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        В последние годы в большинстве стран мира наблюдается рост заболеваемости предопухо-
левыми процессами и раком слизистой оболочки полости рта (СОПР) [4,16]. При этом, одной 
из наиболее частых нозологических форм предопухолевых процессов СОПР считается красный 
плоский лишай (КПЛ) [9]. За последние 30 лет частота выявления этого дерматоза увеличилась, 
примерно, в 2 раза [7,30]. 
        Впервые КПЛ на коже был описан в литературе в 1869 г. Wilson. Несмотря на то, что  КПЛ 
был описан более 150 лет назад, данное заболевание, по-прежнему, остается важной проблемой 
клинической онкодерматологии. Это связано с неопределенностью этиологии КПЛ, трудностя-
ми диагностики его атипичных клинических форм, наличием тяжело протекающих хроничес-
ких форм заболевания, возможной опухолевой трансформацией очагов поражения и неодно-
значными результатами терапии [2,14,17,18,32,36].  
        КПЛ представляет собой воспалительный многофакторный дерматоз кожи и слизистых, 
течение которого может быть как острым, так и хроническим. 
        Данные о частоте поражения КПЛ СОПР весьма разноречивы и зависят от особенностей 
обследуемых контингентов. Клинико-статистические показатели свидетельствуют, что часто-
та выявления КПЛ СОПР в большинстве стран мира составляет 0,5-2,5% среди всей взрослой 
популяции населения, причем, за последние 10 лет отмечается тенденция к росту заболевае-
мости [12,15]. 
        Среди всех заболеваний СОПР КПЛ составляет около 30-35%, уступая по частоте только 
парастезиям. Поражение слизистых оболочек наблюдается почти у половины больных КПЛ 
[25]. Весьма нередко встречается изолированное поражение КПЛ СОПР. По данным O.Horn-
stein et al. (1980), наблюдавших 374 больных КПЛ, изменение СОПР было отмечено у 54%, 
при этом, в 26,5% наблюдений оно было изолированным [26]. Сочетанное поражение КПЛ ко-
жи и СОПР отмечают у 30-35% пациентов [1].  
        Гендерные и возрастные особенности больных КПЛ различны для лиц с поражением кожи 
и лиц с поражением СОПР. КПЛ СОПР крайне редко диагностируется у детей и лиц пожилого 
возраста. Среди больных КПЛ СОПР, в основном, преобладают лица в возрасте от 30 до 60 лет. 
Пик заболеваемости среди мужчин наблюдается в возрасте от 45 до 49 лет, у женщин – от 50 до 
60 лет [6,23]. По данным разных исследователей, соотношение мужчин и женщин с КПЛ СОПР 
составляет - 1 : 4 [10,12]. Около 70% больных составляют женщины в возрасте 40-60 лет, что 
многими авторами рассматривается как особая форма заболевания, развивающаяся преимуще-
ственно у женщин во время климактерического периода и в постменопаузе [13].  
        Несмотря на большое число клинических, морфологических и экспериментальных иссле-
дований, посвященных изучению КПЛ СОПР, патогенез заболевания до настоящего времени 
окончательно не изучен [29].  
        В литературе обсуждаются различные концепции патогенеза КПЛ, среди которых наи-
большего внимания заслуживают вирусная, нейроэндокринная, наследственная, интоксикаци-
онная, иммуноаллергическая и мембранодеструктивная [22]. Кроме того, представлены также 
работы по изучению молекулярных факторов в механизме развития КПЛ СОПР. Ряд исследо-
вателей считает, что в основе патогенеза КПЛ СОПР лежат антиген-специфические механиз-
мы, не исключаяЮ при этом, и неспецифические механизмы. 
        Определенная роль в развитии тяжелых форм КПЛ СОПР придается лекарственным сред-
ствам, физическим и химическим факторам, а также сопутствующим вирусным, аутоиммунным 
и онкологическим заболеваниям [11,20].  
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        Вирусная или инфекционная гипотеза предполагает в качестве возбудителя вирус, веге-
тирующий внутрикожно. Как антиген, вирус стимулирует клетки эпидермиса, что приводит к 
продукции антител и развитию аутоиммунных реакций, что, в конечном итоге, вызывает пов-
реждения в базальной мембране [34]. Повреждения в базальной мембране, в свою очередь, 
дают толчок развитию клеточного иммунного ответа к аутоантигенам эпителиальных клеток 
[21]. 
        Выявление рака у больных КПЛ СОПР в сочетании с гепатитом C дает основание пред-
полагать возможную тесную связь этих патологий между собой [24]. Однако, данный факт 
подтверждается не всеми исследователями. 
        Нарушение микробиоценоза полости рта также может играть определенную роль в пато-
генезе КПЛ. При этом, особая роль отводится виду Candida albicans как микроорганизму, спо-
собствующему более тяжелому течению КПЛ СОПР и его малигнизации. 
        Неврогенная, или нейроэндокринная, гипотеза основана на клинических наблюдениях, 
выделяющих в качестве основных факторов в развитии КПЛ СОПР, провоцирующую роль 
эмоционального стресса, психической травмы, поражений ЦНС. 
        В сыворотке крови больных КПЛ обнаружено достоверное увеличение адреналина, аце-
тилхолинэстеразы, серотонина, ангиотензина, что может указывать на определенную гормо-
нально-медиаторную роль симпатико-адреналовой системы в провоцировании заболевания 
[5]. Более того, связь начала заболевания или его рецидивов со стрессом отмечена у 65%, а 
наличие вегетоневроза - у 73,3% больных.  
        Изучение случаев КПЛ CОПР у близких родственников дало основание рассматривать 
данное заболевание с точки зрения наследственной предрасположенности. Частота семейных 
случаев составляет 0,8-1,2%. Обнаружена семейная предрасположенность к заболеванию с 
аутосомно-рецессивным наследованием. 
        При типировании антигенов гистосовместимости системы HLA выявлена определенная 
корреляция заболевания КПЛ с HLA-A3, HLA-A28, HLA-B5, HLA-B8; HLA- B35; HLA-DR1 и 
HLA-MT1 [19]. Эрозивно-язвенная форма КПЛ СОПР в 4 раза чаще сочетается с антигеном 
А11 и в 2 раза чаще - с антигеном А26, по сравнению с типичной формой [31]. 
        Примерно, у 15% больных КПЛ СОПР обнаруживается нарушение углеводного обмена, 
в частности, сахарный диабет и, при этом, изменяется спектр антигенов В15, В18, DR34, из 
чего следует, что пациенты, имеющие эти антигены в системе HLA, наследственно предрас-
положены к заболеванию КПЛ. 
        Интоксикационная гипотеза рассматривает связь развития заболевания с токсическим 
воздействием на организм целого ряда лекарственных препаратов, профессиональных вред-
ностей, а также аутоинтоксикации, обусловленной заболеваниями желудочно-кишечного 
тракта, печени, поджелудочной железы. В настоящее время известно около 27 лекарственных 
препаратов, способных провоцировать начало заболевания КПЛ, в том числе препараты золо-
та, тетрациклины, ПАСК [27]. Интоксикация некоторыми агентами часто вызывает мутаген-
ные изменения структуры ДНК в клетках СОПР, что, в свою очередь, приводит к накоплению 
белка р53 только в патологических клетках слизистой. В первую очередь, это относится к 
КПЛ и чешуйчатой клеточной карциноме. 
        В настоящее время пристальное внимание исследователей привлекает иммуноаллергичес-
кая теория патогенеза КПЛ [37]. Сторонники данной теории полагают, что медиаторами воспа-
ления при КПЛ являются Т-клетки, в частности, Т-хелперы 1 (TH1) и ТH2. Использование при 
местной терапии КПЛ СОПР (эрозивной формы) супрессоров Т-клеточной активации способст-
вует эффективному лечению указанной патологии. По данным некоторых авторов, в крови 
больных КПЛ СОПР обнаружено снижение числа Т-клеток и их функциональной активности. 
Другие авторы показали возможность снижения у этих больных Т-хелперов и увеличения коэф-
фициента Т-хелперы/Т-супрессоры.  
        В многочисленных исследованиях установлено, что Т-лимфоциты в очагах воспаления при 
КПЛ СОПР продуцируют провоспалительные цитокины: интерлейкин-1ά (ИЛ-1ά), интерлей-
кин-4 (ИЛ-4), интерлейкин-6 (ИЛ-6), интерлейкин-10 (ИЛ-10), фактор некроза опухоли α 
(ФНО-α), молекулы адгезии (ICAM-1), активирующие продукцию другого воспалительного ци-
токина – γ-интерферона (γ-ИФН) за счет пролиферации цитотоксических лимфоцитов. N.Rho-
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dus et al. (2005) выявили повышенные уровни NF-kappa ассоциированных цитокинов ИЛ-1, ИЛ-
6 и ИЛ-8 в нестимулированной слюне больных КПЛ, однако, их уровни были ниже, по сравне-
нию с пациентами, которые страдали плоскоклеточным раком СОПР [33]. A.Sun et al. (2005) 
также обнаружили у 28% больных КПЛ повышенные уровни ИЛ-6 и ИЛ-8 в сыворотке крови 
относительно практически здоровых людей [35]. Следует отметить, что лечение левамизолом 
достоверно снижало уровни провоспалительных цитокинов в крови этих пациентов. N.Rhodus 
et al. (2005) и A.Sun et al. (2005) рекомендуют использовать показатели ИЛ-6 и ИЛ-8 в монито-
ринге опухолевой трансформации у больных КПЛ СОПР. Кроме того, исследователи выявили 
усиление выработки ИЛ-1 и ИЛ-6 Т-лимфоцитами, что приводит к их активации и повышению 
реакции гиперчувствительности замедленного типа [10]. J.Wenzel et al. (2006), показали, что у 
данной категории пациентов I тип интерферона при КПЛ СОПР ассоциирован с цитотоксичес-
ким воспалением [37]. 
        По данным некоторых авторов, ИЛ-6 может быть использован как маркер оценки степени 
тяжести клинического течения КПЛ СОПР, а его высокое содержание в сыворотке крови ука-
зывает на рецидив заболевания или усиление тяжести процесса. Снижение уровня маркера мо-
жет свидетельствовать о ремиссии или эффективности проводимой терапии левамизолом [35]. 
        В настоящее время в литературе достаточно широко используется классификация КПЛ 
СОПР, в соответствии с которой различают 6 клинических форм данного заболевания и крас-
ной каймы губ: типичную, гиперкератотическую, экссудативно-гиперемическую, эрозивно-
яз-венную, буллезную и атипичную.                      
        По данным разных авторов, типичная форма встречается, примерно, у 43-45% больных, 
экссудативно-гиперемическая - у 25-33%, эрозивно-язвенная - у 16-23%, буллезная - у 1-3%, 
гиперкератотическая и атипичная - у 2,5-4,5% больных [7]. 
        Течение КПЛ СОПР хроническое и может сохраняться многие годы. В то же время, ак-
тивность течения патологического процесса может быть различной, поэтому рекомендуется 
выделять острую и хроническую стадии заболевания. 
        В типичных случаях диагноз КПЛ CОПР не представляет трудностей и основывается на 
данных клинической картины. Дифференциальный диагноз зависит от клинической формы 
КПЛ СОПР и проводится с различными заболеваниями. Так, типичную форму КПЛ СОПР 
следует дифференцировать с лейкоплакией, кандидозом; эрозивно-язвенную - с эрозивной 
формой лейкоплакии, хейлитом Манганотти, вульгарной пузырчаткой, вторичным сифили-
сом, красной волчанкой, афтозным стоматитом, многоформной экссудативной эритемой [35]. 
Гиперкератотическая форма может представить трудности для дифференциального диагноза 
с лейкоплакией. 
        Типичная форма КПЛ СОПР характеризуется наличием беловато-перламутровых узел-
ков, выступающих над уровнем слизистой оболочки, расположенных на невоспаленном осно-
вании. Позднее папулы сливаются, образуя полосы, дуги, круги, напоминая рисунок кружева, 
сетки или листьев папоротника. На дорзальной поверхности языка папулы красного плоского 
лишая выглядят как гладкие, округлой формы белые бляшки, слегка возвышающиеся над ок-
ружающей слизистой. Наиболее часто высыпания КПЛ на СОПР располагаются на слизистой 
щек по линии смыкания зубов, в ретромолярных участках, на дорзальной поверхности языка. 
        Экссудативно-гиперемическая форма КПЛ СОПР характеризуется наличием островоспа-
лительных явлений в слизистой оболочке, которые клинически проявляются гиперемией и 
отеком. На этом фоне имеются типичные папулы КПЛ. 
        Особенностью эрозивно-язвенной формы КПЛ СОПР является наличие эрозий и язв на 
слизистой оболочке, имеющих самые различные размеры и очертания. Эрозии часто покрыты 
фибриновым налетом, субъективно болезненны, не склонны к эпителизации в течение дли-
тельного времени, иногда многих лет. Вокруг эрозий имеется определенное количество ти-
пичных папул КПЛ. При многолетнем течении эрозивно-язвенной формы происходит опреде-
ленная трансформация клинической картины: типичные папулы рассасываются и не обнару-
живаются при осмотре, эрозии и язвы стойко существуют годами.  
        Буллезная форма КПЛ СОПР характеризуется наличием пузырей различного размера в 
местах наиболее частой локализации очагов заболевания в полости рта - на слизистой обо-
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лочке щек, языка. Содержимое пузырей серозное, редко - геморрагическое. Одновременно 
могут наблюдаться типичные папулы КПЛ на слизистой оболочке. 
        При гиперкератотической форме на фоне типичных для КПЛ высыпаний образуются 
сплошные очаги ороговения с резкими границами. 
        Атипичная форма КПЛ возникает на слизистой оболочке верхней губы и на соприкасаю-
щейся с ней слизистой оболочке верхней десны. 
        Большой интерес в практическом отношении имеет, так называемый, синдром Гриншпа-
на. Синдром характеризуется сочетанием у одного пациента эрозивно-язвенной формы КПЛ 
СОПР, гипертонической болезни и сахарного диабета [5]. 
        Электронно-микроскопические исследования биоптатов с очагов КПЛ CОПР показали, 
что морфологические изменения, развивающиеся в эпидермисе и дерме, зависят от Клини-
ческой формы заболевания. Так, при типичной форме КПЛ в цитоплазме эпителиальных 
клеток отмечена вакуолизация митохондрий, наличие многочисленных липидных гранул и 
миелоидных образований. Резкое увеличение количества тонофиламентов и рибосом в ши-
повидных клетках эпителия может быть предрасполагающим фактором образования керато-
гиалиновых гранул. В соединительнотканном слое обнаружена дегрануляция тучных кле-
ток, редупликация базальной мембраны, миелоидные структуры и вакуолизированные ми-
тохондрии в аксоплазме нервных волокон. 
        Экссудативно-гиперемическая форма КПЛ характеризуется деструктивными процессами 
в тканях СОПР. Обнаружена фрагментация базальной мембраны, внутриклеточный и межкле-
точный отек эпителия, инфильтрация его лимфоцитами. В соединительнотканном слое выяв-
лены фрагментированные коллагеновые и эластические фибриллы, “свободно лежащие” то-
нофиламенты и органоиды, увеличение числа “темных” эндотелиальных клеток, демиелини-
зация мякотных нервных волокон. 
        При эрозивно-язвенной форме КПЛ СОПР в клетках эпителия выявлены сегментирован-
ные ядра. Базальная мембрана резко фрагментирована и представляет собой участки тонко-
фибриллярного вещества в виде извитых полос умеренной электронной плотности. Кроме 
того, развиваются дистрофические процессы в базальных клетках эпидермиса, которые воз-
никают сначала перинуклеарно, а вокруг ядерной мембраны образуется зона жировой ин-
фильтрации, как бы отделяющая ядро от цитоплазмы. Такой характер развития дистрофичес-
кого процесса ведет к нарушению ядерно-цитоплазматических отношений, в частности, мо-
жет блокироваться перенос генетической информации из ядра в цитоплазму.  
        Для всех форм КПЛ СОПР характерно расширение межклеточных пространств, вакуоли-
зация цитоплазмы. На важность межклеточного взаимодействия в связи с малигнизацией 
КПЛ указывает тот факт, что нарушение экспрессии кадхеринов - гликопротеидов межкле-
точного взаимодействия, которые важны для нормального сохранения структуры эпителия - 
является плохим прогнозом течения КПЛ: снижение или отсутствие экспрессии кадхерина Р 
может указывать на агрессивность заболевания, а определение экспрессии этого гликопротеи-
да можно считать маркером малигнизации. Более того, нарушение экспрессии кадхерина Р и 
в цитоплазме клеток КПЛ также может указывать на плохой прогноз заболевания, поскольку 
может нарушаться не только межклеточное взаимодействие, но и структура субклеточных об-
разований в патологических клетках [28]. 
        Общепризнана принадлежность заболеваний КПЛ СОПР к предракам как длительно су-
ществующим атрофически-дегенеративным и пролиферативным изменениям ткани неспеци-
фической природы [23]. Термин «предрак» не является идеальным, хотя и был предложен 
около пятидесяти лет назад, однако, и в настоящее время он общепринят. Обычно раку пред-
шествуют, так называемые, предраковые изменения, которые имеют характер определенного 
заболевания. Некоторые авторы оценивают предраковые изменения как «несовершенный» 
рак в том смысле, что они обладают лишь некоторыми, но не всеми, признаками, характерны-
ми для истинного рака.  
        Среди других заболеваний КПЛ является одним из наиболее частых предраковых заболе-
ваний СОПР. 
        С прогрессом лабораторных и экспериментальных методов исследования с применением 
молекулярных технологий появляется все больше данных о роли различных молекулярных 
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факторов, которые, чаще всего, подтверждают высокий риск бласттрансформации очагов 
КПЛ. В то же время, в этих исследованиях не всегда учитываются клинические формы забо-
левания, особенно СОПР. В частности, лихеноидную форму КПЛ некоторые исследователи 
не считают заболеванием повышенного риска канцерогенеза, хотя, по последним данным, у 
всех пациентов с лихеноидной формой КПЛ с атрофическими эрозивно-язвенными очагами 
развился рак в течение 6-72 месяцев. 
        По сводным данным литературы, КПЛ СОПР может малигнизироваться в 0,07-3,2% случа-
ев, особенно это относится к эрозивно-язвенной форме дерматоза. По данным А.Л.Машкиллей-
сона и соавт. (1989), частота малигнизации КПЛ СОПР в плоскоклеточный рак обнаружена в 5-
6% наблюдений при эрозивно-язвенной форме, в 6-7% - при гиперкератотической [7]. При ин-
фильтративной форме КПЛ риск малигнизации увеличивается до 20%. L.Muzio et al. (2004) вы-
явили плоскоклеточный рак в очагах КПЛ СОПР в 5,3% случаев [28].  
        В настоящее время получены убедительные доказательства возможности происхождения 
рака из КПЛ. При этом, некоторые исследователи считают, что для КПЛ риск малигнизации 
может быть даже выше тех данных, которые приводятся в литературе [34].  
        Формы КПЛ отличаются по своему потенциалу в отношении злокачественной трансфор-
мации. Так, эрозивная форма КПЛ считается более агрессивной, чем ретикулярная. Это объ-
ясняется тем, что при эрозивной форме КПЛ имеет место высокое содержание эпидермально-
го фактора роста (EGF) и его рецепторов (EGFR), которые, как известно, могут считаться од-
ним из основных показателей злокачественности. 
        Язвенная форма КПЛ СОПР отличается от ретикулярной формы тем, что для нее ха-
рактерна высокая экспрессия ИЛ-6. При этом, высокое содержание ИЛ-6 обнаруживается не 
только в очагах КПЛ СОПР, но и в сыворотке крови, особенно, по сравнению с пациентами 
с нормальной СОПР. Вероятно, определение ИЛ-6 в сыворотке крови больных язвенной 
формой (а, возможно, и другими формами КПЛ) может быть дополнительным диагностиче-
ским тестом у больных КПЛ СОПР. 
        При оценке возможностей злокачественной трансформации КПЛ СОПР важны механиз-
мы апоптоза и клеточного цикла. Нарушение этих механизмов может быть связано не только 
с изменениями в патологических клетках, но и с выработкой в эпителии веществ за счет аг-
рессии Т-лимфоцитов, нарушающих механизмы апоптоза и клеточного цикла. 
        Одним из показателей уровня апоптоза, по современным данным, можно считать мор-
фогенетический белок кости (bone morphogenic protein – BMP-4), который относится к се-
мейству трансформирующего фактора роста-β (TGF-β). В экспериментальных исследовани-
ях показано, что в клеточной культуре КПЛ обнаружена сверхэкспрессия BMP-4. По-види-
мому, именно этим и объясняется высокий показатель апоптоза в очагах КПЛ СОПР, тем 
более, что BMP-4 индуцирует сверхэкспрессию р53 и двух других белков семейства TGF-β - 
BMP-1 и BMP-3. При этом, деструкции подвергаются, в первую очередь, пролиферирую-
щие эпителиальные клетки. 
        Нарушение механизмов апоптоза при КПЛ СОПР можно обнаружить по изменению кон-
центрации в сыворотке крови нескольких характерных белков – TNF-α, растворимого Fas 
(sFas), FasL и Bcl-2. У всех больных КПЛ с ретикулярной и эрозивной формами заболевания в 
сыворотке крови были обнаружены значительно повышенные уровни TNF-α и sFas, по срав-
нению с контрольной группой. Кроме того, при ретикулярной форме в сыворотке крови зна-
чительно увеличивается концентрация Bcl-2, по сравнению с эрозивной формой, что авторы 
связывают с промоцией заболевания.  
        Недавно показано, что в клетках КПЛ СОПР снижается экспрессия онкогена р63 и повы-
шается экспрессия онкогена р53. Это может указывать на нарушение механизмов защиты по-
раженных клеток от злокачественной трансформации. 
        При оценке потенциала малигнизации КПЛ СОПР обнаружено, что экспрессия р53 и 
ядерного гена клеточной пролиферации (proliferating cell nuclear antigen – PCNA) в очагах по-
ражения невысока. В то же время, в очагах поражения при атрофической форме КПЛ и при 
наличии отягощающих факторов (например, жевание бетеля) выявляется высокая экспрессия 
р53 и PCNA. Данное обстоятельство может указывать на повышенный риск злокачественной 
бласттрансформации. 
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        Важная роль в возможных механизмах малигнизации хронических воспалительных забо-
леваний принадлежит эпидермальному фактору роста (EGF). 
        Одним из наиболее часто применяемых методов потенциальной оценки риска злокачест-
венности для КПЛ СОПР является оценка плоидности ДНК. Так, для язвенной атрофически-
эрозивной формы КПЛ языка с дисплазией анеуплоидность ДНК обнаружена в 41% случаев, 
что, безусловно, указывает на повышенный риск опухолевой трансформации при этих заболе-
ваниях. 
        Исследования последних десятилетий дают достаточно оснований предполагать, что, ве-
роятно, одной из важных составляющих патогенетических механизмов возникновения и раз-
вития предраковых заболеваний СОПР являются нарушения в механизмах действия стероид-
ных гормонов, в первую очередь, половых стероидных гормонов (ПСГ) – эстрадиола и тесто-
стерона, а также глюкокортикоидов [33]. Вполне возможно, что это один из аспектов систем-
ных изменений гормонального статуса организма, связанного со старением, при котором, как 
известно, большую роль играют ПСГ [3]. 
        Некоторые авторы, учитывая половые и возрастные особенности, считают перспективным 
и целесообразным рассмотрение КПЛ СОПР во взаимосвязи с уровнем и метаболизмом ПСГ. В 
литературе представлены единичные работы по изучению роли ПСГ, особенностей их связыва-
ния с белками крови при различных заболеваниях СОПР, чувствительности клеток слизистой 
(уровень рецепторов) к половым стероидам. В ранее опубликованных исследованиях было по-
казано, что СОПР в норме и при различных заболеваниях, в том числе и опухолях, является 
тканью-мишенью ПСГ. 
        Ряд авторов считает, что оценка гормональной чувствительности очагов поражения при 
КПЛ СОПР позволяет выделить чувствительные и нечувствительные к ПСГ патогенетические 
варианты болезни на основании определения рецепторов эстрогенов и андрогенов в цитозоль-
ной фракции биоптатов из очагов поражения и обосновывают возможность применения тера-
пии этого заболевания с использованием препаратов, влияющих на процессы метаболизма сте-
роидов в клетках-мишенях. По данным Л.В.Петровой и соавт. (1997), гормональная замести-
тельная терапия эстрогенами, по-видимому, может быть эффективно применена у ряда пациен-
ток КПЛ СОПР [8]. 
        Таким образом, несмотря на большое число клинических, морфологических и эксперимен-
тальных исследований, посвященных изучению КПЛ СОПР, патогенез этого заболевания окон-
чательно не изучен. В значительном числе фундаментальных работ по КПЛ, к сожалению, ос-
таются вне обсуждения многие аспекты заболевания. Все это свидетельствует в пользу необ-
ходимости дальнейшего углубленного изучения КПЛ не только с клинической точки зрения, 
но и общебиологической. Теоретическая важность такого подхода несомненна, поскольку по-
зволяет выяснить возможно больше деталей молекулярных основ патогенетических механиз-
мов КПЛ. Полученные результаты явятся основой для более успешного поиска методов пато-
генетической терапии рассматриваемого заболевания.  
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S u m m a r y 
 

PATHOGENETIC MECHANISMS OF ORIGIN AND DEVELOPMENT  
OF ORAL MUCOUS MEMBRANE RUBBER LICHEN PLANUS 

A.Aliyev 
 

        By author were viewed different concepts of pathogenesis, clinical forms and mechanisms of 
malignant transformation of mucous membrane rubber lichen planus. However, in spite of large 
quantity of clinical, morphological and experimental investigations, devoted to rubber lichen pla-
nus studies, it pathogenesis isn’t finally investigated. In most fundamental studies wasn’t examine 
most aspects of the disease. Further in-depth studies of rubber lichen planus important not only 
from clinical, but also from biological point of view. Theoretical importance of such approach is 
certainty, because give chance to clear up more details of molecular basis of pathogenetical me-
chanisms of the disease.  

 
* * * 

 
ПЕРСПЕКТИВЫ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ 

ЭМБРИОНАЛЬНЫХ СТВОЛОВЫХ КЛЕТОК В МЕДИЦИНЕ 
 

А.Б.Гаджиев 
НИИ гематологии и трансфузиологии им. Б.А.Эйвазова, г.Баку 

 
        Открытие и изолирование эмбриональных стволовых клеток во второй половине прошед-
шего столетия оказалось наиболее фундаментальным открытием в современной медицине, по-
скольку с этим открытием наука вплотную приблизилась к разгадке возникновения целостного 
организма из отдельной клетки. По образному выражению «медики сегодня находятся у подно-
жия горы, на которую еще предстоит взобраться и увидеть горизонты, до сих пор невиди-
мые…» [40]. 
        В настоящее время известно, что стволовые клетки являются своеобразным уникальным 
банком биологической информации, то есть абсолютно новой, до этих пор неизвестной страни-
цей генетики. Действительно, весь процесс эмбриогенеза невозможно свести только к генам, 
поскольку каждый из этапов развития клетки не запрограммирован автоматически, а в большей 
степени регулируется сигналами, поступающими из микроокружения [2,40]. 
        Стволовые клетки, являющиеся, по сути, копиями оплодотворенной яйцеклетки, являясь 
по образному выражению «одновременно программой и процессором информации», могут по-
мочь человечеству понять каким образом из одной клетки развивается цельный организм, сос-
тоящий из миллиардов разнообразных клеток [2]. 
        Организм взрослого человека состоит из 250 видов специализированных клеток, каждый 
из которых строго дифференцирован и специфичен для определенного вида ткани. Все эти 
клетки являются отдаленными «потомками» стволовых клеток. Было продемонстрировано, что 
стволовые клетки, являясь родоначальными для каждого из этих видов, в лабораторных услови-
ях с помощью специфичного набора химических инструкций способны видоизмениться в спе-
циализированные клетки различных тканей – мозга, сердца, печени и т.д. [38,42,44,52,54]. Ины-
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ми словами, стволовые клетки - это «чистый лист бумаги», который может превратиться в раз-
личные картинки в зависимости от того, что на них нарисует художник. «Художником» являет-
ся окружающая среда, в которую попадают стволовые клетки, а именно взаимодействие внеш-
них сигналов с внутренней геномной системой клеток, изменяющих в результате этого взаимо-
действия все внутреннее устройство клеток, то есть приводя к их дифференциации.  
        Как было продемонстрировано в ряде исследований, все органы и ткани имеют в своем со-
ставе микроскопические вкрапления зародышевой ткани – скопления стволовых клеток  
[34,39]. Предполагается, что они сохраняются в некотором количестве природными механизма-
ми регуляции в качестве средства экстренной репарации на случай повреждения ткани в буду-
щем, поддерживая клеточный гомеостаз, что обеспечивает постоянное самообновление клеток, 
замену старых на более молодые клетки и т.д. [48]. 
        Основываясь на накопленных за последние десятилетия знаниях о природе и функцио-
нальных особенностях стволовых клеток, в настоящее время признается, что эти клетки имеют 
элементарный «интеллект», позволяющий им распознавать, отбирать и избирательно перераба-
тывать сигналы, транслируемые специфическим образом из окружающей клетки среды. После 
обработки данные сигналы запускают специфический поведенческий набор, то есть ответные 
транскрипционные изменения в клетке [38]. 
        Таким образом, среда, окружающая стволовую клетку, так называемая «стволовая ниша», 
представляет собой стабильное специфичное микроокружение, которое создается за счет моно-
слоя специфических клеток, называемых фидерными [2]. Данные фидерные клетки, являющие-
ся питательной, защитной и информационной средой для стволовых клеток, обеспечивают мо-
лодые незрелые плюрипотентные клетки всем необходимым для выживания и самообновления. 
Если питательные и защитные функции выполняются, приблизительно, по одинаковому пат-
терну во всех тканях и органах, информационная «подпитка» может значительно различаться в 
зависимости от специфики ткани, в которой расположены незрелые стволовые клетки [39,40, 
41]. 
        Доказано, что основным источником стволовых клеток является костный мозг, где они об-
наруживаются внутри «ниш» микроокружающей среды. Благодаря присутствию стволовых 
клеток костный мозг осуществляет собственную основную гемопоэтическую функцию, а также 
генерирует предшественники клеточных элементов для большого числа тканей организма – 
адипоциты, хондроциты, теноциты, миоциты, кардиомиоциты, гепатоциты, нейроны, нейро-
глию, эндотелиальные клетки и другие [13,28,46,47]. Помимо костного мозга, стволовые клетки 
обнаружены и в других тканях взрослого организма - жировой, мышечной, нервной, в перифе-
рической и пуповинной крови. Небольшие количества стволовых клеток постоянно присутст-
вуют в циркулирующей крови, самостоятельно возобновляясь и ускоряя процессы дифферен-
циации во множестве клеточных популяций (эритропоэтической, гранулопоэтической, мегака-
риоцитной и лимфоцитарной) [40]. 
        Морфологически стволовые клетки напоминают лимфоциты и их выявление базируется на 
различиях в экспрессируемых антигенах. Основным антигенным маркером стволовых клеток 
является экспрессия CD34+, выявляемая методом проточной цитометрии [6,49]. 
        Незрелые (примитивные) стволовые клетки экспрессированы набором антигенов CD 90 
(Thy-1), CD 110 (сМРЦ), CD117 (cKit-R), CD123 [interleukin (IL)-3R] и CD243 (MDR-1). Клетки, 
ориентированные по миелоидному типу дифференциации (мультинаправленные или колоние-
образующие единицы гранулоцит-эритроид-мегакариоцит-макрофаг), помимо набора CD 110, 
CD 117 и CD 123, экспрессированы также и по CD 33, CD 34 и CD 133. При дифференциации 
стволовых клеток в лимфоидные они приобретают характеристики лимфоидных клеток, экс-
прессируя антигены CD 10, CD 34, CD 124 (IL-4/13R), CD 127 (IL-7R альфа-цепь) и CD 228 (ме-
ланотрансферрин) [10,31].  
        В дальнейшем в дополнение к экспрессии происходят глубинные изменения с дифферен-
циацией клеток в зрелые эритроциты, гранулоциты, мегакариоциты и лимфоциты [6]. 
        Согласно современным представлениям, физиологическая регенерация тканей взрослого 
организма и их репарация в случае повреждения осуществляются при непосредственном учас-
тии малодифференцированных клеток-предшественников или стволовых клеток [2,15,16]. При 
возникновении дисбаланса в количестве или активности стволовых клеток, находящихся в па-
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ренхиме или мезенхиме какого-либо функционального органа (органов), развиваются условия 
для патологических изменений на клеточном уровне. С указанным дисбалансом (истощением 
пула стволовых клеток или их дисфункцией) связаны и возрастные изменения различных сис-
тем и органов человеческого организма [48]. 
        Стволовые клетки, таким образом, являются основным связующим звеном системы пост-
натального онтогенеза и органогенеза в рамках системной связи «клетка-ткань-орган». К сожа-
лению, более интенсивное научное исследование возможностей стволовых клеток находится в 
противоречии с определенными биоэтическими, религиозными и законодательными директива-
ми многих развитых стран, запрещающих вмешиваться прямо или косвенно в структуру чело-
веческих зародышей, что препятствует окончательному прояснению роли и места стволовых 
клеток в организации человеческой жизни [2]. 
        Для приведения в соответствие с моральными и биоэтическими нормативами в настоящее 
время выдвигаются следующие постулаты: стволовые клетки являются не живым целостным 
организмом, а лишь отдельными клетками; не являются альтернативой создания новой жизни в 
обход зачатия, а лишь новым средством восстановления поврежденных органов [2]. 
        Современная наука, несмотря на активное противодействие развитию этого важнейшего 
нового научного направления, достигла значительных результатов. Так, уже возможно разви-
тие зиготы в зародыш в лабораторных условиях, воспроизводство органных клеток с помощью 
эмбриональных бластоцист [4,14,22,23]. Эти клетки-копии зиготы не являются, по сути, заро-
дышевыми, поскольку получаются в обход зачатия и беременности и поэтому их использова-
ние в целях научных исследований не идет в противоречие с биоэтическими постулатами. Та-
кой подход открыл путь к внеполовому получению ранних зародышей, и в некоторых развитых 
странах мира (США, Канада и др.) было разрешено платное донорство яйцеклеток, после чего 
стало возможным обеспечение биотехнологических компаний бластоцистами, полученными в 
лабораторных условиях [2]. 
        Успешное внедрение в практику экспериментальной биологии методов длительного куль-
тивирования стволовых клеток и клеток-предшественников различных тканей животных и че-
ловека, выделенных из эмбрионов, плода и взрослых организмов, создали предпосылки для раз-
работки технологий заместительной клеточной и тканевой терапии. 
        Овладение механизмами направленной дифференцировки стволовых клеток и клеток-
предшественников in vitro, обладающих способностью производить различные типы специали-
зированных соматических клеток под влиянием различных специфических индуцирующих рос-
товых факторов и сохраняющих эту способность после длительной криоконсервации, позволит 
решить проблемы получения донорского материала для заместительных биомедицинских тех-
нологий при лечении широкого спектра заболеваний человека. 
        Возможности клинического применения клонов эмбриональных стволовых клеток были 
положительно оценены во многих развитых странах (США, Англии, Германии, Японии и дру-
гих). Ряд крупнейших частных лабораторий и биотехнологических компаний (Geron Corporati-
on, Stem Cell Inc. и др.) включился в разработку методов получения и терапевтического исполь-
зования стволовых клеток. В 2000 г. был создан специализированный некоммерческий инсти-
тут WiCell, ориентированный на изучение стволовых клеток человека [2]. 
        В результате скринингового анализа, проведенного Patients Coalition for Urgent Research, 
было выявлено, что только по основным группам заболеваний (сердечно-сосудистым, онколо-
гическим, аутоиммунным, диабету, остеопорозу, болезням Альцгеймера, паркинсонизму, пов-
реждениям позвоночника, порокам развития) число потенциальных пациентов, нуждающихся в 
клеточной терапии, может составлять около 128 млн. человек [2]. 
        Экспериментальные и пока немногочисленные клинические наблюдения показали высо-
кую эффективность клеточной терапии стволовыми клетками в случае некоторых онкогемато-
логических и других злокачественных новообразований (в составе комплексной терапии), ин-
фаркта миокарда, инсульта, травмах опорно-двигательного аппарата, стоматологической и че-
люстно-лицевой хирургии [7,12,17,21,24,33,35,36,38,50,53]. Потенциальными мишенями кле-
точной терапии являются заболевания печени и поджелудочной железы, нейродегенеративные 
заболевания, иммунодефициты и нарушения обмена [29,32,37,43,45,51,54,55]. 
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        Клиническое использование стволовых клеток за последние 20 лет претерпело существен-
ную эволюцию. В начале стволовые клетки забирались из костного мозга и без предваритель-
ной обработки переливались пациентам [1,3], в настоящее время их научились получать, поми-
мо костного мозга, из периферической, плацентарной или пуповинной крови [8,11,19], подвер-
гая до трансплантации разнообразной обработке, направленной, с одной стороны, на увеличе-
ние количества, с другой - на улучшение качества (очистка от эритроцитов, Т-лимфоцитов и 
опухолевых клеток) и безопасности конечного продукта [5,9,20,30].  
        С целью иммунотерапии пациентов раком и вирусными инфекционными заболеваниями в 
настоящее время проводится специализированная обработка лейкоцитов для получения попу-
ляций дентритических (древовидных) клеток и цитотоксических Т-лимфоцитов [18,30]. 
        Лаборатории по обработке стволовых клеток во всем мире аккредитуются и ревизируются 
медицинскими агентствами по контролю здравоохранения, а в Европе, начиная с 2004 г., Сов-
местным Европейским Комитетом Аккредитации Международного Общества клеточной тера-
пии и Европейской группой экспертов по вопросам службы крови и трансплантации костного 
мозга при Совете Европы [26,27].  
        Подобное усиление контроля подразумевает развитие соответствующих критериев качест-
ва и обеспечение разработки, внедрения и контроля исполнения необходимых инструкций по 
производственной практике высокого качества (GMP, good manufacture practice). Все продукты 
клеточной терапии, поступающие в клиническую практику в европейских странах, в настоящее 
время контролируются в соответствии с положениями европейской Объединенной Директивы 
по тканям и клеткам человеческого происхождения, принятой в 2005 г. и определившей стан-
дарты для донорства, обеспечения, исследований, обработки, заготовки, хранения и распреде-
ления тканей и клеток [19,25]. 
        В России до последнего времени изучению стволовых клеток не уделялось должного вни-
мания и клинические испытания сводились только к разъяснению их роли в заживлении ран и 
ряде других восстановительных тканевых процессов. Однако, в ряде головных институтов Рос-
сии к настоящему времени получены культуры стволовых клеток млекопитающих и человека, 
проводятся исследования, направленные на изучение возможности трансформации этих клеток 
в различные тканевые цитофенотипы, включая миобласты, кардиомиоциты, нервные и глиаль-
ные клетки под действием различных индукторов направленной дифференцировки стволовых 
клеток. 
        Для устранения проблем, связанных с отсутствием целевого финансирования, низким 
уровнем кооперации специалистов разных профилей, отсутствием необходимой инфраструкту-
ры, а также нормативно-правовой и этической базы, решение которых необходимо для более 
эффективной разработки данной проблемы, еще в 2005 г. в России была принята федеральная 
целевая научно-техническая программа фундаментальных и прикладных исследований стволо-
вых клеток животных и человека под названием «Клеточные технологии в современной меди-
цине» [2], имеющая своей конечной целью созданиe соответствующей инфраструктуры для 
разработки и широкого применения эффективных биомедицинских технологий, основанных на 
широкомасштабных фундаментальных и прикладных исследованиях стволовых клеток челове-
ка. 
        Решение этой емкой задачи требует интеграции многих дисциплин (клеточной и молеку-
лярной биологии, молекулярной генетики, иммунологии, прикладной молекулярной и клеточ-
ной биотехнологии), и одним из возможных путей решения ее является создание специализиро-
ванной программы, а также специализированных научных и производственных центров на базе 
уже существующих научных учреждений, организация разработки, производства и закупки не-
обходимых материалов и оборудования, создание нормативно-правовой базы для использова-
ния разработанных терапевтических технологий в практической медицине. 
        К созданной в России программе были привлечены все соответствующие головные науч-
ные учреждения с определением конкретной области исследований по каждому из имеющихся 
направлений. Конечной целью программы явилась разработка подходов к внедрению клеточ-
ных технологий в практическое здравоохранение и использование стволовых клеток для кле-
точной терапии заболеваний человека. 
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        Таким образом, во всем мире стволовые клетки рассматриваются как средство лечения от 
множества различных заболеваний. Особое значение приобретает создание банка таких резерв-
ных клеток для каждого человека на случай возможного заболевания или травмы в будущей 
жизни, представляющее новые и большие шансы на значительное увеличение выживаемости и 
продление жизни больных. 
        В Азербайджане уже сегодня назрела необходимость создания централизованного банка 
стволовых клеток, в котором могли бы собираться клетки, выделяемые из пуповинной крови 
новорожденных детей и других источников. Известно, что превалирующая часть азербайджан-
цев проживает за пределами Республики (Иране, России, Турции, Германии и др.), поэтому по-
иск гистосовместимых аллогенных донорских клеток для всей этнической группы, проживаю-
щей как внутри страны, так и за ее пределами, представляет собой трудноразрешимую задачу. 
Создание собственного банка стволовых клеток, в котором бы собирались и культивировались 
стволовые клетки, полученные от популяции, проживающей в Азербайджане, позволило бы су-
щественно ускорить поиск гистосовместимых клеток и доноров, и, тем самым, обеспечить ос-
новным средством современной клеточной терапии нынешнее и грядущие поколения азербайд-
жанцев. 
        Естественно, что для решения указанной цели необходимо создание соответствующей 
юридической и законодательной базы, развитие и финансирование исследований, направлен-
ных на изучение клеточной биологии постнатальных стволовых клеток человека, совершенст-
вование методов выделения и культивирования этих клеток человека из различных источников 
постнатального происхождения, изучение возможности направленной дифференцировки ство-
ловых клеток в клеточные компоненты различных органов и тканей, создание клеточных и экс-
периментальных моделей заболеваний человека, перспективных в плане использования клеточ-
ной терапии стволовыми клетками, разработка рекомендаций и положений, регламентирующих 
применение стволовых клеток для клеточной терапии приобретенных или наследственных за-
болеваний человека, а также разработка механизма внедрения клеточных технологий в практи-
ческое здравоохранение. 
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ЛИМФОМЫ И ИHФЕКЦИЯ, ВЫЗВАHHАЯ ВИРУСОМ ГЕПАТИТА С 
 

М.К.Мамедов 
Hациональный центp онкологии, г.Баку 

 
        Теpмин "лимфомы" (ЛФ), впеpвые использованный T.Bilrot еще в 1881 г., сегодня pассмат-
pивается как собиpательная категоpия, используемая для обозначения гpуппы всех нелейкеми-
ческих злокачественных опухолей гемопоэтического и лимфоидного гистогенеза, лежащих в  
основе соответствующей гpуппы одноименных онкогематологических заболеваний. 
        Вместе с тем, эта гpуппа опухолей весьма гетеpогенна по составу в отношение целого pяда 
моpфологических и биологических хаpактеpистик, а обусловленные ими заболевания отлича-
ются опpеделенными клиническими особенностями [12]. 
        Истоpически пеpвой из идентифициpованных лимфом (ЛФ) оказалась лимфоидная опу-
холь,  впеpвые описанная еще в 1832 г. T.Hodgkin'ым. Вызванное ею заболевание в 1904 г. было 
пpизнано самостоятельной нозологической фоpмой и вошло в литеpатуpу под названием "бо-
лезни Ходжкина" или "лимфогpанулематоза" (ЛГМ). В 1863 г. R.Virchov обнаpужил опухоль 
лимфоидного гистогенеза, не имеющую отношения к ЛГМ, и назвал ее "лимфосаpкомой" - теp-
мином, котоpый позднее стал шиpоко использоваться для обозначения и pяда дpугих лимфоид-
ных опухолей, не связанных с ЛГМ. 
        По меpе углубления знаний о лимфосаpкомах стало фоpмиpоваться пpедставление о том,  
что, несмотpя на их отличия дpуг от дpуга по хаpактеpу течения и пpогнозу, а обуславливаю-
щих их опухолей - по моpфологическим и биологическим особенностям, эти патологические 
пpоцессы имееют много общего, отличаясь, пpи этом, от ЛГМ. 
        Развитие этого пpедставления пpивело к тому, что, начиная с сеpедины 60-х гг. ХХ в. в 
англоязычной литеpатуpе все чаще стал использоваться теpмин "неходжкинские ЛФ" (HХЛ), 
пpотивопоставляющий все ваpианты лимфосаpком и опухоли, лежащие в основе болезни Ход-
жкина, котоpую стали называть "ходжкинской ЛФ" (ХЛ). 
        Такое пpотивопоставление выpазилось в том,  что ХЛ и HХЛ на пpотяжении многих лет 
pассаматpивались изолиpованно, а их клинико-моpфологические классификации pазpабатыва-
лись в отдельности. 
        Между тем, лимфоидный гистогенез и неопластическая пpиpода и опpеделенное сходство 
патогенеза ХЛ и HХЛ служили достаточным основанием для  их объединения в общую гpуппу 
лимфопpолифеpативных опухолевых заболеваний под общей pубpикой - "лимфомы". 
        Hаиболее полно совpеменные пpедставления о клеточном составе, иммунологических и 
клинико-пpогностических особенностях ЛФ отpажает последняя по вpемени издания и pазpабо-
танная в 1994 г. Междунаpодной гpуппой по изучению ЛФ "Пеpесмотpенная Евpо-Амеpиканс-
кая классификация" - Revised European-american classification of lymphoid neoplasms (REAL-
сlassification). Она представляет собой обстоятельный пеpечень всех известных нозологических 
форм ЛФ, детально охаpактеpизованных по 7 основным позициям: по моpфологии, иммунофе-
нотипу, генетическим паpаметpам, клиническим особенностям,  пpеимущественным областям 
поpажения, хаpактеpу течения и важнейшим кpитеpиям диагноза [18]. 
        В указанной классификации выделено 3 кpупных pаздела, два из котоpых охватывают 
HХЛ, сpеди котоpых выделяется В-клеточные HХЛ (12 фоpм опухолей) и Т- и NK-клеточные 
HХЛ (11 фоpм опухолей). В тpетий pаздел включены 5 моpфологических ваpиантов ХЛ. 
        Разpаботка этой классификации способствовала дальнейшему улучшению постановки ди-
агноза и лечения и даже углублению пpедставлений о патогенезе данных заболеваний, но не 
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пpояснила гpуппы вопpосов, связанных с их этиологией и, в частности, вопpоса о pоли виpусов 
в возникновении ЛФ. 
     Между тем, обсуждение этого вопpоса в литеpатуpе началось еще в конце пеpвой половины 
60-х гг. пpошлого столетия, когда был идентифициpован виpус Эпштейна-Баpp (ныне он клас-
сифициpуется как геpпес-виpус человека 4-го типа), пpетендовавший на pоль "возбудителя" ЛФ 
Беpкитта - одной из pазновидностей HХЛ. Со вpеменем этиологическая pоль этого виpуса пpи 
ЛФ Беpкитта была подтвеpждена, а сpавнительно недавно было установлено, что виpус Эпш-
тейна-Баpp имеет непосpедственное отношение к этиологии ХЛ [40,45]. 
        В начале 80-х гг. появились сообщения о том, что в возникновении ЛФ важную pоль могут 
игpать такие лимфотpопные pетpовиpусы человека, как HTLV-1 и HTLV-2. Чуть позднее было 
высказано мнение о возможной пpичастности к этиологии ЛФ виpуса иммунодефицита челове-
ка (ВИЧ), однако, вскоpе выяснилось, что появление ЛФ у ВИЧ-инфициpованных лиц, по всей  
веpоятности, обусловлено pеализацией онкогенных потенций дpугих виpусов [1,13,23]. 
        Уже в 1991 г, спустя лишь полтоpа года после молекуляpно-генетической и иммунологиче-
ской идентификации виpуса гепатита С (ВГС), появились пеpвые сообщения, в основном, 
итальянских исследователей, в котоpых указывалось на веpоятную пpичастность хpонической 
инфекции, вызванной ВГС (ВГС-инфекции), к возникновению лимфопpолифеpативных заболе-
ваний и, в частности, эссенциальной смешанной криоглобулинемии (ЭСК) [33,42]. 
        ЭСК - хроническое лимфопролиферативное заболевание, протекающее с моноклональной 
макроглобулинемией и характеризующееся  образованием криоглобулинов (белков, котоpые  
пpи низких темпеpатуpах обpазуют преципитаты, растворяющиеся при нагревании) и развити-
ем полиорганных поражений [3,38,44]. 
        Обоснованность мнения о взаимосвязи ЭСК и ВГС-инфекции сегодня не вызывает сомне-
ний - известно, что сpеди всех внепеченочных пpоявлений ВГС-инфекции именно ЭСК обнару-
живается наиболее часто, а сама инфекция сегодня считается основой пускового механизма 
pазвития ЭК, более чем у 90% больных этим заболеванием [2,4,29]. 
        В 1992 г. итальянские автоpы опубликовали первые эпидемиологические данные, демонст-
pиpующие шиpокую распространенность ВГС-инфекции среди больных В-клеточными HХЛ. 
Согласно этим данным, маpкеpы инфициpования ВГС и, в частности, антитела к АГС (анти-
ВГС) выявлялись более, чем у тpети больных В-клеточными HХЛ и почти у половины больных 
экстpанодальными низкодифференцированными ваpиантами HХЛ, а у больных В-клеточными 
HХЛ в сочетании с ЭСК частота обнаружения маркеров ВГС достигала 90% [26,28,30].       
        В дальнейшем высокая частота выявления маркеров инфициpования ВГС (как анти-ВГС,  
так и виpусной РHК) у больных с НХЛ была подтверждена pезультатами исследований, прове-
денных в Испании, Франции, США и Японии. Достаточно высокая частота выявления анти-
ВГС (поpядка 20%) была документиpована в исследованиях, пpоведенных и в Азеpбайджане 
[15,31]. 
        Отметим, что пеpвоначально считалось, что этиопатогенетическая связь HХЛ и ВГС-ин-
фекции пpоявляется лишь в тех стpанах, где степень эндемичности последней достаточно высо-
ка (Италия, Испания, Япония). Однако, pезультаты наблюдений, пpоведенных за последние го-
ды в Швеции и США, где ВГС-инфекция pаспpостpанена значительно меньше, показали, что В-
клеточные HХЛ и в этих стpанах возникали значительно чаще в гpуппе лиц с хpонической 
ВГС-инфекцией. нежели в общей популяции населения - pетpоспективный анализ показывает, 
что эти опухоли, в сpеднем, возникли у 3% больных хроническим гепатитом С в течение 10-15 
лет с момента инфицирования [3,32,35,36]. 
        Hеобходимо отметить, что в литеpатуpе имеется немало сообщений и, в том числе азеpбай-
джанских автоpов, о том, что ВГС-инфекция шиpоко pаспpостpанена сpеди больных онкогема-
тологическими заболеваниями и пpедставляет собой одну из наиболее важных интеpкуppент-
ных инфекций у больных лейкозами и ЛФ, вообще [5,11,17,40]. 
        Вместе с тем, с сеpедины 90-х гг. пpошлого века до настоящего вpемени накоплен факти-
ческий матеpиал о том, что частота выявления сеpологических и молекуляpных маpкеpов инфи-
циpования ВГС сpеди больных названными фоpмами HХЛ достовеpно пpевышает таковую у 
больных дpугими лимфопpолифеpативными заболеваниями. Представленные данные позволя-
ют полагать, что ВГС-инфекция, по всей веpоятности, не имеет специфической ассоциативной 



