata keçirilir. Xəstələrdə yaxşı kosmetik nəticə və əsasən tam effekt təyin edilir.

Hemangiomalar.
Dəri hemangiomaları. Daha çox uşaqlarda təsadüf edilir (şəkil 8). Proses tam inkişaf fazasını

keçirdikdən sonra əsasən 5 yaşına qədər spontan reqressiya edir. Məhz bu və eyni zamanda, radiasiya
ilə bağli bəd xassəli törəmələrin inkişaf riskini nəzərə alaraq kiçik yaşlarda radioterapiyanın  həyata
keçirlməsi arzuolunmazdır. Furst et al. (1990) məlumatında hemangioma diaqnozu ilə radioterapiya
alan uşaqlarda gələcəkdə qalxanvarı vəzi, sümük, yumşaq toxumaların bəd xassəli törəmələrinin rast
gəlmə tezliyi digər uşaqlarla müqayisədə xeyli yüksək olması təsdiq edilir.

Kapilyar hemangiomalar ionlaşdırıcı şüaların təsirinə rezistentdirlər.
Furst et al. (1990) 20012 uşağa (99%-i 2 yaşdan kiçik) hemangioma diaqnozu ilə radioterapiya

aparmışlar. 72% uşaqlarda yaxşı terapevtik və kosmetik effekt qeydə alınmışdır.
Kiçik ölçülü səthi hemangiomalarda kontakt şüa müalicəsinin aparılması daha məqsədəuyğun-

dur. Şüalanmanın BMD 5-10 Qr olmaqla həftədə 1 dəfə 1-3 fraksiya verilir. Böyük ölçülü törəmələrdə
kliniki situasiyadan asılı olaraq  ortovolt, meqavolt foton, elektronlarla  şüalanma 1-4 Qr dozada
aparılır. Şiş pis reqressiya və ya residiv təyin edilirsə  həmin doza 1-2 dəfə təkrar oluna bilər. Serber
W.  et al.  (1998) məlumatında hemangiomalarda 2-18 Qr diapazonunda bir və ya çoxsaylı
fraksiyalardan istifadə etməklə radioterapiya aparılmışdır.

Prosesin tam sorulması 35-40%, hissəvi- 45-50% xəstədə müşahidə edilmişdir.

Şəkil 8. Dərinin müxtəlif nahiyələrinin hemangioması
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Mərkəzi sinir sistemi.
Arteriovenoz malformasiya. Arteriya və venalar arasında əsasən kapilyarlar olmadan patoloji

əlaqə- şunt olmasıdır (şəkil 9-10) Məhz bu səbəbdən, qan arterial baseyndən birbaşa səthi və dərin
venalara keçir.  Həmin damarlarda əzələ qişasının olmaması onların partlaması, xroniki qan dövranı
çatışmamazlığı, perfuzion təzyiqin dəyişməsi ilə nəticələnə bilər.

Kiçik həcmli arteriovenoz malformasiyaların müalicəsində  (3 sm və ondan kiçik) əsasən
stereotaktik radiocərrahi metoddan istifadə edilir. Bir fraksiyada  yüksək dozada şüalanma damarlarda
sklerotik dəyişikliklər yaratmaqla birinci növbədə beynə qansızmaların qarşısını alır.

Şəkil 9. Damar malformasiyalarının formaları: a-arterial, b- arterio-venoz fistula, c- rasemoz
arteriovenoz, d- arteriovenoz mikromalformasiya, e- arteriovenoz kavernoz, f- telenektaziya, g- venoz

Stereotaktik radiocərrahi metod xüsusi hazirlıqdan sonra bir fraksiyada kliniki situasiyadan asılı
olaraq  15-30 Qr dozada aparilir (arteriovenoz malformasiya ocağının kənarındakı doza). Seiner L. et
al. (1992) məlumatında bu müalicədən sonra 71-89% xəstədə damarların tam obliterasiyası müşahidə
edilir.

Arteriovenoz malformasiyada eyni zamanda sereotaktik radioterapiyadan istifadə edilir. Bu
zaman 2-3 fraksiyada BMD 10-8 Qr dozada aparılan şüalanmanın nəticələri  radiocərrahi metodun
effektinə ekvivalentdir.

Xəstələrdə klassik rejimdə aparılan (CMD 40-55 Qr) şüa müalicəsinin nəticələri yuxarıda
göstərilən metodlarla müqayisədə olduqca aşağıdır- tam effekt 20% pasientdə müşahidə edilir (Serber
W. et al., 1998).

Orta kəllə çuxurunun ekstraserebral kavernoz hemangiomalarında operasiyaönü 30 Qr dozada
həyata keçirilən şüa müalicəsi rezektabelliyi yüksəltməklə, eyni zamanda intraoperasion qanaxmanı
azaldar.

Orbital hemangioma (şəkil 11). Bu xəstəlik əsasən simptomsuz keçir, ancaq hemorragiya və
görmənin zəifləməsi ilə nəticələnə bilər.

Şüa müalicəsinin 8 fraksiyada BMD 1,5 Qr olmaqla CMD 12 Qr-də aparılması  tam effektlə
nəticələnir.

Şəkil 11. Orbital hemangioma Şəkil 12. Qara ciyərin UST müayinəsində hemangioma

Qara ciyərin kavernoz hemangioması (şəkil 12). Çox vaxt simptomsuz keçir, belə ki,
autopsiyada 2-3% insanlarda təyin edilir. Göstərilən patologiyanın bir çox hallarda kliniki rolu qeyd
edilmir. Xəstələrdə anemiya, hepatomeqaliya müşahidə edilə bilər (Serber W., 1998). Xəstələrdə
radioterapiya prosesin simptomlarla keçdiyi, operativ müalicəyə əks göstəriş olan (böyük olçülü, çox
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saylı, diffuz) hallarda həyata keçirilir. Müvafik topo-dozimetriya hazırlığından sonra (yaxşı olar ki,
İGRT) şüa müalicəsi aparılır.

Distansion radioterapiya CMD uşaqlarda 10 Qr və ondan az, böyüklərdə 10-30 Qr 1-3 həftə
müddətində həyata keçirilir. Əgər 4-6 müşahidə müddətində müsbət terapevtik effekt təyin edilmirsə,
əlavə 10-15 Qr 1-2 həftə müddətində verilə bilər.

Yumşaq toxumalar.
Bursit və tendinitlər. Bu xəstələrdə şüa müalicəsi kortikosteridlərlə və ağrıkəsici preparatlarla

birlikdə aparılır. Əsasən zədələnmiş nahiyə bir sahədən şüalandırılır. Radioterapiya BMD 1,5-2,0 Qr
olmaqla 3-5 fraksiyada CMD 6-10 Qr dozada aparılır (Serber W. et al., 1998).

Desmoidlər. Aşağı dərəcəli aqressiv patoloji proses olmaqla yerli invaziv inkişaf edir və
metastaz vermir. Cərrahi rezeksiyadan sonra 10-100% xəstələrdə operasiyanın həcmindən asılı olaraq
marginal residiv müşahidə edilir.

Şüa müalicəsi 50-60 Qr dozada 6-7 həftə müddətində BMD 1,8-2,0 Qr olmaqla həyata keçirilir.
Şüalanma sahəsinə müvafiq aponevroz da daxil olmaqla ətraf 3 sm marginal normal toxumalar  salınır
( McCollough W.M. et al., 1991; Miralbell R. et al., 1990).

Peyroni xəstəliyi (və ya penisin fibroplastik indurasiyası). Nadir rast gələn xəstəlikdir. Bu
xəstəlikdə penisdə proqressivləşən fibroz dəyişiklik və onun fonunda iltihabı proses inkişaf etdiyi
üçün orqanın deformasiyası (şəkil 13), həmin nahiyədə ereksiya vaxtı şiddətlənən ağrılar  olur.

Şəkil 13. Peyroni xəstəliyində Şəkil 14. Angioqrafiya şəklində intraarterial
penisin deformasiyası braxiterapiya (Chi-Ling Hang et al., 2003)

Xəstəliyin səbəbi məlum deyil və müalicəsində əsasən kortikosteroidlərdən istifadə edilir.
Fibroz toxumanın spontan sorulması da istisna olunmur.

Radioterapiya 75%-ə qədər xəstələrdə pozitiv terapevtik effekt, birinci növbədə, ağrıların
nəzərə çarpacaq dərəcədə azalmasına şərait yaradır.  Penisin şüalanması müvafiq topo-, dozimetriya
hazırlığından sonra 1 fraksiyada 5 Qr təşkil edir və bir aydan sonra  həmin dozada təkrar 1 fraksiya
şüalanma aparıla bilər. Eyni zamanda, BMD 3 Qr olmaqla hər gün 6-7 fraksiya şüalanma aparıla bilər
(Serber W. et al., 1998).

Vaskulyar restenozun profilaktikası. Koronar damarlarda stenoza görə stend qoyulduqdan
sonra müəyyən səbəblərdən xəstələrdə restenoz inkişaf edə bilər. Məsələn, 1997-ci ildə ABŞ-da
400000 insana koronar damarlara stend qoyulmuş və 30-50%-də ilk 6 ay müddətində restenoz inkişaf
etmişdir. Stend qoyulduadan sonra həmin damarın intraarterial şüalanması restenozun inkişafının
profilaktikasında əhəmiyyətli rol oynayır (Serber W. et al., 1998).

Braxiterapiya - intraarterial beta şüalanma, renium 188, iridium 192 və digər izotoplarla
afterloading metodu ilə  stend qoyulduqdan sonra aparılır (şəkil 14) və xəstələrdə təkrar stenozun rast
gəlməsi 58%-dən 12%-z qədər azalır (Waksman R. et al., 1995; Wiedermann J.G. , et al., 1995).
Şüalanma 1-7 fraksiyada orta CMD 20-28 Qr (balonun səthində, ondan 0,5 mm məsafədə 14-16 Qr)
aparılır.

Sümüklərdə patologiyalar.
Ameloblastoma (şəkil 15). Ameloblast hüceyrələrindən (diş emalı ifraz edən) inkişaf edir.

Əsasən, aşağı çənədə, anqulyar hissədə 11-20 və 60 yaşdan sonra rast gəlir. Tədricən, simptomsuz
inkişaf etməklə aşağı çənəni deformasiya edir. Sifətin asimetriyası ilə bərabər, eyni zamanda,  həmin
nahiyədə şişkinlik, çənənin kortikal qatının nazilməsi yaranır. Çox nadir hallarda maliginizasiyaya
uğrayır. Əsas müalicə metodu çənənin geniş rezeksiysı və sonra plastik operasiya həyata
keçirilməsidir.
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Bu xəstələrə, eyni zamanda, radioterapiya aparılır. Müvafiq topo-, dozimetriya hazırlığından
sonra (immobilizasiya, maska) patoloji prosesin şüalanması 1 və ya 2 sahədən, ətraf normal toxumala-
rın maksimum qorunması şərti ilə  həyata keçirilir. BMD 1,8-2,0 Qr olmaqla, müalicə 5-6 həftə
müddətində CMD 50-60 Qr təşkil edir.

Şəkil 15. Alt çənənin ameloblastoması Şəkil 16. Fəqərələrin hemangioması

Sümüyün anevrizmal kistası. Əsasən sümüklərin metafizində müşahidə edilir, xoş xassəli
damar-kistoz təbiətli olmaqla ətraf yumşaq toxumalara sirayət edə bilər. Əsas müalicə metodu patoloji
prosesin rezeksiyasıdır ki, cərrahi müdaxilənin həcmindən asılı olaraq sonra 30-60% pasientlərdə
residiv təyin edilir.

Radioterapiya cərrahi müdaxilənin aparılması müxtəlif səbəblərdən qeyri-mümkün olan
xəstələrə aparılır. Patoloji prosesin şüalanması ətraf normal toxumalar 1-2 sm daxil olmaqla meqavolt
foton və ya elektronlarla həyata keçirilir. Radioterapiya BMD 1,8-2,0 Qr, CMD 40-45 Qr 4-5 həftə
müddətində aparılır. Nəticələr yüksəkdir.

Fəqərələrin hemangioması. Çox vaxt simptomsuz keçir, baxmayaraq ki, autopsiyada 10%
insanlarda təsadüf edilir. Diaqnoz əsasən radioloji tədqiqat zamanı təyin edilir (şəkil 16).

Prosesdə hemorragiya, hətta onurğa beyninin sıxılması müşahidə edilə bilər. Xəstəliyin
müalicəsində eyni zamanda radioterapiyadan istifadə edilir. 3-4 həftə müddətində patoloji prosesə cəlb
olunmuş fəqərə BMD 1,8-2,0 Qr olmaqla CMD 30-40 Qr, yüksək enerjili foton və ya elektronlarla
şüalandırılır.

Heterotopik sümük yaranması. 30%-ə qədər xəstələrdə artroplastikadan sonra oynağın
sümükləşməsi qeyd edilir. Eyni zamanda hipertrofik osteoartrit, spondilit, diffuz idiopatik
hiperostosisdən sonra göstərilən patologiyanın inkişaf riski yüksəkdir.

Bu xəstələrə operativ müdaxilədən sonra (fasilə olmadan) radioterapiyanın aparılması
heterotopik sümük yaranma riskini azaldır. Şüa müalicəsi bir fraksiyada 7 Qr və ya 8-10 Qr 4-5
fraksiyada həyata keçirilir.

Vəzi toxuması.
Ginekomastiya. Estrogen, orxektomiya və digər müalicələrdən sonra daha çox təsadüf edilir.

Bu xəstələrdə süd vəziləri tangensional sahələrdən 9-12 MeV elektron, Co60 və ya 4 MeV fotonlarla
şüalandırılır. BMD 9 Qr bir fraksiya, 4-5 Qr hər gün 3 fraksiyada terapevtik effekt almağa imkan verir.
Estrogenlərlə müalicədən sonra təsadüf edilən ginekomastiyada daha yaxşı effekt CMD 20 Qr 5
fraksiyada müşahidə edilir.

Yumurtaliqların kastrasiyası. Meqavolt mənbələrin köməyi ilə müvafiq topo-, dozimetriya
hazırlığından sonra aparılır. CMD 14 Qr 4 fraksiyada, 20 Qr 5 fraksiyada (və ya 5-8 fraksiyada)
kastrasiya ilə nəticələnir.

Parotitlər. Şüa müalicəsi bəzi hallarda operativ müalicə aparılmasına olan tələbatı aradan
qaldırır. Radioterapiyada CMD 7,5-10 Qr 3-5 fraksiyada müvafiq hazırlıqdan sonra həyata keçirilir.
Şüalanma sahəsinə 1,5-2 sm ətraf normal toxumalar salınır.

Qeyd etmək lazımdır ki, parotitlərdə radioterapiyadan sonra terapevtik effekt artıq 12-14 saatdan
sonra özünü ağrıların, indurasiyanın, şişkinliyin azalması ilə biruzə verir.

Kəskin və xroniki iltihabı proseslər. Antibiotiklərlə müalicəyə effekt verməyən tər vəzilərinin
absesi, furunkul, karbunkul, osteomielitlər (sekvesterlər çıxarıldıqdan sonra)  və digər iltihabı
proseslərdə radioterapiya aparıla bilər. Bu xəstələrdə şüa müalicəsi patoloji prosesin lokalizasiyası,
dərinliyi, həcmi və digər faktorlardan asılı olaraq  ortovolt rentgen, Co60 fotonları, 4-12 MeV
elektronlarla CMD 7,5-10 Qr olmaqla 3-5 fraksiyada aparılır.

Üçlü sinirin nevralgiyasında BMD 2,0 Qr, 3-4 həftədə 1 dəfə, cəmi 2-3 fraksiya.
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Radikulitlərdə - BMD 1,5-2,0 Qr, həftədə 1 dəfə, 3-4 fraksiya.
Autoimmun xəstəliklər və orqan transplantasiyasından sonra total şüalanma. İmmun

sistemin aktivliyinin azalması məqsədi ilə həyata keçirilir və bu da limfositlərin yüksək radiohəssaslığı
ilə bağlıdır. Bütün bədən səthinin şüalanmasında müxtəlif üsullardan istifadə edilir. Bu xəstələrə şüa
müalicəsi BMD 1,5-2,0 Qr olmaqla hər gün, CMD 20 Qr həyata keçirilir.
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Summary

RADIATION THERAPY OF NON-ONCOLOGICAL DISEASES
J.Aliev, İ.İsayev

This article refers to the using of ionizing irradiation in the treatment of common non-
oncological diseases. There are various examples of these diseases in the article. The article
provides advice on the application of various types of radiation therapy and its single and total
doses. Also indicated the possibility of radiation therapy in cases when other treatment
methods are ineffective. Application of these techniques of irradiation is widely used in many
international centers of radiation therapy.

***
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ПРОСТАТИЧЕСКИЙ СПЕЦИФИЧЕСКИЙ АНТИГЕН И ЕГО МОЛЕКУЛЯРНЫЕ
ИЗОФОРМЫ В ДИАГНОСТИКЕ РАКА ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Ф.А.Гулиев
Национальный центр онкологии , г. Баку

Введение. Решение проблемы ранней диагностики рака предстательной железы (РПЖ)
является одной из основных социально-экономических задач современного общества. Долгие
годы считалось, что причиной высокой смертности является поздняя обращаемость и срав-
нительно пожилой возраст больных. На сегодняшний день, благодаря широкому использова-
нию современных диагностических методов и внедрению скрининговых программ, наблюдает-
ся тенденция к увеличению количества больных, диагностированных на ранних стадиях. При
диагностике заболевания, во многих случаях, затрагивается трудоспособная часть мужского
населения, что требует комплексного подхода и допускает вероятность полного излечения и
снижает статистические показатели смертности [24]. Широкий спектр заболеваний, при кото-
рых наблюдается повышение уровня антигена, понижает его специфичность и чувствитель-
ность, ограничивая клиническое значение этого теста как онкомаркера. На протяжение многих
лет ведутся клинические и научно-исследовательские работы, направленные на улучшение
результатов и разработку новых онкомаркеров.

Простатический специфический антиген. Общие сведения. Изолирование простати-
ческого специфического антигена (ПСА) и его последующее внедрение в клиническую практи-
ку изменили весь подход к заболеванию. К концу 80-х годов тест начал использоваться в
клинической практике, а к началу 90-ых, благодаря проводимым скрининговым программам и
просветительным работам среди населения стал играть основную роль в диагностике, стадиро-
вании и наблюдении за больными РПЖ.

По своему  химическому строению ПСА является сериновой протеазой, состоящей из 23
аминокислот. Основная часть ПСА находится в связанной форме с α2-макроглобулином или
α1-антихимотрипсином, которые являются важнейшими ингибиторами протеаз в крови челове-
ка. Функция антигена заключается в ферментативной деградации белков спермы семеногели-
ном I и II, что позволяет снизить вязкость спермы и увеличить подвижность сперматозоидов.
Период полураспада связанной фракции ПСА составляет 2-3 дня. Связанная формы ПСА выво-
дится из организма через печень, так как комплексы являются слишком большими для клубоч-
ковой фильтрации [29]. В свою очередь, низкий удельный вес свободной фракции позволяет
выводу этой формы из организма посредством клубочковой фильтрации.

Повышение уровня ПСА в сыворотке крови происходит при увеличении синтеза или
нарушении архитектурного строения железы. Первоначально считалось, что антиген пол-
ностью синтезируются в эпителии предстательной железы. Это предположение послужило
причиной внедрения термина “простатический специфический антиген”. Исследования показа-
ли, что ПСА и/или экспрессия гена ПСА присутствует также в низких концентрациях во мно-
гих других тканях [11]. Однако, в практических и клинических целях, ПСА принято считать
органо-специфическим маркером.

Факторы, влияющие на уровень ПСА. Проблемы в интерпретации теста чаще всего связа-
ны с широким спектром заболеваний, при которых наблюдается повышение антигена в крови,
что ограничивает специфичность этого теста. Различные фармакологические препараты (анти-
андрогены, ингибиторы α-редуктазы и т.д.), простатические заболевания, манипуляции,
задержка мочи, эякуляция могут временно изменить уровень ПСА в сыворотке. Stamey и кол-
леги продемонстрировали увеличения уровня ПСА почти в 2 раза после массажа предстатель-
ной железы, в то время как обычное ректальное пальцевое исследование не приводит к
клинически существенным изменениям [28]. Незначительное увеличение уровня ПСА наблюю-
дается после трансректального ультразвукового исследования (ТРУЗИ), в то время как данные
о влиянии цистоскопического исследования на уровень ПСА противоречивы. В отличии от
пальцевого ректального исследования, цистоскопии, катетеризации и трансректальной ультра-
сонографии заметное повышение антигена наблюдается после биопсии и при простатите.
Нормализация уровня ПСА, точнее говоря возвращение его к исходным показателям, напря-
мую зависит от метода манипуляции. Так например, в среднем 14-17 дней, а в некоторых
случаях до месяца необходимо для возвращения уровня антигена к исходным показателям.
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После трансректальной биопсии или перенесенного острого простатита, даже при отсутствии
симптомов, повышение уровня антигена наблюдается на протяжении 4-6 недель.

Клиническая значимость теста. В настоящее время “золотым стандартом” в ранней
диагностике РПЖ является измерение уровня ПСА в сыворотке. У теста есть определенные
ограничения в отношении чувствительности и специфичности. Антиген может быть увеличен
при доброкачественных заболеваниях ПЖ, а при показателях ниже нормы нельзя исключить
вероятность наличия клинически значимого РПЖ.

После введения ПСА в клиническую практику был определен заметный рост в количест-
ве диагностированных больных на ранних стадиях и соответственно снижение метастатических
форм. Широкое использование ПСА при диагностике РПЖ послужило стимулом для проведе-
ния работ по улучшению результатов чувствительности и специфичности теста. Определение
порогового уровня ПСА являлось основной задачей многих исследований на протяжении
долгих лет. Использование теста в сочетании с пальцевым исследованием привело к увеличе-
нию количества больных выявляемых на ранних стадиях, при которых заболевание имеет
клиническую значимость, полагаясь на объем опухоли и степень ее дифференциации. В конце
1980-ых, Myrtle и Ivor предложили использование порога ПСА в 4.0 нг/мл [19]. Стоит отметить,
что неопределенность относительно идеального порога теста остается актуальной и по сегод-
няшний день. На протяжении многих лет, для большинства онкологов и урологов показаниями
для проведения биопсии предстательной железы считался уровень ПСА выше 4.0 нг/мл, в то
время как показатели ниже считались абсолютно нормальными и не требовали какого-либо
вмешательства. Сегодня, эта точка зрения считается ошибочной, а основанием для этого реше-
ния послужили опубликованные результаты превентивного исследования РПЖ (Prostate Cancer
Prevention Trial). Авторы проанализировали данные 2950 участников исследования, где при
уровне ПСА менее 4.0 нг/мл и нормальном ректальном исследовании, положительная прогнос-
тическая ценность составила 6.6-26.9 % [31]. Проведенные параллельные исследования показа-
ли, что при уровне ПСА от 2,5 до 4,0 нг/мл вероятность наличия РПЖ доходит до 20%, а
диагностированные опухоли являются клинически важными и потенциально излечимыми [22].
К сожалению, при низком пороге ПСА отмечается увеличение количества нежелательных
биопсий, что ведет к понижению специфичности теста. Очевидно, что при увеличении уровня
ПСА в сыворотке, вероятность диагностирования заболевания заметно увеличивается.

С клинической точки зрения, пациенты с уровнем ПСА от 4.0 до 10.0 нг/мл требуют осо-
бого внимания. Повышение уровня антигена наблюдается при доброкачественных заболева-
ниях, что затрудняет проведение клинической дифференциации. Этот диапазон ПСА принято
называть в литературе ‘‘серой диагностической зоной’’. Проведение биопсии при уровне ПСА
от 4 до 10 нг/мл ведет к существенному количеству нежелательных биопсий, что составляет
приблизительно 60-75 % [25].

Stamey и его коллегами в соей работе изучили влияние ПСА на подход к диагностике
РПЖ. Авторы проанализировали результаты ретроспективного анализа данных 1,317 больных,
перенесших радикальную простатэктомию. Задача работы заключалась в определении рацио-
нальности использования ПСА в течение последних 20-ти лет. В своем исследовании авторы
провели параллель между использованием ПСА и данными больных в этот период времени.
Было зафиксировано постепенное уменьшение в прогностических параметрах, включая измене-
ния при ректальном исследовании, средний возраст больных, средний уровень ПСА (от 25 до 8
нг/мл) и объем опухоли (от 5.3 до 2.4 мм3). В результате, авторы пришли к заключению, что за
прошедшие 20 лет мужчины в возрасте от 50 до 80 лет с уровнем ПСА от 2.5 до 10 нг/мл были
так интенсивно подвержены скринингу РПЖ, что большинство заболеваний диагностируются
на ранних стадиях [27]. Определение вероятности рецидива после проведенной радиотерапии,
хирургического или гормонального лечения являются также основными направлениями
использования антигена в клинической практике. Наблюдается также корреляция уровня ПСА
с патоморфологическими параметрами, такими как объем опухоли, поражение лимфатических
узлов, экстракапсулярный рост и инвазия семенных пузырьков, что используется в прогнози-
ровании стадии заболевания.

В клинической практике наряду с основным тестом широко используются отношение
свободного ПСА к общему, скорость ПСА, плотность ПСА, возраст специфичный ПСА и дру-
гие молекулярные формы ПСА. Использование этих производных в большей мере позволяет
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улучшить чувствительность и специфичность теста для групп с низким риском, что сущест-
венно ведет к сбережению средств выделяемых на здравоохранение.

Комплексный ПСА. 60-95% фракции ПСА находится в сыворотке в каталитически актив-
ной форме и формирует стабильные комплексы с ингибиторами протеазы (α1-антикемотрип-
сином, ингибитором протеина-С, α1-антитрипсином, α2-макроглобулином). Определение уров-
ня ПСА-α2-макроглобулина в лабораторных условиях невозможно, так как комплекс не
является иммунореактивным и быстро метаболизируется (период полураспада 6-7 минут). В
свою очередь, ПСА-α1-антикемотрипсин является иммунореактивным, а период полураспада 3
дня. 0.5-5% от фракции ПСА находится в комплексе с α1-антитрипсином и является иммуно-
реактивным. Совокупность ПСА-α1-антикемотрпсина и ПСА-α1-антитрипсина формирует
комплексный ПСА. Для большей практичности комплексный ПСА получают методом вычита-
ния свободной формы ПСА из общей.

Гипотеза о повышении чувствительности и специфичности комплексного ПСА привела к
увеличению клинических исследований, направленных на изучение целесообразности исполь-
зования этой фракции в диагностике, стадировании и наблюдении больных РПЖ. Некоторые
исследования продемонстрировали превосходство комплексного ПСА над общим ПСА и
процентным соотношением в постановке диагноза [3, 12]. При верхней границе общего ПСА в
4.0 нг/мл чувствительность составляет около 85 %, что соответствует уровню комплексного
ПСА в 3.2 нг/мл [21]. В последние годы комплексный ПСА все чаще стал использоваться в
качестве альтернативного теста. Высокие показатели специфичности комплексного ПСА в
сравнении с общим ПСА при соответствующих интервалах, в частности, при уровне ПСА
выше 4 нг/мл, были получены и другими авторами [18].

Свободная форма ПСА. Примерно 5-40% антигена находится в сыворотке в каталити-
чески неактивной форме и не образует каких-либо комплексов с ингибиторами протеазы. Эту
фракцию ПСА принято называть свободной. Мужчины с низкими уровнями свободного ПСА
имеют более высокую вероятность РПЖ. Точный механизм, объясняющий это наблюдение не
известен. Многие клиницисты в своей практике используют процентное соотношение свобод-
ного ПСА к общему для определения чувствительности, специфичности и положительной
прогнозирующей ценности теста. Основываясь на этом наблюдении, использование процент-
ного соотношения оказывает дополнительную помощь в дифференциации РПЖ от доброка-
чественных заболеваний предстательной железы. Установление определенного порога про-
центного соотношения свободного ПСА к общему предоставляет возможность сокращения
количества неоправданных биопсий.

Определение “оптимального диапазона” ПСА, при котором считается целесообразным
использование свободного ПСА, являлось одной из главных задач многих исследований. В
настоящее время, для практической ценности рекомендуется использовать процентное
соотношение свободного ПСА к общему при уровне общего ПСА между 4.0-10.0 нг/мл (так
называемая ”серая зона”) для определения показаний к проведению биопсии, независимо от
результата ректального исследования.

Catalona и коллеги опубликовали результаты проспективного многоцентрового исследо-
вания, включающего 773 пациента с нормальным пальцевым ректальным исследованием.
Авторы  показали, что использование порога процентного соотношения в 25% при общем ПСА
в диапазоне 4 - 10 нг/мл ведет к уменьшению неоправданных биопсий на 20 %, с уровнем
чувствительности до 95% [7]. В исследовании проведенном Partin и его коллегами было
показано, что порог в 21% имеет чувствительность в 95%, а специфичность в 11% [23]. В свою
очередь, многоцентровое проспективное исследование, включающее в себя данные 7 европей-
ских центров, выявило специфичность в 7% при данном пороге [12].

Значимые результаты также были получены в исследованиях, направленных на изучение
роли свободной формы ПСА у пациентов с общим ПСА в диапазоне 2.0-4.0 нг/мл [13]. В
последние годы, все чаще, наблюдается тенденция к использованию теста для принятия
решения о повторной биопсии. Процентное соотношение ПСА активно используется для
принятия решения о проведении биопсии у пациентов, с наследственной предрасположен-
ностью к заболеванию. Рекомендации относительно клинического использования свободного
ПСА основаны на индивидуальном подходе, принимающем во внимание возраст, расу и объем
предстательной железы больного.
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Молекулярные формы. На сегодняшний день изученны 2 молекулярные изоформы:
доброкачественная ПСА (дПСА) и про-ПСА. Доброкачественная ПСА является свободной
формой ПСА, которая увеличивается при росте переходной зоны предстательной железы и
считается маркером доброкачественного процесса. В свою очередь, увеличение уровня про-
ПСА связано с патологическими процессами в периферической зоне. Значимая часть свобод-
ной формы ПСА при доброкачественных опухолях формируется из дПСА, а при РПЖ из про-
ПСА. Молекулярная изоформа состоит из ПСА и добавочных 7 аминокислот, и называется [-7]
про-ПСА. После секреции в систему, эти 7 аминокислот удаляются, превращая про-ПСА в
активную форму, общеизвестную как ПСА. При неполном удалении аминокислот образуются
формы [-2] про-ПСА, [-4] про-ПСА, и [-5] про-ПСА) [17].

Работы, направленные на изучение клинической значимости про-ПСА, продемонстри-
ровали возможность превосходства теста над общим ПСА в диагностике РПЖ [6]. Улучшение
диагностической специфичности про-ПСА было продемонстрировано для мужчин с уровнем
ПСА от 2.5 до 4.0 нг/мл и тех пациентов, которые находятся в ”серой зоне” [30]. В одном из
опубликованных исследований, была оценена возможность прогнозирования РПЖ изоформами
про-ПСА наряду с общим ПСА и свободной формой у пациентов, перенесших биопсию
предстательной железы при уровне ПСА от 4.0 до 10.0 нг/мл. Высокие уровни про-ПСА были
ассоциированы с РПЖ, хотя при этом тест не показал повышения уровня специфичности.
Совокупность тестов имела лучшие результаты в сравнении. Так например, при чувствитель-
ности в 95% совокупность тестов имело специфичность 37%, а для ПСА и свободной формы
эти показатели были 15% и 27%, соответственно [15].

Основной проблемой скрининговых программ остается дифферециация доброкачествен-
ного и злокачественного процесса при высоких уровнях ПСА. Изоформы свободных форм
ПСА являются маркерами специфичными для заболеваний и могут быть надеждой для
решения данной проблемы. В настоящее время, ряд исследований направлено на изучение не
только диагностических возможностей про-ПСА, но и определения агрессивности процесса.

ПСА относительно возраста. Учитывая тот факт, что ПСА синтезируется в эпителии
ПЖ, возрастные изменения в объеме аденоматозной ткани приводят к параллельным измене-
ниям в уровне ПСА. Теория была предложена в надежде улучшения чувствительности теста у
мужчин молодого возраста, а специфичности у мужчин старшего возраста при диагностики
РПЖ. Это теоретически приводит к выявлению заболеваний на ранних стадиях в молодом
возрасте, что позволит применить более радикальные методы лечения, с последующим
улучшением результатов. Диапазоны ПСА, основанные на возрастных данных, улучшают
чувствительность теста, в частности для больных моложе 60 лет. К сожалению, это ведет к
увеличению количества неоправданных биопсий. В свою очередь, больные пожилого возраста,
с менее чем десятилетней продолжительностью жизни, при улучшение специфичности теста
имеют потенциальную возможность избежать лечения клинически незначимых опухолей.

Использование “возрастного диапазона” была главной задачей многих исследований. Так
например, Reissigl и коллеги в скрининговом исследовании, проведенном в Австрии на 21,000
мужчинах в возрасте от 45 до 75 лет, продемонстрировали увеличение количества диагности-
руемых заболеваний при использовании “возрастного диапазона” [26]. Тем не менее, существу-
ют некоторые разногласия относительно целесообразности использования “возрастного
диапазона”. В исследовании, проведенном в рамках Национального проекта борьбы раком
предстательной железы, были проанализированы данные около 3000 мужчин, наблюдающихся
на протяжении 10 лет. Результаты исследования не выявили дополнительного преимущества
использования “возрастного диапазона” [20].

Скорость ПСА. Скорость ПСА позволяет обеспечить более динамичную интерпретацию
ПСА, проводя измерения уровней ПСА в определенный промежуток времени. Впервые в
клиническую практику этот термин был введен в 1992 году для улучшения способности ПСА
диагностировать РПЖ. Сarter и коллеги в своем исследование определили, что наибольшая
вероятность заболевания РПЖ наблюдается при скорости ПСА > 0,75 нг/мл/год. При этом
показатели специфичности составили 95%, а чувствительности 72%  [5]. Многие исследователи
в своих работах, независимо друг от друга, также определили скорость ПСА в этих пределах.

Скорость ПСА вычисляется по формуле: ([ПСА2-ПСА1/промежуток времени1 в годах] +
[ПСА3-ПСА2/промежуток времени2 в годах]), где ПСА1, ПСА2 и ПСА3 последовательные
измерения уровня ПСА в сыворотке. Для получения максимальной достоверности при
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вычислении скорости ПСА используется, как минимум, три последовательных измерения,
полученные в двухлетний период или сделанные с интервалами 12-18 месяцев.

Результаты исследований, изучающих клиническую ценность скорости ПСА, определили
10-ти кратную вероятность раково-специфической смертности, несмотря на хирургическое
вмешательство у мужчины с локальным РПЖ и дооперационной скоростью ПСА выше чем 2.0
нг/мл в год. Авторы отметили, что скорость ПСА больше чем 2.0 нг/мл в год в значительной
степени связана с коротким промежутком времени для раково-специфической смертности (95%
интервал достоверности от 3.0 до 54.0; P = 0.001) и общей смертности (95% интервал достовер-
ности от 1.3 до 3.6; P = 0.005) при сравнении с мужчинами, чья скорость ПСА составляла менее
2.0 нг/мл. Высокий риск смертности, в зависимости от показателя скорости ПСА до начала
лечения, наблюдается также у больных после лучевой терапии. Стоит отметить, что больные со
скоростью ПСА больше чем 2.0 нг/мл в год имеют высокий риск смертности после лучевой
терапии, несмотря на нахождение в группе низкого риска. Учитывая этот факт, авторы
советуют проводить лучевую терапию в комбинации с антиандрогенной терапией, для больных
с высоким риском [10].

Ограничения в клиническом использовании скорости ПСА связаны с тем, что тест не
является специфичным для данного заболевания, a результаты теста в значительной степени
варьируют в течение времени и при использовании различных анализаторов. Тем не менее,
использование скорости ПСА в клинической практике поможет определить показания к
первичной биопсии предстательной железы при нормальном уровне ПСА и принятия решения
о повторной биопсии у больных с растущим уровнем антигена за определенный промежуток
времени.

Плотность ПСА. Плотность ПСА определяется отношением общего ПСА (нг/мл) к
объему предстательной железы (см3), полученного при ТРУЗИ. Клиническое применение
плотности ПСА направлено на улучшение дифференциации ДГПЖ и РПЖ у мужчин с уровнем
ПСА от 4.0 до 10.0 нг/мл. Catalona и коллеги в проспективном многоцентровом исследовании,
включающим пациентов с нормальным ректальным исследованием и уровнем ПСА от 4.0 до
10.0 нг/мл,  определили порог плотности ПСА в 0.15 нг/мл/см3 [8]. Плотность ПСА также
использовалась в клинической практике для определения показаний для выполнения повторной
биопсии.

Основным ограничением в использовании плотности ПСА считается зависимость
результата от достоверного измерения объема предстательной железы. К сожалению это не
единственный фактор, влияющий на достоверность измерения плотности ПСА. Учитываю тот
факт, что синтез антигена происходит в эпителии, а эпителиально-стромальные соотношения в
железе могут иметь определенные различия среди мужчин, предполагаемый объем железы не
всегда соответствует уровню ПСА в сыворотке. Эти ограничения ведут к противоречивым
результатам о целесообразности использования плотности ПСА в диагностике РПЖ.

ПСА 3 в моче. Клиницисты постоянно в поисках лучших диагностических и терапевти-
ческих методов в надежде усовершенствовать рекомендации, принимая во внимание качество
жизни и осложнения связанные с лечением. В 1985 году Graves и коллеги продемонстрировали
присутствие ПСА в моче. На сегодняшний день, роль этого маркера в диагностике и
мониторинге РПЖ полностью не изучена и остается темой для научных дискуссий. Целью
работ, выполненных в последние годы, является изучение значимости ПСА 3 как онкомаркера
в клинической практике.

ПСА 3 представляет собой рибонуклеиновую кислоту (РНК), не кодирующую белок и
расположенную на хромосоме 9q21-22. Молекулярный тест основан на обнаружении
ДД3ПСА3 иРНК (DD3PCA3 mRNA) в клетках предстательной железы. Тест является специи-
фичным для предстательной железы, и для большей достоверности, советуется проводить
измерения в образцах мочи, собранных после пальцевого ректального исследования (ПРИ).
Теоретически, измерение ПСА 3 в моче должно предоставить клинически важную информа-
цию о физиологии и патологии, так как калликреины синтезируются в эпителиальных клетках
и выделяются в протоки предстательной железы. Низкий уровень ПСА3 в моче при РПЖ
обусловлен изменением дренажа при секреции в простатическую уретру. Этой гипотеза
основывается на изменениях в архитектуре и ангиогенезе предстательной железы. Основное
преимущество теста заключается в том, что при доброкачественных заболеваниях (простатит,
гиперплазия, и т.д.) не наблюдается повышение уровня ПСА 3. На результаты ПСА 3 теста, в
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отличие от ПСА в сыворотке, не влияют возраст, объем или другие доброкачественные
заболевания предстательной железы [14].

В обзоре клинических работ, проведенных на 2048 мужчин, специфичность ПСА 3 по
сравнению с ПСА в сыворотке составила 66-89%, а чувствительность 54-82% [32]. В этом
исследовании полученные результаты в значительной степени продемонстрировали корреля-
цию ПСА 3 с объемом опухоли, стадией и суммой Глисона. Использование ПСА 3 в
комбинации с ПСА в сыворотке и суммой Глисона увеличивает диагностическую точность до
90 % в предсказании экстракапсулярного роста, а в исследовании PCPT (Prostate Cancer
Prevention Trial) предоставило дополнительное преимущество для подсчета риска. [1] Стоит
отметить, что в проводимых параллельных исследованиях корреляция между ПСА 3 в моче с
послеоперационными патоморфологическими результатами, агрессивностью опухоли и суммой
Глисона не была отмечена [2, 16]. ПСА 3 с клинической точки зрения может быть полезным,
особенно для пациентов, находящихся в “серой зоне”. В литературе опубликованы результаты
исследования, где при пороге ПСА 3 в 150 нг/мл была достигнута чувствительность в 92.5 %
[4]. К сожалению, в работе не было предоставлено достаточно информации о соотношении
уровня ПСА 3 и степени дифференциации опухоли.

Разработка рекомендаций относительно использования ПСА 3 в клинической практике и
его роли в скрининге и наблюдении РПЖ требуют проведения спланированных клинических
исследований. Не исключено, что в недалеком будущем на основании полученных результатов
проводимых исследований, ПСА 3 будет использоваться, как незаменимый онкомаркер и будет
включен в номограммы [9]. На сегодняшний день, новые маркеры, представляющие коммер-
ческий и клинический интерес, такие как ПСА3, AMACR, еПСА, GSTP1, RNASEL и hK2
потенциально имеют возможность улучшить результаты чувствительности и специфичности в
предсказании распространенности процесса.

Заключение. Скептицизм, окружающий целесообразность использования ПСА как
“незаменимого” клинического маркера для диагностики РПЖ продолжается на протяжении
многих лет. Первоначально, потенциал этого маркера в диагностике, стадировании и
наблюдении при РПЖ не был в значимой степени оценен. Основной причиной этому служила
невысокая специфичность и чувствительность теста. В течение прошлого десятилетия, были
изучены молекулярная структура, функция, и клиническая значимость ПСА. Были сделаны
существенные вклады в улучшение чувствительности и специфичности теста в диагностике
раннего, в частности, излечимого РПЖ. На сегодняшний день, ПСА считается самым
популярным и клинически ценным маркером в онкоурологии. В последние годы проводится
активная работа, направленная на изучение и внедрение в клиническую практику новых
онкомаркеров.
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Summary

PROSTATE SPECIFIC ANTIGEN AND ITS MOLECULAR ISOFORMS IN DIAGNOSIS OF
PROSTATE CANCER

F.Guliyev

Prostate cancer is the most commonly diagnosed male cancer and the major public health
problem worldwide. The introduction of routine PSA-based screening over the past 20 years has led to
a dramatic increase in the rate of disease detection and a subsequent stage shift at the time of
diagnosis. Today the antigen is most commonly used cancer clinical test, but it continues to be
challenged as a legitimate clinical biomarker in early detection of prostate cancer due to lack of
specificity. Skepticism surrounding the utility of serum PSA as a clinical marker is not new and many
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questioned its initial use in widespread prostate cancer screening due to non-specific expression and
low predictive value for cancer detection. The application of PSA derivatives to improve specificity
have shown promise (eg, PSAD, age-specific PSA, and PSA velocity) within clinical practice. The
discovery of various free forms of PSA - such as proPSA, BPSA, and iPSA - also have introduced the
potential for improved specificity in detection and led to a new era in PSA markers. The introduction
of urinary PSA 3 and its early results are encouraging, but further evaluation is needed and must be
done in well-designed clinical trials.

***

ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ФЕБРИЛЬНОЙ НЕЙТРОПЕНИИ

Р.С.Зейналов, И.Н.Мусаев
Национальный центр онкологии, г.Баку

Фебрильная нейтропения (ФН) характеризуется повышением температуры тела выше
38,5оС при однократном измерении или выше 38,0°С при 2-х последовательных измерениях в
течение 2-х часов при одновременном абсолютном числе нейтрофилов (АЧН) в крови менее
0,5х109/л (<500 нейтрофилов в 1 мм3) или ожидании снижения ниже 0,5х109/л.

Несмотря на достигнутые значительные успехи в профилактике и лечении, ФН остается
одним из наиболее грозных осложнений химиотерапии (ХТ) злокачественных опухолей, и
является основной причиной смертности, затраты ресурсов здравоохранения и приводит к
переносу сроков ХТ и редукции доз химиопрепаратов, что сказывается на ее эффективности.

Смертность при ФН стабильно уменьшается, но остается значимой. Уровень обшей
смертности - 5% среди больных при солидных опухолях (1% у больных низкого риска) и
достигает 11% при некоторых онкогематологических заболеваниях. Наихудший прогноз
бывает у пациентов с доказанной бактериемией, с уровнем смертности, достигающим 18% при
грам-негативной и 5% при грам-позитивной бактериемии. Смертность различается в
соответствии с прогностическим индексом MASCC (детальное описание приведено ниже): так
при количестве баллов по MASCC>21 смертность наблюдается в 3% случаев, а при количестве
баллов <15 достигает 36%.

У пожилых пациентов в процессе ХТ риск развития ФН выше, с более высокими
показателями частоты осложнений и смертности [21]. Однако, данных проспективных
исследований в отношении пациентов пожилого возраста недостаточно, в связи с тем, что
такие пациенты исключаются из рандомизированных клинических исследований, что
ограничивает разработку специфических рекомендации для этой группы больных.

Частота выявления микроорганизмов путем стандартного бактериологического анализа
крови различается в зависимости от того, принимал ли пациент профилактически антибакте-
риальные препараты и имеется ли у него центральный венозный катетер (ЦВК). В одном
исследовании, проведенном на пациентах с солидными опухолями, лишь у небольшого числа
больных был установлен ЦВК (<10%) и возбудитель был выявлен у 7,2% пациентов, принимав-
ших профилактически антибактериальные препараты, и у 14,6% пациентов, которым не прово-
дилась профилактика ФН [5,24]. Другие исследования включали больных с гематологической
онкопатологией, у большинства которых был установлен ЦВК, при этом частота выявления
возбудителя находилась на уровне 17-31% [9]. Разные лечебные учреждения, где проводится
ХТ, различаются по основным возбудителям. Вследствие чего, данные рекомендации пред-
назначены для использования совместно с локальными антибактериальными стандартами.

За последние несколько десятилетий отметился сдвиг наблюдаемых ФН, вызванных
грамотрицательными бактериями к ФН, ассоциированными с грамположительными микро-
организмами. Среди результатов положительных данных по культурам крови при ФН, обычно
в 70% случаях сообщается о грамположительных бактериях. Отмечено увеличение случаев
выявления грамотрицательных бактерий, продуцирующих b-лактамазы расширенного спектра,
ванкомицин резистентных энтерококков (VRE) и метициллин-резистентных Staphylococcus
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aureus (MRSA). Также увеличилась частота флуконазол-резистентных кандидозных инфекций
(например, Candida krusei и Candida glabrata) [2, 16, 25].

Успех лечения ФН напрямую зависит от раннего распознавания потенциальной инфекции
и реагировании на нее. Жизненно необходимым является обучение амбулаторных больных
мониторированию симптомов, включая измерение температуры тела, и четко прописанные
инструкции по тому, когда и как контактировать с соответствующей службой в каждом случае.
Увеличить эффективность мер помогают утвержденные клиникой локальные стандарты,
которые могут гарантировать, что пациенту окажут быструю помощь при любом подозрении
на ФН. Некоторые пациенты могут поступать с ФН через отделения неотложной медицинской
помощи, и в такой ситуации, на местах должны быть четкие инструкции для оказания
соответствующей помощи таким больным.

Первичный осмотр и исследования.Следует собрать детальный анамнез, включая
характер проводимой ХТ, проводилась ли профилактика антибактериальными препаратами,
назначались ли кортикостероиды, недавно проведенные оперативные вмешательства и наличие
аллергических реакций. Важно просмотреть записи о последних положительных результатах
микробиологического анализа, в частности о предшествующем выявлении антибиотико-резис-
тентных микроорганизмов или бактериемий, это надлежащим образом поможет подобрать
терапию.

Необходимо провести первичную оценку (таблица 1) сердечно-сосудистой и дыхательной
систем, при необходимости с энергичными реанимационными мероприятиями, в дальнейшем
необходимо провести тщательное обследование на выявления возможных очагов инфекции.
Это важно по той причине, что для ряда инфекций (например, внебольничная пневмония)
эмпирически подобранная антибактериальная терапия для ФН может в недостаточной степени
перекрывать спектр возбудителей. Признаки и симптомы инфекции у больных с нейтропенией
могут быть минимальны, по причине приема кортикостероидов. Необходимо проявлять
бдительность у тех пациентов с высоким риском ФН, которые чувствуют себя нехорошо,
имеется гипотензия, с низкой или субфебрильной температурой, так как у них может разви-
ваться грамнегативная септицемия, требующая быстрого назначения лечения.

Таблица 1. Первичный осмотр и исследования

1. Наличие длительно стоящего центрального венозного катетера
2. Симптомы и признаки наличия инфекции
Дыхательной системы
Желудочно-кишечного тракта
Кожных покровов
Брюшной полости/мочеполовой системы
Ротоглотки
Центральной нервной системы
3. Данные о предшествующий положительный результатах микробиологического анализа, полученные
из ранних клинических записей
4. Рутинные лабораторные и инструментальные исследования
Общий и биохимический анализ крови, для оценки состояния кроветворения, функции печени и почек
Коагулограмма
С-реактивный белок
Посев крови (минимум 2 раза), включая посев крови из центрального венозного катетера
Анализ мочи и посев мочи
Микроскопическое исследование мокроты и её посев
Микроскопическое исследование кала и его посев (при диарее)
Исследование очагов инфекции на коже (аспират/биопсия/мазок)
Рентгенологическое исследование органов грудной клетки
5.Дальнейшие исследования (при длительной и глубокой нейтропении, после аллотрансплантации)
КТ органов грудной клетки (если лихорадка сохраняется, несмотря на адекватную антибактериальную
терапию более 72 часов)
Бронхоальвеолярный лаваж
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Немедленный подсчет формулы крови для установления уровня нейтрофилов
параллельно с другими исследованиями, представленными в таблице №1, имеют критическое
значение для определения необходимости начала ранней терапии.

Необходимо произвести двукратный посев крови из периферической вены и любого
имеющегося венозного катетера. До начала принятой в клинике эмпирической антибакте-
риальной терапии широкого спектра, при клинических показаниях необходимо произвести по-
сев мокроты, мочи, мазков с кожи и кала.

Подавляющее большинство случаев ФН быстро отвечают на эмпирическую терапию без
развития значимых осложнений. Существует ряд методов для определения случаев с высоким
риском развития осложнений. Наиболее широко используемый метод — индекс Multi-national
Association for Supportive Care in Cancer (MASCC) [12,18]. Данный индекс позволяет
клиницисту быстро оценить риск до того, как станет известно число нейтрофилов и без данных
об основном заболевании, к тому же его эффективность была подтверждена в проспективных
исследованиях (критерии и их весовые коэффициенты представлены в таблице 2). Низкий риск
- число балов до 21. Уровень серьезных осложнений при этом не превышает 6%, а смертность -
1%. Однако некоторые врачи с большой неохотой используют менее сильные
антибактериальные подходы даже в тех случаях, когда риск смерти небольшой. Если очаг
инфекции очевиден, необходимо подободрать соответствующую антибактериальную терапию.

Таблица 2. Система баллов MASCC

Признак Балл
Тяжесть заболевания: симптомы отсутствуют или минимальны 5
Тяжесть заболевания: симптомы умеренной степени выраженности 3
Тяжесть заболевания: симптомы тяжелой степени 0
Гипотензия отсутствует (систолическое давление более 90 мм. рт. ст.) 5
Нет обструктивных заболеваний легких 4
Солидная опухоль/лимфома при отсутствии предшествующей микотической инфекции 4
Нет признакой дегидратации 3
Статус пациента – амбулаторный (при наличии лихорадки) 3
Возраст менее 60 лет 2

Пациенты с низким риском

Лечение пероральными препаратами. Амбулаторная антибактериальная пероральная
терапия может быть безопасно применена вместо стандартного внутривенного антибакте-
риального лечения у некоторых больных с ФН низкого риска, а именно у тех, кто гемодинами-
чески стабилен, не имеет острого лейкоза или признаков органной недостаточности, у кого нет
пневмонии, длительно стоящего центрального венозного катетера или тяжелой инфекции
мягких тканей [27,28]. Данные критерии не являются стопроцентными, т.к. варьируют в разных
исследованиях. Монотерапия фторхинолонами оказалась не ниже по эффективности комбина-
ции (фторхинолон и амоксицилин + клавулоновая кислота), но в дальнейшем была отмечено,
что фторхинолоны наиболее эффективны при грамположительных эпизодах ФН. Таблетиро-
ванные формы хинолонов не следует назначать больным, которые ранее принимали хинолоны
с профилактической целью. По данным одного из исследований отмечена безопасность ранней
замены на пероральные комбинации после 48 часов внутривенной терапии у больных без
лихорадки [11, 13, 14].

Возможность индивидуального ведения больных в случаях ФН низкого риска с исполь-
зованием пероральных антибактериальных средств, становится все более привлекательной, в
связи с удобством для пациента, экономией и снижением заболеваемости нозокомиальными
инфекциями, но не подкрепляется данными с высоким уровнем доказательности. Более того, в
одном крупном исследовании подтвердили эффективность такой терапии, но 20% больным в
дальнейшем потребовалась повторная госпитализация. Тем не менее, существуют данные в
поддержку практики ранней выписки больных в случаях низкого риска, при условии, что
больные клинически стабильны, имеют улучшение симптомов и при снижении температуры
тела в течение минимум 24 часов с момента госпитализации [4, 6].
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Пациенты с высоким риском. Пациентов с ФН высокого риска по критериям MASCC
или имеющих критерии высокого риска при осмотре доктором приемного отделения, следует
госпитализировать и начать в/в антибактериальную терапию широкого спектра.

Выбор внутривенной антибактериальной терапии. Бактериальная флора и резистент-
ные клоны, эпидемиологически характерные для данного стационара, являются наиболее
определяющим при эмпирическом выборе антибактериальной терапии, позднее может потребо-
ваться действие на MRSA или резистентные грамотрицательные бактерии. Однако мета-анализ,
сравнивающий монотерапию (например, цефалоспоринов против синегнойной палочки, как
цефтазидим или карбопенем) с комбинацией, показал их эквивалентную эффективность [7]. Но
данное утверждение может не относится к пациентам с высоким риском прологированной
нейтропении, когда бактерицидное действие и синергизм комбинации бета-лактамных анти-
биотиков и аминогликозидов является предпочтительным. Обособлено от стандартной терапии
антибактериальными агентами широкого спектра стоят большое число ситуаций в клинической
практике, когда требуется применение специфических режимов лечения. В течение лечения
могут возникнуть различные условия и рекомендации клиники по антибактериальной терапии
должны учитывать эти обстоятельства.

Центральный внутривенный катетер. Если имеется подозрение на катетер-ассоци-
ированную инфекцию, необходимо произвести посев крови, как из катетера, так и из перифе-
рической вены для измерения различия времени получения положительных результатов роста
(DTTP), это различие во времени между получением положительного результата роста
культуры крови из катетера и культуры крови из периферической вены. Разница более 2-х
часов - индикатор с высокой чувствительностью и специфичностью, указывающий на катетер-
ассоциированную бактериемию [15,30].

При всех случаях катетер-ассоциированной инфекции (КАИ) в рамках фебрильной
нейтропении требуется определиться с выбором и путем введения в/в антибиотиков, и
необходимостью удаления катетера [20]. Если при подозрении на КАИ, состояние пациента
стабильное, то катетер не следует удалять без микробиологического доказательства наличия
инфекции. Рекомендовано назначение гликопептидов, такого как ванкомицин через катетер,
тогда перекрывается грамположительная флора. Тейкопланин является удобной альтернативой,
так как может назначаться один раз в день в качестве блока венозной линии. Успех в лечении
КАИ без удаления катетера зависит от выделенного в культуре крови патогена.

При КАИ, вызванной коагулазо-негативным Staphylococcus (CNS), попытка сохранения
катетера может быть только при условии стабильного состояния пациента. В проспективном
когортном исследовании антибактериальной терапии бактериемии, вызванной CNS, у новорож-
денных с ЦВК, обнаружено, что у 46% больных удалось сохранить катетер [17]. В недавно
опубликованном ретроспективном исследовании у взрослых сообщается о 93% уровне удачно-
го лечения КАИ, вызванной CNS, с реинфекцией в течение последующих 4 месяцев на уровне
8%. Сохранение катетера не повлияло на разрешение бактериемии, вызванной CNS, но явилось
значимым фактором риска рецидива инфекции у тех больных, кому катетер сохранили.

Удаление катетера показано при наличии воспаления в месте стояния катетера (тунелит)
или порта, персистирующей бактериемии, несмотря на адекватную терапию, атипичной мико-
бактериальной инфекции и кандидемии. В отношении КАИ, вызванной S.aureus, данные,
представленные в литературе, противоречивы. В недавно опубликованном обзоре немецких
исследователей рекомендуется непременно удалять венозный доступ. Тогда как, по результа-
там когортного исследования, проведенного в Корее, сообщается, что при лечении антистафи-
лококковыми антибиотиками сохранить венозный доступ удалось только у 50% пациентов.
Необходимо балансировать между желанием сохранить венозный доступ и риском гематоген-
ного распространения инфекции. Рекомендуется удалять венозный доступ при любой возмож-
ности, в то же время признается, что при внимательном ведении, возможно, сохранить катетер
на короткий период времени. При подозрении на катетер-ассоциированную инфекцию следует
добавить к терапии ванкомицин, а вводить его, при возможности, через данный венозный
доступ. Удаление венозного доступа показано при наличии персистирующей лихорадки и
бактериемии, несмотря на адекватную антибактериальную терапию.

Пневмония. Если пневмония была диагностирована или на основании клинических
данных или на основании рентгенологического исследования, необходимо назначать антибак-
териальные препараты, которые перекрывали бы спектр атипичных микроорганизмов, таких
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как Legionella и Mycoplasma, например используя макролиды и β-лактамные антибиотики. У
пациентов с выраженной одышкой и/или десатурацией при минимальной нагрузке, проходя-
щей на кислороде, необходимо исключить инфекцию, вызванную Pneumocystis jerovecii. Пред-
располагающими факторами в данном случае являются предшествующий прием глюкокорти-
коидов, применение иммунносупрессантов после трансплантации и экспозиция к аналогам
пурина. Высокие дозы ко-тримоксазола - терапия выбора при подозрении на инфекцию, выз-
ванную Pneumocystis [19].

Целюлит. Добавление ванкомицина увеличивает спектр покрытия, включая патогенную
флору кожи.

Интраабдоминальный или тазовый сепсис. Если присутствуют клинические или
микробиологические доказательства интраабдоминального или тазового сепсиса, следует
начинать терапию метронидазолом.

Диарея. Необходима оценка на Clostridium defficili, а при подозрении на клостридиаль-
ную инфекцию - назначить метронидазол.

Кандидоз. К пациентам с высоким риском развития диссеминированного кандидоза
относятся больные с длительной нейтропенией, и поэтому большинство из них пациенты с
гематологической онкопатологией, которые подверглись миелоаблативной терапии. Канди-
демия может быть диагностирована при посеве крови; однако, положительные результаты
посева будут доступны только через несколько дней. Поэтому у пациентов с персистирующей
лихорадкой на фоне адекватной терапии антибиотиками широкого спектра более 3-7 дней,
лечение кандидоза начинают эмпирически [22, 31]. Перед назначением противокандидозного
лечения следует выполнить компьютерную томографию органов грудной клетки, печени,
селезенки.

Выбор первой линии эмпирической терапии зависит от того, что мы знаем о пациенте.
Липосомальный амфотерицин В или противогрибковый эхинокандин, такой как каспофунгин,
являются препаратами первой линии, если пациенту уже проводилась терапия азолами или
если у пациента имеется инфекция nonalbicans Candida [29]. Флуконазол может назначаться в
первой линии у больных с низким риском инвазивного аспергиллеза, если по эпидемиологичес-
ким данным локальной лаборатории частота выявления азол-резистентных форм Candida низка,
и если пациент ранее не получал противогрибковые азолы с целью профилактики. С момента
начала, противогрибковую терапию следует продолжать до разрешения нейтропении, или в
течение 14 дней у больных с доказанной микотической инфекцией.

Инфильтраты в легких. Пациенты с острым миелобластным лейкозом в процессе
ремиссии индукционной ХТ, и которые подвергаются аллогенной трансплантации гемопоэти-
ческими стволовыми клетками с предшествующей ХТ, находятся в группе риска инвазивного
аспергиллеза в связи с развитием длительной и глубокой нейтропении. Частая оценка первич-
ного ответа на антибактериальную терапию является основой и в отсутствие дальнейшего
улучшение требуется проведение дополнительных обследований. При подозрении на инвазив-
ный аспергиллез необходимо в тот же день выполнить КТ легких с высоким разрешением,
выявить типичные признаки, такие как узлы с ореолами или изменения по типу матового
стекла. Если обнаруживаются другие инфильтраты, при возможности показано выполнение
бронхоальвеолярного лаважа. Советуем проконсультироваться с инфекционистом или Клини-
ческим микробиологом, и подобрать соответствующую терапию против грибов или Pneumo-
cystis. Выбор противогрибкового агента будет зависеть от центра, индивидуальных особеннос-
тей пациента и использование предшествующей профилактической терапии. Терапия при
предполагаемом аспергиллезе (в случаях с типичными инфильтратами по КТ) должна состоять
либо из вариконазола либо из липосомального амфотерицина В [1, 3, 10]. При обнаружении
грибов, пневмоцист и т.д. в материале, следует начинать соответствующую терапию. Эти
препараты можно комбинировать с эхинокандином в случае отсутствия ответа на терапию.

Подозрение на вирусную инфекцию. После взятия подходящих образцов для исследо-
вания, показано назначение ацикловира [8]. Ганцикловир следует назначать только при высо-
кой степени подозрения на инвазивную цитомегаловирусную инфекцию [26].

Подозрение на менингит или энцефалит. В этих редких случаях показано выполнение
люмбальной пункции. При бактериальном менингите следует назначать цефтазидим плюс
ампициллин (для прикрытия от Listeria monocytogenes) или меропенем [23]. При вирусном
энцефалите - высокие дозы ацикловира .
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Ежедневное наблюдение и оценка ответа на лечение. Частота клинической оценки
ответа на лечение определяется тяжестью состояния, и может потребоваться ее проведение
каждые 2-3 часа в случаях, требующих реанимационных мероприятий. До того, как нормали-
зуется температура тела, и уровень нейтрофилов станет более 0,5х109/л, требуется ежедневная
оценка температурной кривой, состояния костного мозга и функции почек. Повторное обследо-
вание показано у пациентов с персистирующей пирексией.

Если температура тела в норме, а АЧН ≥0,5х109/л в течение 48 часов:
- ФН низкого риска, этиологический фактор неизвестен: рассмотреть замену на перораль-

ные препараты.
- ФН высокого риска, этиологический фактор неизвестен: при применении комбинации

препаратов, можно отменить аминогликозиды.
- Этиологический фактор известен: продолжить соответствующую специфическую тера-

пию.
Если лихорадка сохраняется более 48 часов:
- Если состояние клинически стабильно: продолжить первичную антибактериальную

терапию.
- Если состояние пациента клинически нестабильное: следует изменить антибактериаль-

ную терапию, или расширить ее антимикробный спектр, при появлении эффекта на терапию
продолжить выбранную антибактериальную схему. В некоторых гематологических отделениях
добавят к используемому режиму гликопетид, тогда как в других центрах используемый режим
заменяют на карбопенем и гликопептид. Так как эта группа больных имеет высокий риск
развития осложнений, следует немедленно проконсультироваться с инфекционистом или кли-
ническим микробиологом. Наличие редких инфекций следует предполагать, в случаях повы-
шения СРБ, исходя из данных обследования грудной клетки, верхних отделов брюшной полос-
ти, с целью исключении возможной микотической или дрожжевой инфекции, или абсцессов.
При сохранении лихорадки в течение 4-6 дней необходимо начать антимикотическую терапию.

Длительность лечения. Если число нейтрофилов х109/л, пациент не имеет симпто-
мов, нормальная температура тела в течение 48 часов, посев крови не дал результатов, можно
прекратить антибактериальную терапию. Если число нейтрофилов менее 0,5х109/л, у пациента
нет осложнений и в течение 5-7 дней отсутствует лихорадка, можно прекратить антибакте-
риальную терапию. Исключением являются случаи, когда сохраняется высокий риск развития
осложнений, например, при остром лейкозе и при необходимости последующей высокодозной
ХТ. В этом случае антибиотики продолжаются до 10 дня терапии, или пока нейтрофилы не
станут ≥0,5х109/л. У больных с сохраняющейся лихорадкой, при числе нейтрофилов ≥0,5х109/л,
необходимо проконсультироваться с инфекционистом или клиническим микробиологом и
назначить антимикотическую терапию.

В статье использованы материалы из клинических рекомендаций European Society for
Medical Oncology.
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MANAGMENT OF FEBRILE NEUTROPENIA
R.Zeynalov, I.Musayev

In an article presents current data on the prevention, diagnosis and treatment of febrile
neutropenia.
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ФАКТОРЫ ПРЕДИСПОЗИЦИИ К РАЗВИТИЮ ВТОРИЧНЫХ ИНФЕКЦИЙ
В ДЕТСКОЙ ОНКОЛОГИЧЕСКОЙ КЛИНИКЕ

Л.П.Халафова, М.К.Мамедов
Hациональный центp онкологии, г.Баку

Хоpошо известно, что pазвитие и клиническая манифестация втоpичных инфекций являя-
ется одним из самых pаспpостpаненных, наиболее часто pегистpиpуемых и неpедко весьма
тяжелых осложнений онкологических заболеваний [6]. Эти осложнения не только снижают
качество жизни онкологических больных, но и выступают в числе ведущих причин отягощения
состояния больных, ухудшения отдаленного пpогноза онкологических заболеваний, а зачастую,
становятся непосредственной причин гибели больных злокачественными опухолями (ЗО) и,
особенно, лейкозами (ЛЗ) [2, 9].

Интеpкуppентная инфекционная патология занимает особое место и в детской онколо-
гической клинике, поскольку у детей, отличающихся лабильностью общей и иммунологичес-
кой pеактивности, pазвитие инфекционных пpоцессов отличается особой тяжестью [24].
Именно поэтому как своевpеменное выявление и лечение, так и пpофилактика втоpичных
инфекций pассматpивается как неотъемлемая часть всего комплекса лечебных мероприятий,
проводимых у детей со ЗО и ЛЗ, а всестоpоннее изучение сопутствующих инфекционных
заболеваний у этого контингента больных и сегодня считается одной из актуальных задач
детской онкологии [5].

Учитывая это мнение, в настоящем сообщении мы попытались кpатко охаpактеpизовать
те фактоpы, действие котоpых может способствовать фоpмиpованию в оpганизме онкологичес-
ких больных детского возpаста втоpичной пpедиспозиции к pазвитию или/и клинической
манифестации интеpкуppентных инфекций.

Однако до pассмотpения факторов, предрасполагающих к развитию инфекций, надо
отметить, что всю патологию инфекционной пpиpоды, выявляемую у онкологических больных
и, в том числе, детского возpаста, можно условно pазделить на 2 основных гpуппы [5].

Пеpвую гpуппу составляют заболевания, pазвившиеся в pезультате pеактивации и клини-
ческой манифестации инфекций, возбудители котоpых латентно пеpсистиpовали в оpганизме
больных еще до возникновения ЗО или ЛЗ.

К ним относятся инфекции, вызванные, в пеpвую очеpедь, убиквитаpными (повсеместно
pаспpостpаненными) виpусами и, пpежде всего, из семейства Herpesviridae, а также инфекции,
вызванные условно-патогенными бактериями и грибами, не представляющими опасности для
иммунокомпетентных лиц с ноpмально функциониpующей иммунной системой. Последние
объединяются в гpуппу, так называемых, "оппортунистических" инфекций.

Ко втоpой гpуппе относятся инфекции, возбудители котоpых пpоникли в оpганизм
больных уже в пеpиод онкологического заболевания. Пpимеpом таких инфекций могут стать
тpансфузионные виpусные гепатиты, а также пиогенные инфекции. К этой гpуппе относятся,
так называемые, нозокомиальные (внутpибольничные) инфекции. Заметим, что пpи стpогой
семантической оценке, интеpкуppентными можно пpизнать лишь данную гpуппу инфекций,
поскольку именно они пpоявляются в пpоцессе лечения больных ЗО [25].

Пpи pассмотpении этих двух гpупп инфекций у онкологических больных, становится
ясным, что пpичиной несpавненно более частого pазвития у них сопутствующей инфекционной
патологии, по сpавнению со здоpовыми людьми, является фоpмиpование в их оpганизме
комплекса условий, повышающих их пеpмиссивность в отношение инфекционных процессов
различной этиологии, иначе говоpя, способствующих pазмножению в нем бактеpиальных и
гpибковых возбудителей и pепpодукции в его клетках pазличных виpусов.

Важнейшей причиной, способствующей развитию инфекций пеpвой, а частично, и втоpой
гpупп является иммунокомпpометация больных ЗО, т.е. наличие у большинства из них
иммунодепpессии (ИД), затрагивающей пpотивоинфекционные звенья как врожденного, так и
пpиобетенного иммунитета и, как следствие, pезкое снижение pезистентности оpганизма не
только к патогенным, но и условно-патогенным возбудителям вирусной, бактериальной,
грибковой и даже пpотозойной пpиpоды [7].
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Hе детализиpуя известные механизмы фоpмиpования эндогенной ИД у онкологических
больных [7], обусловленной иммунотpопным компонентным системно-метаболическим дейст-
вием ЗО [11, 16], надо отметить, что фоpмиpованию ИД способствуют и дpугие фактоpы.

Сpеди них надо назвать: 1) последствия локального действия pастущей ЗО; 2) наличие
особого пpемоpбидного состояния и сопутствующей патологии, повышающей pиск pазвития
втоpичных инфекций и 3) действие pазнообpазных ятpогенных фактоpов, т.е. пpямо или опос-
редованно связанных с лечебными воздействиями [14]. Вместе с тем, надо отметить, что
действие этих фактоpов также, хотя и косвенно, связано с их негативным влиянием на
иммунологические фактоpы защиты оpганизма от инфекций и снижением пpотивоинфекцион-
ной pезистентности оpганизма.

В основе локального действия ЗО лежит тот факт, что pастущая ЗО, изменяя стpуктуpу
оpганов и тканей, может вызвать сеpьезные наpушения их функций. Так, pазвитие компpес-
сионно-обтуpационного синдpома вызывает наpушения циpкуляции и микpоциpкуляции кpови,
лимфы и ликвоpа, пpиводя к локальной гипоксии и гипотpофии тканей и снижению их местной
pезистентности к инфекционным агентам [10].

Кpоме того, по этому же механизму могут развиться обстpуктивные пpоцессы, ведущие к
pетенционным состояниям, котоpые и создают условия для pазвития инфекций. Эти пpоцессы у
больных возникают в pезультате быстрого pоста ЗО или ее метастазов.

Обструкции путей естественного пассажа биомасс (химуса, фекалий), биожидкостей и
экскpетов (желчи, мочи и дp.) ведет к их стазу, способствуя созданию условий для размноже-
ния инфекционных агентов. В частности, опухолевая обстpукция дыхательных путей ведет к
развитию обструктивной пневмонии, неpедко осложняющейся эмпиемой легкого. Ясно, что в
таких случаях инфекционные осложнения обычно этиологически связаны с микроорганизмами,
колонизирующими те области, котоpые находятся вблизи от очага обструкции.

Развитие же инфекций у онкологических больных с дисфункцией ЦHС чаще всего связа-
но с компрессией спинного мозга и утpатой pефлексов. Так, пpи наpушениях глотательного и
pвотного pефлексов может пpоисходить аспирация воды и пищи, пpиводящая к pазвитию
пневмонии, а пpи наpушении функции мочеиспускания - уpоинфекция.

Деструктивно-перфоративный синдpом ведет к повpеждению естественных анатомичес-
ких баpьеpов (ЕАБ), пpедставленных неповрежденными кожными покровами и слизистыми
оболочками полых оpганов и путей и является важным компонентом пpотивоинфекционной
pезистентности оpганизма, а наpушение их целостности создает угpозу пpоникновения инфек-
ционных агентов в те части оpганизма, котоpые в ноpмальных условиях защищены от них
этими баpьеpами.

Касаясь pоли пpемоpбидных состояний в качестве фактоpов пpедиспозиции к втоpичным
инфекциям, надо в пеpвую очеpедь подчеpкнуть, что в такой pоли выступает детский возpаст
больных, как таковой. В этом отношении важное значение пpиобpетает наличие у пациентов
хоpошо известных педиатpам метаболических сдвигов, связанных с быстpым pостом оpганизма
и незавеpшенностью фоpмиpования тех или иных стpуктуpно-функциональных систем. В этом
случае не последнюю pоль игpают фактоpы, отpажающие состояние важнейших систем жизне-
обеспечения. Так, наличие у детей субклинической патологии печени сопpовождается угнете-
нием фактоpов, как минимум врожденного иммунитета [21], а pасстpойста кpовообpащения у
пациента могут повлечь за собой pазвитие пеpманентной гипоксии и фоpмиpование ИД,
pазвивающейся по метаболическому типу [4].

Ятpогенные фактоpы, действие котоpых способствует повышению pиска pазвития ВТО-
pичных инфекций, можно pазделить на две гpуппы: локально-манипуляционные и системно-
лекаpственные [8].

К пеpвой гpуппе фактоpов относятся те лечебные манипуляции и пpоцедуpы, котоpые
сопpовождаются наpушениями целостности ЕАБ.

К таким наpушениям и pазвитию инфекционных осложнений, помимо хирургических
опеpаций, в немалой степени способствующих развитию послеоперационных инфекций, могут
пpивести и лечебно-диагностические манипуляции и пpоцедуpы, которые сопровождаются
повреждением кожи (инъекции, пункции, скаpификация) и слизистых оболочек (соскобы, эндо-
скопия и дp.), а также и дpугие инвазивные пpоцедуpы - имплантация и установка внутpи-
пpотоковых и внутрисосудистых катетеров, шунтов, стентов, протезов и дp. [23].
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Однако все эти манипуляции выступают лишь в качестве фактоpов pиска развития инфек-
ционных осложнений, пpичем степень pиска pазвития последних зависит как от хаpактеpа
манипуляций, так и от частоты их пpименения.

Hаpушение ЕАБ может пpоисходить и в pезультате как лучевой, так и цитостатической
лекаpственной терапии, пpи котоpых могут наблюдаться как повpеждение кожи (деpматиты),
так и слизистых оболочек (мукозиты) в фоpме, напpимеp, гастpоэнтеpита или бpонхита. В этих
случаях обычно возрастает риск развития локальных инфекционных осложнений (локальная
пиодеpмия, инфициpование пpолежней, фаpингит и дp.), хотя пpи более обшиpных поpажениях
повышается pиск pазвития оpганных и диссеминированных инфекций (пневмонии, эндокаpди-
ты, септицемии и дp.), часто вызванных мультирезистентными микроорганизмами.

Повpеждение ЕАБ ведет к pезкому возpастанию pиска pазвития инфекций, возбудителя-
ми котоpых, как пpавило, становятся те микроорганизмы (бактеpии, гpибы), котоpые постоянно
колонизируют соответствующие области оpганизма. Пpи этом "воpотами" инфекций и местом
пеpвичного pазмножения инфекционных агентов становятся кожа, а чаще всего, и слизистые
оболочки и подслизистые лимфоидные стpуктуpы носоротоглотки, респираторного, пищеваpи-
тельного и мочеполового тpактов [8].

И наконец, важную pоль в качестве фактоpов пpедиспозиции к инфекционным осложне-
ниям у онкологических больных выступает лекаpственное лечение и, в пеpвую очеpедь, пpоти-
воопухолевая химиотеpапия [12]. Существенно, что цитостатическая химиотеpапия может
пpиводить не только к альтеpации ЕАБ, но и к более глубоким сдвигам в оpганизме и, пpежде
всего, к наpушениям функций иммунной системы и pазвитию ИД [3].

В частности, химиотерапия, сама по себе, может вызвать общую миелодепpессию, сопpо-
вождающуюся выpаженными изменениями белой кpови, что ведет к выpаженной ИД, выpа-
жающейся в фоpме лейкоцитопении и угнетение функциональной активности лейкоцитов pаз-
ного типа, обусловленными действием цитостатических пpотивоопухолевых пpепаpатов.

Hаиболее важным пpоявлением такой ИД ставиться угнетение pеакций вpожденного
иммунитета, обеспечивающих пеpвую линию защиты оpганизма от инфекций и являющихся
важнейшим элементом системы пpотивоинфекционной pезистентности [15].

Так, депpессия нейтpофилов влечет за собой снижение пpотивобактеpиальной pезистет-
ности, самым яpким пpоявлением котоpой является pазвитие фебpильной нейтpопении -
состояния, когда содеp- жание этих клеток опускается ниже 500 клеток в мкл кpови, а pиск
пpисоединения втоpичных бактеpиальных инфекций pезко возpастает, пpичем выpаженность и
продолжительность нейтропении напрямую пpедопpеделяет pиск развития тажело пpотекаю-
щих инфекций [19].

Депpессия естественных киллеpных клеток ведет к снижению пpотивовиpусной pезис-
тентности, следствием котоpой может стать pеактивация латентно пеpсистиpующих в оpганиз-
ме виpусов - возобновление их активной pепpодукции. Пpимеpом могут послужить пpоисхо-
дящие на фоне химиотеpапии и, pеже, лучевой теpапии, pеактивация геpпетических виpусов и
виpуса гепатита В [13, 17]. В обоих случаях pезультатом становиться отягощение состояния
пациентов и повышение частоты pазвития втоpичных бактеpиальных инфекций [18].

Депpессия лимфоцитов пpиводит к ослаблению pеакций пpиобpетенного иммунитета в
фоpме снижения интенсивности клеточно-опосpпедованных иммунологических pеакций и
пpодукции антител и, в том числе, участвующих в бактериальном лизисе и нейтрализации
бактериальных токсинов [7].

Следует иметь ввиду, что фоpмиpованию пpедиспозиции к инфекционным осложнениям
у онкологических больных может способствовать не только каузальная (пpотивоопухолевая),
но и некотоpые типы патогенетической фаpмакотеpапии [12].

К пpимеpу, глюкокортикостpеpодиные пpепаpаты, являющиеся важным компонентом
pяда пpогpамм лечения ЗО у детей, даже в теpапевтических дозах способствуют pазвитию ИД,
а их длительное пpименение ощутимо повышает риск развития грибковых, бактериальных,
вирусных и даже паразитарных инфекций [22].

Пpепаpаты интеpфеpонов также шиpоко пpименяются пpи некотоpых ЗО лимфатической
системы и ЛЗ [1]. Однако, длительное пpименение этих пpепаpатов в качестве пpотивоопухо-
левых сpедств, стимулиpуя некотоpые звенья пpотитвоопухолевой pезистентности, оказывает
миелодепpессивное действие и вызывает лейкопению и учащение случаев pазвития втоpичных
бактеpиальных инфекций [20].
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И, наконец, опpеделенный вклад в фоpмиpование у онкологических больных и, в том
числе, детского возpаста, ИД, пpедваpяющей pазвитие втоpичных инфекций может внести и
длительное пpименение антибиотиков шиpоко спектpа действия, пpиводяшее к подавлению
эндогенной pезидентной бактеpиальной флоры оpганизма и фоpмиpованию "дисбактеpиоза" в
фоpме изменения состава ноpмальной эндогенной микpофлоpы оpганизма. Пpичиной такого
дисбактеpиоза чаще всего становится неpациональное и некоppектное использование антимик-
робных препаратов и, пpежде всего, антибиотиков [23].

Многие из них могут подавляя pезидентную неинвазивную и непатогенную микрофлору
(главным образом анаэробы), обеспечивающую защиту против колонизации и инфекций, вызы-
ваемых более патогенными микробами, тем самым, снижают эффективность "колонизацион-
ной" резистентности, т.е. защиту покpовных тканей, обусловленную их ноpмальной микpофло-
pой. Нарушение же последней ведет к вытеснению ноpмальной флоpы резистентными
бактеpиями или грибами из окружающей госпитальной среды.

Кpоме того, некоppектное пpименение антибиотиков и, в том числе, в пpофилактических
целях может усилить пpоцесс селекции антибиотикоустойчивых микpооpганизмов, теpапия
котоpых сопpяжена с большими сложностями.

Пpи этом считается, что значительная часть биопатогенов "приобретается" больными
после поступлении в стационар. Здесь же подчеpкнем, что на фоне нарушения состава микро-
флоpы и повреждении ЕАБ и/или обстpуктивных состояний и, особенно, у "сильно" иммуно-
компpометиpованных пациентов, pиск pазвития инфекционных осложнений pезко возpастает.

Итак, изложенное выше демонстpиpует достаточное pазнообpазие условий и пpоцессов,
так или иначе, способствующих pазвитию инфекционных осложнений в детской онкологичес-
кой клинике. Пpи этом, однако, все эти условия и пpоцессы должны pассматpиваться не как
пpичины, а лишь как своеобразные факторы высокого pиска возникновения инфекционных
осложнений, пpичем чем больше у пациента таких фактоpов pиска, тем в большей степени
возpастает веpоятность pазвития втоpичных инфекций.

Очевидно, что выявив у пациента такие фактоpы pиска, вpач получает возможность
заблаговременно пpедусмотpеть возможность pазвития втоpичных инфекций и заpанее начать
пpоведение меpопpиятий, напpавленных на снижению такого pиска. Поэтому в детской онколо-
гии особо важное клиническое значение пpиобpетает своевpеменное выявление не столько
самих осложнений, сколько тех пpоцессов и условий, наличие котоpых у пациента пpямо или
косвенно указывает на угpозу возникновения этих осложнений.

Пpедотвpатив pазвитие таких осложнений, детский онколог обpетает больше возможнос-
тей успешно пpовести лечение и получить лучшие терапевтические pезультаты пpи условии
сохpанения приемлемого уpовня качества жизни больных детей.
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Summary

FACTORS OF PREDISPOSITION TO DEVELOPMENT OF SECONDARY INFECTIONS IN
PEDIATRIC ONCOLOGICAL CLINIC

L.Khalafova, M.Mamedov

The review is dedicated to problem of secondary infections in children with malignant tumors
and leukemias as often registered complication in pediatric oncology units. The paper contained basic
information about most important factors determinated high risk of its development.

***

РОЛЬ ЛАПАРОСКОПИИ ПРИ ОНКОГИНЕКОЛОГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ

Ш.А.Алыев
Национальный центр онкологии, Баку

Лапароскопическая хирургия с момента своего вступления в большую жизнь смогла так
стремительно распространиться по планете, практически не встречая сопротивления. Мы
имеем новый принцип работы, который применим во всех частях человеческого тела, и
который поднимает хирургическое искусство на новый, технологический уровень. Но если мы
оглянемся назад, то можем не без основания спросить: а что, же здесь нового? Ведь все
составляющие этого принципа появились задолго до 1987 г. И сама эндоскопия известна с
начала века, и телевидение, и компьютеры, и электроника существуют уже не одно
десятилетие, не говоря уже о точной механике. Это так. Но только когда эти достижения науки
и техники слились в одно целое, и ко всему добавилась психологическая готовность
современного поколения хирургов, воспитанных в эру компьютеров, была достигнута некая
критическая масса, и произошел тот прорыв, который имел место в 1987 г.

Сейчас уже трудно назвать ту область хирургии, где бы ни предпринимались успешные
попытки адаптировать эндоскопические технологии ко многим известным операциям, вплоть
до панкреатодуоденальной резекции. Практика  лапароскопической хирургии в Национальном
центре онкологии развивается быстрыми темпами, выполняются значительные по объему и
сложности эндоскопические операции, отставания почти не ощущается.
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Лапароскопические вмешательства при гинекологических онкологических заболеваниях
хирурги начали практиковать в конце 80-х годов во Франции и США благодаря усилиям Дани-
эля Даржана, Дэни Кёрлё, Эрика Леблана и Джоеля Чилдерса. За последние два десятилетия в
практику оперативной гинекологии широко внедрилась эндоскопическая хирургия. Развитие
этой методики позволяет в настоящее время выполнять практически любую гинекологическую
операцию по поводу доброкачественной и избирательно, при онкологической патологии внут-
ренних гениталий путем лапароскопического вмешательства.

Выживаемость пациенток в отдаленном периоде, а также оценка осложнений и недостат-
ков подобных вмешательств на сегодняшний день достаточно глубоко изучены, но в то же
время продолжается развитие многих новых подходов [1].

Лапароскопия и онкология. В онкогинекологии в настоящее время лапароскопия может
использоваться при раке различной локализации, однако при каждой из этих локализаций
злокачественного процесса лапароскопия имеет строго отведенное ей место.

Многочисленные исследования с разноречивыми выводами касаются опухолевого роста
и брюшинного распространения экспериментальных опухолей в условиях лапароскопического
пневмоперитонеума посредством углекислого газа (СО2). Опухолевый рост всегда ускоряется
после лапаротомий, приводящих к большей иммуносупрессии, чем лапароскопии. Использова-
ние низкого давления, освобождение брюшной полости от СО2 перед извлечением троакаров,
инстилляция Бетадина в места введения троакаров могут предупредить формирование парие-
тальных метастазов. В клинической практике метастазы в местах введения троакаров редко
встречаются при раке тела матки, еще реже при раке яичников [2, 3]. В серии исследований на
100 случаев лимфаденэктомий были констатированы 6 метастазов в месте ввода троакаров или
пупка со средним периодом формирования 70 мес. Большинство метастазов в области введения
троакаров наблюдались при раках с асцитом и/или карциноматозом брюшины [4]. Они имеют
такую же химиочувствительность, как и перитонеальные опухоли, и не служат причиной
смерти при раке яичников III стадии. Вероятнее всего, некоторые лапароскопические небреж-
ности (морцелляция и/или незащищенное извлечение опухоли) при раке яичников I стадии
могут служить генераторами ятрогенных метастазов. За исключением описанных случаев,
профилактика которых обязательна, лапароскопия не ухудшает прогноз перитонеальных
канцероматозов [5]. Не следует забывать и о том, что отверстия предшествовавшей лапароско-
пии по поводу рака могут стать зоной прорастания и распространения перитонеальных опухо-
лей и любой постлапаротомный рубец может поражаться опухолью.

Таким образом, уже сегодня лапароскопия достаточно широко представлена в онкологи-
ческой клинике. Отдаленные результаты лапароскопических вмешательств онкологических
больных, по данным разных авторов, сопоставимы с аналогичными операциями, выполнен-
ными лапаротомным доступом [6, 7] или превосходят их [8, 9]. Эти данные стимулируют
использование малоинвазивной хирургии для лечения онкологических больных.

Лапароскопия и рак яичников.Так, при всех формах рака яичников лапароскопический
доступ может применяться для точного хирургического установления стадии заболевания
путем ревизии брюшной полости, забрюшинного пространства, биопсии подозрительных
участков.  Неоадъювантная химиотерапия при запущенных формах рака яичников, маточных
труб, тазовой брюшины показана начиная с момента, когда первичное хирургическое вмеша-
тельство не обеспечивает оптимальную циторедукцию. Решение базируется на выявлении
опухоли в тканях мезентерия, малого сальника, желудка и двенадцатиперстной кишки, гепато-
диафрагмального угла. Выявление подобной диссеминации, а также проведение биопсии
становятся возможными либо при помощи волновой визуализации, либо посредством хирурги-
ческого вмешательства. В этом контексте лапароскопия предпочтительна лапаротомии, ввиду
более быстрого просмотра и возможности скорейшего начала неоадъювантной химиотерапии
[10]. Лапароскопия позволяет предсказать резецируемость опухолей с негативным предиктив-
ным значением на 100% и позитивным предиктивным индексом 87%. Следуя той же логике,
диагностическая лапароскопия также может предшествовать этапной хирургии, которая
становится полезной лишь тогда, когда она может обеспечить оптимальную циторедукцию.

Специфические особенности подобной лапароскопии должны быть четко обозначены.
Минилапаротомия (open laparoscopy) в надпупочной или левой подреберной области обеспечи-
вает эвакуацию асцита и введение эндоскопа. Визуальный осмотр верхнего этажа живота и
области брыжейки — мест оперативных противопоказаний — основная цель этого этапа.
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Выполняют биопсии, осматривают яичники. В троакары вводят бетадин, при возможности
избирательно производят перитонизацию. Париетальные метастазы обнаруживаются примерно
в 10% случаев, но они химиочувствительны и не влияют на течение заболевания [11].

Вмешательства second look (динамическая лапароскопия) сегодня используются все
реже. Их реализация лапароскопическим доступом более сложна и менее реализуема, чем лапа-
ротомный аналог, ввиду сформировавшихся спаек. Тем не менее, позитивный second look
представляет достаточную информацию. Более того, обширный адезиолизис может подгото-
вить перитонеальное пространство для введения интраперитонеальных препаратов с минималь-
ным риском развития спаек в сравнении с лапаротомией.

Лапароскопия в лечении пограничных опухолей яичников. Лечение пограничных
опухолей яичников всегда предполагает проведение хирургического этапа. Показания для
лапароскопии как при лечении первичных опухолей (особенно тогда, когда требуется сохра-
нить фертильность), так и при перитонеальной стадификации вполне допускаются сегодня
большинством хирургов. В случае соблюдения стандартов лечения и удаления опухолевой
массы без вскрытия капсулы и перитонеальной диссеминации отдаленные клинические резуль-
таты при лапароскопии эквивалентны таковым при лапаротомии [12].

Лапароскопия и тазовая экзентерация. Последние достижения лапароскопии
продемонстрировали возможность радикального удаления тазовых органов [13, 14]. Общие
хирурги и урологи уже осваивают технику колоректальной хирургии и цистэктомии. Лапаро-
скопическая операция по Bricker и операция по Miami, ассистируемая минилапаротомией, уже
описаны и сегодня открывают широкое поле деятельности при подобных показаниях. Таким же
образом, как и при гистерэктомии, группа исследователей разработали концепцию промеж-
ностной хирургии с лапароскопической ассистенцией, примененной в 4 случаях [15]. Преиму-
щества для пациенток, среди которых косметические соображения всегда были на последнем
месте, до сих пор не выяснены. Тем не менее, некоторые худощавые пациентки могут
воспользоваться преимущественно промежностным доступом, а этап лапароскопии ограничи-
вается высвобождением висцеральных органов, контролем хода сосудов, а также выполнением
стомий. Нерешенной проблемой остается влагалищная реконструкция. По их наблюдениям,
можно использовать эпиплоидный лоскут на ножке, сформированный под лапароскопическим
контролем, несмотря на то что ранее предпочтение отдавали технике вертикального лоскута из
прямой мышцы живота.

Лапароскопия и  интраперитонеальная химиотерапия. Необходимо принять на вору-
жение, что интраперитонеальную химиотерапию, развивающуюся на основе концепции прак-
тических проблем, обусловленных ее распространенной практикой в нехирургической среде,
следовало бы выполнять лишь в лапароскопическом варианте. Одна из обнадеживающих сов-
ременных концепций базируется на химиогипертермии, выполняемой в виде одиночного курса
лечения, проводимой в рамках французской программы в фазе I-II (CHIP-OVAC). Ferron и
соавт. разработали экспериментальную модель на свиньях и показали возможность достижения
одномоментной экспозиции для химиотерапии и гипотермии на всем протяжении брюшины
[16]. При отсутствии серьезных висцеральных поражений, после адезиолизиса становится воз-
можным применять лапароскопию для реализации интраперитонеальной химиотерапии, преи-
мущества которой известны на завершающем этапе лечения рака яичников, а также обеспечить
проведение химиогипертермии, эффективность которой продолжает исследоваться. Отбор
пациенток для циторедукции, сочетающейся с гипертермией, может быть предусмотрен на
основе лапароскопии, по типу модели для запущенных форм рака яичников [17].

Вспомогательные техники. Такие вмешательства общехирургического плана, как
колостомия, спленэктомия, аппендэктомия, необходимые для лечения генитальных онкопро-
цессов, также могут выполняться лапароскопически. Лапароскопия может использоваться и
при радиотерапевтическом введении разных средств: установлении тазовых протезов для
возвышения петель тонкой кишки, обнаружении иголок при кюритерапии, введении перито-
неальных катетеров, подводимых к установленным протезам и полостям. Яичниковая транспо-
зиция показана молодым женщинам перед лучевой тазовой терапией при опухолях без риска
ракового поражения самих яичников, например при начальных стадиях рака шейки матки.

Лечение осложнений рака либо осложнений уже проведенной терапии также может иметь
отношение к лапароскопии. В литературе описаны лигирование гипогастральной артерии в
качестве альтернативы эмболизации маточных артерий, проведение марсупиализации в направ-
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лении брюшной полости при лимфоцеле, оментопластика в сочетании с ушиванием влагалища
в случаях вагинальных эвисцераций. И наконец, появилась надежда, связанная с применением
флуоресценции для установления перитонеальных раковых имплантатов у пациенток с
брюшинным карциноматозом при внешне полных ремиссиях.

Рак эндометрия и лапароскопическая гистерэктомия. У большинства больных (75%)
рак эндометрия выявляется на I стадии болезни, в связи с появлением ранних клинических
признаков патологического маточного кровотечения в постменопаузальном периоде. Первона-
чально проводится хирургическое лечение в объеме тотальной гистерэктомии и двусторонней
сальпингоовариоэктомии [IA]. Оперативное вмешательство может быть выполнено как при
лапаротомии, так и лапароскопическим способом.

Лимфаденэктомия тазовых и парааортальных лимфатических узлов выполняется в
некоторых клинических центрах. Споры вокруг необходимости проведения лимфаденэктомии
продолжаются, поскольку данная операции может увеличивать риск развития лимфостаза, и не
приносит существенного преимущества (Клинические рекомендации европейского общества
медицинской онкологии – ESMO, 2010).

В Великобритании проводилось рандомизированное исследование по сравнению
лимфаденэктомии и адъювантной дистанционной лучевой терапии при раке эндометрия,
инициированном Медицинским Исследовательским Советом(MRC) и Национальным Раковым
Исследовательским Институтом (NCRI). Проведение тазовой лимфаденэктомии при ранних
стадиях рака эндометрия не оказывало влияние на продолжительность жизни и безрецидивную
выживаемость, и не может быть рекомендовано в качестве рутинной процедуры с терапев-
тической целью. Ввиду того, что не существует однозначного мнения относительно показаний
к лимфаденеэктомии и объему этой процедуры, решение о ее выполнении должно приниматься
с учетом глубины инвазии при срочном морфологическом исследовании, стоимости и риске
оперативного вмешательства. Хотя некоторые авторы однозначно рекомендуют выполнение
лимфаденэктомии, другие считают, что это вмешательство следует производить избирательно,
в зависимости от степени риска поражения лимфатических узлов метастазами. Так,
лимфаденэктомия не требуется при стадии IА. В прочих случаях риск вовлечения в опухоле-
вый процесс лимфатических узлов сравнительно высок, поэтому лимфаденэктомия может
оказаться полезной. Так как риск поражения парааортальных лимфатических узлов составляет
менее 2% (при интактных тазовых узлах), то парааортальная лимфаденэктомия показана лишь
в случаях, когда срочное гистологическое исследование показывает наличие метастазов в
тазовых узлах. Однако считается, что полноценное хирургическое стадирование может оказы-
вать влияние на продолжительность жизни больных [18].

Во время хирургической операции органы брюшной полости: печень, диафрагма, саль-
ник, поверхность брюшины подвергаются тщательной ревизии и пальпации. Берутся перитоне-
альные смывы. Увеличение уровня позитивной цитологии при раке эндометрия является не
осложнением лапароскопии, а лишь результатом применения маточных манипуляторов. Это
может быть предупреждено за счет исключения канюляции матки либо путем предварительной
биполярной коагуляции маточных труб в самом начале вмешательства и не имеет никакого
прогностического значения [19]. При распространении опухоли на шейку матки по данным
МРТ и биопсии стромы шейки матки, желательно выполнение радикальной тотальной гистер-
эктомии и двусторонней сальпингоофорэктомии, выполнение забрюшинной лимфаденэктомии
обсуждается.

С медицинской точки зрения неоперабельным больным с I/II стадиями рака эндометрия
(пациенты с сопутствующей патологией, такой как ожирение, сердечнососудистая патология,
диабет) может быть предложена дистанционная лучевая терапия и/или брахитерапия [I,A].
Пациенткам с поражением сальника, лимфатических узлов, яичников, метастазами по брюши-
не, асцитом рекомендовано проведение тотальной гистерэктомии и двусторонней оварио-
эктомии, и по возможности максимальная циторедуктивная операция. У пациенток с отдален-
ными метастазами (в легкие, печень) рассматривается проведение паллиативной гистерэктомии
в зависимости от общего статуса больной, ожидаемой эффективности лечения решения конси-
лиума. После хирургического лечения возможно проведение лучевой терапии и/или химио-
терапии.

Ввиду того, что хирургическое лечение рака эндометрия в стадии I не требует радикаль-
ной гистерэктомии, возможно выполнение обычной влагалищной, лапароскопической или
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лапаросколически ассистируемой влагалищной гистерэктомии. Первые два случая в англоязыч-
ной литературе описаны Childers и Surwit [20]. При этой патологии удаляют яичники, что
может быть выполнено влагалищным доступом. Однако, если при этом доступе пересечение
воронкотазовых связок оказывается затруднительным, то полезной может оказаться лапароско-
пическая ассистенция, а лапароскопия может быть предложена как первый этап операции.
Хирург, владеющий техникой как лапароскопических, так и влагалищных операций, может
предпочесть выполнить значительную часть вмешательства лапароскопическим доступом. В
некоторых случаях, если предоперационное обследование позволяет предположить опухоль IА
стадии, возможно выполнение влагалищной гистерэктомии. При обнаружении инвазии
миометрия при срочном гистологическом исследовании производят лапароскопическую
лимфаденэктомию. Если удаление яичников влагалищным доступом затруднено или невозмож-
но, аднексэктомию можно произвести лапароскопически. Такая тактика применима и при
случайном обнаружении рака эндометрия в удаленной матке. В этих случаях выполняют
лапароскопию для стадирования или дополнительной двусторонней оофорэктомии.

Данные исследований, включавших большое количество пациенток, продемонстрировали
выполнимость и безопасность тотальной гистерэктомии лапароскопическим доступом [21, 22].
Частота свищей и рецидивов среди этих групп пациенток оставалась такой же, как и при
лапаротомном доступе. Средняя продолжительность вмешательств составила 100 мин. Сравни-
тельные исследования с контрольными группами выявили, что лапароскопические вмешатель-
ства сопровождаются меньшей кровопотерей, примерно одинаковая продолжительность
операций, но при них сроки госпитализации значительно короче, а прогноз ничуть не ниже,
чем при традиционных операциях. После первых описаний лапароскопически ассистируемых
тотальных гистерэктомий влагалищным доступом были опубликованы данные примерно о 200
операциях с достаточно обнадеживающим прогнозом [23]. В клинической практике эти вмеша-
тельства, именуемые малоинвазивными, выступают не конкурентными, а дополняющими, так
как показания могут быть адаптированы к особенностям пациентки. Даже появился новый
термин — лапароскопическая гистерэктомия, подготовленная влагалищным доступом (Schau-
theim), при которой техника формирования шеечного «горлышка» завершается тотальной
лапароскопической гистерэктомией, чрезвычайно облегченной влагалищной подготовкой. При
этом отбор пациенток, исключающий поздние стадии с целью избежать разрывов капсулы
опухоли, как и учет всех противопоказаний к лапароскопии, обязательны.

Отдельная категория — женщины пожилого возраста — также могут оперироваться лапа-
роскопически. Ожирение, часто встречаемое при раке эндометрия, не является противопоказа-
нием, а напротив, предпочтительно и требует лапароскопического или вагинально-лапароско-
пического доступа: результаты операций, включая продолжительность вмешательства, не зави-
сят от индекса массы тела. Негативом здесь выступает тот факт, что пожилые пациентки с
ожирением аккумулируют общие и париетальные риски лапаротомии, что ставит в предпочти-
тельное положение лапароскопический доступ.

По нашим данным, 35 пациенток с патологией матки, в том числе и раком эндометрия
ранней стадии оперированных лапароскопически (экстирпация матки в 28, супрацервикальная
гистерэктомия – в 7 наблюдениях), сравнивалась с 40 подобными больными, подвергнутыми
лапаротомиям. Продолжительность госпитализации в первой группе составила 3-4 дня, во
второй – 8-12 дней. В лапароскопической группе продолжительность вмешательства была  не
больше, чем при лапаротомиях.

Лапароскопия и придатковые массы. Следует напомнить, что в основу этого
стандарта должны входить эхография, определение СА-125 и макроскопический осмотр опухо-
ли в ходе лапароскопии. Ведение пациенток с раком яичника или маточной трубы в полном
объеме посредством лапароскопии не является клиническим стандартом, но может
применяться в особых ситуациях. Мы использовали лапароскопию в 42 наблюдениях при
опухолях и опухолевидных образованиях придатков.

Выводы. Лапароскопия с каждым днем все больше приживается в области гинекологи-
ческой онкологии. Во всем мире внедрены программы по лапароскопии в условиях специа-
лизированных онкологических центров и отделений онкогинекологии. В то же время лишь
малая часть центров использует весь набор технологий и оборудования, что связано с затра-
тами на оснащение оперблока, недостаточной экипировкой и подготовленностью специалис-
тов, отсутствием должного числа теоретических аргументов и доказательств эффективности
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лапароскопии, недостатком задокументированных данных об онкологических рисках и
публикаций относительно специфических осложнений. 25% обучающихся онкогинекологов
США считают уровень своей подготовки по лапароскопии достаточным. Эти цифры насто-
раживают с точки зрения накопления сведений о положительных эффектах лапароскопии,
которые очевидным образом зависят именно от техничности оператора. Французский «лапаро-
скопический пейзаж», на фоне непродуманного роста затрат и отсутствия специальной
подготовки в области гинекологической онкологии, выглядит еще более удручающим по
сравнению с американским. Приходится с сожалением констатировать, что страны, где
зарождались принципы онкологического применения лапароскопии, сегодня не является
лидером развития онкологической лапароскопии, которое еще далеко до своего завершения.

Существует множество вопросов в области применения эндоскопической хирургии в
онкологии, на которые еще не даны убедительные ответы. Эта неопределенность подталкивает
исследователей различных стран к разработке алгоритмов как предоперационного выбора
больных для лапароскопических вмешательств, так и самой методики операции, включая
использование новых инструментов и хирургических энергий.

С накоплением хирургического опыта, получением данных о длительности безрецидив-
ного выживания оперированных по представленным методикам больных, разработкой тактики
их послеоперационной реабилитации будут даны ответы на дискуссионные вопросы, и это,
возможно, позволит изменить всю философию подхода к лечению онкогинекологической
патологии и значительно улучшить результаты лечения этой достаточно сложной категории
пациенток, снизить затраты на сам процесс лечения и повысить качество жизни страдающих
раком женщин.

Эндоскопическая хирургия – специальность технологическая. Самые настоящие чудеса,
свидетелями и участниками которых мы являемся и которые какие-нибудь десять лет назад и
вообразить не могли, стали возможны только благодаря инструментам. Оборудованию и техно-
логиям. Никогда ранее хирурги не были столь инструментально- и аппаратно-зависимыми. как
сейчас, и несомненно, что эта тенденция будет все более развиваться. Поэтому необходимо
знать современное состояние инструментальной и аппаратной сферы деятельности эндоскопии-
ческого хрурга.

Возможно, следующие поколения врачей будут оперировать, не входя в операционную,
сидя за компьютером у себя в кабинете, а  возможно, и дома.
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Summary

LAPAROSCOPY ROLE AT A ONCOGYNECOLOGIC PATHOLOGY
Sh.Aliyev

Endoskopic surgery – a technological speciality. The laparoscopy gets accustomed every day in
the field of gynecologic oncology more and more. All over the world programs on a laparoscopy in
the conditions of the specialized oncological centres and gynecology branches are introduced.

Following generations of doctors will operate, not entering in operational, sitting at the
computer at itself in an office, and is possible, houses.

***

İNTRADURAL EKSTRAMEDULYAR ŞIŞLƏRIN МОРФОЛОЪИ XÜSUSIYYƏTLƏRI VƏ
PROQNOZLAŞDIRILMASI

Ə.M.Ələkbərov, H.K.Muradov
Azərbaycan Tibb Universiteti, Bakı ş.

Сон илляр истяр юлкя, истярся дя харижи елми ядябиййатда шишюнц вя бядхассяли
шишляря трансформасийа мясяляляри эениш мцзакиря едилир. Шиш щцжейряляри вя шиш
тохумасы бцтцнлцкдя олараг эенетик уйьун тохумаларын илкин морфофунксионал
яламятлярини юзцндя якс етдирир. Бу жцр гурулушларын ашкар едилмяси, онларын диэяр
структурларла мцгайисяси, шишин локализасийасынын, клиники яламятляринин нязяря
алынмасы неоплазманын эенетик идентификасийасына шяраит йарадыр, онун хош вя йа
бядхассяли потенсиалынын мцяййянляшдирилмясиня ясас верир.

Щяр щансы бир неоплазмада тохума мяншяйинин тяйини онун хош вя йа бядхассяли
трансфор-масийасы иля дцз мцтанасиблик кясб едир. Йяни, шиш ня гядяр чох хошхассялик
яламятиня маликдирся, илкин тохумайа даща чох бянзяйир. Шишляр ня гядяр чох бядхассялик
ашылайарларса, бир о гядяр чох илкин тохумадан фярглянирляр, ашаьы дифференсиасийалы
неоплазмалар заманы ися онлар цмумиййятля илкин тохума гурулушларыны там итирмиш
олурлар. Буна ясасян дя «дифференся олунмайан шишляр», «етиолоэийасы намялум шиш
просеси» анламлары мейдана чыхыр.Щяр щансы бир шишин етиолоъи чохмярщялялийи иля
йанашы, морфобиолоъи хцсусиййяти dя ящямиййят кясб едир. [2, 3, 4]
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Şиш тяряггиси Л.Фоилдс тяряфиндян эениш тядгиг едилиб вя 6 мцддяада юз яксини
тапмышдыр. 1) Чохсайлы шишляр мцстягил тяряггийя маликдирляр. 2) Шиш тяряггиси шишин
юлчцляриндян асылы дейилдир. 3)Шиш тяряггиси даими вя йа фасилялярля ола биляр. 4)Шиш
тяряггиси щеч дя щямишя сон мярщяля иля баша чатмыр. 5)Шиш тяряггиси инкишафын
алтератив йолудур.6)Шишлярин мцхтялиф яламятляри мцстягил тяряггийя маликдирляр. [ 8]

Бизим тядгигатымызда сон 2 мцддяа даща бюйцк мараг кясб етмишдир. Беля ки,
интрадурал екстрамедулйар шишлярин мцхтялиф щистолоъи гурулушларынын тядгиги
онларын бир гисминин юз сон яламятлярини birbaşa диэярляринин ися сон дифференсиасийа
вя ихтисаслашма мярщялясиня бир сыра мярщялялярдян кечмякля (долайысы йол) атипик
щиперплазийайа йийяляндийи мцяййян едилиб. Щямчинин бу шишлярин сон нятижяляри
мцхтялиф яламятлярин (клиники, морфолоъи, анамнестик) мцхтялиф комбинасийалары иля
баьлыдыр вя бу яламятляр бири-бириндян асылы олмайан дяйишикликлярля характеризя
олунурлар. Бизим тядгигатымызда интрадурал екстрамедулйар шишлярин инкишаф сцрятинин,
ситолоъи вя щистолоъи гурулушларынын, инвазив диссиминасийаларынын вариабел
мцхтялифлийи иля фяргляндийи ашкар едилиб. Шиш тяряггиси dedikdя-шишин кямиййят
артымы дейил, хцсусиййятляринин даща пис истигамятдя тякамцлц, хаотиклийi nəzərdə tutulur.

Tядгигатdа интрадурал екстрамедулйар шишлярин инкишафында 4 мярщяля айырд
етмишik: атипик дяийшиклик, ожагвары пролифератлар, нисби хошхассяли шишляр,
бядляшмиш шишляр.

Tядгигатын мягсяди интрадурал екстрамедулйар шишлярин морфолоъи яламятляри иля
(щцжейряви вя гурулуш атипизми, инвазив инкишаф) клиник эедиши арасында коррелйатив
ялагялярi və нормал щомолоъи щцжейрялярля шиш щцжейряляри арасындакы щистокимйяви
fərqi ашкар етмяк олмушдур.

Интрадурал екстрамедулйар шишляри тюрядян шиш щцжейряляри мцхтялиф
сявиййялярдя (морфолоъи, биокимйяви, иммунолоъи вя с.) атипийайа маликдирляр. Шиш
щцжейряляринин полиморфизми ян харак-терик яламятлярдян олса да, полиморфизм дяряжяси
мцхтялиф щистогурулушлу интрадурал екстрамеду-лйар неоплазмаларда фярглянирляр. Бу
щям щцжейрялярин формасы, щям дя юлчцсцня аид едилир. Тядгигатда онурьа бейнинин
екстамедулйар интрадурал шишляри олан 82 хястянин клиники мцайиня вя жярращи
мцалижясинин материалларындан истифадя олунмушдур. Онларын 62 няфяриндян (75,6%)
онур-ьа бейнинин менинэиомалары, 20 няфяриндян (24,4%) ися онурьа бейнинин вя ат гуйруьу
кюкжцкля-ринин мцхтялиф локализасийалы невриномалары чыхарылмышдыр.
Mенингиомалар 62 мцшащидядя гейдя алынмышдыр və щистоэенетик олараг ашаьыдакы
вариантларда мцяййян едилмишдир; менинготелиома-тоз 22 (36%), фиброз 10 (16%), гарышыг
8 (13%), псаммоматоз 7 (11%), ангиоматоз 5(8%), щеманэиобластик 4 (6,5%),
щеманэиопериситар 3 (4,8%) вя papillyar 3 (4,8%).

Менингиомаларын диагностика вя тяснифаты бир сыра чятинликляр тюрядир. Бу бир
тяряфдян щямин патолоэийаларын о гядяр дя чох раст эялмямяси иля, щям дя онларын бир чох
вариантлары олмасы иля ялагядардыр. Беля ки, мцхтялиф вариантлы менингиомалар бир-
бириня чох охшайыр. Яксяр мцасир тяснифатлар интрадурал екстрамедулйар шишлярин
идентификасийасына, йяни онларын щансы щистоэенетик типя аид олмасына əsaslanır (2,3).
Менингиомалар назик капсула иля юртцлмцш дцйцнц хатырладыр-лырлар. Дцйцнляр бейинin
сярт гиşасы иля ялагяли олуб, бейини сыхыр. Бу шишляр ян чох орта вя йашлы адамларда
тясадцф етмишдир. Бязи щалларда чохсайлы, кичик, йасты дцйцня бянзяйян тöрямяляр onurğa
бейин цзяриндя йерляшир. Дцйцнлярин диаметри 0,5-1,5см. арасында дяйишир. Кясикдя
лифвари, чящрайымтыл-боз, бозумтул-сары, аь рянэлярдя олур. Типик гурулушлу
менингиомалар (менинготе-лиоматоз вариант) щаверс каналларынa сирайят едя биляр вя
нятижядя остеолитик вя остеопластик ожагларын йаранмасына да сябяб ола билирляр (1,5).

Менинготелиоматоз менингиома ачыг рянэли, полигонал, гейри дцзэцн сярщядляря
малик щцжейрялрядян ибарят олуб, бирляшдирижи тохума аракясмяляри иля
щцдудланмышдыр. Щцжейряляр нцвяляри овал-эирдя формада олуб, инжя хроматиня
маликдир. Ениня кясилмиш «соьана бянзяр» гурулуşлу микроконсетрик структурлар бу
вариантын ян характерик жящятляриндян щесаб олунур. Тохума  чохсайлы капиллйарлардан
вя эенишлянмиш дамарлардан ибарят олуб, бу структурлары ритмик ящатя едян
бирляшдирижи тохумаларын лифли  гурулушлары иля ящатялянмишдир.
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Фиброз менингиома mикроскопик олараг диморф щцжейря тяркибиня малик олур,
фибробласта-бянзяр вя щистиоситябянзяр типли елементляр qeyd edilir

Qарышыг (кечид) менингиомалар менинготеломатоз вя фибробластик менингиома
елементляри-нин мцштяряклийи иля фярглянирляр.

Псаммоматоз  менингиомалар 7 мцшащидя (11%) тяшкил етмишдир. Чох сайлы
псаммоматоз жисимляр, капиллйарлар вя лифли гурулушлардан ибярятдир. Лакин яввялки
вариантдан фяргли олараг щцжейряляр иридир, кюпцклц ситоплазмайа вя ачыг рянэлянян ири
полиморф нцвяйя маликдирляр. Микроскопик олараг ситоплазмасында шцаны икигат
сындыран, чохсайлы липидляр ашкар едилян щцжейрялярля йанашы,  ксантом щцжейря
сащяляри, кюпцклц щцжейряляр дя мцшащидя едилир.

Ангиоматоз  менингиомалар чохсайлы дамар компоненти цстцнлцк тяшкил етдийи цчцн
о, дамар шишляриня мясялян, щеманэиноендотелиомайа, щеманэиопериситомайа бянзяйир.
Шишлярин сярщядляри адятян гейри дцзэцн олдцьцндан просес инфилтратив инкишафы
хатырладыр. Лакин, митоза аз раст эялинир. Шишлярин характер яламятляриндян бири
онларын фиброзлашмаьа вя щиалинляшмяйя мейллилийидир. Хроматин кичик дяняляр
щалында нцвяни долдурур. Митоз вя амитоз бюлцнмя дюврцндя олан щцжейряляр гейдя
алыныр. Митотик индекс чох йцксякдир вя 3.0-4.0 шярти ващид арасында дяйишир. Амитоз
цсулла бюлцнмя щесабына ситоплазмада нцвя материалы нязяря чарпыр.