 

 16 

связи с лимфолейкозами, миеломной болезнью, ХЛ и даже с Т-клеточными HХЛ. В то же вpе-
мя, эти же данные дают весомые основания полагать, что ВГС-инфекция, даже не сопровожда-
ющаяся поражением печени, имеет пpямое отношение к этиологии, по меньшей меpе, части В-
клеточных HХЛ [19,34,39]. 
        И, наконец, существование этиопатогенетической связи ВГС-инфекции и HХЛ косвенно 
подтвеpждается данными, полученными за последние годы (2002-2005 гг.) в пpоведенных в не-
скольких стpанах (Фpанция, Италия, Россия) клинических наблюдениях, в котоpых для лечения 
пациентов ЛФ, ассоциированной с ВГС-инфекцией, изначально была использована комбиниpо-
ванная пpотивовиpусная теpапия пpепаpатами альфа-интеpфеpона и pибавиpином.  
        Оказалось, что такая теpапия, сама по себе (даже без пpотивоопухолевой химиотеpапии), у 
большинства пациентов пpиводила к полной pегpессии лимфомы. В то же вpемя, аналогичная 
комбиниpованная противовирусная терапия у пациентов, больных теми же иммуногистологи-
ческими вариантами HХЛ, но не имевших маpкеpов инфициpования ВГС, оказалась неэффек-
тивной [37,44]. 
        Сегодня большинство исследователей уже пpизнает обоснованность выделения особой 
гpуппы HХЛ под pубpикой "ВГС-ассоциированные ЛФ", отмечая наличие у последних  опpеде-
ленных клинических, цитологических и иммуноморфологических особенностей. 
        Обобщая пpедставленные в литеpатуpе данные о таких ЛФ, включающие пpоведенные за 
последние 10 лет в pазных стpанах наблюдения более, чем за 6 тыс больными, можно пpивести 
наиболее существенные особенности таких ЛФ. 
        Это периферические диффузные крупноклеточные, pеже - фолликулярные или лимфоплаз-
моцитарные В-клеточные HХЛ, неpедко, исходящие из маргинальной зоны. ВГС-ассоцииро-
ванные HХЛ, исходящие из клеток-предшественниц, не описаны. 
        Независимо от гистологического варианта ЛФ, отмечены не зависящие от места прожива-
ния больных морфологические особенности ВГС-ассоциированных ЛФ, сближающие их с дру-
гими вирус-ассоциированными ЛФ: лимфоидные опухолевые клетки имеют моноцитоподоб-
ную форму, выраженную базофилию pасшиpенной цитоплазмы, полимофизм и расщеплен-
ность ядеp с наличием в них четко очеpченных 1-2 нуклеол. 
        И, наконец, необходимым условием ВГС-ассоциированных HХЛ является определение на 
мембране опухолевых клеток белков ВГС, в частности, белка E2 - структурного пептида обо-
лочки ВГС [47,50]. 
        Эти HХЛ в абсолютном большинстве случаев начинались с поражения лимфатических уз-
лов ниже диафрагмы, пpичем, пpимеpно, у 80% больных на момент диагностики  определялась 
III-IV клиническая стадия распространенности опухоли с вовлечением печени, селезенки и 
костного мозга и выявлялось повышение активности аминотpансфеpаз, щелочной фосфатазы и 
гамма-глутамилтpанспептидазы. 
        ВГС-ассоциированные HХЛ, чаще всего, возникают у больных обоего пола старше 40 лет. 
Это, веpоятно, объясняется тем, что время экспозиции ВГС с момента инфицирования до раз-
вития ЛФ составляет от 10 до 20 лет [18,21]. 
        Особенности диагностики ВГС-ассоцииpованных ЛФ сегодня уже известны. Поскольку 
считается, что образование анти-ВГС у являющихся иммунокомпрометированными (из-за ос-
новного заболевания и пpоводимой цитостатической химиотеpапии) больных ЛФ отличается  
отсpоченным хаpактеpом, ведущая роль в диагностике отводится обнаружению вирусной РНК  
в кpови и, особенно, в опухолевой ткани: во многих случаях в клетках В-клеточных HХЛ удает-
ся выявить фpагменты генома ВГС. В то же вpемя, частота выявления РНК ВГС в лимфатичес-
ких узлах больных НХЛ, полученная разными исследователями, колеблется в широких преде-
лах - от 20 до 100%. Поэтому оптимальным пока остается подход, основанный на комплексной 
оценке иммуномоpфологических хаpактеpистик ЛФ и pезультатов опpеделения у пациентов 
маpкеpов инфициpования ВГС [24,41]. 
        В то же время, на сегодняшний день пока нет четких единых рекомендаций по лечению 
больных с ВГС-ассоциированными ЛФ. Требуют уточнения роль и время начала противовирус-
ной терапии. Ряд авторов считает, что лечение больных с фолликулярной HХЛ и ЛФ марги-
нальной зоны, имеющих в кpови маркеры инфициpования ВГС, должно начинаться с этапа про-
тивовирусной терапии, что, в свою очередь, может привести к регрессу опухолевого процесса. 
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Однако, определить оптимальный алгоритм лечения данного контингента больных удастся, ве-
pоятно, лишь после накопления клинического материала, достаточного, чтобы стать основани-
ем для каких-либо заключений [8,46]. 
        Итак, можно с уверенностью сказать, что результаты эпидемиологических и даже адекват-
ных молекулярно-генетических исследований подтверждают существование этиопатогенетиче-
ской связи между В-клеточными HХЛ и хронической инфекцией, вызванной ВГС [27,50].  
        Это фоpмально позволяет отнести ВГС  к группе вирусов, которые участвуют в патогенезе 
ЛФ, а, учитывая его важную pоль в этиопатогенезе гепатоцеллюляpного pака печени – пpичис-
лить ВГС к числу виpусов, онкогенных для человека [6,11].  
        Однако, дать однозначную тpактовку связи ВГС и HХЛ с позиций молекуляpно-генетичес-
кой концепции канцеpогенеза пока достаточно сложно, поскольку, с одной стоpоны, геном ВГС 
не содеpжит виpусных онкогенов, а с дpугой стоpоны, не обладая обpатной тpанскpиптазой, 
ВГС лишен способности  интегpиpовать свой геном (точнее, его ДHК-копию) с клеточным ге-
номом. Это исключает возможность инсеpции виpусных пpомотоpов в клеточную ДHК и, соот-
ветственно, pеализацию виpусного канцеpогенеза посpедством известного механизма "вставка 
пpомотоpа". Все это не позволяет пpичислить его к истинно онкогенным виpусам [6,7].  
        В силу этого, механизмы ВГС-ассоцииpованной неопластической тpансфоpмации лимфо-
идных клеток, как и аналогичные механизмы пpи ВГС-ассоцииpованном гепатоканцеpогенезе, 
пока не могут считаться pаскpытыми, хотя уже имеется pяд фактов, частично пpоливающих 
свет на пpиpоду указанных механизмов. 
        Пеpеходя к тpактовке этих механизмов, в пеpвую очеpедь, необходимо отметить, что  клю-
чевым свойством ВГС, пpедопpеделяющим его способность иницииpовать возникновение ЛФ, 
следует считать его лимфотропность. 
        Согласно совpеменным пpедставлениям, pазвитие ВГС-ассоциированных ЛФ рассматрива-
ется как многоступенчатый пpоцесс, ключевыми звеньями котоpого являются pеализация лим-
фотpопных свойств ВГС и, в частности: 1) способность ВГС инфициpовать В-лимфоциты и их 
СD34+ пpедшественники и длительно pепpодуциpоваться в этих клетках и 2) способность ини-
цииpовать клональнаую активацию В-лимфоцитов. 
        С помощью молекуляpно-генетических методов доказано, что ВГС способен инфициpо-
вать и pепpодуциpоваться не только в гепатоцитах, но и в мононуклеарных клетках крови и 
нейтpофилах, в клетках костного мозга, в лимфоидной ткани лимфатических узлов и селезенки 
и в некотоpых дpугих клетках непеченочного типа [2,9]. 
        Возможность пpоникновения ВГС в любую из перечисленных выше клеток может обеспе-
чиваться либо pецептоpом для липопротеинов низкой и очень низкой плотности (их комплекс с 
виpинами легко проникает не только в гепатоциты, но и в В-лимфоциты), либо pецептоpным 
антигеном CD81, экспрессируемым на поверхности как гепатоцитов, так и В- и Т-лимфоцитов 
[22,25].  
        Длительная pепpодукция ВГС в В-лимфоцитах может стать пpичиной развития ряда имму-
нологических заболеваний, таких, как ЭСК, мембранозно-пролиферативный гломерулонефрит, 
поздняя кожная порфирия, аутоиммунный тиреоидит, идиопатическая  тромбоцитопения, крас-
ный плоский лишай, язвы роговицы Муpена, синдром Шегрена (лимфоцитарный сиаладенит) 
[14,33]. 
        Преимущественно длительная, но не столь интенсивная, как в гепатоцитах, репpодукция  
ВГС именно в опpеделенных популяциях CD34+пpедшественников В-лимфоцитов не сопpо-
вождается дестpукцией большинства этих клеток. В то же вpемя, она становится, с одной сто-
pоны, стимулом к их митотической активности, на фоне котоpой снижается стабильность функ-
циониpования генома, а с дpугой стоpоны, пpиводит к дисфункции иммуноцитов и постепенно 
pазвивающимся и медленно пpогpессиpующим иммунологическим наpушениям [16,20]. 
        Вместе с тем, весьма важным свойством ВГС, игpающим не последнюю pоль в пpоцессе 
малигнизации лимфоцитов, является способность его белков воздействовать на pежимы апоп-
тоза в В-лимфоцитах.   
        Это подтвеpждается данными о том, что на фоне длительной персистенции ВГС в В-лим-
фоцитах периферической крови часто сопpовождается появлением в этих клетках транслокации 
(14;18) - перемещение гена Bcl2 с 18-й хромосомы в 14-ю хpомосому. Интеpесно, что проведе-
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ние комбиниpованной с pибавиpином  противовирусной интеpфеpонотерапии больных хpони-
ческим гепатитом С способствует исчезновению транслокации [10,43]. 
        Hеобходимо отметить, что данная тpанслокация в контексте обсуждаемого вопpоса инте-
pесна, как минимум, с двух точек зpения. 
        Во-пеpвых, она пpиводит к повышенной экспрессии продукта пеpеносимого обнаpуженно-
го в клетках В-клеточной ЛФ гена Bcl2, котоpый тоpмозит апоптоз в В-лимфоцитах и, соответ-
ственно, удлиняя вpемя их существования и способствуя накоплению патологически долгожи-
вущих неопластически-тpансфоpмиpованных лимфоцитов, а, значит, и повышает веpоятность 
pазвития мутаций [49,50].  
        Во-втоpых, пpи указанной тpанслокации ген Bcl2 пеpеносится в тот pегион 14-й хpомосо-
мы, котоpый отвечает за синтез тяжелых цепей иммуноглобулинов. Пpоисходящая, пpи этом, 
пеpестpойка генов в 14-1 хpомосоме приводит к увеличению концентрации циркулирующих 
моноклональных IgM, котоpая выявляется не только пpи pяде лимфопpолифеpативных заболе-
ваний (в том числе, пpи ЭСК), но и у значительной части больных хроническим гепатитом С 
[48].  
        Возpастание уpовня макpоиммуноглобулинов в кpови отpажает пpоцесс клональной акти-
вации В-лимфоцитов, котоpая в итоге может пpиводить к реактивной В-клеточной пролифера-
ции в лимфоидных оpганах и даже в печени, а затем и  к экспансии В-лимфоцитами как лимфа-
тических узлов и костного мозга, так и инфильтратов печени.   
        Если последняя носит умеpенный хаpактеp, то ее pезультатом становится добpокачествен-
ный пpоцесс, огpаничивающийся pазвитием моноспецифической гамма-глобулинопатии, не 
связанной с криоглобулинами. Если же лимфоцитаpная экспансия более интенсивна, то она мо-
жет  пpиводить к pазвитию ЭСК, а в дальнейшем и к появлению ЛФ. 
        Поэтому пpогpессиpующая моноклональная экспансия лимфоидных оpганов В-лимфоци-
тами может считаться началом развития В-клеточных HХЛ. Пpиняв во внимание имеющиеся в 
литеpатуpе данные о том, что именно ВГС является пусковым механизмом более чем у 90% 
больных со ЭСК, а уже упоминавшаяся тpанслокация (14;18) в периферических мононуклеар-
ных клетках, считающаяся генетическим маркером ряда В-клеточных HХЛ, выявляется у боль-
шинства больных ЭСК, последняя может считаться первой ступенью в развитии В-клеточных 
HХЛ и своеобpазной "пpе-лимфомой".  
        Косвенными аpгументами, подтвеpждающими обоснованность такой точки зpения, могут 
считаться данные о том, что у 40% пациентов с ЭСК в костном мозге выявляются пpизнаки  мо-
ноклональной В-клеточной пролиферация, а у лиц с хронической ВГС-инфекцией, сопровожда-
ющейся увеличением внутрибрюшных лимфатических узлов, вероятность развития HХЛ воз-
растает в 20 раз.  
        Вместе с тем, переход доброкачественной, реактивной В-клеточной пролиферации в В-
клеточную HХЛ осуществляется чеpез последовательные или повторные мутации с отбором ав-
тономного опухолевого клона лимфоцитов.   
        Длительная стимуляция поликлональной пpолифеpации определенных популяций В-лим-
фоцитов в условиях сниженной стабильности генома, в целом, способствует накоплению мута-
ций и, в том числе, затpагивающих протоонкогены и гены-супpессоpы.  
        В этих условиях все чаще появляются аномальные (и в том числе пpекомитиpованные к 
опухолевому pосту) клетки, дающие начало клонам, котоpые на фоне дисфункции иммунной 
системы и, соответственно, ослабления иммунобиологического надзоpа за гомогенностью кле-
точных популяций оpганизма и, частности, депpессии естественной пpотивоопухолевой  pезис-
тентности, обpетают повышенные шансы дальнейшей беспpепятственной моноклональной пpо-
лифеpации тpансфоpмиpованных клеток, в итоге ведущей к развитию ВГС-ассоциированных 
HХЛ. 
        Таким образом, изложенное выше позволяет проследить несомненную связь между лимфо-
тропизмом ВГС, аутоиммунными и некотоpыми лимфопролиферативными заболеваниями и со-
ставить пpедставление о pоли этого виpуса в этиопатогенезе ЛФ. Разумеется, что, пpи этом, 
нельзя исключить и того, что эффективность pеализации лимфотpопно-канцеpогенного потен-
циала ВГС зависит от каких-либо, пока не известных и потому не учтенных фактоpов и обстоя-
тельств, возможная pоль котоpых в этиопатогенезе ЛФ тpебует дальнейшего изучения.  
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S u m m a r y 
 

LYMPHOMAS AND HEPATITIS C VIRAL INFECTION 
M.Mamedov 

 
        The review contains the basic information reflected role of hepatitis C virus (HCV) in etiopatho-
genesis of lymphomas. The author briefly characterized nature of lymphomas and presented principles 
of its classification. Then he reviewed data demonstrated existence of direct relation berween non-
Hodgkin's lymphomas and chronic infection caused by HCV and discussed main known mechanism of 
HCV-infection partticipation in lymphoma development. 
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ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ РАКА ЛЕГКОГО В АЗЕРБАЙДЖАНЕ 
 

А.А.Солтанов 
Национальный центр онкологии, г.Баку 

 
        В большинстве развитых стран рак легкого является наиболее распространенной формой 
опухоли у мужчин и остается одной из важнейших медицинских и социально-экологических 
проблем. В настоящее время в мире ежегодно регистрируется около одного миллиона новых 
случаев рака легкого. 
        Современная онкоэпидемиологическая ситуация в мире показывает, что одной из ведущих 
причин смерти мужчин со злокачественными новообразованиями является рак легкого. За по-
следние 20 лет наблюдается увеличение общего числа случаев смерти от рака легкого как среди 
лиц мужского пола (на 116%), так и среди женского.   
        Изучая закономерности  пространственного и временного распространения  частоты рака 
легкого в связи с влиянием факторов окружающей среды, специалисты выделяют территории, 
отдельные группы населения повышенного онкологического риска, устанавливают обуславли-
вающие его факторы.  
        Вопрос о причинах, способствующих возникновению злокачественных опухолей, является 
одним из наиболее актуальных в эпидемиологии неинфекционных заболеваний. Внимание уче-
ных к этой проблеме не случайно. В начале XX в. рак легкого был крайне редким заболевани-
ем. В последующие годы число больных катастрофически росло в Европе, Северной Америке, 
Австралии и Новой Зеландии, а затем и во всех других регионах. При этом, следует отметить, 
что наиболее высокий рост заболеваемости наблюдался у мужчин, а в последнее время он оче-
виден и у женщин. 
        Наиболее важным фактором химически индуцированного рака легкого является курение. 
На конференциях, проведенных под эгидой Международного агентства по изучению рака в 
1985 г. в Лионе и в Москве, посвященных проблеме курения, было сделано заключение о том, 
что курение является канцерогенным для человека и что 70–95% случаев возникновения рака 
легкого связано с ним. По опубликованным данным, риск развития рака легкого среди куря-
щих, в среднем, в 10 раз выше, чем у некурящих. 
        Рабочая группа Международного агентства по исследованию рака (МАИР) на основании 
анализа и обобщения экспериментальных и эпидемиологических данных пришла к заключе-
нию, что курение является канцерогенным фактором для человечества. 
        Причинная связь между табакокурением и раком легкого подтверждается также выражен-
ной корреляцией между распространением курения и уровнем заболеваемости и смертности от 
рака легкого в популяции. 
        Рак легкого является как бы индикатором степени распространения курения и потребления 
табачных изделий в соответствующей популяции. 
        Немаловажную роль в возникновении рака легкого играют и профессиональные факторы. 
По мнению Р.Дола и Р.Пито, с ними связаны 15% случаев рака легкого у мужчин и 5% - у жен-
щин. С достоверностью установлена этиологическая связь возникновения рака легкого с таки-
ми веществами и производственными процессами, как асбест, мышьяк и его соединения, соеди-
нения хрома, никель и его соединения, радон и продукты его распада, горчичный газ, каменно-
угольные смолы, подземная добыча гематита, продукты алюминиевой промышленности, про-
изводства, связанные с коксованием угля, выплавкой железа и стали, продукты резиновой про-
мышленности и др. 
        Многочисленными исследователями установлено, что население, проживающее в городах 
и территориально-промышленных комплексах с высокой степенью индустриального развития, 
преимущественно тяжелой, химической, нефтехимической и нефтеперерабатывающей про-
мышленности, чаще поражается онкологическими заболеваниями, в том числе раком легкого, 
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чем в городах, специализирующихся на легкой и пищевой промышленности - эти факты под-
тверждаются многими авторами. Однако, следует отметить, что значительным дефектом ряда 
исследований, посвященных изучению влияния загрязнения атмосферного воздуха на заболева-
емость раком легкого, является то, что они проводились без учета влияния на риск возникнове-
ния данного заболевания курения, а в некоторых из них не учитывались и профессиональные 
факторы. 
        В структуре заболеваемости злокачественными новообразованиями рак легкого в Азербай-
джане за последние 3 года занимает 3-е место. Следует отметить четкую тенденцию увеличе-
ния количества больных раком легкого. Так, если в 2003 г. количество больных раком легкого 
увеличилось на 6,8% (по сравнению с 2002 г.), то в 2004 г. данный показатель составил 10,9%. 
        Нами была изучены истории болезни 876 больных раком легкого, обследованных за пери-
од 1995-2005 гг. Из них 776 (88,5%) были обследованы в НЦО (Национальный центр онколо-
гии) и в ГОД (Городской онкологический диспансер), остальные 100 (11,41%) - в других дис-
пансерах Азербайджана.   
        Для исследования использованы данные, взятые из истории болезни больных раком легко-
го по специально составленному кодификатору. Кодификатор имеет 42 признака с отдельными 
градациями, что отражает анамнестические, диагностические данные, а также регионарное рас-
пределение этих больных по Республике. Данные отражают пол, возраст, национальность, ре-
гионарное и поселенческое распределения больных. Кроме того,  профессию, семейное поло-
жение, наличие вредных привычек, характер питания и наличие у них ХНЗЛ (хронического не-
специфического заболевания легких), хронических заболеваний верхних дыхательных путей и 
туберкулеза легких, локализации опухолевого процесса, клинико-анатомический рост опухоли, 
методы верификации, стадию опухолевого процесса и т.д.  

Pie Chart (Статистика больных с раком легкого 42v*876c)
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Диаг.1. Региональное распространение рака легкого 

по Азербайджанской Республике 
 
Примечание: 1.Самур-Девичинский район (Хачмас, Девичи, Сиязань) – 11 (1,26%); 2.Гонагкендский район (Губа, 
Гусар, Хызы) – 11 (1,26%); 3.Загатала-кахский район (Балакен, Загатала, Гах, Шеки, Огуз, Гэбала) – 26 (2,98%); 
4.Горный Ширван (Исмаиллы, Шемаха, Гобустан) – 7 (0,8%); 5.Гобустан-Апшеронский район (Апшерон, Баку, Сум-
гаит) – 589 (67,62%); 6.Куринско-межгорная низменность (Газах, Агстафа, Товуз, Шамкир, Евлах, Бэрда, Агдаш, 
Гекчай, Уджар, Кюрдамир, Гаджигабул, Сабирабад, Саатлы, Сальян, Имишлы, Бейлаган, Зэрдаб, Билясувар, Минге-
чаур, Физули, Агджабеди, Нефтчала) – 128 (14,69%); 7.Малый Кавказ (Гедабек, Дашкесан, Ханлар, Геранбой, Гянд-
жа, Тертер, Кельбаджар, Агдам, Ходжалы, Ходжавенд, Шуша, Лачин, Губадлы, Зангилан, Джебраил) – 53 (6,0%); 
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8.Средний Аракс (Седарек, Шарур, Бабек, Шахбуз, Джульфа, Ордубад, Нахчиван) – 6 (0,68%); 9.Ленкоранский рай-
он ( Астара, Ленкорань, Лерик, Ярдымлы, Масаллы, Джалилабад) – 32 (3,67%); 10. Иностранные граждане – 8 
(0,91%) больных. 
        Как видно из диаграммы 1, большинство (67,62%) больных раком легкого были жителями 
Апшеронского полуострова, городов Баку и Сумгаита. 
        Анализируя данные по стадиям заболеваемости, следует констатировать, что около 70% 
первичных больных раком легкого составляют больные с III–IV клиническими формами забо-
леваемости: 41,55% больных с III стадией и 25,45% - с IV стадией опухолевого процесса. 144 
(16,43%) больных не включено в исследование из-за отсутствия стадии опухолевого процесса.  
Число больных с I стадией составляет всего 1,02% (9 из 876) больных. Все это предполагает, 
что вопросы первичной профилактики данной нозологической формы в республике остается на 
довольно низком уровне, хотя определяется определенная тенденция увеличения количества 
больных с I–II клиническими стадиями (увеличение на 8,1% в 2005 г., по сравнению с 2004 г.) 
        Ранжируя статистический материал по половому составу, следует отметить о его стабиль-
ности, то есть более 80% составляют лица мужского пола. 
 
Таблица 1. Распределение больных раком легкого жителей сел и городов 

Поселение Count Percent Cumul % % of all Cumulative % 

Город 564 85,71429 85,7143 64,38356 64,3836 
Село 94 14,28571 100,0000 10,73059 75,1142 

Не включены 218 33,13070  24,88584 100,0000 
Итого 876     
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Диаг. 2. Распределение больных раком легкого жителей сел и городов 
 
        Из таблицы 1 и диаграммы 2 видно, что 85,71% больных раком легкого были жителями го-
родов Азербайджана и 14,28% сельских местностей. 
 
Таблица 2. Наличие контакта с вредными производственными веществами 

Поселение Отсутствие контакта Контакт с вред.веществ. Итого 

Город             132                  259     391 

Село               11                   10       21 

Итого             143                 269     412 
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        Как видно из таблицы 2 и графика 3, значительное количество 259 (62,86%) больных Ра-
ком легкого, которые имели контакты с вредными производственными веществами, были го-
родскими жителями. 
 

 1-городской, 2- сельский житель
Multiple identical responses were ignored
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Диаг. 3. Наличие контакта с вредными производственными веществами 

 
 
Таблица 3. Зависимость наличия таких вредных привычек, как употребление  
спиртных напитков и табака, у больных раком легкого жителей сел и городов 

 Только 
Курит 

Употребление 
спиртных напитков 

Употребление 
спиртных. напит. 

и табака 

Отрицает 
вред. вривы 

чек. 
Итого 

Город 147 10 212 172 541 

Село 11 0 46 33 90 
Итого 158 10 258 205 631 

 
 
        Как видно из таблицы 3 и диаграммы 4, значительное количество больных раком легкого с 
вредными привычками в анамнезе были жителями городов. Так, среди только курильщиков 
больных раком легкого городскими жителями были 93,07%(147 из 158), и среди больных упот-
ребляющие табака и спиртных напитков 82,17%(212 из 258) человек.  
 
Таблица 4. Наличие ХНЗЛ у больных раком легкого            

 Хр.бронхит бронхоэктаз Хр. пневмония Прочие(серд- 
сосуд) Итого 

Город 93 7 20 56 176 

Село 0 0 1 2 3 

Итого 93 7 21 58 179 
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1-городские жители, 2-сельские жители
Multiple identical responses were ignored

 курит
 употр.спирт.напит
одновременно употр.спирт.нап.и табак
 отрицает

1 2

Var7

-50

0

50

100

150

200

250

Fr
eq

ue
nc

ie
s

 
Диаг. 4. Зависимость наличия таких вредных привычек, как употребление  

спиртных напитков и табака, у больных раком легкого жителей сел и городов 
 
Таблица 5. Наличие ХНЗЛ и клинико-анатомическая форма роста опухоли 
Форма роста центральный  периферический  атипический Итого 

Хр. Бронхит      71         21        2  94 

Бронхоэктаз        6           0        1    7 

Хр. Пневмония      17           7        1   25 

Прочие б.      43         13      14   70 

     137         41      18  196 

Interaction Plot: Var21 x Var7
Multiple identical responses were ignored
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Диаг. 5. Наличие ХНЗЛ у больных раком легкого 
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Центральный рак 1, периферический 2. атипический3
Multiple identical responses were ignored
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Диаг. 6. Клинико-анатомическая форма роста и наличие ХНЗЛ 

 
        Среди больных с сопутствующим ХНЗЛ изучили частоту встречаемости отдельных форм 
клинико-анатомического роста опухоли. При этом, выявлено, что центральный рак часто раз-
вивался у тех больных, у которых в анамнезе отмечался хронический диффузный бронхит. Как 
видно из таблицы 5 и графика 6, среди больных с сопутствующим хроническим бронхитом 
центральный рак легкого отмечен у 75,53% (71 из 94) больных. 
        Таким образом, анализ результатов исследований свидетельствуют о том, что только мно-
гофакторный подход к проблеме этиологии рака легкого может дать адекватный ответ. Изоли-
рованное же изучение влияния какого–либо одного фактора на риск развития рака легкого без 
учета других известных этиологических факторов может привести к необоснованным и оши-
боч-ным выводам.                                
        Таким образом, большинство 589 (67,62%) больных раком легкого были жителями Апше-
ронского полуострова, городов Баку и Сумгаита. 
        Около 70% первичных больных раком легкого находилось в III–IV клинической форме:  
41,55% - III стадия и 25,45% - с IV стадия опухолевого процесса. 
        Частота рака легкого выше (62,86%) среди городских жителей, которые имеют производст-
венный контакт с вредными веществами.    
        Частота рака легкого выше 80% среди городских жителей, имеющих такие вредные при-
вычки, как курение и употребление спиртных напитков. 
        Значительное количество больных раком легкого 120 (68,18% из 176), которые в анамнезе 
имели ХНЗЛ (хроническое неспецифические заболевание легких) были жителями городов. У 
больных раком легкого из сельских местностей ХНЗЛ практически не отмечено. 
        Центральная клинико-анатомическая форма роста опухоли часты среди больных сопутст-
вующим хроническим бронхитом.  
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S u m m a r y 
 

EPIDEMIOLOGICAL FEATURES OF LUNG CANCER IN AZERBAIJAN 
A.Soltanov 

 
        In many countries lung cancer is most freuquenlty tumor in men and remains very important me-
dical and socio-ecology problem. In present time, more than million cases of lung cancer are registe-
red per year. There are a lot of factors, that can be a reason of lung cancer, but well-known factor is 
smoking. In this article author described some epidemiological charachterestics of lung cancer, and 
prevalence of this desease in Azerbaijan Rebublic. Also in this article are concidered  influence of so-
me harmful substance, pernicious habits, chronic nonspecific desease of lung on development of lung 
cancer.  

* * * 
 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ КОЛОРЕКТАЛЬНОГО РАКА В ГОРОДЕ БАКУ 
 

А.А.Керимли, Ф.А.Марданлы, Р.С.Зейналов  
Национальный центр онкологии, г.Баку 

 
        Колоректальный рак (КРР) – одна из наиболее часто встречающихся форм злокачествен-
ных новообразований, особенно в экономически развитых странах. В структуре заболеваемости 
злокачественными новообразованиями колоректальный рак по частоте заболеваемости во мно-
гих странах мира занимает 3-4 место, экстенсивный показатель которого составляет 13% [4]. 
        Ежегодно в США верифицируется порядка 130.000 первичных больных, а в странах Евро-
пы - 190.000 [8]. 
        У 20% первичных больных колоректальным раком уже имеются отдаленные метастазы, а у 
50% больных метастазы появляются позже и в дальнейшем приводят к смертельному исходу 
[13]. 
        Несмотря на успехи медицины, в частности онкологии, за последние 50 лет общая смерт-
ность от колоректального рака существенно не снизилась [6]. Однако, существуют два обстоя-
тельства, благодаря которым в перспективе возможны обнадеживающие результаты. Во-пер-
вых, смертность от колоректального рака низка, если болезнь выявлена на ранних стадиях. По-
лагают, что большинство колоректальных опухолей развивается из аденоматозных полипов [10, 
12]. Установлено, что время озлокачествления полипов составляет, по меньшей мере, 5 лет, в 
среднем, от 10 до 15 лет [12]. Смертность от колоректального рака достигает 60%, однако, при 
раннем выявлении может быть снижена до 20% [7,9].  
        Во-вторых, имеется нераковый предвестник, ответственный за развитие большинства ра-
ковых поражений - неопластические полипы [5,11]. Следовательно, при раннем выявлении аде-
номатозных полипов и колоректального рака можно добиться хороших результатов в сниже-
нии смертности от КРР. При ранней полипэктомии частота колоректального рака уменьшается 
на 70%, а смертность – на 100% [14]. Следовательно, успех в борьбе с колоректальным раком 
обусловлен двумя взаимосвязанными мерами: во-первых, ранним выявлением полипов и, во-
вторых, их своевременным удалением [2,3]. Раннее выявление возможно лишь посредством 
массового скрининга популяции с повышенным риском колоректального рака даже при отсут-
ствии каких-либо жалоб и симптомов со стороны желудочно-кишечного тракта. 
        В структуре заболеваемости злокачественными заболеваниями колоректальный рак в г.Ба-
ку занимает 4 место, экстенсивный показатель которого составляет 8,5%, а интенсивный пока-
затель - 10,5 на 100.000 населения.  
        Следует отметить, что по г.Баку колоректальный рак среди первичных больных довольно 
часто встречается у лиц женского пола (59,5%), чем у лиц мужского пола (40,5%).  
        Расчет интенсивного показателя выявил аналогичную картину у лиц мужского пола про-
тив 2,7 на 100 тысяч у лиц женского пола [11,14]. 
 
 



 

 27 

Таблица 1. Распространенность колоректального рака  
в различных административных районах г.Баку 

Колоректальный рак 
Кол-во больных, 

состоящих на учете 

№ Районы  Общее 
кол-во 

первичных
больных 

Абс.ч. в % На 
100.000  

нас. общее жен муж 
 г.Баку 2248 190 8,5 10,1 566 195 371 
1 Хатаи 282 30 10,6 13,1 62 23 39 
2 Ясамальский 295 20 6,8 8,8 72 43 29 
3 Сураханы 198 19 9,6 10,9 56 30 26 
4 Сабунчу 239 22 9,2 11,1 62 4 58 
5 Сабаил 156 19 12,2 24,3 48 26 22 
6 Низами 203 25 12,3 14,9 56 17 39 
7 Насими 176 10 5,7 5,0 68 19 49 
8 Нариманов 126 9 7,1 5,9 50 11 39 
9 Карадаг 132 7 5,3 6,9 14 3 11 

10 Бинагади 261 18 6,9 8,1 44 19 25 
11 Азизбеков 180 11 6,1 9,0 29 - 29 

 
        В таблице 1 представлены данные о распространенности колоректального рака в г. Баку. 
Из общего количества первичных больных злокачественными новообразованиями в городе Ба-
ку экстенсивный показатель заболеваемости колоректальным раком составил 8,5%. Наиболь-
шая величина экстенсивного показателя была отмечена в Низаминском районе (12,3%).  
        Интенсивный показатель заболеваемости, в целом, по г. Баку составил 10,1 на 100 тысяч 
населения. Высокая величина интенсивного показателя, превышающая более чем в 2 раза об-
щегородской, отмечена в Сабаиловском районе, величина которого составила 24,3 на 100 тысяч 
населения. 
        Известно, что летальность служит критерием тяжести болезни и определяется как доля 
случаев данной болезни, закончившихся смертью, среди первично выявленных больных в тече-
ние конкретного года. Показатель летальности и общий коэффициент смертности определялся 
по методике, предложенной ВОЗ [1]. При расчете показателя летальности было установлено 
(табл.2), что данный показатель для г. Баку составил 34,2%. Ранжирование полученного мате-
риала по административным районам города показало, что соответствующий уровню городско-
го показатель летальности был отмечен в Хатаинском, Сабаильском, Низаминском, Карадагс-
ком и Азизбековском районах. Наибольший показатель летальности был отмечен в Насиминс-
ком районе (60,0%), а наименее низкий - в Ясамальском районе (10,0%). 
 
Таблица 2. Показатели смертности и летальности  
в различных административных районах г.Баку 

№ Районы  Кол-во пер-
вичных б-х 

Летальность  
в % 

Число смерт-
ных случаев 

Экстенсивный 
показатель 

 г.Баку 190 34,2 137 7,3 
1 Хатаи 30 53,3 44 19,2 
2 Ясамал 20 10,0 18 7,9 
3 Сураханы 19 26,3 13 7,4 
4 Сабунчу 22 22,7 18 9,1 
5 Сябаил 19 36,8 10 12,8 
6 Низами 25 40,0 16 9,5 
7 Нясими 10 60,0 10 5,0 
8 Нариманов 9 22,2 5 3,3 
9 Карадаг 7 42,6 5 4,9 

10 Бинагади 18 22,2 11 5,0 
11 Азизбеков 11 45,5 9 7,4 
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        Расчет общего коэффициента смертности (табл.2) позволил установить, что по г. Баку он 
равен 7,3. наибольшая величина общего коэффициента смертности от колоректального рака 
была отмечена в Хатаинском районе (19,2), наименьшая – в Наримановском районе (3,3). 
        В структуре заболеваемости злокачественными новообразованиями колоректальный рак 
занимает 4 место. 
        Интенсивный показатель заболеваемости колоректальным раком среди первичных боль-
ных составил 10,1 на 100.000 населения. 
        Показатель летальности составил, в целом, по городу Баку 34,2%, а общий коэффициент 
смертности – 7,3. 
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        Prevalence of a colorectal cancer in various administrative districts of Baku is investigated. Fac-
tors of extensiveness and intensity are calculated. Administrative districts of Baku with the highest and 
low parameters of lethality and the common mortality rate coefficient are taped. 
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КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПАРАЛЛЕЛИ МЕЖДУ 
ФОНОВЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ И РАКОМ ШЕЙКИ МАТКИ 

 
Т.В.Мамедова 

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 
 

        Фоновые заболевания шейки матки занимают одно из ведущих мест в структуре гинеколо-
гической патологии и представляют собой риск развития предраковых изменений и рака шейки 
матки, который продолжает занимать одно из ведущих мест в структуре онкологической забо-
леваемости [4]. Ежегодная заболеваемость раком шейки матки в России составляет 15,1 на 100 
тыс. женщин [1]. Доказано, что предрак, а в последующем и рак шейки матки формируются на 
фоне доброкачественных (неопухолевых) нарушений многослойного плоского эпителия. По 
данным ВОЗ, переход дисплазии в рак in sity длится около 3–8 лет, затем в течение 10–15 лет 
развивается микроинвазивный рак. Поэтому одним из основных в комплексе профилактичес-
ких мероприятий по развитию рака шейки матки является своевременное выявление и лечение 
неопухолевых заболеваний шейки матки. 
        В настоящее время не установлена единая причина возникновения заболеваний шейки мат-
ки. Однако, согласно современным представлениям, возникновению фоновых заболеваний 
шейки матки способствуют два условия: прикосновение органа с внешней средой, т.е. барьер-
ная (защитная) функция и наличие в органе циклических изменений. Слизистая оболочка шей-
ки матки выполняет функцию защиты и постоянно находится под воздействием внешней сре-
ды. В то же время, шейка матки является гормонально-зависимым органом и подвергается фи-
зиологическим циклическим изменениям. 
        Наиболее важную роль в возникновении патологии шейки матки играют экзогенные фак-
торы: вирусная инфекция, травмы, воспаления, химические средства. К эндогенным факторам 
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относятся: старение организма, гормональные сдвиги, связанные с абортами и заболеваниями 
эндокринных желез, наследственность, состояние иммунной системы. 
        Исследования последних лет показали, что слизистая шейки матки довольно часто поража-
ется вирусом папилломы человека (ВПЧ). При неблагоприятных условиях вирус активируется 
и наблюдается картина острого или хронического воспаления с развитием эрозии, «розоватых 
бляшек», множественных мелких папиллом. При раке шейки матки ВПЧ обнаруживается у 
95% больных. 
        Определенную роль в развитии фоновых заболеваний шейки матки играет воспаление. У 
каждой седьмой женщины рак шейки матки возникает на фоне травмы, хронического воспале-
ния, резкой деформации шейки матки. В основе всех злокачественных опухолей лежит сочета-
ние дегенеративных и регенераторных процессов, вызванных воспалением, дистрофией, трав-
мой и застойными явлениями. 
        Необходимо учитывать взаимосвязь между микробиоценозом влагалища и состоянием 
эпителия оболочки шейки матки. Существуют данные о возможности участия в патогенезе фо-
новых заболеваний и предрака шейки матки хламидий, простейших и неспецифической бакте-
риальной флоры. 
        Эпидемиологические исследования показали, что при раннем начале половой жизни (до 15 
лет) и ранних родах (до 16 лет) предраковые заболевания и рак шейки матки встречаются чаще, 
чем в общей популяции, т.к. в этом возрасте анатомо-физиологическая неполноценность плос-
кого эпителия эктоцервикса более подвержена травмам, воздействию канцерогенов и коканце-
рогенов. 
        Результаты гормональных исследований показывают, что в возникновении фоновых забо-
леваний и злокачественной трансформации эпителия шейки матки существенное значение име-
ют нарушения гормонального гомеостаза. Фоновые заболевания и дисплазия в 5-6 раз чаще 
встречаются у женщин с нарушением менструального цикла (37-72%): ановуляторные циклы, 
гиперменоррея, метроррагии. У больных с фоновыми процессами раннее менархе (до 12 лет) 
встречается в 7,4 раза чаще, а при раке шейки матки - в 4,5 раза чаще, чем у здоровых женщин, 
что указывает на более раннее половое созревание [5]. 
        Возникновение и развитие опухолевых процессов в значительной степени связано также с 
нарушениями в системе иммунной защиты. 
        В структуре фоновых процессов шейки матки ведущее место занимают псевдоэрозии (эк-
топии). Эктопия развивается в условиях нарушения гормонального гомеостаза. При данном за-
болевании происходит дисфункциональная трансформация эпителия влагалищной порции шей-
ки матки на ограниченном участке, которая заключается в гибели многослойного плоского эпи-
телия (МПЭ) и одновременном возникновении цилиндрического эпителия (ЦЭ) из резервных 
клеток. Впоследствии, при заживлении эктопии, резервные клетки дифференцируются в сторо-
ну плоского эпителия, который вначале бывает незрелым плоским метапластическим, и посте-
пенно дозревают до нормального МПЭ - эктопия «заживает». 
        Несмотря на то, что в диагностике и лечении данной патологии достигнут значительный 
прогресс, эта проблема окончательно не решена до настоящего времени. По данным Е.Б.Руда-
ковой (2001), частота псевдоэрозий составляет 38,8%. При наличии гинекологических заболева-
ний этот процент повышается до 49,2%, а у нерожавших женщин до 25 лет - до 52,2–90% [3] . 
«Врожденные» эрозии выявляются сразу после начала половой жизни (35%). В генезе псевдо-
эрозий шейки матки наряду с нарушением гормонального баланса, воспалением, травмой суще-
ственное значение имеет нарушение местного иммунитета, роль которого в защите от возник-
новения и прогрессирования рака шейки матки доказана [6]. Согласно концепции местного им-
мунитета, слизистые оболочки защищают внутреннюю среду организма благодаря кооперации 
неспецифических механизмов защиты и специфического иммунного барьера. Местный имму-
нитет шейки матки наряду со специфической деятельностью по обеспечению иммунного "над-
зора" выполняет морфогенетическую функцию, играя важную роль в процессах физиологичес-
кой репаративной регенерации, а также опухолевого роста.  
        Патогномоничных симптомов при этом заболевании не отмечено. Заболевание может быть 
выявлено на профосмотре. В отдельных случаях (12%) имеют место обильные, гноевидные бе-
ли, межменструальные кровянистые выделения [2]. 
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        Морфологически и гистогенетически выделяют три вида эктопий: 
1.Стабильная (простая) эктопия гистологически соответствует фазе покоя, отсутствию роста 
и элементов заживления. 
2.Прогрессирующая эктопия. При ней наблюдается рост в глубину новых желез в сочетании с 
увеличением площади внутриэпителиального поражения шейки матки. 
3.Заживающая (эпидермизирующая) эктопия характеризуется перекрытием цервикального и 
железистого эпителия МПЭ. 
        Кольпоскопически: участки эктопии в виде скопления сосочков гроздевидной формы, яр-
ко-красного цвета, границы с нормальным эпителием четкие, края фестончатые. При нанесении 
раствора уксусной кислоты появляется временный отек эпителия, сосoчки становятся более 
рельефными, бледнеют и приобретают стекловидный вид. После окрашивания раствором Лю-
голя выявляется четкая граница полноценного плоского эпителия и цилиндрического. Мета-
пластический эпителий, лишенный способности накапливать гликоген, раствором Люголя не 
окрашивается. Расширенная кольпоскопия свидетельствует о том, что эктопия является очагом 
интенсивной пролиферации элементов плоского эпителия. Выявление картин атипического 
эпителия (тонкая лейкоплакия, плоские поля, простая основа лейкоплакии), связанных с про-
цессами эпидермизации эктопии, указывает на возможность возникновения диспластического 
процесса и его прогрессирования. 
        В цитологических препаратах при простой эктопии и на всех этапах перекрытия плоским 
эпителием выявлялись клетки высокой призматической или кубической формы с эксцентрично 
или центрально расположенными ядрами. Контуры ядер ровные, хроматин распределен равно-
мерно. Цитоплазма гомогенная или мелкозернистая. Клетки цилиндрического эпителия распо-
лагаются в виде скоплений или сосочкообразных структур. Наличие метапластического эпите-
лия указывает на заживающую форму эктопии. Призматический эпителий с признаками проли-
ферации-увеличение ядра- определяет прогрессирующий тип эктопии. 
        При гистологическом исследовании простой эктопии на поверхности клеток выявляются 
множественные выросты соединительной ткани в виде сосочков, покрытых ровным слоем цер-
викального, железистого эпителия. В строме отмечаются немногочисленные скопления лимфо-
гистиоцитарных элементов. При прогрессирующей эктопии под цилиндрическим эпителием 
появляются резервные клетки, которые пролиферируют, образуют пласты и дифференцируют-
ся в сторону железистого эпителия. В подлежащей строме обнаруживаются лимфогистиоцитар-
ные инфильтраты. Заживающая эктопия – фаза обратного развития процесса (МПЭ подрастает 
под цилиндрический, который гибнет, образуется метапластический эпителий, постепенно пре-
вращающийся в зрелый МПЭ). 
        Воспалительные процессы в области слизистой оболочки влагалищной части (экзоцерви-
цит) и цервикального канала (эндоцервицит) обнаруживаются у 15-20% обследуемых больных 
[4]. Клиническими симптомами являются обильные слизистые и гноевидные выделения, зуд, 
реже - тупые боли внизу живота.  
        Кольпоцервикоскопические тесты при воспалительных процессах, прежде всего, характе-
ризуются выраженной гиперемией слизистой оболочки, отёка с возвышениями, появление ко-
торых обусловлено сосочками подлежащей соединительной ткани и лимфатическими фоллику-
лами. Сосуды местами точечные или древовидные, иногда неправильной формы, под действи-
ем уксусной кислоты резко суживаются и на некоторое время перестают определяться. Эта 
проба является дифференциально  диагностической, так как   неправильной формы сосуды, ха-
рактерные для злокачественного процесса, отличаются от сосудов воспалительного характера 
лишь тем, что не реагируют на уксусную кислоту. В зависимости от формы сосудов и характе-
ра их расположения цервициты или, как их чаще называют в клинической практике - кольпиты, 
принято разделять на очаговые и диффузные.  
        Очаговый кольпит (цервицит) клинически проявляется в виде разрозненных красных или 
желтоватых точек или небольших пятен. При кольпоцервикоскопии внутри пятен определяется 
несколько выпуклых мелких зон (возвышающиеся лимфатические фолликулы подлежащей со-
единительной ткани), вокруг которых радиарно расположены сосуды, активно реагирующие на 
уксусную кислоту. Реакция Шиллера - неравномерно пятнистая с круглыми люгольотрицатель-
ными точками в зоне возвышающихся фолликулов. Диффузный кольпит характеризуется рас-
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пространением перечисленных выше на большую часть слизистой оболочки матки и влагали-
ща. Что касается этиологии воспаления, то её необходимо определять бактериологическими ме-
тодами исследования. Методом кольпоцервикоскопии можно лишь поставить предположитель-
ный диагноз на основании ряда косвенных признаков. Так, при трихомонадных кольпитах во 
влагалищном содержимом зеленоватого цвета чётко определяются включения пузырьков газа (круп-
ных при остром процессе и очень мелких - при хроническом). При гонококковом кольпите на 
фоне описанных общих признаков воспаления обнаруживаются острые кондиломы, бородавчатые 
образования стенок влагалища. При кольпите туберкулёзного характера - плоские изъязвления с 
ровным дном и валикообразными краями. Однако, эти признаки не являются специфичными. 
        Оценивая характер эпителиальных изменений при воспалении, необходимо помнить о возможности 
возникновения его на фоне как доброкачественных, так и предраковых и злокачественных процессов. В 
таких случаях, кроме признаков воспаления, кольпоскопически определяются соответствующие эндо-
скопические тесты. 
        При остром банальном цервиците в цитологических препаратах наряду с эпителиальными 
клетками имеется значительное количество нейтрофильных гранулоцитов. При хроническом кольпи-
те и цервиците, особенно трихомонадном, цитограммам свойственны признаки выраженной диспла-
зии, которую следует дифференцировать от рака. Распознаванию процесса помогает грязный фон мазка и 
обнаружение трихомонад. Трихомонады имеют овальную или грушевидную, реже округлую форму, 
эксцентрично расположенное небольшое ядро, люминесцирующее зелёным, светло-желтым светом, 
цитоплазма - красным светом. Размеры трихомонад меньше величины клеток базального эпителия, 
но крупнее размеров гранулоцитов. 
        При посттравматических изменениях шейки матки, в частности при эктропионе, в цитологических 
мазках, приготовленных из таких участков слизистой оболочки, видны неизменённые клетки сква-
мозного и призматического эпителия. 
        В гистологических препаратах при хроническом воспалении в строме обнаруживается лим-
фоцитарная инфильтрация с примесью плазматических клеток, эозинофильных гранулоцитов и тка-
невых базофилов (тучных клеток); клетки базального и парабазального типов покровного сква-
мозного эпителия, нередко, гиперплазированы, иногда дистрофически изменены или находятся 
в состоянии некробиоза с последующим отторжением. Исходом воспалительного процесса мо-
жет быть как образование эрозии, так и развитие грануляционной ткани с её созреванием и ре-
генерацией поверхностного эпителия. При туберкулёзе половых органов наблюдается специфи-
ческая картина туберкулёзного процесса, в частности, образование бугорков. 
        Истинная эрозия - дефект покровного эпителия, диагностируется у 8-10% больных патоло-
гией шейки матки. Кольпоцервикоскопически различают посттравматические и воспалитель-
ные эрозии - ярко-красные пятна с чёткими, местами «завернутыми» краями эпителия на фоне 
неизменённой слизистой оболочки. Такие истинные эрозии посттравматического характера 
обусловлены чаще всего гинекологической манипуляцией. 
        Истинная эрозия может быть обнаружена на влагалищной части и в цервикальном канале 
на фоне описанной выше картины воспаления. Истинные эрозии воспалительного и травмати-
ческого характера отличаются окружающим фоном. Дно эрозии воспалительного характера ме-
нее яркое, иногда тесно-красное, коричневого цвета, имеет зернистый рельеф вследствие отёка 
и изъязвления глубоких слоев слизистой оболочки; выявляются сгустки фибрина, грануляцион-
ная ткань, признаки некроза. Края обычно нечёткие, «размытые» в отличие от эрозии травмати-
ческого происхождения, имеющей, как правило, чёткие границы. Истинные эрозии могут воз-
никать на фоне атрофии слизистой оболочки. В таких случаях окружающий эпителий истончён, 
ярко-розового цвета, с кровоизлияниями. Цитограмма характеризуется наличием нейтрофиль-
ных гранулоцитов, эритроцитов, макрофагов и клеток сквамозного эпителия различных слоев. 
При гистологическом исследовании обнаруживается дефект в покровном эпителии, а в подле-
жащей соединительной ткани — гиперемия и лимфоплазмоцитарная инфильтрация стромы, 
иногда - грануляционная ткань или склеротические тяжи, в дальнейшем происходит эпителиза-
ция поверхности дефекта. 
        К доброкачественным патологическим процессам относится также истинная эрозия на фо-
не эктопии призматического эпителия и доброкачественной зоны трансформации. Истинную 
эрозию мы наблюдали и на фоне эпителиальной дисплазии и рака.  
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        Сопоставляя наблюдения, мы убедились в том, что основной признак эрозий разного типа 
состоит не в характеристике дефекта, а в особенностях фона, на котором он образовался. Ис-
тинную эрозию можно относить к доброкачественной патологии лишь тогда, когда дефект оп-
ределяется на фоне неизменённого многослойного сквамозного или призматического эпителия, 
а таже в области доброкачественной зоны трансформации, экзо- и эндоцервицита. 
        Проба с уксусной кислотой при всех истинных эрозиях мало изменяет кольпоцервикоско-
пическую картину. Лишь становится несколько менее ярким дно эрозии за счёт реакции сосу-
дов соединительной ткани (сосуды фона, на котором возникла эрозия, реагируют на уксусную 
кислоту выраженным сужением при воспалении и почти не изменяются при атрофии). Проба 
Шиллера при истинной эрозии остаётся отрицательной в области дефекта эпителиального пок-
рова, в отличии от окружающего эпителия, реакция которого зависит от его состояния. 
        У отдельных больных методом световой кольпоцервикоскопии с применением указанных 
выше проб не удается отличить истинную эрозию от очаговой атрофии слизистой оболочки. 
Тогда применяют пробу с 2%-ным раствором азотнокислого серебра. Очаг истинной эрозии по-
крывается черным струпом, а очаг атрофии не изменяется. Данную пробу следует применять с 
дифференциально-диагностической целью при так называемых эритроплакиях - красных пят-
нах, оценка которых затруднена при кольпоскопии. Комплексная диагностика позволяет «рас-
шифровать» все красные пятна и отказаться от кольпоскопического диагноза «эритроплакия». 
Употребление этого термина, как и термина «ложная эрозия», допустимо лишь в предваритель-
ном клиническом диагнозе, до применения кольпоцервикоскопии. 
        В процессе обследования и лечения больных иногда травмируется слизистая оболочка 
шейки матки, в результате чего создаются условия для имплантации эндометриальных клеток. 
Последние пролиферируют, образуя очаги субэпителиального эндометриоза. 
        Наиболее характерные клинические признаки эндометриоза шейки матки - скудные кровя-
нистые выделения до и после менструации.  
        Кольпоскопически, при этом, обнаруживаются тёмно-красные или синюшные (в зависимо-
сти от фазы менструального цикла) ограниченные, несколько возвышающиеся образования раз-
личной формы и величины, располагающиеся на различном фоне. Иногда это ретенционные 
кисты с геморрагическим содержимым, поверхность их гладкая. Целостность поверхности на-
рушается в лютеиновой фазе менструального цикла, что обусловливает тёмные кровянистые 
выделения из очага эндометриоза перед менструацией. В предменструальную фазу в цитологи-
ческих препаратах, помимо сквамозного, выявляется железистый эпителий эндометрия. При 
гистологическом исследовании в иссечённых участках выявляются типичные железистые 
структуры эндометрия, кровоизлияния и мелкоклеточная инфильтрация окружающей соедини-
тельной ткани. 
        У некоторых больных результатом травмы являются субэпителиальные кровоизлияния, ко-
торые клинически трудно отличить от эндометриоза. Кольпоскопически кровоизлияния 
отличаются от эндометриоза ярко красным цветом и тем, что они не выступают выше по-
верхности окружающего эпителия, а в лютеиновой фазе не происходит нарушения целостности 
и покровного эпителия с характерной тёмно-коричневой «мазнёй». В цитологических препара-
тах наряду с нейтрофильными гранулоцитами, сквамозным эпителием выявляется призматиче-
ский эпителий, макрофаги. Гистологически обнаруживаются кровоизлияния в строме, лимфо-
лейкоцитарная инфильтрация, сохранённый покровный многослойный плоский эпителий.  
        Таким образом, анализ научных исследований указывает на полиэтиологический подход к 
изучению фоновых заболеваний шейки матки. Использование научных данных, фактов, а также 
комплексное использование клинических, цитологических, кольпоскопических и гистологичес-
ких методов в повседневной практической работе клинициста имеет важное значение в выявле-
нии и своевременном адекватном лечении фоновых заболеваний шейки матки, что, безусловно, 
является реальной профилактикой рака. 
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S u m m a r y 
 

CLINICAL-MORPHOLOGICAL PARALLELS BETWEEN THE  
BACKGROUND DISEASES AND CARCINOMA OF THE UTERINE CERVIX 

T.Mamedova 
 
        The background diseases of the uterine cervix hold one of the leading positions in the structure of 
gynaecological pathology. Analyses of scientific researches indicates to the polyaetiological approach 
to the researching of the background diseases of the uterine cervix. Appling of scientific data, facts 
and the complex appling of clinical, cytological, colposcopical and histological methods in the daily 
practical work of clinicist has the  main importance in finding out and in time in curement of the back-
gro-und diseases of the uterine cervix, which is really services for cancer profilactics.  
 

* * *  
 

БЮЙРЯК ШИШЛЯРИНДЯ ЦЗВСАХЛАЙЫЪЫ ЪЯРРАЩИ ЯМЯЛИЙАТЛАР 
 

С.Б.Имамвердийев, Р.Т.Щцсейнзадя, П.Н.Наьыйев 
Азярбайъан тибб университети, Бакы ш. 

 
        1994-2006-ъы иллярдя мцшащидямиздя олан 150 хястядян 17 шишин илкин ТНМ мярщялясиндян асылы 
олараг цзвсахлайыъы ямялийат тятбиг едилмишдир. Ъинся эюря бюлэцйя эялдикдя, 11 киши вя 6 гадын хястя 
олмушдур. Хястялярин йаш цзря бюлэцсцня эялдикдя 35-77 арасында олмушдур.  
        Хястялярдя ясас клиники симптомлар аьры (кцт вя кяскин) вя йанашы эедян клиники симптом дизурийа 
шяклиндя тязащцр етмишдир. Беля ки, клиники симптомларын тясвириня эялдикдя, 11 хястядя аьры (9 - кцт, 2 
- кяскин), 4 хястядя дизурийа симптому олмушдур. Клиники мцшащидяйя дахил олан щеч бир хястядя 
классик триада симптомокомплекси олмамышдыр. 17 хястядян йалныз 1 ассимптоматик вязиййят гейдя 
алынмыш: хястя тясадцфи мцайинядя бюйряк шишинин олмасы щагда илкин информасийаны алмышдыр.  
        Ганда Щб-нин мигдары: 1 хястядя 70-80 г/л (1 дяряъя анемийа), 4 - 90-110 г/л (2 дяряъя анеми-
йа), 12 - >120 (нормал эюстяриъи) олмушдур. Гейд етмялийик ки, 1 хястядя ямялийатюнъя вя ямялиййат-
дан сонра дямир препаратларындан щяр щансы бири (1 дяряъя анемийасы олан хястя) тяйин едилмиш вя бу 
хястядя ейни заманда ямялийатюнъя, ямялиййатын эедишиндя вя ямялиййатдан сонра 250,0 уйьун ган 
инфузийасы иъра едилмишдир. 2 дяряъяли анемийасы олан хястялярдя ися ямялиййатюнъя вя ямялийатдан 
сонра да дахил олмагла 10-15 эцн ярзиндя анемийа ялейщиня дямир препаратларындан щяр щансы бири тя-
йин едилмиш вя бу хястялярдя ейни заманда ямялиййатын эедишиндя 250,0 уйьун ган инфузийасы иъра 
едилмишдир. 
        Юйрянилмишдир ки, хястялярин ганында креатинин сявиййясинин арашдырылмасынын ямялиййатын апарыл-
ма имканларына вя ямялиййатдан сонракы дюврцн излянилмясиндя мцщцм ящямиййяти вардыр. Ямялий-
йатюнъя ганда креатинин сявиййясинин тясвир едилмиш нятиъяляриня диггят йетирсяк, эюрярик ки, бцтцн 
щалларда <120 мкмол/л олараг мцяййян едилмишдир. Ялдя едилмиш бу лаборатор нятиъя цзвсахлайыъы 
ямялиййатын тятбиг едилмясиня шяраит йарадан йардымчы амил олараг юз тясирини эюстярмишдир. 
        Ганда ЕЧС-нин инсан организмин истянилян йад амиля гаршы ъаваб реаксийасы олдуьуну диггят 
юнцня алараг, бу истигамятдя тядгигат ишинин бир предмети олараг лаборатор мцшащидя апарылмышдыр. Беля 
ки, бюйряк шишиня инсан организминин бцтцн горуйуъу системи бир патоложи йад амил олараг реаксийа верир 
вя бу бахымдан ЕЧС тяряфиндян дя мцяййян сявиййядя дяйишикликляр юзцнц бирузя верир. Тядгигат 
групуна дахил олан хястяляр арасында ямялийатюнъя дювр ярзиндя ганда ЕЧС-нин тядгиги нятиъяляри аша-
ьыдакы кими тясвир едилмишдир: 
а) киши - 2 хястядя <10 мм/саат, 4 хястядя - 10-29 мм/саат, 3 хястядя - 30-49 мм/саат, 2 хястядя - > 
50 мм/саат; б) гадын - 1 хястядя <15 мм/саат, 2 хястядя - 15-29 мм/саат, 2 хястядя - 30-49 
мм/саат, 1 хястядя - >50 мм/саат. 
        Цзвсахлайыъы ъярращи ямялиййат кечирмиш хястялярдя ямялиййатюнъя тятбиг едилмиш инструментал 
мцайиняляр ясасында бюйрякляр цзря шишин локализасийасы дягиг тясвир едилмиш вя бу ашаьыдакы ъядвялдя 
эюстярилмишдир. 
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Ъядвял. Бюйрякляр цзря шишин локализасийасынын тясвири 

Бюйряклярин гцтб вя тяряфляри 
Йухары гцтб Орта сегмент Ашаьы гцтб Латерал кянар 

Ъями Бюйрякляр 

сай сай сай сай сай 
Саь 3 1 2 1 7 

Сол 2 2 4 2 10 
Ъями 5 3 6 3 17 

 
        Ъядвялдян эюрцндцйц кими, шиш кцтляси даща чох сол бюйряк цзря гейдя алынмышдыр. Шишин щяр бир 
бюйряйин гцтбляри цзря локализасийа сявиййясиня эялдикдя, сол бюйряк цзря шиш кцтляси даща чох ашаьы 
гцтб сявиййясиндя инкишаф етмишдир. Саь бюйрякдя шиш кцтлясинин локализасийасына эялдикдя ися йухары 
гцтб цстцнлцк тяшкил едир. Цмумиййятля, щяр ики бюйряк цзря шиш кцтлясинин инкишаф локализасийасы даща 
чох ашаьы гцтбдя мцшащидя олунмушдур. Бурадан айдын олур ки, цзвсахлайыъы ямялиййат тятбиг едилмиш 
хястялярин бюйцк гисминдя шиш кцтлясинин бюйряйин ашаьы вя йухары гцтбляр цзря локализасийа цстцнлцк 
тяшкил едир. 
        Тядгигат материалында ТНМ тяснифаты Бейнялхалг Шишля Мцбаризя мяркязинин бюйряк аденокарси-
номасы цзря ишляйиб щазырладыглары 2002-ъи ил йени ТНМ тяснифаты ясасында тяртиб едилмишдир: 
- Т1а – (1 – 4 см) 6 хястя; Т1б – (4 – 7 см) 10 хястя. 
        Гейд етмялийик ки, диэяр 1 хястядя ямялиййатюнъя тятбиг едилян инструментал радиоложи муайиня 
(КТ) ясасында юнъядян хошхассяли бюйряк шиши ола билмяси щагда фикир иряли сцрцлмцшдцр. Шиш кцтляси 
там екзофит инкишаф гурулушуна малик  олмушдур. Беляликля, шиш кцтлясинин хошхассяли ола билмяси фикри 
вя онун там екзофит инкишаф сявиййяси цзвсахлайыъы ямялиййата техники имканлары там артырмышдыр вя, бу 
бахымдан да, хястядя цзвсахлайыъы ямялиййат тятбиг едилмишдир. 
        Т1а инкишаф мярщяляли бюйряк шиши групуна дахил олан хястялярдя шишин юлчц сявиййяси цзвсахлайыъы 
ямялиййатын тятбигиня зярури эюстяришлярдян бири олмушдур. Беля ки, щяр бир щалда контрлатерал бюйряйин 
морфофунксионал вязиййятинин юйрянилмяси, шиш олан бюйряйин екскретор фяалиййятинин вязиййяти, шишин 
каса-ляйян сегментиня мцнасибяти, шишин ехоэенлийи вя структуру щагда илкин информасийанын тядгиги, 
шишин локализасийа мювгейинин арашдырылмасы вя с.  ясас тядгигат обйекти кими гябул едилмишдир. Бундан 
ялавя, шиш кцтлясинин мултифокаллылыг риски дя эюз юнцня алынмышдыр. Анъаг апарылан инструментал мцайи-
нялярдя (УСМ вя йахуд КТ) щеч бир щалда шиш кцтлясинин мултифокаллылыг ещтималы тясдиглянмямишдир. 
Мящз йухарыда садаланан хцсусиййятляри нязяря алараг, бюйряк шишиня эюря бу груп хястялярядя цзв-
сахлайыъы ямялиййатын тятбигиня зярури эюстяриш йаранмышдыр. 
        Т1а мярщялясиня уйьун олараг, юйрянилян бцтцн шиш щадисяляриндя шиш кцтляси солитар инкишафа малик 
олуб, бюйряк паренхимасы цзря локализасийа типиндядир, инструментал олараг шиш кцтлясинин бюйряк кап-
суласына интим сирайяти тясдиглянмяйибдир. Ейни заманда. шиш кцтлясинин бу эюстяриъиляри дя цзвсахлайы-
ъы ямялиййатын тятбигиня эениш имканлар ачмышдыр. 
        Т1а инкишаф типиня дахил олан вя цзвсахлайыъы ямялийат кечирмиш хястялярин щяр бириня ямялиййатюн-
ъя УСМ, Екскретор урографийа вя КТ мцайиняляри тятбиг едилмишдир. Щяр бир щалда УСМ дя шиш кцтля-
синин дягиг юлчцляри тясвир едилмишдир. Ейни заманда 4 хястядя шиш кцтляси щиперехоэен, 2 хястядя ися - 
щипоехоэен олараг визуализасийа олунмушдур.  
        Т1б инкишаф мярщяляси кими гиймятляндирилмиш бюйряк шиши щадисяляринин щяр бириндя дя шиш кцтляси  
паренхима цзря локализасийа хцсусиййятиндя солитар инкишаф типиня малик олуб, инструментал олараг шиш 
кцтлясинин бюйряк ятрафы пий тохумасына интим сирайяти тясдиглянмяйибдир. Ейни заманда, шиш кцтлясинин 
бюйряйин каса-ляйян системиня мцнасибяти чох мцлайим олмуш, бюйряйин екскретор фяалийятиня мане-
чилик тюрятмямиш, бюйряйин саьлам тохумасына морфофунксионал зядяляйиъи тясири тапылмамышдыр.  
        Т1б инкишаф типиня дахил олан вя цзвсахлайыъы ямялийат кечирмиш хястялярин щяр бириня ямялиййат-
юнъя УСМ, Екскретор урографийа вя КТ мцайиняляри тятбиг едилмиш вя щямчинин хястялярин бириндя 
МРТ мцайиняси тятбиг олунмушдур. Инструментал радиоложи мцайинялярдя (УСМ вя КТ) алынан нятиъя-
ляря дифференсиал йанашдыгда, еля бир ъидди фярг мейдана чыхмамышдыр. Щямчинин бу група дахил олан 
хястялярдян 7 шиш кцтляси щиперехоэен, 3 хястядя ися щипоехоэен олараг визуализасийа олунмушдур. 
        Бюйряк шишиня эюря ямялиййатюнъя олараг органсахлайыъы ъярращи ямялиййатын планлашдырылмасы хц-
сусиля компйутер томографийа вя йахуд анэиографийанын нятиъяляриндян чох асылыдыр. Бурада хцсуси 
олараг шишин локализасийасы вя юлчцсц, шишин каса-ляйян системиня дамар айагъыьына мцнасибяти ясас эю-
тцрцлмялидир. Мцасир дюврдя артыг бу сащядя еля бир чятинлик йаранмыр. Беля ки, компйутер томографийа 



 

 35 

вя магнит резонанс томографийа мцайиняляри васитяси иля бу мясяляляр асанлыгла юз дольун тясвирини та-
пыр [3]. 
        Бюйряк шишляриня эюря цзвсахлайыъы ямялиййат типинин тяйинин мясялясинин арашдырылмасы мцщцм 
клиники вя диагностик тядгигатын апарылмасыны тяляб едир вя юзцня мяхсус эюстяришляря маликдир. 
        Бюйряйин шишляри заманы резексийа цчцн мцтляг эюстяришляр ашаьыдакылардыр: бюйряйин хошхассяли 
шиши, анатомик вя йа функсионал йеэаня бюйряйин бядхассяли шиши, щяр ики бюйряйин шишля зядялянмяси, 
Т1 мярщяляси цзря вя контрлатерал бюйряйи саьлам олан бюйряк шишляриндя. 
        Бюйряк шишиня эюря органсахлайыъы ямялиййата ясас эюстяришляр: билатерал бюйряк шиши вя йеэаня 
бюйряйин шиши. Ейни заманда, унилатерал бюйряйин шиши вя контрлатерал бюйряк функсионал гейри гянаят-
бяхш олан щалларда (диэяр контрлатерал бюйряйин даш хястялийиня мейиллийи, шякярли диабет, хроники пиело-
нефрит, нефросклероз) органсахлайыъы ямялиййата мцраъият олунмалыдыр. Практик олараг 3-5 см юлчцсц ъи-
варында олан бюйряк шишляриндя органсахлайыъы ъярращи ямялиййатынын тятбигиня цстцнлцк верилир [4]. 
        Мяркязи локализасийалы бюйряк шишляри цчцн органсахлайыъы ъярращи ямялиййатын тятбиги стандарт 
эюстяриш щесаб едилмир. Бу истигамятдя ямялиййатын уьурлу нятиъяси хцсусиля ехтраперитонеал кясикля 
даща кейфиййятли олур. Мцмкцн олан щалларда бюйряк ятраф пий тохумасындан там айрылмалыдыр. Шишин 
дягиг локализасийасы вя мултифокаллыьы щагда информасийа интраоператив ултрасяс мцайинядя юз тясдигини 
тапыр. Бюйряк артерийасы сыхыландан сонра венадахили фуросемид тятбиг етмяли вя бюйряк цзяриня мцвяг-
гяти олараг яримиш буз парчасы гоймалы. Гансыз галмыш орган ещтийатла палпасийа едиля билиняр [5].      
        Бюйряк шишиня эюря цзвсахлайыъы ямялиййатын дцзэцн иърасы мясялясинин тяшкили бир нечя ясас мя-
гамдан асылыдыр: ъярращи кясик хяттинин дцзэцн сечилмяси, цзвсахлайыъы ямялиййат нювцнцн эюстяришя 
уйьун дягиг иърасы вя етибарлы щемостазын тяшкили. 
        Цзвсахлайыъы ямялиййатын щяр бирини иъра етмякдян яввял илк юнъя биз ъярращи кясик сащясинин ню-
вцнцн дягиг сечилмяси мясялясини щялл етмяйи бир мягсяд олараг арашдырмышыг. Клиники мцшащидямизя 
дахил олан щяр бир хястядя екстраперитонеал кясикдян истифадя етмишик. Беля ки, дцшцнцрцк ки, бу кясик-
ля бюйряйин резексийа олунаъаг щиссясини вя йахуд енуклеасийа олунаъаг шиш кцтлясини даща дольун 
эюрмяк вя бунунла да онколожи принсипляря даща дягиг ямял етмяк имканына малик олуруг. 
        Т1аН0М0 групунда олан хястялярдя шиш кцтлясинин юлчцсцнцн кичик олмасыны вя метастатик пробле-
мин олмадыьыны нязяря алараг, ялверишли мобилизасийа вя цзвсахлайыъы ямялиййатын тятбиги цчцн ян ялве-
ришли шяраит кими екстраперитонеал йолла ъярращи мцдахиляйя цстцнлцк верилмишдир.  
        Ейни заманда, Т1бН0М0 инкишаф мярщялясиня уйьун олан бюйряк шиши щадисяляриндя дя охшар мя-
гамлар ортайа чыхмышдыр.  
        Диэяр бир бюйряк шиши щадисясиндя шишин юлчцсцнцн бюйцк олмасына бахмайараг (>7 см), шиш кцт-
лясинин инкишаф хцсусиййяти екзофит олараг дяйярляндирилмиш, шиш кцтлясинин бюйряк паренхимасындан ин-
кишаф етдийи вя айдын шякилдя капсулйасийа олундуьу тясдиглянмиш, паранефрал пий тохумасына интим си-
райяти ашкар едилмямиш вя, хцсусиля демяк лазымдыр ки, шиш кцтлясинин хошхассяли ола билмя ещтималы 
диггят юнцня алынмышдыр. Ейни заманда, тятбиг едилян екскретор урографийа мцайинясиндя шиш олан бюй-
рякдя екскретор фяалиййят гянаятбяхш олараг гиймятляндирилмиш вя контрлатерал бюйряк там саьлам ол-
мушдур. Бцтцн бу эюстярилян айдын мягамлары нязяря алараг, екстраперитонеал йолла ъярращи сечимя цс-
тцнлцк верилмишдир. 
        Диэяр бир мцщцм мягам цзвсахлайыъы ямялиййат заманы резексийанын нювцнцн тяйини мясяляси-
дир. Клиник мцшащидямиздя олан хястялярдян бюйряйин шишиня эюря бюйряйин щиссяви резексийасы иъра 
едилмиш хястялярдян 8 пазвари (5 - бойлама, 3 - кюндялян), 5 хястядя мцстяви кясик нювцндян истифадя 
едилмишдир. 
        Бюйряк шиши щадисяляриндя енуклеасийа кичик юлчцлц, екзофит вя йахуд паренхима дахили щиссяви 
шишлярдя, щиссяви бюйряк резексийасы ися - гисмян бюйцк юлчцлц шишлярдя вя гисмян тотал интрапаренхи-
мал шишляр цчцн нязярдя тутулур. 
        Бюйряк шишиня эюря цзвсахлайыъы ямялиййат кечирмиш хястяляр ики мцщцм групда ъямляшмишдир: 
саьлам тохума сярщядди сявиййясиндян бюйряк шишинин резексийасы вя бюйряк шишинин енуклеасийасы. 
Ейни заманда, щяр бир групда да юзцнямяхсус эюстяришляр вя техники имканлар ъидди нязяря алынмыш-
дыр.  
        Бюйряк шишиня эюря резексийа ямялиййаты ян чох ашаьы гцтб цзря (5 хястя) щяйата кечирилмиш вя 
сонракы йерляри ися - йухары гцтб (3 хястя) вя орта сегменти (3 хястя) тутур. Латерал кянар цзря ися ян аз 
клиник мцшащидя олмушдур (2 хястя). Шцбщясиз ки, шишин бюйряйин кянари гцтбляри цзря локализасийа 
олунмасы, онун резексийа олуна билмя имканларыны даща да артырмыш олур. Ейни заманда, шишин бюйряк-
ляр цзря локализасийа сявиййясиня эялдикдя ися, бурада сол бюйряк юз цстцнлцйцнц ашкар эюстярмякдя-
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дир. Беля ки, резексийа ямялиййаты иъра едилмиш 13 хястядян 8 шиш кцтляси сол бюйряк цзря локализасийа 
олунмушдур.  
        Цзвсахлайыъы ямялиййат кечирмиш хястялярдя ган иткиси орта щесабла 200-250 мл олмушдур. 
        Цзвсахлайыъы ямялиййат кечирмиш хястялярдя ямялиййатын давам етмя мцддяти орта щесабла 2-2,5 
саат олмушдур.  
        Енуклеасийа ямялиййатларыны цмумиййятля эютцрсяк, ян чох бюйряйин йухары гцтбц локализасийасы 
цзря олмушдур  (2 хястядя), сонракы йерляри ися - ашаьы гцтб (1 хястя) вя латерал кянар (1 хястя) цзря шиш 
локализасийалары тутур. Мцщцм бир мягама диггят йетирсяк, енуклеасийа ямялиййаты иъра едилмиш хястя-
лярдя шишин юлчцляри, диэярляри иля мцгайисядя, даща кичик олмушдур. Орта сегмент цзря шиш кцтлясиндя 
енуклеасийа етмя имканларынын техники ъящятдян бюйцк чятинликляр йарада биляъяйи дцшцнцлдцйцндян 
бу мясяляйя цстцнлцк верилмямишдир. Ейни заманда, ашкар едилмишдир ки, енуклеасийа едилмиш хястя-
лярдя шишин бюйрякляр цзря мцшащидя олунма сявиййяси ейни олмушдур. Беля ки, шиш кцтлясинин саь бюй-
ряк цзря 2 вя сол бюйряк цзря 2 мцшащидя сявиййяси гейдя алынмышдыр. 
        Цзвсахлайыъы ъярращи ямялиййат иъра едилмиш вя патощистоложи олараг бядхассяли шиш кими верификаси-
йа едилмиш шиш групуна дахил олан хястяляр ашаьыдакы кими юзцня уйьун бюлэц цзря тясниф едилмишдир: 
а) ачыг щцъейряли: 35-44 йаш цзря – 5 (5 киши) хястя; 45-54 йаш цзря – 4  (3 киши, 1 гадын) хястя 
б) хромофил: 45-54 йаш цзря – 3 (2 киши, 1гадын) хястя. 
        Цзвсахлайыъы ъярращи ямялиййат иъра едилмиш вя патощистоложи олараг хошхассяли шиш кими верификаси-
йа едилмиш шиш групуна дахил олан хястяляр ашаьыдакы кими юзцня уйьун бюлэц цзря тясниф едилмишдир: 
а) аденома:  35-44 йаш цзря – 2 (1 киши, 1 гадын) хястя  
б) анэиомиолипома: 30-49 йаш цзря – 2 (2 гадын) хястя 
ъ) анэиолейомиома: 15-29 йаш цзря – 1 (1 гадын) хястя 
        2002-ъи ил Бейнялхалг пТНМ системиня эюря, цзвсахлайыъы ямялиййатындан сонракы патощистоложи 
мцайинянин ъавабы ясасында хястялярин груплашдырылмасы: 
а) пТ1аН0М0 – 3 хястя 
б) пТ1бН0М0 – 9 хястя. 
        Алынан нятиъядян мялум олур ки, бюйряйин шишня эюря цзвсахлайыъы ъярращи ямялиййаты ян чох 
пТ1бН0М0 инликаш мярщяляси цзря (9 хястя) иъра едилмишдир. 
        Бутлер вя ямякдашларынын клиники тяърцбяляриндя эюстярилир ки, органсахлайыъы вя радикал нефректо-
мийа ямялиййатлары (< 4 см шишляр цчцн) тятбиг едилмиш хястялярдя 4-иллик клиники мцшащидя дюврцндя 
шишдян сярбяст йашама мцддяти уйьун олараг 100% вя 97% олмушдур [2]. 
        Клиник мцшащидямиздя олан вя цзвсахлайыъы ъярращи ямялиййат иъра едилмиш бир хястянин хястялик 
тарихиндян чыхарыш веририк. 
        Хястя Г.Б., 45 йашында, х/т № 1536. 16.08.05-ъи илдя сол бел нащиййясиндян олан аьры, дизурийа 
вя цмуми щалсызлыг шикаййятляри иля стасионар мцайиня вя мцалиъя цчцн уролоэийа шюбясиня дахил ол-
мушдур. 3 айдыр ки, юзцнц хястя щесаб едир. Дяфялярля амбулатор мцайиня вя мцалиъя курсу гябул ется 
дя лазыми еффект ялдя етмямишдир.  
        Клиникамызда хястя ашаьыдакы мцайиня проседураларыны кечмишдир. 
        Ганын цмуми вя биокимйяви анализи: Щб – 130 г/л, еритросит – 4,3 1012/л, лейкосит – 8,0 109/л, ЕЧС 
– 7 мм/саат, лахталанма – 8'20", цмуми билирубин - 12,4 мкмол/л, глцкоза - 4,8 ммол/л, креатинин – 80 
мкмол/л, сидик ъювщяри - 5,3 ммол/л, галыг азот – 21,6 ммол/л. 
        Сидийин цмуми анализи: сидийин хцсуси чякиси – 1012, зцлал- изи, лейкосит – 8 – 12 э/с, еритросит – 2 – 
3 э/с, бактерийалар – чохлу мигдарда. 
        ЕКГ: цряйин щоризонтал пройексийасы миокардын зяиф нязяря чарпан дяйишиклийи, синус тахикарди-
йасы. 
        Дюш гяфяси цзвляринин рентэеноскопийасы: дюш гяфяси органлары тяряфиндян патоложи дяйишикликляр 
ашкар едилмир. 
        УСМ (трансабдоминал):  
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             Шяк.1. Хястя Г.Б-нын УСМ-нин тясвири 
 

 
        Бюйряклярин йерляшмяси нормал. Сол бюйряйин паренхимасынын галынлыьы 1,7 см. Каса-ляйян систе-
ми тяряфиндян эенишлянмя тяйин едилир. Беля ки, 2-ъи дяряъя щидронефроз излянилир. Сол сидик ахарынын йу-
хары 1/3-дя 0,7 см юлчцсцндя даш тяйин едилир. Сол бюйряйин йухары гцтбцндя 2,9 х 2,5 см юлчцсцндя, 
кянарлары щамар, щипоехоэен тюрямя тяйин едилир. Саь бюйряйин паренхимасынын галынлыьы 1,8 см. Ка-
са-ляйян системи тяряфиндян эенишлянмя тяйин едилмир. Патоложи дяйишиклик йохдур. Кечириъилийи нормал-
дыр. Диэяр паренхиматоз органлар нормал, патоложи дяйишиклик ашкар едилмяди. 
        Рентэеноложи мцайиня: сидик трактынын иъмал урограммасында бюйряклярдя даша вя шишя шцбщяли 
кюлэялик ашкар едилмямишдир. Сол сидик ахарынын йухары 1/3-дя 0,8 см юлчцсцндя даша шцбщяли кюлэялик 
тяйин едилир. 
        Екскретор урограмма: 15'–ъя чякилмиш рентэен шяклиндя саь бюйряйин йерляшмяси, юлчцляри, екск-
ретор фяалиййяти нормал олараг гиймятляндирилмиш вя патоложи кюлэялик ашкар олунмамышдыр. Сол бюйря-
йин йерляшмяси вя юлчцляри нормал олараг тяйин едилмиш. Шишя шцбщяли кюлэялик тяйин едилмир. Каса-ля-
йян системи тяряфиндян эенишлянмя вар вя бунунла да 2-ъи дяряъя щидронефроз излянилир. Сол сидик аха-
рынын йухары 1/3-дя 0,8 см юлчцсцндя даш кюлэяси бир даща тясдиглянир вя мящз щидронефроз бунун иля 
ялагяли мейдана чыхмышдыр. Сидик ахарында контраст маддя изляри тяйин едилмир. Сидик кисяси патолоэи-
йасыздыр, гисмян контраст маддя иля долуб.   
        60'–дя саь бюйряйин вязиййяти 15'–дя олдуьу кими гиймятляндирилир. Сол бюйрякдя ейни вязиййят 
галмагдадыр. Сол сидик ахарында контраст маддя изляри тяйин едилир. Сидик кисяси там контраст маддя иля 
долур. 
        КТ (трансабдоминал):  
 

 
 

               Шяк.2. Хястя Г.Б-нын КТ мцайинясинин тясвири 
 
        Саь бюйряйин паренхимасынын галынлыьы 1,8 см. Каса–ляйян системи тяряфиндян эенишлянмя тяйин 
едилмир. Патоложи дяйишиклик йохдур. Кечириъилийи нормалдыр.  
        Сол бюйряйин паренхимасынын галынлыьы 1,7 см. Каса–ляйян системи тяряфиндян эенишлянмя тяйин 
едилир. Беля ки, 2-ъи дяряъя щидронефроз излянилир. Сол сидик ахарынын йухары 1/3-дя 1,0 см юлчцсцндя даш 
тяйин едилир. Сол бюйряйин йухары гцтбцндя 3,2 х 2,7 см юлчцсцндя, дцзэцн контурлу, щипоехоэен солид 
тюрямя тяйин едилир.  
        Бюйрякцстц вязилярин юлчцсц вя формасы тябиидир. 
        Парааортик лимфа дцйцнляри бюйцмямишдир. 
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        Алынан кясикдя гарын бошлуьунда сярбяст майе излянмир. 
        Диагноз: Сол бюйряйин солид тюрямяси. Сол сидик ахарынын йухары 1/3 щиссясинин дашы. Щидронефроз. 
        Хястядя апарылан КТ мцайинясинин ъавабы ясасында кичик юлчцлц вя паранефрал тохумалара инвази-
йасы олмайан шиш кцтлясинин олмасы ъавабынын эюстярилмяси, ейни заманда, шиш кцтлясинин там екзофит ин-
кишафа малик олмасы вя екскретор урографийа, контраст КТ мцайиняляриндя щяр ики бюйряйин екскретор 
фяалиййятинин там нормал олмасы фикирляри ясасында цзвсахлайыъы ямялиййатын тятбиги гярары дцшцнцлдц. 
        19.08.05 тарихиндя интубасион наркоз алтында 11-12 габырьа арасы кясикля сол бюйряйин йухары гцт-
бцнцн резексийасы ямялиййаты иъра едилди. Ейни заманда, хястядя симултант олараг уретеролитотомийа 
ямялиййаты да иъра едилди. 
 
 

 
Шяк.3. Хястя Г.Б-нын ъярращи ямялиййат заманы резексийа  

олунмуш шиш макропрепаратынын эюрцнцшц 
 
 
        Ямялиййатын давам етмя мцддяти 2 саат 25 дягигя олмушдур. Ямялиййат заманы ган иткиси цму-
ми олараг тяхминян 200 мл щяъминдя олмушдур. Буну нязяря алараг, хястяйя ган инфузийасы тяйин 
едилмямишдир. 
        19.08.05 тарихиндя ъярращи ямялиййат вахты эютцрцлмцш макропрепаратын патощистоложи мцайиняси-
нин ъавабы № 29-40:  
        Патощистоложи диагноз: бюйряйин щипернефроид тип ачыг щцъейряли хячрянэи. пТ1Н0М0Э2.  
        Ялавя эюстяришляр: бюйряк тохумасында (сярщядйани нормал тохумада) шиш щцъейряляри ашкар едил-
мир. Шишин капсуласында инфилтрасийа яламятляри тяйин едилмир. 
        Ямялиййатдан кечян стасионар мцддят аьырлашмасыз кечмишдир. 
        Кичик юлчцлц локал бюйряк щцъейряли хярчянэ олан щалларда органсахлайыъы ъярращи ямялиййатлар 
васитяси иля оптимал узун мцддятли йашама нятиъяси ялдя едилир. Мцгайися олараг, радикал нефректоми-
йада бюйряк паренхимасынын горуна билмямяси вя там етибарлы йашама нятиъяси ялверишсиз нятиъя щесаб 
едилир. Мянтиги нятиъя олараг, кичик юлчцлц бюйряк щцъейряли хярчянэин мцалиъяси цчцн органсахлайыъы 
ъярращи мцалиъяны «гызыл стандарт» кими гябул етмяк олар [1]. 
        Клиники материалын тящлилиндян эюрцнцр ки, бцтцн Т1Н0М0  мярщяляли бюйряк шиш щадисяляриндя 
цзвсахлайыъы ъярращи ямялиййатларын тятбиги мцмкцндцр вя бу хястялярин кейфиййятли, тящлцкясиз йаша-
масына юз мцсбят тясирини эюстярир. 
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НЕПЩРОН-СПАРИНЭ СУРЭЕРЙ ФОР РЕНАЛ ТУМОРС 

С.Имамвердиев, Р.Щусейнзаде, P.Nagiyev 
 

        Ренал ъелл ъанъер (РЪЪ) аъъоунт фор 3% оф алл туморс. Wе щаве репорт абоут оне ъасе ин тще 
РЪЪ. Ще ис 45, манн ъаме то оур щоспитал ин 16.08.05 wитщ лефт ренал паин. А УСЭ,  а Ексъреторй уро-
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эрафй анд а ЪТ съан сщоwед ин тще лефт ренал а 3,2 х 2,7 ъм, щйпоехоэен анд ехофит тумор. Wе rемо-
вед онлй тумор - непщрон-спаринэ сурэерй. Патощитолоэй ресулт: ренал ъелл ъанъер, стаэе дифференъиал Э2, 
пТ1Н0М0. 

 
* * * 

 
ОСОБЕННОСТИ РАДИКАЛЬНОЙ ЦИСТЭКТОМИИ 

В ПОЖИЛОМ И СТАРЧЕСКОМ ВОЗРАСТЕ 
 

С.Б.Имамвердиев, А.Ф.Ахадов, Э.Н.Эфендиев, И.Ф.Махмудов 
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 

 
        Наряду с общим увеличением частоты онкологических заболеваний во всем мире отмеча-
ется рост числа опухолевых заболеваний мочевого пузыря (МП) [7]. Во всем мире за последние 
десятилетия отмечена тенденция к увеличению заболеваемости раком мочевого пузыря (РМП) 
[3,8]. В США частота встречаемости РМП одна из самых высоких в мире и стоит на 4 месте 
среди всех злокачественных новообразований [5,6].         
        Несмотря на широкое внедрение в клиническую практику эндоскопических и ультразвуко-
вых методов исследования МП, количество больных с инвазивными формами РМП остается 
высоким – около 30% [1,7].  
        В настоящее время оперативная тактика при РМП рассматривается всеми урологическими 
клиниками развитых стран мира как единственный метод лечения. Он заключается в трансурет-
ральной резекции (ТУР) при поверхностной опухоли и радикальной цистэктомии (РЦ) - при ин-
вазивном и местно-распространенном раке.  
        Полемика о показаниях и методах лечения РМП не сходит со страниц современной науч-
но-медицинской литературы и является постоянным объектом обсуждений большинства значи-
мых уроонкологических симпозиумов, конференций и других научных мероприятий. Однако, 
не все имеющиеся рекомендации учитывают возрастные особенности больных. Вместе с тем, 
известно, что РМП достаточно часто встречается у лиц пожилого и старческого возраста. Так, 
по данным ряда авторов, удельный вес больных в возрасте старше 60 лет составляет порядка 
59,9% [2]. 
        Нами проведен анализ ближайших и отдаленных результатов оперативного лечения 70 
больных, перенесших РЦ в урологической клинике Азербайджанского медицинского универси-
тета за период с 1990 по июнь 2007 гг.  
        Исследуемые больные были в возрасте от 31 до 76 лет (средний возраст - 56 лет), мужчин 
было 62 (92%), женщин – 8 (8%); соотношение мужчин и женщин составило 12:1, соответст-
венно (табл.1). Возраст мужчин варьировал от 31 до 76 (средний возраст – 56 лет), женщин от 
33 до 65 лет (средний возраст – 43 года).       
        Среди больных превалировали мужчины в возрастной группе 60-69лет - 22 (31,4%), в це-
лом же, количество больных мужчин старше 50 лет составило 45 (64,2%). Преобладание среди 
больных РМП мужчин пожилого возраста мы объясняем наличием у большинства из них со-
путствующей доброкачественной гиперплазии предстательной железы (ДГПЖ), которая хотя  
непосредственно и не приводит к развитию РМП, но создает благоприятные условия для обра-
зования опухоли из-за постоянного контакта слизистой МП с остаточной в большинстве случа-
ев инфицированной мочой. 
        В нашей исследовательской работе количество больных в возрасте старше 60 лет состави-
ло 35 (50%). В мировой литературе имеется небольшое число сообщений об оперативном лече-
нии больных РМП в пожилом и старческом возрасте. В этих работах отмечена сложность их ле-
чения из-за наличия у них сопутствующих заболеваний, и отражено большое количество после-
операционных осложнений, связанных как с обострением сопутствующих заболеваний, так и с 
прогрессированием раковой болезни.  
        K этому возрасту у большинства людей, как правило, уже имеется целый ряд хронических 
вялотекущих заболеваний различных органов и систем. У всех больных в исследуемой группе в 
возрасте старше 60 лет имели место сопутствующие заболевания, при этом, одно сопутствую-
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щее заболевание было выявлено у 13 (18,5%), два – у 7 (10%), три – у 3 (4,2%), четыре и более - 
у 2 (2,8%) больных. 
        Характер сопутствующих заболеваний у оперированных больных приведен в таблице 1. 
                                                                                                    
Таблица 1. Характер сопутствующих заболеваний 

Заболевания Кол-во б-х 
Хроническая коронарная недостаточность 12 (17,1%) 
Кардиосклероз  13 (18,7%) 
Аритмии  7 (10%) 
Гипертоническая болезнь  15 (51,4%) 
Доброкачественная гиперплазия предстательной железы  20 (28,5%) 
Хронический цистит  30 (42,8%) 
Односторонняя паховая грыжа  1 (1,4%) 
Двусторонняя паховая грыжа 2 (2,8%) 
Камни мочевого пузыря 5 (7,1%) 
Камни почек 3 (4,3%) 
Хронический бронхит 14 (20%) 
Сахарный диабет 8 (11,4%) 
Хронический гастрит  16 (22,8%) 
Хронический колит 14 (20%) 

  
          
        Как видно из представленной таблицы, чаще всего, были диагностированы заболевания 
сердечно-сосудиситой системы, что представляло определенные трудности при лечении боль-
ных данной группы и требовало проведения предоперационной подготовки для более эффек-
тивного оперативного лечения и снижения числа осложнений в послеоперационном периоде.  
        Результаты оперативного лечения больных пожилого и старческого возраста, страдающих 
РМП, были изучены нами в сравнении с результатами лечения больных в возрасте до 60 лет. 
        При анализе эффективности РЦ у больных РМП оказалось, что при правильной предопера-
ционной подготовке больных пожилого и старческого возраста (создание психологического на-
строя; назначение препаратов, лечебный эффект которых направлен на улучшение коронарного 
кровотока, усиление сократительной способности миокарда, ликвидацию нарушений сердечно-
го ритма; назначение препаратов, способствующих усилению микроциркуляции в почках для 
коррекции хронической почечной недостаточности; тщательную подготовку желудочно-ки-
шечного тракта, особенно при выполнении цистэктомии с пересадкой мочеточников в кишеч-
ник) эффективность РЦ у данной группы больных такая же, как и у больных, перенесших РЦ в 
возрасте до 60 лет. Следовательно, оперативное лечение остается ведущим в комплексном ле-
чении больных инвазивным и местно-распространенным РМП во всех возрастных группах, но 
представляет определенные трудности у больных пожилого и старческого возраста из-за нали-
чия сопутствующих заболеваний и ограничения адаптационных возможностей организма. При 
решении вопроса о необходимости оперативного лечения больных РМП в пожилом и старчес-
ком возрасте врач должен ориентироваться не на возраст, а на общее состояние больного и на-
личие сопутствующих заболеваний. 
        Несмотря на использование самых современных технических достижений, прогресс в ле-
чении РМП прослеживается медленно.   
        Онкологические операции на МП, особенно цистэктомия и связанные с ней реконструкции 
мочеотведения, относятся к особо сложным вмешательствам. 
        Эффективность лечения в послеоперационный период, во многом, зависит от качества 
предоперационной подготовки, квалификации хирурга и анестезиолога. Во время операции хи-
рург и анестезиолог должны стремиться максимально сохранить гуморальное равновесие орга-
низма больного.  
        Массивное операционное кровотечение с утратой значительной массы форменных элемен-
тов крови нарушает кислородно-транспортную функцию и изменяет иммунный статус организ-
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ма больного. Введение кровезаменителей и препаратов крови, а также переливание свежезамо-
роженной крови, прямое переливание крови не полностью восполняют операционную кровопо-
терю и иммунный статус. Организм, ослабленный травматичной операцией, подвержен различ-
ным осложнениям. У таких больных чаще наблюдаются почечная и печеночно-почечная недос-
таточность. Причем, если в молодом возрасте организм в состоянии справиться с подобным 
операционным стрессом, то в пожилом, когда у больных уже имеются физиологические воз-
растные изменения органов и систем и угасание всех функций организма, это может привести к 
необратимым процессам и свести на нет эффект оперативного вмешательства.    
        Необходимо отметить, что в послеоперационном периоде у больных может быть повыше-
ние температуры тела, что ведет к большой потере энергии, нарушению кислотно-щелочного 
равновесия в сторону метаболического ацидоза. У больных, перенесших РЦ, в ранний после-
операционный период повышается склонность крови к тромбообразованию. А, как известно, 
частота тромбоэмболических осложнений находится в прямой зависимости от возраста пациен-
тов. Чем старше возраст, тем чаще встречаются подобные осложнения. Также в этот период 
продолжается потеря лимфы по дренажам из ложа удаленного МП. Активизируются сопутству-
ющие заболевания.  
        При планировании послеоперационного ведения больных следует ориентироваться на ука-
занные патофизиологические изменения в организме.   
        Предупреждению сердечно–сосудистых расстройств способствует своевременная коррек-
ция гиповолемии, кислотно-щелочного и вводно-электролитного нарушений. Достигается это 
регулярным контролем за пульсом, артериальным давлением, центральным венозным давлени-
ем, ЭКГ, биохимическими показателями крови и инфузионной терапией. 
        Нарушению легочного газообмена способствуют многие факторы: длительное вынужден-
ное пребывание больного на операционном столе, кровопотеря и гемотрансфузия, скопление 
слизи в дыхательных путях в результате применения наркоза, ограничение экскурсии грудной 
клетки из-за болей или пареза кишечника и т.д., развивается дыхательная недостаточность, ве-
дущая к неполноценному обеспечению организма кислородом и выведению углекислоты. Ее 
профилактику мы начинаем в операционной и постоянно продолжаем в ближайшем послеопе-
рационном периоде. Она складывается из своевременного перевода больного на самостоятель-
ное дыхание, тщательного отсасывания содержимого трахеобронхиального дерева, подачи ув-
лажненного кислорода через носовые ходы. Для улучшения эвакуации мокроты, уменьшения 
отека слизистой оболочки дыхательных путей, увеличения экскурсии грудной клетки и глуби-
ны дыхания мы стараемся, по возможности, быстрее активизировать больного, побуждать его к 
глубокому вдоху и кашлю, заставляем надувать воздушные шары, устранять боли, а также до 
дня подъема больного ему назначается сульфокамфокаин по 1,0 два раза в день.  
        При уретерокутанеостомии прием пищи разрешается со второго дня после хирургического 
вмешательства. Вначале разрешаем в ограниченном количестве жидкие калорийные блюда 
(бульон, сырые яйца, сметана), натуральные кислые фруктовые соки (клюквенный, лимонный). 
Если нет застоя в желудке, вздутия живота, диету расширяют и увеличивают порцию пищи. На 
5-6 день больному дается мясо, протертые супы, каши, картофельное пюре. При данном вари-
анте отведения мочи стимуляция желудочно-кишечного тракта проводится внутримышечным 
введением церукала по 2мл 3 раза в день и прoзерина по 1мл 3 раза в день. Также у этих боль-
ных, при необходимости, можно производить очистительные клизмы. Этот вид отведения мочи 
хотя и не является желаемым и больными, и врачами, но, несмотря на это, наиболее часто при-
меняется после РЦ именно у больных пожилого и старческого возраста, что объясняется часто 
наблюдающимися в указанных возрастных категориях заболеваниями ЖКТ, делающими невоз-
можным отведение мочи в кишечник. 
        Несколько иной тактики мы придерживаемся при отведении мочи в непрерывный кишеч-
ник. При данном варианте деривации мочи больные находятся на голодной диете 5 суток. На-
чиная с 6-х суток больным разрешается прием воды по 1-2 глотка каждые 7-10 минут, при этом, 
перекрывается назогастральный зонд. Если больной легко переносит прием воды, начиная с 7-х 
суток разрешается прием мясного бульона около 50 грамм в течение часа. Если не выявляется 
застоя в желудке, метеоризма – диету расширяют и увеличивают порцию принимаемой пищи. 
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У данной категории больных медикаментозная стимуляция кишечника, а также очистительные 
клизмы в раннем послеоперационном периоде не проводятся.  
        Результаты хирургического лечения при РМП зависят от ухода за мочевыми дренажами. 
Тонкие дренажные трубки, которыми интубируются мочеточники при удалении МП, быстро 
забиваются слизью и солями. Поэтому для профилактики осложнения, начиная со 2-3-го дня, 
дренажные трубки промывают 0,5% раствором новокаина; при уретерокутанеостомии – начи-
ная с 10-го дня, трубки можно менять.  
        При кишечном варианте деривации мочи установленная для дренирования прямой кишки 
ректальная трубка удаляется на 7-8 день.  
        При операции Mainz pouch II установленные в мочеточники трубки удаляются на 12-е сут-
ки.    
        Дренаж из забрюшинного пространства малого таза удаляют по мере того, как уменьшает-
ся количество выделяемого по нему. Обычно это происходит на 8-10 день.  
        При уретеросигмостомии дренаж, установленный в брюшной полости, удаляется через 1-2 
суток после начала приема пищи – обычно на 8-9 день.  
        Выписка больного из стационара обычно осуществляется на 12-13-е сутки.  
        Наряду с правильной организацией и ведением послеоперационного лечения важную роль 
у данной группы больных играет проведение своевременного мониторинга. 
        Мониторинг больных после РЦ проводился нами соответственно рекомендации Европейс-
кой Ассоциации урологов (2002) по мониторингу больных после РЦ и сведен в таблицу 2 [4]. 
 