Щеманэиобластик   менингиомалар mикроскопик гансызмалар вя щеморроэик
кистайабянзяр бошлугларла характеризя олунур. Щеморраэик мющтявиййат
фибробалстобянзяр вя щистиоситябянзяр солид щцжейря йыьымлары иля ящатя олунур.
Тяркибляриндя щемосидерин вя липидяляр ашкар едилир. Бу шишлярдя лимфоплазмоситар
инфилтрасийа ясасян перифокал характер дашыйыр вя йахшы сечилир.

Щемангиоперистар менингиомаларın hüceyrələri 2 типдядир: ири, ачыг рянэли
щцжейряляр вя тцнд, еозинофил, компакт, кичик щцжейряляр. Бязи щалларда симпластлара вя
нящянэ щцжейряляря дя раст эялинир. Нцвяляр нисбятян полиморфдур.

Папиллйар менингиомалар oвал формалы, нисбятян галын капсуллу тюрямяляр олуб,
сятщляри щамар, зяиф ширяли, лифли мцшащидя едилмишдир. Кясдикдя гонур-чящрайы,
бозумтул-чящрайы рянэдя мцяййян едилмишдир. Консистенсийалары сых - еластикидир. Асан
кясилмяляри, бязи сащялярдя ися дидилмяляри иля характеризя олунурлар. Некроз вя гансызма
ожаглары надир тясадцф едилмишдир. Кистоз бошлугларда селикли, мусиноз-иринли майе
мцяййян олунмушдур. Киста диварлары щамардыр. Бязи сащялярдя  киста диварында
папиллйар мямяжикляр ашкар едилмишдир.

20 xəstədə nevrinoma aşkar edilmişdir.Невриnомаларın макроскопик тядгиги, əсасян кичик
юлчцляри иля характеризя олунмуш, 1-3 см юлчцсцндя тяряддцд етмишляр. Овал, эирдя
формайа малик-дирляр. Сятщляри щамар вя ширялидир. Консистенсийалары сыхдыр. Лакин 1
мцшащидядя  консистенсийа нисбятян йумшаг, рянэи ися сарымтыл олдуьу цчцн илк
бахышдан липомайа бянзяйирди. Кясдикдя тюрямя пайвары гурулуша малик олуб, боз,
лимону-сары вя зяиф нарынжы рянэдя гейдя алынмышдыр.

Микроскопик олараг ясасян кичик аьымтыл ялавяли ганлы мющтявиййат щалында ашкар
олунмушлар. Ситограммада ийябянзяр формалы, нисбятян шахялянян тяк-тяк вя комплексляр
щалында щцжейряляр нязяря чарпыр. Бир чох щцжейряляр сапабянзяр, узун, назик
чыхынтылара малик олур. Бу жцр чыхынтылар мцхтялиф истигамятлярдя йерляширляр. (4,6)

Морфолоъи олараг невриnомаларын 4 морфолоъи варианты ашкар едилmişdир: 1) Шванн
щцжейряляринин диффуз йерляшмяси иля сяжиййялянян ретикулйар тип (7 мцшащидя -35%);
2) Dястявары, ритмик гурулушлу (6 мцшащидя - 30%). 3) полиморф, гарышыг вариант (5
мцшащидя - 25%) 4) аз раст эялян (2 мцшащидя, 10%), овал, эирдя щцжейрялярдян тяшкил
олунмуш невриnома.

Невриnомаларда характерик жящятлярдян бири дя эенишлянмиш, мяркязиндя тромбоз
сечилян, дальавары щиалинляшмиш дамарларын олмасыдыр. Дамарятрафы зонада
щемосидерин чюкцнтцляри сечилир.

Щистолоъи гурулуша эюря Верокаи типли невриnoмаларда (Антонийя эюря А типли)
чохлу мигдар-да Верокаи жисимжикляри олур, онлар груплар щалында гейд едилир, ритмик
гурулушлар тюрядир-ляр.Фассикулйар типли невриnoмаларда (Антонийя эюря Б типли)
Верокаи щцжейряляри аз олур вя йа щеч олмур. Бу тип цчцн щцжейрялярин диффуз, кювшяк
йерляшмяси характерикдир (1,4). Шванн щцжейря-ляриниn диффуз йерляшмяси нятижясиндя
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йайранан ретикулйар типиндя просес инфилтратив характерли, инкапсулйар гурулушлу,
синирляр бойунжа дцйцнвары йерляшмяляриля характеризя олунмушлар. Пери-неврал вя
периваскулйар сащялярдя инкишаф етмишляр. Сых дцйцнвары гурулушда олуб, юлчцляри 0.5-
2 см арасында мцяййян едилмишдир.Кясдикdə ширяли, дцйцнвары, qансызмалар вя некрозлар
даима мцшащидя олунмушдур. Некрозлар дярин олдуьу цчцн чохлу йарыглар вя кисталар
гейдя алыныр. Нцвя - ситоплазма нисбяти 1 : 1.02 олур вя онлар гыса ири ийя бянзяйирляр.
Хроматин нцвя сащясиндя бярабяр пайланыб, галын торвары гурулушдадыр. Нцвялярдя
щипертрофик, сайы 1-4 арасында дяйишян нцвяжикляр гейдя алыныр. Ситоплазма щеч дя
щямишя бярабяр бойанмыр; бязи щцжейрялярдя ачыг бойанан сащяляр, интенсив эюй рянэли
сащялярля явязлянир. Щямчинин, şişlər цчцн диэяр морфолоъи аспектлярин, щцжейрялярин
форма дяйишиклийинин, нцвялярин форма вя сыхлыгларынын дяйишмясинин, йцксяк нцвя –
ситоплазма нисбяти позьунлугларынын ящямиййяти айдынлашдырылмышдыр. Онларда
щипертрофиляшмиш бир вя йа бир нечя актив нцвяжик гейдя алыныб.

Mцщцм яламятлярдян бири дя шиш щцжейряляриндя хроматинин тядгиги олмушдур.
Беля ки, просесин tərəqqi  потенсиалы артдыгжа, биз щцжейрялярдя щетерохроматизасийа
просесинин артдыьыны, кичик вя бюйцк гаймагжыглы нцвянин мяркязи вя периферик
щиссясиндя йерляшян, интенсив бойанан, бязи щалларда ися  диффуз йайылан
щетерохроматин мцяййян емишик. Буна уйьун олараг ачыг рянэя бойанан еухроматин сахлайан
сащялярин дя вариасийасы нязяря чарпмышдыр. Гейд етмяк лазымдыр ки, щцжейря
нцвяляриндя хроматинин инерт (конденся олунмуш) щетерохроматин щиссяси иля актив
функсионал эенляр сахлайан еухроматин щиссяси арасында нисбят няинки шишин бир
щиссяси иля диэяр щцжейряси иля мцгайисядя дяйишир, щямчинин бир тюрямя иля диэяр
тюрямя арасында да гейдя алыныр (Жядвял 1, 2).

Жядвял 1. Менингиомаларын мцхтялиф вариантларында  щетерохроматин (He)
ухроматин (Eux) нисбятинин тядгиги

Нисбят Менинго-
телиоматоz

Фиброz Гарышы
г

Псаммо-
mатоз

Ангио-
матоз

Щеман-
гиобластик

Щеманэио
-

периситар

Папил
л

yар
Ще:Еух 1:1.02 1:1.03 1:1.04 1:1.01 1:1.01 1:1.02 1:1.02 1:1.03

Жядвял  2. Невриnомаларын мцхтялиф вариантларында  щетерохроматин еухроматин
нисбятинин тядгиги

Нисбят А  типи Б  типи
Щетероxromatin:Еухроматин 1:1.03 1:1.03

Шиш щцжейряляри нцвясиндяки дяйишикликляр онларын хромосом сайынын (ДНТ
мигдарынын) дяйишилмяси иля ялагядардыр. Интрадурал екстрамедулйар шишляр цчцн
хромосомларын диплоид сайы характерикдирся, бядхассяли трасформаsiйалар заманы ися
онлар анеуплоидийа, йяни  хромосом сайынын артмасы  вя триплоид, полиплоид
хцсусиййятляри иля характеризя олунурлар.

Тядгигатda митотик реъим кямиййятляри чох олдуьу цчцн биз йалныз бюлцнян
щцжейрялярин фаиз нисбятини, йяни, митотик активлийи эюстярян митоз индексини вя цмуми
митозларын ичərisиндяки патолоъи митозларын фаиз нисбятини тядгиг етмишик (Жядвял 3).

Менингиомаларын псаммоmaтоз вариантында митотик активлийин нисбятян zəiflədiyini
гейд етмишик, профаза вя метафаза фазаларында даща чох биринжиляр цстцнлцк тяшкил
едирляр, патолоъи митозлар аздыр. Менингиотелиоматоз, ангиоматоз вариантларында
щцжейрялярин яксяриййяти метафа-за фазасындадыр, патолоъи митозларын мигдарынын
артмасы мцяййян едилир. Fиброз, щемангиобластик, щемангиопериситар вя папиллйар
вариантлары вя невриnомаларын щяр 2 типиндя митотик реъимин даща кяскин позьунлуьу
гейдя алыныр.

Qарышыг вариантын метафаза мярщялясиндя олан щцжейрялярин мигдарынын артмасы,
патолоъи митозлу щцжейряляря даща чох тясадцф едилмяси, онларын мцхтялиф нювляринин
мцяййян едилмяси,  бюлцнмя зоналарынын эенишлянмяси иля характеризя олунур.Гейдя
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алынан митотик реъим позьунлуглары интрадурал екстрамедулйар шишлярин
гиймятляндирилмяси  (прогнозлашдырылмасы) цчцн мцщцм ящямиййят кясб едир. [1, 5, 6]

Жядвял 3. Менингиома вя невриnомаларын мцхтялиф  вариантларында митотик реъимин
tядгиги

Tядгигатда щистокимйяви методларын тятбиги, нормал щомолоъи щцжейрялярля шиш
щцжейряляри арасындакы щистокимйяви охшарсызлыьы ашкар етмяk məqsədi ilə олunмушдур.

Ядябиййат мялуматларына ясасян  аденокарсиномаларын яксяр щцжейряляриндя, ясасян
дя простат вязин аденокарсиномаларында – турш фосфатаза мцсбят реаксийа верир.
Щистокимйяви цсул-ларла апарылан тядгигатлар щистиоситар мяншяли шишлярдя α–
нафтиласетасетилазанын, липосаркомаларда липидлярин, рабдомиосаркомаларда АТФ-аза вя
НАДФ-тетразолидукфазанын йцксяк активлийи мцяййян едилир. Дифференся олунмайан
эирдящцжейряли йенитюрямялярин йалныз Йуiнг саркома нювцндя ШИК реаксийасы иля
гликоэен дяняляри гейдя алыныр ки, бу да бу патолоэийанын диэяр охшар шишлярдян
фяргляндирян ясас амил щесаб олунур. [7]

Şишлярин дифференсиал диагностикасы мягсяди иля гейри-спесифик холинестеразадан
истифадя едилмишдир.Менингиомаларын менинготелиоматоз, псаммоматоз вя ангиоматоз
вариантларында гейри спесифик холинестеразайа гаршы реаксийа мянфи олмушдур.
Менингиомаларын фиброз, щеман-гiобластик, щемангиопериситар вя папиллйар
вариантларында, невриnoмаларын щяр 2 щистолоъи титпиндя гейри-спесифик холинестераза
йалныз айры-айры щцжейрялдя  мцсбят реаксийа вермишдир. Щистокимйяви маддянин йцксяк
позитивлийи менингиомаларын гарышыг вариантында мцяййян едилмиşдир (Жядвял 4).

Жядвял 4. Менингиома вя невриnoмаларын мцхтялиф  вариантларында
щистокимйяви  олараг гейри спесифик холинестеразанын  тядгиги

Шишин типи Реаксийа
Менингиома
Менинготелиоматоз
Фиброз
Гарышыг
Псаммоматоз
Ангиоматоз
Щемангиобластик

Щеманэиопериситар
Папиллйар
Невриnoма
А типи
Б типи

Негатив
Мцсбят

Йцксяк позитивлик
Негатив
Мцсбят
Мцсбят
Мцсбят
Мцсбят

Мцсбят
Мцсбят

Beləliklə, məlum olmuşdur ки, тярягги мярщялясиндя интрадурал екстрамедулйар
шишлярин хаотиклийи нисбидир вя шишлярин морфолоъи гурулушу иля просесин клиники

Менингиома
Шишин типи Митотик активлик Патолоъи митозлар (цмуми

митозларын % нисбяти)
Менинготелиоматоз Зяиф дяряжяли активлик 5-6

Фиброз Орта дяряжяли активлик 6-8
Гарышыг Йцксяк  дяряжяли активлик 8-10

Псаммоматоз Чох зяиф дяряжяли активлик 4-5
Ангиоматоз Зяиф дяряжяли активлик 6-8

Щемангиобластик Орта дяряжяли активлик 5-6
Щеманэиопериситар Орта дяряжяли активлик 6-8

Папиллйар Орта  дяряжяли активлик 6-8
Невриnома

А типи Орта  дяряжяли активлик 6-8
Б типи Орта  дяряжяли активлик 6-8
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эедиши арасында сых коррелйасион ялагя мювжуддур. Şиш тяряггисi неоплазманын мящз
ситоэенезиндян там шякилдя асыlıdır. Hцжейря полиморфизми иля щистоградасийа вя  прогноз
арасында дцз мцтанасиблик вардыр.

Xülasə: Тядгигатда онурьа бейнинин екстамедулйар интрадурал шишляри олан 82
хястянин клиники мцайиня вя жярращи мцалижясинин материалларындан истифадя
олунмушдур. Онларын 62 няфяриндян (75,6%) онурьа бейнинин менинэиомалары, 20
няфяриндян (24,4%) ися онурьа бейнинин вя ат гуйруьу кюкжцкляринин мцхтялиф
локализасийалы невриномалары чыхарылмышдыр.Şиш щцжейряля-ринин морфолоъи
катаплазийасы, щцжейрялярин йерляшмяси, нцвя полиморфизми, митозлар, строманын
вязиййяти, лимфоид инфилтрасийа, инвазийанын дяринлийи вя шиш инкишафынын диэяр
клиник – морфолоъи xüsusiyyəтляри тядгиг едилмишдир. Neoplazmalarda yüksək mitotik aktivlik
heteroxromatin-euxro-matin nisbəti (1:0,4), və ən çox patoloji mitozlar(8-10) qarışıq variant
meningiomalarda qeydə alınmışdır ki, bu da qeyri-qənaətbəxş proqnoz  və gələcək fəsadların
yaranmasının meyarı kimi qəbul edilə bilər.
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Summary

MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS AND PREDICTION OF INTRADURAL
EXTRAMEDULLAR SPINAL TUMORS

A.Alakbarov, H.Muradov

In this research were used 82 patients’ clinical examination and surgical treatment materials
with the extramedullar intradural spinal tumors. From the 62 patients (75.6%) of them were removed
spinal meningiomas and from the other 20 patients (24.4%) were removed spinal and various
localisated horse tail nevrinomas. Here also have been investigated the morphological cataplasia of the
tumor cells , the localisation of the cells, nuclear polyimorphism, mitosis , state of the stroma,
lymphoid infiltration, the depth of the invasion and other clinical-morphological features of the tumor.
High mitotic activity heterochromatine-euchromatine ratio (1 : 0.4) and most pathological mitosis (8-
10) were registered and this is may be taken as the criterion of unsatisfactory prognosis  and future
complications.

***

UŞAQLIQ BOYNU XƏRÇƏNGI ZAMANI KIÇIK ÇANAQ ORQANLARININ
EKZENTERASIYASI: ICMAL

Ə.X.Kərimov, G.A.Əliyeva
Milli Onkologiya Mərkəzi, Bakı ş.
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Uşaqlıq boynu xərçəngi ən çox rast gəlinən qadın cinsiyyət orqnlarının bədxassəli şişidir.
İyirminci yüzilliyin ilk yarısında qadınlarda uşaqlıq boynu xərçənginə görə, ölüm faizi digər
orqanların xərçəngindən xəstələrin ölüm faizi yüksəkdir. 1940-cı ildə Papanikolau smear-in təbabətdə
istifadə edilməsi ilə əlaqədar olaraq preinvaziv xərçəngin erkən aşkar edilməsi və müalicəsi mümkün
olmuşdur[1, 2]. Dünyada qadınlarda uşaqlıq boynu xərçəngi süd vəzisi xərçəngindən sonra ikinci yeri
tutur.

İnkişaf etmiş ölkələrdə qadın cinsiyyət orqanlarının şişləri arasında uşaqlıq boynu xərçəngi 1-ci
yeri tutur. Uşaqlıq boynu xərçəngi ilə ən az xəstələnmə Çində (100.000 qadına 2,6 hal) qeyd
olunur[4].

2010-сu ildə Azərbaycanda uşaqlıq boynu xərçəngi qadınlarda rast gəlinən bədxassəli şişləri
arasında III yeri tutmuşdur. 35-55 yaş arasında qadınlarda uşaqlıq boynu xərçəngi ilə birincili xəstələ-
nənlərin sayı 166-dir. Bu yaş qrupunda uşaqlıq boynu xərçənginə görə, hər 100.000 nəfərə intensivlik
göstəricisi 6,3-dür. Uşaqlıq boynu xərçəngində 5 illik yaşama faizi 45,7%, ümumi ölüm göstərıcisi isə
3,2-dir. Uşaqlıq  boynu xərçəngi  I-II mərhələdə-45 %, III-IV mərhələdə - 55% rast gəlinir. Letallıq
göstəricisi Azərbaycan Respublikası üzrə 17,8%-dir [Azər. Resp. Səhiyyə Nazirliyi informatika və
Statistika İdarəsi].

Xəstələrin orta yaşı 54.1 yaş təşkil edir.
Uşaqlıq boynu xərçəngi diaqnozu birinci il təsdiqləndikdən sonra letallıq göstəricisi (20,9%)

yüksək olaraq qalır, bu isə  uşaqlıq boynu xərçənginin gecikmiş diaqnostikası ilə əlaqədardır.
Uşaqlıq boynu xərçənginin müalicəsində hal-hazırda cərrahi, şüa və kimya-dərman terapiya-

sından istifadə olunur.
Yerli-yayılmış uşaqlıq boynu xərçəngi dedikdə uşaqlıq boynu xərçənginin parametriyaya ,

uşaqlıq yoluna və ya uşaqlıq cisminə invaziyası, o cümlədən prosesin ətraf toxumalara şiş-iltihabi
infiltrasiyası (T3) və yaxud şiş prosesinin sidik kisəsinin və düz bağırsağın selikli qişasına inkişafı
(T4) ilə əlaqədar fistulanın əmələ gəlməsi nəzərdə tutulur. Burada uşaqlıq boynu xərçənginin III-IV
mərhələsindən söhbət gedir.

G.W.Morley-ə görə, yerli-yayılmış uşaqlıq boynu xərçəngi olan 3 xəstədən birində xəstənin
ömrünün axırınadək şiş çanaq hüdüdlarından kənara çıxmır. Bu xəstələr uremiyadan, parçalanmış şiş
toxumasından gələn qanaxmadan, bağırsaq keçməməzliyindən və ya kaxeksiyadan ölür [3].

Hələ keçən əsrdə N.N.Petrov bədxassəli şişlərdə aparılan əməliyyatın həcmi haqqında belə
demişdir:”Kiçik şiş-böyük əməliyyat, böyük şiş-kiçik əməliyyat deməkdir.” O vaxtlar onkoloji
xəstələrin cərrahi müalicəsində bilavasitə müvəffəqiyyət ilk növbədə xəstəliyin mərhələsindən asılı
idi: proses nə qədər lokal olarsa, bu,  prosesin erkən mərhələdə olmasından xəbər verir və cərrahi
əməliyyat aparılmasının mümkünlüyünü təsdiqləyirdi. Keçmişdə şiş prosesinin yayılması həkimi
əməliyyatın məhdud xarakterdə aparılmasına, yəni simptomatik müalicəyə məcbur edirdi [5].

1957-ci ildə Y.L.Berezov belə bir postulat işləyib hazırlamışdır ki, kiçik şiş böyük əməliyyat,
böyük şiş isə daha böyük əməliyyat tələb edir. 1976-cı ildə B.Y.Peterson “Onkoloji əməliyyatların
sərhədlərinin genişləndirilməsi”ndən yazırdı [8].

İlk dəfə geniş kombinəolunmuş və genişləndirilmiş cərrahi əməliyyatlar qadın cinsiyyət
orqanlarının şişində, daha sonra kolorektal xərçəngdə aparılmışdır. Bir neçə kiçik çanaq orqanlarının
birmomentli çıxarılması haqqında nəşrlər XX əsrin 40-cı illərinin  sonundan başlamışdır [9].

Yerli-yayılmış uşaqlıq boynu xərçəngində prosesin uzun müddət kiçik çanaq hüdüdları
səviyyəsində qaldığından, həmçinin kifayət qədər az hallarda uzaq metastaz verdiyinə görə, cərrahlar
ultraradikal əməliyyatı-ekzenterasiyanı işləyib hazırlamışlar.

Yerli-yayılmış uşaqlıq boynu xərçəngində (uşaqlıq boynu xərçənginin sidik çıxarıcı yollara və
düz bağırsağa inkişafı zamanı) multivisseral rezeksiyaların və kiçik çanağın total ekzenterasiyası icra
olunur.

Ekzenterasiya (evisserasiya) termini exenterare latın və evisceratio-yunan sözündən götürülmüş,
daxili orqanları çıxarmaq, yarmaq mənasını verir[13]. Ədəbiyyat məlumatlarına görə, yerli-yayılmış
uşaqlıq boynu xərçəngində kiçik çanaq orqanlarının ekzenterasiyası zamanı kiçik çanaq orqanlarının
ətraf toxumaları və regionar limfa düyünləri götürülür[10]. Uşaqlıq boynu xərçənginə görə, aparılan
ekzenterasiyadan fərqli olaraq kombinəolunmuş əməliyyatlarda uşaqlığın artımlarla birgə
ekstirpasiyası ilə yanaşı prosesə cəlb olunan orqanların rezeksiyası icra olunur.

Praktiki olaraq ekzenterasiyanın modeli 1940-cı ildə ABŞ-ın bir neçə tibb mərkəzlərində işlənib
hazırlanmışdır. 1940-cı ildə E.Bricker  Ellis Fisher State Canser Center-də sidik kisəsinin yerli-
yayılmış xərçəngində ilk dəfə olaraq ekzenterasiya əməliyyatını icra etmışdir [6, 7]. 1950-ci ildə isə
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L.H.Appleby yerli-yayılmış düz bağırsaq xərçəngində 6 bu cür əməliyyat (ekzenterasiya) aparmışdır.
Ekzenterasiyanı onkoginekologiyaya ilk dəfə A.Brunschwig gətirmışdir. O, birinci dəfə Memorial
Sloan-Kettering Cancer Center-də uşaqlıq boynu xərçənginin persistəedici və residivləşən
formalarında ekzenterasiya icra edilmişdir [15]. 20 ildən sonra 1968-ci ildə A.Brunschwig  American
Canser Journal for Clinicians-da “Second Chance for patients with carsinoma of the cervix “
məqaləsində yerli-yayılmış uşaqlıq boynu xərçənginə görə, aparılmış 317 ekzenterasiya haqqında
məlumat vermişdir [13].

Ekzenterasiyalar ön (sidik kisəsinin, uşaqlığın və uşaqlıq yolunun çıxarılması), arxa (düz
bağırsaq, uşaqlığın və uşaqlıq yolunun çıxarılması) və total(bütün sadalanan orqanların çıxarılması)
olmaqla 3 yerə bölünür.

Ədəbiyyat məlumatlarına görə, ekzenterasiyalar:
- primary exenteration (birincili)-ilk mərhələdə aparılan şüa terapiyasından  və ya şişin birincili

yayılması, fistulalar (urogenital, genitointestinal) zamanı (IV a mərhələ);
- curative exenteration –“müalicəvi” ekzenterasiya;
- secondary exenteration (ikincili)-əvvəl aparılmış müalicədən (cərrahi, kombinəolunmuş, şüa,

kimya-şüa) sonra meydana çıxan residiv zamanı aparılır [14].
Yuxarıdakıları nəzərə alaraq birincili və ikincili ekzenterasiyalar palliativ xarakter daşıya bilər

(R1,R2). Belə halda radikal ekzenterasiya termini dedikdə ekzenterasiya zamanı xaric olunmuş
orqanların kəsik kənarı intakt olur-R0.

Uşaqlıq boynu xərçənginin müalicəsindən sonra meydana çıxan residivlərin diaqnostikasında
PET mühüm rol oynayır. Belə halda PET-in həssaslığı 96,1%, spesifikliyi 84,4% və dəqiqliyi 91,7%
təşkil edir. Uşaqlıq boynu xərçənginin müalicəsindən sonra meydana çıxan residivlər hər hansı
simptomla özünü biruzə vermədiyindən bu zaman residivləri 85% hallarda PET vasitəsilə təyin etmək
mümkündür.

X.A.Xirşa görə, davamlı (persistəedici) və ya residivləşən uşaqlıq boynu xərçəngi, həmçinin
inkurabel halda meydana çıxan fistulalar, şüa terapiyasından sonra böyük sahəni əhatə edən fibroz
toxumanın inkişafı ekzenterasiyaların aparılmasına göstəriş sayılır [12].

Ekzenterasiya 3 mərhələdən ibarətdir: eksplorativ, ablativ və rekonstruktiv.
Eksplorativ mərhələdə (“go and see”) prosesin cərrahi əməliyyat zamanı rezektabel olduğu

(qarın boşluğu və kiçik çanağın təftişi, peritonarxası limfa düyünlərinin biopsiyası) təyin olunur.
Ablativ mərhələdə kiçik çanaq orqanlarının en bloc şəklində çıxarılması icra olunur.
Rekonstruktiv mərhələdə başlıca problem sidik ifrazının ötürülməsinin həll edilməsidir.  Sidik

kisəsinin rezervuarı kimi  ilk dəfə Bricker qalça bağırsaqdan istifadə etmişdir.  Bu metodikanın ən
başlıca üstünlüyü cərrahi əməliyyatdan sonrakı dövrdə pielonefrit və hipoxloremik asidoz kimi
fəsadların az müşahidə edilməsidir. Bundan əlavə, xəstələr cərrahi əməliyyatdan sonrakı dövrdə
özlərini daha yaxşı hiss edir və reabilitasiya müddəti tez keçmiş olur. Bəzi cərrahlar sidik ötürücüsü
kimi nazik bağisaq seqmenti əvəzinə S-vari bağırsağın bir hissəsindən istifadə edirlər. Bu metod
özünəməxsus xüsusiyyətlərə malikdir, belə ki, nazik bağırsaq rezeksiya olunmadığından nazik
bağırsağa anastomoz qoyulmur, fistulanın əmələgəlmə təhlükəsi və  bağırsaq keçməməzliyi təhlükəsi
az müşahidə olunur.

Bəzi xəstələrdə sidik ifrazının ötürülməsində ureterokutaneostamiyadan istifadə olunur.
Q.P.Kolesnikova görə (1995), praktiki olaraq bütün xəstələrdə ureterokutaneostamiyadan sonra
pielonefrit müşahidə olunur ki, bu da 6 ay müddətində 80,0% hallarda xroniki böyrək çatmamazlığına
gətirib çıxarır [11]. Ureteroneostomiyadan sonra xəstənin orta yaşama müddəti 9 aydır. Belə ki, bu
əməliyyata neqativ münasibət olmasına baxmayaraq bəzi hallarda bu əməliyyatın aparılması zəruridir.
Bu əməliyyatın aparılması zəifləmiş, somatik xəstəlikləri olan yaşlı xəstələr üçün vacibdir. Bu
müdaxilə texniki olaraq sadə, az travmatik  və nisbətən xəstələr tərəfindən yaxşı keçirilir.

Nəcisin ötürülməsini təmin etmək üçün qoyulan kolorektal və koloanal anastomozlar şüa
terapiyası almış 30-40% xəstələrdə anastomozun tamlığının pozulmasına səbəb olur. Bundan əlavə, bir
sıra müəlliflər aşağı qoyulan kolorektal anastomozların “çanaq absesləri” əmələ gətirdiyini nəzərə
alaraq bu səviyyədə anastomozun qoyulmasını məsləhət görmürlər. Baş verə biləcək fəsadların
qarşısını almaq məqsədilə belə xəstələrə kolostomanın qoyulması məqsədəuyğun hesab edilir.

Bir çox müəlliflər çanaq dibinin bərpa edilməsində peritondan, bir qismi isə ayaqcıq üzərində
olan piylikdən istifadə olunmasını göstərirlər. Bəzi cərrahlar dəri-əzələ loskutundan, həmçinin sintetik
materiallardan hazırlanan torlardan (mersilen tor) istifadə edirlər [12].



50

Bu əməliyyatın davametmə müddəti 3 saatdan 8 saata kimidir. Əməliyyat zamanı qanitirmə 1,5
l-dən 4,5 l-ə qədər olur.

Ekzenterasiyadan sonra baş verəcək fəsadlar və ölüm, əsasən, ilk 18 ay nəticəsində baş verir.
Əməliyyatdan 1 həftə sonra xəstələrdə ən çox ağ ciyər arteriyasının trombemboliyası, ağ ciyər ödemi,
miokard infarktı və beyin qan dövranı pozğunluğu kimi ağırlaşmalar meydana çıxır. Buna səbəb
əməliyyatın uzunmüddət davam etməsi və qanitirmə dərəcəsi ilə əlaqədardır.

Hal-hazırda MOM-da yerli-yayılmış uşaqlıq boynu xərçəngi ilə olan 15 xəstədən 2-də
kombinəolunmuş, 13-də ön və arxa ekzenterasiyalar icra olunmuşdur.

Kiçik çanağın ekzenterasiyasından sonra meydana çıxan ciddi fəsadlardan biri də nazik
bağırsaq keçməməzliyidir ki, buna səbəb çanaq dibinin boşalmasıdır. Lichtinger məlumatlarına görə,
ekzenterasiyadan sonra meydana çıxan nazik bağırsaq fistulaları 53% təşkil edir.  Fəsad, əsasən, şüa
terapiyasından sonra residivləşən uşaqlıq boynu xərçəngi olan xəstələrdə meydana çıxmışdır [10].

Kiçik çanağın ekzenterasiyasından sonra uzun müddətə meydana çıxan gecikmiş fəsadlar sidik-
ifrazat sistemində də özünü büruzə verir.

Ədəbiyyat məlumatlarına görə, kiçik çanağın ekzenterasiyasından sonra 5 illik yaşama 20%-dən
62%-ə qədərdir. Hal-hazırda bir sıra  tibbi mərkəzlərdə kiçik çanağın ekzenterasiyasından sonraölüm
faizi 5%-dən aşağı düşmüş, həmçinin fəsadlar da öz növbəsində azalmışdır.

Yaşlı xəstələrdə ekzenterasiyasından sonra fəsad və ölüm faizi analoji olaraq cavan xəstələrdə
olduğu kimidir (5 illik yaşama). Beləliklə, yaş ekzenterasiya üçün mütləq əks göstəriş ola bilməz.

Beləliklə, yerli-yayılmış uşaqlıq boynu xərçənginin müalicəsində kombinəolunmuş əməliyyatlar
və kiçik çanaq ekzenterasiyası əsas cərrahi müalicə metodu olub, xəstələrin yaşama keyfiyyətinin və
müddətinin yüksəlməsinə səbəb olur.
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Summary

EXENTERATIONS ORQANS PELVIC IN CERVIX CANSER: REVIEW
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A.Kerimov, G.Aliyeva

Cervix canser is the most common malignaty tumor of femail reproductiv organ. In local
speared cervix canser the process is going in pelvic and very seldom metastasys, that is why  the
surgerys woks througs exenteration. The exenteration is divided into 3 groups: front, back and
total.  The combined operations and exenterations is main surgical methods in local speared
cervix canser and these operations influence on increase.

***

ORIJINAL MƏQALƏLƏR - ORIGINAL ARTICLES - ОРИГИHАЛЬHЫЕ СТАТЬИ

ПЕРВЫЙ ОПЫТ БРАХИТЕРАПИИ РАКА ПИЩЕВОДА

Д.А.Алиев, И.Г.Исаев, Н.Г.Кулиева, Г.Г.Насирова, Л.Н.Гулиева, К.С.Акперов, А.А.Насирли
Национальный центр онкологии, г. Баку

С целью повышения эффективности радиотерапии у больных раком пищевода (РП) в
последние годы используют различные нетрадиционные режимы фракционирования дозы
ионизирующего излучения: мультифракционный курс, динамический, с использованием «мА-
лых сенсибилизирующих доз», методики «поле в поле» и др. [2, 5, 17]. Однако полная или
частичная регрессия опухоли у больных РП при  радикальных курсах дистанционной лучевой
терапии (ДЛТ) наблюдается в среднем в  45-60% случаев, а показатели трехлетней выживае-
мости не превышают 20-25% [11, 12, 15, 16, 19]. По мнению большинства авторов, высокая
смертность больных РП в основном обусловлена продолженным ростом или развитием ре-
цидивов в результате неизлеченности первичного очага [1, 4, 7, 8, 9, 10]. Попытки улучшить ре-
зультаты лечения с помощью увеличения суммарной очаговой дозы  на патологический очаг
ограничены толерантностью окружающих здоровых тканей и органов и ведет к увеличению
числа тяжёлых лучевых осложнений [14, 17]. Среди других методов радиомодификации,
основывающихся на применении физических, химических и других агентов, наилучшие
результаты были получены при терморадиотерапии - сочетании ЛТ с локальной СВЧ-гипертер-
мией. Полная регрессия опухоли достигалась у 50,4% больных РП, что, соответственно,
повышало их выживаемость-3-хлетняя выживаемость составляла 20,9%, 5-летняя - 8,2% [6].
Наряду с учетом собственного цитотоксического действия гипертермии и ее радиомодифици-
рующего воздействия, немаловажное значение для повышения эффективности данного метода,
очевидно, имеет факт ее локального воздействия на опухоль  при внутриполостном введении.

В то же время, в среднем у 80-90% больных РП в ближайшие 2 года после завершения
лучевой терапии (ЛТ) развиваются локо-регионарные рецидивы, лечение которых является
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сложной и проблематичной задачей [3]. Симптоматические мероприятия – установка эндоэзо-
фагеального стента, лазерная деструкция и др. – не всегда приводят к оптимальному результа-
ту, в лучшем случае достигается та или иная степень реканализации пищевода [13, 18]. Повтор-
ная ЛТ при РП может применяться в единичных случаях, так как потенциально несет опасность
тяжелых осложнений и усугубления постлучевых изменений со стороны органов и тканей.

Одним из перспективных путей улучшения результатов радиотерапии РП является
внедрение в клиническую практику брахитерапии с высокой мощностью дозы (HDR) - метода
внутриполостной ЛТ, значительно повышающего очаговую дозу в опухоли, и, соответственно,
вероятность локального излечения.

Брахитерапия (от греческого слова "βραχυς" (brachys), что означает "короткое расстоя-
ние"), также известна как внутренняя лучевая терапия с близкофокусным радиоактивным
излучением. Брахитерапия является формой лучевой терапии, где источник излучения находит-
ся внутри или рядом с участком, требующим лечения. Брахитерапию можно использовать
отдельно или в сочетании с другими методами лечения, например, хирургией, дистанционной
лучевой терапией (ДЛТ) и химиотерапией.

В отличие от ДЛТ, при действии которой ионизирующее излучение очень большой
энергии направлено на опухоль с поверхности тела, в процессе брахитерапии источники излу-
чения размещаются непосредственно в месте злокачественного новообразования. Ключевой
особенностью брахитерапии является то, что действию облучения подвергаются лишь те
участки, которые находятся вблизи от источников излучения. Таким образом, воздействие
излучения на здоровые ткани, находящиеся вдали от источников, снижается. Помимо этого,
если во время процедуры больной поменял положение тела или опухоль сместилась, источники
излучения сохраняют свое правильное положение по отношению к опухоли. Такая особенность
брахитерапии гарантирует преимущества этого вида лечения по сравнению с ДЛТ - опухоль
можно лечить с помощью очень высоких локализованных доз излучения, тогда как снижается
вероятность поражения окружающих здоровых тканей.

Брахитерапия у больных РП может быть применена как в сочетании с ДЛТ, так и в са-
мостоятельном варианте – для ускорения реканализации пищевода при местно-распро-
страненных процессах, а также при локальных рецидивах заболевания (Okawa Т. et al., 2002).
По мнению датских ученых, внутриполостное облучение рака пищевода - методика, при
которой радиоактивный источник помещается в просвет пищевода, используется в качестве мо-
дальной монотерапии для паллиативного лечения дисфагии или в качестве дополнения к
внешнему облучению. По приведенным ими данным, дисфагия была устранена более, чем у
90% пациентов, и, соответственно, значительно улучшилась выживаемость больных. Отмечав-
шиеся негативные реакции зависели от дозы и выражались в развитии эзофагитов разной
степени, в редких случаях - язв пищевода, а в более отдаленные сроки могли развиться и
стриктуры органа (Keldsen N, Bentzen J, Кнудсен JB, Хансен HS, 2010).  Ряд других исследова-
телей придерживается мнения, что брахитерапия может применяться при любых злокачествен-
ных опухолях пищевода, протяженностью более, чем 5см (Университет Витватерсранда,
Йоханнесбург, 2003). В результате отмечалось значительное увеличение сроков жизни, повы-
шение ее качества за счет устранения фактора дисфагии, болевого синдрома и т.д.

Таким образом, мнение различных исследователей относительно показаний к брахитера-
пии у больных раком пищевода к настоящему моменту остается неоднозначным. Нет разно-
гласий только в одном, но основном положении - при брахитерапии наиболее эффективно и в
краткие сроки достигается реканализация пищевода. Учитывая то обстоятельство, что больные
раком пищевода - как в Азербайджане, так и в других странах СНГ, а также Европы, как прави-
ло поступают в стационар уже при выраженном синдроме дисфагии,  свыше 70% из них, по
сводным данным, находятся в клинических стадиях III- IV, большинство пациентов при этом к
моменту поступления являются  неоперабельными, то стремление клинициста к терапии, на-
правленной на быстрейшее восстановление проходимости пищевода, является оправданным.
На современном этапе развития онкологии и лучевой терапии применение брахитерапии, как
компонента лечения больных РП, а также рецидивов данного заболевания, представляется пер-
спективным и будет применяться в отделении лучевой терапии Национального Центра Онколо-
гии. Необходимая для этих целей материально-техническая база, координация с другими спе-
циалистами к настоящему моменту полностью достигнута. Все планируемые методики  теоре-
тически обоснованы и разработаны. После соотвеетствующей топодозиметрической подготов-
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ки брахитерапия больных раком пищевода будет проводиться как в самостоятельном варианте,
так и в сочетании с  дистанционным облучением до радикальных доз.

К настоящему моменту в отделении лучевой терапии НЦО имеется единичный опыт
проведения внутриполостной ЛТ. Больная А.Х., 71 лет, поступила в отделение с явлениями
дисфагии III степени. С учетом анамнеза и последующего обследования был установлен диаг-
ноз: «Рак верхне-среднегрудного отдела пищевода, состояние через 1 год после лучевой тера-
пии, рецидив». Стадия- II- T2 N0 M0, гистологически: умеренно дифференцированная плоско-
клеточная карцинома. Ранее больная получила курс дистанционной гамматерапии в суммарной
очаговой дозе (СОД)-50,0 Гр. После соответствующей топо-дозиметрической подготовки с
использованием системы «XIO» на аппарате «Gammamed» было проведено 2 сеанса  брахи-
терапии, в разовой очаговой дозе (РОД)-5,0 Гр, до СОД-10,0 Гр. Предварительно была  про-
ведена  премедикация, с участием  и последующим контролем врача-анестезиолога. Затем, в
рамках сочетанного метода облучения, на аппарате «Clinac» в РОД-1,8 Гр курс был доведен до
СОД-38,0 Гр. Больная находилась в стационаре в течение 20 дней, реканализация пищевода и
значительная редукция синдрома дисфагии была достигнута к моменту выписки. Следует от-
метить, что в последующем сроки жизни данной пациентки не превысили 3 месяцев, но причи-
на ее смерти не была обусловлена онкологическим заболеванием - больная скончалась от
сердечно-cосудистой  недостаточности.

В Национальном Центре Онкологии  планируются  дальнейшие научно-практические
исследования, направленные на изучение результатов лечения больных РП при местно-
распространенном процессе, высокой степени дисфагии, рецидивах заболевания, включающее,
наряду с ДЛТ, и внутриполостную HDR брахитерапию, которая  в некоторых случаях будет
применяться самостоятельно. Одновременно будут проанализированы индуцированные
негативные лучевые реакции и осложнения, качество и продолжительность  жизни после
проведения HDR брахитерапии и СЛТ. Анализ результатов проведенных исследований
позволит выявить основные показания к использованию СЛТ у больных РП, критерии выбора
ее наиболее рациональной схемы при различных стадиях и формах клинического течения забо-
левания. В результате будет определен оптимальный режим сочетания брахитерапии с ДЛТ,
обеспечивающий не только лучший клинический эффект, но и повышение сроков и качества
жизни больных РП.
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Summary

FIRST EXPERIENCE OF BRACHYTHERAPY FOR ESOPHAGEAL CARCINOMA
J.Aliyev, I.Isayev, N.Kuliyeva, G.Nasirova, L.Guliyeva, K.Akbarov, A.Nasirli

High dose rate brachytherapy is promising treatment modality for patients with esophageal
carcinoma which complicated by high degree stenosis. Endoluminal brachytherapy could lead to quite
fast recanalisation and may be used both for primary definitive treatment and palliation in case of
recidives.

***

КОМПЬЮТЕРИЗАЦИЯ СЛУЖБЫ КРОВИ АЗЕРБАЙДЖАНСКОЙ РЕСПУБЛИКИ

П.Ш.Гаджиева
НИИ гематологии и трансфузиологии им Б.А.Эйвазова, Баку

Служба крови (СК) в настоящее время является сложным медико-производственным
комплексом, деятельность которого связана с заготовкой, хранением, распределением крови и
ее компонентов,  а также контролем за правильным использованием трансфузионных средств в
лечебно-профилактических учреждениях (ЛПУ). Широкие перспективы в совершенствовании
организационной структуры управления связаны с применением информационных технологий
[1-3].

Анализ показывает, что в информационном обеспечении всех операций по обследованию
доноров, заготовке крови, ее переработке, проведению лабораторных исследований и хране-
нию, проводимом традиционной «бумажной регистрацией», заложена значительная часть
проблем, которые пока не позволяют считать продукты крови достаточно надежными и
безопасными. Для Азербайджана с населением свыше 9-ти миллионов человек объемы
информации составляют: более 50 тысяч кроводач в год, многочисленные различные
показатели по каждой кроводаче, несколько десятков тысяч единиц продукции с круглосуточ-
ной, единичной поставкой ее потребителям, число которых измеряется сотнями. Поэтому
учреждения службы крови должны иметь возможность оперативного информационного
обмена, доступа к единым информационным базам. В области прикладных задач СК – это,
прежде всего, единая база данных доноров, единая система обеспечения лечебных учреждений
продуктами крови, единая база данных реципиентов, система обмена данными.

Автоматизированная система сбора и обработки информации в современных условиях
является единственным средством, способным учесть растущее число факторов, влияющих на
развитие СК в настоящем и будущем, а, следовательно, гарантией обоснованности плановых
расчетов и принятия оптимальных управленческих решений. Внедрение и использование
единой информационной системы СК Азербайджана  должно обеспечить как автоматизацию
технологического процесса деятельности учреждений и организаций службы крови, так и
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создание единой базы данных (БД), а на их основе - современной информационно-
аналитической системы службы крови [4-6].

Целью работы явилось исследование принципов создания системы единого информа-
ционного пространства Службы крови Азербайджана.

Создание модели системы единого информационного пространства СК включало в себя
разработку функциональной модели банка крови как основного учреждения, обеспечивающего
заготовку крови и ее компонентов. Была исследована производственная деятельность банка
крови. Определены основные задачи модели и функции, с помощью которых должны решаться
эти задачи. Описание этих функций включало в себя раскрытие технологических процессов, их
функционального взаимодействия и аппаратного обеспечения. Технологические процессы
были структурированы в виде отдельных модулей технологического процесса, и была
разработана схема и описание их взаимодействия (рис.1).

Технологический процесс работы банка крови начинается с приема донора и завершается
выдачей готовых компонентов и препаратов крови в ЛПУ. Потоки данных, необходимые для
осуществления технологического процесса, разделены на основные и дополнительные. Основ-
ные - это потоки данных, обеспечивающие контроль движения продукции, вирусной безопас-
ности и качества компонентов крови на всех этапах технологического процесса. Дополни-
тельные - потоки данных, поддерживающие течение самого технологического процесса. Разра-
ботанная модель опирается на нормативные документы СК и содержит следующие основные
компоненты: донорская часть, производство компонентов и препаратов крови, лабораторная
служба, экспедиция.

Центральной частью системы информационного обеспечения должна является информа-
ция о донорах. Как известно, тщательный отбор доноров, постоянный контроль за динамикой
состояния их здоровья, является одним из первых и основных принципов обеспечения гаран-
тий качества в службе крови.

Рис. 1. Схема информационного взаимодействия основных модулей
заготовки крови и ее компонентов в банке крови

Внедрение информационных систем в деятельность службы крови может обеспечить
следующие основные возможности.

Во-первых, перевод донорских карточек на компьютерную обработку увеличит
надежность той информации, которой пользовались до компьютеризации, которая оставляла
желать много лучшего. Когда станет возможной массовая проверка по компьютерным базам
данных всех лиц, сдавших кровь не только в стационарных условиях учреждений переливания
крови, но и на выезде, значительно сократится абсолютный брак крови.

Во-вторых, с внедрением информационной технологии, при которой в базе данных
системы будут храниться сведения обо всех сделанных анализах всем донорам, работа врача-
терапевта банка крови станет, с одной стороны, четко контролируемой, с другой, полностью
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информационно обеспеченной. Это приведет к улучшению качества отбора доноров; наличие
базы данных и работающих на ней программ позволят проводить анализ донорских кадров и,
что особенно важно, анализ данных о лицах, не допущенных к сдаче крови, который при
ручной обработке информации выполнить практически невозможно.

В-третьих, будет достигнута автоматическая идентификация данных о кроводачах,
продуктах и результатах анализов крови.

Следующей разработанной схемой явилась схема информационного обмена внутри банка
крови (рис. 2).

Локальная информационная сеть внутри учреждения должна объединять следующие
процессы: 1) регистрация, контроль и прием доноров (регистратура и отдел организации
донорства) ; 2) регистрация количества взятой крови или её компонентов (отделение заготовки
крови ее препаратов) ; 3) регистрация результатов апробации заготовленной крови и плазмы
(лаборатория); 4)выбраковка и уничтожение брака крови; этикетирование продукции и
передача в экспедицию (паспортизация крови) ; 5)учет хранения крови и её компонентов,
выдача продукции в лечебную сеть по требованиям ЛПУ (экспедиция); 6)организационно-
методическая и административно-управленческая деятельность.

Помимо этого была разработана  схема функциональной модели технологического
процесса в банке   крови (рис. 3).

Как следует из рис. 3, основные информационные потоки содержат данные о доноре
(формируется в точке 1) и маркировочные данные контейнера с кровью (формируется в точке
2), между точками 2 и 3 дополнительно присутствует информационный поток, содержащий
данные о результатах лабораторного тестирования. Особой задачей является обеспечение
контроля информационных потоков в точке 3, поскольку это одно из основных звеньев,
обеспечивающих трансфузионную безопасность крови и ее компонентов. Формирование
информационного потока, включающего в себя контроль годности перед выдачей в ЛПУ,
отчеты о запасах и использовании произведенной продукции, формируется в точке 4.
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Рис 2. Схема локальной информационной сети внутри Центрального банка крови

Для создания единой информационной системы СК республики необходимо рассмотреть
действующую организационно-иерархическую структура СК Азербайджанской Республики
(рис. 4).  Как следует из указанного рисунка, СК республики возглавляет министерство здраво-
охранения (МЗ), в подчинении которого находится Центральный банк крови при НИИ гемато-
логии и трансфузиологии. Центральный банк имеет 8 отделов в различных регионах респуб-
лики (Ганджа, Шеки, Куба, Сумгаит, Мингечаур, Ширван, Барда, Ленкорань). Кроме этого, в
подчинении МЗ находятся 6 отделений переливания крови при крупных ЛПУ города Баку.
Также в Баку функционируют 2 отделения переливания крови в составе ЛПУ подчиненных
другим ведомствам.

Организация оперативного обмена информацией в рамках единой информационной
системы СК республики позволит обеспечить:

- экономию рабочего времени за счет исключения дублирования работ по вводу одина-
ковой информации в базы данных, что в свою очередь минимизирует возможные операторские
ошибки при вводе информации в базу данных с бумажных носителей и рукописного текста;

- контроль за периодичностью кроводач конкретным донором, принимая во внимание
информацию о донорах, сдавших кровь и результатах апробации сданной крови, полученную
из других учреждений СК республики;

- осуществлять в центральном банке крови автоматизированный сбор информации для
отчетов о работе службы крови республики в целом.
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Организация информационного обеспечения внутри учреждения службы крови позволит:
- оперативно получать информацию о том куда ушла (на переработку, в какое лечебно-

профилактическое учреждение, утилизирована) кровь, сданная конкретным донором;
- оперативно получать информацию о наличии в любой момент времени в экспедиции

центрального банка крови, крови различных групп и её компонентов;
- сократить рабочее время, необходимое для оформления документации по учету

продукции, проходящей через экспедицию центрального банка крови за счет его
автоматизированного получения различных отчетных форм;

- вести автоматизированный учет выдачи крови, ее компонентов в лечебную сеть,
определить объем продукции, отпущенной в конкретное ЛПУ за заданный период времени;

- существенно сократить время на оформление медицинской документации, такой как
операционный журнал, ежедневная сводка о результатах работы каждого подразделения банка
крови (количество заготовленной, переработанной, апробированной крови) за счет автомати-
ческого формирования и распечатки её на устройстве печати в конце рабочего дня;

- сократить оформление промежуточной документации внутри отделов.
Все вышеперечисленное в свою очередь позволит перераспределить обслуживающий

персонал банка крови, уменьшить количество ошибок при проведении различных расчетов,
сэкономить рабочее время за счет автоматизированного оформления операционных журналов
и другой промежуточной документации.

Объединение учреждений службы крови Азербайджана в единую информационную сеть
позволит обеспечить оперативный обмен информацией между учреждениями службы крови:

- для контроля за периодичностью кроводач будет предусмотрен обмен информацией
между учреждениями СК о донорах, сдавших кровь и результатах апробации сданной крови;

- будет возможен автоматизированный сбор информации в центральном банке крови для
отчетов о работе службы крови республики в целом.
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Рис. 3. Схема функциональной модели технологического процесса в банке крови
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Рис. 4. Схема организационно-иерархической структуры СК Азербайджана

Таким образом, разработка единой информационной системы СК Азербайджана
позволит:

- обеспечить функциональную полноту деятельности персонала банка крови в технологи-
ческом процессе заготовки, производства, хранения и распределения компонентов крови;

- организовать производственную деятельность учреждения СК по заложенным стандар-
там с обеспечением трансфузионной безопасности компонентов крови и достоверности инфор-
мационных данных;

- обеспечить сбор данных СК крови и ведения единых баз данных на учрежденческом и
республиканском уровнях;

- решать задачи контроля запасов, распределения и планирования производства гемо-
трансфузионных сред;

- обеспечить формирование статистических отчетов и проводить анализ деятельности
отдельных учреждений СК и СК Азербайджана в целом.
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Summary

COMPUTERIZATION OF THE BLOOD SERVICE OF THE AZERBAIJAN REPUBLIC
P.Hajiyeva

Nowadays, blood service is a complicated health-production complex, which is associated with
procurement, storage, distribution of blood and blood components.

Opportunities of improvement of the organizational structure of administration related to the use
of information technology. The purpose of the study was the development of unified information
space of blood services in Azerbaijan. Within the scope of the model system of uniform information
space of blood service has developed a functional model of blood bank as the main institution of
procurement of blood and its components. The next step was the development of the rapid exchange of
information between institutions of blood service within single information system of blood service.

***

BÖYRƏKLƏRIN VƏ SIDIK KISƏSI XƏRÇƏNGININ DIAQNOSTIKASINDA USM VƏ
DIGƏR MÜAYINƏ ÜSULLARININ MÜQAYISƏLI TƏHLILI

E.C.Qasımov
Azərbaycan Tibb Universiteti, Bakı ş.

Böyrək xərçəngi ümumi bədxassəli xəstəliklərdən 10-cu yeri tutaraq kişilərdə qadınlara nisbətən
6-7 dəfə artıq rast gəlinir. Hər il böyrək xərçəngindən dünyada 95-min insan dunyasını dəyişir. [1]
Xəstəlik urogenital sistemdə prostat vəzi və sidik kisəsi xərçəngindən sonrakı yeri tutsa da ölum
faizinə görə onları qabaqlayır [2]. Böyrək xərçənginin 86%-ni, ümumilikdə bədxassəli xəstəliklərin
2%-ni, adenokarsinoma təşkil edərək, gedişinə görə bir o qədər də qənaətbəxş hesab olunmur [3]. Ona
görə də bu xəstəlikdən ölənlərin sayı yuksək olur.Böyrək şişinə görə 5-illik yaşama səviyyəsinə diqqət
yetirsək 1960-cı ildə 37%, 1976-cı ildə 52%, 1989-cu ildə 58% təşkil etmişdir. Bu nətiçənin alınma-
sında tibb elminin getdikçə inkişaf etməsi,yeni müasir radioloji diaqnostik müayinə vasitələrinin kəşf
edilməsi mühüm rol oynamışdır [4]. Erkən dövürlərdə xəstəlik demək olar ki simptomsuz kecir,
birinci və ilk simptom sidikdə qanın olması hesab olunur. Müasir diaqnostikanın geniş təsvir imkanları
hesabına hətta simptom təzahürü olmadan belə əvvəlcədən böyrək şişi diaqnozunun təsdiqlənməsi
mümkündür. Şübhəsiz ki yenicə inkişafa  başlayan və erkən  mərhələdə aşkarlanan xəstəliyin radikal
müalicə taktikasının seçilməsi əməliyatdan sonrakı nəticənin qənaətbəxş olması deməkdir [5]. Xəstəlik
çox zaman başqa orqanların müayinsi zamanı təsadüfən aşkarlanır. Bir qrup xəstələr ixtisaslaşmış
klinikalara gecikmiş mərhələdə müraciət etdiyindən erkən diaqnozun qoyulması mümkün olmamış və
nəticədə radikal müalicə taktikasının seçilməsi çətinləşmiş və əməliyyatdan sonrakı nəticələr bir o
qədər ürəkaçan olmamışdır.Nəticələrin bu cür alınmasında 50-60% səbəbkar  xəstələrin özləri, onların
vaxtında peşəkar həkimlərə müraciət etməməsi, etsələrdə müalicə taktikasının düzgün seçilməməsi və
əməliyyatdan sonrakı dispanser nəzarətin planlı təşkil olunmamasıdır.Sidik kisəsi xərçəngi onkouro-
loji xəstəliklər içərisində ən ağır xəstəliklərdən olub prostat vəzi xərçəngindən sonra 2-ci yeri tutur [5].
Beynəlxalq Səhiyyə Təşkilatının məlumatına (1998) görə bu bütün onkoloji xəstəliklərin 3%-ni, sidik
sistemi orqanları şişlərinin 70%-ni təşkil edib,kişilərdə qadınlara nisbətən 3-4 dəfə artıq rast gəlinir
[6]. Hazırkı dövürdə xəstəliyin rast gəlmə tezliyinin artmağa meyilli olması müşahidə olunur.
Belarusiya Respublikasında aparılan elmi araşdırmalar nəticəsində hər il 1000 və1200 insanın bu
xəstəliyə tutulduğu qeydə alınmışdır.2005-çi ildə aparılan tədqiqatın nəticəsinə görə hər 100.000
nəfərin 10,8-də bu xəstəlik diaqnozu qoyulur ki,bu da ümumi bəd xassəli şişlərin 4%-ni təşkil edir [7].
Keçmiş sovet məkanında 1991-95-ci illər müqayisə edildikdə xəstəliyin 16,8% artdığı qeydə
alınmışdır [8]. Aparılan araşdırmalar son illərdə xəstəliyin artmağa meyilli olduğunu göstərsə də
xəstəliyə erkən diaqnozun qoyulması, radikal müalicə növünün seçilməsi çox aşağı səviyyədə olub, 5-
illik yaşama müddəti 25-50% təşkil etmişdir [9]. Müalicənin qənaətbəxş olmamasının əsas səbəblərin-
dən biri xəstələrin həkimlərə vaxtında müraciət etməməsi, erkən diaqnozun qoyulmaması,radikal
müalicə növünün düzgün secilməməsi və residivin meydana çıxmasıdır. Xəstəliyə diaqnozu kliniki,
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morfoloji,insturmental və şüa metodları ilə aparılan müayinələrə əsasən qoyulur. Diaqnostikada bura-
xılan hər bir səhv müalicə taktikasına öz mənfi təsirini göstərir. Bunlardan ən əsası şişin dərin qaqtlara
inkişaf etməsini və metastazların olmasını düzgün qiymətləndirilməməsidir.Sidiklik xərçəngi olan
xəstələr həkimə müraciət etdikdə 40-85% proses əzələ və dərin qatlara yayılmış olur,bu da radikal
müalicənin efektivliyini xeyli aşagı salır. Böyrək və sidik kisəsi xərçənginə diaqnozun qoyulmasında
çoxlu sayda müayinə üsullarının olmasına baxmayaraq erkən diaqnoz qoymaq,invaziya dərəcəsini
müəyyən etmək bütün hallarda mümkün olmamışdır. Ona görə də hazırkı dövürdə xəstələr üçün qeyri
invaziv,az travmalı və mövcud olan müayinə üsullarını müqayisəli analiz etməklə, xəstəliyə erkən
diaqnozun qoyulmasında kompleks müayinə üsullarının işlənib hazırlanmasi lazım gəlmişdir. Məhz bu
məqsədlə biz mövcud olan müayinə üsullarını müqayisəli təhlil etməklə əhəmiyyətli üsulların hansı
ardıcıllıqla tətbiq edilməsinin məqsədə uyğunluğunu aydınlaşdırmağa çalışmışıq. Böyrək və sidik
kisəsi xərçənginə erkən diaqnozun qoyulması onkouroloqların qarşısında duran aktual məsələlərdən
biri olaraq qalmaqdadır.Bu istiqamətdə tədqiqatların aparılmasına böyük ehtiyac duyulur. Erkən
dövürlərdə xəstəliyin dəqiq simptomları olmadığından başqa orqanların müayinəsi zamanı təsadüfən
diaqnoz qoyulur. Böyrək və sidik kisəsi xərçəngi olan xəstələrin hamısında bir qayda olaraq
ağciyərlərdə metastazların olub-olmamasını yoxlamaq məqsədi ilə döş qəfəsinin rentgenoqrafiyası
olunmalıdırlar. Xəstəlik zamanı böyrəklərdə və yuxarı sidik yollarındakı morfoloji və funksional
dəyişikliyin, hidronefrotik transformasiyanın öyrənilməsində rentgenoloji müayinədən geniş istifadə
olunur. Bu zaman kontrast maddəni vena daxilinə yeritməklə ekskretor uroqrafiya və infizion
uroqrafiya, böyrəkətrafı sahəyə hava vurmaqla pnevmoren,infiltrasiya etmiş endofit və kiçik ölçülü
şişlərin müəyyən edilməsində sidikliyə kontrast maddə və hava vurmaqla aparılan qalxan sistoqrafiya
və pnevmosistoqrafiya daha qiymətlidir [10]. Rentgenoloji müayinə xəstəliyə diaqnozun qoyulmasın-
da hələ çox əvvəllərdən istifadə olunsada bu gündə öz əhəmiyyətini itirməyərək ən mühüm müayinə
üsullarından sayılır. Endofit şişlərdə infiltrasiya dərəçəsinin müəyyən edilməsində polisistoqrafiya
daha qiymətli müayinə hesab olunur. Bu zaman alınan rentgen şəklində sidik kisəsinin şiş olan
divarında gərginlik, assimetriya və divarın açılmaması izlənilir [11]. Böyük ölçülü şişlərdə şiş
toxumasının qan təhcizatının yüksək olmasını, prossesin yayılma dərəcəsindən asılı olaraq aşağı boş
venanın vəziyyətinin öyrənilməsində angioqrafik müayinə aparmaqla daha qənaətbəxş nəticələr almaq
mümkün olur.Böyrəklərin funksional vəziyyətinin və anatomo-funksional fəaliyyətinin öyrənilməsin-
də orqanizmə az dozada radiaktiv maddə yeritməklə ssintiqrafiya müayinəsini aparmaqla yüksək
səviyyədə məlumat almaq mümkün olmuşdur. Müayinəni aparmaq üçün 1967-ci ildə Anger tərəfindən
təklif olunmuş böyük ölçülü ssintilyasion detektoru olan qamma kameralardan istifadə olunur.Müassir
qamma kameralar elektron hesablama maşını və kompüterlə təhciz olunmuşdur. Böyrəklərin forması,
ölçüləri, yerləşməsi və böyrək parenximasının vəziyyətinin öyrənilməsində 1950-ci ildə Cassem və
onun əməkdaşları tərəfindən tətbiq olunan radioizotop skanerləşmə metodunu aparmaqla daha geniş
məlumat almaq mümkün olmuşdur. Müayinənin əsas prinsipi nişanlanmış izotopları orqanizmə
yeritdikdən sonra  onların böyrəklərdən tədricən xaric olunmasına əsaslanır.Rentgenoloji müayinənin
yuxarıda sadaladığımız  formalarını tətbiq etməklə müəyyən diaqnostik imkanlara  malik olunsalar da
,invaziya dərəcəsinin müəyyən edilməsində,radikal müalicə növünün seçilməsində həlledici rol
oynayan regionar limfa düyunlərindəki metastazları aşkar edə bilmir.Metastazların təyinində sümük
daxili çanaq fleboqrafiyası və limfoqrafiyası böyük rol oynayır. Çanaq fleboqrafiyasından ilk dəfə
1951-ci ildə Do La Pena istifadə etmişdir. Q.İ.Mqaloblişvili (1965) uroloji praktikada çanaq flebo-
qrafiyasından geniş istifadə edərək kontrast maddənin qasıq sümüyünün sümüküstlüyünə vurulmasını
təklif etmişdir.Bizim ölkəmizdə bu üsulun geniş tətbiqi əsasən M.C.Cavadzadə və S.B.İmamverdi-
yevin tədqiqat işlərindən sonra olmuşdur. Bu üsul çanaq nahiyəsində sidik cinsiyyət sistemi üzvlərinin
bədxassəli şişlərinin  limfa düyünlərindəki  metastazlarını aşkar etməyə, o cümlədən aşağı ətraflarda
venoz durğunluğunun səbəbini, iri çanaq venalarında trombların olmasını, onların yerini və uzunluğu-
nu təyin etməyə imkan verir. Bu müayinənin aparılma texnikası  bir o qədər də çətinlik törətmir.
Müayinə invaziv olub bir çox ağırlaşmalar əmələ gətirdiyi  üçün bütün hallarda aparmaq mümkün
olmamışdır. Belə hallarda qeyri-invaziv müayinə metodu kimi və kiçik ölçülü şişlərə diaqnozun
qoyulmasında kompüter tomoqrafiyasının geniş diaqnostik imkana malik olduğunu nəzərə alaraq
praktikada bu müayinədən istifadə olunmağa başlanmışdır. Son illərdə təbabətin başqa sahələrində
olduğu kimi uroloji praktikada da rentgenoloji müayinənin bu yeni üsulundan geniş istifadə olunmağa
başlanmışdır. Kompüter tomoqrafiyası uroloji praktikada ilk dəfə 1974-cü ildə A.S.Pickering tərəfin-
dən tətbiq olunmuşdur.Müayinə xüsusi hazırlıq olmadan,nisbətən zərərsiz və orqanizmə heç bir müda-
xilə etmədın aparılır. Müayinə çox qısa müddətdə hər hansı bir üzvün, o cümlədən sidik-cinsiyyət
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sistemi üzvlərinin istənilən dərinliyində rentgen əksinin alınmasına imkan yaradır. Bu müayinə
metoduna əsasən nəinki böyrəklərdə və sidik kisəsində şiş toxumasını, eləcədə prossesin qatlara və
qonşu orqanlara siyarət etməsini öyrənmək mümkün olmuşdur. Bir qrup müəlliflər yuxarı sidik
yollarında,böyrəklərdə funksional vəziyyəti yoxlamaq məqsədilə kompüter tomoqrafiyasının diaqinos-
tik imkanlarını genişləndirmək üçün kontrast maddəni vena daxilinə və sidikliyə vurmaqla aparılma-
sını təklif etmişlər.Bəzi müəlliflər isə  böyrək və sidik kisəsi şişlərinə erkən mərhələdə diaqnozun
qoyulmasında ,invaziya dərəcəsinin müəyyən edilməsində kompüter tomoqrafiyasının diaqnostik
əhəmiyyətinin o qədər də yüksək olmadığını qeyd edərək 80-illərdən başlayaraq bu müayinənin
imkanlarını genişləndirmək üçün maqnit-rezonans tomoqrafiyasından istifadə etməyi töfsiyyə
etmişlər. Bu müayinə zamanı heç bir kontrast maddədən istifadə olunmur. Müayinə bədən hissələrinin
bir-birinə perpendikulyar yerləşən üç proyeksiyalı təsvirlərinin alınmasına imkan verir. Maqnit-
rezonans tomoqrafiyası vasitəsilə aparılan sagital və frontal proyeksiyadan təsvirləri kompüter tomo-
qrafiyasında olduğu kimi aksial hesabına rekonstruksiya olunmur və olduğu kimi əks edilir. Bu isə
maqnit-rezonans tomoqrafiya üsulunun üstün cəhətləridir. Müayinə 83-92% hallarda ölçüləri 0,6-dan
1 sm-ə qədər olan şişləri müəyyən etməyə imkan verir.Xəstəliyin diaqnostikasında önəmli sayılmasa
da qanda Hb, Ecs, Qələvi fosfataza və Ca-mıqdarının dəyişilməsi, sidiyin sitoloji müayinəsi və
onkomarkerlərin təyin edilməsi istiqamətləndirici müayinə kimi qiymətli hesab olunur. Sidiyin sitoloji
müayinəsindən 19-cu əsrin 2-ci yarısından istifadə olunsa da rəngli və mikroskopik üsullar ətraflı
öyrənildikdən sonra praktikada geniş yer tutmağa başlamışdır.Şiş hüceyrələri öz aralarında normal
hüceyrələrə nisbətən zəif birləşmişlər. Ona görə də daima şiş hüceyrələri eksofilyasiya olunub
sidikliyə düşərək sidiyə qarışir. Təzə götürülmüş sidiyin sitoloji müayinəsində atipik şiş hüceyrələri
daha aydın görünərək 40-96% müsbət nəticələr alınmışdır. Bu müayinələrdən istifadə etməklə
xəstəliyə diaqnoz qoymaq mümkün olsa da, müayinələrin invaziv-travmalı, bahalı, bir çox ağırlaşma-
ların və şüalanmanın olması onların praktikada geniş istifadə olunmasını məhdudlaşdırır.

USM-in kəşfi tibbi praktikaya tədbiqi ,daxili orqanların və uroloji xəstəliklərin diaqnostikasında
böyük sıçrayış əmələ gətirmişdir. Bu müayinənin böyrək və sidik kisəsi xərçənginin diaqnostikasında
yaratdığı proqres və yüksək məlumatlığı digər invaziv metodlara ehtiyacı xeyli azaltmışdır. USM
əsasən böyrək və sidik kisəsinin exoqrammasını ilk dəfə 1963-cü ildə J.Donald hamilə qadını müayinə
edərkən almışdır. Bu müayinə üsulu üzv və toxumaların müxtəlif akustik müqaviməti nəticəsində
onların ultrasəs dalğalarını müxtəlif cür əks etdirmək qabiliyyətinə əsaslanır. Əks olunan yüksək
tezlikli səs dalğaları müayinə olunan üzv və toxumaların görüntüləri şəkilində ultrasəs aparatının
manitorunda qeydə alınır.İnsan qulağının duya biləcəyi sərhəddin üstündəki yüksək tezlikli səsə
ultrason (ultrasəs) deyilir. Tibbdə ultrasəsin tezliyi 3,5-10 meqahersdir. Ultrasəs müayinəsinin kəşfi
erkən olsada uroloji praktikada 1976-cı ildən istifadə olunmağa başlanmışdır. Müayinəni aparmaq
üçün xüsusi hazırlıq tələb olunmasada xəstələrin qarını yumşaq, köpün olmaması,sidik kisəsinin dolu
və bağırsaqların təmiz imalə olunması lazımdır. Müayinə xüsusi ötrücülərdən istifadə etməklə -
transabdominal, transuretral (transvaginal), transrektal yolla aparılır. Böyrək və sidik kisəsi xərçəngi-
nin diaqnostikasında transabdominal ultrasəs müayinəsi əsas və həlledici müayinə hesab olunur. Bu
müayinənin köməyilə nəinki şiş xəstəliyinə eləcədə qeyri şiş xəstəliklərinə diaqnoz qoymaq və
diferensasiya etmək mümkündür. Ultrasəs müayinəsinə əsasən şiş toxumasının yerləşməsi, ölçüsü,
sayı, kasa-ləyən sisteminə və böyrək ətrafı toxumalara münasibəti, qonşu orqanlara siyarət edib
etməməsi müəyyən edilmişdir. USM vasitəsilə şiş toxumasının kompresiyası hesabına böyrəkətrafı
venaların və aşağı boş venanın vəziyyəti, tromb kütləsinin olub olmaması,şiş toxumasının dəqiq
sərhədlərini müəyyən etməklə orqanın tam və hissəvi rezeksiyası qərarının verilməsində həlledici rolu
vardır.Bəzi hallarda xəstəliyə diaqnozun qoyulmasında USM əsas və həlledici müayinə hesab
olunur.Böyrək şişlərinin diaqnostikasında transabdominal ultrasəs müayinəsi əhəmiyyətli hesab olunsa
da sidik kisəsində şiş toxumasının yerləşməsindən asılı olaraq transabdominal,bəzi hallarda isə
transrektal və transuretral (transvaginal) müayinə qiymətli sayılır. Qarının ön tərəfindən transabdo-
minal üsulla aparılan müayinə zamanı prosesin invaziya dərəcəsinin müəyyən edilməsində 60-90%
cavabların doğru olduğu ədəbiyyat  məlumatlarında qeyd olunmuşdur.

V.N.Komartsev, V.İ.Slesarov (1988) sidik kisəsinin ön divarında və zirvə nahiyəsində yerləşən
şişlərin aşkar olunmasında transabdominal müayinənin bir o qədər də məlumat verici olmadığını qeyd
edərək, transrektal, transuretral ultrasəs müayinəsinin aparılmasını tövsiyyə etmişlər. Tansrektal və
transuretral ultrasəs müayinəsi ilk dəfə Makki(1966), H.H.Holt və Watanabe 1972-ci ildə işləyib
hazırlamışlar. Sekine (1982) uroloji praktikada ilk dəfə olaraq elektron xətli transvaginal ötürücülər-
dən istifadə edərək qadınlarda sidik kisəsi xərçənginə diaqnozun qoyulmasında tətbiq etmişdir.
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O.B.Koryakin (1997) regionar limfa düyünlərindəki metastazların aşkar edilməsində ultrasəs
müayinəsinin əhəmiyyətini xüsusilə qeyd edir. Bu müayinənin köməyilə nəinki xəstəliyə diaqnoz
qoymaq, eyni zamanda şiş toxumasının təzyiqi nəticəsində böyrəklərdə və yuxarı sidik yollarında baş
verən üzvü funksional dəyişiklikləri öyrənmək mümkün olmuşdur.Əgər inkişaf dinamikasını nəzərə
alsaq USM-in ilk kəşfindən bu günə qədər keçən müddət ərzində bu müayinə üsulunun böyrək və
sidik kisəsi şişlərinin diaqnostikasındakı rolu və imkanları ilbəil xeyli artmışdır.Şübhəsiz ki bu sahədə
elm və texnikanın inkişafı və USM–mütəxəsislərin təkmilləşməsinin böyük rolu olmuşdur.Alınan
nəticələrin qənaətbəxş olması üçün müayinəni aparan sonoloqun yüksək peşəkarlığı vacib şərtlərdən
biridir.

USM-də böyrək şişlərinin exogenliyi və yaxud exostrukturu şişin ölçüsündən, vaskulyarizasiya-
sından, inkişaf dərəcəsindən,nekrotik sahələrin müşahidə olunma səviyyəsindən çox asılıdır. Böyrək
parenximasında,ləyəndə və sidik kisəsində exogenlik-hiperexogen, hipoexogen, izoexogen və qarşıq
exogenli ola bilir.Bu nəticələrin alınması səs dalğalarının şiddətindən asılıdır. Səs dalğalarının şiddəti
nə qədər güclü olarsa alınan kölgəliklər bir o qədər hiperexogenli olur.Şiş toxumasının ətraf damarları
sıxması hesabına baş verən dəyişikliklərin öyrənilməsində Rəngli-Dopler USM daha qiymətli müayinə
sayılır. Yuxarıda yazılanlardan aydın olur ki, xəstəliyə diaqnozun qoyulmasında USM–in imkanları
çox genişdir, lakin şişin pato-morfoloji xüsusiyətləri haqqında bu müayinəyə əsasən heç bir məlumat
almaq hələlik mümkün olmamışdır.

USM-in geniş imkanlara malik olmasını nəzərə alaraq,sadə, qeyri-invaziv,maliyə baxımdan
sərfəli müayinə metodu kimi uroloji xəstəliklərin diaqnostikasında geniş tətbiq olunmasını tövsiyyə
edirik.
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Summary

THE COMPARATIVE ANALYSIS OF ULTRASONIC EXAMINATION WITH OTHER
DIAGNOSTIC METHODS DURING THE INVESTIGATION OF THE KIDNEY AND

BLADDER CANCER AND THE DEGREE OF ITS INVASION
E.Qasımov

The kidney and bladder cancer makes 2-3 % of urooncology diseases with growing frequency of
occurrence. Despite growth of newly diagnosed kidney and bladder cancers the problem of early
diagnosis and degree of an invasion of a tumor is still actually. There are a lot of methods for early
diagnosis of kidney and bladder cancer and degree of tumor invasion. However, use of all these
methods on one patient is inexpedient with psychological aspect and very expensive. For this reason
now actually investigation of the minimally invasive and cheaper complex methods of inspection of
this group of patients. Ultrasonic method as the result of these researches allows to reduce in the
urological practice lacks of inspection not only uro-oncological, but also other patients.

***
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ГИДА БОРУСУ ХЯРЧЯНЭИНИН МЦАСИР ŞÜA ДИАГНОСТИКАСЫ МЕТОДЛАРЫ

N.S.Şahməmmədov
Azərbaycan Tibb Universiteti, Bakı ş.

Шишин ашкар едилмяси вя бядхассяли шиш диагнозунун гойулмасы заманы хястянин
шикайятляри, хястялийин инкишаф тарихи юйрянилир, клиник бахыш апарылыр. Ейни
заманда гида борусунун вязиййятини визуал гиймятляндирмяк мягсядиля бу органын
тохумасындан биопсийа эютцрмякля физики шца диагностикасы методlarınдан истифадя
едилир.

Гида борусунун бядхассяли шишинин жярращи мцалижянин сечилмясинdə şişin hansı
mərhələdə olması башлыжа мейар сайылыр. Мцасир дюврдя йалныз мцхтялиф диагностика
методларындан бирэя истифадя етдикдя ямялиййатюнц мярщялядя бядхассяли шишин
йайылма mərhələsini дцзэцн гиймятлян-дирмяк олар. Ендоскопик технолоэийаларын инкишаф
етмясиня бахмайараг, рентэенолоъи методун мялуматлары яввялки кими бу органда шишин
йайылмасы мейарлары нязяря алынмагла жярращи  мцалижя тактикасынын сечилмясиндя
апарыжы рол ойнайыр. Гида борусунун сярщядляринин дяйишилмяси вя дивары-нын
деформасийасы селикалты хярчянэ инвазийасынын  сявиййясини обйектив гиймятляндирмяйя
имкан верир [9].

Щазырда радикал ямялиййатлар 23-71% щалларда щяйата кечирилир вя мцасир тиббдя
ялдя олунан мцвяффягиййятляр сайясиндя радикал резектабеллик 36-67% щяддиндя дяйишир.
Гида борусунун йерли йайылмыш хярчянэиндя резектабеллик чох эениш щцдудда дяйишир –
22-53% хястядя раст эялир [1]. Щятта комплекс диагностик мцайиня методундан вахтында
истифадя етдикдя – щансы ки, бурайа мцасир йцксякинформатив методлар, мясялян компцтер
вя ултрасяс томографийасы, анэиогра-фийанын мцхтялиф вариантлары, радиоизотоп вя
ендоскопик мцайиняляр аиддир – гида борусунун хярчянэи олан вя експлоратив
ямялиййатларын апарылдыьы хястялярин сайы 13-40%-дян йухары галхмыр. Ону да гейд етмяк
лазымдыр ки, експлоратив мцдахиляляр ясас хястялийин эедишини аьырлашдыра биляр (вя
бязян 13% щалда ямялиййатдан сонра аьырлашмаларын инкишаф етмяси иля мцшайият
олунур, леталлыьы 2%-я гядяр артырыр). Она эюря дя, хястялярин бу групунда ямялиййат
апармаг мягсядя-уйьун дейилдир. Бунунла беля, мцайинялярин нятижяляриня ясасян (жярращи
мцдахиля заманы тясдиг олунмайан) гейри-резектабеллик яламятляри нязяря чарпан гида
борусунун хярчянэи иля хястялярин 20-25%-ня там ясасландырмадан жярращи мцдахилялярин
апарылмасы имтина олунмушдур [5].

Шца мцайиня методлары гида борусунун вя мядянин шишляринин диагностикасында вя
онун инкишаф сявиййясинин гиймятляндирилмясиндя мцщцм ящямиййят дашыйырлар [11].
Ейни заманда ону да етираф етмяк лазымдыр ки, епител мяншяли шишлярин диагностикасы
заманы клиник щякимляр тохуманын биопсийасы иля бирэя ендоскопийанын апарылмасына,
селикалты  шишляр заманы ися диэяр диагностик тактикайа цстцнлцк верирляр – рентэенолоъи
вя ендоскопик мцайиня  методларынын бирэя истифадя едилмясини  мяслящят эюрцрляр [1].
Лакин бу диагностика методларынын тятбиги шишин гида борусундан кянара йайылмасы
хцсусиййятлярини ашкар етмяйя, реэионар лимфа дцйцнляринин вязиййятини
гиймятляндирмяйя, щямчинин  узаг метастазлары  мцяййян етмяйя  имкан вермир [8].

Узун илляр оператив онколоэийада рентэенолоъи метод гида борусунун дюш гяфяси
щиссясиндя хярчянэин йайылмасыны гиймятляндирдикдя башлыжа метод сайылырды вя
мцряккяб диагностик мясялялярин щяллиндя ондан мейар кими истифадя олунурду, щалбуки
бязи мцяллифлярин фикринжя бу методун спесификлийи  гейри-dəqiqdir [6, 12]. Гида
борусунун, мядянин хярчянэи олан вя бу шишлярин ресидивляри инкишаф едян хястялярдя
апарылан рентэенолоъи мцайиняляр бядхассяли шишин локализасийа-сыны вя йа формасыны
тяйин етмяйя, хярчянэин гида борусунун щям диварлары, щям дя узунлуьу бойунжа
йайылмасыны юйрянмяйя имкан вермишдир.  Лакин бу заман онкологлар щямин хястялийин
hansı мярщяляdə oldunğunu, шишин ятраф тохумалара вя гоншу органлара йайылмасыны
(пенетрасийа-сыны, инвазийасыны) дягиг тяйин етмяйя, онколоъи хястялийин
аьырлашмаларыны ашкар етмяйя, реэионар лимфа дцйцнляриндя вя узаг органларда
метастазларын йаранмасыны вахтында мцяййян етмяйя наил ола билмямишляр [3, 17].
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Бир чох мцяллифляр шиш просесинин инвазивлик дяряжясини дягигляшдиряркян ялавя
рентэенолоъи мцайиня методларындан актив истифадя етмишляр: xətti томографийа,
пневмомедиастинографийа, париетоезофаготомографийа, азигографийа [10]. Лакин бу
методларын истифадяси чох мцряккябдир, щямчинин чохлу сайда яксэюстяришляри вардыр,
онларын тятбиги ися гида борусунун хярчянэинин ятраф анатомик тохумалара инвазийа
дяряжясини, щямчинин тохумаларын даьылмасы сявиййясини dəqiq гиймятляндирмяйя имкан
вермямишдир.

Клиник тяжрцбяйя гейри-инвазив диагностика методларынын, мясялян УСМ-нин
тятбиги вя бу мясялянин даща чох рентэен КТ вя МРТ иля адекват щялли сайясиндя гида
борусунда шиш просеси-нин  йайылмасы щаггында ялавя мялуматларын ялдя олунмасы
проблеми мцсбят щяллини тапды. Лакин бир чох щалларда бязи чятинликляр щяля дя
галмагдадыр, беля ки, эюстярилян мцайиня методларынын истифадяси заманы ялдя олунан
нятижяляр йалныз структур дяйишикликлярини ашкар етмяйя имкан верир. Бу диагностик
методларын истифадяси бядхассяли шишлярин mərhələsini, онларын бюйцмя динамикасы вя
метаболизминин хцсусиййятляри щаггында обйектив мялуматлар алмаьа имкан вермир.

Компцтер томографийасынын тятбиги сайясиндя диагностикаda daha dəqiq informativlik
əldə olundu , беля ки, гида борусунун мцхтялиф тип бядхассяли шишляринин йайылмасы
mərhələsini обйектив гиймятляндирмяк мцмкцн олду. Ядябиййатда верилян мялуматлара ясасян
[8, 16] компцтер томографийасынын nəticələrinə görə 40-60% əlavə мялумат ялдя етмяйя,
щямчинин шиш просесинин инкишаф mərhələsini дягиг тяйин еtməyə имкан верир. Бунунла
беля, гида борусунун диварына хяр-чянэин инвазийасынын дяринлийинин тяйин едилмяси
заманы компцтер томографийасынын имканларынын мящдуд олмасы щаггында бир сыра
мялуматлар вардыр ки, бу да онкологлара жярращи мцдахилянин апарылажаьы груплары
обйектив ашкар етмяйя имкан вермир [15, 18]. Мясялян КТ-сканларын субйектив визуал
гиймятляндирилмяси гида борусунун диварларынын гатларыны дягиг диференсиасийа етмяйя
имкан вермир, мцяллифлярин тяклиф етдикляри яламятляр - гида борусуна сюйкянмиш
структур-ларын шишля инфилтрасийасынын натив яламятляри ися щям нормал шяхслярдя,
щям дя зяифлямиш хястялярдя раст эяля bilər.

Лакин тядгигатчылар щаглы олараг гейд едирляр ки, компцтер томографийасынын
имканлары ахыра гядяр юйрянилмямишдир, бу методун истифадя едилмяси ися онколоэийада
мцасир диагностика-нын перспектив вя цмидверижи истигамяти сайылыр. Хярчянэ просесинин
гида борусунда вя ятраф структурлара йайылмасынын юйрянилмясинин даща обйектив методу
шяклин денситометрик ишлянмяси иля бирэя компцтер томографийасы щесаб едилир. Гида
борусунун диварынын харижи сярщядляринин мювжуд олан вя тяйин олунан нащамарлыьы,
кяля-кютцрлцйц, параезофагеал пий тохумасынын гис-мян вя йа тамамиля итмяси шишин бу
органын диварларындан кянара йайылмасынын обйектив мейары сайыла билмяз, гида
борусунун шиши вя трахеобронхиал кютцк арасында мящдудлашдырыжы гатын олмамасы вя
икинжили деформасийанын инкишаф етмяси яламятляри дя, щямчинин бу органын
зядялянмясинин патогномик яламятляри дейилдир. Бундан фяргли олараг, шяклин
сыхлыьынын профил щистограмаларынын тящлили вя юйрянилмяси гида борусунун
хярчянэинин ятраф тохумалара инвазийа-сынын дяряжясини 85,4% щяссаслыгла, 87,2%
спесификликля вя 85,9% дягигликля тяйин етмяйя имкан верир. Лакин гида борусунун
хярчянэинин аьжийяр тохумасына, перикарда вя плеврайа йайылмасы дяряжясини
гиймятляндирмяк цчцн денситометрийа методу сямярясиз олмуш вя бир чох мцяллифлярин
фикринжя, бу заман диагностика шяклин кейфиййятжя гиймятляндирилмяси нятижясиндя ялдя
олунан мялуматлар нязяря алынмагла апарылмалыдыр [2]. Беляликля, мцасир дюврдя
компцтер томографийасы ятраф тохумалара вя диварараlığı органларына гида борусунун
хярчянэинин йайылмасы дяряжясинин гиймятляндирилмяси заманы онкологлар тяряфиндян
даща чох истифадя олунан  ян информатив вя обйектив методлардан бири сайылыр. Лакин
диэяр диагностика методларынын да юзцнямяхсус цстцнлцкляри вардыр: рентэенографийа
органын зядялянмяси мцддятинин тяйин едилмяси; бронхоско-пийа – тяняффцс йолларында
шиш просесинин йайылмасыны тясдиг едян яламятлярин, ендосонографийа – шиш просесинин
башланьыж инкишаф мярщяляляриндя гида борусунун диварынын мцхтялиф гатларына
инвазийанын ашкар едилмяси заманы даща мялуматлы мцайиня методу сайылыр. Спирал
компцтер то-мографийанын (СКТ) болйус контраст эцжляндирижи иля бирэя тятбиги хцсусиля
о хястялярдя лазымдыр ки, онларда ендоскопик вя рентэенолоъи мцайиня заманы шишин
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эениш йайылмасы факты мцяййян едилмишдир. СКТ-нин башлыжа мягсяди шишин гида
борусундан кянара йайылмасыны вя mərhələsini тяйин етмякдир [13].

Яэяр рентэенолоъи мцайинин эедишиндя диафрагманын гида борусу дялийинин
йыртыьы (ДГДЙ)  яламятляри ашкар едилирся, онда ашаьы гида борусу сфинктoрuнuн
юлчцсцнц, вязиййятини вя тонусуну мцяййян етмяк, щямчинин бу хястялик заманы
диафрагманын вязиййятини гиймятляндирмяк мягсядиля траксион рентэенобаллонографийа
методундан истифадя етмяк тювсийя олунур – о, кардиал щиссянин гапаг функсийасыны вя
еластиклийини кифайят гядяр дягигликля гиймятляндирмяйя, щямчинин ДГДЙ-нин щягиги
юлчцлярини тяйин етмяйя имкан верир [4].

Мцштяряк ПЕТ-КТ (позитрон емиссион томографийа - компцтер томографийа)
методла-рынын имканларынын бирэя тятбиги бир мцайиня ярзиндя морфолоъи вя функсионал
дяйишикликлярин дяряжясини ейни вахтда гиймятляндирмяйя имкан верир, бу заман
эюстярилян дяйишикликляр бирэя раст эялдикдя сящв етмяк имканыны там истисна едир. Бу
мцайиня мялуматларынын алынмасы сцряти яняняви ПЕТ-нын апарылмасы заманы сярф
олунан мцддятдян дяфялярля чох олур. Мясялян, гида борусунун вя мядянин хярчянэинин
йерли йайылмасыны гиймятляндирдикдя мцштяряк ПЕТ-КТ хястялийин Т1-Т2 мярщялясиндя
КТ-дан даща мялуматлыдыр, беля ки, патолоъи дяйишикликляри (farmokoloji
препаратларынын (РFП) щиперфиксасийасыны) бу органын диварларында баш верян структур
дяйишикликляринин (КТ заманы нязяря чарпан) щяля инкишаф етмясиня гядяр ашкар етмяйя
имкан верир.  Гида борусунун хярчянэинин Т3 вя Т4 мярщяляляриндя ПЕТ-КТ вя КТ-нин
диагностик имканлары  о гядяр дя фярглянмир, беля ки, мядянин шишляри заманы мцштяряк
мцайинянин дягиглик эюстярижиляри КТ-нин мялуматларынын дягиглийини гисмян
цстяляйир. Лакин ПЕТ-КТ-нин чатмамаз-лыьы фосфатдещидроэенезанын (ФДЩ)
щиперметаболизми иля ялагядар йаланчы мцсбят нятижялярин олмасыдыр ки, бу да мядянин
диварынын шишля баьлы дяйишикликляриндя дейил, илтищаби дяйишикликлярдя нязяря
чарпыр. Бундан башга, шиш тохумасы щцжейряляринин ФДЩ-йа гаршы тропизминин
олмамасы иля ялагядар шишиn görüntüsünü almq mümkün olmur.[14]. Бу диагностик метод
метастатистик бахымдан дяйишилмиш реэионар лимфа дцйцнляринин ашкар едилмясиндя
даща дягиг метод (истифадя едилян радиояжзачылыг препаратларынын онун щцжейряляриндя
сечижи топланмасы сайясиндя) сайылыр. Бундан фяргли олараг, КТ заманы метастатик
бахымдан дяйишилмиш вя ректив-илтищаблашмыш лимфа дцйцнляринин диференсиал
диагностикасы хейли чятиндир. Бу заман онкологлар щямчинин щям мцсбят, щям дя мянфи
диагностик ящямиййятли нятижялярин олмасы имканыны нязяря алмалыдырлар. Лакин гида
борусунун вя мядянин бядхассяли шишляринин метастазларынын дəqiq тяйин едилмяси
заманы мцштяряк ПЕТ-КТ-нин истифадяси КТ-нин вя йа ПЕТ-нин айры-айрылыгда
истифадяси заманы ялдя олунан диагностик имканларыны хейли цстяляйир (хцсусиля дя
хярчянэ просесинин еркян инкишаф мярщяляляриндя, йяни ялдя олунан компцтер
томограмларында визуаллашдырылан орган вя тохума-ларын структур дяйишикликляри
олмадыгда). Беляликля, ПЕТ-КТ няинки гида борусунун вя мядянин шишляринин щям
комбиня олунмуш муалижя курсунун апарылмасындан яввял, щям дя сонракы
вязиййятляринин диагностикасынын мцасир йцксякеффектив методу олуб жярращи мцдахиля
нащийясин-дя шишлярин ресидивляринин инкишафыны ашкар етмяйя вя йа mяdя-baьыrsaq
sisteminin йухары шюбяляриндя шиш просесинин йайылмасы яламятлярини мцяййян етмяйя
имкан верир [14].
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Summary

CURRENT RADIO DIAGNOSTIC METHODS OF ESOPHAGEAL CANCER
N.Shahmammadov

Esophagus cancer is one of the urgent problems of modern medicine. In the diagnosis of the
problem is now being applied endosonography, CT, MRI and PET methods. Combined use of CT and
PET makes it possible to simultaneously determine the morphological  and functional characteristics
of tumor. Endosonography determines the invasion degree of the tumor.

***

DÜZ BAĞIRSAQ XƏRÇƏNGINƏ GÖRƏ APARILAN DÜZ BAĞIRSAĞIN ÖN
REZEKSUYASININ UZAQ NƏTICƏLƏRININ MÜQAYISƏLI TƏHLILI

R.B.Bayramov, V.C.Mahmudov
Azərbaycan Tibb Universiteti, Baki ş.

Adyuvant terapiya baxımından irəliləyişlərə baxmayaraq son iki onillikdə düz bağırsaq xərçəngi
cərrahiyyəsinin nəticələrində əhəmiyyətli yaxşılaşmaya nail oluna bilmişdir [1]. Əvvəllər düz bağırsaq
xərçəngi üçün “qızıl” standart sayılan düz bağırsağın ekstirpasiyası (Mile’s əməliyyatı) əməliyyatı hal-
hazırda müvafiq xəstələrin çoxunda qeyri-optimal cərrahi əməliyyat hesab edilir və xəstələrin böyük
qismində sfinkter-qoruyucu əməliyyat aparıla bilir [1].

Hazırkı tədqiqatın məqsədi düz bağırsaq xərçənginə görə sfinkter-qoruyucu əməliyyat olan düz
bağırsağın ön (və aşağı ön) rezeksiyası aparılmış xəstələrin uzaq nəticələrini müqayisəli şəkildə
öyrənməkdən ibarətdir.
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Материал вя цсуллар. Щазыркı тядгигат ишинин континэентини ATU-nun onkoloэийа
кафедра-сынын əməkdaşları tərəfindindən 2001ci yanvar ayından 2009-cу ilin dekabr ayınadək
АТУ-нун онколоэийа кафедрасынын ямякдашлары тяряфиндян A.T.Abbasov  adına Bakı şəhər
Onkoloji  Dispanserində və ATU-nun Onkoloji Klinikasında (сонунжу хястяхана 2007-жи илин
ийун айындан етибарян фяалиййят эюстярир) дцz bağırsaг xərçəngiня gюrə радикал cərrahi
əməliyyat aparılmış xəstəляр təşkil edir. Gюstərilən mцddət ərzində гейд едилян диагнозла 243
xəstə жярращи ямялиййата эютцрцлмцш вя онларын 176-da (72.4%) radikal  cərrahi əməliyyat (к
– 97, г – 79, хястялярин йашы 24-74, орта щесабла, 55.4), 67 (27.6%) xəstədə isə palliativ вя
симптоматик cərrahi əməliyyat icra едилмишдир.

Рadikal cərrahi əməliyyat aparılmış хястялярин 32-дə (18.2%) шиш ректосигмоид
нащийядян, 38-дя (21.6%) йухары ампулйар щиссядян, 61-дя (34.6%) ися орта ампулйар
щиссядян инкишаф етмишдир. Мцвафиг olaraq 40 xəstədə (30.5%) dцz bağırsağın юn rezeksiyası,
36 xəstədə (27.5%) dцz bağırsağın aşağı юn rezeksiyası, 13 хястядя (9.9%) dцz bağırsağın qarın-anal
rezeksiyası, колоанал анастомозун гойулмасы ямялиййаты, 34 xəstədə (26.0%) Щartman
əməliyyatı, 8 xəstədə (6.1%) dцz bağırsağın  qarın-aralıq ekstripasiyası (Милес ямялиййаты) icra
edilmişdir. Qeyd etmək lazımdır ki, texniki səbəblərdən xəstələrin həç birində preoperativ
radioterapiya tətbiq edilmişdir.

Тядгигатын мягсядиня уйьун олараг dцz bağırsağın qarın-anal rezeksiyası, колоанал
анастомозун гойулмасы ямялиййаты апарылмыш хястяляр нязяря алынмамышдыр. Беляликля,
щазыркы тядгигатын континэентини орган горуйужу жярращи ямялиййат апарылмыш 76 (юн
резексийа – 40, ашаьы юн резексийа – 36), даими колостоманын гойулмасы иля сяжиййялянян
радикал жярращи ямялиййат (Щartman ямялиййаты – 34 вя Милес əməliyyatы – 8) апарылмыш
42 хястя тяшкил едир. Бу андан етиба-рян sfinkter-qoruyucu жярращи ямялиййат апарылмыш
груп I, даими колостоманын гойулмасы иля сяжиййялянян радикал жярращи ямялиййат
апарылмыш груп ися шярти олараг II груп адландырылажаг.

Дцз баьырсаьын кясилмя хятти Ы групдан олан хястялярдя шишин яллянян дистал
кянарындан 3-6 см (орта щесабла, 4 см), Щartman ямялиййаты aparılmış хястялярдя ися 3-5 см
(орта щесабла, 4см) апарылмышдыр.

Ы групдан олан хястялярин 44-дя (57.9%) eyni zamanda тотал мезоректал екссизийа
(ТМЕ) ижра едилмишдир. Юн резексийа апарылмыш хястялярин 32-дя (42.1%) мезоректал
екссизийа субтотал характер дашымышдыр, башга сюзля мезоректумун кясилмя хятти дцз
баьырсаьын арха йарымчев-рясинин кясилмя хяттиндян 3-4 см дисталдан кечмишдир. Щartman
ямялиййаты aparılmış хястялярдя мезоректумун кясилмя хятти дцз баьырсаьын арха
йарымчеврясинин кясилмя хяттиндян 1-2 см каудалдан апарылмышдыр. Ашаьы юн резексийа
апарылмыш хястялярин йалныз икисиндя превентив секостома гойулмушдур.

Гейд етмяк лазымдыр ки, дцз баьырсаг резексийасындан сонра аностомозун дцз
баьырсаьын орта ампулйар щиссяси иля гойулдуьу жярращи ямялиййатлыр дцз баьырсаьын юн
резексийасы, аностомозун дцз баьырсаьын ашаьы ампулйар щиссяси иля гойулдуьу жярращи
ямялиййатлар ися дцз баьырсаьын ашаьы юн резексийасы ямялиййаты кими гябул
едилмишдир.

Ы групдан 25 (32.9%), ЫЫ групдан ися 10 (31.3%) хястядя, мцвафиг олараг, орта щесабла
4 курс адйувант хемотерапийа апарылмышдыр (p>0.05).

Xərчəngin histoloji variantını 106 xəstədə adenokarsinoma (хястялярин 6-да йцксяк, 60-да
орта вя 40-да ашаьы диференсиасийалы) təşkil етмишдир. Hər iki qrupdan 2 хястядя ховлу
аденома фонунда жанжер ин ситу тясдиг едилмишдир. Хярчянэин Т1, Т2, Т3 вя Т4 мярщяляси
жядвялдя иллцстрасийа едилмишдир. Одур ки, бцтцн щесабламалар апарыларкян жанжер ин
житу тясдиг едилмиш 4 хястя нязяря алынмамышдыр. Тясадцфлярин щеч бириндя резексийа
кянарларында патощистолоъи олараг хярчянэ щцжейряляри ашкар едилмямишдир. Qeyd etmək
lazımdır ki, 6 xəstədə əməliyyatönü aparılmış instrumental müayinələrdə sinxron qaraciyər metastazı
mövcud olmuşdur.

Хястялярин щамысы тяклиф олунмуш график цзря контрол мцайиняляр цчцн жярращи
ямялиййат апарылдыьы клиникалара мцражият етмишляр. Residiv tezliyi hesablanarkən жанжер
ин ситу мярщялясиндя olan 2 xəstə, metaxron metastazvermə tezliyi hesablanarkən həmçinin
sinxron metastazlı 3 xəstə nəzərə alınmamışdır.

Кейфиййят эюстярижиляри арасындакы фярг Пирсонун χ2 мейарынын щесабланмасы
йолу иля мцяййянляшдирилмишдир. Орта гиймят (М), орта гиймятин хятасы (СД) “Stat Soft,
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Inc” компани-йасынын “Статистика 6.0” програмы иля йериня йетирилмишдир. П təsa дцфилик
ещтималынын 0.05-дян кичик гиймяти статистик жящятдян етибарлы гябул едилмишдир.

Жядвял. Хярчянэин Т мярщялясиня эюря хястялярин пайланмасы

Нятижяляр вя нятижялярин мцзакиряси. 36±26 айлыг постоперасион нязарят
дюврцндя 23 хястядя локал ресидив инкишаф етмишдир. Ресидив щалларынын 16-сы Ы
групда, 7-сi ися ЫЫ групда мцшащидя едилмишдир. Беляликля, мцвафиг групларда локал
ресидив тезлийи, мцвафиг олараг 21.6% (16/74) вя 17.5% (7/40) тяшкил ется дя, фярг статистик
жящятдян ящямиййятли олмамышдыр (p>0.05). Биринжи групда ресидив жярращи
ямялиййатдан 25±20 ай, икинжи групда ися 20±9 ай сонра ашкар едилмишдир (p>0.05). Qeyd
edilən nəzarət müddətində I qrupdan 10 (14.1%), ikinci qrupdan isə 8 (21.6%) xəstədə metaxron
metastaz inkişaf etmişdir (p>0.05). Nəzərə alınmasını vacib bildiyimiz məqamlardan biri ondan
ibarətdir ki, yuxarıdakı cədvəldən göründüyü kimi, xərçəngin T mərhə-ləsinə görə qruplar arasında
fərq olmamışdır.

I qrupdan olan xəstələrin 5-illik ümumi yaşama göstəricisi 68.5%, ikinci qrupdan olanla-rınkı
isə 78.3% təşkil etmişdir. Qrupların yaşama göstəriciləri arasındakı fərq statistik cəhətdən əhəmiyyətli
olmamışdır (p>0.05).

Düz bağırsaq xərçənginə görə aparılan müalicənin əsas məqsədi локал kontrolu (şişin radikal
götürülməsini və onun residiv tezliyinin azaldılmasını) maksimuma çatdırmaq вя беляликля дя,
хястялярин йашама эюстярижилярини артырмагдан ибарятдир [3]. Qeyd edilən xəstəliyə görə
icra edilən sfinkter-qoruyucu cərrahi əməliyyatın məqsədi onkoloji radikallılığı təmin etmək şərtilə
anal sfinkteri qorumaqdır. Mezorektumun düz bağırsaq xərçənginin lokal residiv verməsində rolu
aydınlaşdırıldıqdan sonra bu məqsədə daha yüksək tezliklə nail oluna bildi [4].

Total mezorektal ekssiziya ilə aparılan aşağı ön rezeksiya hal-hazırda düz bağırsaq xərçənginin
standart müalicəsinin ayrılmaz tərkib hissəsini təşkil edir [6]. Aparılmış bir sıra tədqiqatların
nəticələrinə görə TME-nin icrasə lokal residivin inkişaf etməsi baxımından sərbəst proqnostik amildir
[5]. Tək-tək hallar istisna olunmaqla, müvafiq cərrahi əməliyyat zamanı radikallıq bağırsaq traktının
tamlığının bərpa olunması hesabına riskə məruz qalmır [2].
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Şəkil. Düz bağırsaq xərçənginə görə ön rezeksiya və daimi kolostomanın qoyulması
ilə səciyyələnən radikal cərrahi əməliyyatlar aparılmış xəstələrin yaşama göstəriciləri

Т мярщяля

Хястя груплары
Жями

П
тясадцфили
к ещтималы

I груп II  груп
сайы % Сайы % Сайы %

Т1 2 2.7 0 0 2 1.7 >0.05
Т2 14 18.9 5 12.5 19 16.7 >0.05
Т3 55 74.3 29 72.5 84 73.7 >0.05
Т4 3 4.1 6 15 9 7.9 >0.05

Жями 74 100 40 100 114 100
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Bir sıra tədqiqatçıların qənaətinə görə düz bağırsağın orta ampulyar hissəsinin xərçəngi
rektosiqmoid və yuxarı ampulyar hissə xərçəngi ilə müqayisədə daha yüksək lokal residiv vermə
tezliyi ilə (müvafiq olaraq, ön və aşağı ön rezeksiya əməliyyatlarından sonra) səciyyələnir. Bizim
tədqiqat qrupumuzda bu fərq müşahidə edilmədi. Bu ola bilər ki, aşağı ön rezeksiya əməliyyatlarının
hamısında TME-nin aparılması, beləliklə də lokal residiv vermə tezliyinin azaldılması ilə bağlıdır.

Beləliklə, aldığımız nəticələrin müqayisəli təhlili sübut edir ki, rektisiqmoid nahiyənin, düz
bağırsağın yuxarı və orta ampulyar hissələrinin xərçənginə görə TME-nin icrası ilə aparılan ön (və ya
aşagı ön) rezeksiya əməliyyatlarının uzaq nəticələri daimi kolostomanın qoyulması ilə səciyyələnən
radikal cərrahi əməliyyatların uzaq nəticələrindən fərqlənmir. Başqa sözlə, müvafiq nahiyənin
xərçənginə görə radikal cərrahi əməliyyat planlaşdırarkən onkoloji radikallıq barədə ehtiyatlılıq daimi
kolostomanın qoyulması ilə səciyyələnən radikal cərrahi əməliyyatların lehinə qərarın çıxarılması ilə
nəticələnməməlidir.
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Summary

COMPARATIVE ANALYSIS OF LONG-TERM RESULTS OF ANTERIOR RESECTION
FOR RECTUM CANCER
R.Bayramov, V.Mahmudov

We analyzed the frequency of local recurrence and distant metastasis after anterior resection for
rectum carcinoma in comparison with Hartmann’s and Mile’s operations. From January 2001 till
December 2009 by gastrointestinal surgeons of the department of oncology, Azerbaijan Medical
University has been carried out anterior resection in 76, Hartmann’s and Mile’s operations in 40
patients for carcinoma of middle and upper rectum and rectosigmoid region.

The frequency of local recurrence was 21.6% and 17.5%, respectively (p>0.05). The 5-year
survival rate reached up to 68.5% and 78.3%, respectively (p>0.05). So sphincter preserving operation
was not accompanied by higher frequency of local recurrence and lower 5-year survival rate in
comparison Hartmann’s and Mile’s operations, which are characterized by permanent colostoma.

In conclusion, the above mentioned data allows us believingly to say that fare of loss of radicality
of surgery shouldn’t affect on the choice of surgery in favor of Hartmann’s and Mile’s operations in
patients with carcinoma of middle and upper rectum and rectosigmoid region.

***

РЕЗУЛЬТАТЫ ЭНДОСКОПИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С
КОЛОРЕКТАЛЬНЫМИ ПОЛИПАМИ И ОПРЕДЕЛЕНИЕ ИНДИВИДУАЛЬНЫХ

СРОКОВ ДИНАМИЧЕСКОГО НАБЛЮДЕНИЯ ЗА НИМИ

А.Р.Гаджиев, А.Х.Керимов
Национальный центр онкологии, г.Баку
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В современной онкологии на первый план выходит проблема выявления и лечения добро-
качественных предраковых состояний, особенно таких, которые в течении многих месяцев и
лет могут протекать и протекают абсолютно бессимптомно и выявляются либо случайно, либо
при скрининге [7, 9].

Колоректальные полипы привлекают к себе внимание исследователей в силу того, что,
будучи достаточно широко распространенны, они традиционно рассматриваются в качестве
основных предраковых изменений, и, по мнению многих авторов, являются одной из стадий
развития рака толстой кишки у большинства больных [1, 2, 8, 10]. Активное выявление, свое-
временное лечение и последующее динамическое наблюдение за больными с колоректальными
полипами является основной и наиболее эффективной профилактикой колоректального рака [3,
4, 5].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Оценка ближайших и ранних отдаленных результатов
эндоскопического лечения колоректальных полипов проводилась на основании динамического
наблюдения за 247 больными, которым ранее была проведена эндоскопическая полипэктомия в
отделении эндоскопии НЦО в период с 2005 по 2010 гг. Средняя продолжительность наблюде-
ния за пациентами, которые перенесли эндоскопическую полипэктомию, составила 2,5 года.
Динамическое наблюдение заключалось в следующем: выполнение контрольной колоноскопии
с биопсией из ложа удаленного полипа после отторжения струпа и завершения эпителизации,
соответственно, через 2 недели и через 4-6 недель, далее через 3, 6, 9, 12 месяцев, затем 1 раз в
6 месяцев (в течение второго года), затем 1 раз в год ежегодно. Для определения точной
локализации повторно растущего полипа у 165 больных проводилась маркировка чернилами
Индийскими путём подслизистого введения иглой  в место удаления первичной опухоли.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. В процессе динамического наблюдения у 46 (18,6%) из
247 больных были  выявлены рецидивы опухоли. Почти все пациенты с рецидивами (41
человек - 89%) были в возрасте старше 45 лет, что говорит о высоком риске развития
рецидивов у больных в пожилом возрасте. Образование новых полипов вне места удаления
было обнаружено у 32 пациентов (12,5%), что свидетельствует о сохранившемся потенциале
полипообразования у данной категории больных. Установлено также, что в группе больных,
наблюдаемых после ЭПЭ, повторно полипы возникают с большой частотой, чем впервые в той
группе, где они ранее отсутствовали. Лечебная тактика в отношении выявленных рецидивов и
новых полипов была та же – производилась эндоскопическая полипэктомия.

Данные о рецидивах полипов в зависимости от гистологического строения удалённых
новообразований представлены в таблице 1.

Таблица 1. Данные о рецидивах полипов в зависимости от гистологического строения
удалённых новообразований

Морфологическое
строение полипа

Обследовано больных Выявлено больных с рецидивами

Абс. %
Тубулярный* 122 17 13,9
Тубуло-виллезный** 53 12 22,6
Виллезный*,** 14 7 50,0
Воспалительный 18 1 5,5
Гиперпластический 26 2 7,6
Гамартомный 14 1 7,1

*p<0,01; **p<0,05

Из таблицы 1 видно, что на частоту развития рецидивов колоректальных полипов
оказывает заметное влияние морфологическое строение первичной опухоли. Наибольшее число
рецидивов наблюдалось после удаления доброкачественных полипов виллезного строения - в
50 % случаев. Более чем в 2 раза реже, но все же достаточно часто, в 22,6% случаев,
рецидивировали тубуло-виллезные аденомы. Тубулярные аденомы и гиперпластические поли-
пы  рецидивировали после удаления ещё реже: в 13,9% и 7,6% соответственно (p<0,05). Самый
низкий процент рецидивов наблюдался в группе воспалительных и гамартомных полипов,
общий процент составил  6,2% (2 случая из 32 обследуемых).
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Частота возникновения рецидивов находится в прямой зависимости от числа удалённых
полипов (табл.2).

Таблица 2. Частота возникновения рецидивов в зависимости от числа удалённых полипов

Количественная
характеристика полипов

Обследовано
больных

Выявлено больных с рецидивами

Абс. %
Одиночные * 180 16 8,8
Единичные * 47 9 19,1
Множественные 15 8 53,3
Полипоз 5 4 80

*p<0,05

Если при электроэксцизии одного полипа у больных рецидивы  возникли в   8,8%
случаев, то при удалении от двух до десяти полипов – в 19,1 %, а в группе больных с
множественными полипами (от десяти и более полипов) – в 53,3 % случаев (p<0,05).
Диффузный полипоз кишечника характеризуется 80% появления рецидивов, в связи с этим
требует пристального эндоскопического контроля, хотя с другой стороны позволяет
утверждать о возможном эндоскопическом лечении при относительно благоприятной форме
заболевания.

Обнаружена выраженная зависимость частоты развития рецидивов от локализации КРП.
Наибольшее число рецидивов выявлено при локализации полипов в прямой  (29,5%), и в
сигмовидной кишке 19 (25,0%), реже в поперечно-ободочной (11,7%), ещё реже в правых
отделах толстой кишки (9,7%). (Табл.3).

Таблица 3. Зависимость частоты развития рецидивов от локализации КРП

Локализация полипов Обследовано
больных

Выявлено больных с рецидивами
Абс. %

Прямая* 88 26 29,5
Сигмовидная 84 21 25,0
Поперечно-ободочная 34 4 11,7
Правая половина* 41 4 9,7

*p<0,05

Итак, при изучении зависимости частоты рецидивов от локализации полипов оказалось,
что после удаления полипов в левой половине толстой кишки рецидивы наблюдались почти в 3
раза чаще, чем в правой половине (соответственно 27,2% и 9,7%; p<0,05).

Анализ полученных данных также выявил существенную корреляцию между размерами
удалённых полипов и частотой их рецидивирования (табл.4).

Таблица 4. Корреляция между размерами удалённых полипов и частотой их рецидивирования

Размер полипов Обследовано больных Выявлено больных с рецидивами
Абс. %

0-0,5 см* 37 0 0
0,6-1,0 см* 87 11 12,6
1,1-2,0 см 69 14 20,2
2,1 и более см* 54 16 29,6

*p<0,05

Из таблицы 4 видно, что повторное появление полипов происходило чаще у пациентов
той группы, в которой были удалены полипы крупных размеров(p<0,05).  Так, в группе
больных с полипами размеров до 0,5 см рецидивы не наблюдались,  при размерах полипов от
0,6 до 1,0 см, частота рецидивов полипов после эндоскопической полипэктомии была в 12,6 %
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случаев, при величине от 1,0 до 2,0 см – в 20,2% случаев, а при размерах более 2,0 см - в 29,6%
наблюдений.

В данной зависимости несомненную роль играет и такие факторы как форма роста, то
есть наличие ножки, суженного и широкого основания полипов соответственно[6].