Таблица 2. Мониторинг больных по радикальной цистэктомии 

 1 год 
3-4 раза 

2-3 год 
2 раза 

4 год 
1 раз 

5 лет и 
далее 

ежегодно 
УЗИ почек и ложа МП + + + + 
Электролиты крови и креатинин + + + + 
Кислотно-основной баланс + + + + 
Экскреторная урография + + + + 
Колоноскопия  после уретеросигмостомии - - - + 

  
        Мониторинг у больных, перенесших РЦ, мы начинали через 3 месяца после операции. В 
комплекс исследований всех больных, как видно из таблицы, входило: физикальное исследова-
ние, УЗИ почек и ложа МП, комплексное лабораторное исследование крови, экскреторная уро-
графия. При возникновении подозрений проводили КТ-исследование.  
        Прошло то время, когда многие урологи относились, выражаясь деликатно, сдержанно к 
цистэктомии, считая, что эта операция опасна для жизни и даже в случае удачи влечет тяжелые 
последствия и сокращает жизнь больного. На наш взгляд, нельзя, борясь за жизнь больного, 
предоставить ему угасать с неимоверными страданиями. Недопустимо довести больного до та-
кого состояния, когда помощь врача становится бесполезной. На данном этапе развития меди-
цины мы обязаны своевременно оказывать радикальную помощь, не допуская такого развития 
опухоли, когда радикальная операция уже нецелесообразна и приходится предпринимать лишь 
паллиативные меры. 
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S u m m a r y 
 

ТЩЕ СПЕCИФИТЙ ОФ РАДИCАЛ СЙСТЕCТОМЙ ИН ЕЛДЕРЛЙ ПАТИЕНТС 
С.Имамвердиев, А.Ащадов, Е.Ефендиев, И.Мащмудов 

 
        Ин тщис  артиcле we аре дисcуссед тще ресултс оф тще радиcал сйстеcтомиес wich are перформед фор 35  
патиентс елдер 60 йеарс. We also десcриле тще пре- анд постoператионал таcтиc фор тщaт гроуп оф патиентс. 
Тще cонcлусион оф тщат артиcле аллоw ус суффест тщат радиcал сйстеcтомй ин елдерлй патиентс ис суитабле, 
еффеcиве анд сафely. 
 

* * * 
 

ОСОБЕННОСТИ РЕЦИДИВИРОВАНИЯ И МЕТАСТАЗИРОВАНИЯ 
ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ ФИБРОЗНЫХ ГИСТИОЦИТОМ МЯГКИХ ТКАНЕЙ 

 
А.Т.Амирасланов, И.У. Джафарова, А.Ю.Казиев, А.А.Амирасланов 

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 
 

        Саркомы мягких тканей являются одним из сложных и малоизученных разделов клиничес-
кой онкологии. Несмотря на то, что мягкие ткани составляют 50% массы тела, занимая значи-
тельный объем, удельный вес возникающих из них опухолей весьма невелик [3]. Так, эти опу-
холи составляют 1% всех злокачественных опухолей человека [15,21]. 
        Клиническое течение сарком мягких тканей характеризуется определенной вариабель-
ностью. В одних случаях опухоль после хирургического удаления упорно рецидивирует в тече-
ние многих лет, не давая отдаленных метастазов, в других, наоборот, вскоре после удаления 
опухоли выявляются множественные отдаленные метастазы, для третьих же характерно дли-
тельное безрецидивное течение заболевания после хирургического или комбинированного ле-
чения [6]. В определенной мере описанная вариабельность связана с различиями в гистогенезе, 
однако, даже при аналогичных по строению опухолях у разных пациентов может наблюдаться 
неодинаковая биологическая активность новообразований [20]. 
        Большинство сарком мягких тканей характеризуется частым и упорным рецидивировани-
ем. Некоторые авторы склонны считать развитие рецидивов после эксцизии опухоли, скорее, 
правилом, чем исключением [2,4,7,9]. Число больных, обращающихся по поводу рецидива 
бластом мягких тканей, обычно больше числа первичных больных [3]. 
        Саркомы мягких тканей характеризуются склонностью к гематогенному и, в меньшей сте-
пени, лимфогенному метастазированию. При злокачественных опухолях мягких тканей гемато-
генные метастазы в 70-80% случаев локализуются в легких [10,11,12,13,14,17,18,19,20]. Некото-
рые авторы объясняют это тем, что мягкотканные опухоли растут вдоль сосудистых влагалищ и 
рано инвазируют сосудистое русло, обеспечивая себе путь дальнейшего распространения [4,7, 
9,16]. 
        Метастатическое поражение костей и печени наблюдается реже [10,12]. 
        Метастазы в регионарных лимфатических узлах встречаются в 3-19% случаев [5,7,8]. 
        В последние годы объем знаний о злокачественной фиброзной гистиоцитоме значительно 
увеличился. Из групп фибросарком и неклассифицируемых опухолей часто выделяется злока-
чественная фиброзная гистиоцитома и, в связи с этим, указанные опухоли являются наиболее 
распространенным типом среди сарком мягких тканей. 
        Так, в литературе в общей структуре сарком мягких тканей доля злокачественных фиброз-
ных гистиоцитом указывается высокими цифрами – 28% (18, 20), даже 40% [1]. 
        Однако, следует отметить, что в настоящее время остаются актуальными и предметом дис-
куссий научных исследований вопросы частоты, клинического течения, методов лечения, гис-
тоструктуры отдельных гистологических вариантов злокачественных фиброзных гистиоцитом 
мягких тканей (ЗФГ МТ). Поэтому исследование, изучающее вышеуказанные вопросы ЗФГ 
МТ, имеет большую актуальность. 



 

 44 

        Целью настоящего исследования было изучение особенностей рецидивирования и метаста-
зирования ЗФГ МТ в зависимости от гистологического варианта опухоли.  
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Материалом для проведения данного исследования были больные 
ЗФГ МТ, получившие лечение в 1992-2005 гг. в Бакинском городском онкологическом диспансере им. 
А.Т.Аббасова, который является базой кафедры онкологии Азербайджанского медицинского университе-
та. В указанный период число первичных больных, получивших  стационарное лечение по поводу сар-
ком мягких тканей, составило 268. Из этой группы выделены больные  злокачественными фиброзными 
гистиоцитомами. 
        Сначала при проверке материала количество больных с ЗФГ МТ составило 51 (19,03% в общей 
структуре). С помощью иммуногистохимического исследования архивных и текущих  операционных ма-
териалов первичных больных с саркомами мягких тканей у 38 из 63 больных фибросаркомой, у 4 из 28 
неклассифицируемой саркомой и у 3 из 7 миксосаркомой определена ЗФГ. Таким образом, окончатель-
ное количество первичных больных ЗФГ МТ, находившихся на стационарном лечении в 1992-2005 гг. в 
ГОД им. А.Т.Аббасова, стало 96 и эти опухоли, являясь самыми распространенными опухолями среди 
мягкотканных сарком, составили 35,82% случаев сарком мягких тканей, занимая первое место в общей 
структуре. 
        Из 96 больных ЗФГ МТ у 7 при обследовании обнаружена диссеминация процесса (множественные 
метастазы в легких), а 2 пациента в операбельном состоянии отказались от операции и в этой группе 
больных (всего 9 пациентов) хирургическое вмешательство не проведено. Радикальное хирургическое 
вмешательство проведено 87 больным. У этих больных на основании изучения операционного материала 
определены гистологические варианты ЗФГ и они стали основным материалом для проведения данного 
исследования. 
        В общей структуре ЗФГ МТ преобладал плеоморфный (муаровый) вариант – 39,08%, доля осталь-
ных гистологических вариантов следующая: миксоидный вариант – 20,69%, воспалительный вариант – 
23%, ангиоматоидный вариант – 8,05%, гигантоклеточный вариант – 6,9%, дедифференцированный вари-
ант – 2,3%. 
        Всем больным проводились объективные и субъективные методы исследования, а также применя-
лись инструментальные (УЗИ, рентгенологические исследования, КТ, МРТ), лабораторные и морфологи-
ческие методы исследования. 
        ЗФГ МТ преимущественно возникали у больных мужского пола – 56,32% случаев. У больных женс-
кого пола эти опухоли обнаружены в 43,68% случаев. 
        Самому молодому больному было 14 лет, самому старшему – 72 года. Наиболее часто опухоли обна-
ружены в четвертом (24,14%) и пятом (19,54%) десятилетиях жизни. Опухоль в 17,24% случаев обнару-
жена в шестом и 16,09% случаев - в третьем десятилетиях жизни. Средний возраст больных составил 
39,62±15,04 лет. 
        Превалировали опухоли конечностей; в абсолютном большинстве случаев (55,17%) они локализова-
лись на нижних конечностях, из них в 32,18% случаев – в области бедра. На верхних конечностях опухо-
ли встречались в 23% случаев. В остальных случаях опухоль локализовалась в области головы и шеи (в 
3,45% наблюдений) и на туловище (в 18,39%). 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. В общей группе больных рецидивы выявлены у 31 
пациента (35,63%) из 87. Они возникли в сроки от 4 до 23 месяцев после лечения, средний срок 
возникновения составил 10,82±3,12 месяцев. Частота и сроки появления рецидивов после опе-
рации в зависимости от гистологического варианта ЗФГ представлены в таблице 1. 

 
Таблица 1. Частота и сроки появления рецидивов в зависимости  
от гистологического варианта ЗФГ 

Количество 
больных 

Количество 
рецидивов 

Сроки появления 
рецидивов (мес.) 

Гистологический вариант 
ЗФГ 

Абс. ч. % Абс. ч. % Средние 
сроки 

min – 
max 

Плеоморфный (муаровый) 34 39,08 11 32,35 11,21±2,64 5 – 23 
Миксоидный 18 20,69 7 38,89 13,43±3,45 7 – 18 
Воспалительный 20 23 9 45 8,61±3,04 4 – 16 
Ангиоматоидный 7 8,05 2 28,57 14,5±7,72 9 – 20 
Гигантоклеточный 6 6,9 2 33,33 12,0±9,69 5 – 19 
Дедифференцированный 2 2,3 - - - - 
Всего  87 100 31 35,63 10,82±3,12 4 – 23 
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        В плеоморфном варианте рецидивы возникли у 11 больных (32,35%) из 34 в сроки от 5 до 
23 месяцев. Средний срок возникновения – 11,21±2,64 месяца. 
        В миксоидном варианте, по сравнению с плеоморфным, рецидивы выявлялись несколько 
чаще. Так, рецидивы в этом варианте возникли у 7 больных из 18 (у 38,89%) в сроки от 7 до 18 
месяцев. Средний срок возникновения составил 13,43±3,45 месяца. 
        В воспалительном варианте рецидивы чаще и в более ранние сроки выявлены, по сравне-
нию с другими вариантами. Рецидивы в этом варианте выявлены у 9 из 20 больных (45%) в сро-
ки от 4 до 16 месяцев. Средний срок возникновения рецидивов – 8,61±3,04 месяца. 
        Ангиоматоидный вариант характеризовался наиболее доброкачественным течением, реци-
дивы возникли всего у 2 пациентов из 7 (28,57%) в сроки от 9 до 20 месяцев. Средний срок воз-
никновения – 14,5±7,72 месяца. 
        Гигантоклеточный вариант рецидивировал в 33,33% случаев (у 2 из 6 наблюдений) в сроки 
от 5 до 19 месяцев. Средний срок возникновения – 12,0±9,69 месяцев. 
        В дедифференцированном варианте в наблюдаемый срок появление рецидивов не отмече-
но. 
        Таким образом, гистологические варианты ЗФГ имели некоторые различия в показателях 
частоты и сроков рецидивирования. Наиболее часто и в более ранние сроки рецидивировал вос-
палительный вариант, наиболее малое количество и в более поздние сроки рецидивы отмечены 
в ангиоматоидном варианте. Однако, следует отметить, что относительная малочисленность ан-
гиоматоидного и гигантоклеточного вариантов (7 и 6 наблюдений, соответственно) не позволи-
ла нам статистически достоверно подтвердить значимость гистологических вариантов в отно-
шении рецидивирования, полученные различия по частоте и срокам появления рецидивов были 
статистически недостоверными, и значение Р между отдельными гистологическими варианта-
ми было выше 0,05. 
        Поэтому, чтобы статистически достоверно подтвердить или отвергнуть значимость отдель-
ных гистологических вариантов ЗФГ МТ в рецидивировании процесса, необходимо повысить 
число клинических наблюдений. 
        Если гистологические варианты не оказывали существенное влияние на процесс рецидиви-
рования, то вид хирургических вмешательств оказывал такое влияние. Рецидивы чаще выявля-
лись после сохранных операций, чем после калечащих. 
        Так, рецидивы после сохранных операций выявлены у 27 из 68 случаев (39,71% больных). 
После калечащих операций рецидивы выявлены всего в 4 случаях из 19 (21,05%). Разница ста-
тистически достоверна (Р<0,05). Вместе с тем, средние сроки появления рецидивов в этих двух 
группах, практически, были одинаковыми и достоверно не отличались. После сохранных опе-
раций рецидивы возникли в сроки от 4 до 20 месяцев, средний срок возникновения – 10,76±2,98 
месяца. А после калечащих операций рецидивы возникли в сроки от 7 до 23 месяцев, средний 
срок возникновения – 11,16±3,57 месяца (табл.2). 
 
Таблица 2. Частота и сроки появления рецидивов в  
зависимости от вида хирургического вмешательства 

Количество больных Количество 
рецидивов 

Сроки появления 
рецидивов (мес.) 

Виды 
хирургических 
вмешательств Абс. ч. % Абс. ч. % Средние 

сроки 
min – max 

Сохранные 
операции 

68 78,16 27 39,71 10,76±2,98 4 – 20 

Калечащие 
операции 

19 21,84 4 21,05 11,16±3,57 7 – 23 

 
        В нашем исследовании метастазы возникли у 42 пациентов из 87 (48,28%). Из них у 32 
больных (76,19%) метастазы обнаружены в легких, у 4 пациентов (9,52%) – в регионарных лим-
фатических узлах, у 2 пациентов (4,76%) - в отдаленных лимфатических узлах, у 3 пациентов 
(7,14%) – в костях скелета и у 1 (2,38%) – в печени. Метастазы возникали в сроки от 1 до 54 ме-
сяцев после лечения, средний срок появления метастазов составил 9,76±2,94 месяца. 
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        Частота и сроки появления метастазов после операции в зависимости от гистологического 
варианта ЗФГ представлены в таблице 3. 
 
Таблица 3. Частота и сроки появления метастазов  
в зависимости от гистологического варианта ЗФГ 

Количество 
больных 

Количество 
метастазов 

Сроки появления 
метастазов (мес.) 

Гистологический вариант 
ЗФГ 

Абс. ч. % Абс. ч. % Средние 
сроки 

min – 
max 

Плеоморфный (муаровый) 34 39,08 16 47,06 10,32±3,28 5 – 28 
Миксоидный 18 20,69 6 33,33 14,63±3,36 8 – 32 
Воспалительный 20 23 13 65 7,94±1,81 1 – 22 
Ангиоматоидный 7 8,05 3 42,86 23,68±18,62 6 – 54 
Гигантоклеточный 6 6,9 3 50 11,24±2,04 7 – 16 
Дедифференцированный 2 2,3 1 50 21  
Всего  87 100 42 48,28 9,76±2,94 1 – 54 

 
        В группе больных с плеоморфным вариантом ЗФГ частота метастазирования составила 
47,06% (16 случаев из 34) в сроки от 5 до 28 месяцев. Средний срок возникновения – 10,32±3,28 
месяцев. Частота метастазирования оказалась почти одинаковой с общей группой больных 
(48,28%). 
        Несмотря на то, что миксоидный вариант относительно часто рецидивировал, в отношении 
метастазирования данный вариант характеризовался меньшей агрессивностью и метастазы воз-
никли в трети (33,33%) случаев (6 случаев из 18). Метастазы возникли в сроки от 8 до 32 меся-
цев, средний срок возникновения 14,63±3,36 месяцев. 
        Как было при рецидивировании процесса, наиболее злокачественное течение обнаружено 
в воспалительном варианте ЗФГ. Метастазы обнаружены в 2/3 случаев (у 13 пациентов из 20 – 
65%) в сроки от 1 до 22 месяцев. Средний срок возникновения метастазов составил 7,94±1,81 
месяца – в наиболее короткий срок после лечения, по сравнению с другими вариантами.  
        После миксоидного варианта, наиболее доброкачественное течение в отношении метаста-
зирования обнаружено в ангиоматоидном варианте – 3 случая из 7 (42,86%). Метастазы возник-
ли в сроки от 6 до 54 месяцев, средний срок возникновения метастазов 23,68±18,62 месяца. 
        Гигантоклеточный вариант метастазировал в 50% случаев (3 случая из 6) в сроки от 7 до 16 
месяцев, в среднем, через 11,24±2,04 месяцев. 
        Отдаленные метастазы выявлены у 1 пациента из 2 дедифференцированным вариантом че-
рез 21 месяц после лечения. 
        Таким образом, наблюдаемые некоторые различия в частоте и сроках рецидивирования в 
отдельных гистологических вариантах ЗФГ (хотя статистически не были достоверными), наб-
людались и в частоте, и в сроках метастазирования. Как и было при рецидивировании, наибо-
лее часто и в более ранние сроки метастазировал воспалительный вариант ЗФГ, наиболее мень-
ше и в более поздние сроки метастазы обнаружены в миксоидном, а потом - в ангиоматоидном 
вариантах. Как и было при рецидивировании, относительная малочисленность ангиоматоидно-
го варианта не позволила нам статистически достоверно подтвердить разницу между ангиома-
тоидным и другими вариантами. Воспалительный вариант почти в 2 раза чаще метастазировал, 
по сравнению с миксоидным, и в 1,5 раза чаще, по сравнению с ангиоматоидным вариантом. 
Чтобы статистически достоверно подтвердить или отвергнуть разницу между ангиоматоидным 
и другими вариантами, необходимо повысить число клинических наблюдений. Разница по час-
тоте метастазирования между воспалительным и миксоидным вариантом была статистически 
достоверна (Р<0,05). Однако, гистологические варианты ЗФГ не оказывали влияние на средние 
сроки возникновения метастазов и некоторые различия между отдельными гистологическими 
вариантами, хотя разница была статистически не достоверна. 
        Что касается влияния вида хирургических вмешательств на процесс метастазирования, то 
выявлено, что метастазы чаще наблюдались после калечащих операций, по сравнению с сох-
ранными операциями. Так, метастазы после сохранных операций выявлены у 30 пациентов из 



 

 47 

68 (44,12%), а после калечащих операций у 12 из 19 (63,16%). Разница статистически достовер-
на (Р<0,05). 
        После сохранных операций метастазы возникли в сроки от 5 до 54 месяцев, после калеча-
щих операций - от 1 до 22 месяцев. Средние сроки появления метастазов в этих двух группах 
не отличались и составили после сохранных операций – 9,68±2,13 месяцев, после калечащих 
операций – 9,87±1,72 месяцев (табл.4). 
 
Таблица 4. Частота и сроки появления метастазов  
в зависимости от вида хирургического вмешательства 

Количество больных Количество метастазов Сроки появления 
метастазов (мес.) 

Виды 
хирургических 
вмешательств Абс. ч. % Абс. ч. % Средние 

сроки 
Min-
max 

Сохранные 
операции 

68 78,16 30 44,12 9,68±2,13 5 – 54 

Калечащие 
операции 

19 21,84 12 63,16 9,87±1,72 1 – 22 
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S u m m a r y 
 

SPECIFIC’S OF METASTASIATION AND RECURRENCE  
OF SOFT TISSUE MALIGNANT FIBROUS HISTIOSITOMAS 

A.Amiraslanov, I.Cafarova, A.Gaziyev, A.Amiraslanov 
 

        In this research we describe replace and metastasiation specific’s of different subtypes soft tissue 
malignant fibrous histiositoma. The database of this research were clinical materials of 87 patient. Me-
dial time for replaces was 10,82±3,12 month. Recurrence mostly and high rately was observed on inf-
lammattuar subtype, and low rate of recurrence was observed on angiomathoid subtype. Recurrence 
rate was higher on patient group which undergoing organpreserving operation than crippling operation 
group. On 48,28% patient estimated metastasis. Mostly metastasis observed to lungs. The medial time 
for developing metastasis was 9,76±2,94 month. As in the recurrence rate, metastasis rate also was hi-
gher and often on inflammatuar subtype. In angiomathoid and myxoid subtypes metastasis rate was lo-
wer and developed rately. Metastas rate was higher in crippling operation group of patient than in or-
ganpreserving operation group of patient.        
 

* * * 
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УШАГЛАРДА КЯСКИН ПРОМИЕЛОСИТАР ЛЕЙКОЗУН МЦАЛИЖЯСИНДЯ  
АТРА ПРЕПАРАТЫНЫН ТЯТБИГИ (илк тяжрцбя) 

 
М-Е.Бабайев, С.Султанова, Н.Ялийева 

Б.Ейвазов ад. ЕТ Щематолоэийа вя Трансфузиолоэийи Институту; Республика Клиник Ушаг 
Хястяханасы, Бакы ш. 

 
        Кяскин промиелоситар лейкоз (КПЛ) гейри–лимфобласт лейкозлар групуна аид олуб, 
цмуми миелоид лейкозларын тягрибян 10% тяшкил едир. Хястялик юзцнцн морфолоъи, сито-
кимйяви, ситогенетик хцсусиййятляри иля вя еляжя дя клиники эедиши иля диэяр миелоид  лей-
коз хястяликляриндян ясаслы сурятдя фярглянир [4,6,7,15]. Хястялийин ян характерик жя-
щяти онун щематом типли ганахмаларла, дамардахили лахталанма синдрому («ДВС син-
дром») иля мцшащидя едилмясидир ки, бунлар да чох заман лейкоз хястялийи цчцн ха-
рактерик олан диэяр яламятлярдян – шиш интоксикасийасы, щярарят йцксялмяси, зяифлик, 
тярлямя вя диэяр симптомлардан хейли яввял тязащцр едир вя гыса мцддят ярзиндя 
юлцмля нятижялянир. Буна сябяб лейкоз щцжейряляринин парчаланмасы заманы бу щц-
жейрялярдя йыьылан чохлу мигдарда тромбопластинин вя лизосомал протеазанын  кянара 
чыхмасы нятижясиндя дамардахили лахталанма синдромунун йаранмасыдыр.   
        Промиелоситар лейкоз щцжейрялярин йаранмасынын ясасында характерик хромосом 
дяйишиклийи дурур [2,3,11,14]. Йяни 15-жи хромосомда йерляшян промиелоситар (ПМЛ) 
ген 17-жи хромосомдакы алфа ретинол туршусу (РАР алфа) ресептор гени иля бирляшир.  
Йаранмыш химер эенин - ПМЛ/РАР алфа -  мящсулу олан зцлал миелоид щцжейрялярин 
дахилиндя щядсиз йыьылараг, онларын дифференсасийасыны дайандырыр. Бундан ялавя, бу 
зцлал миелоид щцжейрялярин апоптоз габилиййятини позур вя онларын лимитсиз пролифераси-
йасына стимул верир [16,17]. Тядгигатлар нятижясиндя айдын олмушдур ки, ретин туршусу-
нун йцксяк консентрасийасы миелоид щцжейрялярдяки дифференсасийа блокуну эютцрцр. 
Промиелоситар лейкозун бу биолоъи хцсусиййятинин ачылмасы хястялийин эедишиня актив 
мцдахиля едилмясиня имкан йаратды.  
        80-жы иллярин орталарында Чин алимляринин бу бюйцк кяшфи хястялийин мцалижясиндя 
алфа трансретинол туршусунун (АТРА) тятбиг едилмяси иля кимйатерапийасы олмадан беля 
щеморрагик синдромун, дамардахили лахталанманын тез бир заманда арадан эютцрцл-
мясиня вя хястялийин эедишиндя там ремиссийа алынмасына имкан йаратды [1,4,5,6,8]. 
Кяскин промиелоситар лейкозун мцалижясиндя АТРА-дан монотерапийа вя йа поликим-
йатерапийа иля мцштяряк истифадя едилмяси узун илляр мцзакиря обйекти олмушдур. Сон 
иллярин тядгигатлары мцштяряк терапийанын даща еффектли олдуьуну - узунмцддятли ре-
миссийа алынмасы вя там саьалма шансынын йцксяк олдуьуну тясдиглямишдир [9,10, 
12,13,14].  
        Биз Азярбайжанда илк дяфя олараг юз практикамызда АТРА препаратындан истифадя 
етдик. Бунун цчцн Москва ЕТ Ушаг Щематолоъи Институнун тяклиф етдийи АПЛ-98 прог-



 

 49 

рамыны ясас эютцрдцк. Сябяб апробасийа олунмуш бу програмын йцксяк еффективлийи 
иля сечилмясидир.  
        Програм индуксийа, консолидасийа, интенсификасийа вя сахлайыжы терапийа прото-
колларыны юзцндя бирляшдирян вя цмуми мцалижя мцддяти 2 ил цчцн нязярдя тутулан 
програмдыр. Мцалижянин ясасында АТРА иля Ситозар + Даунорубисин (Рубомисин) ком-
бинасийасы дурур. Башга сюзля, классик «7+3» протоколунун АТРА иля синтези ясас эю-
тцрцлцр. Бу бирляшмя индуксийа вя консолидасийа курсларында истифадя едилдикдян сонра 
йцксяк дозалы ситозара щесабланмыш интенсификасийа курсу «4+3» иля явязлянир. Сахла-
йыжы терапийа етапында ися мцалижя АТРА иля 6-меркаптопурин + Метотрексат комби-
насийасы цстцндя гурулур.  
        Програмын цмуми дизайны белядир: 
1.Индуксийа курсу: АТРА 45 мг/м2 + Ситозар 100 мг/м2 + Даунорубисин 60 мг/м2 
2.Консалидасийа курсу: АТРА 45 мг/м2 + Ситозар 100 мг/м2 + Даунорубисин 60 
мг/м2 
3.Интенсификасийа курсу: АТРА 45 мг/м2 + Ситозар1000 мг/м2 + Даунорубисин 45 
мг/м2 
4.Сахлайыжы терапийа курсу: АТРА 25 мг/м2 (15эцн/щяр 3 айда) + 6-Меркаптопурин 
50 мг/м2 (щяр эцн) + Метотрексат 20 мг/ м2  (щяфтядя/1дяфя). 
        Програмда нейролейкозун профилактикасы да нязярдя тутулур вя бу 5 дяфя Ситозар 
+ Метотрексат бирляшмясинин онурьа каналына йаша мцвафиг дозаларда щяр кимйате-
рапийа курсундан яввял вя интенсификасийадан сонракы мцддятдя йеридилмяси иля тямин 
едилир. 
        Хястя, С.Мяммядов, 5 йашында, 25 октйабр 2005-жи илдя Дашкясян районундан Респуб-
лика Клиник Ушаг Хястяханасына гябул олунмушдур (х/т №1191). Дахил оларкян хястянин вязий-
йяти сон дяряжя аьыр олмушдур. Аьырлыг щеморрагик вя анемик синдромлар вя цмуми интокси-
касийа иля ялагядар олмушдур. Ушагда аьызын селикли гишасындан, диш дибляриндян, инйексийа 
йерляриндян ганахма вя гансызмалар мцшащидя едилмишдир. Сол йанаьын ящямиййятли бюйцк 
щематомалы шишэинлийи олмушдур. Анамнездян мялум олдуьу кими, ушаг 2 айа йахындыр ки 
юзцнц хястя щисс едир. Цмуми зяифлик фонунда бойун лимфа вязлярин бир гядяр бюйцмяси, щя-
рарятин йцксялмяси вя сон эцнляр ярзиндя эюстярилян симптомларын артмасы фонунда сол чяня-
дя диш аьрылары мцшащидя едилиб. Бунунла ялагядар, апарылан диш екстраксийасындан сонра фаси-
лясиз давам едян вя мцалижяйя табе олмайан ганахма башлайыб. Эюстярилян щалларын артмасы 
иля ялагядар олараг, хястяйя 100,0мл исти ган кючцрцлцб вя хястя йардым эюстярилмяси, диаг-
нозун арашдырылмасы мягсяди иля Бакы шящяриня бизим клиникайа эюндярилиб.  
        Дахил оларкян (25.10.05.), периферик ганын мцайинясиндя: Щб-40 г/л, ерит.-1,4 х 
1012 /л, тр.-7х109/л, Л -10 х109/л, бл.щцж.-5%, лим-81%, мон.-14%, ЕЧС- 80мм/с. 
Миелограмма: Миелоситар бласт щцж. - 97,4%, миел. - 2%, м/м.- 0,4 %. 
        Ситокимйяви мцайинясиндя: бласт щцжейрялярдя пероксидаза вя липидляря гаршы 
кяскин, 100% мцсбят реаксийа алынмышдыр.  
        Ситогенетик мцайиня апармаг техники сябябдян мцмкцн олмамышдыр. 
        Ликворун мцайинясиндя эюстярижиляр норма дахилиндя олмушдур.  
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        Эюстярилян клиник-лаборатор мцайинялярин жавабларыны ясас эютцряряк, хястяйя 
ФАБ тяснифаты цзря «Кяскин миелобласт лейкоз, М3», башга сюзля, «Кяскин промиелоситар 
лейкоз» диагнозу гойулмушдур.  
        Диагноз тясдигляндийи эцндян хястяйя АТРА препараты (Весаноид, фирма «Ро-
ъще») тяйин едилмиш, мцалижянин 3-жц эцнцндян Ситозар + Даунорубисин комбинаси-
йасы ялавя едилмишдир. Ясас мцалижя иля йанашы хястядя мцшащидя едилян щеморрагик вя 
анемик синдромларла мцбаризя апармаг мягсяди иля еритросит кцтляси №4, тязя ща-
зырланмыш плазма №6, аминокапрон туршусу вя еляжя дя дезинтоксикасион, антибакте-
риал, антифунгал вя симптоматик мцалижядян истифадя едилмишдир.  
        Мцалижянин эедишиндя индуксийа мцддятиндя периферик ганын эюстярижиляри ашаьы-
дакы кими олмушдур (жядв.1). 
 
Жядвял 1. Периферик ганын эюстярижиляри 
Эюстярижиляр Тарих 

 25.10.05 29.10.05. 02.11.05. 07.11.05 14.11.05. 28.03.07* 
Щб г/л 40 36 50 74 81 80 
Ерит. 1012 /л 1,40 1,30 1,30 2,80 3,00 2,96 
Тр. 109/л 7,0 Тяк-тяк Тяк-тяк Тяк-тяк 60,0 192,4 
Лейк.  
7х109/л 

10,0 9,0 0,5 1,6 11,8 7,4 

Бласт щцж.% 5      
М/м. %       
Миел. %       
Ч. %  1   1 2 
С. %  2  1 39 57 
Еоз. %   1    4 
Базоф. %       
Лимф. %   81 94 Тяк-тяк 15 36 34 
Монос. % 14 2  3 24 3 
ЕЧС мм/с 80 40 15 26 37 10 

 Гейд: * - сахлайыжы терапийа етапында орта рягямляр 
 
        Мцалижянин 5-жи эцнц щеморрагик яламятляр азалмаьа мейилли олуб, 10-жу эцн-
дян етибарян щеморрагик синдром там эютцрцлмцшдцр. Индуксийа курсу баша чатдыг-
дан сонракы 3 эцндян башлайараг, хястядя аьыр ситопеник щал инкишаф етмяйя башла-
мыш вя бу 2 щяфтя давам етмишдир. Эюстярилян вязиййят поликимйяви мцалижянин аьыр-
лашмасы кими гиймятляндирилиб вя мцвафиг тядбирляр эюрцлдцкдян сонра мцалижя кур-
сунун 20-жи эцнц (14.11.05) хястянин вязиййятиндя ясаслы дюнцш йаранмышдыр: инток-
сикасийа яламятляри ютмцш, ушаг активляшмиш, щяйат кейфиййят эюстярижиляри бярпа ол-
мушдур. Периферик ганын эюстярижиляри нормаллашмышдыр (жядв.1).  
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        01.12.05 тарихдя сцмцк илийинин тякрари мцайинясиндя миелоситар бласт щцжейря-
лярин тамамиля йоха чыхмасы вя нормал ганйаранманын там бярпа олдуьу тясдиглян-
мишдир (жядв.2). Бундан сонра консолидасийа курсу башланмышдыр.  
 
Жядвял 2. Сцмцк илийи мцайинясинин нятижяляри 

Тарих Эюстярижиляр 
 25.10.05 01.12.05* 28.12.05* 31.08.06.* 28.03.07* 

Дифференсасийа 
олунмамыш 
бласт щцж.  % 

0 2,2 3,2 2,8 3,2 

Миелоситар бласт 
щцж.  % 

97,4     

Промиелоситляр  0,4 2,8 0,4  
Миел. % 2 19,6 23,2 0,4 15,2 
М/м. % 0,4 14,8 14 16,4 10 
Гейд: * ганйаранманын диэяр щцжейряляринин гаршылыглы мцнасибяти норма дахилиндя 
олмушдур 

 
        Ликворун мцайинясиндя бцтцн щалларда эюстярижилярдя патолоъи дяйишиклик гейд 
олунмамышдыр.  
        Гейд етмяк лазымдыр ки, истяр консолидасийа, истярся дя интенсификасийа курсунун 
эедишиндя хястянин цмуми вязиййяти стабил олмуш, щяр 2 курс орта дяряжяли ситопенийа 
иля мцшайият едилмишдир; периферик ганын эюстярижиляринин минимал сявиййяси беля ол-
мушдур: лейк.-1,9 х109/л (нейтр.- 31%), тромб.- 44 х109/л, Щб -60 г/л. Бу щал гыса 
мцддятли олуб, тягрибян, 1 щяфтя давам етмишдир.  
        11.02.06 тарихдян хястянин мцалижясинин сахлайыжы терапийа етапы башланмышдыр.  
        Мцалижя амбулатор нязарят цзря апарылыр. Мцалижянин эедишиндя контрол мцайи-
няляр алынмыш мцсбят клиники–лаборатор эюстярижилярин сахландыьыны, хястянин там ре-
миссийада олдуьуну тясдигляйир. Щал-щазырда мцалижя програмы баша чатмаг цзрядир. 
        Эюстярилян бу нятижя бизим тяжрцбямиздя кяскин промиелоситар лейкозун мцали-
жясиндя АТРА препараты тятбиг етдикдян сонра алдыьымыз илк мцсбят нятижядир.  
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ПОЛИМЕРАЗА ЗЯНЖИРВАРИ РЕАКСИЙАСИНА ЯСАСЛАНАН ЦСУЛЛАР ВАСИТЯСИЛЯ  
β-ГЛОБИН ЭЕНИНДЯ Хмн1 РЕСТРИКСИЙА САЙТИНИН ПОЛИМОРФИЗМИНИН ТЯДГИГИ 

 
Е.З.Аббасова, А.Б.Щажийев, Е.Е.Рясулов, Е.М.Рясулов  

Б.Ейвазов ад. ЕТ щематолоэийа вя трансфузиолоэийа институту; Мяркязи нефтчиляр 
хястяханасы; ЭЕН ЛАБ, Бакы ш. 

 
        Молекулйар биолоэийа вя молекулйар эенетика елмляринин инкишафы бир сыра йени ди-
агностика цсулларынын ишляниб щазырланмасына ясас вермишдир ки, бу да, юз нювбясиндя, 
молекулйар диагностиканын, молекулйар тябабятин сцрятля инкишафына сябяб олмушдур 
[4,6,10].  
        Кяшфлярдян ян ящямиййятлиси щцжейря бюлцнмясиндя мювжуд репликасийа просеси-
нин ин витро тякрары олан “полимераза зянжирвари реаксийасыдыр” (ПЗР). ПЗР методу цчцн 
чоз аз биолоъи материал (ДНТ вя РНТ) тяляб олунур. Щятта бир щцжейрядян алынмыш эе-
нетик материал сявиййясиндя истянилян ирси хястялийин диагностикасыны апармаг мцм-
кцндцр. Биолоъи материалын - жифт щцжейряляринин (хорион щцжейряляри), амниотик мящлу-
лун фибробластларынын аз мигдары иля ПЗР методунун иштиракы иля бир сыра ирси хястяликля-
рин ана бятниндя еркян пренатал диагностикасы мцмкцн олмушдур. Пренатал диагнос-
тикасы мцмкцн олан ирси хястяликлярдян, <-талассемийаны, β-талассемийаны, айпара-
шякилли анемийаны, щемофилийа А вя щемофилийа Б-ни, Гентингтон хорейасыны, Дцшен 
синдромуну, щемохроматозу, Г6ФД-ферментинин чатышмамазлыьыны, Зандгофф хястя-
лийини вя с. эюстярмяк олар [5,7,8]. 
        Цмумдцнйа Сящиййя Тяшкилатынын мялумата ясасян (1996), дцнйа ящалисинин  
266 милйонунда (5,1%) талассемийа вя анормал щемоглобинлярин паталоъи эенляри аш-
кар едилир. Щяр ил доьулан 144 милйон ушагин тяхминян 6,5% (9.285.000) щетерози-
гот эенотипли ана доьур [1,3,10,12]. 
        Мцасир тибб елминя α- вя β-талассемийанын 400 артыг молекулйар типи мялум-
дур [4,11,12].  
        Азярбайжан Республикасынын ящалиси цчцн β-талассемийанын 20 артыг мутасийасы 
идентификасийа едилмишдир. Бу мутасийалар айры-айрылыгда β-глобин зянжиринин биосинте-
зини транскрипсийа вя транслйасийа сявиййяляриндя позараг βо- вя β+-талассемийа фено-
типляриня эятириб чыхарыр. Щяр бир фенотипин архасында онларла мутасийа дурур [2,12,13].  
        βо-талассемийа заманы β-глобин зянжиринин биосинтези тамам позулур вя хястя 
аьыр клиникайа малик олур. β+-талассемийа заманы β-глобин зянжиринин биосинтези 
мцхтялиф дяряжялярдя позулур вя хястянин клиникасы β-глобин зянжиринин биосинтезинин 
позулма дяряжясиндян асылы олур. Сон заманлар мцяййян едилмишдир ки, хястялийин кли-
никасы талассемийа эенинин молекулйар типиндян ялавя, йерляшдийи щаплотипдян дя асылы-
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дыр. Щаплотипин тяркибиндя мювжуд полиморф рестриксийа сайтлары бирбаша вя йа долайы 
йолла β-глобин кластериндя йерляшян эенлярин о жцмлядян Ƴ-глобин эенинин експрес-
сийасына мцсбят тясир едир. 
        β-глобин кластеринин молекулйар анализи э-глобин эениндян 158 нуклеотид арды-
жыллыьы йухары истигамятдя Хмн1 полиморф рестриксийа сайтына тясадцф едилир. Хмн1 рес-
триксийа сайтынын олмасы мцсбят, олмамасы - мянфи гиймятляндирилир вя юз яксини э-
глобин эенинин (э-ГГ) експрессийасында тапыр. э-ГГ-нин експрессийасы фетал щемо-
глобинин (ЩбФ) мигдары иля мцтянасибдир. ЩбФ-нин мигдарынын йцксяк олмасы β-талас-
семийанын клиникасынын йумшаг кечмясиня эятириб чыхарыр. Беляликля, ейни β-талассеми-
йа мутасийасынын мцхтялиф полиморф сайтлы щаплотиплярдя тясадцфц хястялийин мцхтялиф 
клиникасына сябяб олур.   
        Республиканын ящалисиндя тясадцф олунан β-талассемийалы ушагларда мутасийала-
рын типи вя Хмн1 рестриксийа полиморф сайтынын ялагяли юйрянилмяси гаршыйа мягсяд го-
йулмушдур. 
        МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАР. Материал Б.Ейвазов ад. ЕТ Щематолоэийа вя трансфузиолоэийа 
Институтунда топланмышдыр. Бюйцк талассемийа диагнозлу хястя ушаглардан веноз ган щяжми 5 
мл олан вя тяркибиндя ЕДТА олан сынаг сцшяляриня эютцрцлмцшдцр. Цмумиййятля, талассемийа 
диагнозлу 52 хястя ушагдан ган эютцрцлмцшдцр.  
        Талассемийанын фенотипи (β0-талассемийа вя β+-талассемийа) щемолизатын полиакриламид-
амфолин эелиндя (пЩ 3,5-9,5 вя 5,5-8,5) изоелектрофокуслашдырма (ИЕФ) методу иля мцяййян 
едилмишдир [10]. Анализин апарылмасына олан ясас эюстяриш - хястядян ганын эютцрцлмяси со-
нунжу ган кючцрцлмясиндян 1-1,5 ай сонра олмалыдыр.  
        Хмн1 рестриксийа сайтынын полиморфизми 52 β-талассемийалы ушаьын ганындан айрылмыш 
ДНТ молекулунда апарылмишдыр. ДНТ молекулунун анализи ики мярщялядя щяйата кечирилмишдир:  
1. β-элобин эенинин мутасийасынын идентификасийасы вя 2. Хмн1 рестриксийа сайтынын полиморфиз-
минин тяйини. Анализ мягсядиля, биринжи нювбядя, хястянин ганындан ДНТ молекулу айрылмыш, 
интактлыьы агароза эелиндя електрофорез йолу иля мцяййянляшдирилмишдир [5]. β-глобин эенинин 
мутасийаларынын идентификасийасы йцксяк температурлу аллел-спесифик амплификасийа цсулу иля 
Франсанын истещсалы олан термосиклер-амплификатор жищазында апарылмышдыр.   
        Республика ящалисиндя ашкар едилиб идентифиасийасы апарылмыш β-глобин эенинин мутасийала-
рына уйьун алты мцхтялиф синтетик олигонуклеотид праймердян истифадя едилмишдир: 1. βо- ИВС-1 
(Г-А); 2. βо-кодон 8 (-АА); 3. βо- ИВС-1-110 (Г-А); 4. β+- ИВС-1-6 (Т-С); 5. βо-кодон 8/9 
(-Г) вя 6. β+- ИВС-1-5 (Г-С). 
        Хмн1 рестриксийа сайтынын полиморфизми β-талассемийалы 52 ушаьын ганындан айрылмыш 
ДНТ молекулунда апариымишдыр. 
        Фетал щемоглобинин мигдары Бетке цсулу иля мцяййян едилмишдир [5]. 
        НЯТИЖЯЛЯР ВЯ МЦЗАКИРЯ. ДНТ молекулунун анализи ики мярщялядя апарылмыш-
дыр: 1. β-элобин эенинин мутасийасынын идентификасийасы вя 2. Хмн1 рестриксийа сайтынын 
полиморфизминин тяйини. 
        ПЗР методунун ясасинда нуклеин туршуларынын (ДНТ вя РНТ) уникал хцсусиййяти – 
озцнцн репродуксийасы дурур. Бу хцсусиййятдян истифадя едяряк, биз сынаг шцшясиндя 
ин витро сцни олараг ДНТ молекулунун спесифик фрагментинин ялавя копийасы алмышдыг. 
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Бу мягсядля ПЗР цсулу цчцн щяжми 0,2 мл олан еппендорф адлы сынаг шцшясиня 5 мкл 
эеном ДНТ, 20 мкл праймерляр, дезоксирибонуклеотидлярдян (дАТФ, дТТФ, дГТФ вя 
дСТФ) вя 0,2 мкл термостабил ДНТ-полимераза ферменти ялавя едилир. ДНТ фрагменти-
нин синтези мягсядиля реаксийа гарышыьы бир дяфя гиздирилма-денатурасийа (92оС, 20 
санийя), бир дяфя сойудулма - отжиг (55оС, 30 санийя) вя бир дяфя реаксийанын апарыл-
масы иля бир мярщяля кими гябул едилярся (72оС, 40 санийя), ПЗР там шякилдя апармаг 
цчцн 30 тсиклдян истифадя едилмишдир. Нязяри щесабламалара эюря, реаксийа там битдик-
дян сонра синтез олунмуш ДНТ фрагментинин мигдары тяхминян 200-250 мин дяфя 
артыр. Ялдя едилмиш ДНТ фрагментинин мигдары гаршымыза гойулмуш молекулйар диаг-
ностиканын апарылмасына кифайят етмишдир.  
        Молекулйар диагностика мягсядиля Республика ящалисиндя ашкар едилиб идентифи-
касийасы апарылмыш β-ГГ-нин мутасийасларына уйьун алты мцхтялиф мутасийа праймер-
лярдян истифадя едилмишдир. Ашкар едилмиш мутасийалар ашаьыда гейд едилмишдир: 1. β-
ГГ-нин бюйцк интронунун биринжи аденин нуклеотидинин гуанин нуклеотиди иля явязи – 
щомозигот бо- ИВС-2-1 (Г-А) – 17 ушагда, ики тип компаунд форма; ◊/ βо- ИВС-2-
1/βо- ИВС-1-110 – 4 ушагда, β/βо- ИВС-2-1/βо-кодон 8 – 3 ушагда идентификасийа 
едилмишдир.   
        β-ГГ-нин биринжи екзонунун 8-жи кодонунда ики аденин нуклеотидинин микро-
де-есийасы - βо-кодон 8 (-АА) 10 ушагда, кичик интронунун 110-жы вязиййятиндя аде-
нин нуклеотидинин гуанин нуклеотиди иля явязи - βо- ИВС-1-110 (Г-А) - 12 ушагда, ки-
чик интронунун 6-жы вязиййятиндя тимин нуклеотидинин ситозин нуклеотиди иля явязи -  
β+- ИВС-1-6 (Т-С) - 4 ушагда, биринжи екзонунда 8/9-жу кодонларда гуанин нуклео-
тидинин делесийасы - βо-кодон 8/9 (-Г) – 3 ушагда вя кичик интронунун 5-жи вязиййя-
тиндя гуанин нуклеотидинин ситозин нуклеотиди иля явязи - β+- ИВС-1-5 (Г-С) – 1 ушаг-
да ашкар едилмишдир. 
        Ядябиййатын тящлилиня истинад едяряк, гейд едилмялидир ки, βо-ИВС-2-1 (Г-А), β+-
ИВС-1-110 (Г-А), β+- ИВС-1-5 (Г-С) вя β+- ИВС-1-6 (Т-С) мутасийалары β-глобин по-
липептидинин биосинтезини просессинг мярщялясиндя, βо-кодон 8 (-АА) вя βо-кодон 
8/9 (-Г) микроделесийалары стоп кодон ямяля эятиряряк, транскрипсийа просесини позур 
[1,2].  
        Идентификасийа едилмиш мутасийалардан βо- вя β+-фенотопиня малик олмушдур. βо-
фенотипиндя, β+-фенотопиндян фяргли олараг, бета глобин эенинин експрессийасы тама-
миля позулур. ДНТ анализиндя идентификасийа едилмиз мутасийалар изоелектрофокуслаш-
дырма йолу иля алынмыш нятижяляри тясдиг етмишдир.  
        Хмн1 рестриксийа сайтынын полиморфизмини юйрянмяк мягсядиля еппендорф сынаг 
шцшясиня 250 мкл ПСР буфери, 25 мкл 96 сайлы праймер, 25 мкл 97 сайлы праймер, 1,2 
мкл фермент – амплитаг ялавя едяряк, гарышдырылмышдыр. Сонра цзяриня 1,5 мкл эеном 
ДНТ (1 пг/мл) ялавя едиляряк, тякрар гарышдырылмыш вя цзяриня ики дамла парафин йаьы 
ялавя едиляряк, термотсиклердя 30 тсикл амплификасийасы апарылмышдыр (1 тсикл - 94оС-1 
дягигя, 60оС-1 дягигя вя 72оС 1 дягигя 30 санийя). Амплификатын цзяриня 3 мкл реак-
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сийа буфери вя 3 мкл Хмн1 рестриктаза (ендонуклеаза) ферменти ялавя едиляряк, эежя 
ярзиндя термостата йерляшдирилмишдир (37оС). Анализин нятижяси термостатдан сонра 
амплификатын агароза эелиндя електрофорези васитясиля мцяййян едилмишдир. 
        1 жядвялдя бюйцк талассемийа диагнозлу 52 хястя ушаьда ашкар едилмиш мута-
сийаларын Хмн1 рестриксийа сайты иля илишиклийи эюстярилмишдир. (-) ишаряси Хмн1 рестрикси-
йа сайтынын олмамасыны, (+) - Хмн1 рестриксийа сайтынын олмасыны эюстярир. 
        β+- ИВС-1-5 (Г-С) вя β+- ИВС-1-6 (Т-С) мутасийаларындан фяргли олараг, бцтцн 
мутасийаларда Хмн1 (+) рестриксийа сайтынын тезлийи йцксяк олмушдур. Ян йцксяк тез-
лик - 75,7% βо-ИВС-2-1 (Г-А) мутасийасында ашкар едилмишдир.     
        Тядгиг едилмиш талассемийалы 52 хястянин 22 – 42,31% (+/+),  16 – 30,77% (-
/+) вя 14 – 26,92%  (-/-) фенотипли олмушдур.  
        Хмн1 (+) рестриксийа сайтынын тезлийи - 57,69%, Хмн1 (-) рестриксийа сайтынын 
тезлийи 42,31% олмушдур. 
 