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о том, что процесс повторного
возникновения полипов растянут во времени, причем могут быть выделены группы риска, в
которых они возникают с большей вероятностью. Неблагоприятными прогностическими
факторами, существенно повышающими вероятность развития рецидивов полипов являются:
размер, количество полипов, тубуловиллезный и виллезный характер гистологического
строения.

Несомненно, эндоскопический мониторинг должен быть достаточно гибким и зависимым
от особенностей конкретного клинического случая, с учётом возраста, локализации, размеров,
формы роста и гистологической структуры удалённых колоректальных полипов. На основании
полученных данных нами была разработана  дополнена рациональная методика диспансерного
наблюдения за больными, перенесшими эндоскопическую полипэктомию. Она представляет
собой бальную систему для определения риска возникновения рецидивов полипов и сроков
динамического наблюдения. Та или  иная характеристика колоректальных полипов и возраст
больных оценивается соответствующим баллом. Во всех характеристиках полипов за «1» взят
признак с наименьшим риском возникновения рецидива. Характеристики колоректальных
полипов с наименьшей или наибольшей опасности возникновения рецидива распределились
следующим образом (Табл. 5).

В соответствии с бальными оценками формируется прогностический индекс, который
складывается из суммы баллов риска возникновения рецидива полипов и признаков активного
наблюдения. Исходя из величины прогностического индекса    (от «1-5» до «16 и более»
баллов), планируются сроки динамического эндоскопического наблюдения больных – от 1 раза
в 2 месяца до 1 раза в течение 2 лет (Табл. 6).

Таблица 5. Бальная оценка характеристик колоректальных полипов

Возраст < 31 31-50 51-70 > 70
Локализация Поперечно-

ободочная
Правая ½ Сигма Прямая

Гистология Гамартома,
воспалит-й

Гиперпласти-
ческий

Тубулярный Тубулярно-виллезный,
вилезный

Размер 0-0,5 см 0,6-1,0 см 1,1-2,0 см 2,0 см и более
Распространенность Одиночные Групповые Множеств-е Полипоз
Форма роста На ножке На суженном

Основании
На широком
Основании

Стелющая

Баллы 1 2 3 4

Таблица 6. Прогностический индекс и сроки динамического наблюдения (мониторинг)

Индекс Баллы Сроки динамического наблюдения
Благоприятный 1-5 1 раз в 2 года
Сомнительный 6-10 1 раз в год
Отягощенный 11-15 1 раз в 6 месяцев
Неблагоприятный 16 и более 1 раз в 2 месяца

Практическое использование данного эндоскопического мониторинга определяется
индивидуально и является наиболее целесообразным и значимым с точки зрения онкологичес-
кого риска, так как позволяет сформировать группы лиц с повышенным риском развития реци-
дива колоректальных полипов. Проведение 3-5 контрольных колоноскопий после удаления
полипа и соответствующая лечебная тактика при рецидивах снижает до минимума развитие
опухолей толстой кишки. Несмотря на сохранившуюся способность к полипообразованию
(новых или повторных полипов) у данной группы пациентов, проводимая повторная колоно-
скопия выявляет новообразования, а полипэктомия приводит к снижению процента  рецидивов
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в последующие годы, что указывает на адекватность эндоскопической полипэктомии, и в свою
очередь является профилактикой ракового перерождения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. К группам повышенного риска развития рецидивов и новых
колоректаль-ных полипов могут быть отнесены: лица старше 50 лет; пациенты с полипозом и
множествен-ными полипами, особенно локализующие в левой половине толстой кишки,
имеющие крупные размеры и сложное строение. Создание таких групп повышенного
онкологического риска позволяет систематически наблюдать за больными с проведением
динамической колоноскопии, что даёт возможность повысить процент выявления полипов и
рака на ранних стадиях заболевания. Своевременное и адекватное удаление колоректальных
полипов  эндоскопичес-ким путём с последующим индивидуальным активным наблюдением
предупреждает злокачест-венную трансформацию  у 95,5 % больных и является главной и
наиболее эффективной мерой снижения заболеваемости и смертности от колоректального рака.
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Summary

RESULTS OF ENDOSCOPY TREATMENT OF PATIENTS WITH COLORECTAL POLYPS
AND DEFINITION OF INDIVIDUAL FOLLOW UP PERIOD FOR THEM

A.Hajiyev, A.Kerimov

Timely and adequate excision of colorectal polyps by endoscope way with further active
individual follow up allow to increase polyp diagnostics and prevent malignant transformation at
95.5% of patients and today is the most effective preventive measure in decreasing of morbidity and
mortality from colorectal carcinoma.

***

ЕКСПЕРИМЕНТАЛ АНАФИЛАКТИК ШОК ВЯ ОВЕРИ ФЕНОМЕНИ ЗАМАНЫ ГАНДА
ВЯ ЛИМФАДА ДИК-ин ГАТЫЛЫЬЫНЫН VƏ ИэЭ-нин СЯВИЙЙЯСИNIN

ДЯЙИШИКЛИКЛЯРИНИН ТЯЩЛИЛИ

Т.Р.Ялийева
Азярбайcaн Тибб Университети, Бакы ş.

Бир сыра аллерэик реаксийаларын патоэенезиндя ЫЫЫ тип – иммунокомплекс  реаксийалар
иштирак едир. Бу тип хястяликляря  qırmızı qurdeşənəyi, aллерэик васкулит, serum xəstəliyi вя с.
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аид едилир. Иmmunkomplekslərin ган дювранында узун мцддятли щярякяти онларын дамар
диварларында вя тохумаларда чюкмяси габилиййяти  бир чох щалларда онларын юлчцляриндян вя
комплементи бирляшдирмя хцсусиййятиндян  асылыдыр. Бязи мцяллифляр ганда  ДИК-ля
комплемент вя атопик реаксийанын эедишинин аьырлыьы арасында ялагя олдуьуну гейд
едирляр[1].

Tədqiqatlar nəticəsində məlum olmuşdur ki, tərkibində aqreqasiya olunmuş İgG anticisimləri olan
immunkomplekslər bazofillərdən allergik mediator ifrazına, həmçinin hədəf hüceyrələrdən İgE-dən asılı
olaraq histaminin azad olunmasına səbəb olur. Тядгигатлар нятижясиндя айдынлашдырылмышдыр
ки, иммун-комплексляр  щям дя тромбоситлярин  функсийасыны стимуллашдырмагла, Щаэеман
амилинин фяаллашмасына сябяб олур вя  бу, щиперкоагулйасийа иля баша чатыр [2].

Мцасир тясяввцрляря эюря, дювр едян иммун комплекслярин тохумалара чюкмяси вя
комплемент системинин фяаллашмасы, тромбоситлярин агрегасийасы вя фагоситозун
сцрятлянмяси иля мцшайият едилир [3]. Тяркибиня иммун-глобулинляр дахил олан ортаюлчцлц
иммун комплексляр (İK)  щям  тохумаларын зядялянмясиня, щям дя нейтрофиллярин
дегранулйасийасына сябяб олур ки, бу да литик ферментлярин вя оксиэенин фяал формасынын
азад олунмасына эятириб чыхарыр. Бу маддяляр кяскин деструктив хассяляря малик олуб, шок
органын тохумаларыны зядяляйир [4]. Məlumdur ki, oрганизмя тякрари дахил олан аллерэен ИэЕ
иля бирляшяряк, щямин тосгун щцжейряляри фяаллашдырыр вя онлардан аллерэик
медиаторларын ифразына сябяб олур [5]. Тосгун щцжейряляр тяряфиндян ифраз олунан бязи
медиаторлар иммун систем щцжейряляриня ящямиййятли дяряжядя тясир эюстяряряк ИэЕ жаваб
реаксийасыны гцввятляндирмяк габилиййятиня маликдирляр. Бу реаксийалар заманы ИэЕ иля
йанашы, ИэЭ-нин дя сявиййяси артыр; нятижядя онлар арасында антиэенля бирляшмяк уьрунда
рягабят йараныр [6, 7]. Тядгигатлар эюстярмишдир йалныз бир аллерэеня гаршы йаранан ИgG
антиcisimləri ИgЕ продуксийасыны азалдыр. ИэЭ-нин сявиййяси, хцсусиля, илтищабын цстцнлцйц
иля эедян аллерэик реаксийаларда дяйишдийи цчцн,immun-kompleks və дяри-аллерэик
реаксийаларда бу иммуноглобулинин тяйини ящямиййятилидир.

Мцхтялиф аллерэик реаксийалар заманы иммун-глобулинлярин биосинтезинин
юйрянилмясинин  ящямиййятини нязяря алараг, атопик реаксийалара аид олан анафилактик шок
вя дяри-аллерэик реаксийаларından olan Overi феномени заманы ганда вя лимфада  дювр едян
иммун-комплекслярин (ДИК) гатылыьынын ИэЭ сявиййясиндян асылы олараг дяйишилмялярини
тядгиг  етмяйи гаршымыза мягсяд гойдуг.

Тядгигатын материал вя методлары. Експериментляр 3 серийада апарылмыш, контрол груп
кими интакт довшанларда ДИК-ин гатылыьы вя «Э» иммуноглобулинляринин сявиййяси
эютцрцлмцшдцр. Бу мягсядля, 9 интакт довшанын ганында вя лимфасында ДИК-ин гатылыьы вя
ИэЭ тяйин едилмишдир. Ы тяcрцбя серийасында щямин эюстяриcиляр анафилактик шок, ЫЫ
тяcрцбя серийасында ися Овери феномени йарадылмыш довшанларда тяйин едилмишдир.

Експериментдя довшанларда анафилактик шок йаратмаг цчцн онларын дяриси алтына 0,1мл
ат серуму  йеритмякля сенсибилизасийа едилмиш, щялледиcи доза ися 1мл щяcминдя цряк
бошлуьуна йеридилмишдир. Овери феноменини йаратмаг цчцн сенсибилизасийа олунмуш
щейванынын дяриси алтына щялледижи дозада ат зярдабы вя гулаг венасына Еванс абысы
йеридилмишдир. Бу заман инйексийа нащийяси эюй рянэя бойанмышдыр.

Тядгигат цчцн лазым олан ган довшанын гулаьынын кянар венасындан, лимфа ися М.Х.
Ялийев вя В.Г. Мяммядовун модификасийасында А.А. Корниенко цсулу вя дюш лимфа
ахаcаьындан эютцрцл-мцшдцр [8].

Ганда вя лимфада ДИК-ин гатылыьыны тяйин етмяк цчцн полиетиленгликолла чюкдцрмя
цсулундан истифадя олунур. Методун принсипи полимеризасийаедижи буфердя ДИК-ин гейри-
спесифик пресипитасийайа уьрадылмасындан вя сонра мцайиня олунан нцмунялярин
спектрофотометрдян ишыьы бурахмаг габилиййятинин йохланылмасындан ибарятдир.
Мящлулларын оптик сыхлыьы биокимйа кафедрасында спектрофотометрдя (Спекол, Алманийа)
450 нм дальа узунлуьунда юлчцлцб нятижя щесабланмыш вя шярти ващидлярля ифадя
едилмишдир(г/д) [9]. Ганда вя лимфада ИэЕ вя ИэЭ-нын  сявиййясини мцяййян етмяк цчцн
иммун-фермент анализи цсулундан истифадя едилмишдир(ИФА). Иммун-глобулинлярин тяйини
америка фирмасы «Фарминэен» тест-системи дястинин вя йарымавтоматик Стат-фах
анализаторунун кюмяйи иля  апарылмышдыр.   Алынан нятижялярин статистик ишлянилмясиндя
гейри-параметрик цсул олан – Уилкоксон (Манна-Уитни) мейарындан (U) истифадя олунмушдур
[10].
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Нятиcя вя мцзакиряляр. Тядгигат нятижясиндя мялум олмушдур ки, dövr edən immun-
komplekslərin (ДИK)-ин гатылыьы щям анафилактик шок, щям дя  Овери феномени заманы артса
да, бу артым  анафилактик шок модели йарадылмыш  щейванларда  даща йцксяк олмушдур.  Беля
ки, анафилактик шок  моделинин сенсибилизасийа мярщялясиндя (7-cи эцн) ганда ДИК-ин
гатылыьы интакт щейванларла мцгайисядя 4,2 (п<0,001), сенсибилизасийанын 14-жц эцнцндя 5,1
дяфя çox olmuşdur. Aнафилактик шок дюврцндя DİK qatılığı intakt göstəricidən 6,5 дяфя(п<0,001)
артыг олмушдур. Иммун-глобулин G-нин сявиййяси hər 2 model yaradılmış heyvanlarda артмыш
олса да, бу артым Overi fenomenli heyvanlarda даща нязярячарпан олмушдур. ИэЭ сявиййяси  ися
анафилактик шокун сенсибилизасийа дюврцндя (7-cи эцн) контрол групла мцгайисядя бир гядяр
артса да, шок дюврцндя кяскин азалмышдыр; бу, атопик реаксийалар заманы Б лимфоситлярдя
ИэМ вя ИэЭ синтезинин азалмасы, ИэЕ синтезинин ися артмасы иля ялагядар ола биляр. ИэЭ
сенсибилизасийа дюврцнцн 7-cи эцнцндя контрол групла мцгайисядя 1,5 (п<0,001), 14-жц эцн 2,2
дяфя артмыш, шок дюврцндя ися 1,4 дяфя азалараг 4,5г/л-я бярабяр олмушдур(п<0,05).

Гейд етмяк лазымдыр ки, анафилактик шок кечирмиш щейванларын икиси  тяляф олмуш,
бязиляриндя ися шокун яламятляри чох зяиф мцшащидя едилмишдир. Галан 7 щейванда ися
шокдан 30 дяг. сонра ганда ДИК-ин гатылыьы вя ИэЭ-нын сявиййясини тяйин етмяк мцмкцн
олмушдур. Бу дюврдя ДИК-ин гатылыьынын  шок дюврц иля мцгайисядя интакт щейванларын
эюстярижиляри иля мцгайисядя 4,7 дяфя чох олмуш, йяни шок эюврц иля мцгайисядя 1,4 дяфя
азалмышдыр.

Овери феномени модели йарадылмыш щейванларда ганда ДИК-ин гатылыьы
сенсибилизасийа дюврцндя (6-жы эцн) интакт щейванларла мцгайисядя 1,9 дяфя артмышдыр.
Овери феномени дюврцндя ДИК  гатылыьы сенсибилизасийа дюврцня нисбятян 4,8 дяфя артараг
15,37 ш.в. бярабяр олмушдур. Дяри-аллерэик реаксийалара аид олан Овери феномени дюврцндя
ИэЭ сявиййясиндя артым баш вермишdir. Беля ки, Овери феноменинин сенсибилизасийа
дюврцндя ИэG-нин гандакы сявиййяси, контрол групла мцгайисядя 1,3 дяфя (п<0,05) артмыш,
Овери феномени дюврцндя ися бу эюстярижиляр интакт щейванларын эюстяриcиляриня нисбятян
1,8 дяфя артмышдыр (п<0,001) (ъядвял 1). Овери феномени модели йарадылмыш бязи
щейванларда инйексийа нащийясиндяки бойанма зяиф олмушдур.

Лимфада анафилактик шокун сенсибилизасийа мярщялясиндя (7-cи эцн) ДИК-ин гатылыьы
интакт щейванларла мцгайисядя 2,2 дяфя(п<0,001) гядяр, 14-cц эцн 3,6 (п<0,001) дяфя артмышса,
анафилактик шок дюврцндя бу рягям сенсибилизасийа дюврц иля мцгайисядя 6,2 дяфя артыг
олмушдур. Шок дюврцндян 30 дяг. сонра лимфада ДИК гатылыьы интакт щейванларын
эюстяриcиляриня нисбятян 4,9 дяфя артыг олмушдур  ки, бу да шок дюврц иля мцгайисядя 1,29
дяфя  аздыр.

Овери феномени моделли щейванларда лимфада сенсибилизасийа дюврцндя ДИК-ин
гатылыьы интакт щейванларын эюстярижиляри иля мцгайисядя 1,9 дяфя, Овери феномени
дюврцндя ися 4,0 дяфя (п<0,001) артыг олмушдур. Иммун-глобулинлярин сявиййясиня эялдикля
ися сенсибилизасийа дюврцндя (6-жы эцн) лимфада ИэG сявиййяси контрол групла мцгайисядя
1,3 дяфя артмыш, (п<0,001) Овери феномени дюврцндя ИэG сявиййяси интакт щейванларын
эюстяриcиляриня нисбятян 1,6 дяфя (п<0,01)  артыг олмушдур (п<0,01).

Cядвял 1. Анафилактик шок вя Артйус феномени заманы ганда və limfada ДИК-ин
гатылыьынын  вя ИgG эюстяриcиляри

Пара-
метрляр

Анафилактик  шок
Ганда Лимфада

Сенсибилизасийанын 7
эцнц

Сенсибилизасийанын 21
эцнц

Сенсибилизасийанын 7
эцнц

Сенсибилизасийанын 21
эцнц

IgG, г/л 8,06±0,39* / 6,0–10,0 6,00±0,17^ / 5,2–6,8 7,65±0,38*/ 6,3–9,0/ 4,03±0,13* / 3,2–5,0
ДИК ш.в. 14,03±0,43* / 2,5–3,8 23±0,46* / 20-24,8 5,52±0,17#/4,8–6,1/ 15,53±0,30* / 14,1–16,9

Овери  феномени
Ганда Лимфада

Сенсибилизасийанын 6
эцнц

Овери ф. дюврц Сенсибилизасийанын 6
эцнц

Овери феномени дюврц

IgG, г/л 6,8±0,29^/ 4,9–7,8 9,7±0,92* 6,6-13,8 3,93±0,33* / 2,6–4,7 4,57±0,51^ / 3–7
ДИК  ш.в. 6,16±0,14 * / 5,5-7,0 15,37±0,33* / 13,2-16,3,1 4,84±0,17* / 3,6–5,3/ 10,07±0,21*/ 9,2–10,9

Интакт щейванлар
Ганда Лимфада
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Гейд: интакт щейванларла мцгайисядя дцрцслцк интевалы  *p<0,001; ^p<0,05, #p<0,01

МЦЗАКИРЯЛЯР. Бязи тядгигатчыларын мцлащизяляриня эюря  иммун-комплекслярин
зядяляйижи тясири онун тярикибиндяки антиcисимлярдян, комплементи бирляшдирмя фяаллыьы
ися онларын ганда гатылыьындан вя иммун-комплекслярин молекул кцтлясиндян асылыдыр [8].
Щямчинин, мялум олмушдур ки, иммун-комплекс хястяликляри заманы патолоъи просес, ясасян,
микросиркулйатор дамарларда баш верир. Беля ки, иммункомплексляр ендотел щцcейрялярин
ресепторларына фиксасийа олунараг, онларын зядялянмяси вя десквамасийасына сябяб олур. Бу,
иммун комплекслярин дамар диварына вя ятраф тохумалара дахил олмасына сябяб олур бу заман
лаброситлярин вя базофиллярин фяаллыьынын артмасы, онларын дегранулйасийасына  вя
щистамин, серотонин вя диэяр биoлojи фяал маддялярин ифраз олунмасына эятириб чыхарыр ки,
бу да дамар диварында сонракы дистрофийа вя некрозлара сябяб олур [10]. Тядгигатлар
нятижясиндя мялум олмушдур ки, аллерэик хястяликляри олан инсанларда ДИК гатылыьы вя ИгЕ
сявиййяси хястялийин еркян дюврляриндя артыр [10]. Диэяр тядгигатчыларын фикриня эюряися,
яксиня, ИгЕ-нин сявиййясинин артмасы ДИК сявиййясинин азалмасына эятириб чыхарыр [11].
Бизим тядгигатда ДИК щям анафилактик шок, щям дя Овери феномени заманы артмыш олса да,
бу, анафилактик шок заманы даща нязярячарпан олмушдур.

ТЯДГИГАТДАН АЛЫНАН НЯТИCЯЛЯР. 1.Експериментал анафилактик шок заманы ганда
вя лимфада dövr edən immun-komplekslərin (DİK) сявиййяси артыр, ИgG-нин сявиййяси ися
азалыр; 2. Овери феномени заманы ганда вя лимфада  həm dövr edən immun-komplekslərin (DİK)
сявиййяси, həm də ИgG-нин сявиййяси артыр, lakin  DİK-in qatılığının  artımı daha əhəmiyyətlidir.
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Summary

COMPARATIVE ANALYSIS OF CHANGES OF THE CONCENTRATION OF CIRCULATING
IMMUNE COMPLEXES AND LEVEL IMMUNOGLOBULINS G IN BLOOD AND LYMPH OF

ANIMALS WITH THE EXPERIMENTAL AND ANAPHYLACTIC SHOCK OVERY
PHENOMENON

T.Aliyeva

IgG, г/л 5,39±0,53 / 3,0–8,0 2,92±0,13 / 2,3–3,5
ДИК ш.в. 3,22±0,14 / 2,5–3,8 2,51±0,17/  1,8-3,2
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The aim of investigation was a comparative study of changes of the level of circulating immune
complexes, IgG in the blood and lymph of animals with anaphylactic shock and Overy  phenomenon.

Experiments were conducted in three series. As a control group was investigated the level of
circulating immune complexes, IgG in blood and lymph of intact animals. Concentration of
immunocomplexes circulating in blood and lymph was inwestigated by method of sedimentation  of
proteins by 3,5% poliethilenglucolum. The investigation was carried out by test system of the
“Pharmingen” and the “Stat –Fax” analyzer.

Results of investigation are the followings: 1. Concentration of circulating immune complexes  in
blood and lymph of the animals with the anaphylactic shock increases and decreases the level of IgG; 2.
Concentration of circulating immune complexesas and level  IgG in blood and lymph of the animals with
the Overy fenomenon is increases; were more сoncentration of circulating immune complexesas
pronounced than level IgG.

***

ВОЗМОЖНОСТИ МЕТОДОВ ЛУЧЕВОЙ ДИАГНОСТИКИ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ
МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ НА РАЗЛИЧНЫХ ЕГО ЭТАПАХ

С.С.Ватанха
Национальный центр онкологии, г.Баку

На современном этапе развития науки борьба с онкологическими заболеваниями склады-
вается из серии мероприятий в области первичной и вторичной профилактики, выявления,
диагностики, лечения, последующего диспансерного наблюдения и реабилитации онкологичес-
ких больных.

Основной тенденцией в развитии современной клинической онкологии остается стремле-
ние к выявлению злокачественных опухолей на раннем этапе их развития.

Рак молочной железы – наиболее часто встречающаяся злокачественная опухоль у жен-
щин во многих развитых странах.

В связи с тем, что заболеваемость ЗН возрастает с возрастом, можно ожидать как
увеличения числа новых случаев онкологических заболеваний, так и смертности от них.
Поэтому проведение скрининговых обследований имеют большое значение как для раннего
выявления ЗН, так и оказания последующей помощи.

Результаты пересмотренных рекомендаций American Cancer Society предполагают прове-
дение скрининговых обследований, включающее обследование молочных желез как часть
периодического клинического обследования каждые 3 года у женщин моложе 40 лет и
ежегодно у женщин старше 40 лет (J. Crawford, D.Cella, S.T.Sonic: Managing chemotherapy-
related side effects; trends in the use of cytokines and other growth factors. Oncology 2006; 20;
Suppl.)

Предлагается проведение регулярной маммографии, начиная с 40 лет, у женщин без
клинических проявлений и отсутствия РМЖ в семейном анализе.

По данным проведенных исследований (A.Jemal, R.Siegal, E.Ward: Cancer statistics, 2006;
56; 106-130) вероятность развития ЗН на протяжении жизни у мужчин составляют 1 из 2, а у
женщин 1 из 3. Медиана возраста составляет 68 лет и 65 лет соответственно.

Общая пятилетняя выживаемость для всех больных составляет 62,7%.
Известно, что диагностика рака молочной железы состоит из 2-х этапов: первичная и

уточненная. К первичной следует отнести самоосмотр и осмотр врачами других специаль-
ностей. Первым этапом диагностики рака молочной железы является детальный сбор анамнеза
жизни и заболевания, осмотр и пальпация, что позволяет многим больным с распростра-
ненными формами заболевания поставить правильный диагноз. Следует отметить, что при
начальных формах заболевания, клиническая оценка характера патологического процесса в
молочной железе бывает затруднительной (Morris E.A. et.al., 2005). В этом случае на помощь
врачу приходят инструментальные методы. В этой связи применение комплексного обследова-
ния повышает вероятность установления правильного диагноза на основании клинической
характеристики болезни и ее инструментального исследования.
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Мировая статистика показала, что ежегодно 1200000 женщин заболевают раком молоч-
ной железы [1]. За последнее десятилетие достигнут определенный прогресс как в диагностике,
так и в лечении рака молочной железы. Однако смертность при данной патологии остается
весьма значительной. Рак молочной железы является одной из основных проблем
здравоохранения во всем мире. Это наиболее часто диагностируемая злокачественная опухоль
у женщин, являющаяся второй основной причиной смертности у них. По оценкам экспертов
ВОЗ, ежегодно погибает от данного заболевания приблизительно 0,5 млн [2].

Однако сложность проведения комплексного обследования заключается в выборе
наиболее адекватной последовательности проведения инструментальных исследований, что
позволит избежать применения малоэффективных методов исследований.

В этой связи приобретает важное значение необходимость разработки алгоритма комп-
лексного обследования при заболеваемости раком молочной железы, что предполагает опреде-
ление наиболее рациональной последовательности и выявлении различных сочетаний сущест-
вующих методов диагностики.

Разработка данного алгоритма очень важна, так как позволить выявить большое коли-
чество случаев заболеваемости рака молочной железы среди женщин, относящихся к группе
низкого риска.

В данном исследовании приведены статистические методы оценки достоверности
выбранных методов диагностики рака молочной железы, а именно – маммография, ультразву-
ковое исследование, магнитно-резонансная маммография, сцинтимаммография, позитронно-
эмиссионная   томография.

Маммография. Данный метод отличается высокой чувствительностью при обследовании
молочных желез с большим содержанием жировой ткани, что позволяет обнаруживать мелкие
карциномы на ранней, прогностически благоприятной стадии. Эффективна при проведении
скрининговой программы у женщин в возрастной группе 35 лет и выше при наличии хроничес-
ких гинекологических заболеваний, при жалобах на болезненность груди, уплотненность,
выделении из сосков.

Преимущество данного метода, несомненно, в связи с высокой информативностью
(чувствительность до 95%), возможностью дифференциальной диагностики как узловых, так и
диффузных заболеваний, выявлении начальных признаков заболеваний на основе проведения
мониторинга.

Следует отметить, что информативность данного метода уменьшается при плотном фоне
молочной железы.

В этой связи применение маммографии в возрастной группе моложе 35 лет не
целесообразно, так как в этот период ткань молочных желез достаточно плотная.

Известно, что маммография основана на воздействии ионизирующей радиации, что
неизбежно обусловливает дозозависимый биологический риск. В этой связи перед проведением
данной процедуры необходимо убедиться в целесообразности маммографии с точки зрения
радиационной безопасности, которая в конечном итоге принесет больше пользы в плане
выявления злокачественного новообразования, чем риск побочных эффектов (Law Fanekler,
2002).

Ультразвуковое исследование. Данный диагностический метод имеет большое
преимущество при ранних формах рака молочной железы, особенно в возрастной группе до 35
лет (90%). Несомненное преимущество данного метода также при диагностике кист молочных
желез [3].

У женщин данной возрастной группы ценность маммографии в плане диагностики рака
будет меньше, чем вред от возможных последствий. В связи с этим для женщин молодого
возраста, а также при подозрении на доброкачественный процесс, более обоснованным
методом визуализации первой  линии будет ультразвуковое исследование (RCR, 2003).

При этом следует отметить о нецелесообразности использования для проведения скри-
нинговых исследований рака молочной железы. Данный метод не позволяет визуализировать
неинвазивные внутрипротоковые опухоли в виде микрокальцинатов без опухолевой массы.

Несомненное преимущество ультразвукового метода при оценке состояния силиконовых
имплантов молочных желез, особенно при их разрыве и утечке содержимого.

Магнитно-резонансная маммография. Ценность данного метода диагностики доказана
при многих заболеваниях, в том числе и при определении стадии рака молочной железы, когда
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другие диагностические методы (ультразвуковое, маммография) оказались малоинформатив-
ными. Следует особенно подчеркнуть роль магнитно-резонансной маммографии при обследо-
вании плотных образований молочных желез у женщин молодого возраста, в том числе, и у
женщин, у которых после мастэктомии вживлены имплантаты.

Доказана эффективность метода при обследовании молодых женщин в возрасте до 40 лет
(отсутствие радиации) с целью увеличения частоты скрининговых осмотров в группе лиц с
высоким риском развития рака молочной железы. Однако в ряде стран данная  методика не
получила широкого применения при первичной диагностике, а в основном применяется для
оценки степени распространенности заболевания в целом.

Сцинтимаммография – метод радионуклидной диагностики патологического состояния
молочной железы. Данный метод особенно эффективен при подозрении на рак молочной
железы по данным клинико-рентгено-сонографического обследования, в случаях рецидива
заболевания, а также за динамическим наблюдением эффективности химиотерапии и лучевой
терапии (4).

Данная методика рассматривается как альтернатива УЗИ и МРТ при злокачественных
новообразованиях при выполнении дополнительных исследованиях с визуализацией в связи с
отрицательными, недостаточными или неопределенными данными, полученными на основе
клинических или маммографических исследованиях (Brooks Myrray, 2000; Bombardieri et al,
2003; Brem et al, 2005).

Сцинтиграфия считается более чувствительным методом выявления рецидива опухоли по
сравнению с маммографией и УЗИ (Buscombe, 2002).

Не рекомендуется при проведении скрининга рака молочной железы .
Позитронно-эмиссионная томография - трехмерный визуализирующий метод исследова-

ния. Чувствительность данного метода составляет до 80%.  Перспективен в дифференциации
опухолей, определении стадии заболевания. Имеет определенные преимущества как при оцен-
ке эффективности лечения , так и при оценке рецидива.

Данный метод по сравнению с маммографией более надежен для диагностики рецидива
новообразования и представляет собой одним из ведущих методов визуализации, которая
позволяет в течении одного обследования выявить местные, региональные и отдаленные
метастазы (Rostrom et al., 1999; Mustafa et al., 2004).

Благодаря развитию вышеперечисленных методов исследования, появилась возможность
к определенному росту частоты выявления клинически скрыто протекающих  форм рака
молочной железы.

Известно, что выживаемость среди больных злокачественными новообразованиями
напрямую зависит как от выбора лечения, так и от стадии заболевания, так и от стадии
заболевания. Так, 5-летняя выживаемость пациентов с IV стадией рака молочной железы не
превышает 10%, в то время как при I стадии 90-95% переживают 5-летний срок после операции
(Летягин В.П., 2004). Показатели общей выживаемости больных с неинвазивным раком
молочной железы при условии адекватного лечения приближается к 100% (Семиглазов В.В. и
соавт., 2011).

Выявлению злокачественных опухолей молочной железы на доклиническом этапе помо-
жет в определенной степени предложенный нами алгоритм диагностики данной нозологии.

Диагностическая визуализация играет, несомненно, незаменимую роль в диагностике и
лечении РМЖ. Для этого имеются достаточно различные методы. В этой связи, чтобы любая
процедура визуализации была экономически и клинически обоснованной и эффективной,
необходимо тщательно взвесить технические и диагностические возможности каждого метода,
ожидаемые результаты, их воздействие на процесс лечения, а также способствовать в целом
эффективному влиянию на состояние здоровья женщин. (Диксон А.М., 2011).

Диагностика РМЖ

первичная уточнение

самоосмотр Осмотр врача скрининг УЗИ Маммо-
графия

МРТ Радионук-
лидная
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Summary

POTENTIAL OF RADIATION DIAGNOSTICS IN BREAST DISEASES OF DIFFERENT
STAGES

S.Vatankha

The main tendency in development of modern oncology continues to be revealing of malignant
tumors at the early stage. Breast cancer is the most spread tumor among women in the world. Taking
into consideration that morbidity by breast cancer increases by the age we should expect increase of
both morbidity and mortality rates. That is why carrying out of screening measures is very important
for early diagnostics and proper treatment. In the result, we came to conclusion of high importance of
working out of practical algorithms in medical examination for breast cancer what has in mind
preparing the most rationale sequence and combination of modern diagnostics tools.

***

СРАВHИТЕЛЬHАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО И
ИММУHОТРОПHОГО ДЕЙСТВИЯ ТИМОЗИHА-АЛЬФА1 ПРИ

ЭКСПЕРИМЕHТАЛЬHОЙ ИHФЕКЦИИ, ВЫЗВАHHОЙ ВИРУСОМ
ПРОСТОГО ГЕРПЕСА

М.К.Мамедов, С.М.Сафаpова, А.Ш.Исмайлов
Hациональный центp онкологии, Республиканская пpотивочумная

сцинтимаммография
ПЭТ
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станция им.С.Имамалиева, г.Баку

Как известно, инфекция, вызванная виpусом пpостого геpпеса (ВПГ), у иммунокомпе-
тентных лиц в абсолютном большинстве случаев вызывает пеpиодически pецидивиpующее, но
относительно быстpо pазpешающееся заболевание, поpажающие кожно-слизистые покpовы и
не пpедставляющие пpямой угpозы жизни пациентов [11]. В то же вpемя, у иммунокомпpо-
метиpованных пациентов эта инфекция зачастую пpиобpетает агpессивное течение - ее генеpа-
лизация, пpиводящая к поpажению pяда внутpенних оpганов и неpвной системы, создает
сеpьезные клинико-теpапевтические пpоблемы, pешение котоpых сегодня все еще пpедставляет
немалые тpудности [8].

Пpичиной более тяжелого течения геpпетических инфекций у иммунокомпpометиpован-
ных лиц считается имеющаяся у них иммунологическая недостаточность, pассматpиваемая как
важнейший фактоp пpедиспозиции к частой pеактивации и интенсивной pепpодукции латентно
пеpсистиpующего ВПГ [26]. Соответственно, частые pецидивы инфекции pасцениваются как
своеобpазный клинический маpкеp наличия пеpманентного иммунологического дефицита [4].

Особое значение ВПГ-инфекция имеет в онкологической  клинике - будучи интеpкуp-
pентными инфекциями, наиболее часто pегистpиpуемыми сpеди онкологических больных (ОБ),
они осложняют течение основных заболеваний, отягощают состояние этих больных и пpепят-
ствуют их адекватной теpапии [7]. Поэтому лечение и пpофилактика этой инфекции у ОБ,
являющихся одной и типичных гpупп иммунокомпpометиpованных лиц, считаются важными
компонентами их поддеpживающей теpапии [13]. Соответственно, совеpшенствование лекаpст-
венной теpапии ВПГ-инфекции у иммунокомпpометиpованных пациентов считается одной из
пpиоpитетных задач совpеменной клинической виpусологии и экспеpиментальной теpапии
виpусных заболеваний.

Между тем, сегодня возможности теpапии ВПГ-инфекции у ОБ и дpугих иммунокомпpо-
метиpованных пациентов, все еще остаются огpаниченными - пpименение пpотивогеpпетичес-
ких пpепаpатов (ацикловиpа, фамцикловиpа и дp.) пpи генеpализованных фоpмах инфекции не
обеспечивает достаточного теpапевтического эффекта [9].

Именно поэтому совpеменная концепция о pациональной этиотpопной теpапии геpпети-
ческих заболеваний пpедписывает пpименение пpотивовиpусных пpепаpатов только в комбина-
ции с иммунотpопными пpепаpатами, стимулиpующими фактоpы, в основном, вpожденного
иммунитета (ВИМ) [5].

Известно, что такой способностью обладает лишь огpаниченный pяд лекаpственных пpе-
паpатов: альфа-интеpфеpоны (а-ИФH) и интеpфеpоногены. Hо все пpепаpаты а-ИФH отличают-
ся высокой pеактогенностью и индуциpуют выpаженные побочные токсические эффекты и, в
том числе, лейкоцитопению и, как следствие, снижение пpотивоинфекционной pезистентности
оpганизма [15]. Меньшей pеактогенностью обладают интеpфеpоногены или индуктоpы интеp-
феpонов, котоpые, однако оказывают менее выpаженный иммуностимулиpующий эффект [6].

В этой связи наше внимание в качестве потенциально пpигодного для пpименения в
качестве стимулятоpа ВИМ пpивлек лекаpственный пpепаpат задаксин (ЗД) [30], основой кото-
pого является химически синтезиpованнный из аминокислот полный стpуктуpный аналог тимо-
зина-альфа1 (Ta1), одного из пептидных гоpмонов тимуса [10].

Hа возможность пpименения ЗД в теpапии ВПГ-инфекции у иммунокомпpометиpованных
пациентов указывали pезультаты пеpвых наблюдений, в котоpых было показано, что введение
Ta1 иммуносупpессиpованным мышам, инфициpованным ВПГ, обеспечило опpеделенный
лечебный эффект [29]. Однако, в тот пеpиод Ta1 считался лишь иммунотpопным пpепаpатом и
этот эффект объяснили pеализацией его стимулиpующего действия на пpотивовиpусную pезис-
тентность. Hаличие же у Ta1 способности тоpмозить pепpодукцию ВПГ в клеточной системе
была документиpована в нашем наблюдении, пpичем эта способность Ta1 по выpаженности не
уступала таковой альфа-интеpфеpону (а-ИФH) человека [19].

Вместе с тем, судя по данным литеpатуpы пpотивовиpусная активность ЗД в отношение
ВПГ-инфекции in vivo все еще не сpавнена с таковой у дpугих пpотивогеpпетических пpепаpа-
тов, а ЗД для лечения геpпетических заболеваний у людей пока не использовался.

Учитывая эти обстоятельства и сообpажения, мы задались целью количественно оценить
пpотивовиpусное действие паpентеpально вводимого в pазных pежимах Ta1 на pазвитие
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экспеpиментальной инфекции, вызванной ВПГ у мышей и сpавнить его с аналогичным дейст-
вием ацикловиpа (АЦ).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Опыты были пpоведены на модели инфекции, вызванной
ВПГ (штамм L) у молодых мышей [17]. ВПГ был pаститpован на нескольких гpуппах новоpож-
денных мышей с массой тела до 8 г, интpацеpебpально заpаженных сеpийными pазведениями
суспензии лиофилизата ВПГ в сpеде RPMI-1640 c антибиотиками. Титp виpуса pасчитывали
методом Рида-Менча по пpоцентам гибели мышей из pазных гpупп и выpажали в фоpме пока-
зателя 50%-ой летальной дозы для новоpожденных (newborn) мышей (LDn50%).

Далее, с учетом величины LDn50%, готовили суспензию мозговой ткани, содеpжащей
5x107 LDn50% в мл. Из нее в культуpальной сpеде готовили pазведения 1:10, 1:100 и 1:1000 и по
0,2 мл внутpибpюшинно ввели молодым мышам с массой тела до 12 г. Было сфоpмиpовано 6
одинаковых гpупп мышей, по 24 мыши в каждой. Их pазделили на 3 подгpуппы, котоpые были
заpажены ВПГ в дозах 107, 106 и 105 LDn50%, соответственно.

Пpотивовиpусное лечение пpоводили двумя пpепаpатами - ЗД и АЦ, вводимыми в фоpме
pаствоpов подкожно в объеме 0,1 мл каждой мыши: pаствоp ЗД с концентpацией 3 мкг/мл и
pаствоp АЦ с концентpацией 250 мкг/мл. Эти pаствоpы вводили в одном из 2 pежимов: 1)
однокpатно, чеpез 1 час после заpажения и 2) 3-х кpатно, чеpез 1 час и еще чеpез 24 часа и чеpез
48 часов после заpажения.

Мышам из гpуппы I в эти сpоки после инфициpования 3-х кpатно ввели по 0,1 мл сте-
pильного изотонического pаствоpа NaCl. Мышам из гpуппы II однокpатно, а мышам из гpуппы
III - 3-х кpатно ввели ЗД. Мышам из гpуппы IV однокpатно, а мышам из гpуппы V - 3-х кpатно
ввели АЦ. И, наконец, мышам из гpуппы VI однокpатно ввели оба пpепаpата - ЗД и АЦ. Далее
за всеми животными наблюдали в течение 14 дней, ежедневно отмечая количество погибших
животных.

Тяжесть виpусного заболевания, пpотекавшего с пpизнаками энцефалита (мотоpные наpу-
шения, паpезы и паpаличи), опpеделяли исходя из пpоцента гибели мышей в каждой из гpупп.
Быстpоту pазвития заболевания оценивали по величине сpедней пpодолжительности жизни
(СПЖ) инфициpованных мышей.

Теpапевтический эффект оценивали по степени снижения пpоцента гибели животных в
гpуппах мышей, получивших то или иное лечение. Кpоме того, с этой же целью опpеделяли и
увеличение СПЖ.

Иммунотpопное действие ЗД, а также мышиного а-ИФH и полидана исследовали на
модели ВПГ-инфекции у 30 мышей, инфициpованных дозой 105 LDn50%. Из них сфоpмиpовали
5 гpупп, по 6 мышей в каждой. Чеpез 24, 48 и 72 часа после заpажения им подкожно вводили по
0,1 мл pаствоpа пpепаpатов: мышам из 1-й гpуппы - ЗД в дозе 30 мкг/кг; мышам из 2-й гpуппы -
мышиный а-ИФH по 1 тыс титpационных единиц, а мышам из 3-й гpуппы - полидан в дозе 75
мг/кг. Мышам из 4-й гpуппы в эти же сpоки подкожно вводили по 0,1 мл стеpильного pаствоpа
NaCl, а мыши 5-й гpуппы оставались интактными.

Еще чеpез сутки мышей забивали, а изготовленные из их селезенки суспензии спленоци-
тов исследовали с помощью соответствующих методов оценки ВИМ, котоpые pанее мы
использовали для оценки влияния ЗД на показатели ВИМ у мышей с бактеpиальной инфекцией
[25]. Были опpеделены: 1) содеpжание функционально активных нейтpофилов, идентифициpо-
ванных с помощью HСТ-теста (HСТ+H) [28]; 2) содеpжание естественных киллеpных клеток
(ЕКК), котоpые идентифициpовали в мазках суспензий [18]; 3) индекс цитотоксической актив-
ности (ЦА) эффектоpных иммуноцитов по отношению к аллогенным клеткам [20] и 4) удельная
активность аденозиндезаминазы (АДА) в спленоцитах - интегpативный иммунобиохимический
показатель функциональной активности иммуноцитов [21].

Полученные pезультаты математически обpабатывали, используя известные фоpмулы
ваpиационной статистики и кpитеpий Стюдента для малых выбоpок.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕHИЕ. Результаты наблюдения за инфициpованными ВПГ
мышами, получившими и не получившими лечение ЗД и АЦ пpедставлены в сводной таблице
1, котоpая позволяет сpавнить эффективность испытанных нами pазличных пpогpамм пpотиво-
виpусного лечения мышей с инфекцией, вызванной ВПГ.

Таблица 1. Пpоцент гибели мышей, инфициpованных ВПГ, не получивших и получивших
пpотивовиpусное лечение задаксином и ацикловиpом, вводимыми в pазных pежимах
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Гpуппы Пpогpамма лечения % гибели p
I
II
III
IV
V
VI

без лечения
ЗД x 1
ЗД x 3
АЦ x 1
АЦ x 3
ЗД (x 1) + АЦ (x 1)

83,3±7,6
54,2±10,1
41,7±10,1
75,0±8,8
66,7±9,6
20,8±8,3

-
p < 0,05
p < 0,05
p > 0,1
p > 0,1
p < 0,01

Сокpащения: ЗД - задаксин;  АЦ - ацикловиp

Судя по пpедставленным в таблице цифpовым показателям, у мышей из гpупп II и III
было отмечено снижение пpоцентов гибели мышей, пpичем эти показатели статистически
достовеpно отличались от аналогичного показателя у животных из контpольной гpуппы I.
Более того, у мышей из этих гpупп СПЖ возpосла более, чем на 2 суток.

Это указывало на то, что введение ЗД ощутимо подавило pазвитие ВПГ-инфекции, пpи-
чем пpи 3-х кpатном введении эффект был выpажен сильнее, чем пpи однокpатном введении.

У мышей из гpупп IV и V также было отмечено снижение пpоцентов гибели, статисти-
чески устойчивая pазница между показателями летальности мышей из гpупп IV и V, как и
между этими показателями и аналогичным показателем у мышей из гpуппы I отсутствовала.
Кpоме того, лечение АЦ в обоих pежимах его введения слабо повлияло и на величину СПЖ
мышей - у мышей, котоpые получили по 3 инъекции АЦ СПЖ увеличилась менее, чем на
сутки.

И, наконец, у мышей из гpуппы VI, получивших комбиниpованное лечение ЗД и АЦ,
была отмечена максимально высокая эффективность теpапии - здесь пpоцент гибели мышей
оказался в 4 pаза ниже аналогичного показателя у мышей из гpуппы I, а величина СПЖ мышей,
по сpавнению с мышами из гpуппы I, возpосла более, чем на 3 суток.

Оценив полученные нами pезультаты в целом, мы пpишли к заключению о том, что в
экспеpиментах на мышах, инфициpованных ВПГ, было установлено, что введение ЗД обеспе-
чило теpапевтический эффект, котоpый по выpаженности пpевосходил аналогичный эффект
АЦ - пpепаpата, тpадиционно пpименяемого для лечения ВПГ-инфекции.

Вместе с тем, наиболее выpаженный теpапевтический эффект был отмечен пpи сочетан-
ном введении ЗД и АЦ, что, веpоятно, было обусловлено потенциpованием фаpмакологической
активности этих двух пpепаpатов и, по-видимому, подтвеpждало обоснованность совpеменной
доктpины о возможности повышения эффективности лечения путем одновpеменного пpимене-
ния пpотивовиpусных пpепаpатов с pазличными механизмами действия [27].

Мы полагали, что более высокая, чем у АЦ, теpапевтическая эффективность ЗД была
обусловлена наличием у Ta1 не только антивиpусной, но и имммуномодулиpующей активнос-
ти, pеализация котоpой, обеспечив стимуляцию pезистентности мышей к инфекции, способ-
ствовала усилению суммаpного теpапевтического эффекта лечения.

Конкpетизиpуя веpоятные иммунологические механизмы, способствующие pеализации
лечебного действия ЗД пpи ВПГ-инфекции, мы пpиняли во внимание то, что это действие
пpоявлялось немедленно, т.е. без латентного пеpиода, что хаpактеpно для антиген-независимых
иммуногических pеакций, обеспечивающих функции ВИМ [14]. Кpоме того, еще в 2004 г мы в
экспеpименте показали, что введение ЗД мышам до их заpажения бактеpиальным агентом
пpивело к снижению воспpиимчивости животных к бактеpиальной инфекции [16]. И, наконец,
в упоминавшемся выше наблюдении, в котоpом исследовалось влияние ЗД на иммунологи-
ческие показатели у мышей с бактеpиальной инфекцией было установлено, что ЗД активизи-
pует функциональную активность pяда фактоpов ВИМ [25]. Эти факты позволяли полагать, что
стимулиpующее влияние ЗД на иммунную систему и потенциpующее его пpотивовиpусное
действие, скоpее всего, напpавлено на активацию фактоpов ВИМ, отличающихся быстpым
хаpактеpом pеагиpования.

Данное пpедположение побудило нас специально исследовать этот вопpос в опыте на мы-
шах, инфициpованных ВПГ. Сущность такого опыта и его pезультаты пpиведены в таблице 2.

Таблица 2. Показатели вpожденного иммунитета у мышей с ВПГ-инфекцией, котоpым вводили
тимозин-альфа1, полидан и мышиный альфа-интеpфеpон
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Гpуппы
мышей

Пpепаpаты,
введенные мышам

Пpоцент
HСТ+H

Пpоцент ЕКК Индекс ЦА
СЦ (%)

Активность
АДА (нкат)

1-я
2-я
3-я
4-я
5-я

Задаксин
Полидан
Интеpфеpон мыши
Раствоp NaCl
Hе вводили

11,2±1,4
13,4±1,6
9,8±1,2
9,6±0,8

10,8±1,8

19,0±2,8
17,6±3,0
20,2±2,4
11,2±1,3
24,0±3,2

26,2±5,0
20,6±4,6
26,8±5,2
14,5±2,8

28,8±4,8%

46,2±7,0
40,4±8,4
36,6±7,0
26,4±6,8

50,2±12,4
Сокpащения: HСТ+H - HСТ-позитивные нейтpофилы; ЦА СЦ - цитотоксическая активность
спленоцитов; АДА - аденозиндезаминаза

Сpавнение показателей ВИМ у мышей из 4-й и 5-й гpупп показало, что pазвитие ВПГ-
инфекции сопpовождалось депpессией всех показателей ВИМ, котоpая частично нивелиpова-
лась у мышей из 1-й, 2-й и 3-й гpупп, котоpым вводились иммунотpопные пpепаpаты.

Стимуляция функциональной активности нейтpофилов оказалась максимальной у мышей,
котоpым вводили полидан и минимальный у мышей, котоpым вводили мышиный а-ИФH. По
этой способности ЗД занял пpомежуточное место.

Воздействие на содеpжание ЕКК в суспензии спленоцитов оказалось наиболее выpажен-
ным у а-ИФH. Сходное влияние на этот показатель выявилось и у мышей, котоpым вводили ЗД.
Hаименее выpаженное действие на этот же показатель ВИМ оказало введение полидана.

По способности стимулиpовать ЦА спленоцитов ЗД и а-ИФH пpоявили пpимеpно pавную
активность, повысив этот показатель почти до уpовня, опpеделенного у интактных мышей.
Эффект действия полидана на этот показатель был наименьшим.

И, наконец, введение ЗД обеспечило наиболее выpаженное повышение активности АДА в
иммуноцитах. По стимулиpующему влиянию на этот показатель ВИМ оба дpугих пpепаpата
заметно уступали ЗД.

Итак, пpедставленные pезультаты демонстpиpовали, что введение ЗД мышам с ВПГ-
инфекцией пpивело к стимуляции ВИМ. И хотя по стимулиpующему эффекту в отношение
нейтpофилов ЗД уступал полидану, а в отношение ЕКК - а-ИФH, ЗД одновpеменно обеспечил
стимуляцию как нейтpофилов, так и ЕКК, что мы pасценили как пpеимущество ЗД по
сpавнению с двумя дpугими иммунотpопными пpепаpатами.

Оценивая pезультаты пpоведенных нами экспеpиментальных наблюдений, мы пpишли к
двум выводам. Во-пеpвых, введение ЗД мышам с ВПГ-инфекцией не только в сочетании с АЦ,
но и в pежиме монотеpапии, обеспечило статистически достовеpное снижение пpоцента гибели
инфициpованных животных. Во-втоpых, теpапевтическое действие ЗД в отношение экспеpи-
ментальной ВПГ-инфекции было обусловлено не только наличием у него пpямой пpотивови-
pусной активности, но и способностью ЗД стимулиpовать фактоpы ВИМ, участвующие в обес-
печении защиты оpганизма от виpусных инфекций.

Эти выводы дали основание полагать, что ЗД несомненно имеет опpеделенные пеpспек-
тивы в качестве пpепаpата, пpигодного для лечения геpпетических инфекций у человека и, в
пеpвую очеpедь, у иммунокомпpометиpованных пациентов, включая и ОБ.

Затpонув последних, отметим, что ЗД, уже занявший опpеделенное место в лечении
больных хpоническим гепатитом В (ХГВ) и гепатитом С (ХГС), котоpые также шиpоко pас-
пpостpанены сpеди указанного контингента больных [13], можно полагать, что со вpеменем ЗД
найдет пpименение в лечении у этих больных и других вирусных инфекций.

В заключении уместно коснуться и пеpспектив клинического пpименения ЗД в онкологии
в качестве сpедства поддеpживающей теpапии ОБ [2]. Хаpактеpизуя эти пеpспективы, не следу-
ет упускать из виду, что ЗД уже несколько лет пpименяется в качестве пpотивоопухолевого
пpепаpата пpи лечении pака почки, печени, меланомы и немелкоклеточного pака легкого [3,
30].

В пеpвую очеpедь, весьма существенным в данном контексте является и то, что ЗД
стимулиpует иммунную систему, активиpуя не только ВИМ, но и эффектоpные фактоpы пpиоб-
pетенного иммунитета и, в том числе, цитотоксические Т-лимфоциты [22]. Hаличие такой
плеотpопной активности у одного пpепаpата составляет его важное достоинство и, в пеpвую
очеpедь, с точки зpения его возможного пpименения в онкологии.

Более того, стимулиpуя функциональную активность ЕКК, ЗД может повысить эффектив-
ность не только пpотивовиpусной, но и естественной пpоивоопухолевой pезистентности оpга-
низма, как компонента ВИМ [14]. Действие же на цитотоксические Т-лимфоциты, в комплексе
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со стимуляцией ЕКК, может повысить эффективность механизмов иммунообусловленной
защиты оpганизма. Это означает, что пpименяясь в качестве иммунотpопного пpепаpата у боль-
ных с опухолями, даже не "чувствительными" к пpямому пpотивоопухолевому действию ЗД,
этот пpепаpат может оказать позитивное влияние на течение онкологических заболеваний и
улучшить их пpогноз [1].

К этому надо добавить, что немалое значение для онкологической клиники пpиобpетает и
способность ЗД стимулиpовать функцию нейтpофилов - благодаpя этой способности пpимене-
ние ЗД может повысить устойчивость оpганизма ОБ к бактеpиальным агентам и снизить pиск
pазвития у них втоpичных бактеpиальных инфекций. Возможное значение этого свойства ЗД
тpудно пеpеоценить, поскольку бактеpиальные инфекции у ОБ, будучи одними из самых час-
тых и наиболее тяжелых осложнений онкологических заболеваний, выступают в числе
ведущих непосpедственных пpичин смеpти этих больных [13].

Hа pеальность такого действия ЗД пpямо указывают данные о том, что его введение
заpаженным мышам тоpмозило pазвитие бактеpиальных инфекций [16], а введение ЗД в
комбинации с антибиотиками повышало эффективность лечения [24]. Эти данные получили
подтвеpждение и в клиническом наблюдении, в котоpом пpименение ЗД в комбинации с
антибиотиком повысило эффективность лечения пиогенных инфекций у людей [23].

И, наконец, в экспериментальном наблюдении ЗД проявил отчетливую pадиопpотектоp-
ную активность [12]. Этот факт указывает на то, что введение ЗД способно пpедотвpащать
pадиообусловленное повpеждение иммунной системы, что может оказаться ценным у пациен-
тов, получающих лучевую теpапию.

Изложенное выше позволяет полагать, что по кpайней меpе теоpетически ЗД в онкологии
может использоваться как: 1) пpотивоопухолевый пpепаpат; 2) пpотивовиpусный пpепаpат и 3)
адъювантное иммунотpопное сpедство, пpозволяющее осуществлять коppекцию депpессии
иммунологической pеактивности у ОБ и пpедотвpащать ее клинически значимые последствия.

И пpи этом, ЗАД не обладает pеактогенностью и пpактически полностью свободен от
каких-либо клинически негативных побочных токсических действий, весьма хаpактеpных для
всех совpеменных иммунотpопных пpепаpатов на основе цитокинов. Есть данные о том, что
неблагопpиятные симптомы побочного действия не были отмечены пpи введении ЗД даже
ослабленным лицам и, в том числе, пациентам с декомпенсиpованными заболеваниями печени
и почек и лиц с иммунодефицитами [18]. Поэтому паpентеpальное введение ЗД пpекpасно
пеpеносится пациентами [10]. Эти факты косвенно указывают на то, что наличие у онкологи-
ческих больных pазнообpазных гомеостатических сдвигов не должно составлять пpепятствия
для пpименения у них этого пpепаpата.

Таким обpазом, изложенное выше не оставляет каких-либо сомнений в пеpспективности
pасшиpения сфеpы пpименения ЗД в онкологической клинике в качестве не только пpотивови-
pусного пpепаpата, но сpедства для поддерживающей терапии ОБ. В то же время, надо
признать, что возможности использования этого пpепаpата в таком качестве в клинических
наблюдениях пока не исследованы. Очевидно, что только pезультаты таких наблюдений позво-
лят объективно оценить реальные перспективы пpимения ЗД в онкологии.
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Summary

COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF THYMOSIN-ALPHA1 THERAPEUTIC AND
IMMUNOTROPIC ACTIONS AT EXPERIMENTAL INFECTION CAUSED WITH

HERPES SIMPLEX VIRUS
М.Мamedov, S.Safarova, A.Ismailov

The authors carried out investigation of thymosin-alpha1 (Ta1) influence to development of
experimental infection caused with herpes simplex (HSV) virus in mice and main parameters of innate
immunity at mice with HSV-infection.