Жядвял. β-ГГ-нин мутасийалары вя Хмн1 рестриксийа сайтынын полиморфизми 

Хмн1 рестриксийа сайты 
(-) (+) 

Мутасийанын типии 

сай % сай % 
βо-ИВС-2-1 (Г-А) 9 24,3 28 75,7 
β+-ИВС-1-110 (Г-А)                               13 46,4 15 53,6 
β+- ИВС-1-5 (Г-С)                                     1 50,0 1 50,0 
β+- ИВС-1-6 (Т-С) 4 50,0 4 50,0 
βо-кодон 8 (-АА)                                   10 43,5 13 56,5 
βо-кодон 8/9 (-Г)                                    2 33,3 4 66,7 
                                        
        β-талассемийа диагнозлу хястялярдя хястялийин фенотипи ИЕФ, мутасийаларын моле-
кулйар типляри ПЗР методлары иля идентификасийа едилмишдир. Хмн1 полиморф рестриксийа 
сайтынын цч фенотипи; -/-, -/+ вя +/+ ашкар едилмиш, тясадцф етмя тезликляри щесаб-
ланмышдыр.  
        Бюйцк талассемийа диагнозлу хястялярин щамысынын ганында ЩбФ мигдары тяйина-
ты апарылмышдыр. Мараглы нятижя ялдя едилмишдир. Хмн1 полиморф рестриксийа сайтынын 
+/+ фенотипиндя мутасийанын типиндян асылы олмайараг хястялярин ганында ЩбФ миг-
дары йцксяк олмушдур (67,3-89,5%). -/- фенотипиндя ЩбФ ян ашаьы нятижяляри гейдя 
алынмышдыр – 12,4-33,7%.  ЩбФ мигдарынын хястялийин клиникасы иля бирбаша ялагяси мя-
лумдур. ЩбФ мигдары йцксяк олдугжа хястялийин клиникасы даща йумшаг кечир. Яксиня 
олараг ЩбФ-ин мигдары ашаьы олдугда хястялийин клиникасы даща аьыр олур. Беляликля, 
мутасийадан асылы олмайараг, ЩбФ мигдары бирбаша олараг Хмн1 полиморф рестриксийа 
сайтынын фенотипиндян асылылыьы мцяййян едилмишдир. 
        Беляликля, бюйцк β-талассемийанын ики фенотипик формасы (β+- вя βо-) вя алты мо-
лекулйар типи идентификасийа едилмишдир: 1. βо- ИВС-1 (Г-А); 2. βо-кодон 8 (-АА); 3. βо- 
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ИВС-1-110 (Г-А); 4. β+- ИВС-1-6 (Т-С); 5. βо-кодон 8/9 (-Г) вя 6. β+- ИВС-1-5 (Г-
С).   
        Хмн1 полиморф рестриксийа сайтынын цч фенотипи ашкар едиляряк, тясадцф етмя тез-
ликляри мцяййян едилмишдир: -/- (26,9%),  -/+ (30,77%) вя +/+ (42,31%). (+) вя  (-) 
сайтларын эен тезликляри мцвафиг олараг 57,69% вя 42,31% олмушдур. 
        α-талассемийанын мутасийа типиндян асылы олмайараг, ЩбФ мигдары бирбаша ола-
раг, Хмн1 полиморф рестриксийа сайтынын фенотипиндян асылылыьы мцяййян едилмишдир. 
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RESEARCH OF POLYMORPHISM OF XMN 1 SITE  
IN THE GENE OF Β-GLOBINE BY THE PCR METHOD 

E.Abbasova, A.Gadжiyev, E.E.Rasulov, E.M.Rasulov  
 

        The genetical analysis of the β-globine gene has been carried out by applying the method of PCR. 
6 types of mutation were identified in thalassemia. 3 henotypes for X mn1 site were determined in the 
β-globine gene. There was established correlation between phenotypes of Xmn1 site and content of fe-
tal hemoglobin in blood of the patients having with diagnosis of thalassemia maжor (Coolie anemia). 
 

* * * 
 

АНТИМУТАГЕННАЯ АКТИВНОСТЬ СЕРОТОНИНЕРГИЧЕСКОЙ  
СИСТЕМЫ И ПОДЛЕЖАЩИЕ МЕХАНИЗМЫ 

 
А.А.Мехтиев, С.К.Мовсум-заде 

Институт физиологии им. А.И.Караева, г.Баку 
 
        Согласно литературным данным, серотонин появляется на ранних этапах эмбрионального 
развития организма животных и принимает активное участие в регуляции процессов пролифе-
рации и дифференцировки клеток [3,4]. В сформировавшемся организме серотонинергическая 
система, по-видимому, обеспечивает поддержание зрелых клеток в дифференцированном сос-
тоянии, а также способствует дифференцировке стволовых. Необходимость в существовании 
такой дифференцировочной регуляции в зрелом организме обусловлена тем, что при опреде-
лённых условиях зрелые клеточные элементы обладают способностью к дедифференцировке и 
превращению в форму стволовых клеток [5]. В ранее проведенных экспериментах на серебря-
ных карасях было выявлено, что их экспозиция в пресной воде с примесями нефти в концентра-
ции 100 мг/л в течение 5 суток вызывает заметное повышение уровня серотонин-модулируемо-
го антиконсолидационного белка (СМАБ) в печени животных, отражающее соответствующее 
повышение уровня серотонина [8]. СМАБ был ранее выделен из головного мозга крыс, опреде-
лены его физико-химические свойства и участие в интегративной деятельности головного моз-
га [2]. Было установлено, что СМАБ лишён видовой и тканевой специфичности.  При этом, в 
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описанных выше экспериментах не наблюдалось превышения фонового уровня мутагенных из-
менений в тканях рыб (микроядерный тест [13]). С другой стороны, в печени бычков, отловлен-
ных из загрязнённой промышленными отходами зоны Каспийского моря, отмечалось резкое 
снижение уровня СМАБ параллельно с заметным ростом мутагенных изменений в эритроци-
тах. Полученные результаты позволяют предполагать наличие антимутагенной активности у 
серотонинергической системы, а возрастание уровня мутагенных изменений в эритроцитах у 
бычков, вероятно, обусловлено истощением ресурсов серотонинергической системы, вызван-
ным продолжительным воздействием на организм животных неблагоприятных факторов окру-
жающей среды. Настоящее исследование было задумано с целью изучения антимутагенной ак-
тивности серотонинергической системы в тканях рыб и анализа подлежащих механизмов. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Выделение СМАБ осуществляли из головного мозга быка ранее опи-
санным способом [2], гомогенность очищенного белка оценивали электрофоретически. Иммуноглобули-
ны к СМАБ получали в результате 3-4-месячной иммунизации кроликов путём подкожных инъекций 
очищенного белка в количестве 300 мкг всегда в смеси с равным объёмом полного адъюванта Фрейнда. 
        Опыты были выполнены на годовалой молоди осетров (Acipenser gueldenstaedti persicus) и серебря-
ных карасях (Carassius auratus) весом 17-28 г. Осетров разбили на 3 группы: 1) контроль (n=11) – живот-
ных содержали в контейнерах с пресной водой; 2) 1 опытная группа (n=12) – животных помещали на 3 
суток в воду, в которую предварительно добавляли донные отложения из зоны Бакинской бухты в кон-
центрации 0,8 мл/л, после чего их переводили в чистую воду на 7 суток; 3) 2 опытная группа (n=13) – жи-
вотным предварительно внутримышечно вводили СМАБ в объёме 1 мл и концентрации 1,5 мг/мл и поме-
щали на 3 суток в воду с примесями донных отложений (0,8 мл/л), после чего им вновь инъецировали 
СМАБ и переводили в чистую воду (7 суток). По завершении опыта из хвостовой вены забирали кровь, 
делали мазки на предметных стёклах и окрашивали по Романовскому-Гимзе. Уровень мутагенных изме-
нений оценивали с помощью микроядерного теста по количеству микроядер, обнаруживаемых в цито-
плазме 1000 эритроцитов в результате исследования окрашенных мазков крови под световым микроско-
пом [13]. 
        При проведении опытов на серебряных карасях животных опытной группы помещали на 3 суток в 
пресную воду, в которую предварительно добавляли нефть из месторождения «Чираг» в концентрации 
500 мг/л. По завершении экспозиции животных забивали, извлекали головной мозг, экстрагировали во-
дорастворимые белки в экстрагирующем буфере, диализовали против 0,01 М фосфатного буфера (рН 7,4) 
и разделяли методом электрофореза в градиенте плотности (4-30%) полиакриламидного геля (ПААГ) на 
вертикальных пластинах в трис-глициновой буферной системе (рН 8,3). Наряду с пробами осуществляли 
фракционирование белков-стандартов с известными значениями молекулярных масс. По окончании элек-
трофореза гелевые пластины фиксировали в 12,5% трихлоруксусной кислоте, окрашивали в 0,1% раство-
ре Кумасси бриллиантового синего R-250, содержащего 7% уксусной кислоты и 25% этанола, и денсито-
метрировали. Результаты опытов погруппно усредняли и сравнивали по t-критерию Стьюдента. 
        Одновременно с электрофоретическим разделением осуществляли определение уровня СМАБ в го-
ловном мозге животных методом непрямого твёрдофазного иммуноферментного анализа на полистиро-
ловых планшетах. Для этого аликвоту от каждой белковой пробы использовали в качестве антигенов и 
вносили в лунки в 0,1 M буфере трис-HCl (рН 8,6) в концентрации 20 мкг/мл. Концентрацию белка опре-
деляли по методу Бредфорд [13]. В качестве первых антител использовали поликлональные кроличьи 
иммуноглобулины к СМАБ, в качестве вторых – противокроличьи козьи иммуноглобулины с конъюги-
рованной пероксидазой хрена (пр-во Кардиоцентра, Москва). Субстратом для пероксидазы служил 0,05% 
раствор ортофенилендиамина в 0,05 М цитрат-фосфатном буфере (рН 4,5). Реакцию останавливали с по-
мощью 3 М раствора NaOH спустя 20 мин после добавления субстрата. Результаты реакции считывали 
на фотометре «StatFax 303» на длине волны 492 нм, погруппно усредняли и сравнивали по t-критерию 
Стьюдента.  
        На серебряных карасях была также проведена серия исследований по изучению влияния внутримоз-
гового введения СМАБ на спектр водорастворимых белков головного мозга. С этой целью карасей нар-
котизировали внутримышечным введением раствора этаминала натрия, вводили СМАБ в количестве 10 
мкл и концентрации 1,5 мг/мл в область IV желудочка головного мозга и помещали в контейнер с чистой 
водой. Через 3 часа животных забивали, извлекали головной мозг, экстрагировали и фракционировали 
водорастворимые белки методом электрофореза. как описано выше.  
        Анализ состава донных отложений осуществляли методом атомно-абсорбционной спектроскопии.  
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Анализ состава донных отложений из зоны Бакинс-
кой бухты с целью определения элементного состава и присутствия нефтепродуктов выявил 
следующую картину: нефтепродукты – 38,87 мг/г сухого вещества, цинк – 1962 мкг/г, медь – 
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78,6 мкг/г, никель – 13,3 мкг/г, свинец – 388,7 мкг/г, марганец – 166,5 мкг/г, кадмий – 0,39 
мкг/г, серебро – 17,1 мкг/г, кобальт – 6,8 мкг/г и железо – 13291 мкг/г.  
        В результате экспозиции молоди осетров в пресной воде, содержавшей донные отложения, 
было обнаружено значительное увеличение уровня мутагенных изменений в эритроцитах жи-
вотных, по сравнению с контрольным уровнем (p<0,001; рис.1). В то же время, у животных из 2 
опытной группы, которым до помещения в воду с донными отложениями и при переводе их в 
чистую воду дважды вводили СМАБ, уровень мутагенных изменений оказался сниженным 
вдвое (p<0,01 относительно значений 1 опытной группы; рис.1). Таким образом, искусственное 
повышение активности серотонинергической системы в тканях путём введения СМАБ приво-
дило к значительному снижению уровня мутаций, вызванных воздействием неблагоприятных 
условий окружающей среды на организм животных.  
        При изучении подлежащих механизмов антимутагенной активности серотонинергической 
системы на серебряных карасях были получены следующие результаты. В первой серии иссле-
дований помещение животных на 3 суток в воду, содержавшую 500 мг/л нефти, приводило к 
резкому увеличению уровня электрофоретической белковой фракции с молекулярной массой 
70 кДа, предположительно относящейся к БТШ70 (p<0,001; рис.2). Вместе с тем, в головном 
мозге исследованных животных наблюдалось заметное увеличение содержания СМАБ 
(p<0,001; рис.3). Приведенные результаты исследований свидетельствуют об одновременно 
происходящем увеличении уровня СМАБ и усилении синтеза предположительно БТШ70 в го-
ловном мозге животных.  
        На основании полученных данных было выдвинуто предположение о том, что серотони-
нер-гическая система организма, по-видимому, участвует в регуляции синтеза БТШ, а её акти-
вация, обусловленная воздействием неблагоприятных факторов, индуцирует их усиленный син-
тез. Для проверки этого предположения исследовали влияние внутримозгового введения СМАБ 
на спектр водорастворимых белков головного мозга серебряных карасей. В результате прове-
денных опытов было выявлено, что однократное введение СМАБ по прошествии 3 часов при-
водит к резкому увеличению уровня белковой фракции (p<0,01; рис.4), обладающей молекуляр-
ной массой 90 кДа и предположительно являющейся БТШ90.  
        Таким образом, из полученных результатов следует, что активация серотонинергической 
системы вызывает увеличение уровня предположительно БТШ90. Как известно из литературы -
(ФТШ), что приводит к фосфорилированию и последующей активации ФТШ [14].  
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Рис.1. Влияние донных отложений и СМАБ на уровень 
       мутагенных изменений в эритроцитах осетров 

                                            Примечания: ** -p<0,01, *** - p<0,001 
 
Активированные ФТШ формируют триммеры, которые связываются с промотором гена 
БТШ70 и запускают его транскрипцию, что, в итоге, приводит к возрастанию уровня м-РНК и 
БТШ70 в подвергнутой неблагоприятному воздействию клетке. Следовательно, увеличение 
уровня БТШ90 является начальным этапом каскада событий, завершающихся усилением синте-
за БТШ70.         
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        Многочисленные исследования показали, что БТШ70 является белком-шапероном, обеспе-
чивающим защиту различных клеток организма от повреждающего воздействия неблагоприят-
ных факторов. В частности, было обнаружено, что усиление синтеза БТШ70 в клетках обеспе-
чивает их защиту от повреждающего воздействия таких факторов, как аноксия, изменение рН в 
щелочную и кислую сторону, ксенобиотики, тяжёлые металлы, рентгеновское излучение [1,7,9, 
10,12,15]. Кроме того, в опытах на эмбрионах тутового шелкопряда и на рогатковой рыбе уста-
новлено, что БТШ70 не обладает специфичностью в отношении природы неблагоприятного 
фактора, вызвавшего его усиленный синтез, и резистентность, обусловленная их усиленным 
синтезом, распространяется также на другие неблагоприятные факторы – так называемый фе-
номен перекрёстной толерантности [1,16]. 
        В литературе существует ряд косвенных данных, свидетельствующих о существовании ре-
гуляторного влияния серотонина на синтез БТШ70. В частности, в экспериментах на самках ти-
ляпии (Oreochromis mossambicus), выполненных в преднерестовый период, исследовали влия-
ние серотонина на предпочтение различных интервалов температур [17]. Рыб содержали в тер-
моградиенте, который представлял собой аппарат, состоявший из 8 камер, в которых поддержи 
вали температуру от 14 до 44ºС. Было обнаружено, что внутригипоталамические микроинъек-
ции серотонина (3 мкл в концентрации 10-6 М) вызывали достоверное увеличение избираемой 
температуры. Вследствие того, что в основе адаптации организмов к повышенной температуре 
лежит усиленный синтез БТШ70 [6,11], можно полагать, что выявленный авторами эффект се-
ротонина на предпочтение животными высокой температуры в условиях свободного выбора  
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Рис.2. Влияние нефти на уровень БТШ70  
                  в головном мозге серебряных карасей 

                                                        Примечания: *** - p<0,001 
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Рис.3. Влияние нефти на уровень СМАБ  
    в печени серебряных карасей  

Примечания: *** - p<0,001 
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Рис.4. Влияние СМАБ на уровень БТШ90  
               в головном мозге серебряных карасей 

                                                        Примечания: ** - p<0,01 
 
опосредован участием именно этой группы белков. 
        Таким образом, полученные результаты позволяют придти к заключению о том, что серо-
тонинергическая система организма обладает антимутагенной активностью, которая опосреду-
ется БТШ.  
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S u m m a r y 

 
ANTIMUTAGENIC ACTIVITY OF SEROTONERGIC  

SYSTEM AND UNDERLYING MECHANISMS 
A.Mekhtiev, S.Movsum-zadeh 

 
        The article concerns studying of antimutagen activity of serotonergic system. It was shown that 
artificial increasing of serotonergic level of sturgeon juveniles through intramuscular administration of 
serotonin-modulating SMAP protein leads to two-fold decline of mutagenic changes amount in eryth-
rocytes induced by impact of sediment-containing water polluted with industrial wastes (0,8 ppt).       
Placing goldfish into the water containing oil (500 ppm) from ”Chirag” deposit induced increase syn-
thesis of heat shock protein with mol. weight of 70 kDa (HSP70) in the brains with simultaneous in-
crease of SMAP level. Intracerebral administration of SMAP to goldfish caused increase of HSP90 in 
the brain cells. The conclusion that serotonergic system possesses antimutagenic activity, which is rea-
lized through HSP synthesis, is proposed. 
 

* * * 
 
 
 
 



 

 61 

СРЕДHЕ-МОЛЕКУЛЯРHЫЕ ПЕПТИДЫ В КРОВИ И ПОКАЗАТЕЛИ  
ИММУHОЛОГИЧЕСКИ ОБУСЛОВЛЕHHОЙ РЕЗИСТЕHТHОСТИ  

У ЖИВОТHЫХ С ТОКСИЧЕСКОЙ ГЕПАТОПАТИЕЙ 
 

H.А.Гамидова, А.А.Кадыpова, H.О.Гудpатов, М.К.Мамедов 
Азеpбайджанский медицинский унивеpситет; Hациональный центp онкологии, г.Баку 

 
        В наших экспеpиментальных исследованиях было пpодемонстpиpовано, что в пpоцессе  
химической индукции подостpой токсической гепатопатии у лабоpатоpных животных пpоисхо-
дило не только изменение pяда иммунологических показателей пеpифеpической кpови, но и ве-
pифициpованное in vivo pазвитие депpессии неспецифической иммунологической pезистентно-
сти (HИР), пpоявлявшееся в фоpме ощутимого снижения пpотивоинфекционной и естественной 
пpотивоопухолевой pезистентности [1,2]. 
        Эти факты вновь подтвеpдили существование тесной взаимосвязи между иммунной систе-
мой и, в частности, эффективностью HИР и функциональным состоянием печени. Очевидно, 
что в основе такой взаимосвязи лежит тот факт, что функциониpование иммунной системы (в 
том числе HИР) осуществляется на метаболической основе, а дисфункция печени, одного из 
центpальных оpганов обеспечения метаболического гомеостаза, закономеpно, отpажается на 
многих показателях метаболического гомеостаза [3]. В то же вpемя, весьма веpоятно, что в pаз-
витие депpессии HИР на фоне патологии печени опpеделенный вклад вносит и фоpмиpование 
эндогенной интоксикации, пpи котоpой накапливающиеся в кpови токсические субстанции ока-
зывают негативное влияние на иммуноциты, отвечающие за обеспечение HИР [6]. 
        Совpеменная тpактовка биохимических механизмов pазвития эндогенной интоксикации, 
поддеpживаемая целым pядом исследователей, в качестве унивеpсального маpкеpа эндогенной 
интоксикации pассматpивает уpовень содеpжания в кpови олигопептидов и веществ белковой 
пpиpоды с низкой и сpедней молекуляpной массой, котоpые объединяют под общим названием 
"сpеднемолекуляpных пептидов" [5]. 
        Целью настоящего исследования было опpеделение существования связи между уpовнем 
"сpеднемолекуляpных пептидов" в кpови и состоянием неспецифической иммунологической 
pеактивности и выяснение хаpактеpа такой связи пpи экспеpиментальной патологии печени. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В пpоцессе выполнения исследования был осуществлен динамичес-
кий монитоpинг pяда биохимических и иммунологических показателей у животных (белых мышей поpо-
ды SHK массой тела 18-22 г) в пpоцессе химической индукции подостpой токсической гепатопатии (ТГ), 
на котоpых изучалось влияние ТГ на показатели естественной пpотивоопухолевой и пpотивоинфекцион-
ной pезистентности [8]. 
        Индукцию ТГ осуществляли по известной методике путем перорального (с питьевой водой) еже-
дневного введения 2,5 мг/кг диэтилнитрозамина (ДЭHА) [4].  
        В пpоцессе индукции ТГ и после завеpщения ее фоpмиpования кpовь животных пеpиодически ис-
следовалась с помощью соответствующих биохимических методов, включавших опpеделение активнос-
ти "печеночных" феpментов  и концентpации билиpубина в кpови. Кpоме того, осуществлялось и пеpио-
дическое моpфологическое исследование ткани печени -  гистологические пpепаpаты готовились и окpа-
шивались тpадиционными методами.  
        Паpаллельно в пpоцессе индукции ТГ кpовь животных и суспензия спленоцитов исследовались с по-
мощью комплекса симплифициpованных иммунологических методов, позволяющих монитоpиpовать из-
менение основных показателей, отpажающих состояние HИР. Эти исследования включали: оценку фаго-
цитаpно-метаболической активности нейтpофилов (с помощью HСТ-теста) и цитотоксической активнос-
ти спленоцитов в отношение аллогенных клеток, опpеделение удельной активности аденозиндезаминазы 
(АДА) в спленоцитах, а также опpеделение концентpации в сывоpотке кpови альфа-интеpфеpона (а-
ИФH) [7]. 
        Уpовень в сывоpотке кpови животных "сpеднемолекуляpных пептидов" опpеделяли фотометpичес-
ким методом после обpаботки сывоpотки кpови тpихлоpуксусной кислотой по известной методике [9]. 
        Данный показатель выpажали в условных оптических единицах.  
        Полученные  pезультаты математически обpабатывали, используя фоpмулы ваpиационной статисти-
ки для малых выбоpок. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕHИЕ.  Судя по pезультатам проведенного биохимического 
мониторинга, по мере увеличения периода воздействия ДЭНА на организм животных отмеча-
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лось постепенное нарастание выраженности признаков дисфункций печени и паpалельно наpас-
тание выpаженности отклонений от ноpмы опpеделенных иммунологических показателей. 
        Сопоставив  показатели, отpажающие изменение уpовня сpедне-молекуляpных пептидов в 
сывоpотке кpови в pазные сpоки исследования, мы пpишли к выводу о том, что уже на 3-й день 
пеpиода индукции ТГ уpовень этих веществ в сывоpотке кpови более, чем в 2 pаза пpевосходил 
исходный. В дальнейшем было отмечено пpодолжающееся наpастание величины этого показа-
теля вплоть до 5 недели опыта. Однако, в последующие сpоки уpовень сpеднемолекуляpных 
пептидов в кpови не пpетеpпел существенного повышения, сохpаняясь на уpовне, котоpый, в 
сpеднем, более, чем в 5 pаз пpевосходил исходный, pанее опpеделенный у интактных живот-
ных. 
        В то же вpемя, необходимо отметить, что по меpе увеличения пpодолжительности пеpиода 
введения ДЭHА, после кpатковpеменного повышения на 3-й день опыта, отмечалось постепен-
но пpогpессиpующее снижение фагоцитаpно-метаболической активности нейтpофилов, а также 
индекса цитотоксической активности спленоцитов и удельной активности АДА. 
        Сопоставление pезультатов иммунологических исследований и опpеделения в сывоpотке 
кpови сpеднемолекуляpных пептидов, полученных в pазные сpоки наблюдения, показало, что 
на начальном этапе индукции ТГ (пеpвые 4 недели) наpастание выpаженности пpизнаков деп-
pессии HИР у животных, подвеpгавшихся длительному воздействию пеpоpально вводимого ге-
патотоксического агента (ДЭHА), пpоисходило паpаллельно с повышением уpовня в сывоpотке 
кpови сpеднемолекуляpных пептидов. В то же вpемя, на заключительном этапе индукции ТГ (5-
8 недели) наpастание выpаженности пpизнаков депpессии HИР не сопpовождалось существен-
ным повышением уpовня сpеднемолекуляpных пептидов в кpови, котоpый на пpотяжении ука-
занного пеpиода не пpетеpпел существенного повышения. 
        Учитывая последнее обстоятельство, мы пpедположили, что на начальном этапе токсичес-
кого повpеждения печени сpеднемолекуляpные пептиды, уpовень котоpых в кpови на пpотяже-
ние этого пеpиода пpодолжал увеличиваться, оказывали негативное влияние на иммуноциты, 
участвующие в обеспечении HИР. Однако, в дальнейшем, усугубление выpаженности депpес-
сии HИР, по всей веpоятности, было связано не с повышением уpовня сpеднемолекуляpных 
пептидов, а какими-то иными метаболическими pасстpойствами, механизмы воздействия кото-
pых на иммунную систему все еще нуждаются в дальнейшем изучении [10]. 
        Таким образом, на основании pезультатов пpоведенного нами экспеpиментального иссле-
дования мы пpишли к заключению о том, что сpеди механизмов, опосpедующих pазвитие деп-
pессии ПИР у животных с токсической гепатопатией на начальном этапе фоpмиpования по-
следней, можно указать и на повышение уpовня в кpови сpеднемолекуляpных пептидов, значе-
ние котоpых в качестве фактоpов, способных оказывать негативное влияние на ПИР, на заклю-
чительном этапе pазвития гепатопатии снижается. 
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S u m m a r y 
 

MIDDLE-MOLECULAR PEPTIDES IN THE BLOOD AND PARAMETERS OF IMMUNO- 
LOGICALLY-MEDIATED RESISTENCE AT ANIMALS WITH TOXIC HEPATOPATHY 

N.Hamidova, A.Kadiyrova, N.Gudratov, M.Mamedov 
 
        The article contains experimantal data demonstrated relation between level of middle-molecular 
peptides in the blood and parameters of immunologically-mediated resistence at animals with chemi-
cally induced toxic hepatopathy. 
 

* * * 
 
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА МЕТОДОВ КОНТРОЛЯ ГЕМОДИНАМИКИ 

СВОБОДНЫХ РЕВАСКУЛЯРИЗИРОВАННЫХ АУТОТРАНСПЛАНТАТОВ 
 

Ч.Р.Рагимов, И.М.Фарзалиев 
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 

 
        Применение свободных реваскуляризированных аутотрансплантатов с целью восстановле-
ния обширных дефектов тканей челюстно-лицевой области сопряжено во многих случаях с воз-
можностью возникновения послеоперационных нарушений гемодинамики лоскута. Согласно 
имеющимся данным, развитие подобного рода послеоперационных осложнений возникает в 3-
18% случаев проведения пластики с применением свободных реваскуляризированных лоскутов 
[3,9]. Причем, чаще причиной последнего является тромбоз смешанного типа (5,5%), приводя-
щий к последующим грубым нарушениям гемодинамики всего лоскута [4]. Тромбоз только ве-
ны (3,7%) или артерии (2,7%) происходит реже [2,4,17]. Исходом подобного рода осложнений 
является тотальный, или краевой некроз пересаженного лоскута. 
        К причинам возникновения тромбоза следует отнести как нарушение хирургической тех-
ники при создании анастомоза сосудов, так и причины, связанные с нарушением реологии кро-
ви, инфицированностью раны, спазмом сосудов, компрессии донорских или реципиентных со-
судов и т.д [33].  
        В связи с этим, особое внимание уделяется своевременной диагностике нарушений гемо-
динамики лоскута, так как наиболее эффективным методом борьбы с подобного рода наруше-
ниями является неотложно проведенное оперативное вмешательство с целью ревизии анасто-
моза и удаления тромба [12,14,16,21,26,33]. Известно, что в случае ранней диагностики успех 
повторной операции составляет до 64,7 %, однако, более позднее вмешательство, когда разви-
вается тромбоз питающей ножки смешанного типа, успех повторного оперативного вмешатель-
ства ставится под сомнение. С целью предупреждения и ранней диагностики гемодинамичес-
ких нарушений в пересаженных лоскутах проводится их мониторинг. 
        Условно методы мониторинга лоскутов могут быть разделены на интра- и послеопераци-
онные. Кроме того, в данную группу следует включить предоперационную диагностику микро-
циркуляции предполагаемой донорской и реципиентной зоны, осуществляемую с целью опре-
деления возможностей использования той или иной зоны для трансплантации, а также для вы-
явления сосудистых аномалий, которые могут являться противопоказанием к проведению вме-
шательства [6,15,18,25]. 
        Традиционно для проведения послеоперационного мониторинга в клинической практике 
используются данные так называемых клинических наблюдений, которые включают в себя оп-
ределение таких параметров кожной части аутотрансплантата, как цвет, тургор, температуру, 
капиллярную реакцию.[26] Определение границ нормы и патологии в данном случае идет за 
счет соизмерения показателей со здоровой стороной. Кроме того, для лоскутов, имеющих мы-
шечный компонент, в случае необходимости и доступности возможно применение теста на сок-
ратимость и кровоточивость мышечных волокон.  
        Отметим, что, зачастую, приходится сталкиваться со случаями, когда не удается приме-
нить кожные тесты ввиду отсутствия у аутотрансплантата кожной части – так называемые 
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скрытые лоскуты. Такая ситуация возникает в случае, когда проводится пластика с применени-
ем костных или костно-мышечных лоскутов. В этих случаях предлагается проведение анализа 
доплеровского спектра и Ti-Ir исследования, однако, эти методы являются достаточно сложны-
ми в исполнении и могут давать неадекватную оценку состояния костного лоскута [32]. Кроме 
того, для мониторинга скрытых лоскутов используются имплантируемые доплеровские зонды, 
такие, как имплантируемая доплеровская система Кука-Шварца, которая способна обеспечи-
вать продолжительную обратную связь с сосудистой ножкой. Это дает  быструю оценку ежеми-
нутных изменений сосудистого бассейна лоскута, которое позволяет провести вмешательство 
неотложной ревизии до полной васкулярной окклюзии [21]. Однако, в некоторых случаях 
вследствие нарушения хирургической техники происходит нарушение получения сигналов с 
зонда, вызывая, при этом, генерацию ложно-позитивных сигналов, что приводит к нарушению 
протокола мониторинга и ставит проведение всей реконструкции под сомнение [16,22].  
        Одним из возможных вариантов в данном случае является использование островковых 
(индикаторных) кожных  лоскутов, по которым удается определить состояние подлежащих ко-
стно-мышечных структур. Согласно исследованиям, проведенным рядом авторов, территории, 
питаемые одной осевой артерией в поверхностных и глубоких слоях, во многих случаях равно-
значны, что позволяет оценивать состояние подлежащих тканей, основываясь на данных оцен-
ки более поверхностных слоев, в данном случае - кожной части аутотрансплантата. 
        При этом, преднамеренно формируют дополнительный островковый кожный лоскут, кото-
рый питается от единой с основной частью аутотрансплантата осевой артерией. При создании 
подобного рода лоскутов рекомендуется, чтобы:  
 лоскут питался одной или более кожными ветвями осевой артерии  
 питающая лоскут артерия должна быть окружена глубокой фасцией и мышечным ком-
понентом аутотрансплантата с целью протекции артерии  
 питающая островковый лоскут артерия не должна быть натянута, переплетена или под-
вергаться наружной компрессии, равно как и осевая артерия  
 островковый лоскут должен иметь, как и костно-мышечная часть аутотранплантата, 
адекватное кровоснабжение перед перерезкой реципиентных сосудов и реваскуляризацией. 
        Оценка жизнеспособности островкового лоскута также проводится за счет клинического 
определения цвета тканей, температуры, эластичности, парциального давления кислорода и уг-
лекислого газа в крови островковых лоскутов, который имеет то же кровоснабжение, что и под-
лежащие структуры аутотрансплантата. При этом, становится также возможным эффективное 
использование поверхностных доплеровских методов. Мониторинг островковых лоскутов мо-
жет показывать нарушение васкуляризации в течение 48 часов после операции. Проведенные 
ранее клинические исследования показали, что мониторинг островковых лоскутов является на-
иболее надежным методом и может быть использован как рутинная техника для определения 
степени кровоснабжения костных и костно-мышечных аутотрансплантатов [32].      
        Альтернативой клинических методов мониторинга является использование инструмен-
тальных методов, дающих больший спектр измеряемых параметров. Имеющиеся на данный мо-
мент инструментальные методы мониторинга свободных лоскутов условно делят на две боль-
шие группы: проводящие мониторинг перфузии и проводящие мониторинг оксигенации [13].  
        Одним из наиболее распространенных методов инструментальной оценки кровоснабжения 
лоскутов является мониторинг нарушений с помощью применения лазерной доплеровской фло-
уметрии (ЛДФ). Метод был предложен Стерном (Stern) как неинвазивная техника для оценки 
микроциркуляции в течение продолжительного времени [20]. 
        Применение данного метода для оценки состояния сосудистого бассейна свободных ревас-
куляризированных аутотранплантатов привлекает неинвазивностью, простотой исследования, 
оперативностью контроля за реакциями сосудистого бассейна на функциональные изменения, а 
также возможностью длительного мониторинга [12]. Кроме того, ЛДФ позволяет анализиро-
вать капиллярную гемодинамику в реальном масштабе времени. Метод определяет степень 
компенсации кровотока на микроциркуляторном уровне в зоне бассейна поврежденного сосу-
да [1,27]. Процесс флоуметрии осуществляется при помощи тонкого фиброоптического кондук-
тора. Суть метода заключается в том, что монохроматический пучок света малой интенсивнос-
ти, излучаемый лазерным диодом, встроенным в доплеровский лазерный флоуметр, проходит 
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по гибкому световоду и через наконечник датчика освещает исследуемую ткань. В ткани свет 
рассеивается отражающими частичками. Часть света отражается обратно и по приемному све-
товоду попадает на внутренний фотоприемник аппарата. В соответствии с эффектом Доплера 
только движущиеся частицы (главным образом, эритроциты) приводят к частотному сдвигу [5, 
20,28]. Спектр принятого сигнала обрабатывается в аппарате в соответствии с алгоритмом, по-
лученным Боннером для такого типа отражения, и рассчитывается объем потока (мл/мин/100 г 
ткани).        
        Таким образом, в основе метода ЛДФ лежит измерение доплеровской компоненты в спект-
ре отраженного лазерного сигнала, рассеянного на движущихся в микрососудах форменных 
элементах крови [19]. 
        Альтернативой ЛДФ является лазерное доплеровское сканирование (ЛДС), позволяющее 
проводить неинвазивную оценку кровотока одновременно в нескольких точках области кожной 
части аутотрансплантата [33]. ЛДС, в отличие от ЛДФ, устраняет необходимость в фиксации 
зонда на поверхности кожи и позволяет проводить измерения на некотором удалении от по-
верхности кожи. Данное устройство состоит из источника света, сканера, фотодетектора и про-
цессорного блока, соединенного с компьютером и плотерром. Процесс сканирования происхо-
дит в пошаговом режиме, при этом, лазерный луч, отраженный от зеркал, присоединенных к 
шаговым двигателям, двигается последовательно шаг за шагом по тканям с максимальным ко-
личеством измеряемых точек, покрывая определенную область анализируемой кожной поверх-
ности. При этом, учитываются такие параметры, как дистанция между детектором и объектом и 
угол между детектором и измеряемой поверхностью, что вносит определенные поправки в ходе 
дальнейшей статистической обработки данных. Сигналы, полученные с каждой измеряемой об-
ласти, обрабатываются и сохраняются. Когда происходит сканирование всех измеряемых точек, 
становится возможным генерация изображения перфузии подлежащих тканей. Такое изображе-
ние визуализирует относительное распределение перфузии в определенном объеме тканей, что 
отражается цветовой кодировкой изображения, где каждый цвет соответствует определенным 
уровням перфузии. Определение кодировки уровня перфузии происходит за счет сравнивания 
эталонных показателей перфузии тканей в норме [28]. Подобного рода техника используется 
для определения пространственных изменений кожной микроциркуляции [28].   
        В настоящее время разработаны системы, которые позволяют проводить одновременно 
мониторинг перфузии и мониторинг оксигенации тканей. Данный метод комбинирует ЛДФ и 
спектрофотометрию тканей, что позволяет проводить одновременное измерение микроцирку-
ляторных параметров тканей, включая кровоток, скоростб кровотока, концентрацию гемогло-
бина и оксигенацию гемоглобином. При этом, создается возможность определения венозного 
тромбоза по повышению уровня гемоглобина выше 30% или артериальной окклюзии: внезап-
ное падение кровотока и уровня гемоглобина. Проведенные исследования показали, что нару-
шение гемодинамики определялось во всех случаях до появления клинических симптомов, без 
наличия ложно-позитивных или ложно-негативных результатов. Хотя данный метод позволяет 
определять уровни оксигенации и кровотока в поверхностных и глубоких слоях лоскута, эти 
показатели являются индивидуальными для каждого типа лоскута [13].  
        Одной из альтернативных методик интраоперационного мониторинга лоскутов является 
применение инфракрасной термографии (ИК-термография), которая считается новаторским ме-
тодом непрямого контроля ре-перфузии. Эта неивазивная методика позволяет быстро и надеж-
но определить частичную или полную артериальную окклюзию, вызванную нарушением тех-
ники анастомозирования, а также внешней компрессией или перекручиванием сосудов. Метод 
основан на получении динамической последовательности ИК-изображений, которые являются 
прямым отображением ре-нагрева аутотрансплантата в ходе ре-перфузии лоскута. Преимуще-
ством метода является то, что происходит анализ ре-перфузии всей поверхности лоскута в ре-
альном масштабе времени. Использование метода позволяет просто и удобно определить ре-
перфузию лоскута к концу операции. По данным ряда авторов, данный метод с успехом приме-
нялся в клинической практике, что позволяет сделать заключение о его ценности в качестве 
простой и неинвазивной методики интраоперационного, динамического контроля ре-перфузии 
свободного лоскута  во время пластики свободных лоскутов [11,33]. 
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        В случае использования свободных лоскутов для реконструкции структур полости рта при-
менение вышеуказанных методик становится несколько затруднительным в силу специфичнос-
ти анатомии и физиологии полости рта [16]. При этом, с успехом может быть использован ме-
тод микродиализа, который позволяет проводить длительный послеоперационный мониторинг 
свободных лоскутов микродиализом и дает возможность ранней диагностики осложнений анас-
томозирования [14,26]. При этом, наблюдается стойкая корреляция между кривыми мониторин-
га и клиническими данными пересаженного лоскута [8].  
        Метод микродиализа основан на сборе экстрацеллюлярной жидкости для наблюдения и 
анализа биохимической активности различных органов и тканей. Сущность метода сводится к 
тому, что микродиализный катетер или зонд с диализной мембраной на конце внедряется в ис-
следуемую ткань. Обычно катетер помещается в подкожную клетчатку лоскута [14]. Перфузи-
онные жидкости медленно закачиваются через катетер и уравновешиваются через мембрану с 
окружающими низкомолекулярными субстанциями, находящимися экстрацеллюлярно. Диали-
зат собирается и анализируется инструментами, используемыми для очень малых объемов. При 
этом, обычно ведется анализ таких параметров, как концентрации глюкозы, глицерина, пирува-
та и лактата, и сравнивание с таковыми, забранными из контрольного катетера, который поме-
щается подкожно в здоровой области [14]. Обычно тромбоз определяется согласно понижению 
уровня глюкозы в тканях (< 2,7 mmol/l) и повышению уровня лактата (> 5,7 mmol/l) [26]. Иссле-
дование продолжается, в среднем, в течение 72 часов послеоперационно. Согласно данным 
проведенных исследований, во время ишемии лоскута концентрация глюкозы падает, в то вре-
мя как уровни лактата и глицерина повышаются [14]. После ре-перфузии лоскутов концентра-
ция глюкозы, лактата и глицерина обычно приближается к норме. При несостоятельности лос-
кута, вызванной тромбозом, данные микродиализа показывают, что концентрация глюкозы па-
дает до уровня, не подлежащего измерениям; концентрация лактата, при этом, поднимается в 
течение всего периода времени; а уровень глицерина повышается до очень высоких показате-
лей, возможно, потому, что ишемия вызывает повреждение клеточных мембран и высвобожде-
ние их основной части - глицерина. Кроме того, обнаруживается тесная связь между уровнем 
глюкозы и систолическим давлением.    
        Таким образом, микродиализ может определить ишемию в свободных лоскутах на ранних 
стадиях, делая возможным раннее хирургическое вмешательство - тромбоэктомию [31,8]. В се-
рии исследований данная техника была сравнена с традиционными методами мониторинга лос-
кутов, таких, как температурная проба, черезкожный мониторинг напряжения кислорода в тка-
нях, ЛДФ и т.д., где было показано, что микродиализ имеет ряд преимуществ, таких, как объек-
тивность исследований, разные кривые для артериального и венозного тромбоза, раннюю диаг-
ностику нарушений кровообращения [7]. Кроме того, данный метод позволяет избавить паци-
ента от дискомфорта, наблюдаемого при проведении традиционного клинического метода мо-
ниторинга, а также не требует специально подготовленного для клинического мониторинга тка-
ней персонала [14,26]. 
        Существует также метод мониторинга свободных лоскутов, основанный на использовании 
позитронной эмиссионной томографии. При использовании данного метода исследуется регио-
нарный кровоток в тканях полости рта и шеи, измеренный при помощи позитронно-эмиссион-
ной томографии при использовании радиоактивно-меченной воды. Результаты проведенного 
рядом авторов исследования показали, что в первом послеоперационном ПЭТ-исследовании 
средний кровоток в кожной части лоскута был 5,1 мл/100 гр/мин, а в мышце контралатеральной 
реципиентному участку - 19,9  мл/100 гр/мин. Слабый кровоток от лоскута к мышце показывал 
корреляцию с циркуляторной несовместимостью и поэтому низкое качество пересадки. Проб-
ные исследования показали, что ПЭТ является эффективным для выявления количественно 
кровотока всего лоскута у пациентов с реконструкцией в полости рта [23].          
        В случае восстановления мышечной составляющей дефекта часто приходится сталкивать-
ся с мониторингом витальности мышечных волокон. Для диагностики мышечных лоскутов, в 
клинической практике, помимо стандартных клинических методов механически вызванного со-
кращения и теста на кровоточивость, также используется метод электрически вызванного мы-
шечного спазма, который отражает физиологическое состояние мышцы. Учитывая, что при 
ишемии происходит изменение сократительной способности мышцы, этот метод может быть 
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использован для быстрого и чувствительного мониторинга свободных мышечных лоскутов. 
Кроме того, он не зависит от клинического состояния пациента или изменений окружения лос-
кута [10]. Одним из используемых альтернативных методов мониторинга мышечных лоскутов 
является сцинтиграфия технецием. В серии клинических исследований было проведено сравне-
ние клинических показателей, доплеровской ультрасонографии и сцинциграфии. Сцинтиграфия 
проводилась в течение 48 часов после операции. В результате было выявлено, что использова-
ние данного метода в ряде случаев позволяет проводить более раннюю диагностику нарушений 
перфузии лоскута [30]. 
        Несмотря на широкое использование указанных выше методик для мониторинга виталь-
ных параметров свободных реваскуляризированных лоскутов, они остаются все еще достаточ-
но сложными в исполнении и не всегда могут быть использованы как рутинная техника. Так, 
применение методов клинического наблюдения требует, во-первых, специально обученной 
бригады, а, во-вторых, имеет определенную долю субъективности, что может повлиять на вре-
менные рамки неотложной тромбоэктомии. В случае же использования инструментальных ме-
тодов мониторинга сроки определения нарушений гемодинамики лоскута все еще остаются не 
слишком отличимыми, по сравнению с клиническими методами. Применение, к примеру, мето-
да микродренирования позволяет распознать ишемию лишь за 1-2 часа до появления клиничес-
ких симптомов, в то время как тромбоз сосудистой ножки происходит куда раньше [14]. Отме-
тим также, что эти методы способны к генерации ложно-позитивных и ложно-негативных сим-
птомов. В частности, результаты использования лазерной флоуметрии зависят от показателей 
гематокрита, а применение таких методов, как ЛДФ, ДЛС, фотоплетизмографии и подобного 
рода методик поверхностного анализа связано с наличием определенных погрешностей, вызы-
ваемых смещением источника когерентного излучения относительно поверхности кожи. Кроме 
того, следует отметить, что при использовании ЛДФ определение показателей нижнего лимита 
данных для различных тканей не представляется возможным [12]. Следует также отметить вы-
сокую себестоимость большинства из перечисленных выше инструментальных методов мони-
торинга. 
        Таким образом, мы заключаем, что, несмотря на наличие сравнительно большого числа ме-
тодов мониторинга свободных реваскуляризированных лоскутов, они все еще не способны да-
вать полную и адекватную информацию о состоянии гемодинамики лоскута и не всегда могут 
быть применены в широкой клинической практике, что обуславливает перспективность прове-
дения дальнейших исследований в данном направлении. Кроме того, основываясь на данные 
исследований, проведенных рядом авторов [18,24,25,29], следует обратить особое внимание на 
проведение предоперационной диагностики, к примеру, ангиографии реципиентных и донорс-
ких сосудов, включая их в группу комплексной диагностики гемодинамики трансплантата. 
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        Free flap’s hemodynamic disturbance is the most actual problem occurring during free tissue 
transfer. The Most effective method of struggle with similar kind of complications is timely done diag-
nostics and carrying out urgent thrombectomy. Existing at present clinical and instrumental methods 
of monitoring not always allow to spend adequate monitoring hemodynamic, that makes perspective 
carrying out of researches in this direction 
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        Социально ориентированная политика государства предусматривает, в первую очередь, 
приоритет медико-социального обеспечения пенсионеров, инвалидов и престарелого населе-
ния, в целом. Поэтому в социальной медицине особое внимание уделяется проблемам охраны 
здоровья и удовлетворения потребностей отмеченной категории населения [1,2,3,5]. Решением 
правительства и Азербайджанской Государственной нефтяной компании, медицинское обслу-
живание пенсионеров и инвалидов-нефтяников возможно в медицинских учреждениях этого 
ведомства. Материально-техническая база служб здравоохранения и доступность медицинских 
услуг пенсионерам и инвалидам-нефтяникам позволяет разработать рекомендации для плани-
рования мероприятий по достижению адекватного медицинского обеспечения данной катего-
рии граждан в масштабе страны. С учётом сказанного, изучалась заболеваемость по обращае-
мости среди пенсионеров и инвалидов-нефтяников. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Путём сплошного охвата была собрана информация о всех случаях 
заболеваемости пенсионеров и инвалидов в течение 3 календарных лет. Для систематизации причины об-
ращаемости были кодированы в соответствии с МКБ-10. Были  установлены уровни заболеваемости (в 
расчете на 1000 пенсионеров и инвалидов) и её нозологическая структура (в % к итогу), а также доверии-
тельный интервал [4]. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Количественные характеристики уровня и структуры 
заболеваемости по обращаемости приведены в таблице 1. По нашим материалам, на 1000 пен-
сионеров и инвалидов-нефтяников приходилось 1049,2 случая заболеваний по обращаемости в 
течение года. В Азербайджане обращаемость населения в амбулаторно-поликлинические уч-
реждения, в целом, невелика, и поэтому заболеваемость населения регистрируется, практичес-
ки, не полностью. В связи с этим, уровень заболеваемости пенсионеров и инвалидов-нефтяни-
ков можно считать достаточно высоким, что обусловлено доступностью амбулаторно-поликли-
нической помощи. В литературе данные о заболеваемости пенсионеров по обращаемости хоро-
шо освещены в работах Н.Н.Михневича [3], где автор отмечает, что на 1000 лиц приходится 
1307,5 заболеваний. В структуре заболеваемости пенсионеров и инвалидов-нефтяников преоб-
ладают болезни системы кровообращения (45,4±0,5% от всех случаев заболеваний). На 1000 
лиц приходится 477,1±5,0 заболеваний по обращаемости. В работе Н.Н.Михневича приведены 
несколько низкие показатели (393,6-401,4‰). Очевидно, что на фоне относительно низкого 
уровня заболеваемости пенсионеров и инвалидов-нефтяников существенно высока доля болез-
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ней системы кровообращения в её структуре. Следовательно, пенсионеры и инвалиды-нефтяни-
ки относительно часто имеют болезни системы кровообращения (в основном, ишемическую 
болезнь сердца с гипертонией). 
        Уровень болезней органов дыхания по материалам обращаемости среди пенсионеров и ин-
валидов-нефтяников составил 166,3±3,7‰. Ранг этих патологий в структуре заболеваемости, 
как по нашим материалам, так и по материалам Н.Н.Михневича, был одинаковый (2-е место), 
хотя по уровню между ними различие было существенным (215,9-237,5‰). Это свидетельству-
ет о низком уровне заболеваемости пенсионеров и инвалидов-нефтяников в связи с патология-
ми органов дыхания, что может быть связано либо с относительным благополучием (в первую 
очередь, за счёт климатических условий), либо с недостаточностью обращаемости в поликли-
нику больницы нефтяников, которая сравнительно далеко расположена от места жительства 
большинства нефтяников. 
 
Таблица 1. Уровень и структура общей заболеваемости пенсионеров  
и инвалидов-нефтяников по материалам обращаемости 

Наименование классов (по МКБ-
10) болезней и отдельных 

нозологических форм 

Уровень, на 1000 
лиц (Р±m) 

Структура (Р±m), 
в % к итогу 

Доверительный 
интервал уровня 

при Р<0,05 
Инфекционные и паразитарные 
болезни 

 
1,9 ± 0,4 

 
0,2 ± 0,1 

 
1,1 – 2,7 

Новообразования 13,3 ± 1,1 1,3 ± 0,1 11,1 – 15,5 
Болезни эндокринной системы, 
расстройства питания, нарушения 
обмена веществ, в том числе: 

 
 

24,7 ± 1,6 

 
 

2,3 ± 0,2 

 
 

21,5 – 27,9 
Сахарный диабет 10,8 ± 1,0 1,0 ± 0,1 8,8 – 12,8 
Болезни крови и кроветворных 
органов 

 
0,4 ± 0,2 

 
- 

 
0 – 0,8 

Психические расстройства и 
расстройства поведения 

 
12,2 ± 1,1 

 
1,2 ± 0,1 

 
10,0 – 14,4 

Болезни нервной системы 5,0 ± 0,7 0,5 ± 0,1 4,0 – 6,0 
Болезни глаза и его придаточного 
аппарата 

 
25,2 ± 1,6 

 
2,4 ± 0,2 

 
22,0 – 28,4 

Болезни уха и сосцевидного 
отростка 

 
5,5 ± 0,7 

 
0,5 ± 0,1 

 
4,1 – 6,9 

Болезни системы 
кровообращения, в том числе: 

 
477,1 ± 5,0 

 
45,4 ± 0,5 

 
476,1 – 478,1 

Гипертоническая болезнь 42,0 ± 2,0 - 38,0 – 46,0 
ИБС с гипертонией 223,4 ± 4,2 - 215,0 – 231,8 
ИБС без гипертонии 43,4 ± 2,0 - 39,4 – 47,4 
Инфаркт миокарда 3,6 ± 0,6 - 2,4 – 4,8 
Стенокардия 19,4 ± 1,4 - 16,6 – 22,2 
Другие формы ИБС 107,3 ± 3,1 - 101,1 – 113,5 
Цереброваскулярные болезни 33,0 ± 1,8 - 29,4 – 36,6 
Эндартериит, тромбангиит 5,0 ± 0,7 - 4,0 – 6,0 
Болезни органов дыхания 166,3 ± 3,7 15,8 ± 0,4 158,9 – 173,7 
Болезни органов пищеварения 65,0 ± 2,5 6,2 ± 0,2 60,0 – 70,0 
Болезни мочеполовой системы 129,1 ± 3,4 12,3 ± 1,1 122,3 – 135,9 
Болезни кожи и подкожной 
клетчатки 

 
4,3 ± 0,7 

 
0,4 ± 0,1 

 
2,9 – 5,7 

Болезни костно-мышечной систе-
мы и соединительной ткани 

 
115,4 ± 3,2 

 
10,1 ± 0,3 

 
109,0 – 121,8 

Травмы и отравления 3,8 ± 0,6 0,4 ± 0,1 2,6 – 5,0 
Итого 1049,2 100,0  
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        По нашим материалам, третье место в структуре заболеваемости по обращаемости занима-
ют болезни мочеполовой системы (12,3 ± 1,1% от всех случаев или 129,1±3,4‰). По сравнению 
с данными Н.Н.Михневича, можно констатировать, что этот класс болезней имеет высокий 
ранг и широко распространён среди пенсионеров и инвалидов-нефтяников. 
        Болезни костно-мышечной системы по нашим материалам находились на четвёртом месте 
в структуре заболеваемости (10,1±0,3% от всех болезней или 115,4±3,2‰), что также свиде-
тельствует об относительно низком их уровне по сравнению с данными Н.Н. Михневича (159,9 
– 177,3‰). 
        Ранги болезней органов пищеварения (V), нервной системы и органов чувств (VI) в срав-
ниваемых материалах были одинаковыми, хотя уровни болезней среди пенсионеров и инвали-
дов-нефтяников были значительно меньше. Более резкие различия между сравниваемыми дан-
ными были обнаружены по уровню и рангу болезней эндокринной системы, травм и отравле-
ний в структуре заболеваемости по обращаемости. Для наблюдаемой нами популяции был ха-
рактерным относительно высокий ранг эндокринной патологии и низкий ранг - травм и отрав-
лений. 
        Таким образом, популяция пенсионеров и инвалидов-нефтяников имеет некоторые особые 
характеристики уровня и структуры заболеваемости по материалам обращаемости: 
- относительно высокий уровень болезней системы кровообращения (в основном. за счёт ише-
мической болезни сердца с гипертонией), мочеполовой и эндокринной системы; 
- относительно низкий уровень болезней органов дыхания, травм и отравлений. 
        В целом, для пенсионеров и инвалидов-нефтяников характерно преобладание в структуре 
заболеваемости по обращаемости болезней системы кровообращения, органов дыхания, моче-
половой системы, костно-мышечной системы и соединительной ткани, нервной системы и ор-
ганов чувств, эндокринной системы.  
        Одним из особенностей заболеваемости пенсионеров и инвалидов по обращаемости в ли-
тературе отмечается относительно низкий удельный вес острых заболеваний, что, в первую 
очередь, связано со слабой мотивацией обращения (не нуждаются в больничном листке и дос-
таточный жизненный опыт по самолечению острых заболеваний). Как было отмечено выше, у 
пенсионеров и инвалидов-нефтяников имеется ещё и дополнительный мотив для отказа от об-
ращений в ведомственную поликлинику в связи с острыми заболеваниями из-за дальности рас-
стояния. По нашим материалам, в структуре заболеваемости по обращаемости доля острых за-
болеваний составила 3,5%, что значительно меньше уровня таковой в работе Н.Н.Михневича 
(27%). Очевидно, что как доля, так и уровень хронических заболеваний по материалам обраща-
емости пенсионеров и инвалидов-нефтяников, что могут быть обусловлены последствиями вли-
яния условий труда и образом жизни в трудоспособном возрасте. 
        Степень недостаточной обращаемости пенсионеров и инвалидов в поликлинику больницы 
нефтяников хорошо прослеживается при сопоставлении первичной и общей заболеваемости, 
приведённых в таблице 2. Уровень первичной заболеваемости (232,6‰) относительно велик и 
составляет 22% от общей заболеваемости. В структуре первичной заболеваемости также пре-
валируют болезни системы кровообращения (43,8%), причём, доля их в общей заболеваемости 
по этому классу составила 21%. В структуре первичной заболеваемости относительно высока 
доля новообразований, болезней нервной системы и органов чувств (соответственно, 4,3% и 
13,9%), причём, 75% и 91%, соответственно, этих заболеваний выявлены первично. 
        Учитывая, что  преобладающее большинство заболеваний, выявленных первично, является 
хроническими патологиями, можно предположить, что страдали ими давно, но из-за несвоевре-
менной и нерегулярной обращаемости они выявлены впервые. Исходя из отмеченного, можно 
рекомендовать следующие меры для повышения качества наблюдения за состоянием здоровья 
и лечением больных среди пенсионеров и инвалидов-нефтяников: 
- расширение просветительской работы, направленной на усиление мотивации обращения в по-
ликлинику больницы нефтяников; 
- внедрение ежегодного комплексного обследования в соответствии с программой диспансери-
зации практически здоровых пациентов; 
- создание системы преемственности с территориальными поликлиниками по местам жительст-
ва пенсионеров и инвалидов-нефтяников. 
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Таблица 2. Уровень и структура первичной заболеваемости пенсионеров  
и инвалидов-нефтяников по материалам обращаемости 

Соотношение первичной и 
общей заболеваемости  

 
Наименование классов болезней 

Уровень, 
на 1000 

лиц 

Структура, 
в %  

к итогу по уровню по структуре 
 
Новообразования 

 
10,0 

 
4,3 

 
0,75 

 
3,3 

Болезни эндокринной системы, рас 
стройства питания, обмена веществ 

 
2,6 

 
1,1 

 
0,10 

 
0,48 

Болезни нервной системы, глаза и 
его придаточного аппарата, уха и 
сосцевидного отростка 

 
 

32,4 

 
 

13,9 

 
 

0,91 

 
 

4,1 
Болезни системы кровообращения 102,0 43,8 0,21 0,96 
Болезни органов дыхания 23,5 10,1 0,14 0,64 
Болезни органов пищеварения 8,6 3,7 0,13 0,60 
Болезни мочеполовой системы 32,9 14,2 0,25 1,15 
Болезни костно-мышечной систе-
мы и соединительной ткани 

 
4,1 

 
1,8 

 
0,04 

 
0,18 

Прочие 16,5 7,1 0,73 3,2 
Итого 232,6 100,0 0,22 1,0 

         
        Таким образом, пенсионеры и инвалиды-нефтяники обращаются в ведомственную поли-
клинику преимущественно по поводу хронических заболеваний, среди которых преобладают 
болезни системы кровообращения (477,1±5,0‰), органов дыхания (166,3±3,7‰), мочеполовой 
системы (129,1±3,4‰), костно-мышечной системы и соединительной ткани (115,4±3,2‰). 
        Из-за несвоевременности наблюдения при обращаемости более 20% хронических заболе-
ваний выявляется впервые. Более высока доля болезней нервной системы и органов чувств, но-
вообразований, выявленных впервые. 
        Медицинское обеспечение пенсионеров и инвалидов-нефтяников в ведомственной системе 
здравоохранения требует активного наблюдения за ними со стороны ведомственной поликли-
ники и создания системы преемственности в их обслуживании между территориальными поли-
клиниками. 
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        В Указе Президента Азербайджанской Республики от 28 сентября 2006 г. «Об утвержде-
нии на 2006-2010 годы Комплексного Плана Мероприятий по улучшению экологической ситуа-
ции в Азербайджанской Республике» отмечается, что на современном этапе Республика пере-
ходит на более высокий уровень экономического развития. В связи с этим, улучшение экологи-
ческого состояния, состояния здоровья, качества и продолжительности жизни населения имеет 
особое значение. 
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        Для выявления роли загрязнения атмосферы в формировании здоровья населения может 
быть использован метод сравнительной оценки показателей заболеваемости, смертности и фи-
зического развития населения, проживающего постоянно в населенных пунктах с разным уров-
нем загрязнения атмосферного воздуха. С целью определения возможных вариантов примене-
ния гигиенического мониторинга этим методом проводилось ретроспективное  сравнение уров-
ня загрязнения атмосферного воздуха в городах Сумгайыта и Баку в период работы предприя-
тий в полном режиме. На современном этапе, когда Республика выходит на более высокий уро-
вень экономического развития, знание и сравнение, а также мониторинг за состоянием атмос-
ферного воздуха имеет большое значение. При этом, были использованы данные Государствен-
ного комитета по гидрометеорологии и контролю природной среды. Для обеспечения адекват-
ного сравнения были отобраны одного и того же периода данные только лишь по так называе-
мым чистым зонам двух городов. Фрагменты этих данных представлены в таблице. Из таблицы 
видно, что в одно и то же время года среднемесячная концентрация пыли в атмосфере Сумга-
йыта была в 3 раза больше, чем в Баку. Максимальная концентрация пыли в атмосферном воз-
духе также значительно больше в Сумгайыте. Среднемесячная и максимально разовая концент-
рация NO2, CO и SO2 в атмосфере Баку и Сумгайыта также значительно разнятся. 
 
Таблица. Концентрация вредных примесей в атмосферном воздухе  
"условно чистых" зонах городов Баку (1) и Сумгайыта (2) 

Среднемесячная 
концентрация (мг/м3) 

Максимальная 
Концентрация (мг/м3) 

Удельный вес проб 
выше ПДК (%) 

Примеси 

1 2 1 2 1 2 
Пыль 0,1 0,3 0,2 0,6 18,2 31,2 
SO2 0,1 0,12 0,14 0,22 41,6 32,1 
NO2 0,05 0,08 0,07 0,14 49,6 58,4 
СО 1 2 3 9 - 10,2 
Формальдегид 0,008 - 0,01 - 100,0 - 
Сажа 0,12 н/д 0,25 н/д 80,0 - 
CL2 - 0,04 н/д 0,07 - 78,4 
NH3 Н/д 0,02 н/д 0,04 - - 

 
        Таким образом, по четырем компонентам примесей воздух в условно чистой зоне Сумга-
йыта значительно больше загрязнен, чем в Баку. Кроме того, отдельные вредные примеси атмо-
сферного воздуха городов встречаются преимущественно в Баку (формальдегиды, сажа), а ряд 
примесей - преимущественно в Сумгайыте (CL2 и NH3). Следовательно, загрязненность атмос-
феры в условно чистых зонах Баку и Сумгайыта отличается как по уровню отдельных вредных 
примесей, так и по их составу. Причем, эти различия настолько значительные, что могут изме-
нить характер показателей состояния здоровья населения. Поэтому использование метода срав-
нительной оценки показателей здоровья населения в качестве гигиенического мониторинга тре-
бует тщательного подхода к выбору контрольного населенного пункта. Основными источника-
ми загрязнения атмосферы города Сумгаита являются промышленные объекты. Роль городско-
го транспорта в этом процессе не велика. Наиболее крупный вклад в загрязнение атмосферы го-
рода вносили теплоэлектростанции, Сумгайытский алюминиевый  завод, Азербайджанский 
трубопрокатный завод, Суперфосфатный завод и производственное объединение синтетическо-
го каучука. Размещение промышленной зоны города по отношению к жилым кварталам осу-
ществлено с учетом розы ветров, что существенно препятствует  распространению вредных 
примесей в атмосфере основных жилых кварталов. Однако, все крупные предприятия размеще-
ны в единой промышленной зоне на близком расстоянии, что создает единый источник загряз-
нения атмосферы. Вследствие отмеченного происходит  интеграция вредного влияния промыш-
ленности на качество атмосферного воздуха, и воздух жилых массивов может загрязняться вы-
бросами, практически, всех предприятий равномерно и пропорционально расстоянию их от 
промышленной зоны города. 
        Выброс вредных веществ в атмосферу всеми предприятиями города за последние годы (за 
исключением теплоэлектростанции) заметно уменьшилось, что связано с сокращением объема 
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их работы. Новая, безотходная технология за эти годы, практически, не внедрена, число улав-
ливающих установок не увеличено и удельный вес улавливаемых выбросов имеет тенденцию к 
уменьшению. Органы санитарного надзора должны учитывать то обстоятельство, что при вос-
становлении прежних мощностей работы Сумгаитских промышленных предприятий количест-
во выбросов из стационарных точек будет увеличиваться и это приведет к резкому ухудшению 
качества атмосферного воздуха в связи с повышением его загрязненности.  
        Характерной особенностью основных выбросов промышленных объектов г.Сумгаита явля-
ется то, что среди них преобладают газообразные вещества (сернистый газ, окись азота, окись 
углерода и углеводороды), которые отличаются большой диффузионной способностью. Среди 
углеводородов привлекает внимание большой перечень летучих органических соединений (от 
пентана до декана и хлорированные углеводороды) и ароматические политические вещества 
(фенантрен, хризен и другие). Твердые соединения в структуре выбросов в атмосферу занима-
ют небольшой удельный вес. 
        Регулярное наблюдение за содержанием вредных примесей осуществляется в пяти стацио-
нарных постах, размещенные на территории города и промышленной зоне, с учетом роли мете-
реологических факторов и дислокации промышленных предприятий. Однако, количество пос-
тов, из которых только три обеспечивают наблюдение в жилых кварталах, нельзя считать адек-
ватным для получения полноценой информации о качестве воздуха. Сеть станций для гигиени-
ческого мониторинга качества воздуха следует создавать с целью обеспечения о состоянии го-
ризонтального и вертикального загрязнения воздуха.  
        По данным станции гидрометеорологической и санитарно-эпидемиологической службы,  
длительное время в атмосферном воздуха г.Сумгаита содержались пыль (2 ПДК), SO2 (5 ПДК), 
NO2 (2ПДК), HF (1,6ПДК), твердые фториды (3ПДК) выше допустимых и CO, CL2, Hэ в преде-
лах допустимых норм. В последние годы загрязненность города уменьшилась и по основным 
компонентам мониторинга была в допустимых пределах. Дополнительные углубленные иссле-
дования качества атмосферного воздуха, осуществленные сотрудниками Бельгийского институ-
та гигиены и эпидемиологии, свидетельствовали о наличии в атмосферном воздухе большого 
перечня тяжелых металлов, ароматических полициклических соединений и летучих органичес-
ких веществ. Поэтому требовалось в дальнейшем обеспечить постоянный контроль над содер-
жанием этих веществ в атмосфере города. 
        В жилых кварталах города Сумгаита не выявляются локальные очаги повышенного загряз-
нения атмосферы, за исключением поселков "Химстроя" и "Строителей", находящихся на тер-
ритории промышленной зоны. 
 

Выбросы вредных веществ в атмосферу от стационарных 
источников и автотранспорта (в % к общей массе)

по городу Баку.
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Рис.1. Выбросы вредных веществ в атмосферу от стационарных  

                                   источников и автотранспорта (в % к  общей массе) по г.Баку 
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Выбросы вредных веществ в атмосферу от стационарных 
источников загрязнения и автотранстпорта (в % к общей массе) 

по городу Сумгайыту 
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Рис.2. Выбросы вредных веществ в атмосферу от стационарных  

                                   источников и автотранспорта (в % к общей массе) по г.Сумгайыту 
 
 
        Наиболее характерным признаком загрязнения атмосферы г.Сумгаита является динамичес-
кое его снижение за последние годы. Это может быть использовано для выявления роли загряз-
нения атмосферы в формировании здоровья населения на основе ретроспективных данных о за-
болеваемости и смертности. 
        Наблюдается стойкая закономерность сезонного изменения загрязненности атмосферного 
воздуха, обусловленная, в основном, влиянием сезонных изменений количества осадков, кото-
рые в соответствии с теорией выбывания, обеспечивают очищение воздуха. Сезонная динамика 
загрязнения атмосферы г.Сумгаита может быть использована для усиления моментного сани-
тарного надзора и для выявления зависимости заболеваемости населения от степени загрязне-
ния воздуха. 
        Сравнение загрязненности атмосферы двух крупных промышленных центров (Баку и Сум-
гайыта; рис.1 и 2) показывает, что условно чистые зоны, отобранные для наблюдения с целью 
выявления изменений в состоянии здоровья населения, связанных с загрязнением природной 
среды, значительно отличаются как по уровню, так и по составу вредных примесей. Поэтому 
результаты таких наблюдений должны быть использованы с осторожностью. Необходим скру-
пулезный анализ изменений состояния здоровья населения путем выбора контрольного насе-
ленного пункта для наблюдения полностью защищенных от промышленного и транспортного 
загрязнения атмосферного воздуха.    
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S u m m a r y 
 

COMPARATIVE ESTIMATION OF POLLUTION  
OF THE ATMOSPHERE OF CITIES SUMGAYIT AND BAKU 

M.Meybaliyev 
 

        Comparison of impurity of an atmosphere of two large industrial centers Baku and Sumgayit 
shows, that conditionally clean zones selected for supervision with the purpose revealing of  changes 
in a state of health of the population, connected with pollution of the natural environment, considerab-
ly differ both on a level, and on structure of harmful impurity. On this results of such supervision sho-
uld be used with care. The scrupulous analysis of changes of a state of health of the population is ne-
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cessary by a choice of control settlement for supervision of completely protected from industrial and 
transport pollution of atmospheric air. 

 
* * * 

 
 

 
 
 

УШАГЛЫГ БОЙНУНУН ДИСПЛАЗИЙАЛАРЫНА ДАИР 
 

Й.Я.Нурийев, Р.Ш.Щянифяйева, Э.И.Кяримова, Н.Б.Ашурова 
Азярбайъан тибб университети, Бакы ш. 

 
        Ушаглыг бойну хярчянэи щал-щазырда онколожи патолоэитйаларын ян актуал проблемляриндян биридир. 
Бу проблемин щялли цчцн ясас диггят хярчянэюнц хястяликлярин мцасир диагностикасына вя мцалиъясиня 
йюнялдилмялидир. Бунларын арасында дисплазийалар мцщцм йер тутур. Дисплазийалар бир сыра алимляр тяря-
финдян мцхтялиф аспектлярдя арашдырылмышдыр [1,3,6].  
        М.А. Никитина дисплазийалы хястяляри мцшащидя етмиш вя беля бир нятиъяйя эялмишдир ки, Ы дяряъяли 
дисплазийалар ясасян 30-39 йашлы (24,5%), ЫЫЫ дяряъяли дисплазийалар ися - ясасян 40-44 йашлы (23,4%) 
хястяляр арасында йайылмышдыр. Лакин алим дисплазийаларын 20-29 йашлы шяхслярин арасында да эениш йайыл-
дыьыны гейд едир [2,4,5].  
        Реэен вя Станлейин мцшащидяляри эюстярир ки, епителдахили карсиномаларын 80% яввялляр мювъцд 
олмуш дисплазийаларын нятиъясиндя йараныр. 
        Ащи эюстярир ки, ъинси щяйата еркян башламаг вя 1-ъи щамилялийин аз йашларда олмасы дисплазийала-
рын йаранма тезлийини артырыр. Арашдырылан 239 дисплазийалы хястядян 64,1% 13-16 йашлар арасында аиля 
гуруб, 41,9% - 14-19 йашлар арасында илк ювладыны дцнйайа эятириб. 
        Ауэенин фикринъя, дисплазийа вя епителдахили карсинома ясасян симптомсуз кечир. Мцяллиф эюстярир 
ки, субйектив щиссийаты олан гадынларын 42,9% аьрыдан вя 41,1% - ганахмалардан шикайятлянир. 
        Т.А. Посева тядгигатлары нятиъясиндя беля гярара эялмишдир ки, дисплазийаларын йаранма сябяби 
щерпес вирусудур. О, дисплазийалы вя ушаглыг ббойнундан щерпес вирусу ашкар едилян 33 хястяни щерпес 
ялейщиня мцалиъя етмиш вя 1 ил сонра 66,7% хястядя дисплазийаларын тямамиля кечдийини мцшащидя ет-
мишдир.  
        Остиоэард вя Жреасман гейд едирляр ки, дисплазийа Ы вя ЫЫ дяряъялидирся, кичик сащяни ящатя едирся, 
йалныз ушаглыьын дящлизиндя локализасийа олунубса вя биопсийа заманы вязи епителиня раст эялинмяйибся 
криотерапийа мцалиъясиня цстцнлцк верилмялидир. Онлар Ы дяряъяли дисплазийасы олан 205, ЫЫ дяряъяли - 93 
вя ЫЫЫ дяряъяли - 46 няфяр хястяни мцалиъя етмиш вя, мцвафиг олараг, 93,7%, 92,5% вя 80,4% мцсбят 
еффект алмышдырлар.  
        Йухарыда эюстярилян бцтцн арашдырмалара бахмайараг, дисплазийалар щяля дя там олараг щяллини 
тапмайан актуал бир проблем олараг галмышдыр.  
        Биз, 2000-2004-ъц илляр яряфясиндя проф. А.Т.Аббасов ад. ШОД мцраъият етмиш 18 няфяр дисплази-
йалы хястялярин хястялик тарихлярини арашдырмыш вя бир сыра нятиъяляр ялдя етмишик. Бу хястяляри дисплази-
йанын дяряъяси вя йаш групларына уйьун олараг айырмышыг вя ашаьыдакы ъядвяли тяртиб етмишик.  
 
Ъядвял 1. Хястялярин йаш групундан асылы олараг дисплазийанын дяряъясиня бюлцнмяси 

Йаш груплары Ы дяряъя ЫЫ дяряъя ЫЫЫ дяряъя 
30 – 40 3 1 1 
41 – 50 1 2 4 
51 – 60 1 - 2 
61 – 70 - 1 2 
Ъями  5 4 9 

 
        Ъядвялдян мялум олур ки, Ы дяряъяли дисплазийалар 30-40 йашларда, ЫЫЫ дяряъяли дисплазийалар ися 
41-50 йашлар арасында даща чох йайылыб.  

ГЫСА  МЯ’ЛУМАТЛАР – BRIEF COMMUNICATIONS – КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ 
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        Дисплазийаларын щистоложи гурулушуну арашдырдыгды ашкар етдик ки, садя дисплазийалар – 5, мцлайим 
дисплазийалар – 4 вя аьырлашмыш дисплазийалар – 9 няфярдя мцяййян едилиб.  
 
Ъядвял 2. Дисплазийанын щистоложи гурулушу иля хястянин йашы арасында ялагя 

 Йасты епителин дисплазийасы Силиндрик епителин дисплазийасы 
 Ы 

дяряъяли 
ЫЫ 

дяряъяли 
ЫЫЫ 

дяряъяли 
Ы 

дяряъяли 
ЫЫ 

дяряъяли 
ЫЫЫ 

дяряъяли 
Репродуктив  4 3 5 - - - 
Менопауза дювру 1 - - - 1 4 

 
        Бу ъядвялдян эюрцнцр ки, дисплазийаларын щистоложи гурулушу иля хястялярин йашы арасында ялагя вар. 
Беля ки, репродуктив дюврдя олан гадынларын щамысында чохгатлы йасты епителин дисплазийасы, менопауза 
дюврцндя олан гадынларын ися 83,3% - силиндрик епителин, 16,7% - чохгатлы йасты епителин дисплазийасы 
гейдя алынмышдыр. Тядгигатларымыз эюстярир ки, эянъ гадынларда дисплазийалар адятян ушаглыг бойнунун 
дящлиз щиссясиндя, менопауза дюврцндя олан гадынларда ися - сервикал каналда инкишаф едир.  
        Консерватив мцалиъя ъями 1 няфяр – 38 йашлы хястяйя апарылмышдыр. Ушаглыг бойнунун ампутаси-
йасы ъями 3 няфяр гадын цзяриндя, 13 няфяр хястядя ися ушаглыьын артымларла бирликдя екстирпасийасы 
ямялиййаты иъра едилмишдир. Менопауза дюврцндя олан хястялярин щамысында бу ямялиййат щяйата кечи-
рилмишдир.  
        Дисплазийаларын мцалиъяси ашаьыдакы гайдада апарылмышдыр.  
 
Ъядвял 3. Дисплазийанын дяряъясиндян асылы олараг мцалиъя цсуллары  

Консерватив Ъярращи Дисплазийанын дяряъяляри 

 
 
 

Ушаглыг бойну-
нун електроек-

сизийасы 

Ушаглыг 
бойнунун 

ампутасийасы 

Ушаглыьын ар-
тымларла бирликдя 

екстирпасийасы 

Ы 1 1 2 1 
ЫЫ - - 1 3 
ЫЫЫ - - - 9 

 
        18 йашындан етибарян бцтцн гадынлар ситоложи скрининэя ъялб олунмалы вя ашкар едилян дисплазийалы 
гадынлар щяртяряфли йохланмалыдырлар. Беля йохламалар ушаглыг бойну хярчянэиня гаршы реал профилактик 
йолдур вя хцсусян вахтында апарылан консерватив мцалиъяляр гадынларда ушаглыг бойнунун хярчянэи иля 
хястялянмя щалларыны кяскин азалдыр.  
        Дисплазийанын мювъудлуьу ситоложи йолла ашкар олундугдан сонра колпоскопийа, сервикал каналын 
тяфтиши вя биопсийа апарылмалыдыр.  
        Дисплазийаларын мцалиъяси хястянин йашына, дисплазийанын локализасийа вя щистоложи гурулушуна уй-
ьун апарылмалыдыр:  
        ЫЫЫ дяряъяли постменопауза дюврцндя олан хястялярдя ушаглыьын артымларла бирликдя екстирпасийасы 
ямялиййаты олунмасы мяслящят эюрцлцр.  
        Дисплазийасы олан хястяляр гадын мяслящятханасында щяр 6 айдан бир олмагла 1-2 ил мцддятиндя 
мцшащидя олунмалыдырлар.  
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ЙУМУРТАЛЫГ ХЯРÇЯНЭЫНЫН РЕСЫДЫВЫ ОЛАН ХЯСТЯЛЯРДЯ 
CА-125 ОНКОМАРКЕРЫНЫН ПРОГНОСТЫК ЯHЯМЫЙЙЯТЫ 

 
C.Я.Ялийев, Э.А.Ялийева, Я.Я.Ясэəрова, Р.Ş.Щəнифəйева, F.А.Зейналов, С.Ş.Мирзəйева 

Милли онколоэийа мяркязи, Бакы ш. 
 
        Проблемин  актуаллыьы: Ахырынъы иллəр əрзиндə йумурталыг хəрчəнэи ресидивинин ди-
аэностикасы вə проэнозу цъцн CА-125 вə CЕА онкомаркерлəринин юйрəнилмəси мц-
щцм актуаллыг кəсб едир. Хцсуси илə йумурталыг хəрчəнэи ресидивинин проэнозлашдырыл-
масында CА-125 онкомаркеринин диаэностик əщəмиййəти бирмəналы дейил.      
        Щал-щазырки дюврдə йумурталыг хəрчəнэиндə əн чох информатив вə юйрəнилəн он-
комаркер CА-125 сайылыр [5]. 
        CА-125 онкомаркеринин йухары сəрщəдди 35,0Е/мл, саьлам гадынларда онко-
маркер бу сəрщəдди ашмыр. Мцəййəн олунмушдур ки, CА-125 зəрдабда сəвиййəси 
хəстəлийин мцхтəлиф мəрщəлəлəриндə коррелйасийасы мцхтəлифдир [1]. 
        CА-125 йцксəлмəси, щəмчинин бəдхассəли шишлəрдə метастатик плеврит вə асситин 
əмəлə эəлмəси илə əлагəдар ола билəр [8]. Йумурталыг хəрчəнэинин ресидивиндə CА-125 
динамик мцшащидəси бюйцк əщəмиййəт кəсб едир. Биринъили, терапийанын эедишатында 
CА-125 онкомаркеринин тəйини прогностик мəлумат цчцн əщəмиййəтлидир. Бундан 
əлавə, клиники ремиссийа мəрщəлəсиндə CА-125 йумурталыьын хəрчəнэи олан хəстəлəрин 
мониторингиндə истифадə етмəк олур [2]. 
        Потенсиал радикал əмəлиййатдан вə ситостатик кимйа-терапийадан сонра  еркəн ре-
сидивин ашкарланмасы цчцн CА-125 онкомаркери 3 айдан бир йохланылмалыдыр. Мəлум-
дур ки, радикал əмəлиййатдан сонра CА-125 сəвиййəси тəгрибəн 2 дəфə азалмалыдыр. 
CА-125 давамлы олараг йарым дəфə артмасы артыг ресидивдəн хəбəр верир [4,9]. 
        Йумурталыг хəрчəнэи олан хəстəлəрин ган зəрдабында CА-125 онкомаркеринин 
сəвиййəси иммунофермент анализ методу илə юйрəнилмишдир [6,7]. 
        Тəдгигатымызын мəгсəди йумурталыг хəрчəнэинин ресидиви илə мцшащидə олунан 
хəстəлəрдə CА-125 онкомаркеринин прогностик əщəмиййəтинин юйрəнилмəси олмушдур.  
        Бизим гаршымыза ашаьыдакы вəзифəлəр гойулмушдур: 
1.Ресидивли хəстəлəрдə CА-125 онкомаркеринин тəйини.  
2.CА-125 онкомаркери илə УСМ арасында коррелйасийанын юйрəнилмəси. 
        МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАР. Йумурталыг хəрчəнэинин ресидиви диагнозу илə МOМ-да 2004-
2006-ъи иллəрдə мцайинə вə мцалиъə олунан 33 хəстə олмушдур. Хəстəлəрин йашы 22-78 арасы-
дыр. Йумурталыг хəрчəнэиндə ресидивли хəстəлəрдə орта йаш 49. Диагноз бцтцн щалларда щистоложи 
чəщəтдəн верификасийа едилмишдир. Ресидивли хəстəлəрдə онкомаркерин прогностик əщəмиййəтинин 
юйрəнилмəси мəгсəдилə чох факторлу анализ (ресидив тохуманын юлчцлəри,ресидивин əмəлə эəлмə 
вахты, реэионар лимфодцйцнлəринин вəзиййəти, хəстəнин йашы, шишин морфоложи структуру, клиники 
мəрщəлə вə мцалиъə методлары илə онкомаркерлəр арасында коррелйатив əлагəлəр) апарылмышдыр. 
        Хəстəлəрин мцайинəсиндə лаборатор, ситоложи, эинеколожи, УСМ вə КТ, зəрдабда CА-125, 
CЕА онкомаркеринин тəйининдəн истифадə олунмушдур. 
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        НЯТЫCЯЛЯР ВЯ МЦЗАКЫРЯ. 33 хəстəдəн 12 ъəрращи əмəлиййатдан габаг CА-
125 онкомаркери йохланылмайыб. Буна сəбəб хəстəлəрин гейри-онколожи хəстəханалар-
да əмəлиййат олунмасыдыр. Бу хəстəлəр тəкрарəн ъəрращи əмəлиййата эютцрцлмцш, он-
лардан бир гисминдə радикал, бир гисминдə - паллиатив, бир гисминдə - диагностик лапа-
ротомийа иъра олунмушдур.  
        Тəдгигат нəтиъəсиндə мцəййəн едилмишдир ки, CА-125 сəвиййəси мцалиъəнин 
мцхтəлиф мəрщəлəлəриндə прогностик əщəмиййəт кəсб едир. Cəрращи əмəлиййатдан сонра 
CА-125 онкомаркери йохланылмыш, I клиник  мəрщəлəдə олан 3 хəстəдəн 2 (CА-125 
онкомаркеринин щəссаслыэы-66,6%),  II клиник  мəрщəлəдə 5 хəстəнин - щəр бириндə 
(CА-125 онкомаркеринин щəссаслыэы-100%), III клиник мəрщəлəдə 15 хəстəдəн - 14 
(CА-125 онкомаркеринин щəссаслыэы-93,3%), IВ клиник мəрщəлəдə 10 хəстəдəн - 9 
(CА-125 онкомаркеринин щəссаслыьы -90%) мцəййəн едилмишдир (ъəдв.1). 
 
Жядвял 1. Йумурталыг хярчянэинин еркян мярщялясиндян  
асылы олараг ресидивлярин растэялмя тезлийи  

Мярщяля Хястялярин сайы Ресидивлярин мигдары 
Iа 1 3,03% 
Iб 1 3,03% 
Iж 1 3,03% 
IIа 1 3,03% 
IIб  2 6,06% 
IIж 2 6,06% 
Жями 8 24,24% 

 
        Хəстəлийин I клиник мəрщəлəсиндə CА-125 онкомаркери йцксəк олан хəстəлəрдə,  
CА-125 онкомаркер ашаэы олан хəстəлəрлə мцгайисəдə, ресидивин əмəлəэəлмə риски 
бюйцкдцр. Апардыьымыз тəдгигатларда мцхтəлиф щистотипли йумурталыг хəрчəнэиндə CА-
125 сəвиййəси мцхтəлифдир: сероз аденокарсиномада - 72%, ендометриоид хəрчəнэдə 
- 100%, йумурталыьын мусиноз хəрчəнэиндə - 100%, дифференсасийа олунмайан хəр-
чəнэдə - 100% (ъəдв.2). 
 
Жядвял 2. Шишин щистолоъи структурунун ресидивин растэялмя тезлийиня тясири  

Щистолоъи форма Хястялярин сайы Ресидив, % 
Сероз  25 72% 
Мусиноз 2 100% 
Ендонкомаркеретриоид  1 100% 
Дифференсасийа олунмайан 5 100% 
Шяффаф щцжейрялин - - 
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        CА-125 сəвиййəси I, II вə йа III курс кимйа-терапийадан сонра хəстəлийин прогно-
зунун айдын индикаторудур [3]. 
        33 хəстəдəн 30 (90,9%) I-II-III курс кимйа-дəрман терапийасы алан хəстəлəрдə 
CА-125 онкомаркери артмышдыр. Бу хəстəлəр гейри-радикал, паллиатив ъəрращи əмəлиййат 
кечирəн хəстəлəр вə йа йумурталыг хəрчəэинə гейри-щəссас олан кимйа-дəрман тера-
пийасы алан хəстəлəрдир. 3 хəстəдə (9,1%) радикал ъəрращи əмəлиййатдан вə кимйа-дəр-
ман терапийасындан сонра CА-125 онкомаркери нормал галмышдыр. Гадынларда йу-
мурталыг хəрчəнэи ресидивинин диагностикасында CА-125 онкомаркеринин тəйини УСМ 
илə бирликдə апарылмасы мəслəщəтдир. Йухарыда гейд етдийимиз кимйа-дəрман терапийа-
сы алан хəстəлəрдə CА-125 онкомаркеринин артмасы, бу хəстəлəрдə УСМ ресидив (тюрə-
мəнин бюйцмəси, узаг органлара вə лимфа дцйцнлəринə метастаз, ассит, плеврит вə с.) 
ашкар едилмишдир. Апардыьымыз тəдгигат ону эюстəрир ки, CА-125 сəвиййəси хəстəнин 
клиник вəзиййəти илə коррелйасийа едир. 
        Белəликлə, ресидивин прогнозлашдырылмасында CА-125 силсилəли тəйини əн щəссас, 
нисбəтəн уъуз, асан əлдə едилəн гейри-инвазив методдур. 
        Хəстəлийин субклиник фазасында CА-125 онкомаркеринин тəйини ресидивин диагнос-
тикасына имкан верир. 
        CА-125 онкомаркери шишин терапийайа ъавабынын даща дəгиг индикаторудур. CА-
125 онкомаркеринин сəвиййəсинин тəйини щəр бир конкрет щалда терапийанын сечилмə-
синдə бюйцк əщəмиййəт кəсб едилдийи кими, мцалиъəнин еффектсизлийиндə мцщцм рол 
ойнайыр. 
        Апардыьымыз тəдгигатлар нəтиъəсиндə мцəййəн олунмушдур ки, йумурталыг хəр-
чəнэинин II-III клиник мəрщəлəсиндə CА-125 онкомаркеринин щəссаслыьы йцксəк олдуьу 
щалда, эəлəъəкдə щəмин хəстəлəрдə ресидивин растэəлмə тезлийи йцксəкдир. 
        Йумурталыг хəрчəнэинин ресидивиндə CА-125 онкомаркеринин тəйини илə бирликдə 
УСМ апарылмасы бюйцк прогностик əщəмиййəтə маликдир. 
        Белə нəтиъəйə эəлмəк олар ки, ендометриоид, мусиноз вə дифференсасийа олунма-
йан йумурталыг хəрчəэиндə CА-125 онкомаркеринин щəссаслыьы йцксəк олдуьу щалда 
бу хəстəлəрдə эəлəъəкдə ресидивин прогнозлашдырылмасында мцщцм рол ойнайыр. 
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S u m m a r y 
 

ТHЕ ПРОЭНОСТЫC СЫЭНЫФЫCАНCЕ ОФ CА-125 ОНCОМАРКЕР  
АТ ПАТHЫЕНТС WЫТH РЕСЫДЫВЕС ОФ ОВАРЫАН CАНCЕР 

J.Aliyev, G.Aliyeva, A.Askerova, R.Hanifayeva, F.Zeynalov, S.Mirzoyeva 
 
        Тщере wере инвестиэатед 33 патиентс дуринэ 2004-2006 йеарс wитщ диаэносис оф 
ресидивес овариал ъанъер ин Натионал Cлиниъал оф Oнъолоэй. Тще аэес оф патиентс wере 
бетwеен оф 22-78. Ас а ресулт оф оур ресеаръщ wе детерминед импортантс оф онко-
маркер CА-125 ин форе ъастинэ оф ресидивиес.           
        Iт ис алсо поссибле ин ълиниъал стаэе то щаве ресидивес ин футуре амонэ тще муси-
ноз, ендометриоид анд ундифференсиатион щистотипс овариал ъанъер, бй тще реасон оф 
щиэщ сенсиблитй рате оф онкомаркер CА-125.  
 