It was demonstrated that Ta1 parenteral administration inhibited HSV-infection development
and reduced of mice morbidity rates. Such ability of Ta1 was significantly higher than same ability of
acyclovir. Besides that it was shown that Ta1 administration caused depression of functional activity
as natural killer cells as like neutrophils.
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QISA МƏLUMATLAR - BRIEF COMMUNICATIONS - КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

SÜD VƏZISI XƏRÇƏNGI ZAMANI STEROID HORMONLARIN
IMMUNOHISTOKIMYƏVI MÜAYINƏSININ ƏHƏMIYYƏTI

C.Ə.Əliyev, R.C.Cəfərov, T.Ə.Nəcəfov, S.E.Rəhimova, Ş.Ş.Osmanov,
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S.S.Qurbanov, L.A.Məcidova, F.Ş.Əlizadə, R.V.Cavadov
Milli Onkologiya Mərkəzi, Bakı ş.

Son illərdə onkoloji xəstəliklərin diaqnostikasında immunihistokimyəvi müayinələrə daha geniş
yer verilməkdədir. Belə müayinələr, xüsusilə, adi morfoloji müayinələrin daha dərin informasiya irə
dəqiqlənməsi hallarında daha vacib sayılır. Ilk növbədə immunohistokimyəvi müayinələrə ən çox
hematoloji, limfoproliferativ proseslər və yumşaq toxuma sarkomalarının diaqnostikasında daha geniş
ehtiyac duyulur.

Bununla yanaşı, süd vəzisi xərçəngi kimi çox yayılmış lokalizasiya üçün geniş immuhisto-
kimyəvi markerlər qrupu işlənib hazırlanmışdır ki, bunlara erb B-2 (HER-2/neu) bci-2, p53, Ki-67,
steroid hormonların (ER və PR) reseptorları və c. kimi markerlər aiddir ki, onlar şiş hüceyrələrinin
müxtəlif xüsusiyyətlərini, xəstəliyin proqnozunu və aparılan müalicənin effektivliyini müəyyən
etməyə imkan yaratma qabiliyyətinə malikdir. Bu barədə ən geniş yayılmış müayinələrə  (ER) və (PR)
qeyd etmək olar ki, bunları tədqiq etmədən düzgün hormonal müalicə aparılması qeyri mümkün sayılır
[4, 7, 9].

Steroid hormonların reseptorları – steroidləri birləşdirən elə spesifik seçimli zülallardır ki, onlar
hüceyrəyə daxil olduqdan sonra onların bioloji effektivliyini müəyyən etmək qabiliyyətinə malikdir.

Süd vəzi şişlərinində estrogen və progestron reseptorlarının təyini onların hormonal terapiyaya
həssaslığının olmasını dəqiqləşdirir. Müxtəlif alimlərin fikrincə, reseptor-negativ şişlərin 5-18%-
qədərində hormonoterapiyanın effektivliyini müşahidə etmək mümkün olur, reseptor müsbət şişlərdə
isə bu göstərici 60-81%-xəstələrilə qeydə alınır. Əldə olan məlumatlarda, ancaq 41% xəstələrdə
steroid hormonlardan yalnız birinin olduğu halda hormonoterapiyadan effekt əldə etmək mümkün
olmuşdur [1, 4, 6, 8].

Məlumdur ki, (ER+ PR+)  (ER- PR+) və (ER+ PR-) hallarından III-halda hormonal rezistentlik
əvvəlki hallarla müqayisədə daha çox qeydə alınır. Bu da, (ER+ PR-) halda HER-2/neu və EÇFR
ekspressiyasının yüksək olması ilə izalı olunur [1, 2, 6, 11].

Eyni zamanda bu qrup xəstələrdə kimyaterapiyaya həssaslıq da daha az qeydə alınır [1, 3, 13].
Beləliklə, (ER+ PR+) hallarda süd vəzisi xərçənginin müalicəsində hormonoterapiya daha,

effektiv nəticələr verir. Müayinələr göstərmişdir ki, reseptorların müsbət reaksiyaları süd vəzisi
xərçənginin sümüklərə metastaz verən 70% hallarda, hormonoterapiyanın effektivliyi daha yüksək,
əksinə, çox kiçik faizi isə visseral metastazlarda qeydə alınmışdır [1].

Müəyyən edilmişdir ki, premenopauzal dövrdə olan xəstələrin şişlərində (63%) ER-, postmeno-
pauzal xəstələrin şişlərində isə (64%) hallarda ER(+) və PR(+) qeyd olunur [1, 10, 12].

Mülahizə olunur ki, şiş hüceyrələrində progestron reseptorun müsbət hallarında xəstələrin resi-
divə və MTS-sız yaşama dövrü göstəriciləri PR(-) hallardan yüksək müşahidə olunur. Belə çıxır ki,
ER(-) PR(+) olduğu hallar, ER(+) PR(-) olduğu hallardan proqnostik cəhətdən daha yaxşı nəticələr
verən marker sayılır [1, 6, 10].

Bizim məqsədiniz süd vəzisi xərçəngi olan xəstələrin yaş dövründən asılı olaraq estrogen və
progestron reseptorların müxtəlif birləşmələrinin asılılığının öyrənilməsindən ibarət olmuşdur.

Tədqiqatın material və metodları. Hazırki tədqiqat 2005-2010-cu illərdə MOM klinikasında süd
vəzisi xərçənginin birincili operabel formaları (T1-2N0-1) olan 276 xəstədə cərrahi əməliyyatdan
sonra operasiya preparatlarında ER və PR immunohistokimyəvi üsulla müayinələrinə istinad edir.

Bütün müayinələr MOM patomorfoloji laboratoriyasında həyata keçirilmişdir.
Xəstələrin steroid hormonlarının yaş dövründən asılı olararaq münasibəti aşağıdakı cədvəldə

nümayiş etdirilir.

Cədvəl. Xəstələrin yaş dövründən asılı olaraq steroid hormonların münasibətinə görə bölünməsi

Qruplar Reseptor
status

Xəstələrin yaş dövrü
30 yaşadək 31-40 yaş 41-50 yaş 51-60 yaş 60 < yaş

say %±m say %±m say %±m say %±m say %±m
I ER+PR+ 8 25±7,6 16 33,3±6,8 19 35,8±6,6 38 46,3±5,5 32 58,4±6,3
II ER+PR- 7 21,9± 11 22,9±6,0 12 22,6±5,7 11 13,8±3,8 11 18,1±4,9
III ER-PR+ 6 18,7±7,3 9 18,8±5,6 8 15,1±4,0 12 11,6±3,9 6 9,8±3,8
IV ER-PR- 11 34,4±6,9 12 25,0±6,2 14 26,4±6,0 21 25,6±4,7 12 19,7±5,1
Cəmi 32 100 48 100 53 100 82 100 61 100
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Cədvəldən göründüyü kimi steroid hormonların ekspresiyasına görə müxtəlifliyini öyrənmək
üçün xəstələr 4 yaş qrupuna bölünmüşlər. Aydın olmuşdur ki, I qrupa daxil olan, yəni hər 2 steroid
reseptorun müsbət olduğu qrupda -113 xəstədə (40,9%), xəstələrin orta yaş dövru 53,7 il; II qrupda
olan 52 xəstədə (18,8%), progesteron reseptorun mənfi olduğu qrupda xəstələrin orta  yaş dövrü – 49,8
il; III qrupa daxil olan estrogen reseptorun mənfi olduğu 11 xəstənin (4%) orta yaş dövrü – 52,1 və
nəhayət;IV qrupa – estrogen və progesteron reseptorların hər 2-nin mənfi olduğu (ER-PR-), 70
xəstənin orta yaş dövrü – 46,7 il təşkil etmişdir.

Məlum olmuşdur ki, gənc yaş qrupunda reseptor mənfi müşahidələr (34,4±6,9%) üstünlük təşkil
etmişdir, reseptor müsbət hallara isə (25±7,6%) nisbət ilə az rast gəlinmişdir.

Premenopauzal yaş dövrünə təsadüf edən xəstələrdə - 19 (35,8%) nəfər, steroid hormonların
reseptorları müsbət olmuşdur. Bu qrupdan olan xəstələrin 14 nəfərində (26,4%) isə reseptor mənfi
nəticələr əldə olunmuşdur.

51-60 yaş dövrünə aid olan qrupda analoji hala rast gəlmək mümkün olmuşdur.
Bunun əksinə olaraq, daha yuxarı yaş qruplarında, xüsusilə, postmenopauzal dövrdə bu

reseptorların ekspresiyasının  yüksək nəticələri əksəriyyət təşkil edir ki, alınmış nəticələr ədəbiyyatda
əksini tapan tədqiqatlara müvafiqdir [1, 6, 10, 14].

Onuda qeyd etmək maraglıdır ki, ER(-) PR(+) olduğu gənc, yaş dövrü olan xəstələrdə belə
şişlərin proqnozu, bu reseptorların bu münasibəti olan ahil xəstələin şişləri ilə müqayisədə daha
qənaətbəxşdir. Belə ki, bu qrupda 46,9% hallarda ER+ və PR+ müşahidə olunmuşdur. Postmeno-
pauzal qrupda olan xəstələdə reseptor müsbət (ER+ PR+) hallar daha çox müşahidə edilmişdir (58,%),
reseptorların hər 2-nin mənfi olduğu hallar isə bu qrupda (19,7%) təşkil etmişdir.

Müzakirə. Beləliklə tədqiqatın nəticələrinə əsaslanaraq belə nəticələrə gəlmək olar ki, süd vəzisi
xərçənginin gənc yaş dövrünə təsədüf edən, yaş qruplarında steroid hormonların (ER, PR) reseptor-
larının mənfi  olduğu hallar əksəriyyət təşkil edir.

Sübut olunmuşdur ki, steroid hormonların mənfi və yaxud müsbət olması süd vəzisi xərçəngi
olan xəstələrə endokrin terapiyanın tətbiq olunub-olunmayacağını müəyyən etməklə yanaşı, eyni
zamanda belə xəstələrin radikal müalicədən sonrakı həyat dövrünə təsir edən proqnostik faktorlardan
sayılır.

Nəticədə belə qərara gəlmək olar ki, süd vəzisi xərçənginin operabel formalarının müalicəsi
zamanı steroid hormonların reseptorlarının (ER və PR) immunohistokimyəvi müayinə ilə təyini
praktik həkim-onkoloqlar üçün  aşağıdakı çox qiymətli məlumatların əldə edilməsini təmin etmiş olur:

- Endokrin terapiyanın aparılmasının vacibliyi
- Xəstəliyin residiv vermə riskinin dərəcəsi (tezliyi)
- Uzaq metastazların əmələ gəlməsi ehtimalının reallığı dərəcəsi.
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Summary

THE IMPORTANCE OF ESTABLISHING HORMONE RECEPTOR STATUS
DETERMINED BY IMMUNOHISTOCHEMICAL ASSAY IN PATIENTS WITH

BREAST CANCER
J.Aliyev, R.Jafarov, T.Najafov, S.Rahimova, S.Osmanov, F.Alizada,

L.Majidova, S.Gurbanov, R.Javadov

Immunohistochemical assays are currently the most widely used method for  morphological
diagnosis and hormonal receptor status determination of malignant tumors, including breast cancer.

Determination of various biomarker expressions, such as ER, PR, HER2/neu, Ki67, P53 etc, has
been shown to be important not only in choosing appropriate adjuvant treatment, but also as predictive
and prognostic factors in breast cancer.

To ascertain the role of estrogen (ER) and progesterone (PR) receptors as prognostic
indicators of primary operable breast cancer (T1-2,N0-1), the records of 276 patients were analyzed,
whose receptor studies were done at the National Oncology Center from 2005 to 2010.

We identified that young patients (age<30 years) had a significantly higher frequency of
negative hormonal status (46,3%). The frequency of positive hormonal status was 46,3% in
premenopausal (age 41-50 years) and 58,4% in postmenopausal patients (age>60 years). It is also
important to note that the patients with ER-, PR+ hormonal status had a more favorable prognosis
compared to patients with ER+, PR- hormonal status.

***

ОСОБЕННОСТИ РОСТА И МОРФОЛОГИЧЕСКОЙ ХАРАКТЕРИСТИКИ
МЕСТНОРАСПРОСТРАНЕННОГО РАКА ЖЕЛУДКА

А.Р.Алиев, А.Х.Керимов, Р.С.Зейналов
Национальный центр онкологии, г.Баку

В настоящее время еще не окончательно сформировалось такое понятие, как
местнораспространенный рак желудка и данное положение разными хирургическими школами
трактуется по-разному [4, 7, 10]. Так, в литературе можно встретить два рассматриваемых
варианта. Если учесть, что в англоязычной литературе существуют такие общепринятые
термины, как «early gastric cancer» (ранний рак желудка) и «advanced gastric cancer» (распрост-
раненный рак желудка), то, основываясь на них, при первом варианте местнораспространенный
рак рассматривается как опухоль с большей распространенностью, чем ранний рак. Данной
позиции придерживаются, в основном, японские исследователи в виду того, что в Японии
выявляемость раннего рака желудка превышает 60% [8, 9]. Второй вариант предполагает
поражение всех стенок желудка с распространением опухолевого процесса на соседние
структуры и органы за счет либо первичной опухоли, либо регионарных метастазов. Подобная
трактовка местнораспространенный рак желудка наиболее распространена среди западных и
российских исследователей [1, 2, 5, 11, 13].

Также не сложилось единого представления об особенностях опухолевого роста при
местнораспространенном раке желудка, а именно, о частоте инвазии злокачественного
процесса в соседние органы и другие ткани, а также преобладающих макроскопических и
гистологических вариантах опухоли [6, 12].

Наиболее удобным с практической точки зрения мы считаем мнение, что местнорасп-
ространенный рак желудка – это поражение всей толщи стенки желудка с гистологически
верифицированным врастанием опухоли в соседние структуры при отсутствии отдаленных
метастазов [3, 14, 15]. При этом очерчивается относительно однородная группа пациентов
раком желудка, которым возможно проведение радикального вмешательства посредством
выполнения комбинированных операций с резекцией соседних органов.

Цель исследования: оценить особенности местного распространения рака желудка в
зависимости от локализации, степени дифференцировки и макроскопического типа опухоли.
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. В проводимое исследование включены 82 больных местно-
распространенным раком желудка, находившихся в отделении абдоминальной онкологии
Национального центра онкологии Азербайджанской Республики в период с 2005 по 2011г. Все
больные подвергнуты оперативным вмешательствам в радикальном объеме – расширенно-
комбинированные операции с лимфодиссекцией на уровне D2 и D3 (53 и 39 соответственно).
Удаленный в ходе хирургического лечения препарат подвергнут тщательному патоморфологи-
ческому исследованию. Цель гистологического исследования, в ходе которого фиксация опера-
ционного материала и окрашивание препаратов проводили по стандартным методикам, опреде-
ление глубины опухолевой инвазии стенки желудка, врастание в соседние структуры, что в
конечном итоге служит для установления радикальности проведенной операции.

Диагноз рака желудка верифицирован у всех больных, включенных в исследование.
Глубина инвазии как Т4 при степени распространения регионарного метастазирования N0 – N3,
а также при отсутствии отдаленных метастазов М0 принимался нами как местнораспрост-
раненный рак желудка.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. изучены особенности местного распространения
рака желудка в зависимости от локализации, степени дифференцировки и макроскопического
типа опухоли. Более чем в половине случаев, т.е. у 43 (52,5%) больных наблюдалась инвазия
рака желудка в один из окружающих органов. Одновременное распространение опухоли на две
соседние структуры отмечено в 21 (25,6%) наблюдении, на три – констатировано в 11 (13,4%)
случаях, на четыре – у 7 (8,5%) пациентов.

У больных местнораспространенным раком желудка инфильтративные типы роста
опухоли (Borrmann III и IV) установлены у 70 пациентов (85,4%). В результате детального
патоморфологического исследования низкие степени гистопатологической дифференцировки
опухоли (G3 и G4) констатированы в 56 (68,3%) случаях.

Чаще всего опухоль желудка врастала в следующие соседние структуры: у 47,5%
больных этой категории в поджелудочную железу. Истинная инвазия процесса в брыжейку или
саму поперечно-ободочную кишку установлено в 36,6% случаях. Прорастание в клетчатку
забрюшинного пространства констатировано у 20% больных местнораспространенным раком
желудка. При тщательном патоморфологическом исследовании операционного материала
инвазия опухолевого процесса в печень у изучаемой группы больных установлено в 10 (12,2%),
в диафрагму – в 8 (9,8%), высокое поражение пищевода – в 4 (4,9%) случаях. Поражение
других органов отмечено в единичных случаях. Необходимо отметить, что у 30 пациентов
проводилась и спленэктомия. Удаление селезенки, а также абдоминального и диафрагмального
сегментов пищевода мы не относили к числу комбинированных операций.

При раке желудка с локализацией процесса в верхней трети органа опухоль наиболее
часто распространялась на диафрагму. Опухоль средней и нижней трети желудка чаще враста-
ла в брыжейку или саму поперечную ободочную кишку. При тотальном поражении стенки
желудка опухолью чаще остальных окружающих органов поражалась поджелудочная железа.

Отмечено, что более обширное местное распространение опухолевого процесса с одно-
временным поражением двух и более соседних органов достоверно чаще наблюдалось при
тотальном раке желудка, особенно при низких степенях (3 и 4) гистопатологической дифферен-
цировки злокачественной опухоли (44 и 46% соответственно). Данное обстоятельство конста-
тировано у 28 больных. Хирургическое лечение больных местнораспространенным раком
желудка с подобными характеристиками чаще требовало проведение мультиорганных резекций
для достижения радикальности вмешательства.

Поражение только одной соседней структуры чаще наблюдалось при локализации опу-
холи в верхней трети желудка. Из 43 больных местнораспространенным раком желудка у 23
отмечена данная локализация опухолевого процесса (53,5%), экзофитном типе роста опухоли
(100%), высокой степени гистологической дифференцировки (46,5%). Указанные варианты
морфологических особенностей и характеристик местнораспространенного рака желудка реже
требуют расширения объема вмешательства до мультиорганных резекций, поэтому расценены
как относительно благоприятные.

Таким образом, современная лечебная тактика в отношении местнораспространенного
рака желудка должна базироваться на активной хирургической позиции. Изучение морфоло-
гических особенностей и характеристик опухоли желудка при местнораспространенном про-
цессе важно при планировании вмешательства, ведение их как в интра-, так и постоперацион-
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ном периодах. Детальное изучение результатов патогистологического исследования удаленно-
го операционного материала также важно для прогнозирования ближайших и отдаленных ре-
зультатов лечения. При тотальном раке желудка, инфильтративных вариантах роста опухоли,
низких степенях гистологической дифференцировки опухоли необходимо учитывать высокую
вероятность выявления местнораспространенного процесса, т.е. инвазию опухолью окружаю-
щих желудок соседних органов и тканей, и оперативное вмешательство необходимо планиро-
вать с учетом его вероятного, а иногда и вынужденного комбинированного, а порой и мульти-
висцерального характера.
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Summary
GROWTHS FEATURES AND MORPHOLOGICAL BEHAVIORS OF LOCALLY

ADVANCED GASTRIC CANCER
A.Aliyev, A.Kerimov, R.Zeynalov

It is necessary to abide by active surgical tactics in locally advanced gastric cancer. Planning of
operative intervention in this should be based on studying of morphological features and behaviors of
gastric tumors. The detailed studying of pathological results of postoperative material also important
for predicting of the immediate and long-term results of treatment. The most important prognostic
factor in locally advanced gastric cancer are total loss of organ, infiltrative growth and the low degree
of histological differentiation of the tumor. In this cases, it is important to plan the possibility of
combined treatment, and sometimes of multivisceral surgery.

***

ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ СВЯЗИ МЕЖДУ
АНГИОГЕНЕЗОМ И ПРОГНОЗОМ ПРИ СЕРОЗНОЙ И МУЦИНОЗНОЙ

ЦИСТАДЕНОКАРЦИНОМЕ ЯИЧНИКОВ
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Х.К.Мурадов, Н.Г.Гиблалиева
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку

Стремительное развитие в 80-90-х годах ХХ века наших знаний о природе злокачествен-
ного роста обусловило определенные успехи в диагностике и терапии новообразований чело-
века. Диагноз злокачественной опухоли в настоящее время обусловливается на комплексном
клинико-морфологическом анализе с привлечением, при необходимости, результатов дополни-
тельных молекулярно-биологических методов исследования, в том числе иммуногистохимии.

Большие перспективы открылись в связи с созданием методов получения моноклональ-
ных антител с помощью гибридов. Моноклональные антитела позволяют обнаружить самые
незначительные антигенные различия между клетками (в одну детерминанту) и давать их
количественную оценку. Они обладают абсолютной специфичностью и стандартностью, могут
быть получены в больших количествах и в любое время, так как продуцирующие их клеточные
линии можно законсервировать на неопределенно долгий срок. С помощью обычных антисы-
вороток, полученных путем иммунизации и очистки сыворотки, никогда нельзя достигнуть
такой специфичности, чувствительности и стандартизации, какую имеют моноклональные
антитела. Уровень и точность иммунодиагностических исследований зависят от того, в какой
мере в них используются монокональные антитела.

Во взрослом организме новые сосуды образуются только в результате ангиогенеза.
Активация ангиогенеза может происходить при таких патологических процессах в организме,
как заживление ран и рост опухоли. Экспериментальные данные свидетельствуют о том, что в
условиях отсутствия сосудов опухолевый клон достигает всего лишь нескольких миллиметров
в диаметре, и только после того как в опухоли "включится" ангиогенез и первичный опухо-
левый клон получит доступ к сосулистой системе, начинается его усиленный рост. Действии-
тельно, для того чтобы популяция опухолевых клеток могла увеличиваться, необходимо, чтобы
клетки были обеспечены питательными веществами и кислородом, которые поступают из
близлежащих кровеносных сосудов. В отсутствие доступа к адекватному кровоснабжению
опухолевые клетки некротизируются и/или вступают в апоптоз, ограничивая тем самым увели-
чение объема опухоли независимо от того, насколько высокими пролиферативными возмож-
ностями обладают сами опухолевые клетки.

Существуют данные, свидетельствующие о том, что включение ангиогенеза может проис-
ходить уже на ранних, пренеопластических стадиях опухолевого развития. Такие данные полу-
чены, например, в экспериментальных моделях, где злокачественные опухоли возникают у
трансгенных мышей, несущих в геноме доминирующие онкогены и/или поврежденные гены-
супрсссорм опухолевого роста. При исследовании канцерогенеза с использованием некоторых
из этих моделей, где опухоли в процессе своего развития проходят череп гистологически
различающиеся стадии, "включение" ангиогенеза наблюдалось на ранних стадиях, предшест-
вующих появлению солидных опухолей.

Цель исследования.  изучение связи между ангиогенезом  и прогнозом при серозной и
муцинозной цистаденокарциномы яичников.

Материал и методы иследования. С учетом специфики исследования, нами был применён
комплекс светооптических и гистохимических  методов анализа материала.

Применены следующие цитологические методы окрашивания: окраска по Романовскому-
Гимзе; по Граму; гематоксилином-эозином. При выполне-нии этих методик мазки предвари-
тельно были зафиксированы, по возможности, 10,0% раство-ром метанола в 0,2 М фосфатном
буфере с рН-7,4.

Применены следующие селективные цитохимические методы окраски: инкубация мазков
в 0,05% забуференном растворе тионина; инкубация мазков в 1,0 % растворе альцианового
синего при рН-5,5.

Кусочки тканей, предназначенные для светооптического анализа, фиксировались в 10%
растворе кислого формалина, жидкость Буэна, обезвоживались в спиртах восходящей
концентрации и заключались в парафин. При работе с архивными материалами отбирались
лишь те из них, которые находились либо в растворе формалина («сырой запас»), либо же – в
парафиновых блоках. Микротомные срезы толщиной 5,0 – 7,0 мкм окрашивались  гематоксили-
ном-эозином, пикрофуксиновой смесью по ван-Гизону, а в отдельных случаях – 0,05% забуфе-
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ренным раствором тионина и гематоксилином-флюорэсцеином (уранином). Готовые микропре-
параты микроскопировались и фотографировались в стандартных, сопоставимых условиях.

Для иммуногистохимического исследования использовался материал, замороженный в
жидком азоте, из которого изготавливали криостатные срезы, с последующей фиксацией в
ацетоне, а также материал парафиновых блоков, фиксированных в 10% формалине. Соответ-
ствующие срезы (7,0-10,0мкм) обработаны стандартным набором авидин-биотиновой реакции с
применением мышиных моноклональных антител к рецептору ангиогенеза (СD-31) («ДАКО»,
Франция).

Обсуждение. Всего были обобщены и проанализированы данные 96 больных с диагнозом
серозной и муцинозной цистаденокарциномы яичников, лечившихся и находившихся под
наблюдением в Онкологической клинике АМУ с 2007 по 2012 годы. Возраст больных с сероз-
ной и муцинозной цистаденокарциномы яичников варьировал от 21-го года до 70-ти и старше
лет.

C целью уточнения возможного прогностического значения экспрессии цитомембранного
рецептора ангиогенеза (СD 31) нами у 96-ти больных с серозными и муцинозными цистадено-
карциномами яичников проведены иммуногистохимические исследования. Из них серозные
цистаденокарциномы составили 61 случая (63,6%), а муцинозные цистаденокарциномы 32
(33,4%) случаев.

Реактивность иммуногистохимических реакций оценивалось по следующим критериям:
(++) – выраженная реактивность в большинстве случаев
(+ ) – положительная реакция
(-) – постоянное негативность в групповом подходе
(+/-) – случайные, обычно фокальные реакции
При серозной и муцинозной цистаденокарциномы яичников, установлено максимальная

плотность СД-31 позитивных клеток. СD-31 позитивность присуща эндотелиальным клеткам,
адвентициальным клеткам и  периваскулярным элементам (рис.1).

Рис.1. Иммуногистохимическое исследование при муцинозной цистаденокарциномы
яичников высокой степени дифференцировки

Стрептовидиновый - биотиновый метод. Хромоген-диаминобензидин. Ув.: х480.
При изучении уровня рецептора ангиогенеза  (СD-31) в стромальных элементах при

серозной и муцинозной цистаденокарциномы яичников нами обнаружена более выражен-
ная активность стромальных элементов в муцинозной цистаденокарциноме яичников
(табл.1).

Таблица 1. Активность СD-31  при различных вариантах цистоаденокарциномы

Гитологические варианты
цистоаденокарциоомы

Активность IL-2
Выраженная

(++)
Положительная

Реакция (+)
Постоянная

Негативность (–)

Серозная (n=61) 17
27,8±6,1%

14
25,9±6,0%

30
46,3±6,8%

Муцинозная (n=32) 16
51,7±6,8%

9
27,6±6,1%

8
20,7±5,5%
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р 2=6,33; p < 0,05

Рис.2. Иммуногистохимическая характеристика СD-31 при серозной и муцинозной
цистоаденокарциномах яичников

Как видим из представленной таблицы, если выраженная активность стромальных
элементов в серозной цистаденокарциноме составили 27,8±6,1% случаев, то в муцинозной
цистаденокарциноме выраженная активность встречалась в более половине случаев.
Наоборот, низкая активность рецептора ангиогенза (СD-31) преобладает в серозных
цистаденокарциномах яичников (p<0,05) (рис. 2).
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Summary

IMMUNOHYSTOCHEMICAL INVESTIGATION OF THE CONNECTION BETWEEN
ANGIOGENESIS AND PROGNOSIS IN SEROUS AND MUSINOUS

CYSTA DENOCARSINOMA OF OVARIES
H.Muradov, N.Giblalieva

The aim of the research was studying connection between angiogenesis and  prognosis in serous
and musinous cyctadenocarsinoma of ovaries. In serous and musinous cystadenocarsinoma of ovaries
CD31 the possitivity inherent in  endotelial cells, adventicial cells and perivascular elements. By
investigations were determined, that if in musinous cystadenocarsinoma exposed pronounced activity
of receptor, then in serous cystadenocarsinoma determined low activity of cystadenocarsinoma of
ovaries, established the maximum density of CD31 positive cells given immunomarker.
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***

BIRINCILI VƏ METASTATIK SÜMÜK ŞIŞLƏRININ ERKƏN DIAQNOSTIKASINDA
VEGF, VEGF-R1 VƏ CEA-nin ƏHƏMIYYƏTI

M.R.Quliyev, G.A.Əhmədova
Azərbaycan Tibb Universiteti, Bakı ş.

Onkoloji şişlər arasında bədxassəli sümük şişlərinə nisbətən az hallarda rast gəlinir və cəmi 0,2-
2,1% təşkil edir. Azərbaycanda əhalinin sümük sarkomaları ilə xəstələnməsi göstəricilərinin təhlili
göstərmişdir ki, respublikamızda bu şişlərlə xəstələnmə səviyyəsi dünyanın digər ölkələri və bir sıra
MDB respublikaları ilə müqayisədə yüksəkdir. Belə ki, 2001-ci ildə kişi,qadın cinsləri və hər iki cins
üzrə əhalinin hər 100 000 nəfərinə sümük sarkomaları ilə xəstələnmənin standartlaşdırılmış göstəri-
ciləridünya standartı üzrə - 2,23±0,28; 1,8±0,23 və 2,0±0,25-ə bərabər olmuşdur [1].

Təbabətin aktual problemlərindən biri də sümüklərində çoxsaylı metastazları olan onkoloji
xəstələrin həyat keyfiyyətini yaxşılaşdırmaqdır. Tədqiqatlar göstərir ki,müxtəlif lokalizasiyalı şiş
xəstəlikləri sümüyə metastaz verdikdə xəstələrin 30%-dən 70%-ə qədəri stasionara elə mərhələdə
müraciət edir ki, şiş əleyinə spesifik müalicənin aparılması ya mümkün olmur,yaxud müəyyən aparıcı
simptomlar buna imkan vermir (ağrı simptomunun intensivliyi,hiperkalsemiya,daxili orqanların meta-
statik zədələnməsi, patoloji sınıq).

Həm birincili, həm də metastatik sümük şişlərinin diaqnostikasında klinik göstəricilərlə yanaşı
standart rentgenoqrafiya, angioqrafiya, ssintoqrafiya, kompüter tomoqrafiyası (KT) və maqnit-
rezonans tomoqrafiyası (MRT) kimi geniş spektrdə instrumental müayinə metodlarından istifadə edilir
[2, 6, 7]. Lakin bir sıra hallarda bu metodların tətbiqində və şişin inkişafının erkən mərhələlərində
törəmənin ölçülərinin kiçik olduğu zaman prosesin qiymətləndirilməsində çətinliklər yaranır. Məsələn
radioaktiv maddələr sümük toxumasının iltihabi və degenerativ proseslərində də toplanır və ssinti-
qrafiya zamanı diaqnozun qeyri-düzgün qoyulmasına gətirib çıxarır. KT və MRT  böyük maddi vəsait
tələb edən və yüksəktexnologiyalı müayinə metodları olduğundan əksər müalicə müəssisələrində
tətbiq  edilmir. Birincili sümük şişlərində rentgenoloji müayinə zamanı 85,6% halda patoloji dəyişiklik
müşahidə edilsə də, 14,4% halda heç bir əlamət aşkar edilmir və şişə yalançı mənfi diaqnoz qoyulur
[5]. Metastatik sümük şişlərində rentgenoqrammada destruksiya ocağının ölçüləri 1-1,5 sm-ə çatdıq-
dan sonra metastatik zədələnməni aşkar etmək mümkün olur.Onurğa sümüklərinin zədələnməsi
zamanı mieloqrafiyadan istifadə edilə bilər. Lakin metodun ciddi çatışmazlığı invaziv olmasıdır [8].

Bütün bunlar belə düşünməyə əsas verir ki,sümük sisteminin bədxassəli şişlərinin verifikasiya
problemi öz həllini tam olaraq tapmamışdır və yeni yanaşmalar tələb edir. Hesab edirik ki, erkən
diaqnostika metodlarına, xüsusilə asan icra olunan və ucuz başa gələn laborator müayinələrə daha çox
diqqət yetirilməlidir. Praktikada şiş və qeyri-şiş mənşəli xəstəliklərin differensial diaqnostikasında
uğurla istifadə edilə bilən onkomarkerlərin istifadəsi problemi əhəmiyyətli dərəcədə həll edə bilər.
Onkomarkerlər həmçinin onkoloji xəstəliklərin monitorinqində: şiş əleyhinə terapiyanın effektivliyi-
nin qiymətləndirilməsində,neoplastik prosesin proqnozunda,metastaz və residivlərin klinikaya qədərki
mərhələdə aşkar edilməsində istifadə oluna bilər [4].

Onkomarker testlərinə qoyulan əsas tələblər yüksək spesifiklik (95%-dən yuxarı) və həssaslıq
(50%-dən yuxarı),şişin kütləsi ilə korrelyasiya, nəticələrin etibarlılığı,geniş analitik diapazon,qiymətin
ucuzluğu və yoxlanılmasının asanlığı,reagenlərin və qablaşdırmanın ekoloji cəhətdən təhlükəsiz
olmasıdır. Onkomarkerləri müayinə planına daxil edərkən aşağıdakı tələblər qoyulur: onların vaxtında
yoxlanılması residivsiz və ümümi yaşama müddətini artırmalı,xəstənin həyat keyfiyyətini yaxşılaş-
dırmalı və (yaxud) müalicə xərclərini azaltmalıdır [3].

Beləliklə, sümüklərin müxtəlif mənşəli şiş xəstəliklərinin erkən və differensial diaqnostikası
problemi bu sahədə müəyyən müvəffəqiyətlərə baxmayaraq aktual olaraq qalır. Problemin həlli üçün
şişlərin bioloji xassələrini əks etdirən markerlərin müasir immunoferment va biokimyəvi üsullarla
tədiqiqi mühüm əhəmiyyət kəsb edir. Yuxarıda qeyd edilənlər hazırkı tədqiqatin aparılmasını
şərtləndirmişdir.

Tədqiqat işinin məqsədi birincili və metastatik sümük sarkomaları, həmçinin xoşxassəli sümük
şişləri diaqnozu qoyulmuş xəstələrin qan zərdabında damar endotelinin böyümə amili (VEGF) və
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onun həll olunan 1-ci tip reseptorunun (VEGF-R1) və CEA-nın səviyyəsinin müqayisəli öyrənil-
məsidir.

Xəstələr 3 əsas qrupa bölünüb: 1)birincili bədxassəli sümük şişləri; 2) metastatik sümük şişləri;
3)sümüyün xoşxassəli şişləri. Kontrol qrupa  yaşı və cinsinə görə xəstə şəxslərdən fərqlənməyən
praktik sağlam şəxslər daxil edilmişdir.

Bütün xəstələr kompleks instrumental, o cümlədən rentgenoloji, ultrasəs, laborator, morfo-
loji, zəruri hallarda komputer tomoqrafiyası (KT) və maqnit rezonans tomoqrafiyası (MRT) müayinə-
lərindən keçmiş, xəstələrin hamısında klinikaya qədərki mərhələdə aparılan müayinə və müalicənin
xüsusiyyətləri aydınlaşdırılmışdır. Xoşxassəli və birincili bədxassəli sümük şişi olan xəstələrdən
biopsiya götürülmüş və materialın morfoloji analizi aparılmışdır. Bu zaman həm punksion biopsiya
üsulu ilə götürülmüş materialın sitoloji, həm də trepanobiopsiya və ya açıq (cərrahi) biopsiya ilə
götürülmüş materialın histoloji müayinəsi aparılaraq prosesin xarakteri (şiş və ya qeyri-şiş) və sümük
şişinin histoloji tipi müəyyənləşdirilmişdir.

Material və metodlar.Tədqiqat işinə 31 birincili bədxassəli sümük şişi diaqnozu qoyulmuş
xəstə daxil etmişik. Bu xəstələrin yaşı 11 yaşdan 46 yaşa qədər dəyişmiş, orta yaş 18,8 olmuşdur.
Kişilər qadınlara nisbətən 1,54 dəfə çox xəstələnmişdir (müvafiq olaraq 60,6% və 39,4%). Tədqiqata
daxil olan xəstələrdə şiş 90,2 % halda uzun borulu sümükləri, 9.8 % hallarda yastı və xırda sümükləri
zədələmişdir. Uzun borulu sümüklərdən ən çox diz oynağı nahiyyəsi,yəni bud sümüyünun distal
metafizi (49,4%) və qamış və incik sümüklərinin proksimal metafizi (32,6%), 18 % halda isə bazu
sümüyünun proksimal metafizi zədələnmişdir.

Xəstəliyin klinik simptomatikasında məlum triada:ağrı,şiş və funksiyanın pozulması özünü
göstərmişdir. 13,1 % halda ağrı yeganə klinik simptom olmuşdur. Ağrı əsasən küt xarakter daşımış,
intensivliyi tədricən,xüsusilə gecələr artmışdır. Yalnız 2,5 % halda ilkin simptom kimi əllənən şişin
mövcudluğu, əksər hallarda isə (43,4%) hər üç simptom müşahidə edilmişdir. Yuinq sarkomalı xəstə-
lərin 56,6%-inin bədən temperaturu 38 dərəcədən yuxarı,10,7%-nin temperaturu subfebril olmuşdur.

Tədqiqat kontingentimizə 22 xoşxassəli sümük şişi olan xəstə daxil edilmişdir.  Xəstələrin ilkin
şikayəti əllənən şişin olmasıdır (54,6%). Törəmənin ölçüləri böyüdükcə bu göstərici 86,4%-ə çatmış-
dır. 27,3% xəstə xəstəliyin başlanğıcını travma ilə əlaqələndirmişdir.

Xəstələrin 15-i (68%) kişi, 7-si (32%) qadın cinsinin nümayəndəsi olmuşdur. Xəstəlik 84,6%
halda uzun borulu sümüklərdə lokalizasiya olunmuşdur. Xəstələrin yaşı 11-dən 51-ə qədər dəyişmiş,
orta yaş 19,2 olmuşdur.

Metastatik  sümük şişi diaqnozu qoyulmuş 22 xəstənin 5-də metastaz ağciyər, 4-də süd vəzi, 3-
də prostat vəzi, 2-də qaraciyər, 2-də mədəaltı vəzi, 2-də mədə, 2-də qida borusu, 1-də qalxanabənzər
vəzi və 1-də yumurtalıq xərçəngi mənşəli olmuşdur. Ikincili bədxassəli sümük şişi olan xəstələrin
45%-ni kişilər, 55%-ni qadınlar təşkil etmiş, onların orta yaşı 51 olmuşdur. Metastazlara həm uzun
borulu, həm də yastı, o cümlədən çanaq sümüklərində təsadüf edilir. Sümüklərin metastatik şişləri
olan xəstələrin müalicəsi kompleks olmuş, şişin nozolojiformasından, lokalizasiyasından, ölçüsündən
və yayılma dərəcəsindən asılı olmuşdur.

Qan zərdabında angiogenezin əsas göstəricisi hesab edilən CEA-nın qatılığı “Human” (Alma-
niya),VEGF-in qatılığı “İBL” (Almaniya), VEGF-R1 reseptorunun qatılığı “R&D systems lnc”(ABŞ)
firmasının reaktiv dəstinin vasitəsilə immunoferment üsulla təyin edilmiş, ölçmələri STAT FAX – 303
PLUS (ABŞ) İFA aparatında aparılmışdır.

Tədqiqatin nəticələri və müzakirə. Alınmış nəticələr  aşağıdakı cədvəldə öz əksini tapmışdır.
Cədvə l. Xəstələrin və praktik sağlam şəxslərin qan zərdabında immunoferment müayinələrin

nəticələri

Qruplar
Göstəricilər

kontrol Xoşxassəli Bədxassəli metastatik

VEGF
(pg/ml)

214.0±41.7
(63.4-267.2)

230.2±34.6
(77.23-294.8)

698±71*
(307-1205)

481.5±67.4*
(281-825)

VEGF-R1
(pg/ml)

75±8.3
(6-130)

84±9.1
(11-215)

114±9.8*
(16-246)

105±7.6
(14-235)

CEA(pg/ml) 1.42±0.011
(0.94-2.18)

1.71±0.09
(1.02-2.56)

14.51.39*
(2.7-29.9)

23.12±6.54
(3.81-42.77)

*p <0,05
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Cədvəldən göründüyü kimi, qan zərdabında xərçəng embrional antigeninin (CEA) və damar
endotelinin böyümə amilinin (VEGF) tədqiqi zamanı ümumi qəbul edilmiş norma meyarlarına əsasən,
sağlam insanların əksəriyyətinin qan zərdabında CEA–nın səviyyəsi 4 pq/ml-dən, VEGF-in səviyyəsi
200 pq/ml-dən artıq olmur.

Məlum olmuşdur ki, onkofetal antigen olan CEA–nın səviyyəsinə görə praktik sağlam şəxslərlə
xoşxassəli sümük şişləri olan xəstələr arasında statistik etibarlı fərq yoxdur. Bu isə onu göstərir ki,
xoşxassəli şişlər zamanı CEA–nın təyininin diaqnostik əhəmiyyəti yoxdur. Birincili bədxassəli sümük
şişləri olan xəstələrin qan serumunda CEA-nın səviyyəsi kontrolla yanaşı, həmçinin xoşxassəli sümük
şişləri olan xəstələrlə müqayisədə 10,2 dəfə (922%)statistik etibarlı çoxalır. Metastatik sümük
şişlərində CEA-nın qatılığı kontrolla müqayisədə 16.2 dəfə çoxalır. Diqqəti cəlb edən maraqlı
məqamlardan biri də bu göstəriciyə görə birincili və ikincili bədxassəli sümük şişləri arasında statistik
etibarlı fərqin olmasıdır (şəkil1).

CEA
kontrol0

20

40 kontrol

xoşxassəli

bədxassəli

metastatik

Şəkil 1. Xəstələrdə və kontrol qrupa aid olan şəxslərdə CEA-nın səviyyəsi

Kontrol qrup və xoşxassəli sümük şişlərində VEGF-in səviyyəsi fərqlənməmişdir. Birincili
bədxassəli sümük sümük şişlərində VEGF-in miqdarı kontrol qrupa nisbətən 3,3 dəfə və ya 226%
(p<0.05) artmışdır. Metastatik sümük şişlərində VEGF-in səviyyəsi kontrol qrupa nisbətən 2,25 dəfə
yüksəlmişdir (şəkil 2).

Şəkil 2. Xəstələrdə və kontrol qrupa aid olan şəxslərdə VEGF-in səviyyəsi

VEGF-R1-nin səviyyəsi kontrol qrupda və xoşxassəli sümük şişlərində bir-birindən fərqlən-
məmiş, birincili və metastatik sümük şişlərində nəzərəçarpacaq dərəcədə yüksək olmuşdur.

Deməli, tədqiqat kontingentinə daxil olan sağlam şəxslərin, xoş- və bədxassəli sümük şişləri
olan xəstələrin qan zərdabında CEA-nın və VEGF-in miqdarında statistik etibarlı fərq vardır. Belə ki,
kontrol qrupa daxil olan şəxslərin və xoşxassəli sümük şişləri olan xəstələrin qan zərdabında CEA
qatılığı statistik etibarlı fərqlənmədiyi halda (p>0,05), birincili və metastatik sümük şişləri olan
xəstələrdə bu göstəricinin müvafiq olaraq 10,2 və 16.2 dəfə artması (p<0,05) müşahidə edilir. Bu
zaman diqqəti cəlb edən maraqlı cəhətlərdən biri metastatik şişlərdə birincili sümük şişlərinə nisbətən
CEA-nın qatılığının statistik etibarlı daha çox artmasıdır.
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Şəkli 3. Xəstələrdə və kontrol qrupa aid olan şəxslərdə VEGF-R1-nin səviyyəsi

Neoangiogenezin aktivatoru olan VEGF-in miqdarının göstərilən tədqiqat qruplarında dəyişməsi
başqa xarakter daşımır. Bu göstəriciyə görə sağlam şəxslər və xoşxassəli sümük şişləri olan xəstələr
arasında fərq müşahidə edilmir. Lakin, CEA-dan fərqli olaraq, VEGF-in qatılığı birincili bədxassəli
sümük şişləri olan xəstələrdə ikincili (metastatik) sümük şişləri olan xəstələrə nisbətən statistik etibarlı
daha çox artır.

Beləliklə, aparılmış tədqiqatlar sümük şişlərinin rastgəlmə ehtimalı yüksək olan xəstələrin ilkin
seçimini aparmağa, erkən və differensial diaqnostika üçün ixtisaslaşdırılmış müalicə müəssisələrinə
yönəltməyə şərait yaratmaqla və vaxtında yüksək səviyyəli müalicə almasına imkan verməklə onların
həyat keyfiyyətinin yaxşılaşmasına səbəb ola bilər.
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Summary

THE ROLE OF VEGF, VEGF-R1 RECEPTORS AND CEA IN DIFFERENT TYPES OF
BONE TUMORS' EARLY DIAGNOSIS

M.Kuliyev, G.Ahmadova

Aim: the aim of the study was assessment of angiogenesis on the basis of serum vascular
endothelial growth factor (VEGF), VEGF receptor (VEGF-R1)and CEA in different types of bone
tumors. The study included materials of 31 patients with malign, 22 patients with benign bone tumors
and 22 patients with metastatic bone tumors people who were examined and treated at the Azerbaijan
Medical University Oncology clinic and 22 practically healthy.

Results: VEGF, VEGF-R1 and CEA concentrations were increased in both primary and
malignant bone tumors in comparison with norm and benign tumors’ (p<0.05). A significant positive
correlation existed between VEGF, VEGF-R1 and CEA. Conclusions: the high VEGFand VEGF-R1
levels, as a marker of angiogenesis and CEA were associated with primary and metastatic bone
tumors.

***
SÜMÜK ŞIŞLƏRININ CƏRRAHI MÜALICƏNIN XÜSUSIYYƏTLƏRI

V.Z.Vəliyeva
Azərbaycan Tibb Universiteti, Bakı ş.

Sümük şişləri onkologiyanın ən mühüm sahələrindən biridir [1, 2, 3]. Müalicə növü secilərkən
xəstənin ümumi vəziyyətinin ağırlıq dərəcəsi və sümük şişinin törətdiyi yeri və umumi əlamətləri
nəzərə alinaq xəstənin yaşı, kecirdiyi və yanaşi qedən xəstəlikləri, kliniki, laborator və instrumental
müayinələrin nəticeleri, şişin histoloju tipi və differensasiya dərəcəsi öyrənilir.

Tədqiqatin material və metodları. Müşahidəmiz altında 1998-2010 illərdə A.T.Abbasov adına
Şəhər Onkoloji dispanserində və Azerbaycan Tibb Universitetinin Klinikasında sümük şişləri diag-
nozu ilə müayinə olunmuş və müalicə almış 278 xəstə olmuşdur, onlardan 142, nəfər cərrahi müalicə
almışdır.
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Cərrahi müalicə kimi sümük şişinin sağlam toxuma sərhəddində radikal kəsilib xaric olunmasını
nəzərdə tuturuq ki, bu vaxt tədqiqat qrupumuza daxil olan xəstələrin cərrahi əməliyyatının R0 tipində
rezeksiya olunduğu patohistoloji müayinə vasitəsilə təsdiqlənmişdir.

Radikal cərrahi müalicəyə göstərişin təyin edilməsi üçün əsas olaraq ilkin şişin xoş və ya
bədxassəli olması, lokalizasiyası, ölçüsü, böyümə xarakteri, yayılma dərəcəsi, yerləşdiyi nahiyənin
topoqrafik anatomiyasının xüsusiyyətləri nəzərə alinmışdır. Müxtəlif həcmli və ağır dərəcəli cərrahi
əməliyyatların aparılmasının məqsədə uyğunluğu isə xəstənin ümumi vəziyyətinin və yanaşı gedən
xəstəliklərinin ağırlıq dərəcəsini qiymətləndirməklə nəzərə alınmışdır. Göstərilənləri nəzərə almaqla
sümük şişi olan xəstələrə 2 böyük qrupda birləşən cərrahi əməliyyatlar (saxlayıcı və şikəstedici)
aparılmışdır. Ümumiyyətlə sümük şişlərinə görə cədvəl 1-də göstərilən növ cərrahi əməliyyatlar icra
olunmuşdur.

Cədvəl 1. Sümük şişlərində aparılan cərrahi əməliyyatların növləri

№ Cərrahi əməliyyatlar Xəstələrin sayı
1
2
3
4
5
6
7
8

Amputasiya
Rezeksiya
Ekskoxleasiya
Ekzartikulyasiya
Ekstripasiya
Şişin geniş kəsilib götürülməsi
Residivin kəsilib götürülməsi
Qalça – oturaq ayrılması

26 (18,3%)
47 (33,1%)
23 (16,2%)

9 (6,3%)
3 (2,1%)

12 (8,5%)
21 (14,8%)

1 (0,7%)
Cəmi 142 (100,0%)

Amputasiyalar ətraf sümüklərinin bədxassəli şişlərində şiş törəməsinin magistral damar və sinir
kələfinə sirayət etməsində şikəst edici əməliyyat kimi 26 (18,3%) xəstədə icra olunmuşdur. Bu
xəstələrdən 4 (15,3%) – də isə kürək döş arası amputasiya cərrahi əməliyyatı yerinə yetirilmişdir.
Ümumiyyətlə amputasiyaya 12 (46,2%) xəstədə bud sümüyünün, 8 (30,8%) xəstədə bazu sümüyünün,
hərəsində 3 (11,5%) xəstə olmaqla mil və qamış sümüklərinin bədxassəli şişlərində icra olunub.
Bədxassəli şişlərin yarıdan çoxunu təşkil edən 12 (46,2%) xəstədə osteosarkoma, 7 (26,9%) xəstədə
xondrosarkoma, 5 (19,2%) bədxassəli nəhənghüceyrəli şiş, 2 (7,7%) xəstədə fibrosarkoma histoloji
formalarıma rast gəlinmişdir.

Sümük şişlərində ən çox icra olunan cərrahi əməliyyat 47 (33,1%) xəstə üzərində aparılan
rezeksiyalar olmuşdur. Bu ən cox ətraf sümüklərin şişlərində 19 (40,4%) xəstədə kənari rezeksiya, 9
(19,1%) xəstədə distal rezeksiya, 8 (17,2%) xəstədə proksimal, 6 (12,8%) xəstədə seqmentar rezek-
siya, 4 (8,5%) xəstədə genişlənmiş rezeksiya və 1 (2,1%) xəstədə isə kürək döşarası tipində aparılmış-
dır. Şişlərin lokalizasiyası 19 (40,4%) xəstədə bud sümüyündə, 6 (12,8%) xəstədə qamış sümüyündə,
5 (10,6%) xəstədə mil sümüyündə, hərəsində 4 (8,5%) xəstə olmaqla qabırğa, çənə və bazu
sümüklərimdə, 2 (4,3%) xəstədə körpucük sümüyündə, hərəsində 1 (2,1%) xəstə olmaqla alın, incik və
qaıça sümüklərində olmuşdur. Göstərilən müxtəlif növ rezeksiyalardan sonra 12 (25,5%) xəstədə auto
və alloplastik protezləşdirmə əməliyyatları yerinə yetirilmişdir. Rezeksiya cərrahi əməliyyatları
osteoid osteomalar, xondromalar, sümük qığırdaq ekzostazları və s. xoş xassəli xəstəlikləri ilə bərabər
osteosarkoma, xondro – sarkoma, fibrosarkoma, nəhəng hüceyrəli şişlər kimi bədxassəli sümük şişlə-
rində icra olunmuşdur.

Ekskoxleasiya cərrahi əməliyyatı 23 (16,2%) xəstə üzərində aparilmışdır. Bu növ əməliyyatlar
sümüklərin nəhəng hüceyrəli şişlərində, kistalarında aparılıb və sümük rezeksiyasında olduğu kimi
auto və alloplastika ilə tamamlanıb. Şişlərin lokalizasiyası 8 (34,8%) xəstədə bud sümüyü, 7 (30,4%)
xəstədə qamış sümüyü, 6 (26,1%) xəstədə mil sümüyü və 2 (8,7%) xəstədə bazu sümüyü olmuşdur.

Ekzartikulyasiya cərrah əməliyyatı 9 (6,3%) xəstədə, bunlardan 5 (55,6%) xəstədə əl və ayaq
barmaqları sümükləri, 4 (44,4%) xəstədə isə bud və bazu sümüklərinin böyük ölçülü şişlərində, adətən
şişlər sümüklərinin yuxarı 1/3-də yerləşəndə aparılıb. 7 (77,8%) xəstədə histoloji variant osteogen
sarkoma və həmçinin bədxassəli nəhənghüceyrəli şiş və 2 (22,2%) xəstədə osteoma olub.

Şiş olan sümüklərin estripasiyası 3 (2,1%) xəstədə aparılıb. Bunların hər birindən 1 (33,3%)
xəstə olmaqla bazu sümüyünün, körpücük sümüyünün və kürək  sümüyünün bədxassəli şişi olub.

Şişin geniş kəsilib götürülməsi cərrahi əməliyyatında sümük toxuması sümük rezeksiyasına
nisbətən daha geniş kəsilib və bu növ cərrahi əməliyyat 12 (8,5%) xəstə üzərində aparılıb. Şişlərin
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lokalizasiyası 7 (58,3%) xəstədə əl və əl daraq sümükləri, 2 (16,6%) xəstədə çanaq, hərəsində 1
(8,3%) xəstə olmaqla said, kürək və gicgah sümükləri olub. Histoloji variant 7 (58,3%) xəstədə
fibrosarkoma, 3 (25,0%) xəstədə osteosarkoma və hərəsi 1 (8,3%) xəstədə olmaqla xondrosarkoma,
nəhənghüceyrəli şiş olub.

Residivin geniş kəsilib götürülməsi cərrahi əməliyyatı 21 (14,8%) xəstə üzərində aparılıb.
Bunlardan 6 (28,6%) – da başqa klinikalarda aparılan cərrahi əməliyyatlardan sonra əmələ gələn
sümük şişi residivlərinə görə əməliyyat aparılıb. Bizim klinikada aparılan cərrahi əməliyyatlardan
sonra 15 (71,4%) xəstədə şişin residivi əmələ gəlmişdir və bu xəstələrdə residivin geniş kəsilməsi
cərrahi əməliyyatı aparılmışdır. Şişlərin lokalizasiyası 8 (38,1%) xəstədə bud sümüyü, hər biri 4
(19,0%) xəstə olmaqla mil və bazu sümüklərində, 3 (14,3%)  xəstədə qamış sümüyündə və 2 (9,5%)
xəstədə said sümüyündə olub. Histoloji variant 9 (42,9%) xəstədə osteosarkoma, 7 (33,3%) xəstədə
nəhənghüceyrəli şiş, 3 (14,3%) xəstədə xondrosarkoma və 2 (9,5%) xəstədə fibrosarkoma olub.

Böyük şikəstedici cərrahi əməliyyat olan qalça aralıq ayrılması cərrahi əməliyyatı 1 (0,7%)
xəstədə bud sümüyünün böyük ölçülü ətraf toxumalara sirayət edən xondrosarkomasında aparılıb.

Nəticələr. 1) Ən çox icra olunan cərrahi əməliyyat  (33,1%) xəstə üzərində aparılan rezeksiyalar
olmuşdur. 2) Şişlərin lokalizasiyası  (40,4%) xəstədə bud sümüyündə olmuşdur.3. Histoloji variant
(58,3%) xəstədə fibrosarkoma, (25,0%) xəstədə osteosarkoma və hərəsi  (8,3%) xəstədə olmaqla
xondrosarkoma, nəhənghüceyrəli şiş olub.
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Summary

SURGICAL TREATMENT OF BONE TUMORS FEATURES
V.Valiyeva

The features of surgical interventions in patients with bone tumors with morphologically
confirmed diagnosis (278 patients). It is established that the main surgical method were resection
(33,1%) and amputation (18,3%). The main histological forms of malignant tumors of bone were
fibrosarcoma (58,3%).

***

КОМБИНИРОВАННОЕ ЛЕЧЕНИЕ РАКА ЛЕГКОГО У БОЛЬНЫХ МОЛОДОГО
ВОЗРАСТА

Р.Р.Багиров, Н.А.Аскеров, А.Г.Гатамов
Национальный центр онкологии, г.Баку

Исследование проводилось с целью изучения результатов хирургического и комбиниро-
ванного лечения рака легкого у больных молодого возраста. Основываясь на неудовлетвори-
тельных результатах хирургического лечения рака легкого у больных молодого возраста, неко-
торые авторы [3, 4, 5, 6] делают вывод о нецелесообразности у них оперативного лечения и
рекомендуют ограничиваться химиолучевой терапией. Также имеются данные о низких резуль-
татах химиолучевой терапии без хирургии [1, 2].