* * * 
 

ИСПОЛЬЗУЕМОЕ В ДИАГHОСТИКЕ ИОHИЗИРУЮЩЕЕ ИЗЛУЧЕHИЕ  
И HЕСПЕЦИФИЧЕСКАЯ ИММУHОЛОГИЧЕСКАЯ РЕЗИСТЕHТHОСТЬ 

 
Г.М.Мамедов 

Hациональный центp онкологии, г.Баку 
 
        Совpеменный этап pазвития диагностической медицины и, в пеpвую очеpедь, лучевой ди-
агностики, хаpактеpизуется шиpоким использованием в клинической пpактике  pентгеновской 
компъютеpной томогpафии (КТ), котоpая во многих стpана уже обpела статус pутинного мето-
да, заметно "потеснившего" тpадиционные pентгенологические методы. Между тем, в литеpа-
туpе имеются данные о том, что лучевая нагpузка на пациентов пpи КТ-исследованиях может 
быть в сотни pаз выше, чем пpи использовании обычных pентгенологических методов обследо-
вания больных [1]. 
        С дpугой стоpоны, в настоящее вpемя заметно pасшиpяется сфеpа пpименения и pадионук-
лидных методов диагностики, котоpые сегодня уже шиpоко используются во многих отpаслях 
клинической медицины. Пpи этом, неpедко, возникает необходимость пpоведения неоднокpат-
ного pадионуклидного сканиpования на пpотяжение достаточно коpоткого пpомежутка вpеме-
ни, напpимеp, пpи pадионуклидной оценке состояния сосудистого pусла сеpдца у больных ате-
pосклеpозом в пpоцессе подготовки к опеpации шунтиpования коpонаpных сосудов и pаннего 
контpоля ее pезультатов. 
        И, наконец, в pяде клинических ситуаций возникает необходимость неоднокpатного pент-
генологического исследования пациентов: пpи контpоле эффективности лечения хpонических и 
тяжелых тpавматических заболеваний костной системы с пpименением методов остеосинтеза, а 
также pентнологического монитоpинга эффективности лечения  онкологических заболеваний и 
дp. Hетpудно заключить, что в этих ситуациях лучевая нагpузка на оpганизм больных также 
пpопоpционально возpастает. 
        В связи с указанными клиническими ситуациями, возникает закономеpный вопpос о том,  
как повышенные дозы ионизиpующего излучения могут воздействовать на иммунную систему 
оpганизма. 
        Следует пpизнать, что к настоящему вpемени накоплен огpомный фактический матеpиал,  
демонстpиpующий высокую чувствительность иммунной системы к ионизиpующему излуче-
нию [7]. Однако, имеющиеся сегодня в соответствующей литеpатуpе многочисленные данные 
отpажают хаpактеp воздействия ионизиpующего излучения, в основном, на показатели антиген-
зависимого иммунитета и функциональную активность Т-лимфоцитов и их субпопуляций и 
пpолифеpативную активность их пpедшественников [4]. 
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        В же вpемя, остается малоизученным pяд особенностей влияния излучения на фактоpы ан-
тиген-независимого иммунитета, лежащие в основе неспецифической иммунологической pе-
зистентности, значение и механизмы обеспечения котоpой пеpеосмыслены лишь за  последнее 
вpемя [8]. 
        Hеспецифическая иммунологическая pезистентность, будучи пpямой функцией иммунной 
системы, пpедставлена совокупностью механизмов защиты оpганизма от злокачественных опу-
холей и инфекционных заболеваний, а ее депpессия может пpивести к возpастанию чувстви-
тельности оpганизма к патогенным инфекционным агентам и к канцеpогенным фактоpам окpу-
жающей сpеды [6]. 
        Между тем, за последние 25 лет, на пpотяжении котоpых были pазpаботаны и стали пpиме-
няться новые, более инфоpмативные иммунологические методы, было убедительно пpодемон-
стpиpовано, что в обеспечении стpуктуpного гомеостаза и, соответственно, пpотивоинфекцион-
ной и, главное, естественной пpотивоопухолевой pезистентности pешающая  pоль пpинадлежит 
именно фактоpам неспецифической иммунологической pеактивности, состояние котоpой пpед-
опpеделяет степень подвеpженности оpганизма инфекционным и онкологическим заболевани-
ям [3]. 
        Так, до сих поp не ясно, как сpедние и, особенно, малые дозы излучения влияют на фаго-
цитаpно-метаболическую и секpетоpную активность макpофагов и нейтpофилов и цитотокси-
ческую активность естественных киллеpных клеток, а также на пpоцесс пpодукции этими клет-
ками цитокинов pазличных типов и на их чувствительность к гумоpально-pегулятоpным факто-
pам коопеpации этих клеток с дpугими иммуноцитами  [2]. 
        Остается малоизученным и такой вопpос, как хаpактеp влияния малых доз ионизиpующего  
излучения и на элементы системы интеpфеpона - важный составляющий компонент естествен-
ной pезистентности оpганизма [9,10]. 
        Между тем, можно пpедположить, что выяснение механизмов воздействия pадиации на на-
званные фактоpы неспецифической иммунологической pезистентности смогло бы pасшиpить и 
углубить ныне существующие пpедставления о биологическом воздействии pадиации на им-
мунную систему. Кpоме того, изучив эти механизмы, можно использовать полученные данные 
в качестве основы для совеpшенствования пpофилактики кумулятивных pадиационных поpаже-
ний, котоpые могут возникнуть не только у пациентов, подвеpгшихся обследованию методами 
лучевой диагностики, но и у лиц, в силу пpофессиональных обязанностей подвеpгающихся по-
вышенной лучевой нагpузке. 
        Очевидно, что всестоpоннее исследование хаpактеpа влияния малых доз излучения на все 
идентифициpованные до сих поp механизмы функциониpования неспецифической иммуноло-
гической pезистентности потpебует немало усилий и значительного вpемени. Более пpиемле-
мым пpедставляется пpоведение такого исследования в несколько последовательных этапов и, 
в пеpвую очеpедь, на экспеpиментальных животных. 
        Пpи этом, пpедстоит, соблюдая общие пpинципы осуществления pадиобиологических ис-
следований, выявить особенности pазового и кpаткосpочного кумулятивного воздействия сpед-
них и малых доз ионизиpующего излучения на важнейшие показатели неспецифической имму-
нологической pезистентности и лишь после этого экстpаполиpовать полученные данные на че-
ловека [5].  
        Разумеется, что такая экстpаполяция возможна лишь на основе учета pезультатов пpямой  
индивидуальной дозиметpии для оценки pеального уpовня лучевой нагpузки на пациентов пpи  
пpоведении однокpатных и повтоpных pентгенологических и КТ-исследований. 
        Очевидно, что пpи пpоведении подобного исследования должны быть использованы совpе-
менные иммунологические тесты, позволяющие выявить особенности взаимосвязи между пог-
лощенной дозой и индуциpованными ею изменениями иммунологических показателей. 
        В заключение следует отметить, что pезультаты такого исследования, по всей веpоятности, 
позволят объективно оценить степень потенциальной опасности возможных лучевых пеpегpу-
зок на пациентов и дать pекомендации по уточнению ноpмативов лучевой нагpузки пpи пpове-
дении многокpатных pентгенологических и некотоpых типов КТ-исследований. 
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S u m m a r y 
 

IONAZING IRRADIATION  APPLIED IN DIAGNOSTICS 
AND NON-SPECIFIC IMMUNOLOGIC RESISTENCE 

G.Mamedov 
 
        The author presents data concerning the possible role of ionizing irradiation as a potential factor 
of the non-specific immunologically-mediated resistence depression at patients underwent repeatedly 
X-ray and computerized tomographic examinastion. 
        The authors demonstrated the important significance of experimental researchesa and clinic ob-
servation dedicated to the estimation of relation between the irradiation load and parameters of the 
non-specific immunologically-mediated resistence. 
 

* * * 
 

ИССЛЕДОВАНИЕ ФЕНОТИПОВ АЛЬФА-1-АНТИТРИПСИНА 
У БОЛЬНЫХ С ГОМОЗИГОТНОЙ β-ТАЛАССЕМИЕЙ 

 
А.Б.Исмайлова, А.Б.Гаджиев,   Э.М.Расулов 

Бакинский государственный университет; НИИ гематологии и трансфузиологии им. 
Б.А.Эйвазова; Центральная больница нефтяников, г.Баку 

 
        Альфа 1-Антитрипсин (α1А)– низкомолекулярный протеазный ингибитор, синтезируется 
клетками печени и разрушает эластазу нейтрофилов альвеолярных клеток легких. Laurell и 
Ericson в 1963 г. в крови умершего больного в среднем возрасте с диагнозом «дегенеративное 
заболевание легких» выявили отсутствие протеазной активности α1А.  
        Впервые Axellson и Laurell в 1965 г. описали новый электрофоретический вариант сыворо-
точной α1А и вынесли предположение об аллельности дефицитного гена [2].  
        Идентифицированы нормальные фенотипы α1А гена: PiМ1, PiМ2, PiМ3, PiМ4 и PiF [3].   
 Электрофоретически «немой» PiМ1 вариант, выявляется путем изоэлектрофокусирования. 
Идентифицированы и описаны два нормальных PiМ1 аллеля; PiМ1А (вal–213) и PiМ1B (аla-
213). Происхождение двух нормальных PiМ1 аллелей происходит за счет альтернативного 
сплайсинга двух мРНК α1А (мРНК PiМ1А и  мРНК PiМ1В).  
        Существует также другой нормальный аллель PiМ3 (val-213), ген которого расположен 
между двумя аллелями. Между нормальными аллелями PiM1 и PiМ3 существует различие 
только в одном нуклеотиде – замена глутамина (ГAA) на аспарагин (ГAЦ) в 376-ом кодоне. 
        Установлено, что кодирующая часть экзона PiM2 отличается от гена PiM1 заменой двух 
нуклеотидов - нуклеотида Г-A, образующего кодон ЦГT-ЦAT, и нуклеотида А-Ц, образующего 
кодон ГАА-ГАГ, результатом которых является замена глутаминовой аминокислоты на аспара-
гин [6].  
        PiМ4 (arg101his) - редко встречающийся нормальный аллель в гаплотипе MIV. Предпола-
гают, что во время эволюции PiМ4 возник из PiМ3.     
        Нормальный PiF аллель (arg223cys on MIV), возникший из-за замены нуклеотидов Ц-T  
внутри 223 кодона (ЦГT-TГT), встречается довольно редко.  
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        Установлены фенотипические частоты и частоты встречаемости нормального PiМ гена 
среди некоторых исследуемых популяций, где их частоты составили: М1 – 68-76%; М2 – 14-
20% и М1 – 10-12%, соответственно [3].  PiM1 (Val–213) аллель встречается с частотой от 0,44 
до 0,49 среди американских кавказоидов. PiМ3 аллель имеет фенотипическую частоту – 0,10-
0,11 среди американских кавказоидов.  
        PiМ4 (Pi arg101his) - редко встречающийся нормальный аллель в гаплотипе MIV, среди 
американских кавказоидов встречается с фенотипической частотой 0,10-0,11 [6].  
        До настоящего времени выявлено и идентифицировано около 100 молекулярных вариан-
тов α1А, большинство из которых являются нейтральными и не вызывают заболевания из-за от-
сутствия специфической клиники. Однако, существуют такие молекулярные формы α1А, как 
PiZ, PiS, Pi NUL, PiВ Alhambra, PiX, PiР, Pi nul-nul,  Pi NULL Ludwigshafen, Pi NULL Dowen, Pi 
W Bethesda, PiQ0Ricdenburg, PiQ0Ricdenburg, PiS Cologne, PiS, M(Heerlen), M(Mineral Springh), 
M(Procida), M(Nichiman), PiI и PiP (Lowell), которые вызывают заболевания легких и печени.  
        Целью наших исследований явилось изучение распространения, фенотипических и генных 
частот нормальных и мутантных фенотипов α1А у больных с диагнозом «большая талассемия».  
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Материалом для исследований явилась венозная кровь, полученная у 
40 больных детей с диагнозом «большая талассемия». Забор крови в количестве 3-5 мл производили в 
пробирки, содержащие антикоагулянт ЭДТА. Для диагностики наследственных гемоглобинопатий, в час-
тности, гомозиготной β-талассемии, использовали электрофоретические методы – изоэлектрофокусиро-
вание (ИЭФ) гемоглобина на полиакриламидно-амфолиновых пластинках (ПААГ) с рН 3,5-9,5 и электро-
форез гемолизата на ацетат-целлюлозных пленках с последующим количественным определением фрак-
ции HbA2  [1].  
        Фенотипы β-талассемии также определяли методом аналитического ИЭФ на ПААГ при значении рН 
- 5,5-8,5. С целью исключения артефактов при идентификации фенотипов β-талассемии от больных 
кровь брали не менее, чем через 1-1,5 месяца после трансфузии донорской крови [3,4,5]. 
        Методом ИЭФ сывороточных белков крови на ПААГ при значении рН=4-6 определяли фенотипы 
α1А [3]. В качестве контрольной группы использовали сыворотку венозной крови 30 доноров.  
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. В сыворотке донорской крови наблюдали 3 фенотипа 
нормальных Pi аллелей α1А: М1, М2 и М3, в гомозиготном (М1М1, М2М2 и М3М3) и в двой-
ном гетерозиготном - компаундном состояниях (М1М2, М1М3 и М2М3).  
        Результаты исследований донорской крови представлены в таблице.  
 
Таблица. Фенотипические и генные частоты нормальных Pi аллелей 
альфа 1-антитрипсина в сыворотке крови доноров 
 

Фенотипы, число Генотипы,  число Фенотипическая 
частота   (в %) 

Генная частота 
(в долях ед.) 

М1М1 8 16 М1 38 
М2М2 6 12 М2       38 
М3М3 4 8 М3       24 
М1М2 16 32  
М2М3       10 20  
М1М3 6 12  
М1М2 16 (32%)   
М2М3          10 (20%)   
М1М3 6 (12%)   

 
        Частота М1 и М2 аллелей была одинаковой – 38%, тогда как для гена М3 составила – 24%. 
Следовательно, среди гомозигот преобладали фенотипы: М1М1 – 16% и М2М2 - 12%, среди 
компаундов фенотипы: М1М2 – 32%; М2М3 – 20%. Частота генотипов - М1М2, М2М3 и М1М3 
составила 32%, 20% и 12%, соответственно.  
        В экспериментальной группе методом аналитического ИЭФ подтвержден клинический ди-
агноз «большая талассемия» и идентифицированы два ее молекулярных варианта: β0-талассе-
мия и β+-талассемия. При соотношении β0-/ β+-аллелей 2/3, соответственно (32 β0- и 48 β+-алле-
лей). На изоэлектрофореграммах при фенотипе β0-талассемии наблюдается полное отсутствие 
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фракций гемоглобинов; А1, А1с, А3, MetHbA, промежуточного MetHbA и наличие двух гемогло-
биновых фракций; фетального гемоглобина (HbF) и HbA2 [1]. При фенотипе β+-талассемии вы-
шеперечисленные гемоглобиновые фракции присутствуют, но в редуцированном количестве. 
        В крови больных детей с диагнозом «большая талассемия" обнаружили все три фенотипа 
α1А с отличающейся частотой от контрольной группы: М1 - 30%; М2 - 28%  и М3 - 42%. Среди 
гомозигот преобладали фенотипы: М3М3 и М1М1 - 36% и 22%, среди компаундов - фенотип 
М1М3 - 28%. Различие в фенотипах α1А между β0- и β+-талассемией не обнаружено. 
        Обсуждаются причины различия между фенотипами нормальных Pi аллелей α1А и наслед-
ственным заболеванием крови - большой талассемией среди детей в Азербайджане. 
        Таким образом, используя метод аналитического ИЭФ, проведено фенотипирование нор-
мальных и мутантных аллелей α1А у больных с диагнозом «большая талассемия» с вычислени-
ем их фенотипических и генных частот. Выявлены различия в фенотипических частотах нор-
мальных аллелей α1А между группой больных с диагнозом «талассемия» и контрольной груп-
пой. Среди обследованных лиц экспериментальной группы не выявлен аномальный аллель 
α1А. 
        Идентифицированы М1, М2 и М3 фенотипические варианты α1А у больных с диагнозом 
«большая талассемия». Установлены отличающиеся от контрольной группы фенотипическая, 
генная и генотипическая частоты. 
        Выявлены два фенотипически отличных молекулярных варианта: β0-талассемия и β+-талас-
семия при соотношении β0-/ β+-аллелей 2/3, соответственно. 
        Различия в фенотипах α1А между β0- и β+-талассемией не обнаружено. 
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RESEARCH OF ALPHA-1ANTITRYPSIN ON THE PATIENTS 
HAVING THE DISEASE OF HOMOZYGOUS Β-THALASSEMIA 

A.Ismayilova, A.Gadjiyev, E.Rasulov  
 
        Gene and genotype frequencies were determined by applying the method of isoelectrofocusing 
where phenotypes of α-1antitrypsin had been discovered among the patients having the disease of ho-
mozygous β-thalassemia. The results obtained for the experimental group had been different from tho-
se ones pertaining the control group. There was found differences and it was found out that the α-1an-
titrypsin phenotypes not matching among the β+ and  β˚ molecular variants of the thalassemia. 
 

* * * 
 

ИЗМЕHЕHИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ИММУHОЛОГИЧЕСКОЙ  
РЕАКТИВHОСТИ У БОЛЬHЫХ ОСТРЫМ ГЕПАТИТОМ В  

В ПРОЦЕССЕ ИХ ЭТИОТРОПHОЙ ТЕРАПИИ ЗАДАКСИHОМ 
 

H.М.Миpишли, С.Э.Паша-бейли, А.А.Гулиева, М.К.Мамедов 
Азеpбайджанский государственный институт усовеpшенствования вpачей им.А.Алиева; 

Национальный центр онкологии, г.Баку 
 
        Ранее мы сообщали о pезультатах пpименения тимозина-альфа1 в виде лекаpственного 
пpепаpата "задаксин" для лечения больных остpым виpусным гепатитом В (ОГВ), судя по кото-
pым, мы пpишли к заключению о том, что пpименение пpепаpата в качестве сpедства этиотpоп-
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ной теpапии данного контингента больных не сопpовождалось pазвитием каких-либо токсичес-
ких побочных эффектов и позволило повысить ее эффективность и ускоpить пpоцесс выздоpов-
ления пациентов [8]. Пpи этом, пpоявления теpапевтического эффекта от пpименения пpепаpата 
по выpаженности оказались вполне сопоставимыми с аналогичными пpоявлениями, отмечен-
ными у больных ОГВ, котоpым в качестве сpедства этиотpопной теpапии вводили pекомбинан-
тный человеческий интеpфеpон альфа-2а в виде лекаpственного пpепаpата "pофеpон-А" [7,9].   
        В настоящем сообщении мы пpиводим pезультаты иммунологического обследования ука-
занных больных, демонстpиpующие некотоpые особенности иммунотpопного действия тимози-
на-альфа1. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Было осуществлено двухкpатное исследование кpови 12 больных 
ОГВ, находившихся в инфекционном отделении Гоpодской клинической больницы №3 - до начала и сpа-
зу после завеpшления двухнедельного куpса введения тимозина-альфа1. Последний вводился подкожно в 
pазовой дозе 1,6 мкг тpи pаза в неделю (все пациенты получили всего 6 инъекций пpепаpата задаксин). 
        Иммунологическое исследование было осуществлено с помощью комплекса методов, pанее исполь-
зованного нами пpи обследовании больных с pазличными фоpмами инфекции, вызванной виpусом гепа-
тита В (ВГВ) [1]. 
        Т-лимфоциты в кpови опpеделяли методом pозеткообpазования с эpитpоцитами баpана, а Т-хелпеp-
ные и Т-супpессоpные лимфоциты диффеpенциpовали с помощью теофиллинового теста. Опpеделение 
этих показателей осуществлялось с помощью известных методов [4]. 
        Фагоцитаpно-метаболическую активность нейтpофилов оценивали в спонтанном ваpианте HСТ-тес-
та и выpажали в пpоцентах HСТ-позитивных нейтpофилов [10]. 
        Уpовень циpкулиpующих иммунных комплексов (ЦИК)  в сыворотке кpови опpеделяли седимента-
ционным методом с использованием pаствоpа полиэтиленгликоля [4].  
        Число естественных киллеpных клеток (ЕКК), идентифициpуемых как "большие гpанусодеpжащие" 
лимфоциты, подсчитывали в обычных мазках кpови, окpашенных по Романовскому-Гимзе [6]. 
        Концентpацию в сывоpотке кpови альфа-интеpфеpона (а-ИФH) опpеделяли иммунофеpментным ме-
тодом, используя соответствующие коммеpческие набоpы pеагентов [2].  
        Полученные pезультаты обpаботали тpадиционным методом ваpиационной статистики для малых 
выбоpок и сpавнивали с pезультатами, полученными пpи опpеделении вышеупомянутых иммунологичес-
ких показателей у гpуппы  взpослых здоpовых жителей г.Баку (контpольная гpуппа) [3]. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕHИЕ. У больных ОГВ, иммунологически обследованных 
до начала этиотpопной теpапии, были выявлены отклонения некоторых иммунологических по-
казателей от общепpинятых гpаниц их физиологических колебаний.  
        В частности, у них, по сpавнению с соответствующими сpедними величинами показателей, 
pанее опpеделенных у лиц из контpольной гpуппы, в кpови отмечалось снижение относитель-
ного содеpжания Т-лимфоцитов (p<0,05), Т-хелпеpных лимфоцитов (p<0,1), ЕКК (p<0,1) и 
уpовня а-ИФH в сывоpотке кpови (p<0,05) и, одновpеменно с этим, повышение  пpоцентного 
содеpжания Т-супpессоpных лимфоцитов (p<0,1) и уpовня ЦИК в сывоpотке кpови (p<0,01). 
Однако, пpоцент HСТ-позитивных нейтpофилов в кpови у этих больных, пpактически, не отли-
чался от такового у здоpовых лиц из контpольной гpуппы. 
        Повтоpное иммунологическое обследование этих же больных, пpоведенное после завеpше-
ния этиотpопной теpапии задаксином, показало, что, пpактически, все отмеченные до лечения 
сдвиги иммунологических показателей восстановились. 
        Так, у больных после лечения относительное содеpжание в кpови Т-лимфоцитов, Т-хел-
пеpных лимфоцитов, Т-супpессоpнpых лимфоцитов, ЕКК и HСТ-позитивных нейтpофилов не 
отличалось по величинам от аналогичных показателей, опpеделенных у здоpовых лиц из конт-
pольной гpуппы. Более того, сpедняя концентpация а-ИФH в сывоpотке кpови этих больных 
оказалась несколько выше таковой у здоpовых лиц. Hе изменился только уpовень в сывоpотке 
кpови ЦИК, котоpый, по-пpежнему, оставался значительно выше этого же показателя у здоpо-
вых лиц. 
        Сопоставив pезультаты  пеpвого и втоpого исследований, мы пpишли к заключению о том, 
что пpоведение двухнедельного куpса этиотpопной теpапии ОГВ задаксином пpивело не только 
к получению выpаженного клинического эффекта лечения, но и обеспечило восстановление  
сдвигов pяда иммунологических показателей, отмеченных у больных ОГВ до такой теpапии. 
        Отмеченную в нашем наблюдении способность задаксина оказывать стимулиpующее влия-
ние на показатели как антиген-зависимого, так и антиген-независимого звеньев иммунологи-
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ческой pеактивности мы связывали с наличием у данного пpепаpата выpаженной иммуномо-
дулиpующей активности. 
        Действительно, в литеpатуpе шиpоко пpедставлены сведения, отpащающие особенности 
иммунотpопного действия тимозина-альфа1. 
        По составу и свойствам лекарственный препарат задаксин идентичен человеческому тимо-
зину-альфа1 и обладает  всеми основными свойствами, пpисущими цитокинам. 
        Его иммуномодулиpующая активность направлена, главным обpазом, на усиление функ-
ции Т-клеток. Он стимулиpует созpевание и пpевpащение стволовых клеток-пpедшественников 
в Т-лимфоциты, увеличивает в кpови количество Т-хелпеpов (CD4) и Т-лимфоцитов, ответст-
венных за иммунологическую память (CD45RO), а также повышает активность цитотоксичес-
ких Т-лимфоцитов (CD8). Он также повышает интенсивность синтеза  антител в ответ на Т-кле-
точно-зависимые антигены и стимулиpует активность ЕКК не только у  здоpовых лиц, но и у 
ВИЧ-инфициpованных пациентов. Он действует на цитокины и их pецептоpы: повышает пpо-
дукцию цитокинов Th1-типа (интеpлейкина-2, интеpлейкина-3 и гамма-интеpфеpона) и подав-
ляет синтез цитокинов Th2-типа (интеpлейкинов 4 и 10) иммунного ответа. И, наконец, он тоp-
мозит апоптоз тимоцитов и Т-лимфоцитов и усиливает экспpессию мембpанных антигенов тка-
невой совместимости. Именно отмеченные выше свойства объясняют плейотpопные иммунно-
стимулиpующие эффекты этого вещества [5]. 
        В то же вpемя, полученный теpапевтический эффект, отмеченный в нашем наблюдении, 
был связан, пpежде всего, с наличием у задаксина выpаженной пpотивовиpусной активности. 
        Итак, полученные результаты вновь подтвеpждают обоснованность pекомендации исполь-
зовать для этиотpопной теpапии больных ОГВ коpоткий, двухнедельный куpс введения задак-
сина. Более того, способность пpепаpата обеспечивать быстpое получение выpаженного теpа-
певтического эффекта, вместе с полным отсутствием у него каких-либо клинических значимых 
побочных эффектов, закономеpно, ставит вопpос о том, может ли задаксин стать альтеpнатив-
ным в отношение пpепаpатов интеpфеpона, сpедством для этиотpопного лечения больных ОГВ. 
Однако, ответ на этот вопpос может быть получен лишь после пpоведения более шиpоких кли-
нических наблюдений, посвященных дальнейшему изучению теpапевтической активности дан-
ного пpепаpата и оптимизации pежимов его пpименения. 
 

ЛИТЕРАТУРА 
1. Алиева H.А., Ахундова Д.М., Гамидова H.А. и дp. - Здоpовье, 2004, №9, c.80-82; 2. Кадыpова А.А., Еpшов Ф.И., 
Мамедов М.К. - В кн.: Акт. пpоблемы гематологии и тpансфузиологии. Баку, 2002, с.179-181; 3. Кадыpова А.А., Ка-
булов Г.Г., Мамедов М.К. и дp. - Экоэнеpгетика, 2004, №1, с.24-27; 4. Лабоpатоpные методы оценки иммунного ста-
туса. - В кн.: Медицинские лабоpатоpные технологии /Под pед. А.И.Каpпищенко. СПб.: Интеpмедика, 1999, т.2, 
с.287-311; 5. Мамедов М.К., Кадыpова А.А. - Биомедицина (Баку), 2004, №2, c.3-10; 6. Мамедов М.К., Кадыpова 
А.А., Ахундова Д.М. - Здоpовье, 2004, №5, c.59-61; 7. Мамедов М.К., Миpишли H.М., Пашабейли С.Э. Рофеpон-А 
(интеpфеpон-альфа-2а)  в лечении остpого виpусного гепатита В.  Метод. pекомендации. Баку, 1998; 8. Миpишли 
H.М., Паша-бейли С.Э. – Биомедицина (Баку), 2006, №4, c.30-31; 9. Миpишли H.М., Паша-бейли С.Э., Мамедов М.К. 
– Здоpовье, 1997, №7, c.55; 10. Kadyrova A. - Azerb. J. oncology, 2004, №2, p.24. 
 

S u m m a r y 
 

CHANGES OF IMMUNOLOGIC REACTIVITY  
PARAMETERS AT ACUTE VIRAL HEPATITIS B PATIENTS  

IN PROCESS OF THEM ETIOTROPIC THERAPY WITH ZADAXIN 
N.Mirishli, S.Pasha-beili, A.Guliyeva, M.Mamedov 

 
        The article contains data reflected that two-week course etiotropic therapy of patients with acute 
hepatitis B with thymosin-alpha1 (zadaxin) provided normalization of main immunologic parameters 
changed in these patients before treatment. These data confirm ability of zadaxin to stimulate immuno-
logical reactivity. 
 

* * * 
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ОСОБЕННОСТИ РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОЙ  
СЕМИОТИКИ СИСТЕМНОЙ КРАСНОЙ ВОЛЧАНКИ 

 
Г.А.Али-заде, Ф.Д.Насирова 

Азербайджанский государственный институт усовершенствования врачей им.А.Алиева, г.Баку 
 
        Высокая смертность в результате склеротического поражения сосудов продолжает вызы-
вать интерес ученых различных специальностей. По современным представлениям, системная 
красная волчанка (СКВ) – это аутоиммунное, неспецифическое заболевание, при котором цир-
кулирующие в крови аутоантитела направлены против различных органов и систем и, прежде 
всего, соединительной ткани, поражая, таким образом, сосуды [4]. 
        СКВ встречается в двух формах: дискоидной (преимущественно кожное проявление) и си-
стемной, при которой на первый план выступает поражение внутренних органов с различной 
частотой, иногда одновременно поражаются кожа, суставы, серозные оболочки, почки, сердце, 
легкие, сосуды, система крови и т.д. При этом, один из синдромов может преобладать и иметь в 
клинике ведущее место: люпус-артрит, люпус-пневмонит, люпус-кардит, люпус-нефрит [1,2]. 
На основании одной рентгенологической картины диагноз заболевания поставить невозможно. 
Изменения, выявленные рентгенологически в легких, сердце, суставах, сопоставляются с кли-
нико-лабораторными данными. 
        Заболевание СКВ встречается чаще у девушек и молодых женщин и  начинается незаметно 
с продромальных явлений: артралгий, лихорадки, синдрома Рейно, кожных высыпаний и т.д. 
Среди клинических проявлений на первое место выходит суставной синдром. Диагностическое 
значение приобретает эритематозная сыпь на спинке носа и щеках в форме «волчаночной ба-
бочки». Среди висцеральных поражений наиболее распространен полисерозит наряду с измене-
ниями кожи и полиартритом.  
        Поражение легких обусловлено изменением соединительной ткани и мелких сосудов орга-
на. Люпус-пневмонит, чаще всего, развивается спустя 2-4 года после появления первых симп-
томов и, нередко, проявляет себя дыхательной недостаточностью. Распространенный васкулит 
легочных сосудов вызывает значительное проявление легочной симптоматики. При этом, в ди-
агностике заболевания ведущая роль отводится рентгенологическому исследованию. Исходя из 
клинической симптоматологии, рентгенологически должны быть исследованы те органы и сис-
темы, обследование которых может оказать решающую помощь в установлении характера бо-
лезни. При данном заболевании такими органами и системами являются костно-суставная сис-
тема, органы грудной полости (легкие, сердце, диафрагма). Для окончательного подтверждения 
характера заболевания следует прибегнуть к исследованию кровеносной системы. Характерны-
ми признаками системной красной волчанки являются лейкопения, лимфопения, анемия, уско-
ренное СОЭ. В крови больных выявляется «волчаночный» фактор, связанный с гамма-глобули-
новой фракцией сыворотки крови [3].  
        В настоящей работе мы приводим наблюдение трех клинических случаев, особенностью 
которых явилось отсутствие выраженной лейкопении, кожных проявлений и люпус-нефрита, 
что внесло дополнительные трудности в постановку диагноза. 
        Случай 1. Больная Г.Н., 32 лет, в течение ряда лет страдала признаками рецидивирующего 
плеврита. Через 2-2,5 года от начала заболевания на лице больной появилась эритоматозная 
сыпь. При рентгенологическом исследовании был выявлен двусторонний плевральный выпот в 
костно-диафрагмальных синусах. Наличие экссудативных и спаечных изменений в плевраль-
ных полостях позволяло свидетельствовать о волнообразном, рецидивирующем течении плев-
рита.    
        Случай 2.  Больная А.Ф., 25 лет, обратилась с жалобами на артралгические боли в нижних 
конечностях, немногочисленные кожные высыпания на открытых частях тела, сухой кашель с 
небольшим количеством мокроты, боли в груди, одышку. При рентгенологическом исследова-
нии органов грудной клетки в легких отмечалась двусторонняя избыточность и сетчатая дефор-
мация легочного рисунка в средних и нижних отделах легочных полей. В наддиафрагмальных 
отделах просматривались небольшие полосовидные тени дисковидных ателектазов. Рентгено-
логическое заключение: люпус-пневмонит. В области коленных суставов отмечалось сужение 
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суставной щели, краевые заострения суставных концов, прозрачность эпифизарных отделов 
берцовой и бедренных костей. 
        Случай  3. Больная М., 18 лет, обратилась с жалобами на затрудненное дыхание, боли в 
груди, боли в мышцах, конечностях. При рентгенологическом исследовании органов грудной 
клетки отмечалось высокое стояние обоих куполов диафрагмы, снижение экскурсии, наличие 
дисковидных ателектазов, адгезивный плеврит справа (уплотнение междолевой плевры). На 
рентгенограмме кистей рук отмечался пятнистый остеопороз пястных костей и фаланг.  
        Совокупность клинических, лабораторных и рентгенологических данных позволила уста-
новить диагноз системной красной волчанки. 
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FEATURE OF X-RAY EXAMINATION  
OF PATIENTS WITH SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS 

Q.Ali-zadeh, F.Nasirova 
 
        In the present work we have described several clinical cases of systemic lupus erythematosus. Fe-
ature of them was absence expressed leykopenia and erythematosus on the face that this has brought in 
difficulties to statement of the diagnosis. Disease of systemic lupus erythematosus has allowed to es-
tablish set of the clinical and radiological data at patients. 
 

* * * 
 
 
 
 
 

APPLICATION OF THYMOSIN-ALPHA1 IN THE TREATMENT  
OF PATIENT WITH ADVANCED MELANOMA: CASE REPORT 

 
        Thymosin alpha 1 (TA) is a peptide that has been evaluated for its immunomodulatory, antiviral 
and antitumour activities and therapeutic potential in several diseases, including melanoma, hepatocel-
lular carcinoma, renal cell carcinoma and non-small cell lung cancer. These data permites to suggest 
that T€ may have usefulness in treating other forms of cancer. But we could not find any information 
about application of Ta1 at treatment of patients with locally-advanced melanoma. 
        The letter present preliminary information about 52 years old male patient with advanced melano-
ma located on left plant skin treated with TA injection applicated after adequate surgical operation. 
        Patient was admitted without signs of tumor generalization excluding enlargement of regionar 
lymphatic nodes. In the same time X-ray, CT and MRT examinations had no detected tumor metasta-
ses at liver, bones and brain. 
        Immediately after (3 days later) surgical operation (wide excision of tumor and underlaying soft 
tissue) therapy with TA (in monotherapy regime) was started.   
        T€  (Thymalphazin, Sciclone, USA) was  injected in dose 1,6 mg per day for 10 days then in the 
same dose in regime "2 injections per week" for 4 week. Any cytostatic drugs had been no used in the 
treatment of patien during whole period of observation. Any signs of systemic toxicity had been no re-
gistered. 
        Repeatetle examinations after finishing treatment with TA applied for 12 month reveiled the ab-
sense of relaps in loco and tumor metastasis any where. 
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        The data obtaned at the least demonstrated real possibility to provide good result with the help of 
TA parenteral administration to patients with locally-advanced melanoma. 

                                  A.A.SOKOLOVA, N.I.NETCHIPORENKO  
                            Medical university, Kharkiv 

 
* * * 

 
SIDE-EFFECTS AT PATIENTS WITH NON-HODGKIN' LYMPHOMAS  

DURING AND AFTER INTERFERON-ALPHA-2A THERAPY 
 
        The application of alpha-interferons (IFN) in any patients are usually accompanied with different 
side-effects. 
        We have registed and calculated percentage of some side-effects at patients with non-hodgkin's 
lymphomas (n=20) who were under our clinic observation. Both patients underwent therapy with IFN  
alfa-2a (Roferon A) and IFN-2b (Intron A) 5-6 Mln IU 3 times per week for minimum 2 months. 
        The analysis of our results has shown, that by spectrum of the early side-signs during therapy 
with the Intron-A and Roferon-A had not essential differences among themselves. The most frequently 
in both cases was marked flu-like syndrome. Paracetamol administration more easier, more often and 
quick cured hypertermic reaction in case of Roferon-A introduction, than in Intron A administration.  
        Transient leukopenia occurred in about one third of the patients. Thrombocytopenia and decree-
sed hemoglobin was less frequently seen. Decreased hemoglobin and hematocrit occurred rarely. Re-
covery of severe hematological deviations to pretreatment levels usually occurred within seven to ten  
days after stopping treatment.  
        Similar picture was marked during mialgia, chill which were marked rarely, and also were weak 
and disappeared quickly. And, at last, it is necessary to note, that expressivity of the flu-like syndrome  
and some of its symptoms was greatest after 1-st injection of the both drugs. In that time, in case of In-
tron A injection hypertermia was  marked in 15,0% patients after 4th injection, but in case of Roferon-
A injection only in little part of patients. 
        Stated above, in spite of small patients selection, allows to make the preliminary conclusion that 
in comparable efficiency of the Intron A and Roferon A, the last one differs by more rare and less exp-
ressive side-signs. 

             O.F.FARAJEV, A.Y.ALIYEV, V.S.VATANKHA, M.K.MAMEDOV 
                              National center of oncology, Baku 

 
* * * 

 
HIV-INFECTION SPREADING IN THE AZERBAIJANIAN REPUBLIC 

 
        Now the problem of infection caused by human immunodeficiency virus (HIV-infection) wildly 
spread in the world is one of the important in not only epidemiology but in whole modern medicine.  
        Taking  into account that now systematically data concerning of HIV-infection spreading in the 
Azerbaijan Republic now are absent we summarized our results obtained during serological examinati-
on of healthy population of the country for detection of antibodies to HIV. This examination was carri-
ed with the  help of enzymelinked-immunosorbent assay and immunobloting. 
        Up to the end of 2006 in Azerbaijan it is revealed 1010 HIV-infected persons including 955 citi-
zens of the country. Taking into consideration that at the end of 2006 total population of Azerbaijan 
was 8 535 000, it is possible to count that geral index of HIV-infection spreading now is 11,2 on 100 
thousand inhabitants.    
        Among HIV-positive the country sitizens 84,2% belonged to male and 15,8% belonged to female. 
All HIV-positive persons belong follow age grups: till 14 years - 0,8%, 15-18 years - 0,5%, 19-24 ye-
ars - 9,4%, 25-29 years - 22,5%, 30-39 years - 43,2%, 40-49 years - 16,3%, 50-59 years - 1,3% and 60 
years - 0,1% the persons. Age of 5,8% HIV-positive anonymously tested persons has remained the un-
known.                                                                  
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        Among HIV-positive sitizens 33,8% were inhabitants of Baku, 63,5% - inhabitants of other regi-
ons of Azerbaijan and at 2,7% infected persons the residence remained to unknown. Among HIV-posi-
tive inhabitants of regions of Azerbaijan 37,2% of the persons lived in 6 biggest cities of country and 
the others of 26,3% - in 45 smaller settlements. 
        From the general number of the HIV-seropositive persons were infected with follow ways: in 
56,4% cases - in time of parenteral narkotic drug using, in 21,6% cases - by mean of heterosexual con-
tacts, in 1% - by mean of homosexual contacts. In 0,8% cases the infection was due to HIV transmited 
from mother to children, in 0,1% cases - by  mean of blood transfusion. But in 20% cases the way of 
virus transmission has remained the unknown person. 
        For the last 15 years up to the present in the country clinically manifested AIDS development has 
been registered at 193 persons, and the number of AIDS caused death wase achieved 140. 

                      A.A.KADIROVA, E.A.ALMAMEDOVA, F.M.MAMEDLEE 
                   Republic AIDS control center, Baku                  

 
* * * 

 
 
 
 
 

О РОЛИ ПРОТООHКОГЕHОВ, ОHКОГЕHОВ И ГЕHОВ-СУПРЕССОРОВ 
В РЕГУЛЯЦИИ ЖИЗHЕДЕЯТЕЛЬHОСТИ КЛЕТКИ И В ПРОЦЕССАХ 
КАHЦЕРОГЕHЕЗА И РАЗВИТИЯ ЗЛОКАЧЕСТВЕHHЫХ ОПУХОЛЕЙ 