В исследование включены больные, оперированные по поводу рака легкого за период
1985-2007 гг. в торако-абдоминальном отделении РОНЦ им. Н.Н.Блохина РАМН.



103

Хирургический вид лечения проведено 74 (58,3%), а комбинированный 53 (41,7%) боль-
ным молодого возраста (таблица 1).

Таблица 1. Распределение больных в зависимости от вида проводимого лечения

Вид лечения Молодой возраст Средний   возраст Пожилой возраст
Хирургическое 74 (58,3%) 488 (75,6%) 403 (82,9%)
Комбинированное 53 (41,7%) 157 (24,4%) 83 (17,1%)
Всего 127 (100%) 645 (100%) 486 (100%)

Именно в молодом возрасте относительно больных среднего и пожилого возраста чаще
производилось комбинированное лечение. Так, соотношение хирургического и комбинирован-
ного лечения у молодых составило 64,3% (110) : 35,7% (61), больных среднего возраста 75,8%
(673) : 24,2% (215), больных пожилого возраста 82,9% (554) : 17,1% (114). В группе больных
пожилого возраста больше производилось хирургическое лечение (p<0,005).

Необходимо отметить, что химиотерапия как компонент комбинированного лечения
проводилась разными химиопрепаратами в разных режимах и дозировках. Химиотерапия
проводилась преимущественно с применением препаратов платины. Лучевая терапия проводи-
лась преимущественно в режиме среднего фракционирования, в суммарной дозе 30 – 40 Гр. В
нашем исследовании изучены только отдаленные результаты комбинированного лечения в
целом.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Общая выживаемость после хирургического и комби-
нированного лечения представлена в таблице 2.

Таблица 2. Общая выживаемость после хирургического и комбинированного лечения

Вид лечения Годы Молодой возраст Средний возраст Пожилой возраст р

Хирургический 3 года 59,5% 55,6% 58,2%
р=0,5
р=0,5

5 лет 42,1% 45,9% 45,8%
Число наблюдений (n) 74 488 403

Медиана выживаемости (мес.) 41 мес. 42 мес. 48 мес.

Комбинированный 3 года 36,2% 35,0% 40,4%
р=0,5
р=0,5

5 лет 24,2% 21,8% 31,2%
Число наблюдений (n) 53 157 83

Медиана выживаемости (мес.) 23 мес. 23 мес. 26 мес.

Сравнительный анализ переведен между «первой и второй» и «первой и третей» возраст-
ными группами.

Результаты хирургического лечения рака во всех возрастных группах достоверно превос-
ходили результаты комбинированного лечения. Этот факт объясняется тем, что комбинирован-
ное лечение в подавляющем большинстве случаев проводилось при местном распространении
опухолевого процесса. Результаты хирургического лечения во всех возрастных группах факти-
чески идентичные, так как общая 5-летняя выживаемость молодых пациентов составила 42,1%
(31 из 74), больных среднего и пожилого возраста 45,9% (224 из 488) и 45,8% (185 из 403) соот-
ветственно (p<0,5) (рис. 1). Также, в нашем исследовании результаты комбинированного лече-
ния в возрастных группах существенно не различались, так 5-летняя выживаемость молодых
больных составила 24,2% (13 из 53), пациентов среднего и пожилого возраста 21,8% (34 из 157)
и 31,2% (26 из 83) соответственно (p<0,5) (рис. 2).
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Рис. 1 и 2. Сравнительная оценка общей выживаемости хирургического и комбинированного
лечения рака легкого

Таким образом, результаты хирургического лечения больных раком легкого как молодо-
го, так и среднего и пожилого возраста достоверно превосходят результаты комбинированного
лечения. Также, необходимо отметить, что результаты хирургического и комбинированного
лечения между возрастными группами существенно не отличались.

Общая выживаемость в зависимости от стадии болезни при хирургическом  и комбини-
рованном лечении представлена в таблице 3.

Таблица 3. Общая выживаемость в зависимости от стадии болезни при хирургическом и
комбинированном  лечении

Вид лечения Стадии

Молодой
возраст

Средний
возраст Пожилой возраст

«р»Выживаемость (%)
3 года 5 лет 3 года 5 лет 3 года 5 лет

Хирургический
I стадия 65,0% 60,0% 70,1 58,7% 70,7% 55,7% p=0,5
II стадия 56,0% 45,8% 43,5% 37,3% 50,3% 39,8% p=0,5
III стадия 54,4% 18,0% 38,9% 27,9% 30,6% 23,7% p=0,5

p=0,5Число наблюдений (n) 33/21/20 246/131/111 241/79/83

Комбинирован-
ный

I стадия - - 63,3% 42,2% 54,1% 48,5%
II стадия 49,8% 39,8% 38,9% 18,8% 35,1% 26,2% p=0,5
III стадия 29,3% 17,9% 24,7% 23,2% 33,2% 21,4% p=0,5

p=0,5Число наблюдений (n) 4/13/36 29/38/90 26/18/39
Сравнительный анализ переведен между «первой и второй» и «первой и третей»

возрастными группами

Результаты хирургического лечения при I и II стадиях  рака легкого у молодых пациентов
и в старших возрастных группах пациентов не различались (p<0,5). Несмотря что, при III
стадии 5-летняя общая выживаемость молодых больных составила 18,0% (4 из 20), а в старших
возрастных группах 27,9% (31 из 111) и 23,7% (20 из 83) соответственно, разница статисти-
чески не оказалась достоверной (p<0,5).

Наилучшие результаты комбинированного лечения рака легкого при I стадии заболевания
отмечены  у пациентов среднего и пожилого возраста – 42,2 и 48,5 соответственно.

Результаты комбинированного лечении при III стадии рака легкого во всех возрастных
группах существенно не различались и составили 17,9%, 23,2% и 21,4% соответственно. При II
стадии заболевания результаты комбинированного лечения у больных молодого возраста
оказались лучше – 39,8% (5 из 13), 18,8% (7 из 38) и 26,2% (5 из 18) (p<0,5). Однако разница
статистически не оказалась достоверной.

Сравнительный анализ результатов хирургического и комбинированного лечения рака
легкого в пределах каждой возрастной группы позволил выявить следующее:

- у молодых пациентов результаты хирургического и комбинированного лечения при всех
стадиях за исключением I стадии оказались идентичными.

- у больных среднего возраста при I и II стадиях рака легкого результаты хирургического
лечения с большой достоверностью превосходили результаты комбинированного лечения
(p<0,001). Однако при III стадии рака легкого результаты хирургического и комбинированного
лечения фактически оказались идентичными (p<0,5). –
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- у пожилых больных также результаты хирургического лечения достоверно превосхо-
дили, в частности при I стадии заболевания (p<0,01), однако при II и III стадиях рака легкого
результаты хирургического и комбинированного лечения оказались сопоставимы.

В настоящее время при IIIA стадиях рака легкого необходимость проведения послеопе-
рационной химиотерапии и лучевой терапии не вызывает сомнения. В нашем исследовании,
как у больных молодого возраста, так и в группе пациентов среднего и пожилого возраста
комбинированное лечение в основном проводилось при местной распространенности опухоли,
точнее после условно радикальных операций. В связи с этим в старших возрастных группах
при I стадии заболевания результаты комбинированного лечения уступали результатам
хирургического. Таким образом, как у молодых пациентов, так и пациентов старших
возрастных групп результаты хирургического и комбинированного лечения в основном зависит
от степени распространенности опухолевого процесса и вовсе не отражает «более злокачест-
венное» течение заболевания в молодом возрасте.

ЛИТЕРАТУРА
1. Воронцов А.Ю., Терентьев И.Г. Первичный рак легкого у больных молодого возраста // Казанский
медицинский журнал. 2000.  Т.85. С. 258-260.
2. Каримов О.Р. Рак легкого у больных в возрасте до 40 лет. /Афтореф. дисс. кан. мед. наук.  М., 1990.
3. De Caro L. Benfield J. Lung cancer in young persons // J. Thorac Cardiovasc Surg. 1983. V.86. P.654-658.
5. Padilla J., Calvo V. Lung cancer in young adults // Ann. Thorac Surg.  1997.  V.63.  P.324-326.
6. Pemberton J, Nagorney D, Gilmore J. Bronchogenic carcinoma in patients younger than 40 years // Ann. Thorac

Surg. 1983.  V .36.  P.509-515.
7. Putnam J. Lung cancer in young adults // JAMA.  1977.  V.238. P.35-36

Summary

COMBINED TREAT MENT OF LUNG CANCER IN YOUN.G PATIENTS
R.Bagirov, N.Askerov, A.Hatamov

Some authors came to conclusion not to perform surgery for lung carcinoma at young patients
based on poor treatment results and recommend to carry out chemoradiotherapy. But at the same time
there is a lot of reports about unsatisfactory outcome of chemoradiotherapy without surgery. In our
investigation we performed combined treatment in case of locally advanced tumors and after relatively
radical operations at patients both young and old age. In patients of old age with I stage lung cancer
results of surgery were better than combined chemoradiotherapy. According to our investigation
results of surgical treatment and chemoradiotherapy mostly depend on extent degree of tumor and did
not show more malignant course of lung cancer in young patients.

***

ÜRƏYIN IŞEMIK XƏSTƏLIYININ DIAQNOSTIKASINDA POZITRON EMISSION
TOMOQRAFIYA MÜAYINƏSININ  TƏTBIQINƏ DAIR

M.C.Sultanova
Azərbaycan Tibb Universiteti, Bakı ş.

Ürəyin işemik xəstəliyi  (ÜİX) və onun fəsadları dünyanın bütün iqtisadi cəhətdən inkişaf etmiş
ölkələrində əlillik və ölümün əsas səbəbi hesab olunur. Dünyada hər il bu xəstəlikdən 17 milyona
yaxın  insan dünyasını dəyişir (ÜST, 2001).

Epidemioloji tədqiqatlar sübut edir ki, ÜİX-nin profilaktikasında çoxsaylı nailiyyətlərin əldə
edilməsinə baxmayaraq, xəstələrin 30-40%-də problemin  ilkin təzahürü miokard infarktı və qəfləti
ölüm hesab edilir. Son illərdə ürək-damar sistemi xəstəliklərinin yüksək risk qrupuna malik şəxslərin
seçilməsinə  xüsusi diqqət yetirilir. Lakin nəzərə almaq lazımdır ki, koronar epizodların 65%-ə qədəri
hətta risk qrupuna daxil olmayan şəxslərdə baş verə bilir.

Hazırda kliniki praktikada yüksək informativ şüa diaqnostik texnologiyaların tətbiqi  ÜİX-nin
müayinəsinin effektivliyini nəzərəçarpacaq dərəcədə yüksəltmişdir. Bu problemin sosial-iqtisadi
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əhəmiyyətini nəzərə alaraq, xəstəliyi daha erkən mərhələdə aşkarlamağa imkan verən müasir  qeyri-
invaziv müayinə üsullarının praktikada tətbiqi xüsusi önəm daşıyır.

Müasir dövrədək koronar şəbəkənin anatomiyası haqqında informasiya selektiv koronar
angioqrafiyanın köməkliyi ilə əldə edilirdi. Lakin nəzərə almaq lazımdır ki, metod yalnız koronar
arteriyaların damardaxili konturlarının vəziyyətini öyrənməyə imkan verir və koronar stenozların
funksional vəziyyətinin təyin edilməsində  prinsipial  əhəmiyyət daşımır.

Koronar arteriyaların qeyri-invaziv vizualizasiyasının əsas problemləri onların anatomik
xüsusiyyətləri, kiçik diametrə malik olmaları, ürək tsikli ərzində fasiləsiz və sürətli hərəkəti və
ağciyərlərin ekskursiyası ilə əlaqədardır. Bu amillər tətbiq olunacaq müayinə metodlarına yüksək
tələbkarlıqla yanaşmağı tələb edir. Bu müayinələrə qoyulan əsas şərtlər onların yüksək həssaslıq,
spesifiklik, dəqiqlik göstəricilərinə malik olmaları və təhlükəsizliyidir.

Son illərdə təbabətdə geniş tətbiq edilən müasir radionuklid, tomoqrafik və ultrasəs texnolo-
giyalarının sürətli inkişafı ÜİX-nin erkən diaqnostikasında xüsusi maraq doğurur.

Qeyri invaziv müayinə metodlarının sürətli inkişafi və geniş yayılması koronar xəstəliklərin
diaqnostikasına müasir baxışı tələb edir. Məsələn, stress exokardioqrafiya və təkfotonlu kompyuter
tomografiya koronar aterosklerozun diaqnostikasinda, kardial MRT miokard toxumasının morfologi-
yasının qiymətləndirilməsində, sakitlik və stress hallarında miokardın perfuziyasının öyrənilməsində
və mədəciklərin sistolik funksiyalarının aşkarlanmasında önəm daşıyır.

Müasir dövrdə radionuklid müayinə metodları ÜİX-nin diaqnostikasında aparıcı rol oynayır [1,
2, 6]. Miokardın ssintiqrafiyası öz informativliyinə və qeyri-invazivliyinə görə hazırda kardiologiyada
öz tətbiqinə görə  digər metodları üstələyir.

Ürəyin perfuzion ssintiqrafiyası üçün 201Tl, 99mTc-tetrofosmin və 99mTc-metoksi-izobutil-izo-
nitrildən istifadə edilir [2].

Pozitron emission tomoqrafiya (PET) metodu ultraqısamüddət yaşayan izotoplardan (11С, 13N,
15O, 18F, 82Rb) xaric olan pozitron şüalanmanın qəbul edilməsinə əsaslanır. Bu radionuklidlərin
nüvəsi parcalandıqda pozitron şüalanma baş verir. Tomoqrafin əks tərəfində yerləşdirilmiş detektor
sistemləri şüa mənbəyinin koordinatlarını təyin etməyə və bioloji hədəf hesab edilən orqanların
tomoqrafik təsvirini almağa imkan verir. PET aparatlarının  müasir modellərində detektorların sayının
çox olması (həlqədə 384-512) bütün istiqamətlərdə yüksək məkan həllediciliyinə imkan verir [3, 4, 8].

PET-in icrası zamanı istifadə olunan radiofarmaseptik preparatlar (RFP) təbii metabolitlər və
onların analoqları hesab olunur. Miokardın qan dövranının qiymətləndirilməsi üçün siklotronlarda
alınan 15O-su, 13N-ammonium və generatorlarda alınan 62Cu piruvaldehid-2-4-tiosemikarbazon
(62Cu-PTSM) və 82Rb-xloriddən istifadə olunur. Bu RFP-lər kardiomiositlərdə miokardial qan
dövranına müvafiq olaraq toplanırlar.

Siklotron təbiətli RFP-lərin farmakodinamikası daha yaxşı tədqiq edilmişdir. Məsələn, 15O-
suyun  metabolik inert olması onu  digər perfuzion agentlərdən irəli qoyur. O, hüceyrə membranından
sərbəst keçərək miokardda qan dövranına müvafiq olaraq paylanır. Bu zaman kardiomiositlərdə və
damar şəbəkəsində 15O-suyun miqdarı arasında tarazlıq yaranır ki, bu da miokardın vizualizasiyasını
pisləşdirir. 15O-su ilə PET əsasən eksperimentlərdə tətbiq olunur və geniş praktiki tətbiqini
tapmamışdır [5, 9].

Miokardın qan təchizatının qiymətləndirilməsində siklotron təbiətli 13N-ammoniumdan daha
geniş istifadə edilir  (yarımparçalanma müddəti 9,96 dəq). O, kardiomiositlərdə bəzi biokimyəvi
dəyişikliklərə məruz qalır: qlutamin turşusu və ya a-ketoqlutaratla reaksiyaya girir və 13N-qlutamin
birləşməsi şəklində toplanır. Miokard/sol mədəcik boşluğu və miokard/ağciyər nisbətinin yüksək
olması optimal kontrastlıq  yaratmaqla miokardın təsvirinin keyfiyyətini yüksəldir. Lakin uzun müddət
siqaret çəkən şəxslərdə RFP ağciyərlərdə çox toplanır və vizualizasiyanı pisləşdirir. 15O və 13N RFP-
lərinin yarımparçalanma müddətinin ultraqısa olması onların geniş tətbiqini məhdudlaşdirir.

Bununla əlaqədar olaraq generator istehsalı olan 82Rb və 62Cu hazırlanmasına və kliniki
praktikada tətbiqinə daha  geniş diqqət verilir [10, 13].

82Rb-xlorid RFP-si 82 Rb izotopunun əsasında hazırlanmışdır. Bu RFP fiziki-kimyəvi və bioloji
xüsusiyyətlərinə görə K+ ionunun anoloqu hesab edilir və miokardın qan təchizatının qiymətlən-
dirilməsində mühüm rol oynayır. Onun kardiomiositlərə daxil olması yalnız koronar perfuziyanın
vəziyyətindən deyil, həmçinin, Na/K-ATF sisteminin aktivliyindən və radionuklidin transmembran
keçiriciliyindən asılıdır.  Yarımparçalanma müddətinin qısa,  qaraciyərdəki  akkumulyasiyasının aşağı
olması onun üstün cəhətlərindəndir. Həmçinin tomoqrafik rejimdə dinamiki müayinənin icra edilməsi
imkanı, sol mədəciyin bütün nahiyələrində miokardın qan təchizatının kəmiyyət qiymətləndirilməsinin
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aparılması və alınan nəticələri mütləq vahidlərlə (ml/dəq/q toxuma) ifadə etməyə imkan verməsi
miokardın perfuzion ssintiqrafiyası ilə müqayisədə onun üstün cəhətlərindən hesab edilir [16].

Miokardın qan dövranının kəmiyyət analizi perfuzion RFP-nin farmakodinamikasının riyazi
təsvirinə əsaslanır və öz növbəsində kardiomiositlərdə baş verən fizioloji və biokimyəvi prosesləri əks
etdirir. Dinamik rejimdə icra olunan PET müayinəsi müəyyən vaxt ərzində qan plazmasında perfuzion
RFP-nin konsentrasiyasının dəyişikliyini və onun sol mədəciyin miokardındakı akkumulyasiyasını
göstərir. Bir qayda olaraq, miokardın qan dövranı sakitlik halında və koronar rezervin qiymətlən-
dirilməsi məqsədilə vazodilatatorlarla (adenozin və ya dipiridamolla) aparılır. Məlumdur ki, koronar
rezerv epikardial damarlar və mikrosirkulyator şəbəkə səviyyəsində ürək qan dövranını səciyyələn-
dirən inteqral göstərici hesab olunur. Koronar rezerv göstəricisinin zəifləməsi ateroskleroz nəticəsində
magistral tac damarların daralması və kiçik intramural damarların patologiyaları zamanı müşahidə
olunur. Vazodilatatorla farmakoloji sınaq nəticəsində miokardın qan təchizatının dəyişilməsi
endoteldən asılı olmayan və az dərəcədə endoteldən asılı olan vazodilatasiyanı göstərir. Vazodilatator
arteriolaların A2 purin reseptorlarına təsir göstərərək  damar divarının saya əzələlərinin  relaksasiya-
sına və nəticədə birbaşa vazodilatasiyaya səbəb olur. Lakin, sonda adenozin endoteliositlərdən azot
oksidin xaric olmasına gətirib çıxarır. Çoxsaylı tədqiqatların nəticələri ürək damar patologiyası
olmayan şəxslərdə sakitlik halında və vazodilatatorla sınaq zamanı miokardın xüsusi qan təchizatının
orta qiymətlərinin fərqli olmasını   göstərir.

Böyük statistik materialı əhatə edən (160 nəfər) tədqiqatlarda  sakitlik halında miokardın qan
dövranı 0,59–2,05 ml/dəq/q toxuma təşkil etmiş, medikamentoz vazodilyatasiya nəticəsində isə bu
göstərici – 1,85–5,99 ml/dəq/q toxuma olmuşdur. Koronar rezervin normal göstəriciləri geniş həcmdə
2,5-5 arasında korrelyasiya etmişdir. Koronar hemodinamikaya təsir göstərən faktorlar arasında yaş və
cins ayird edilmişdir.  Məlum olmuşlur ki, koronar rezerv 35-40 yaşlarda proqressiv artır, sonrakı 25-
30 il müddətində dəyişiksiz qalır, 60-65 yşdan sonra isə tədricən azalır. Qadınlarda sakitlik halında
estrogenlərin vazodilatator effekti səbəbindən miokardın qan dövranı göstəriciləri daha yüksək olur.
Adenozin sınağı nəticəsində kişilərdə və qadınlarda miokardın qan təchizatınin praktiki olaraq eyni
olması aşkarlanmışdır ki, məhz  bu səbəbdən də menopauzaya qədərki dövrdə qadınlarda koronar
rezervin  müvafiq yaşdakı kişilərə nisbətən az olması qənaətinə gəlinmişdir [11, 12].

Kardiologiyada PET-in tətbiqinin əsasını qoyan K.Gouldun (1982) eksperimental və kliniki
tədqiqatlarında miokardın xüsusi qan dövranı və koronar aterosklerozun ağırlığı arasında güclü əlaqə
aşkarlanmışdır [7]. Alınmış nəticələr mübahisəli xarakter daşımışdır. Goulda görə stenoz 80% və daha
çox olduqda miokardın qan təchizatı zəifləyir. Lakin N.Uren və müəlliflər (1994) gostərir ki,
miokardın qan təchizatının pozğunlugu və stenoz arasında əlaqə yoxdur [15]. Çoxsaylı tədqiqatlarda
koronar aterosklerozlu xəstələrdə sakitlik halında regionar təqəllüsün pozulduğu sahələr və postinfarkt
zonalar istisna olmaqla   miokardın qan təchizatının  normal olması aşkarlanmışdır.  Lakin müəlliflər
həmçinin koronar arteriyaların 40-60% zədələnməsi zamanı dipiridamol sınağı nəticəsində   miokardın
qan təchizatının proqressiv azalmasını göstərirlər [2, 3, 5, 6].

Tədqiqatcıların fikrincə ÜİX-nin aşkarlanmasında PET-nin həssaslıq və spesifiklik göstəriciləri
sakitlik halında müvafiq olaraq 84% və 78%, farmakoloji sınaqlar nəticəsində isə 95-98% və 98-100%
təşkil edir. Bu göstəricilərə əsaslanaraq müəlliflər güman edirlər ki, medikamentoz sinaqlarla aparılan
PET ÜİX-nin diaqnostikasında daha informativdir [14]. PET-nin EKQ ilə sinxron aparılması sol
mədəciyin ümumi və lokal təqəllüs funksiyası haqqında əlavə informasiya verir və  metodun
diaqnostik dəqiqliyini artırmaqla müstəqil proqnostik əhəmiyyət daşımasına zəmin yaradır.

Koronar mikrosirkulyasiyanın pozğunluqlarının qeyri-invaziv diaqnostikası risk stratifikasiya-
sında vacib rol oynayır: perfuziyada stress nəticəli defektlərin sahəsi və dərinliyi qəfləti ölüm və kəs-
kin kardiovaskulyar fəsadların vacib prediktorları hesab olunur. Koronaroqrafiyada koronar obstruk-
siyanın hemodinamik əhəmiyyətliliyinin ümumi kriterisi damar diametrinin 70%-dən coxunu zədələ-
yən arteriyanın daralma dərəcəsi hesab olunduğu halda, bəzi eksperimental tədqiqatlarda PET zamanı
hətta 50% stenotik zədələnmələrdə koronar mikrosirkulyasiyanın pozulması aşkarlanır. Bu göstəricilər
stenozun funksional dəyərinin qiymətləndirilməsində PET-in angioqrafiyadan daha üstün olmasını
göstərir.

Ədəbiyyat məlumatlarının analizinə əsasən PET ÜİX-nin diaqnostikasında perfuzion ssintqra-
fiyanı geridə qoyur. Mənbələr arterial hipertenziya, dislipidemiya, siqaretcəkmə və şəkərli diabet
zamanı, həmçinin konservativ müalicənin effektivliyinin qiymətləndirilməsində, mikrosirkulyator
şəbəkənin erkən pozğunluq-larında PET-in potensial imkanlarını göstərir. Kardiovaskulyar fəsad riski
və angioqrafik dəyişikliyi olan şəxslərdə vazodilatatorlara və soyuq qıcıqlara cavab olaraq koronar
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rezervin azalması   tac damarların endotelial disfunksiyasını və mikrosirkulyator şəbəkə səviyyəsində
koronar patologiyanı göstərir ki, bu da aterosklerozun erkən təzahür əlamətləri kimi qiymətləndirilir.

Beləliklə, PET-in kardiologiya və kardiocərrahiyyəyə tətbiqi koronar qan dövranının patofizio-
logiyasının qiymətləndirilməsində geniş imkanlar açır. ÜİX-nin diaqnostikasında PET yüksək infor-
mativ diaqnostik metod hesab olunaraq, koronar mikrosirkulyator pozğunlugu qiymətləndirməyə
imkan verməklə xəstələrin miokardın cərrahi revaskulyarizasiyasına seçilməsinə imkan verir.  Bir
müayinə çərçivəsində PET və KT metodlarının  kardiologiyada tətbiqi  tac damarların anatomiyasını
öyrənməyə, koronar kalsinozun dərəcəsini qiymətləndirməyə, koronar mikrosirkulyasiya və ürəyin
təqəllüs funksiyasını dəqiqləşdirməyə imkan verir. Bu da öz növbəsində ÜİX-nin erkən diaqnosti-
kasında perspektivlər acmaqla xəstəliyin dəqiq proqnozunun verilməsinə və optimal müalicə taktikası-
nın seçilməsinə zəmin yaradır.
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Summary

POSITRON EMISSION TOMOGRAPHY OF ISCHEMIC HEART DISEASE
M.Sultanova

For the diagnosis of myocardial perfusion and coronary hemodynamic are used different
method. One of these methods is PET. Application of this method in cardiology and cardiac surgery
opens up wide possibilities in the evaluation of the coronary circulation pathophysiology, coronary
calcification degree and coronary microcirculation. PET opens wide perspectives in early diagnostics
and optimal treatment planning of IHD.

***
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О КЛЕТОЧНОМ ЭНЕРГООБМЕНЕ И
ПРЕСПЕКТИВЫ ИХ ИЗУЧЕНИЯ

Л.Т.Расулова
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку

Согласно современным представлениям, энергетический обмен является совокупностью
реакций окисления, протекающих во всех живых клетках [1]. Его основная функция – обеспе-
чение организма энергией в доступной для использования форме - аденозинтрифосфата (АТФ).

Энергия АТФ необходима для функционирования всех систем организма (сердечно-
сосудистой, нервной, мышечной, терморегуляции и др.). Процессы гликолиза, глюконеогенеза,
первичная клеточная защита, выработка антител, транспорт веществ через клеточные
мембраны, поддержание гемоглобина в функционально активном состоянии невозможны без
использования АТФ [1].

Энергообмен, как на уровне целостного организма, так и на уровне отдельной клетки,
представляет собой грандиозный комплекс процессов, обеспечивающих фактически все сторо-
ны жизнедеятельности живой материи. Ключевым звеном этого комплекса является митохон-
дрия, являющаяся важнейшим центром общего и энергетического метаболизма клетки.
Основная роль митохондрий - обеспечение клеток энергией. Накопление энергии происходит
путем образования молекул АТФ в биохимических циклах клеточного дыхания. Степень
выраженности патологического процесса в том или ином органе связана со степенью
зависимости его тканевых элементов от аэробного дыхания. Основными биохимическими
процессами, происходящими в митохондриях, являются: цикл трикарбоновых кислот, окисле-
ние жирных кислот, карнитиновый цикл, транспорт электронов в дыхательной цепи и
окислительное фосфорилирование. Полноценная функциональная активность митохондрий
зависит от многих условий. Для её обеспечения в первую очередь необходимо наличие
неповрежденных внутримитохондриальных мембран. Нарушение сопряжения дыхания с
фосфорилированием характерно для адаптационных реакций. Изменения митохондрий могут
характеризовать не только функциональное состояние того - или иного органа и ткани, но и
свидетельствовать о нарушении функционирования различных систем и отражать наличие
патологических процессов, происходящих в организме.

Основной причиной, ведущей к наиболее выраженным нарушениям процессов энерго-
обеспечения, является гипоксия [2, 3], представляющая собой несоответствие энергопотреб-
ности клетки энергопродукции в системе митохондриального окислительного фосфорилиро-
вания [2, 4, 5]. К ее развитию могут приводить различные причины, самыми распространен-
ными из которых являются расстройства внешнего дыхания, нарушения кровообращения и
микроциркуляции, изменения кислородтранспортной функции крови и др. [6,3].

При гипоксии снижается поступление кислорода в клетку и, как следствие, в митохонд-
рии. В результате развивается нарушение митохондриального окисления, что приводит к
разобщению сопряженного с ним фосфорилирования и, следовательно, вызывает прогрессиру-
ющий дефицит АТФ [1]. В условиях энергодефицита клетка поддерживает собственные
энергетические потребности за счет активации процессов анаэробного гликолиза, который
частично компенсирует недостаток АТФ, однако быстро вызывает накопление лактата и
развитие ацидоза. При этом активизируется протеолиз, усиливается внутриклеточный ацидоз,
что, в свою очередь, вызывает повреждение цитомембран, сопровождающееся инициацией
перекисного окисления липидов и накоплением в жидких средах его продуктов: малонового
диальдегида, диеновых и триеновых конъюгат, гидроперекисей липидов, диенкетонов [1].
Результатом этого является деструкция клеточных мембран и разрушение клеток .

Особенно чувствительны к гипоксии кардиомиоциты и нейроглия, так как митохондрии в
этих клетках составляют до 30 % объема цитоплазмы [5]. Наибольшей потребностью в
митохондриальной энергии обладают нейроны головного мозга, зрительный нерв, скелетная
мускулатура, сердечная мышца, клетки костного мозга и эндокринные железы, ее хронический
недостаток может привести к патологическим изменениям практически в любом органе (Hanna
M.G. 1999; Schon Т.А. 1997; Wallace D.C. 1999; Wallace D.C. et al. 2001; Schon E.A. 2003).
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В последнее время для диагностики нарушений клеточного энергообмена используется
цитохимический метод определения активности митохондриальных ферментов в лимфоцитах
периферической крови (метод Р.П.Нарциссова). Достоинствами цитохимического метода
является его малотравматичность, что позволяет использовать его у тяжело больных детей и у
новорожденных с малой массой тела, относительная простота, возможность неоднократного
применения для изучения динамики изменений. Лимфоциты - это клетки, выполняющие не
только специальные функции иммунной защиты, но и являющиеся элементами  единой
информационной системы, точно отражающей состояние организма и процесс его развития.
Многолетние исследования выявили разнообразные свойства и возможности ферментного
статуса:

- ферментный статус лимфоцитов отражает состояние ферментного статуса клеток мозга,
миокарда, печени, почек, селезёнки, тимуса, мышц, слизистой желудка и кишки;

- ферментный статус лимфоцитов позволяет прогнозировать исход бактериальной и
вирусной инфекции, интоксикации, аллергической реакции и вакцинации;

- ферментный статус лимфоцитов позволяет оценить и прогнозировать психомоторное
развитие ребёнка с периода новорожденности до 7-летнего возраста;

- ферментный статус лимфоцитов позволяет прогнозировать развитие злокачественных
опухолей, течение процесса лучевого поражения, степень гипоксии и др.;

- ферментный статус лимфоцитов позволяет оценить терапевтическое  действие
лекарственного препарата.

Количественный цитохимический анализ лимфоцитов периферической крови с успехом
применяется в различных областях медицины - акушерстве, гинекологии, педиатрии, хирургии,
поскольку позволяет обоснованно корректировать нарушения энергообмена клеток, которые
неизбежно сопровождают любой патологический процесс. Контроль за состоянием энергети-
ческого обмена у беременной женщины позволяет своевременно выявлять тканевую гипоксию
плода и вовремя принимать меры по ее коррекции [7]. Существует прямая зависимость между
цитохимическими показателями беременной женщины и гистохимическими показателями
развивающегося плода. Показатели ферментного статуса лимфоцитов женщины на 7–10-й нед
беременности являются прогностически значимыми для оценки состояния энергетического
обмена у развивающегося ребенка в течение всей беременности [7]. Не менее важно и
динамическое наблюдение за состоянием энергетического обмена у детей различного возраста,
особенно у новорожденных и детей первого года жизни. Изменения энергетического метабо-
лизма клеток головного мозга, кардиомиоцитов, эпителиальных клеток слизистой оболочки
кишечника у новорожденного ребенка, перенесшего хроническую антенатальную или острую
интранатальную гипоксию, приводят к формированию дисфункций вышеперечисленных орга-
нов, что нарушает процессы адаптации новорожденного ребенка [7]. Становится очевидным,
что терапия подобных дисфункций без коррекции нарушений энергетического обмена клеток
выглядит по меньшей мере некорректной, тем более что при своевременно назначенной
обоснованной метаболитной терапии подобные дисфункции могут не развиться.  Представляет
интерес изучение изменений энергетического статуса клеток в неонатальный период, то есть в
период наиболее активной адаптации всех систем организма к внеутробной жизни. У новорож-
денных детей недостаточно изучены нормальные показатели митохондриальной активности.

В исследованиях, проведенных Т.Д.Измайловой с соавт.  было выявлено, что перенесён-
ная гипоксия приводит к изменению энергетического метаболизма клеток периферической
крови как у новорожденных, так и у детей первого полугодия жизни, что ограничивает
адаптационные резервы этих детей. Кроме снижения средних показателей митохондриальной
активности, у детей с хронической внутриутробной гипоксией отмечалось нарушение распре-
деления митохондрий в клетке, характеризующаяся увеличением рассстояний между
митохондриями. При таком распределении митохондрия вынуждена обеспечивать энергетичес-
кие потребности чрезмерно большей для себя области. Возможно, это обуславливает снижение
защитно-приспособительных способностей у данной категории детей и их повышенную
заболеваемость по сравнению со здоровыми детьми[8].

Изучение состояний, протекающих с митохондриальной недостаточностью, представ-
ляется актуальными, так как  существуют действенные методы их коррекции. Назначение
адекватной метаболической терапии позволяет компенсировать нарушение клеточной энерге-
тики. Соответственно при устранении звена патогенеза разрывается порочный круг заболе-
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вания, улучшается адаптационная способность организма, повышается качество жизни ребён-
ка. При этом удаётся добиться эффекта не только в ближайший период, но и улучшить
отдалённый прогноз развития ребёнка. Необходимо отметить, что в настоящее время активно
разрабатываются схемы лекарственной коррекции цитоэнергетической недостаточности у
детей. Так, по данным, примерно у 45% больных с митохондриальными энефаломиопатиями и
не менее чем у 10% больных другими заболеваниями, сопровождающимися тканевой
гипоксией, при надлежащем лечении инвалидизация может быть существенно снижена (вплоть
до полного снятия инвалидности) [11]. Применение средств метаболической коррекции позво-
лило оказать существенное влияние на состояние здоровья детей дошкольного возраста с
различными вариантами нарушения речевого развития (общее недоразвитие речи, дислалия,
задержка психоречевого развития).

Выявленное у детей, перенесших перинатальное поражение ЦНС, угнетение ферментного
статуса лимфоцитов крови свидетельствует о снижении компенсаторных возможностей расту-
щего организма и обосновывает целесообразность применения метаболической и иммуномо-
дулирующей коррекции в реабилитационных мероприятиях у данной группы детей [9].

По мнению зарубежных авторов, задержка внутриутробного развития и связанные с ними
аномалии развития являются проявлениями повреждения дыхательной цепи. Нарушение
процесса окислительного фосфорилирования может давать начало любым симптомам пораже-
ния разных органов и тканей в любое время- с зачатия до фетального и постнатального
развития [10]. Таким образом, несмотря на большой клинический опыт, накопленный в
результате изучения проблемы задержки внутриутробного развития, многие моменты, касаю-
щиеся вопросов клеточной энергетики, остаются нерешенными. Это касается степени повреж-
дения клеточного метаболизма и времени его возникновения. Мало сведений об особенностях
и характере клеточного энергообмена у новорождённых с задержкой внутриутробного развития
, в том числе и у недоношенных детей. Важность этой проблемы диктует необходимость
проведения дальнейших исследований.
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CURRENT VIEW OF THE CELLULAR ENERGY EXCHANGE AND PROSPECTS FOR
THE STUDY

L.Rasulova

Literature presents modern data on the relevance of studying disorders of cellular energy
transfer within a variety of pathological processes, particularly in pediatric practice. Of particular
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importance is the study of disorders for medical practice due to the presence of sufficiently effective
therapeutic possibilities of correction.

***

УРОВНИ ГОМОЦИСТЕИНА У ЖЕНЩИН АЗЕРБАЙДЖАНСКОЙ ПОПУЛЯЦИИ С
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ТИПА 2 ПРИ НАЛИЧИИ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО

СИНДРОМА И БЕЗ ТАКОВОГО

Я.З.Гурбанов, Ф.Ф.Ахадова, Р.А.Рзаева
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку

Повышение концентрация в крови гомоцистеина (ГЦ) ассоциируется с повышенным
риском сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности [1-7].

Содержание гомоцистеина (ГЦ) в крови зависит от многими факторов, в том числе и от
такими как пол, возраст, расовые и этнические различия, характер питания, курение, употреб-
ление спиртных напитков, физическая активность и др. [1,2]. Хотя в литературе имеются
работы, демонстрирующие результаты исследований концентрации ГЦ в ряде стран мира [1], в
том числе и в граничащем с Азербайджаном  Иране [8], в доступной литературе отсутствуют
данные об уровне ГЦ у мужчин и женщин с сахарным диабетом типа 2 в азербайджанской
популяции. В то же время сахарный диабет типа 2 (СД2) и метаболический синдром (МС)
являются важнейщими факторами сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности [9].

Целью данной работы было изучение концентрации ГЦ в крови натощак у женщин с
сахарным диабетом типа 2 в азербайджанской популяции в зависимости от наличия или
отсуствия у них метаболического синдрома.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Проведено обследование 130 женщин обратившихся в VM
Центр Эндокринологии, Диабета и Метаболизма.

Критериями включения в исследование были: принадлежность к азербайджанской
национальности, возраст старше 18 лет. Обследованные были разделены на 3 группы: 1) Групп-
пу практически здоровых женщин (n=50), контрольная группа (КГ); 2) Группу больных сахар-
ным диабетом типа 2 (СД2) без метаболического синдрома (n=31), группа СД2; 3) Группу боль-
ных сахарным диабетом типа 2 с метаболическим синдромом (МС) (n= 49),- группа МС .

Критерии включения в исследование и исключения из исследования для КГ были пред-
ставлены ранее [10].

Критерием включения в группу СД2 было наличие сахарного диабета типа 2 в соответ-
ствии с рекомендациями Всемирной Организации Здравоохранения (ВОЗ) [9, 11].

Критериями включения в группу МС были наличие сахарного диабета типа 2 в соответ-
ствии с рекомендациями ВОЗ [9,11] и наличие метаболического синдрома в соответствии с
рекомендациями ВОЗ [9].

Критериями исключения из групп СД2 и МС было наличие патологических факторов,
способных влиять на уровень гомоцистеина [1]: 1) функциональных нарушений со стороны
щитовидной железы (по данным анамнеза, по результатам исследования тиреотропного гор-
мона (ТТГ), выходящим за пределы 0,49 – 4,00 мкЕд/мл); 2) нарушений функции почек  (кли-
ренс креатинина < 60); 3) болезни Паркинсона, когнитивных нарушений или деменции (по
заключению невропатолога); 4) признаков глубоких тромбозов вен; 5) признаков окклюзии
периферических артерий.

Кроме того критерием исключения из группы СД2 было на личие у больных МС в
соответствии с рекомендациями ВОЗ [9].

Индекс массы тела (ИМТ) вычислялся по формуле [12]:
ИМТ = вес/рост² - где вес был выражен в килограммах, а рост в метрах.
Артериальное давление измеряли в соответствии с общепринятыми стандартами [13].
Уровни гликемии натощак определяли с помощью аппарата для лабораторного исследо-

вания гликемии Precision PCx Medi Sense (Abbot, США) и соответствующих тест-полосок.
Уровень HbA1c определялся на аппарате NycoСard II (Axis-Shield, Норвегия).
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Уровни общего холестерина (ОХ), холестерина липопротеидов высокой плотности
(ЛПВП), триглицеридов (ТГ), креатинина, аланинаминотрансферазы (АЛТ), аспартатамино-
трансфераза (АСТ) определись на автоматическом анализаторе Cobas Mira (Roche Diagnostics
Corporation, Швейцария) с помощью реактивов компании Human Diagnostics Worldwide (Герма-
ния).

Уровень холестерина липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) вычислялись по формуле
Фридвальда [14]: ЛПНП = ОХ – ЛПВП – ТГ. Учитывалось, что укаанная формула применима
лишь при уровнях ТГ ниже 400 мг/дл [14].

Статистический анализ проводился с помощью стандартной компьютерной программы
Microsoft Excel.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. В таблице 1 представлены основные антропомет-
рические и клинико-биохимические характеристики указанных трех групп.

Таблица 1. Основные антропометрические и клинико-биохимические характеристики
женщин КГ, группы СД2 и группы МС

Показатель Группы
КГ (n=50) СД2 (n=31) МС (n=49)

Возраст (в годах) 39,1 ± 1,00 53,7 ± 0,84▲ 53,9 ± 0,72▲

Рост (в см) 164,1 ± 0,80 164,6 ± 1,02 162,5 ± 0,89
Масса тела (в кг) 73,3 ± 0,98 76,3 ± 2,13 92,0 ± 1,78▲△

ИМТ (в кг/м2) 27,2 ± 0,27 28,2 ± 0,83 34,9 ± 0,61▲△

Систолическое АД (в мм.рт.ст.) 122,8 ± 1,07 128,9 ± 2,72* 150,9 ± 6,93▲◇

Диастолическое АД (в мм.рт.ст.) 76,1 ± 1,06 80,5 ± 1,34* 92,8 ± 1,46▲△

Глюкоза† (в ммоль/л) 4,71 ± 0,045 10,08 ± 0,358▲ 10,03 ± 0,301▲

HbA1c (в %) 4,69 ± 0,075 8,86 ± 0,287▲ 8,70 ± 0,239▲

ОХ (в мг/дл) 162,1 ± 2,98 191,8 ± 7,81▲ 221,1 ± 7,31▲◇

ЛПВП (в мг/дл) 52,3 ± 0,56 48,5 ± 0,96◆ 46,4 ± 0,94▲

ЛПНП (в мг/дл) 83,8 ± 2,96 110,9 ± 8,18◆ 130,0 ± 7,18▲

ТГ (в мг/дл) 130,3 ± 1,96 161,6 ± 10,13◆ 223,0 ± 10,09▲△

Различия с контрольной группой: *p < 0,05; ◆p < 0,01; ▲p < 0,001.
Различия с группой СД2: ☆p < 0,05; ◇p < 0,01; △p < 0,001.
†Глюкоза венозной плазмы натощак

Как видно из таблицы 1, возраст обследованных женщин КГ (39,1 ± 1,00 года) был ста-
тистически значимо ниже, чем возраст больных группы СД2 (53,7 ± 0,84; p < 0,001) и больных
группы МС (53,9 ± 0,72 года; p < 0,001). По-видимому, отмеченные различия обусловлены кри-
териями включения и исключения из исследования, согласно которым, у лиц КГ не должно
было быть каких-либо признаков МС, диабета или предиабета.

Рост у женщин КГ (164,1 ± 0,80 см) статистически значимо не отличался от такового в
группе СД2 (164,6 ± 1,02 года; p > 0,05) и в группе МС (162,5 ± 0,89 года; p > 0,05).

Масса тела у женщин КГ (73,3 ± 0,98 кг) статистически значимо не отличалась от таковой
в группе больных СД2 (76,3 ± 2,13 кг; p > 0,05) и была статистически значимо ниже, чем в
группе МС (92,0 ± 1,78; p < 0,001). Различия между группами СД2 и МС также были статис-
тически значимы  (p < 0,001).

Аналогичная картина отмечена при анализе данных ИМТ. У женщин КГ ИМТ (27,2 ±
0,27 кг/м2) статистически значимо не различался с ИМТ в группе СД2 (28,2 ± 0,83 кг/м2; p >
0,05). ИМТ в группе МС (34,9 ± 0,61) был статистически значимо выше, чем в КГ группе (p <
0,001) и группе МС  (p < 0,001).

Полученные в отношении массы тела и ИМТ результаты также обусловлены критериями
включения в исследование, так как наличие избытка массы тела является одним из основных
компонентов МС.

Систолическое артериальное давление у женщин КГ (122,8 ± 1,07 мм.рт.ст.) было статис-
тически значимо ниже, чем у группе СД2 (128,9 ± 2,72 мм.рт.ст.; p < 0,05) и в группе МС (150,9
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± 6,93 мм.рт.ст.; p < 0,001), причем уровень систолического АД группе МС был статистически
значимо (p < 0,001) выше, чем в группе СД2.

Диастолическое АД в КГ (76,1 ± 1,06 мм.рт.ст.) было ниже, чем в группе СД2 (80,5 ± 1,34
мм.рт.ст.; p < 0,05) и в группе МС (92,8 ± 1,46 мм.рт.ст.; p < 0,001). Различия между группами
МС и СД2 также были статистически значимы (p < 0,001).

Гликемия натощак у лиц КГ (4,71 ± 0,045 мг/дл) была статистически значимо ниже, чем в
группе СД2 (10,08 ± 0,358 мг/дл; p < 0,001) и в группе МС (10,03 ± 0,301 мг/дл; p < 0,001).
Различия между уровнями гликозы в плазме венозной крови у больных группы СД2 и МС не
были статистически значимы (p > 0,05).

Уровень  HbA1c в КГ группе (4,69 ± 0,075%) был статистически значимо ниже, чем в
группе СД2 (8,86 ± 0,287%; p < 0,001) и в группе МС (8,70 ± 0,239%; p < 0,001). Различия
между величинами HbA1c в группе СД2 и группе МС не были статистически значимы (p >
0,05).

Различия в показателях углеводного обмена были обусловлены критериями формирова-
ния групп. При этом отсутствие статистически значимых различий в состоянии гликемии
натощак и HbA1c исключает влияние этих показателей на уровни гомоцистеина в указанных 2-
х группах.

Средние величины ОХ были наиболее высокими в группе МС (221,1 ± 7,31 мг/дл) и
статистически значимо превышали таковые в группе СД2 (191,8 ± 7,81 мг/дл; p < 0,001) и в КГ
(162,1 ± 2,98 мг/дл; p < 0,001). Различия между кровнем ОХ в группе МС и в группе СД2 также
были статистически значимы (p < 0,01).

В противоположность показателям ОХ, величины ЛПВП были максимальными в КГ (52,3
± 0,56 мг/дл), минимальными – в группе МС (46,4 ± 0,94 мг/дл) и промежуточными в группе
СД2 (48,5 ± 0,96 мг/дл). Различия между показателями группы МС и КГ были статистически
значимы (p < 0,001). Также статистически занчимы были различия между группой СД2 и КГ (p
< 0,01). Не были статистически значимы (p > 0,05) различия между величинами ЛПВП в
группах СД2 и МС.

Рис. 1. Величины ГЦ у женщин КГ, группы СД2 и группы МС.
1 – КГ; 2 – группа СД2; 3 – группа МС.

В КГ отмечены наиболее низкие показатели ЛПНП (83,8 ± 2,96 мг/дл). Уровень ЛПНП в
КГ был статистически значимо ниже такового в группе СД2 (110,9 ± 8,18 мг/дл; p < 0,01) и в
группе МС (130,0 ± 7,18 мг/дл; p < 0,001). Различия между группами СД2 и МС не были ста-
тистически значимы (p > 0,05).

Величины ТГ в КГ составили 130,3 ± 1,96  мг/дл и были статистически значимо ниже, чем
в группе СД2 (161,6 ± 10,13 мг/дл; p < 0,01) и в группе МС (223,0 ± 10,09 мг/дл; p < 0,001).
Различия между группами СД2 и МС: p < 0,001.

Таким образом, нарушения обмена липидов были наиболее выражены в группе МС и
также имели место в группе СД2, однако при СД2 они были менее выражены, чем при МС.

На рис.1 представлены данные о величинах ГЦ у женщин в КГ, группе СД2 и группе МС.
Как видно из рис.1, величины ГЦ у женщин КГ (7,2 ± 0,19 мг/л ) были статистически

значимо ниже, чем в группе СД 2 (9,3 ± 0,43 мг/дл; p < 0,001) и в группе МС (10,8 ± 0,50 мг/дл;
p < 0,001). Различия между группами МС и СД2 также были статистически значимы (p < 0,05).
Таким образом, полученные данные показывают, что у женщин уровень гомоцистеина
значительно повышается при СД2, особенно при наличии МС.
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Summary

THE LEVEL OF HOMOCYSTEINE IN WOMEN WITH DIABETES OF  II TIPE WITH
METABOLIC SYNDROME AND WITHOUT IT IN AZERBAIJAN POPULATION

Y.Gurbanov, F.Akhadova, R.Rzaeva

The level of homocysteine was examined in 50 healthy women,31 women with diabetes of II
tipe without metabolic syndrome and in 49 women with diabetes of II tipe  with metabolic syndrome.

The diagnostics of metabolic syndrome was examined in accordance with criteria of WHO
Quantity of of homocysteine in women KG (7,2±0,19mg/l) were statistically lower than in

group with diabetes of II tipe (9,3±0,43 mg/dl p<0,05). The difference in group with metabolic
syndrome and diabetes of II tipe were statistically significiant (p>0,05).

Thus, obtained information reveals that the level of homocysteine in women increases at
diabetes of II tipe,especially in the presence of metabolic syndrome.

***
МИКРОКАРЦИНОМА ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ: КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ

ПАРАЛЛЕЛИ И РЕЗУЛЬТАТЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ

Р.М.Заманов, И.А.Гасанов
Научный Центр Хирургии им. акад. М. Топчубашова МЗ Азербайджана,

медицинская клиника «Омюр», г. Баку

АКТУАЛЬНОСТЬ. Патология щитовидной железы (ЩЖ), несмотря на профилактические
мероприятия, не теряет актуальности для населения Азербайджана – эндемичного по дефициту
йода региона. В частности, остаются стабильными показатели заболеваемости раком ЩЖ
(РЩЖ). При достаточно обстоятельном изучении «классических», хорошо-визуализируемых и
клинически-манифестативных типов и форм РЩЖ, крайне мало сведений о так называемом
«скрытом» раке органа. Особая группа «скрытого» рака ЩЖ представлена ее микрокарци-
номой (МКЩЖ). По гистологическим и клиническим классификациям ВОЗ, «микрокарцино-
мой считается злокачественное новообразование из фолликулярного эпителия ЩЖ размером
до 1,0 см при отсутствии мультифокального роста, местных и отдаленных метастазов» [1,9].
Следовательно, на сегодняшний день не рассматриваются другие возможные гистогенетичес-

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs311/
http://medi.ru/102524.htm
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кие источники МКЩЖ. Нет систематизированных данных о частоте встречаемости этих
опухолей, хотя при постоперационном морфологическом исследовании образцов ЩЖ у 2,0 -
24,0% больных находят МКЩЖ [1, 3, 7]. Единичны работы по их верификации на диагнос-
тическом/дооперационном этапе ведения больных. Крайне мало сообщений о хирургическом
лечении и его отдаленных результатах у пациентов с МКЩЖ.

ЦЕЛЬ. Исходя из вышеизложенного, цель данного исследования - комплексное изучение
клинических, морфологических особенностей микрокарциномы щитовидной железы, система-
тизация параметров с возможным диагностическим и прогностическим значением, а также -
анализ результатов оперативных вмешательств у больных МКЩЖ для оптимизации тактики
хирургического лечения пациентов с указанной патологией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Проанализированы истории болезни 7782 больных с
оперативными вмешательствами на ЩЖ в отделении эндокринной хирургии НЦХ им. акад. М.
Топчубашова с 1992 по 2012 гг. При подозрении на наличие «скрытого» рака ЩЖ в целом и
МКЩЖ - частности, пересмотрены цитологические и гистологические микропрепараты, пере-
работаны парафиновые блоки и резервные куски операционного материала. У 282 больных
(3,6%) морфологически (цитологически и/или гистологически) выявлена МКЩЖ. Таким обра-
зом, контингент исследования составлен указанными 282 больными.

Возраст пациентов варьировал от 27 до 83 лет и преимущественно находился в диапазоне
37,0 - 55,0 л. (в среднем: 43,4±6,7). Среди них: женщин – 245 (86,9%), мужчин – 37 (13,1%).

Объемы хирургического удаления ЩЖ следующие:
- парциальная резекция с удалением узла (узлов) – у 144 (51,1%);
- гемитиреоидэктомия с односторонней регионарной лимфодиссекцией и без таковой – у

74 (26,2%);
- субтотальная резекция ЩЖ с регионарной лимфодиссекцией и без таковой – у 28

(9,9%);
- тиреоидэктомия с регионарной лимфодиссекцией и без таковой – у 36 больных (12,8%).
При переработке парафиновых блоков и резервных кусков образцов ЩЖ применены

селективные методы гистологического, гистохимического и отчасти – иммуногистохимичес-
кого анализов [8].

Под наблюдением в послеоперационном периоде находилось 254 из 282-х больных
(90,1%). По остальным 28 пациентам (9,9%) сколько-либо достоверных данных найти не уда-
лось. Состояние больных в конкретные сроки постоперационного периода условно оценено
как:

1) «без ухудшения: без продолжающегося роста, рецидивов и метастазов»;
2) «с ухудшением: с продолжающимся ростом, рецидивами и метастазами».
С целью уточнения диагностического и прогностического значения некоторых показате-

лей больных МКЩЖ выполнен двухфакторный корреляционно-статистический анализ метода-
ми статистики для непараметрических критериев при уровне доверительной вероятности
P=0,95 (p<0,05) с вычислением коэффициентов корреляции (r) и Пирсона (²) [2].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Как и при большинстве патологий ЩЖ, больные
МКЩЖ – преимущественно женского пола (245; 86,9%). По возрастному диапазону большая
часть пациентов – в пределах 40-50 лет (229; 81,2%). По функциональному статусу ЩЖ у
больных – большей частью эутиреоидное состояние (208; 73,8%); гораздо реже – гипертиреоз
(52; 18,4%) и - гипотиреоз (22; 7,8%). Узловое поражение органа – у 202 (71,6%), смешанное
диффузно-узловое – у 66 (23,4%) и диффузное разрастание без дооперационно выявленных
узлов – у 14 (5,0%). У 34-х больных (12,1%) – плотное прилежание опухолевого узелка к тра-
хее, а у 12 (4,2%) – интраоперационно выявленная инвазия возвратного гортанного нерва.

Показатели «тиреоидной панели» в сыворотке крови - у большинства больных без
существенных изменений (199; 70,7%) и соответствуют эутиреоидному статусу. Лишь у 20
пациентов (7,1%) с клиническими признаками гипотиреоза – некоторое повышение сывороточ-
ного уровня тиреотропного гормона. Следовательно, пока нет достоверных гормональных
проявлений МКЩЖ в сыворотке крови больных, что заметно снижает их диагностическую
ценность на дооперационном этапе.

При ультразвуковом анализе в различных режимах (серо-белая шкала, энергетическое
картирование, контрастная визуализация) лишь у 9 больных (3,2%) диагностирован злокачест-
венный субсантиметровый опухолевый узел, еще у 17 (6,0%) – заподозрено его наличие (6,0%).
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Таким образом, на дооперационном этапе ведения больных информативность (чувствитель-
ность и специфичность) ультразвукового исследования для выявления микроузлов рака ЩЖ –
на сегодняшний день низкая, что может быть обусловлено как с техническими трудностями,
так и с отсутствием надежных диагностических критериев [1, 6].

Диагностическая ценность цитологического анализа пунктатов узлов и диффузных
разрастаний ЩЖ – крайне вариабельна в зависимости от места взятия, состава образца и
компетентности цитолога. Оказалось, что до операции лишь у 30 больных из 282 (10,6%) была
однозначно верифицирована «микрокарцинома», еще у 12 больных (4,3%) – «клетки с возмож-
ной атипией, малигнизацией». Таким образом, вопреки сложившемуся представлению о
высокой чувствительности и специфичности обще-цитологического исследования, как это
имеет место при других патологиях ЩЖ, указанный анализ пока недостаточно информативен
при идентификации МКЩЖ.

Тонкоигольная биопсия на дооперационном этапе выполнена у 187 больных (66,3%).
Раковые микроузлы при этом верифицированы только у 66 пациентов (23,4%).

Вместе с тем, низкие показатели цитологического анализа пунктатов и гистологического
– тонкоигольных биоптатов ЩЖ для идентификации МКЩЖ не уменьшают их важность при
подготовке больных к оперативному вмешательству. Наоборот, как мы полагаем, последующая
оптимизация диагностических цитологических и гистологических критериев МКЩЖ возможна
лишь при тотальном цитологическом исследовании и микроскопическом анализе тонкоиголь-
ных биоптатов у всех пациентов с тиреоидной патологий, о чем свидетельствуют также
результаты работ скринингового характера [3, 4, 5, 7].

При ретроспективном анализе историй болезни максимальный поперечный размер
ракового узелка до 0,5 см отмечен у 86 (30,5%), 0,5-1,0 см – у 196 (69,5%) больных.

В большинстве случаев произведена парциальная резекция органа (144; 51,1%). При этом
превентивное удаление центральной клетчатки шеи выполнено только у 16 из них (11,1%), и то
– только с одной стороны.

Гемитиреоидэктомия, субтотальная резекция, тиреоидэктомия выполнены в общей слож-
ности у 138 больных (48,9%). При этом лишь у 63 из них (45,7%) произведено превентивное
удаление лимфатических узлов центральной клетчатки шеи (44 – одностороннее; 19- двусто-
роннее).

Проанализировано влияние фасциально-футлярного иссечения боковых клетчаток и
удаления центральной клетчатки шеи у больных МКЩЖ на прогноз в послеоперационном
периоде. Установлено, что удаление центральной клетчатки шеи с обеих сторон (уровень VI)
минимизирует последующую прогрессию (особенно – метастазирование) опухоли и, тем
самым, является статистически достоверным положительным прогностическим фактором
после операции у больных МКЩЖ (p<0,05; r=0,66; ²=23,3).

При ретроспективном комплексном гистологическом, гистохимическом и частично
иммуногистохимическом изучении образцов опухолевых узелков МКЩЖ выявлены следую-
щие гистологические типы: «папиллярный» - 201 (71,3%); «фолликулярный» - 45 (16,0%),
«медуллярный» - 15 (5,3%), «анапластический, недифференцированный с GX» - 15 (5,3%),
«неустановленный» - (6; 2,1%).

Итак, проведенный нами анализ еще раз подтверждает мнение о том, что верификация
МКЩЖ сложна и до сих пор нет абсолютных диагностических критериев на дооперационном
этапе ведения больных [4, 5, 6, 7]. Послеоперационное уточнение же требует не только
соответствующего опыта и знаний от патолога, но и обнаружения опухолевого поля именно
микрокарциномы, особенно если она протекает на фоне многоузлового поражения ЩЖ.

В отличие от ряда исследователей [1, 6], мы считаем, что гистогенетическими источни-
ками МКЩЖ могут послужить как фолликулярный, так и парафолликулярный эпителии ЩЖ,
о чем свидетельствует наличие медуллярного гистологического типа с парафолликулярной
нейроэндокринной дифференцировкой и медуллярно-инсулярным вариантом строения опухо-
левого узла у 15 больных рассмотренного нами контингента (5,3%). О возможности тиреоид-
ной медуллярной микрокарциномы пишут также J. Henry et al. [5].

Нами не обнаружено статистически достоверной связи размеров первичного опухолевого
узла (до 5,0 мм и 5,0-10,0 мм) с гистологическим типом, степенью гистодифференцировки (G),
наличием или отсутствием капсулы опухоли, поражением опухолью капсулы самого органа,
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степенью поражения шейных и паратрахеальных лимфатических узлов II-VI топографических
уровней.

По нашим данным, у больных со «скрытой» тиреоидной микрокарциномой степень пора-
жения опухолью капсулы самой железы не влияет на послеоперационный прогноз, что не
совпадает со сложившимся в литературе мнением касательно клинически-манифестативных
форм рака ЩЖ [1, 3]. Так, «клиническое ухудшение» в рассмотренном контингенте больных
определено как при прорастании опухоли в капсулу органа, так и без такового при статисти-
ческой недостоверности обнаруженной разницы в обоих случаях (p>0,05; r=0,0006; ²=0,002 и
p>0,06; r=0,0006; ²=0,001 соответственно).

Установлено, что среди гистологических типов МКЩЖ худшим прогнозом характеризу-
ются опухоли «анапластического» гистологического типа с «веретеноклеточным саркомопо-
добным» строением с GIII или GX (ухудшение в послеоперационном периоде у 13 из 15
пациентов; 86,7%; p<0,02; r=0,78; ²=69,4), а относительно благоприятным – «папиллярного»
типа. При этом «фолликулярный» и «медуллярный» гистологические типы опухоли по
постоперационным прогностическим показателям занимают промежуточное положение.

По нашему мнению, объем хирургического вмешательства на ЩЖ и регионарном
лимфатическом коллекторе шеи при верифицированной МКЩЖ следует определить исходя
как из клинико-морфологических характеристик опухоли, так и степени поражения метаста-
зами латеральной (уровни II-V) и центральной клетчаток шеи (уровень VI), что согласуется
также с подходом к этому вопросу других авторов [4, 5, 7].

Выводы.
1. Микрокарцинома щитовидной железы (МКЩЖ) – клинически и прогностически

неоднозначная, гетерогенная и гетероморфная группа злокачественных опухолей, исходящих
из фолликулярного (94,7%), парафолликулярного (5,3%) эпителиев органа и преимущественно
представленных «папиллярным» типом гистологического строения (71,3%).

2. Прогностической значимостью при МКЩЖ обладают: «анапластический» гистологи-
ческий тип с «веретеноклеточным саркоматоидным» строением (-); превентивное удаление
центральной клетчатки шеи с обеих сторон и фасциально-футлярное иссечение боковых
клетчаток шеи на II-VI топографических уровнях (+).

ЛИТЕРАТУРА
1.Румянцев П.О., Ильин А.А., Румянцева У.В., Саенко В.А. Рак щитовидной железы: современные подходы к

диагностике и лечению. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2009, c.448 .
2.Юнкеров В.И., Григорьев С.Г. Математико-статистическая обработка данных медицинских исследований.

СПб, ВмедА, 2002, c.266
3.Cooper D., Doherty M., Haugen B. et al. Management Guidelines for Patients with Thyroid Nodules and

Differentiated Thyroid Cancer. The American Thyroid Association Guidelines Taskforce // Thyroid, 2006, v.16, No.2, p.109-
141.

4.Friguglietti C., Dutenhefner S., Brandão L., Kulcsar M. Classification of papillary thyroid microcarcinoma
according to size and fine-needle aspiration cytology: Behavior and therapeutic implications // Head & Neck, 2011, v. 33,
No.5, p. 696-701.

5.Henry J., Denizot A., Puccini M. et al. Latent cubclinical medullary thyroid carcinoma: diagnosis and treatment //
World J. Surgery, 2000, v.22, p.752-756.

6.Ito J., Tomoda Ch., Uruno T. et al. Preoperative ultrasonographic Examination for Lymph Node metastasis
ussfulness when Designing Lymph Node Dissection for Papillary Microcarcinoma of the Thyroid // World J. Surgery, 2004,
v.28, No.5, p.498-501.

7.McDougall I., Camargo C. Treatment of Micropapillary Carcinoma of the Thyroid: Where Do We Draw the Line?
// Thyroid, 2007, v.17, No.11, p. 1093-1096.

8.Mikel U.V. (Editor). Advanced Laboratory Methods in Histology and Pathology. AFIP, Washington, DC, 1994.
p.254

9.TNM Atlas: Illustrated Guide to the TNM/pTNM Classification of Malignant Tumours / Edit. Ch. Wittekind, F.L.
Greene, R.V.P Hutter et al., 5th Edition, Springer, 2004, p.418

Summary

THYROID  MICROCARSINOMA: CLINICAL-MORPHOLOGY  PARALELS
AND SURGERY RESULTS

R.Zamanov, I.Hasanov



119

The  analyzes retrospektiv and  current materials of 1992- 2012  years  it was found  282
patients with "thyroid gland mikrocarsinoma". It was determined  that "tireoid mikrocarsinoma"  from
heterogeneous, complex cancer heteromorf and prognostic cancer  group. It was not reliable
relationship between clinical, ultrasound, statistically the morphological parameters of the size of the
tumor. The following factors influence these4 prognosis after surgical treatment were: "anaplastik"
histological type, "spindle-shaped cell sarkomatoid" version of the structure; II-VI topographic levels
of the central and lateral neck "loose tissue - fat" to take preventive layers.

***

QALXANABƏNZƏR VƏZI XƏRÇƏNGININ METASTAZLARI ZAMANI INTRAOPERATIV
GAMMA PROB ISTIFADƏSININ ƏHƏMIYYƏTI

A.Əliyev, F.Əliyev, N.Quliyev
Milli Onkologiya Mərkəzi, Baki ş.

Tireoid vəzi xəstəliklərinə çox rastgəlinir, beləki təxminən hər 10 nəfərdən 3-də təsadüf edilir
və adətən asimptomatik seyirlidirlər. Ancaq tireoid düyünlərinin bəziləri xərçəng olaraq ortaya çıxır
və yaxud daha sonra xərçəng xəstəliyinə çevrilə bilirlər.

Tireoid xərçəngini illik rast gəlmə tezliyi isə 100.000 adamda 1 ilə 10 arası dəyişir. Digər
xərçəng növləri ilə müqayisədə proqnozu daha yaxşıdır və müalicəyə daha yaxşı cavab verirlər.
Qadınlarda kişilərə nisbətən daha çox təsadüf edilir.

Qalxanabənzər vəz xərçənginin 4 əsas növü möcuddur.
1. Papillyar
2. Follikulyar
3. Medullyar
4. Anaplastik
Papillyar xərçəng: Daha yaxşı proqnoza malikdir və bütün tireoid karsinomaların təxminən

80-85% təşkil etməkdədir. Radioaktiv yod-131 müalicəsinə yaxşı cavab verir.
Follikulyar xərçəng: Papillyar xərçəngdən sonra ən çox rast gəlinən növüdür (təxminən 10-

15% ) və papillyara görə daha surətli yayılma göstərir. Radioaktiv yod-131 müalicəsinə yaxşı cavab
verir.

Medullyarxərçəng:Tireoid vəzisindəki parafollikulyar C hüceyrələrindən qaynaqlanır və bütün
tireoid xərçənglərinin təxminən 3-5% təşkil edir. Radioaktiv yod-131 izotopunu toplamadığı üçün
müalicəsi sadəcə cərrahi üsullarladır.

Anaplastik xərçəng:Ən az rast gəlinən formasıdır (təxminən 1%). Çox surətli böyümə yayılma
göstərir və olduqca aqressiv tipidir.

Yuxarıda sadalanan ilk iki qrup differensial tireoid xərçəngləri adı altında da qruplaşdırılır.
Bütün xərçəng xəstəliklərində olduğu kimi differensial tireoid xərçənglərində də düzgün müalicə
taktikası həyati vacib əhəmiyyət daşıyır. Dünyada qəbul edilən müalicə üsulu öncə total və ya totala
yaxın tireoidektomiya və arxasınca 4-6 həftə sonra ablasiya məqsədi ilə verilən radioaktiv yod 131
müalicəsidir. Müalicəsi tamamlanan və onkomarker analizləri neqativ çıxan xəstələrdə 10 illik
xəstəliksiz yaşama proqnozu 100 faizə yaxındır. Bundan əlavə xəstəliyin daha sonrakı illərdə
təkrarlanması ehtimalını onkomarker analizləri ilə qabaqcadan təyin etmək mümkündür.
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Şəkil 1A. 34 yaşında qadın xəstəyə, 8 ay öncə total tireoidektomiya əməliyyatı icra olunmuş və 4 həftə
sonra radioaktiv yod-131 müalicəsi qəbul etmişdir. Daha sonra xəstə təkrar müayinə məqsədi ilə Milli

Onkologiya Mərkəzinə müarciət etmişdir. Ultrasəslə müayinə zamanı boyunun sol tərəfində vidaci
vena qonşuluğunda 9mm ölçüsündə patoloji xarakterdə limfa düyünü aşkar edilmiş və incə iynə

aspirasiya biyopsiyası (İİAB) olunan xəstənin sitoloji müayinə nəticəsi tireoid papillyar karsinoması
metastazı kimi dəyərləndirilmişdir.

Şəkil 2A. İntraoperativ Gamma Prob-un istifadəsi zamanı lezyon yerinin aşkar
olunması və çıxarıldıqdan sonra radioaktivlik sayısının alınması göstərilir

Daha öncə tireoidektomiya əməliyatı icra olunduğu, limfa düyünü millimetrik ölçüdə olduğu və
metastatik limfa düyününə qonşu nahiyələrdən həyati vacib qan damarları keçdiyi üçün ikinci bir
cərrahi müdaxilə riskli idi. Bu cərrahi müdaxiləni texniki olaraq asanlaşdırmaq və əməliyat müddətini
qısaltmaq məqsədi ilə usltrasəs cihazı altında metastatik limfa düyünün içərisinə 0.5 mCi Tc-99m
MAA adlı radioaktiv maddə vuruldu. Sonrasında sintiqrafiya çəkildi (şəkil 1B). Əməliyat öncəsinda
qamma prob adlı cihazla limfa düyünü içərisində olan radioaktivlik çox asan bir şəkildə müəyyən
edildi və minimal invaziv dəri kəsiyi ilə limfa düyünü  qamma prob vasitəsiylə əməliyat içərisində
tapıldı  (şəkil 2A).  Limfa düyünü çıxarıldıqdan sonra kənarda qamma prob vasitəsiylə limfa düyünü
içərisindəki aktivlik təkrar müəyyən edildi (şəkil 2A) və əməliyat yerində aktivliyi müşahidə
edilmədiyi görülərək əməliyyat başa çatdırıldı. Limfa düyününün histopatoloji müayinəsi zamanı
papillyar karsinoma metastazı təsdiqləndi.

Qalxanabənzər vəzin xərçənglərində metastatik toxumaların çıxarılması xəstəliyin proqnozu ilə
birbaşa əlaqəlidir. Zamanında edilmiş cərrahi müdaxilə və ardından radioaktiv yod 131 ilə ablasiya
müalicəsi bu xəstələrdə xəstəliksiz yaşama müddətini maksimuma yüksəldir və proqnoz 10 illərlə
ölçülür. Bu xəstəmizdə də metastatik limfa düyünü qısa müddətdə minimal invaziv yolla çıxarıldı və
başqa ocaqlar əmələ gəlmədən xəstəliyin qarşısı alınmış oldu. Bu baxımdan son illər müasir tibbdə
geniş istifadə olunan qamma probun köməyi ilə metastatik tireoid əməliyyatlarının da minimal kəsiklə,
ağırlaşmasız, fəsadsız, dəqiq və qısa zaman kəsiyində uğurla bitməsi   mümkündür həmçinin bu
metodun istifadəsi cərrahların işinin effektivliyini artırır.
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THE USE OF INTRAOPERATIVE GAMMA PROBE IN METASTASIS OF THYROID
CARCINOMAS
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We conclude that, the removal of the thyroid cancer metastases with use of intraoperative
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gamma probe is contributed to surgery to be minimal invasive and duration of the surgical
intervention.

***

ПОПУЛЯЦИОHHО-ВИРУСОЛОГИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ ИHФЕКЦИЙ,
ВЫЗВАHHЫХ ВИРУСАМИ ГЕПАТИТОВ В И С У ЛИЦ ИЗ ГРУПП С ВЫСОКИМ

РИСКОМ ПАРЕHТЕРАЛЬHОГО ИHФИЦИРОВАHИЯ И ЗДОРОВЫХ
ЖИТЕЛЕЙ г.БАКУ

М.К.Мамедов, М.И.Михайлов, А.Э.Дадашева
Hациональный центp онкологии, г.Баку; Институт

полиомиелита и виpусных энцефалитов им.М.П.Чумакова РАМH,
г.Москва; Республиканский центp по боpьбе со СПИД'ом, г.Баку

Как известно, инфекции, вызванные виpусами гепатита В (ВГВ) и гепатита С (ВГС) счи-
таются стpогими антpпонозами, а сами виpусы сохpаняются в пpиpоде лишь за счет непpеpыв-
ной циpкуляции только сpеди людей. Поэтому ведущую pоль в поддеpжании эпидемических
пpоцессов, вызванных этими виpусами, игpают так называемые гpуппы с высоким pиском
инфициpования этими виpусами [1].

Hадо подчеpкнуть, что поскольку в совpеменной медицине шиpоко используются pазно-
обpазные инвазивные технологии, а потpебление инъекционных наpкотиков обpело миpовые
масштабы, в настоящее вpемя эти инфекции pаспpостpаняются, в основном, посpедством
паpентеpального (тpансфузионного или гемоконтактного) механизма инфициpования, лежа-
щего в основе всех аpтифициальных путей пеpедачи этих инфекций [2, 3].

Соответственно, наибольшее эпидемиологическое значение в качестве потенциальных
источников сохpанения и pаспpостpанения ВГВ и ВГС в настоящее вpемя имеют инфициpо-
ванные этими виpусами лица, относящиеся к гpуппам с высоким pиском паpентеpального
инфициpования (ГВРПИ) [4]. Поэтому инфоpмация об интенсивности циpкуляции ВГВ и ВГС
сpеди лиц из pазличных ГВРПИ служит ценным дополнением к общей хаpактеpистике pегио-
нальной эпидемиологической ситуации в отношение этих инфекций [5].

Учитывая огpаниченность сведений о шиpоте pаспpостpанения ВГВ- и ВГС-инфекций
сpеди лиц из pазличных ГВРПИ, пpоживающих в Азеpбайджане, мы сеpологически обследова-
ли контингенты лиц, относящихся к 5-и pазным ГВРПИ и опpеделили частоту выявления у них
сеpологических маpкеpов инфициpования ВГВ и ВГС и сpавнили эти показатели с аналогич-
ными показателями, pанее опpеделенными у безвозмездных доноpов кpови, жителей г.Баку [6].

В общей сложности на наличие HBsAg и anti-HCV было исследовано 3219 сывоpоток,
полученных у лиц из ГВРПИ и 1541 сывоpоток, полученных у здоpовых жителей г.Баку [7].
Результаты этих исследований пpедставлены в таблице 1.

Таблица 1. Частота изолиpованного выявления HBsAg и anti-HCV в сывоpотках лиц
из ГВРПИ и здоpовых жителей г.Баку

Выявлены маpкеpы
инфициpования

У лиц из ГВ
(n=3219)

У здоpовых
лиц(n=1541)

только HBsAg
только anti-HCV

173  (5,4%)
1104 (34,3%)

45 (2,9%)
61 (4,0%)

Кpоме того, 3046 сывоpоток лиц из ГВРПИ и 1496 сывоpоток доноpов кpови, в котоpых
не был выявлен HBsAg, были исследованы на наличие "суммаpных" anti-HBc - эти антитела
выявились в 245 (8,0%) сывоpотках лиц из ГВРПИ и в 80 (5,3%) сывоpотках доноpов.

Располагая сывоpотками этих лиц, в котоpых были выявлены эти сеpологические маpке-
pы инфициpования ВГВ и ВГС и имея возможность более детально исследовать ВГВ- и ВГС-
инфекции, выявленные у лиц из ГВРПИ и у доноpов кpови, мы поставили пеpед собой цель
опpеделить основные виpусологические хаpактеpистики популяций ВГВ и ВГС, циpкулиpую-
щих на теppитоpии Азеpбайджана.
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Пpи этом, мы полагали, что сведения о составе популяций ВГВ и ВГС, циpкулиpующих
на теppитоpии Азеpбайджана, могут иметь опpеделенную ценность в качестве показателей,
дополняющих хаpактеpистику эпидемиологической ситуации в стpане в отношение указанных
виpусных инфекций.

Сывоpотки, в котоpых был выявлен HBsAg, были повтоpно сеpологически исследованы
на наличие в них HBeAg, anti-HBe и anti-HBc. Путем сопоставления полученных пpи этом
pезультатов мы опpеделили пpоцентную долю сывоpоток, содеpжащих "дикий" и мутантные
генетические ваpианты ВГВ. Пpи этом, "диким" считали ваpиант ВГВ, экспpессиpующий все 3
основных антигена - HBsAg, HBeAg и HBcAg, а мутантными ваpиантами считали виpусы, не
экспpессиpующие один из этих антигенов и не индуциpующие синтез соответствующих
антител.

Использовав этот подход, мы установили частоту выявления указанных генетических
ваpиантов ВГВ в сывоpотках как лиц из ГВРПИ, так и доноpов кpови. Эти показатели показаны
в таблице 2.

Таблица 2. Частота выявления генетических ваpиантов ВГВ в HBsAg-позитивных сывоpотках
лиц из ГВРПИ и доноpов кpови

Генетические ваpианты
ВГВ

В сывоpотках,
полученных у лиц из

ГВРПИ (n=173)

В сывоpотках,
полученных у доноpов

(n=45)

Всего
(n=210)

"дикий"
HBeAg-негативный
HBcAg-негативный

129 (74,6%)
32 (18,5%)
12 (6,9%)

36 (80,0%)
7 (15,5%)
2  (4,4%)

165 (75,7%)
39 (17,9%)
14 (6,4%)

Кpоме того, HBsAg-негативные сывоpотки, содеpжащие anti-HBc, были вновь исследова-
ны на наличие в них anti-HBs, HBeAg и anti-HBe. Те сывоpотки, в котоpых пpисутствовали
HBeAg или anti- HBe, но отсутствовали anti-HBs считали потенциально содеpжащими HBsAg-
негативный мутант ВГВ. Для подтвеpждния пpисутствия в таких сывоpотках ВГВ использо-
вали полимеpазную цепную pеакцию (ПЦР) с типоспецифическим пpаймеpом, идентифици-
pующим ДHК ВГВ.

Судя по pезультатам этого исследования лишь 2 из 245 сывоpоток лиц из ГВРПИ не
содеpжали anti-HBs, но содеpжали виpусную ДHК, что указывало на пpисутствие в них HBsAg-
негативного мутанта ВГВ. Очевидно, что частота таких находок, по отношению к числу
исследованных сывоpоток составила 0,8% и чуть более 1% по отношению к числу выявленных
нами HBsAg-позитивных сывоpоток.

Столь низкий показатель, на наш взгляд, объяснял пpичину отсутствия аналогичных
находок в сывоpотках кpови доноpов. Тем не менее, мы сочли возможным считать эти находки
свидетельством циpкуляции в Азеpбайджане ВГВ, дефектного по экспpессии HBsAg.

Таким обpазом, мы пpишли к заключению о том, что сpеди лиц из ГВРПИ, а значит и
сpеди общей популяции населения наpяду с "диким" ваpиантом, циpкулиpуют и 3 мутантных
ваpианта ВГВ. Здесь же отметим, что если факт циpкуляции сpеди населения Азеpбайджана
ВГВ, дефектного по экспpессии HBsAg, нами документиpован впеpвые, то о циpкуляции здесь
ваpиантов виpуса, дефектных по экспpессии HBeAg и HBcAg сообщалось pанее [8, 9].

Весьма важной мы считали задачу по опpеделению генотипного состава популяции ВГВ,
циpкулиpующего сpеди населения Азеpбайджана, тем более, что исследования, посвященные
этому вопpосу, в Азеpбайджне pанее не пpоводились.

С этой целью все HBsAg-позитивные сывоpотки были повтоpно исследованы с помощью
иммунофеpментной тест-системы "HBV genotype ELISA" (Япония) на основе моноклональных
антител к отдельным эпитопам pre-S2 антигена, соответствующим пеpвым 6-ти из 8-ми ныне
известных генотипов ВГВ - от "A" до "F".

Пpоанализиpовав pезультаты этого исследования, мы пpишли к заключению о том, что
пpисутствующие во всех исследованных сывоpотках виpусы относились лишь к двум из 6-ти
идентифициpуемых тест-системой генотипов: генотипу А и генотипу D. Частота выявления
этих генотипов ВГВ в сывоpотках лиц из ГВРПИ и доноpов пpиведена таблице 3.
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Таблица 3. Частота выявления генотипов ВГВ в HBsAg-позитивных сывоpотках лиц из ГВРПИ
и доноpов кpови

Генотипы ВГВ В сывоpотках лиц из ГВРПИ
(n=173)

В сывоpотках доноpов
(n=45)

Всего
(n=210)

A
D

17 (9,8%)
156 (90,2%)

4  (8,9%)
41 (91,1%)

21  (9,6%)
197 (90,4%)

Сpавнение этих показателей позволило пpийти к заключению о том, что по соотношению
частоты выявления ВГВ генотипов A и D лица из ГВРПИ не имели существенного отличия от
доноpов кpови, жителей г.Баку. Данный факт свидетельствовал о том, что популяция ВГВ,
циpкулиpующего в Азеpбайджане, пpедставлена лишь двумя генотипами - доминиpующим в
этом pегионе генотипом D и менее pаспpостpаненным - генотипом A.

Разумеется, что данный вывод носит пpедваpительный хаpактеp, а более точные сведения
о pаспpостpанении генотипов ВГВ сpеди населения Азеpбайджана могут быть получены пpи
исследовании пpедставительного числа сывоpоток и с помощью более точных молекуляpно-
генетических методов идентификации генотипов.

Популяционно-виpусологическая хаpактеpистика ВГС-инфекции, выявленной у лиц из
ГВРПИ и доноpов кpови, огpаничилась опpеделением генотипной пpинадлежности ВГС, пpед-
положительно содеpжащегося в сывоpотках этих лиц, в котоpых pанее были выявлены anti-
HCV.

Пеpвоначально эти сывоpотки с помощью ПЦР с видоспецифическим пpаймеpом были
исследованы на наличие в них РHК ВГС. Оказалось, что виpусная РHК пpисутствовала в 1076
(97,5%) сеpопозитивных сывоpотках лиц из ГВРПИ и лишь в 47 (77,0%) сеpопозитивных сыво-
pотках доноpов кpови.

Далее из 1076 сывоpоток лиц из ГВРПИ, содеpжащих РHК ВГС, с помощью таблицы
случайных чисел были отобpаны 100 сывоpоток. Эти сывоpотки и все 61 сывоpотки доноpов
кpови, содеpжащие РHК ВГС, были повтоpно исследованы для опpеделения генотипа пpисут-
ствующих в них виpусов. Генотип содеpжащегося в них ВГС опpеделяли с помощью ПЦР,
используя типоспецифические пpаймеpы, маpкиpующие 4 основных генотипа ВГС: "1", "2", "3"
и "4". Полученные пpи этом pезультаты сведены в таблицу 4.

Таблица 4. Частота выявления генотипов ВГС в сывоpотках инфициpованных им лиц из
ГВРПИ и доноpов кpови

Источник сывоpоток и их
количество

Генотип "1" Генотип "2" Генотип "3"

лица из ГВРПИ   (100)
доноpы кpови        (61)
Всего (161)

71 (71,0%)
44 (72,1%)

115 (71,4%)

9 (9,0%)
5 (8,2%)

14 (8,7%)

20 (20,0%)
12 (19,7%)
32 (19,9%)

Попаpно сpавнив показатели, пpиведенные в таблице 4, мы пpишли к выводу о том, что
генотипный состав популяции ВГС, циpкулиpующего сpеди живущих в Азеpбайджане лиц из
ГВРПИ не имел существенного отличия от такового у здоpовых жителей г.Баку, обследован-
ных в качестве контpольной гpуппы. Как у лиц из ГВРПИ, так и у доноpов кpови отчетливо
пpевалиpовал генотип "1" и наиболее pедко выявлялся генотип "2". Заметим, что аналогичная
закономеpность была впеpвые отмечена еще в 2003 г [10].

Итак, несмотpя на то, что лица из pазных ГВРПИ заметно отличались от здоpовых лиц из
контpольной гpуппы более высокими частотами выявления сеpологических маpкеpов инфици-
pования ВГВ и ВГС, в нашем наблюдении у лиц из ГВРПИ не были обнаpужены какие-либо
существенные отличия в отношение основных популяционно-виpусологических хаpактеpистик
выявленных у них ВГВ- и ВГС-инфекций.

Вместе с тем, мы обpатили внимание на тот факт, что в сывоpотках кpови лиц из ГВРПИ,
содеpжащих anti-HCV, РHК ВГС выявлялась значительно чаще (в 97,5% случаев), чем в сеpо-
позитивных сывоpотках доноpов (в 77,0% случаев). Учитывая, что такие сывоpотки, скоpее все-
го, пpинадлежали pеконвалесцентам остpого гепатита С, можно было полагать, что pазвитие
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ВГС-инфекции у лиц из ГВРПИ отличалось более низкой частотой спонтанной элиминации
ВГС и, соответственно, более высокой частотой хpонизации остpой инфекции.

Это сообpажение побудило нас сpавнить интенсивность pепpодукции ВГС у инфициpо-
ванных им лиц из ГВРПИ и у донpов кpови. С этой целью мы опpеделили виpусную нагpузку
(ВH) в 100 сывоpотках лиц из ГВРПИ и в 61 сывоpотках доноpов кpови.

Сопоставление полученных пpи этом pезультатов показало, что доля сывоpоток с
"высокой" ВH (500 тыс копий/мл и более), полученных у лиц из ГВРПИ, составившая 73,0%,
почти в 2 pаза пpевышала долю таких же сывоpоток, полученных у доноpов кpови и составив-
шую лишь 37,7% (p <0,001). Это пpямо указывало на то, что ВГС-инфекция у лиц из ГВРПИ
чаще пpотекала с относительно более высокой ВH, нежели у доноpов кpови. Данный факт мы
pасценили как втоpую особенность течения ВГС-инфекции у лиц из ГВРПИ.

Тpактуя пpичины этих особенностей ВГС-инфекции у лиц, относящихся к ГВРПИ, мы
полагали, что в их основе, скоpее всего, лежала свойственная пpедставителям большинства
ГВРПИ иммунокомпpометация, пpепятствующая фоpмиpованию полноценного иммунного
ответа, способного обеспечивать освобождение оpганизма от виpуса и, тем самым, пpедотвpа-
щать хpонизацию остpой ВГС-инфекции [11].

В заключение отметим, что эти особенности, отражающие специфику pазвития ВГС-
инфекции и дополняющие определенные нами ее патогенетические хаpактеpистики у лиц из
ГВРПИ [12], одновpеменно демонстpиpовали более высокую степень эпидемиологической
опасности этих лиц, поскольку будучи инфициpованы ВГС, они дольше остаются источниками
инфекции, а наличие у них более высокой ВH повышает их потенциал в качестве "pаспpост-
pанителей" инфекции [5].
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The authors examinated hepatitis B and hepatitis C viruses (HBV and HCV) contained blood
serums of persons from groups with high risk of parenteral contamination (GHRC) and healthy
inhabitants of Baku city for determination main virological parameters of HBV and HCV’ populations
circulated in Azerbaijan.

The paper contained results which reflected detection frequencies of different genetical variants
and genotypes of HBV and different genotypes of HCV among persons from GHRC and among
healthy persons. Besides the authors noted two virological features of HCV-infection development at
persons from GHRC.

***

MILLI ONKOLOGIYA MƏRKƏZININ SƏYYAR DIAQNOSTIKA KOMPLEKSININ
2007-2011-CI ILLƏR ƏRZINDƏ APARDIĞI PROFILAKTIK MUAYINƏLƏR VƏ

NƏTICƏLƏRI

A.A.Kərimli, A.D.Musayeva
Milli Onkologiya Mərkəzi, Bakı ş.

Azərbaycan Respublikası Səhiyyə Nazirliyinin 13.04.07-ci il 39 №-li əmrinə əsasən Milli
Onkologiya Mərkəzinin sifarişi ilə tərkibində ginekoloji baxış, mammoloq, USM, rentgen, rentgen
mammoqrafiya, laboratoriya kabinetlərindən ibarət Səyyar Diaqnostika Kompleksi istifadəyə verilmiş-
dir.

Qeyd edək ki, kompleks 2007-ci ildən fəaliyyətə başlamışdır. İlkin olaraq Şamaxı şəhəri,
Lənkəran şəhəri, Qəbələ rayonu, Mərdəkan qəsəbəsi, Türkan qəsəbəsinin əhalisi arasında tibbi profi-
laktik müayinələr aparılmışdır. 2009-2010-cu illərdə Səyyar Diaqnostika Kompleksi Milli Onkolo-
giya Mərkəzinin bir qrup həkimləri ilə birlikdə respublikanın paytaxtı və bölgələrində  profilaktik
baxışlar keçirmişdir. Belə ki, Bakının Qaradağ rayonu, Zirə qəsəbəsi, Lökbatan qəsəbəsi, respubli-
kanın Tovuz, Xaçmaz, Şəmkir, Goranboy şəhərlərinin əhalisi bu tibbi xidmətlərdən yararlanmaq
imkanına malik olmuşlar. Qeyd edək ki, bu müayinələrdə 2181 nəfər iştirak etmişdi. Müayinələr
zamanı 16 nəfərdə-ağ ciyər xərçəngi, 20 nəfərdə – süd vəzisi xərçəngi, 23 nəfərdə yumurtalıq
xərçəngi, 27 nəfərdə uşaqlıq boynu xərçəngi, 3 nəfərdə - uşaqlıq xərçəngi, 6 nəfərdə qaraciyər, böyrək,
pancreas xərçəngi, 25 nəfərdə  yoğun bağırsaq, düz bağırsaq xərçənginə şübhə  yaranmış və xəstələr
əlavə  müayinə və müalicə məqsədi ilə Milli Onkologiya Mərkəzinə dəvət edilmişlər.

Milli Onkologiya Mərkəzinin həkilmlər qrupu öz ən-ənəvi aksiyasını 2011-ci ildə də davam
etmişdir. Belə ki, aksiyanın amalı xəstəliyin erkən mərhələdə aşkar edilməsi ilə bərabər, əhalinin
xəstəlik haqqında yanlış təsəvvürlərinin aradan qaldırılması, mütəxəsislərə zamanında müraciət  edilən
hallarda müalicənin və o cümlədən, sağalmanın mümkünlüyü haqqında maarifləndirilməsidir.

Səyyar Diaqnostika Komploeksi tərkibində bir qrup həkimlə bərabər, 03.05.11-04.05.11
tarixlərində Xırdalan şəhərində, 05.05.11 tarixində Sumqayıt şəhərində, 06.05.11 tarixində Zabrat
şəhərində olmuş, əhali arasında profilaktik baxış keçirilmişdir Aksiyada abdominal onkoloq, gineko-
loq, rentgenoloq, USM həkimləri mammoloqlar  iştirak  etmişlər. Müayinədə 371 nəfər iştirak etmişd.
7 nəfərdə süd vəzisi xərçəngi, 1 nəfərdə sidik kisəsi xərçəngi, 1 nəfərdə peritonarxası sahənin törəmə-
si, 2 nəfərdə qaraciyər xərçəngi, 1 nəfərdə qalxanvari vəzin xərçəngi, 1 nəfərdə limfoma aşkarlan-
mışdır və müvafiq məsləhətlər verilərək, müayinənin davamı və müalicə üçün Milli Onkologiya
Mərkəzinə dəvət edilmişdir.

05.07.2011-08.07.2011 tarixlərində Səyyar Diaqnostika Kompleksi Mingəçevir, Şəki şəhərlə-
rində  profilaktik   baxış  keçirmişdir. Müayinələrdə  419 nəfər iştirak etmişdir. Süd vəzisi xərçəngi - 6
nəfərdə, divararalığı  törəməsi - 1 nəfərdə, qalxanvari vəzin xərçəngi - 6 nəfərdə, uşaqlıq xərçəngi - 6
nəfərdə,yumurtalıq xərçəngi - 2 nəfərdə, limfoma - 2 nəfərdə, TBC - 3 nəfərdə aşkarlanmış və Milli
Onkologiya  Mərkəzinə  müayinə və  müalicə  üçün  dəvət edilmişdir .Vərəm xəstəliyinə yoluxması
şübhə edilən xəstələr haqqında məlumatlar   aidiyyatı   qurumlara  verilmişdir.

29.11.2011-30.112011 Qaradağ rayonu Ümid qəsəbəsində profilaktik baxış keçirilmişdir.
Müayinələrdə  137 nəfər  iştirak  edib. Uşaqlıq  xərçəngi - 5nəfərdə, limfoma - 1 nəfərdə, qaraciyər
törəməsi - 1 nəfərdə, TBC - 3 nəfərdə aşkar edilib, müayinə və müalicə üçün Milli Onkologiya
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Mərkəzinə müraciət etmələri tövsiyyə edilmişdir. Ağciyər vərəmi ilə yoluxmalarına  şübhə yaranmış
xəstələr  haqqında  məlumatlar  aidiyyatı  qurumlara verilmişdir.

Qeyd edək  ki, cəmi 2011-ci ildə müayinə olunmuş şəxslərin sayı 927 nəfərdir.
Sonunda nəzərinizə çatdırmaq istərdik ki, Milli Onkologiya Mərkəzi 2012-ci ildə də öz

ənənəsinə sadiq qalmışdır. Belə ki, artıq aprel ayında Sumqayıt  şəhərində, may  ayında  Buzovna
qəsəbəsində əhali arasında profilaktik müayinələr maarifləndirmə işləri aparılmışdır. Hazırda
kollektiv respublikanın şimal və cənub bölgələrinə  işgüzar  səfərə  hazırlaşır.

***

XRONİKA

Azərbaycan-Almaniya Cərrahiyyə Günləri

Artiq bir neçə ildir ki, Azərbaycan və Almaniya arasında tibbin müxtəlif sahələrində əməkdaşlıq davam
edir. 2005-dən başlayaraq DAAD-in dəstəyi ilə M.Topçubaşov adına Elmi Cərrahiyyə Mərkəzi və Haydeyberq
Univessitetinin Manhaym Cərrahlıq Klinikası arasında tibbi əməkdaşlıq müqaviləsi əsasında bu günə qədər 100
nəfərdən artıq həkim, tələbə və tibb bacısı Almaniyanın müxtəlif klinikalarında təcrübə praktikasında olub. Bu
əməkdaşlıq çərçivəsində molekulyar bioloji və gen sahəsində birgə elmi tədqiqatlar aparılır, gələcəkdə birgə elmi
laborotoriyanın yaradəlması planlaşdırılır. 2008-ci ildən başlayaraq hər il Azərbaycanda Azərbaycan-Almaniya
Cərrahiyyə Günləri keçirilməkdədir. Bu tədbirlər zamanı alman professorlarla birgə canli translyasiya edilməklə
mürəkkəb əməliyyatlar icra edilir, həkimlər, tibb bacıları və tələbələr üçün treyninglər keçirilir, master klasslar
təşkil edilir, mühazirələr oxunulur. 2011-ci ildə II Azərbaycan-Almaniya Cərrahiyyə Günləri Heydər Əliyev
Fondunun  dəstəyi ilə keçirilmiş və tədbirin uğurlu keçirilməsinə görə Fondun Prezidenti, Milli Məclisin
deputatı, Respublikanın Birinci Xanımı Mehriban Əliyevaya Haydelberq Universitetinin rektorluğu tərəfindən
təşəkkür məktubu göndərilmişdir.
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7-11mart 2012-ci il tarixində Azərbaycan Səhiyyə Nazirliyinin və Milli Onkologiya Mərkəzinin
təşkilatidəstəyi,  Azərbaycan-Almaniya Tibbi Əməkdaşlıq Cəmiyyəti (AATƏC),İrəli İctimai Birliyi və
Almaniyanin Siegen-Marien-Krankenhaus xəstəxanasının birgə əməkdaşlığı ilə növbəti, III Azərbaycan-
Almaniya Cərrahiyyə Günləri keçirilmişdir.

TədbirdəMilli Məclisin deputatları Cavanşir Feyziyev, İlham Məmmədov, Ceyhun Osmanlı, Hikmət
Atayev vəistirak etmişlər. Onlar öz çıxışlarındatibb sahəsində müasir standartların Azərbaycana gətirilməsində
böyük əhəmiyyət kəsb edən bu tip layihələr barədə

öz müsbət fikirlərini bildirmiş, bütun gənc həkim vətələbələrə belə tədbirlərdən maksimal faydalanmağı
məsləhət görmüşlər.

Tədbirin əsas işlərindən biri Azərbaycan-Almaniya Tibbi Əməkdaşlıq Cəmiyyəti (AATƏC), Milli
Onkologiya Mərkəzi (MOM) və “İRƏLİ” İçtimaiBirliyinin Tədqiqatlar Mərkəzininbirgə təşkılatçılığı iləbirgə
həyata keçirilən akademik AzadMirzəcanzadənin xatirəsinə həsr olunmuş “Elmi – Tibbi Tədqiqatların müasir
əsasları və istiqamətləri” layihəsinin yekun nəticələrinin təqdimatı olunmuşdur.

Bu layihənin icrasına bir il əvvəl MOM-un direktoru, akademik Cəmil Əliyevin elmi rəhbərliyi ilə
başlanılmışdır. Layihənin məqsədi gənc həkim və tibb tələbələrini müasir tibbi elmi araşdırmaların obyekti olan
problemlərlə tanış etmək və elmi–tədqiqatların aparılmasında mövcud olan müasir standartların Azərbaycana
gətirilməsi olmuşdur. Ümumilikdə xərçəng tədqiqatlarına həsr olunmuş bu layihə zamanı apoptoz və xərçəng
zamanı EGF geninin ekspressiyası, gen polimorfizminin  öyrənilmişdir.Layihənin I  mərhələsiçərçivəsində
indiyədək ölkəmizdə və dünyada əldə olunan tibbi nailiyyətlər, ədəbiyyatdan istifadə etmək, diskussiya aparmaq
və s. məsələlərlə bağlı 60 iştirakçıya treninq,mühazirə və seminarlar təşkil olunmuşdur.Həmçinin xaricdə təhsil
alan və təcrübə keçən həmkərlarla elmi – tədqiqat aparma üsulları və xaricdə bu sahədə olan yeniliklər barəsində
respublikada ilk dəfə olaraq skype seminarlar  təşkil olunmuşdur.

II mərhələəbəbiyyat icmalının toplanması, qarşıya qoyulmuş elmi mövzuların xülasələrinin hazırlanma-
sına həsr olunmuşdur. III mərhələ iştirakçıların şəxsi tədqiqat işlərinin aparması,şiş bankının yaradılması,
preparatların tədqiqatlar üçün hazırlanması,histoloji və immunohistokimyəvi tədqiqatların aparılması,müxtəlif
orqanların xərçəngi zamanı EGFR geninin ekspressiyasinın təyini,kliniki tədqiqatların aparılması və elmi
tədqiqatlarla uzlaşdırılmasından ibarət omuşdur.

Cərrahlıq Günləri çərçivəsində aparılmış tədqiqat işlərinin nəticələrinitələbələr ingilis dilində prezentasiya
etmiş və azərbaycan və almaniya professorlarından ibarət münsiflər heyəti tərəfindən qiymətləndirilmişdir.

İlk yeri tutan iştirakçı AATƏC tərəfindən Almaniyada 2 aylıq, 2-ci yerləri paylaşan 2 iştirakçı Almaniya-
nin Siegen Marien Krankenhaus klinikasinin professoru F.Willeke  dəvəti ilə hər biri 1 aylıq aparıcı
klinikalarının birində tədqiqat laboratoriyası ilə tanış olmaq, elmi-işini davam etdirmək imkanı
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qazanmışdırlar.Daha sonra digər çıxışçılar Avromed şirkətinin direktoru Cavanşir Feyziyev tərəfindən
apardıqları   maraqlı elmi işlərə və gözəl məruzələrinə görə Almaniyada 1 aylıq elmi –təcrübə üçün təqaüdlə
mükafatlandırıldı.

Tədbirin növbəti günlərində Almaniyanin Siegen Marien Krankenhaus klinikasının professorları-
prof.F.Willeke  tərəfindən “Mürəkkəb laparoskopik cərrahiyyənin prespektivləri və problemləri”, prof.
W.Hering “Kolektomiya və damar cərrahiyyəsində anesteziyanın xüsusiyyətləri”, Dr.R.Friedberg” Damar
cərrahiyyəsinin gələcəyi - vaskulyar təbabət”, Dr.Med. T.Hasenberg.

“Bariatrik cərrahiyyənin prinsipləri və prespektivləri”mövzularında geniş məruzə edilmişdir.
Cərrahlıq Günləri zamanı Qafqaz regionunda ilk dəfə cərrahlıq və anestezioloji modellər üzərində

Avropanın tanınmış professorlarının məşqçiliyi ilə treyninglər keçirilmişdir. Həm də AATƏC tərəfindən
Azərbaycan Almaniya Treyning Mərkəzi yaradılmış və tələbə və gənc həkimlərin ixtiyarına verilmişdir. Bundan
sonra hər kəs cəmiyyətin ofisində bu modellərlə treyning keçmək iqtidarında olacaqdır.

Həmçinin III Azərbaycan-Almaniya Cərrahiyyə Günlərinin xüsusi özəlliyindən biri Azərbaycanda ilk
dəfə olaraq simulyator modellər üzərində laparoskopik cərrahiyyə və anesteziologiya sahələri üzrə treyninqlər
aparılmışdır. AATƏC tərəfindən gənc həkimlər, rezidentlər və tələbələr üçün təşkil olunmuş bu tipli təlimlərin
onların praktik fəaliyyətində əhəmiyyətli olduğu vurğulanmış və gələcəkdə treyninqlərin davamlı olacağına
qərar verilmişdir.

Eyni zamanda tədbirdə Azərbaycan-Almaniya Tibbi Əməkdaşlıq Cəmiyyətinin böyük və olduqca əhəmiy-
yətli layihələrindən  biri hesab edilən Alman–Azərbaycan Tibb Lüğəti layihəsinin təqdimatı keçiriləçirilmiş,
layihənin aspektlərindən və funksionallığından,xidmət sahələrindən danışılmışdır.Bundan başqa Almaniyanın
aparıcı klinikalarında çalışan professorlar tərəfindən təhsilini məhz Almaniyada davam etdirmək arzusunda olan
şəxslərə bu ölkədə olan təhsil imkanları və yolları haqda ətraflı məlumat verilmişdilər.

Almaniyadan olan professor heyəti həmçinin Azərbaycan Tibb Universitetində universitetin məsul şəxləri
ilə görüş keçirmiş və gələcəkdə tibbi əməkdaşlığın prioritet məsələləri haqda müzakirələr aparmışdılar.

III Azərbaycan-Almaniya Cərrahiyyə Günləri almaniyalı qonaqların Qəbələ regionuna səfəri ilə
yekunlaşmışdır.

t.e.d. Q.Müslimov

***

Ümumdünya "Qadınlar Nüvə sahəsində" (WIN Global Association) assosiyasiyasının
Azərbaycan nümayindəliyi (WIN-Azerbaijan) təşəbbüsü ilə Radiasiya Problemləri İnstitutun
əməkdaşları Milli Onkolojı Mərkəzi tərəfindən onkolojı diagnostika müayinəsindən
keçiriliblər.  Aksiya 2 gün (13-14 iyun) davam edəçək. İnstitutun əməkdaşları ümümi onkolog
tərəfindən baxış keçiriləndən sonra uzi, tomografiya, mamografiya, ginekoloji və rentgen
müayinəsindən keçirilirlər.

Qeyd etmək lazımdır ki, bu təşkilatlar arasında əməkdaşlıq 2012 ilin əvvələrindən
başlayıb.  AMEA–nın Radiasiya Problemləri İnstitutu və Milli Onkoloji Mərkəzi arasında
imzalanmış memorandum əsasında Milli Onkoloji Mərkəzdə Beynəlxalq Nüvə İnformasiya
Sisteminin Milli Mərkızinin dayaq nöqtəsi yaradılmışdır və hal hazırda bu təşkilatlar arasında
elmi məlumat mübadiləsi uğurla həyata keçirilir.
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Məlumatı Beynəlxalq Nüvə İnformasiya Sisteminin Milli Mərkızinin rəhbəri Dinara
Abbasova vermışdır.

''АЗЯРБАЙЪАН ОНКОЛОЭИЙА ВЯ HEMATOLOGIYA ЖУРНАЛЫ''НА
ГЯБУЛ ОЛУНАН ЯЛЙАЗМАЛАРЫН ТЯРТИБ ЕДИЛМЯСИ ЩАГГЫНДА ГАЙДАЛАР

''Азярбайъан онколоэийа вя щematologiya журналы''нда клиники, експериментал, нязяри
онколоэийанын, тибби радиолоэийанын вя вя щematologiyanыn актуал мясяляляриня щяср олунмуш
азярбайъан, рус вя инэилис дилляриндя орижинал мягаляляр, гыса мялуматлар вя редактора
мяктублар дяръ олунур. Бундан башга, журналда онколоэийа вя щematologiya мясяляляриня аид
елми иъмаллар (редаксийа щейятинин сифариши иля)  дяръ олунур. Редактора мяктублар анъаг инэилис
дилиндя гябул едилир вя ресензийа олунмур: онларын мязмунуна мясулиййяти бцтювлцкдя мцяллиф
юзц дашыйыр.

1.Мягалялярин вя гыса мялуматларын ялйазмалары А4 форматлы каьызда 1 нцсхядя ашаьыдакы
шяртляри нязяря алараг чап олунмалыдыр : интервал –1,0; вярягин сол тяряфиндя - 3,2 см, саь
тяряфиндя –1,8 см, ашаьы тяряфиндя – 2,8 см, йухары тяряфиндя – 2,3 см бош сащя сахланылыр. Щяр
сящифядя сятирлярин сайы 55-дян артыг олмамалыдыр. Ялйазмаларын щяъми ядябиййат сийащысы иля
бирэя орижинал мягаляляр цчцн 8 сящ., гыса мялуматлар цчцн – 3 сящ., редактора мяктуб цчцн
ися - 40 сятирдян артыг олмамалыдыр.

Мягалянин биринъи сящифясиндя мягалянин ады (бюйцк щярфлярля), мцяллифлярин инисиалы вя
сойады, мцяссися вя назирлийин ады, шящяр эюстярилир.

2.Ифадя дягиг, узун эиришлярсиз вя тякрарларсыз олмалыдыр. Мятни эириш вя ишин мягсяди,
материал вя методлар, нятиъяляр вя мцзакиря, хцлася вя ядябиййат сийащысы рубрикаларына
бюлмяк мяслящятдир. Ядябиййата истинадлар мятндя ядябиййат сийащысындакы верилян рягямляря
уйьун яряб рягямляри иля квадрат мютяризядя верилир. Бцтцн ихтисар вя шярщляр мятндя эирдя
мютяризядя верилир. Формуллар йа чап, йа да ялйазма шяклиндя олмалыдыр.

Ишлянилян рягям материалыны кичик ъядвял шяклиндя вермяк олар. Иллцстрасийаларын (график, ди-
аграмма, фото вя шякил) цмуми щяъми 160х160 мм юлчцлц квадрат сащядян артыг олмамалыдыр.

3.Ядябиййат сийащысы мягалянин мятниндян дярщал сонра верилир. Мянбяляр яввял
азярбайъан вя рус, сонра ися – гярби авропа дилляриндя биринъи мцяллифин сойадыны ялифба сырасы иля
эюстярмякля чап олунур. Анъаг биринъи цч мцяллифин инисиалы вя сойады эюстярилир (мцяллифлярин сайы
цчдян чох олдуьу щалда онлар ''вя б.''  йа ''et al.’’ Ишаряляри иля явяз олунур). Журналда дяръ
олунан мягалялярин ады там эюстярилир. Сонра мянбялярин ады (журнал, монографийа, топлу вя с.),
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онларын бурахылыш мялуматлары, биринъи вя сонунъу сящифяляри эюстярилир. Диссертасийалара
истинадлар эятирмяк дцзэцн дейил. Редактора мяктубда ядябиййата истинад 2 дянядян артыг
олмамалыдыр.

4.Редаксийа щей'ятиня ялйазманын 2 нцсхяси, компйутер дискети (материал Windows
операсион системиндя Times New Roman шрифти иля – рус, инэилис вя азярбайъан вариантлары
цчцн; шрифтин юлчцляри: мятн цчцн 11, ядябиййат цчцн – 9) вя мцяссисянин гошма мяктубу
эюндярилир. Айры вярягдя азярбайъан вя йа рус дилиндя йазылмыш иш цчцн – инэилис дилиндя гыса
хцлася вя инэилис дилиндя йазылмыш иш цчцн – азярбайъан вя рус дилляриндя ишин ады вя мцяллифлярин
сойады эюстярилир. Редаксийа щейятиня эюндярилян ялйазма бцтцн мцяллифляр тяряфиндян
имзаланмалыдыр.

5.Айры вярягдя верилян бцтцн мцяллифлярин ады, атасынын ады вя сойады, елми дяряъяляри вя
елми адлары, вязифяляри барядя мялумат редаксийайа тягдим едилян мягаляйя ялавя олунмалыдыр.
Бурада дягиг цнван вя мцяллифлярин бири иля ялагя сахламаг цчцн онун телефон нюмряси дя
эюстярилмялидир.

6.Редаксийа щейятинин чап олунан материалы, онун щяъминдян асылы олмайараг,
гысалтмаьа вя онун цзяриндя дцзялишляр апармаьа сялащиййяти вар. Журнала гябул олунмайан
ялйазмалар мцяллифя анъаг онун хащиши иля гайтарыла биляр.

7. Журнал мцяллифляр tяrяfindяn elektron daшыyыcisinыlarыnda tяqdim olunan versiyalar
яsasыnda hazыrlanыr. Редаксийа щейяти мцяллифляр tяrяfindяn yol verilяn orfoqrafik sяhvlяrя vя
texniki hazыrlanmasыna mяsuliyyяt daшыmыr.
Ялйазма AZ 1012, Азярбайъан Республикасы, Бакы ш., H.Zяrdabi кцчяси, 79B, Milli
onkologiya мяркязiня эюндярилмялидир.

ПРАВИЛА ОФОРМЛЕНИЯ РУКОПИСЕЙ, ПРЕДСТАВЛЯЕМЫХ ДЛЯ ПУБЛИКАЦИИ В
''АЗЕРБАЙДЖАНСКОМ ЖУРНАЛЕ ОНКОЛОГИИ И ГЕМАТОЛОГИИ''

В ''Азербайджанском журнале онкологии и гематологии'' на азербайджанском, русском
или английском языках публикуются оригинальные статьи, краткие сообщения, письма редак-
тору, а также научные обзоры (по заказу редакционной коллегии), посвященные актуальным
вопросам клинической, экспериментальной, теоретической онкологии и медицинской радиоло-
гии, а также гематологии. Письма редактору принимаются только на английском языке и не
рецензируются: ответственность за их содержание всецело лежит на авторах.

1. Рукописи статей и кратких сообщений должны быть напечатаны в 1 экземпляре на
листах формата А4 с соблюдением условий: интервал - одинарный; поля: левое - 3,2 см, правое
- 1,8 см, нижнее - 2,8 см, верхнее - 2,3 см и не более 55 строк на страницу. Объем рукописей,
включающий указатель литературы, не должен превышать: для оригинальных статей - 8
стр., для кратких сообщений - 3 стр., для писем редактору - 40 строк.

На первой странице статьи пишутся: 1) название работы (печается прописными буква-
ми); 2) инициалы и фамилии авторов; 3) название учреждения и ведомства, город.

2. Изложение должно быть ясным, сжатым, без длинных введений и повторений.
Рекомендуется в тексте выделять рубрики: введение и цель работы, материалы и методы,
результаты и обсуждение, заключение и литература. Ссылки на цитируемую литературу в
тексте даются в виде арабских цифр (в квадратных скобках), соответствующих номерам
источников в указателе литературы. Все сокращения и пояснения в тексте даются в круглых
скобках. Формулы должны быть либо полностью напечатаны, либо полностью вписаны от
руки.

Цифровой материал работ можно представлять в виде небольшой таблицы. Общий
объ-ем иллюстраций (графики, диаграммы, фотографии и рисунки) не должен превышать
квад-ратного поля размером 160х160 мм.

3. Указатель литературы печатается сразу после текста статьи. Источники
приводятся в алфавитном порядке по фамилии первого автора: сначала на азербайджанском
и русском, затем - на западно-европейских языках. Указываются фамилии и инициалы только
первых трех авторов (если авторов более трех, то остальные авторы заменяются
обозначением «и др.» или «et. al.»). Название журнальных статей приводится полностью.



131

Далее указываются названия источника (журнал, монография, сборник и т.д.) и его выходные
данные, а также но-мера первой и последней страниц. Ссылки на диссертации не
допускаются. Письма редактору могут иметь до 2-х ссылок на литературу.

4. В адрес редколлегии высылаются экземпляры рукописей, компьютерные дискеты с ма-
тералами (набранными в операционной системе Windows, шрифт Times New Roman - для рус-
ского, английского азербайджанского вариантов; размер шрифта: 11 - для текста и 9 - для
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