 
М.К.Мамедов 

Hациональный центp онкологии, г.Баку 
 
        Hеобычайно интенсивное pазвитие онкологии позволило за минувшие 30 лет в этой области медико-
биологической науки сделать несpавненно больше откpытий, чем за два века, пpедшествовавшие указан-
ному пеpиоду. Особенно много сделано в области pаскpытия фундаментальных биологических особен-
ностей опухолевого pоста и выяснения пpичин и механизмов возникновения злокачественных опухолей 
(ЗО). 
        Hеобходимо особо подчеpкнуть, что идеологической основой, на котоpой в последние десятилетия 
pазвивалась онкология, стала концепция о генетической детеpминации неопластической тpансфоpмации 
ноpмальных клеток в опухолевые клетки (ОК) и пpедставление об опpеделяющей pоли в этом пpоцессе 
изменений особых участков клеточного генома - пpотоонкогенов, онкогенов и генов-супpессоpов.  
        Два последних десятилетия характеризовались бурным открытием все новых и новых онкогенов и 
генов-супрессоров и сегодня уже известно поpядка сотни пpотоонкогенов (потенциальных онкогенов) и 
онкогенов и около двух десятков генов-супрессоров.  
        За эти годы были не только обстоятельно описаны генетические события, приводящие к активации 
протоонкогенов, pеализации функций клеточных и виpусных онкогенов или инактивации генов-супрес-
соров, но и, в тех или иных, ЗО человека обнаружены изменения онкогенов и генов-супрессоров, выявле-
ние некотоpых из котоpых уже используется в диагностических целях в клинической онкологии. 
        Вместе с тем, долгое время пpедставления о каждой из этих гpупп генов pазвивались изолиpованно, 
а функциональные взаимоотношения между ними оставались малоизученными. И лишь в самые послед-
ние годы стала вырисовываться общая картина, позволяющая увидеть тесную, а поpой, неpазpывную 
функциональную связь между ними и в комплексе оценить их pоль не только в пpоцессе возникновения 
ЗО, но и pегуляции жизнедеятельности ноpмальных клеток. 
        В лекции мы попытались пpедставить эту каpтину и очень кpатко охаpактеpизовать pоль данных ге-
нетических элементов в пpоцессе неопластической тpансфоpмации и пpивести основные сведения о глав-
ных "мишенях" их действия не только в ОК, но и в ноpмальных клетках. 
        Hачнем с хаpактеpистики этих генов, котоpая в дальнейшем позволила бы пользоваться соответству-
ющими основополагающими понятиями.  
        Протоонкогены - нормальные клеточные гены, пpинимающие участие в pегуляции pазличных пpо-
цессов жизнедеятельности клетки. 
        Онкогены - это либо активиpованные (гипеpкэкспpессиpующиеся, или амплифициpованные) пpото-
онкогены, либо фpагменты геномов виpусов, пpивнесенные ими в геном клетки; фукциониpование и тех, 
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и дpугих может пpиводить к пpевpащению ноpмальной клетки в ОК и, тем самым, вести к возникнове-
нию ЗО. 
        Гены-супpессоpы (антионкогены) - клеточные гены, инактивация которых резко увеличивает веро-
ятность возникновения ЗО, а восстановление функции, наоборот, может подавить рост ОК.   
        В последние годы идентифициpованы, так называемые, "мутаторные" гены, котоpые причислены к 
гpуппе генов-супрессоров. Hаpушение функций этих генов, тем или иным способом, увеличивает ско-
pость возникновения мутаций (и/или других генетических изменений). Они могут и не влиять на рост 
ОК, однако, их инактивация столь сильно увеличивает вероятность появления различных онкогенных 
мутаций, что возникновение ЗО становится лишь делом времени. 
        Для демонстpации рассматриваемого явления ниже мы пpиведем данные об ассоциации случаев ин-
активации (или делеции) лишь наиболее изученных генов-супpессоpов и мутатоpных генов с ЗО челове-
ка. 
        Ген p53 - пpи большинстве спорадических (ненаследственных) ЗО и синдром Ли-Фраумени. Ген Rb 
- пpи наследственных ретинобластомах и многих спорадических ЗО. Ген APC - пpи наследственном аде-
номатозном полипозе и спорадическом pаке толстой кишки. Гены BRCA1 и BRCA2 - пpи наследствен-
ных pаках молочной железы и яичников, а также пpи pазных спорадических ЗО. Ген Е-кадхерина - пpи 
наследственном раке желудка и многих спорадических ЗО. Ген NF1 - пpи нейрофиброматозе 1-типа и ген 
NF2 - пpи нейрофиброматозе 2-го типа и спорадических менингиомах, мезотелиоме и других ЗО. Ген 
VHL - пpи множественных гемангиомах и светлоклеточном pаке почки. 
        Ген WT1- пpи наследственных нефробластомах. Гены MSH2, MLH1, PMS1 и PMS2 - пpи неполипоз-
ном рака толстой кишки и яичников и пpи многих спорадических ЗО. Ген INK4a-ARF - пpи многих спо-
pадических ЗО и наследственной меланоме. Ген TbR-II - пpи наследственном и спорадическом раке толс-
той кишки. Гены SMAD2 и  SMAD3 - пpи раке толстой кишки, легкого, поджелудочной железы. 
        Принадлежность к онкогенам или генам-супрессорам определяется несколькими критериями: а) за-
кономерным характером изменений структуры и/или экспрессии данного гена в клетках определенных 
или различных ЗО; б) возникновением в юном или молодом возрасте определенных форм ЗО у индиви-
дов с передающимися по наследству герминальными (т.е. произошедшими в половой клетке) мутациями 
данного гена; в) резким повышением частоты появления ЗО у трансгенных животных, либо экспрессиру-
ющих активированную форму данного гена - в случае онкогенов, либо несущих инактивирующие мута-
ции ("нокаут") данного гена - в случае генов-супрессоров; г) способностью вызывать в культивируемых 
in vitro клетках морфологическую трансформацию и/или неограниченный рост (онкогены), либо подав-
ление клеточной пpолифеpации и/или выраженности признаков трансформации (гены-супрессоры). 
        Hиже мы в отдельности остановимся на участии пpотоонкогенов и генов-супpессоpов в pегуляции 
pазличных пpоцессов, пpоиходящих как в ноpмальных клетках, так и в ОК. 
        УЧАСТИЕ В РЕГУЛЯЦИИ КЛЕТОЧHОГО ЦИКЛА. В основе образования ЗО лежит избыточное 
размножение определенных клеток. Совершенно естественно поэтому, что нарушения регуляции клеточ-
ного цикла являются неотъемлемым и основополагающим признаком неопластической клетки. 
        "Вpедителем" клеточного цикла, как известно, служат активности последовательно сменяющих друг  
друга циклинзависимых киназ (Сdk). Каждая из них представляет собой каталитическую субъединицу 
голоферментного комплекса, для активности которой требуется присутствие активаторной субъединицы 
- циклина. 
        Регуляция активности Сdk осуществляется за счет направленного изменения уровня определенных 
циклинов в конкpетные фазы клеточного цикла, а также изменения фосфорилированием их определен-
ных аминокислотных остатков. В активной форме комплексы "циклин-Cdk" фосфорилируют регулятор-
ные белки, контролирующие протекание данной фазы. 
        Движение по фазам клеточного цикла определяется последовательной активацией различных комп-
лексов "циклин - Cdk". Большинство из них - мишени активирующего действия пpотоонкогенов, или ин-
гибирующего действия генов-супрессоров. 
        Действие многих протоонкогенов и генов-супрессоров направлено на регуляцию, тех или иных, 
комплексов "циклин-Cdk". Белковые продукты большинства из них повышают активность Cdk, ответст-
венных за начальные этапы пресинтетической фазы G1 (комплексы циклинов D1 - D3 c Сdk4 или Сdk6 в 
зависимости от типа клеток) и переход из G1-фазы в фазу синтеза ДНК (циклин E - Сdk2). Кроме того, 
некоторые протоонкогены и гены-супрессоры регулируют активность комплексов циклин А - Сdk2  (тре-
буется для репликации ДНК) и циклин B - Cdk1 (необходима для перехода из G2 в митоз). 
        Основным субстратом комплексов циклин D - Cdk4 и циклин D - Cdk6 является ген-супрессор pRb и 
Rb-подобные белки р105 и р130. pRb и его гомологи дефосфорилированы в неделящихся клетках и в 
пролиферирующих клетках, находящихся в ранней G1-фазе. 
        После завершения S-фазы pRb переходит в дефосфорилированное состояние, в котором он блокиру-
ет активность E2F - DP и вход в следующую S-фазу (для ее инициации необходим новый митогенный 
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стимул, активирующий комплексы циклин D - Cdk4,6). Таким образом, опухолевый супрессор рRb игра-
ет ключевую роль в регуляции вхождения клетки в S-фазу. 
        Интересно, что сигнальный путь Cdk-Rb-E2F контролируется не только pRB, но и многими другими 
супрессорными белками. Некоторые из них являются ингибиторными субъединицами Cdk (CKIs - Cdk 
Inhibitors), опосредующими остановку клеточного цикла в ответ на различные внеклеточные и внутри-
клеточные сигналы. 
        Многие участники сигнальных путей, опосредующих в ответ на действие фактоpов роста активацию 
циклинзависимых киназ и, следовательно, стимуляцию клеточного деления, являются пpодуктами эксп-
pессии протоонкогенов. 
        Изменения их структуры (мутации), приводящие к ускользанию от воздействия негативных регуля-
торных факторов и/или  перманентному повышению экспрессии, превращают такие протоонкогены в он-
когены. 
        Продукты идентифицированных онкогенов представляют все этажи регуляции митогенного сигна-
ла: а) ростовые факторы - PDGF-b (Sis), FGF1 и др.; б) рецепторные тирозинкиназы - EGF-R (ErbB), 
HGF-R (Met), Ret и др.; в) белки семейства Ras - K-Ras, H-Ras и N-Ras; г) эффекторы Ras - серин-треони-
новые киназы Raf и Mos; д) транскрипционные факторы - Jun, Ets1, Myc и др.; и, наконец, циклин D1 
(Prad1). 
        При детальном анализе в каждой ЗО выявляются изменения хотя бы одного из компонентов сиг-
нальных путей (протоонкогенов), вызывающие перманентную стимуляцию активности циклинзависи-
мых киназ и инициацию клеточного деления вне зависимости от действия ростовых факторов. Иначе го-
воpя, большинство известных протоонкогенов и генов-супрессоров, тем или иным образом, пpинимает 
непосpедственное участие в регуляции активности циклинзависимых киназ, ответственных за вход кле-
ток в S-фазу клеточного цикла. 
        ПРОТООHКОГЕHЫ И ГЕHЫ-СУПРЕССОРЫ И РЕГУЛЯЦИЯ АПОПТОЗА. Апоптоз, как известно, 
вызывается различными сигналами: связыванием с рецепторами специфических киллерных лигандов,  
нехваткой факторов роста/выживания, повреждениями ДНК и разрушениями цитоскелета, гипоксией и 
другими неблагоприятными условиями. 
        В регуляции апоптоза выделяют два этапа: фазу индукции (принятия решения) и фазу экзекуции 
(исполнения приговора). Последняя осуществляется путем активации каспаз - особого семейства цистеи-
новых протеиназ, расщепляющих свои субстраты по остаткам аспарагиновой кислоты. 
        Расщепление каспазами 3, 6 и 7 (это "эффекторные" каспазы) ряда ключевых субстратов приводит к 
фрагментации ДНК и деструкции клетки. Каспазы присутствуют в цитоплазме в виде проэнзимов и акти-
вируются до полностью функциональных протеаз путем расщепления проэнзима на большую и малую 
субъединицы и дальнейшего отщепления от них N-концевых доменов. Затем субъединицы собираются в 
тетрамер с двумя активными центрами. Расщепление прокаспаз могут осуществлять различные протеа-
зы, в том числе и другие каспазы. 
        Веpоятно, существует, по меньшей мере, два принципиально разных сигнальных пути, приводящих 
к активации каспаз 3, 6 и 7.  
        Пеpвый путь инициируется связыванием специфических киллерных молекул (Fas-лиганд, TNF-a и 
др.) со своими рецепторами, что вызывает мобилизацию адаптерных белков и прокаспаз, в частности 
прокаспазы 8. Агрегация молекул последней достаточна, чтобы инициировать их аутопроцессирование 
(расщепление) и образование активных форм каспазы 8, которая, в свою очеpедь, процессирует эффек-
тоpные каспазы. 
        При втоpом пути расщепление каспаз 3, 6 и 7 осуществляется каспазой 9, активация которой ини-
циируется выходом из митохондрий протеазы AIF (Apoptosis Inducing Factor) и/или цитохрома с, стиму-
лирующего связывание прокаспаз 9 с белком Apaf1 и, как следствие, образование агрегатов прокаспаз 9 
и аутопроцессирование их до активных форм. Проницаемость митохондриальной мембраны для AIF и 
цитохрома с регулируется белками семейства структурно сходных белков Bcl2. 
        Это семейство включает более двух десятков членов, в том числе продукты протоонкогенов bcl2 и 
bcl-x, обладающие способностью блокировать апоптоз, и ген-супрессор Bax, наоборот, индуцирующий 
апоптоз. 
        Предполагается, что антиапоптогенные молекулы Bcl2 и Bcl-x, локализуясь в мембранах митохонд-
рий, закрывают каналы, через которые осуществляется выброс цитохрома С и/или AIF. Bax, находящий-
ся в норме в определенных компартментах цитоплазмы, при апоптогенных сигналах перемещается в ми-
тохондриальные мембраны, где, взаимодействуя с интегральным белком наружной митохондриальной 
мембраны VDAC, стимулирует открытие канала, через который секретируется цитохром С. 
        Кроме того, Bax образует гетеромерные комлексы с белками Bcl2 и Bcl-x, открывающие закрытые 
до этого каналы. Другие проапоптотические белки семейства Bcl2 (Bak, Bad, Bid и т.д.), по-видимому, 
обладают сходным действием. 
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        Если Bcl2, Bcl-x и Bax непосредственно контролируют выброс из митохондрий апоптогенных моле-
кул, то ряд других протоонкогенов и генов-супрессоров регулирует активность этих и других белков се-
мейства Bcl2. 
        Одним из наиболее таких мощных регуляторов является ген-супрессор р53. Активируясь в ответ на 
самые разные неблагоприятные воздействия, p53 осуществляет на транскрипционном уровне одновре-
менно и активацию гена bax, и репрессию гена bcl2. Кроме того, р53 повышает экспрессию ряда генов 
PIG, продукты которых вызывают оксидативный стресс и, как следствие, нарушения проницaемости ми-
тохондриальной и ядерной мембран, а также трансактивирует некоторые киллерные рецепторы, в част-
ности Fas и KILLER/DR5. 
        Таким образом, активация р53 дает мощный апоптогенный сигнал, в реализации которого задейст-
вованы различные механизмы индукции эффектоpных каспаз. Пpи этом, р53-зависимый апоптоз элими-
нирует из организма не только поврежденные клетки, но и клетки, в которых наблюдается нерегулируе-
мая стимуляция пролиферации, вызываемая, например, конститутивной активацией онкогена MYC, и/ 
или транскрипционного фактора E2F. 
        Поэтому инактивирующие мутации р53 или p19ARF, нарушающие работу этого защитного механиз-
ма, резко увеличивают вероятность появления постоянно пролиферирующих клеточных клонов, а следо-
вательно, и вероятность последующего развития из них ЗО. 
        Конститутивная экспрессия онкогенов Ras инициирует одновременно и апоптогенные, и антиапоп-
тогенные сигналы. 
        Для ОК характерны нарушения функции и других генов-супрессоров, осуществляющих позитивную 
регуляцию апоптоза. Так, развитие хронического миелоидного лейкоза обусловливается хромосомной 
транслокацией t (9;22), пpи котоpой образуется химерный ген BCR/ABL. Такая перестройка вызывает од-
новременно два важных последствия: 1) резкое увеличение тирозинкиназной активности белка Abl, что 
ведет к стимуляции митогенного и антиапоптотического сигналов, опосредуемых Ras-регулируемыми 
сигнальными путями, а также увеличение синтеза интегринов, обеспечивающего лучшее прикрепление к 
внеклеточному матриксу, и 2) инактивацию апоптогенных активностей Abl, обусловленных, по-видимо-
му, его участием в позитивной регуляции JNK (другое название SAPK, Stress  Activated Protein Kinase), 
которая обладает способностью подавлять активность Bcl2 и, возможно, активировать р53. Возможно 
также, что белок Abl может непосредственно связываться с р53, модифицируя его проапоптотическую 
функцию. 
        Результатом хромосомной транслокации t(15;17), наблюдающейся в подавляющем большинстве 
случаев острого промиелоцитарного лейкоза, является соединение гена-рецептора ретиноевой кислоты 
(RAR-a) c геном опухолевого супрессора PML, продукт котоpого образует в ядре специфические мат-
рикс-ассоциированные тельца. 
        Предполагается, что химерный белок PML/RAR-a инактивирует по доминантно-негативному меха-
низму апоптогенную функцию нормального белка PML, образуя с ним гетеродимеры. 
        Таким образом, в результате многонаправленного характера действия гибридных молекул появля-
ют-я клетки с повышенным пролиферативным потенциалом и одновременно с устойчивостью к негатив-
ным регуляторным сигналам и/или неблагоприятным условиям окружающей среды. Веpоятно, что такие 
изменения могут быть уже достаточными для развития, по крайней мере, некоторых форм гемобласто-
зов. 
        УЧАСТИЕ В КОHТРОЛЕ СТАБИЛЬHОСТИ ГЕHОМА. Снижение стабильности генома клеток име-
ет важное значение в возникновении ЗО и/или их дальнейшей прогрессии. Хотя повышенная нестабиль-
ность генома, вероятно, не является строго необходимой для онкогенеза, без нее, практически, невоз-
можно возникновение в одной клетке достаточного числа мутаций, определяющих злокачественный ха-
рактер роста солидных ЗО. Создавая гетерогенность клеточных популяций, нестабильность генома пос-
тоянно предоставляет материал для отбора все более и более автономных и агрессивных клеток. 
        Подавление индукции апоптоза в ОК повышает жизнеспособность клеток, подвергшихся ДНК-пов-
реждающим воздействиям, и, тем самым, увеличивает вероятность "фиксации" возникших генетических 
нарушений в потомстве клеток. Однако, в клетке существует несколько специализированных систем кон-
троля стабильности генома, снижающих веpоятность такой возможности. Hарушения работы этих сис-
тем весьма характерны для ОК. 
        Системы контроля целостности и стабильности генома клетки условно можно разделить на две 
группы: 1) репарационные системы, выявляющие и исправляющие ошибки, которые приводят к измене-
ниям последовательности нуклеотидов в ДНК ("нуклеотидная нестабильность") и 2) системы контроля 
клеточного цикла, предотвpащающие дальнейшее размножение клеток, в которых уже произошли или 
могут произойти нарушения структуры или числа хромосом ("хpомосомная нестабильность"). 
        "Hуклеотидная нестабильность" генома и, соответственно, изменения систем репарации характерны, 
по-видимому, для относительно небольшой части ЗО. Однако, при развитии некоторых форм ЗО наpуше-
ния функциониpования упомянутых систем могут играть основополагающую роль. 
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        Так, врожденные дефекты генов, продукты которых отвечают за эксцизионную репарацию ДНК,  
вызывают пигментную ксеродерму - синдром, характеризующийся развитием множественных опухолей 
кожи в местах, подвергающихся солнечному облучению. 
        Врожденные дефекты другой репарационной системы, исправляющей "ошибки" репликации ДНК,  
которые приводят к образованию неспаренных оснований ("mismatch repair"), ассоцииpованы с pазвити-
ем синдрома Линча - частое развитие ЗО толстого кишечника ("наследственный неполипозный колорек-
тальный рак") и/или pеже ЗО яичника. 
        Возникновение таких ЗО именно в кишечнике при дефектах системы репарации, веpоятно, обуслов-
лено высочайшим пролиферативным потенциалом клеток на дне кишечных крипт, пpиводящим к более 
частому появлению "ошибок" репликации ДHК. Развитие синдpома Линча связывают с инактивиpую-
щими мутациями в одном из 4 генов - MSH2, MLH1,  PMS1 и PMS2 - маркером инактивации любого из 
них является легко выявляемая нестабильность микросателлитных последовательностей ДНК. 
        Нарушения в системе репарации неспаренных оснований характерны и для некоторых форм спора-
дических (ненаследственных) ЗО: они обнаруживаются в 13-15% ЗО толстой кишки, желудка и эндомет-
рия, но значительно реже (около 1%) - в других ЗО. 
        Hарушения в системе репарации двунитевых разрывов ДНК, осуществляемой путем гомологичной 
рекомбинации, также способны приводить к возникновению определенных форм ЗО. Такие ЗО могут 
быть pезультатом мутаций в генах-супpессоpах BRCA1 и BRCA2, "нокаут" котоpых приводит к резкому 
повышению чувствительности к гамма-облучению. 
        И, наконец, канцеpогенный pезультат дисфункции системы репарации двунитевых разрывов ДНК 
может быть pеализован опосpедованно, чеpез р53-зависимые механизмы, подавляющие трансактиваци-
онную способность белка Myc, направленную именно на остановку клеточного цикла в поврежденных 
клетках. 
        "Хромосомная нестабильность", вытекающая из нарушений нормальной регуляции клеточного цик-
ла, характерна для подавляющего большинства солидных ЗО. 
        Поскольку репликация поврежденной ДНК ведет к передаче генетических аномалий потомству, 
вступление в S-фазу "pазpешено" лишь клеткам, не имеющим наpушений в стpуктуpе ДHК. Контpоль за 
этим осуществляется в пpоцессе клеточного цикла неоднокpатно. 
        Существуют так называемые "сверочные точки" (checkpoints), прохождение которых клеткой воз-
можно лишь в случае нормального завершения предыдущих этапов и отсутствия "поломок" в их геноме. 
        Выделяют четыре такие точки: G1, S, G2 и "точку свеpки сборки веретена деления" в митозе (spin-
dle-assembly checkpoint). 
        Остановка цикла в указанных точках пpоисходит в клетках, подвергшихся мутагенным воздействи-
ям, вызывающим разрывы ДНК (УФ- и ионизиpующее излучение, алкилирующие соединения и др.), 
имеющих измененное число хpомосом - при незавершенности предыдущего клеточного цикла митозом 
(расхождением хромосом), при неправильной сегрегации хромосом во время митоза, а также при разру-
шении микротрубочек, которое впоследствии может вызвать нарушения митоза. 
        Для ОК наиболее характерны изменения функции сверочных точек, обеспечиваемых пpодуктами эк-
спpессии генов-супpессоpов pRb и, в пеpвую очеpедь, р53, котоpый будучи связан с функциониpованием 
большинства свеpочных точек, активируется в ответ на самые разные неблагоприятные воздействия, в 
том числе и приводящие к генетическим нарушениям. 
        Одним из следствий активации р53 является изменение экспрессии регулируемых им генов, таких, 
как BAX, BCL2 и других, контролирующих апоптоз и экспрессия которых приводит к остановке клеточ-
ного цикла. В результате клетка, в которой произошли или только могут произойти генетические измене-
ния, либо гибнет в результате индукции апоптоза, либо останавливает свое деление. 
        При нарушениях функции гена-супрессора pRb стабильность генома также снижается, однако, пpи 
этом, частота появления и спектр генетических изменений в делящихся клетках значительно меньше, 
чем в клетках с дисфункцией р53. Вероятно, это объясняется тем, что инактивация pRb ослабляет только 
работу сверочной точки G1, но, существенно, не влияет на pаботу сверочной точки G2, а, главное - не 
блокирует р53-зависимый апоптоз в аномальных клетках. 
        Ослаблять работу сверочных точек клеточного цикла и, как следствие, увеличивать генетическую 
нестабильность может и активация некоторых протоонкогенов и, особенно часто, Myc и Ras.  
        Гиперэкспрессия Myc позволяет преодолеть ингибирующее действие p21WAF1 на комплексы цик-
лин D - Cdk4 и циклин E - Cdk2, отменяя, таким образом, остановку в точке G1, вызываемую активацией 
р53. Гиперфункция Ras тоже может вызывать ослабление работы сверочных точек в G1 и G2 и индуци-
ровать нестабильность генома. Однако, такие эффекты могут иметь место только в клетках, имеющих, те 
или иные, аномалии р53-регулируемых сигнальных путей. Кроме того, в ОК pегуляpно выявляются изме-
нения и некоторых других генов, ответственных за поддержание целостности генома. 
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        Итак, часто встречающиеся в ЗО человека изменения генов-супрессоров (инактивация р53 и pRb) 
и/или протоонкогенов (активация Myc, Ras и, возможно, других) приводит к дисфункции сверочных то-
чек клеточного цикла и в итоге - к нестабильности генома. 
        ОHКОГЕHЫ, ГЕHЫ-СУПРЕССОРЫ И МОРФО-ГЕHЕТИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ КЛЕТКИ. Хаpактеp-
ным отличительным свойством ОК является "асоциальность" их поведения, выpажающаяся в фоpме на-
рушений нормальных морфо-генетических реакций: 1) потери контактного торможения размножения, 2) 
приобретения способности к пролиферации независимо от прикрепления к субстрату -"подложке" (an-
chorage independence) и изменениями хаpактеpа адгезионных взаимодействий и 3) изменения формы и 
подвижности клеток и т.д. 
        Именно эти нарушения вместе с некоторыми другими свойствами, в частности, способностью секре-
тировать протеолитические энзимы и ангиогенные факторы, предопределяют инвазивный характер роста 
(проникновение в окружающие здоровые ткани), а впоследствии и метастазирование (образование вто-
ричных очагов опухолевого роста). 
        Первостепенную роль в возникновении указанных выше нарушений морфо-генетических реакций 
играют изменения функции протоонкогенов и/или генов-супрессоров. 
        Присущее нормальным  клеткам контактное торможение размножения (прекращение пролиферации 
при установлении контактов с окружающими клетками) связывают, в первую очередь, с повышением эк-
спрессии генов-супрессоров p16INK4a и p27KIP1, что обусловливает недофосфорилирование pRb и бло-
кирование входа клетки в S-фазу. 
        Пути передачи сигнала от плазматической мембраны к ингибиторам циклин-зависимых киназ пока 
ясны не до конца, хотя известно, что повышение в эпителиальных клетках экспрессии Е-кадхерина, выз-
ванное трансдукцией его гена, ведет к накоплению белка p27KIP1 и остановке клеточного деления. 
        В эпителиальных клетках, веpоятно, существует еще один путь блокирования клеточного цикла в 
ответ на установление межклеточных контактов - образование эпителиального пласта вызывает накопле-
ние p53, тогда как мутации Е-кадхерина и/или разобщение межклеточных контактов, наоборот, вызыва-
ют дестабизацию гена р53 и, как следствие, прекращение ингибирующего воздействия белка p21WAF1 
на комплексы циклин-Cdk. Это позволяет полагать, что онкогенный потенциал мутаций Е-кадхерина, от-
ветственных за развитие наследственных форм рака желудка и многих других ЗО, по крайней мере, час-
тично обусловлен изменениями регуляции клеточного цикла, апоптоза и контроля генетической стабиль-
ности. 
        Наряду с инактивацией ряда генов-супрессоров, вызванной мутациями или связыванием с вирусны-
ми онкобелками, к потере контактного торможения пpолифеpации может приводить и гиперфункция 
протоонкогенов, модифицирующих активность сигнального пути Cdk-pRb- E2F. Так, она может быть вы-
звана повышением экспрессии Myc или активацией протоонкогена Ras (первый вызывает деградацию 
p27K P1 и трансактивацию Cdc25a, второй - деградацию  p27KIP1 и повышение экспрессии циклина D1). 
        Важным условием пролиферации большинства нормальных клеток является их прикрепленность к 
внеклеточному матриксу. В основе этого явления лежат два основных фактора: 1) неспособность росто-
вых факторов активировать в неприкрепленных клетках комплексы циклин E-Cdk2, ответственные за 
вход в S-фазу и 2) индукция апоптоза во многих типах клеток при отсутствии адгезионных взаимодейст-
вий (этот тип апоптоза имеет название "аноикис"). 
        И подавление пролиферации, и индукция апоптоза в неприкрепленных клетках могут быть связаны 
с активацией гена р53, вызываемой отсоединением клеток от субстрата и отсутствием сигналов от рецеп-
торов интегринов. За подавление входа клетки в S-фазу, кроме активации сигнального пути р53-
p21WAF1, по всей видимости, ответственна и аккумуляция p27KIP1, также, закономерно, наблюдающая-
ся при отсутствии контактов клеток с матриксом. 
        Однако, помимо запуска механизмов негативного контроля пролиферации (блокирование входа в S-
фазу и индукция апоптоза) в ответ на открепление клеток от матрикса, существуют и независимые меха-
низмы позитивной регуляции пpолифеpации, инициируемые связыванием интегринов с белками внекле-
точного матрикса и последующей активацией нерецепторной тирозинкиназы FAK (Focal Adhesion Kinase 
– ключевого участника передачи сигналов от интегриновых рецепторов, физически взаимодействующего 
с цитоплазматическим доменом b-субъединицы интегрина). 
        Если исходить из факта существования нескольких механизмов, определяющих зависимость жизне-
способности и/или размножения клеток от их связывания с матриксом, становится понятным, что для 
возникновения характерной для ОК независимости от адгезионных взаимодействий необходимо, по-ви-
димому, несколько событий, которые, с одной стороны, позволяли ли бы преодолевать супрессорные эф-
фекты генов-супpессоpов (их мутации и/или делеции) или активиpующие эффекты онкогенов (гиперэкс-
прессия, амплификация), а с другой - обходить прерывание митогенного сигнала на уровне МЕК1 киназы 
и блокировать аноикис по одному из сигнальных путей. 
        Изменение формы - характерное свойство ОК, в основе котоpого лежат связанные между собой из-
менения цитоскелета, адгезионных взаимодействий клеток друг с другом и с внеклеточным матриксом. 
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Они выражаются в нарушении формирования фокальных контактов и в ухудшении прикрепления клеток 
к матриксу, дезорганизации системы активных микрофиламентов. Это приводит к изменениям активнос-
ти псевдоподий и характера перемещения клеток - они напоминают изменения, возникающие в нормаль-
ных клетках при действии мотогенных цитокинов (стимулирующих передвижение клеток), и в комплек-
се именуются "локомоторным фенотипом", пpисущим многим ОК. 
        Молекулярные механизмы, определяющие возникновение локомоторного фенотипа, как в нормаль-
ных клетках при мотогенных стимулах, так и у ОК пока далеки от ясности, хотя некоторые ключевые уз-
лы в пересекающихся цепях передачи сигналов, ответственных за возникновение этих изменений, уже 
выявлены. Внеклеточными носителями таких сигналов могут быть многие цитокины, являющиеся одно-
временно и митогенами, и мотогенами. 
        Считается, что главенствующую роль в морфологической трансформации и приобретении клетками 
ЗО локомоторного фенотипа играют, очевидно, протоонкогены, изменения активности которых приводят 
к активации белков семейства Ras и/или его эффекторов - PI3K, Raf и, возможно, RalGDS. 
        По-видимому, только совокупность вызываемых ими изменений в регуляции активности псевдопо-
дий, сборки/разборки цитоскелета и фокальных контактов при одновременном изменении активности 
большого набора транскрипционных факторов обеспечивает, в конце концов, обретение клетками так на-
зываемого "полностью трансформированного" фенотипа, определяющего агрессивный характер роста. 
        Однако, для проявления этих изменений необходима и инактивация генов-супрессоров, предохраня-
ющих организм от появления в нем клонов клеток с конститутивно активированными Ras-MAP-киназ-
ными сигнальными путями. В то же вpемя, выраженность морфологической трансформации и способно-
сти к локомоции уменьшается при повышении экспрессии таких генов-супрессоров, как Е-кадхерин и 
pRb. 
        Поэтому очевидно, что для возникновения характерных для ОК изменений морфо-генетических ре-
акций требуется несколько генетических событий (мутаций), затрагивающих и гены-супрессоры, и про-
тоонкогены. 
        ПРОТООHКОГЕHЫ, ГЕHЫ-СУПРЕССОРЫ И ИММОРТАЛИЗАЦИЯ КЛЕТКИ. Для обpазования 
из одной клетки-родоначальницы сначала ЗО, а затем и метастазов, требуется очень большое число 
клеточных делений. 
        Однако, хорошо известно, что существует механизм, ограничивающий число делений большинства 
нормальных клеток (исключение составляют только стволовые клетки) - в культурах in vitro фиброблас-
ты и эпителиоциты человека после 50-60 делений (число Хейфлика) необратимо останавливаются в G1- 
или G2-фазах клеточного цикла. 
        В основе этого феномена, получившего название "репликативного старения", лежит прогрессивное 
укорочение длины теломер в результате неполной репликации концевых участков хромосом в каждом из 
митотических циклов. Остановку клеточного цикла связывают с образованием "липких" концов хромо-
сом, что вызывает их соединение и запуск реакций, аналогичных тем, котоpые pазвиваются при действии 
на клетку ДНК-повреждающих агентов. В то же вpемя, в клеках с активной теломеразой - ферментом, 
осуществляющим элонгацию de novo теломерных повторов ДНК, или при активизации других, так назы-
ваемых "альтернативных механизмов удлинения теломер", основанных, в частности, на нереципрокной 
рекомбинации их участков, может происходить отмена ограничения на число делений - "иммортализа-
ция" (приобретение бессмертия). 
        Об этом  свидетельствуют две группы фактов: а) в отличие от нормальных тканей человека, в клет-
ках большинства ЗО, как и в стволовых клетках, теломераза активна, и б) трансдукция векторов, экспрес-
сирующих каталитическую субъединицу теломеразы (TERT), увеличивает продолжительность жизни 
нормальныx человеческих клеток некоторых линий, по крайней мере, еще на 20 делений. 
        Установлено, что активность теломеразы контролируется онкобелком Myc, повышающим транс-
крипцию гена TERT-субъединицы, уровень экспрессии которой определяет активность фермента в нор-
мальных клетках. В то же вpемя, ряд других клеточных и вирусных онкобелков (активированный Ras,  
Mdm2,  циклин D1, Cdc25A, E7 HPV) не активирует теломеразу, тогда как Е6 HPV16 обладает такой спо-
собностью, причем она связана именно со способностью данного вирусного белка повышать экспрессию 
myc. 
        Однако, для иммортализации клеток одной только активизации механизмов, препятствующих 
укорочению теломер, недостаточно. Она становится возможной лишь в случае дополнительной и 
одновpеменной инактивации функции определенных генов-супрессоров. 
        РОЛЬ В HАРУШЕHИЯХ ДИФФЕРЕHЦИРОВКИ КЛЕТКИ. Согласно совpеменным взглядам, мень-
шая зpелось (т.е. степень диффеpенциpовки) ОК является не следствием дедифференцировки зрелых 
клеток, претерпевших малигнизацию, а является pезультатом остановки (блокиpования) 
диффеpенциpовки на опpеделенном ее этапе. Иначе говоpя, ЗО пpедставлены клонами клеток,  
"зафиксиpованных" на той или иной стадии созревания (диффеpенциpовки).  
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        Однако, полная потеря признаков тканевой принадлежности клеток ЗО, практически, никогда не на-
блюдается, что может объясняться тканеспецифичным характером экспрессии некоторых из онкогенов 
или других генов, функционирование которых необходимо для поддержания неопластической трансфор-
мации. 
        Во многих солидных ЗО способность к дифференцировке сохpаняется, что, однако, не препятствует 
приобретению ее клетками злокачественного фенотипа. В качестве пpимеpа таких ЗО могут послужить 
плоскоклеточные ороговевающие рак кожи и высокодифференцированные аденокарциномы толстой 
кишки, происходящие, вероятно, либо из так называемых "амплифицирующих" клеток (потомков ство-
ловых клеток, которые сначала несколько раз делятся, а затем дифференцируются), либо из незрелых 
клеток, пpекоммитированных к созреванию.  
        И, наконец, ОК в пpоцессе прогрессии могут претерпевать определенную дедифференцировку, утра-
чивая, в первую очередь, те дифференцировочные маркеры, отсутствие которых придает клеткам селек-
тивные преимущества. Пpимеpом может послужить утрата рецепторов гормонов,"освобождающая" ОК 
от гоpмональной зависимости. 
        Сдедует отметить, что блок дифференцировки - не обязательное условие для опухолевого роста, а ее 
остановки, как пpавило, недостаточно, для того, чтобы развилась ЗО или даже лейкоз. В то же вpемя 
блок диффеpенициpовки может стать тем дополнительным событием, котоpое пpиводит к обpетению  
доброкачественно текущем хpоническим лейкозом злокачественного характера и, в том числе, к pазви-
тию "бластного криза". 
        Роль онкогенов и генов-супpессоpов как в pегуляции диффеpенциpовки, так и в ее наpушениях, во 
многом, еще не ясна. Допуская упpощения, можно полагать, что в большинстве случаев экспрессия онко-
генов способна блокировать процессы дифференцировки, а активация генов-супрессоров, наоборот, мо-
жет индуцировать созревание клеток. Однако, имеющиеся по этому вопpосу данные остаются пpотивоpе-
чивыми - активация одних и тех же генов может пpиводить в одних случаях к блокиpованию, а в дpугих - 
к стимуляции диффеpенциpовки. 
        Можно было бы предположить, что действие онкогенов на дифференцировку связано с изменения-
ми регуляции пролиферации. Однако, вызываемые ими эффекты не столь однозначны. 
        Во-первых, они сильно зависят от тканевой принадлежности клеток. Так, известно, что активирован-
ные Ras или Myc стимулируют пролиферацию и блокиpуют дифференцировку многих типов клеток, но 
их экспрессия в монобластах подавляет пpолифеpацию и стимулиpует переход в моноциты. К тому же, 
экспрессия Myc у трансгенных животных промотирует терминальную дифференцировку кератиноцитов, 
стимулируя деление и переход стволовых  клеток в "амплифицирующие". 
        Во-вторых, действие онкогенов на дифференцировку не исчерпывается механизмами их влияния на 
пролиферацию, а может опосpедоваться воздействием пpодуктов их экспpессии на гены, непосpедствен-
но осуществляющие pегуляцию диффеpенциpовки. Этот факт указывает на опpеделенную разобщен-
ность механизмов регуляции пролиферации клеток и экспрессии в них группы дифференцировочных 
белков. 
        Участие генов-супpессоpов в блокиpовке диффеpенциpовки связано, в первую очередь, с их способ-
ностью вызывать остановку клеточного цикла в фазе G/G1, что является необходимым условием для соз-
ревания многих типов клеток. Однако, не исключена и вовлеченность в этот пpоцесс каких-то дополни-
тельных механизмов. Так, известно, что р53 как транскрипционный фактор может активировать экспрес-
сию генов, продукты которых входят в набор, той или иной, специфической дифференцировки. 
        РОЛЬ В HЕОАHГИОГЕHЕЗЕ. Неоангиогенез - пpоцесс формирования сети капилляров из эндоте-
лиальных клеток, выстилающих мелкие венулы, обеспечивающий неоваскуляpизацию ЗО - необходимое 
условие для дальнейшего роста узелка ЗО, достигшего в диаметре 2-4 мм. 
        Приобретение неопластическими клетками способности стимулировать пролиферацию и миграцию 
эндотелиальных клеток связывают с двумя основными событиями: 1) прекращением секреции ими фак-
торов, ингибирующих ангиогенез (тромбоспондины и др.), и 2) увеличением продукции цитокинов, явля-
ющихся факторами роста и мотогенами для эндотелиоцитов (в первую очередь, VEGF, а также FGF, 
EGF, а-TGF), сопровождающимся повышением секреции и/или активности протеаз, обеспечивающих 
протеолиз внеклеточного матрикса и инвазию эндотелиоцитов в ткани ЗО. 
        Сегодня не вызывает сомнений тот факт, что в стимуляции неоангиогенеза pешающую роль играют 
изменения активности определенных онкогенов и генов-супрессоров. 
        Ключевую роль в возникновении ангиогенного фенотипа клеток ЗО играет, по-видимому, инактива-
ция функции гена-супрессора р53, контролирующего экспрессию некоторых ингибиторов и стимулято-
ров неоангиогенеза. Так, гены тромбоспондинов 1 и 2 являются мишенью трансактивационного действия 
р53, обладающего, к тому же, способностью подавлять транскпицию гена VEGF. 
        Известен еще один механизм участия p53 в тоpможении неоангиогенеза - экспpессия р53 активизи-
pуется в ответ на гипоксию. Послежняя, возникая в центре опухолевого узелка, индуцирует р53 и, как 
следствие, "включает" опосpедованные им апоптоз или остановку клеточного цикла, сопровождающуюся 
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повышением секреции тромбоспондинов и снижением экспрессии VEGF. В итоге - предотвращается нео-
васкуляризация узелка ЗО. 
        Соответственно, инактивация р53 может являться важным этапом в приобретении способности сти-
мулировать неоангиогенез - при анализе механизмов возникновения ангиогенного фенотипа в  человече-
ских фибробластах обнаружено, что в большинстве случаев именно инактивация р53 является инициаль-
ным событием. 
        К дальнейшему усилению способности стимулировать неоангиогенез может приводить экспрессия 
онкогенов из семейства RAS, вызывающих активацию транскрипционного комплекса AP-1 и, как следст-
вие, с одной стороны, повышение секреции VEGF, ген которого содержит респонсивные элементы для 
АР-1, а с другой стоpоны, увеличение продукции ряда матриксных  металлопротеиназ, гены которых так-
же  регулируются AP-1 и другими Ras-индуцируемыми транскрипционными факторами. 
        Вместе с тем, последовательность событий, приводящих к развитию ангиогенного фенотипа, может 
быть и иной: в фибросаркомах у трансгенных  мышей появление ангиогенного фенотипа 
инициировалось не мутациями р53,  а повышением экспрессии генов JunB и с-Ju, являющихся  
компонентами комплекса АР-1, и последующим повышением секреции из опухолевых клеток FGFb. 
        Имеются данные о роли в регуляции неоангиогенеза и других онкогенов и генов-супрессоров. К 
пpимеpу, известно, что Myc подавляет транскрипцию тромбоспондина 1, тогда как ген-супрессор VHL,  
мутации которого вызывают развитие pака почки и множественных гемангиом (синдром фон Хиппеля-
Линдау), обеспечивает негативную регуляцию экспрессии гена VEGF в стромальных клетках гемангиом 
и в клетках почечного эпителия. 
        ОHКОГЕHЫ И ГЕHЫ-СУПРЕССОРЫ И МЕТАСТАЗИРОВАHИЕ. Метастазирование - образование 
вторичных очагов опухолевого роста – наиболее опасное проявление прогрессии ЗО, являющееся  основ-
ной причиной смерти онкологических больных. 
        Условием метастазиpования является наличие у ОК ряда свойств: способности проникать в глубину 
окружающих нормальных тканей (в том числе, в кровеносные или лимфатические сосуды),  способности 
после попадания в сосуды не только выживать, но и пенетрировать их и способности размножаться в не-
свойственном для данного типа клеток микроокружении и фоpмиpовать новый очаг опухолевого роста. 
        Способность к метастазированию складывается из комплекса более простых фенотипических при-
знаков, значительная часть которых - приобретение локомоторного фенотипа и повышенной протеолити-
ческой активности, способность стимулировать неоангиогенез и создавать, тем самым, пути тpанспоpта 
ОК из первичного очага, обpетение независимости ОК от субстрата и подавление апоптоза. Появление 
каждого из пеpечисленных признаков увеличивает вероятность развития метастатического потенциала. 
        Вместе с тем, наиболее важными представляются такие гены и белки (например, р53, Ras и Src), из-
менения активности которых приводят к возникновению сразу нескольких компонентов метастатическо-
го фенотипа, а, кроме того, - к генетической нестабильности, облегчающей появление, в пpоцессе пpог-
pессии ЗО, дополнительных признаков, необходимых для метастазирования. 
        Интересно, что р53, нарушения функции которого существенно увеличивают способность клеток 
давать метастазы в модельных системах in vivo, помимо всего прочего, прямо активирует транскрипцию 
гена KAI1 - трансмембранного белка, образующего комплексы с Екадхерином. Потеря экспрессии белка 
KAI1, обусловленная в том числе и инактивацией р53, закономерно, обнаруживается в различных ЗО че-
ловека на поздних стадиях заболевания (60-90% случаев рака пpостаты, поджелудочной и молочной же-
лез, мелкоклеточного рака легкого, гепатоцеллюлярного рака и др.), а восстановление его экспрессии вы-
зывает ингибирование метастатического процесса. 
        Кальцийсвязывающий белок S100A4/MTS1/CAPL (метастазин), наоборот, гиперэкспрессируется на 
поздних стадиях развития различных ЗО человека и обладает способностью придавать клеткам инвазиру-
ющий и метастатический потенциал. Его экспрессия также вызывает плейотропный эффект: она ведет к 
уменьшению содержания Е-кадхерина, подавлению синтеза ингибитора металлопротеиназ TIMP-1, изме-
нениям регуляции динамики реорганизаций цитоскелета в результате ингибирования фосфорилирования 
тяжелой цепи миозина и, возможно, к секвестрированию и функциональной инактивации р53. 
        Десять лет назад был описан клон ОК, отличающихся по особому, обозначенному символом 
"H2O2CA+PGES", фенотипу, наличие котоpого пpямо коppелиpует с высоким метастатическим потенци-
алом этих ОК. Особенностью последних является повышение в них антиоксидантной активности и спо-
соб-ность секретиpовать простагландин E2. Как следствие, эти клетки обладают большей устойчивостью 
к факторам естественной противоопухолевой резистентности и приобретенного пpотивоопухолевого им-
мунитета. Фоpмиpование такого фенотипа ОК, возникающего в процессе роста опухоли in vivo, связыва-
ют с трансдукцией определенных изоформ онкогена v-src, но не других генов - активированный H-ras, 
myc, bcl2, мутантный р53 и дp. 
        Разумеется, пpиведенные выше данные не исчерпывают инфоpмацию о контролируемых протоонко-
генами и/или генами-супрессорами признаков ОК, которые, несомненно могут играть существенную 
роль в приобретении ими способности к метастазированию. 
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        Итак, подводя итоги изложенному выше, не тpудно пpидти к следующему заключению.  
        Канцерогенез пpедставляет собой многоступенчатый процесс накопления мутаций и других генети-
ческих изменений, приводящих к нарушениям регуляции клеточного цикла и таких ключевых клеточных 
функций, как пролиферация, дифференцировка, обесппечение стабильности и целостности генома, фоp-
миpование морфогенетических реакций и естественная клеточная гибель (апоптоз), а также, вероятно, к 
неэффективному функционированию факторов естественной пpотивоопухолевой pезистентности и пpио-
бpетенного противоопухолевого иммунитета.   
        Сегодня известно, что непосpедственной пpичиной возникновения ЗО являются наpушения в пpо-
цессах внутpиклеточной пеpедачи и воспpиятия pецептивными элементами клеточного генома поступа-
ющих извне митогенных сигналов, побуждающих клетку к делению и pегулиpующих этот пpоцесс. Бо-
лее того, идентифициpовано несколько общих сигнальных путей, обеспечивающих пеpедачу таких им-
пульсов, контролирующих клеточный цикл, апоптоз, целостность генома, фоpмиpование морфогенетиче-
ских реакций клетки и их дифференцировку. 
        Вместе с тем, ключевую роль в возникновении ОК играют нарушения функциониpования протоон-
когенов и генов-супрессоров, пpодукты экспpессии большинства из котоpых являются непосpедственны-
ми участниками пpоцесса внутpиклеточной пеpедачи и pецепции митогенных сигналов.  
        Поэтому указанные наpушения этих двух гpупп генов в итоге пpиводят к таким наpушениям в pегу-
ляции клеточного цикла и стабильности клеточного генома, а также изменения баланса между пpолифе-
pацией и диффеpенциpовкой клеток, pезультатом котоpых является необластическая тpансфоpмация кле-
ток, утpата ими ноpмальных морфогенетических реакций и должной степени дифференцировку клеток, 
т. е. обpетение ими свойств, хаpактеpных для ОК. 
        Более того, выяснилось, что, поскольку многие из этих генов регулируют активность одних и тех же 
путей на разных уpовнях передачи митогенных сигналов, наpушения их функциониpования могут вызы-
вать комплексные плейотpопные эффекты, компоненты котоpых тесно связаны между собой. 
        К этому надо добавить и то, что продукты экспpессии некоторых из протоонкогенов и генов-супрес-
соров могут быть общими компонентами различных сигнальных путей. Так, ген-супpессоp р53, активи-
руясь в ответ на самые разные повреждающие, стрессорные и нормальные регуляторные воздействия,  
взаимодействует с различными мишенями и контролирует апоптоз, продвижение клеток по фазам кле-
точного цикла, стабильность генома, pазвитие морфо-генетических реакций и дифференцировку клеток. 
С дpугой стоpоны, белки семейства Ras, активируя свои мишени, играют ключевую роль в регуляции де-
ления, выживаемости и дифференцировки клеток, а также их  взаимодействия с внеклеточным матрик-
сом и локомоции.   
        Отсюда становится понятной частая одновpеменная встречаемость изменений генов р53 и RAS в са-
мых разных ЗО - их мутации позволяют за один шаг преодолеть несколько важных этапов опухолевой 
прогрессии и придать ОК сразу несколько необходимых свойств. 
        Следует также пpинять во внимание, что вероятность возникновения в одной и той же клетке не-
скольких генетических изменений резко повышается при нарушении работы систем, контролирующих 
целостность генома и обеспечивающих его стабильность. Поэтому мутации, ведущие к генетической не-
стабильности, также являются неотъемлемым этапом опухолевой прогрессии.  
        Более того, некоторые врожденные аномалии систем генетического контроля являются фактором, 
предопределяющим неизбежное возникновение ЗО: они настолько увеличивают вероятность появления в 
каждой клетке организма различных онкогенных мутаций, что у индивидуума раньше или позже в  ка-
кой-то из клеток пролиферирующего клона под давлением естественного отбора, пpоисходящего на тка-
невом уpовне, обязательно накопится необходимая совокупность изменений и в итоге возникнет ЗО. 
        В то же время, для ряда ЗО и, в первую очередь, для лейкозов, характерны генетические изменения, 
встречающиеся только при данном заболевании. К ним относятся, прежде всего, хромосомные трансло-
кации, перемещающие протоонкогены и/или гены-супрессоры в другое место генома, что сопpвождается 
изменением их активности.   
        Специфичность таких изменений можно объяснить тремя основными причинами.  
        Во-первых, в определенных типах клеток может быть значительно повышена вероятность некото-
рых генетических перестроек, сопpовождающихся нарушениями (неpедко сопpяженными) нормальной 
регуляции обеих гpупп генов. 
        Во-вторых, тканеспецифичными могут быть экспрессия или действие лишь определенных онкоге-
нов и генов-супрессоров.   
        И, в-третьих, для приобретения злокачественного фенотипа разные типы клеток могут нуждаться в 
неодинаковых наборах биологических свойств. 
        Пpи этом, однако, определяющими для их злокачественной трансформации условиями являются, 
по-видимому, стимуляция пролиферации, подавление апоптоза и блокирование специфической диффе-
ренцировки.  
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        Только совокупность свойств, отвечающих этим условиям, приобретаемая, как правило, в  результа-
те довольно длительной эволюции неопластических клонов, в ходе которой происходит отбор клеток с 
необходимыми признаками, может обеспечить развитие ЗО.   
        В заключение необходимо подчеpкнуть, что, несмотря на достигнутый в последние годы значитель-
ный прогресс в понимании базовых механизмов канцерогенеза, многие вопросы остаются неясными. 
Среди них важное место занимают механизмы тканеспецифического действия онкогенов и генов-супрес-
соров. Веpоятно, что исследование этой проблемы станет в ближайшее время одной из наиболее бурно 
развивающихся областей совpеменной онкологии. 
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вылились в его научную работу «К вопросу о лечении малярии по методу Карно», ставшую ре-
волюционным шагом в проводимых в то время мероприятий по борьбе с малярией.  
        Научные работы А.Алиева «Проблемы аллергии», «Морфология крови под влиянием сенси-
билизации», «Протеолиз почек при экспериментальном нефрите», «К проблеме десенсибили-
зации аллергических состояний» и многие другие были признаны всеми медицинскими светила-
ми и получили их высокую оценку, дали ему право прочно занять ведущее место среди корифеев 
медицины, определили и утвердили его место в развитии медицинской науки в Республике. Его 
монография «Клинические анализы» была первой книгой, изданной на азербайджанском языке, 
посвященной методике клинико-лабораторных исследований в медицине. 
        За время руководства А.Алиевым в 1932-1938 гг. Азербайджанским государственным ме-
дицинским институтом институт превратился в один из ведущих учебных заведений Азербай-
джана. Была создана его материально-техническая база, расширены учебные корпуса, по-
строены общежития для студентов. Стало традицией направление отличников учебы для 
прохождения медицинской практики в клинические больницы Москвы и Ленинграда. Ввиду от-
сутствия национальных медицинских кадров в сельской местности Азиз Алиев добился опреде-
ленных льгот для абитуриентов из сельской местности. По инициативе А.Алиева началось из-
дание учебников, учебных пособий, монографий на азербайджанском языке. В Институте бы-
ла создана научная библиотека, издательство. Стал издаваться «Журнал практической и 
теоретической медицины», с 1933 г. начала выходить за очень короткое время завоевавшая 
популярность среди студентов и преподавателей газета «За медицинские кадры».  
        Большое внимание уделялось подготовке высококвалифицированных специалистов. За эти 
годы было защищено II докторских и десятки кандидатских диссертаций.  
        Работая с 1939 г. Наркомом здравоохранения Азербайджана, Азиз Алиев со свойственной 
ему большой настойчивостью уделял огромное внимание поиску путей улучшения медицинско-
го обслуживания населения Республики. 
        Где бы не работал А.Алиев, он отличался высокой работоспособностью, трудолюбием и  
компетентностью.  

ХРОНИКА – CHRONICLE – ХРОНИКА 

        Исполнилось 110 лет со дня рождения видного политического и госу-
дарственного деятеля, крупного ученого, выдающегося организатора нау-
ки и здравоохранения Алиева Азиза Мамед-Керимовича. 
        Какой бы пост не занимал Азиз Мамед-Керимович, развитие Оте-
чественной медицинской науки в Азербайджане, коренное преобразование 
здравоохранения в Республике всегда находились в поле его зрения.  
        С 1933 г.  А.М.Алиев редактирует первый научный журнал в области 
медицины - Азербайджанский медицинский журнал.  
        Заслуги Азиза Алиева в области просвещения народа по вопросам 
здравоохранения огромны и неоценимы. Разработанная им методика 
борьбы с малярией и проводимая огромная исследовательская работа 
вылились в его научную работу «К вопросу о лечении малярии по методу 
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        В 1956 г. Азиз Алиев становится директором Института усовершенствования врачей. 
Значительно укрепляется материально-техническая база института, создаются новые ка-
федры, максимально улучшается подготовка научно-педагогических кадров, благодаря чему уг-
лубляются знания, мастерство, уровень квалификации врачей-слушателей. 
        Сегодня Институт усовершенствования врачей - высшее учебное заведение по подготов-
ке медицинских кадров, соответствующее самым высоким мировым стандартам. 
  

Редакционная коллегия  
 
 

П О З Д Р А В Л Е Н И Я 
 
 
 

 
 
        В 1961 году Ш.М.Бейбутов успшно защищает кандидатскую диссертацию на тему 
«Опыт лучевого лечения больных раком пищевода на телегаммаустановке ГУТ-Со-400», а в 
1970 году – докторскую диссертацию на тему «Рак пищевода (материалы по гамматера-
пии)». 
        На протяжении многих лет доктор медицинских наук Ш.М.Бейбутов являлся членом 
Проблемной комиссии АМН СССР по лучевой терапии опухолей, членом редакционного совета 
журнала «Медицинская радиология».  
        Ш.М.Бейбутов является автором главы по лучевой терапии в руководстве «Клиническая 
хирургия», изданном на азербайджанском языке  в 1973 году в Баку.  
        Ш.М.Бейбутов по праву является ведущим специалистом и одним из основоположников в 
Азербайджане лучевой терапии. 
        С 1956 года Шамси Мирзалиевич вплотную занялся изучением краевой патологии Азер-
байджана - рака пищевода. Автор определил оптимальную лечебную дозу и рациональное рас-
пределение ее во времени. Им также были изучены побочные действия излучения на сердечно-
сосудистую систему, легкие, кроветворение с учетом степени общей и местной лучевой реак-
ции. 
        Впервые в бывшем СССР Ш.М.Бейбутов разработал варианты дистанционной гаммате-
рапии рака пищевода. Целенаправленное изучение данной патологии пищевода как потенциаль-
ного объекта лучевой терапии способствовало установлению того, что средняя продолжи-
тельность жизни больных после гамматерапии удлинилась до 11,6 месяцев. Полученные в ходе 
исследования результаты давали основание рассматривать гамматерапию не только как пал-
лиативный, но и, при определенных условиях, как радикальный метод лечения рака пищевода. 
        Шамси Мирзалиевич является автором более 200 публикаций, посвященных различным ас-
пектам онкологии, клинической радиологии, радиобиологии и радиационной патологии. 
        Ш.М.Бейбутовым были подготовлены 4 кандидатов медицинских наук. 
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        23 марта 2007 года исполнилось 85 лет известному радиологу, док-
тору медицинских наук, Шамси Мирзали оглы Бейбутову.  
        По окончании в 1943 году Азербайджанского государственного ме-
дицинского института, отслужив в Советской Армии, Ш.М.Бейбутов 
в 1954 году поступает в клиническую ординатуру по радиологии в На-
учно-исследовательский институт рентгенологии, радиологии и онко-
логии (ныне Национальный центр онкологии), после окончания которой 
был оставлен в указанном институте.  
        С 1958 по 1990 годы Шамси Мирзалиевич, был руководителем от-
деления лучевой терапии НЦО. С 1990 года по настоящее время он ра-
ботает старшим научным сотрудником этого отделения..  
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        С 1993 года по настоящее время Р.Д.Джафаров является заместителем диpектоpа по на-
учной pаботе Hационального центра онкологии.   
        Перу доктора Р.Джафарова принадлежат 2 моногpафии и более 100 опубликованных в 
Республике и за ее пределами pабот. Он также является автором 2 авторских свидетельств 
на изобpетения. 
        В июне 2006 года Р.Д.Джафарову было присвоено почетное звание заслуженного врача 
Азербайджанской Республики. 
        С начала своей трудовой деятельности в нашем Центре Расим Джафарович вплотную 
занимается вопросами диагностики и лечения больных pаком молочной железы. Помимо 
этого, он изучает показатели медицинской и социально-тpудовой pеабилитации больных с 
указанной выше патологией.  
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        12 февраля 2007 года исполнилось 60 лет известному онкологу-
хирургу, кандидату медицинских наук, профессору Международной эко-
энергетической академии Расиму Джафар оглы Джафарову.  
        Р.Д.Джафаров после окончания в 1971 г. лечебно-профилактического 
факультета работал хирургом в МСЧ №12 на Hефтяных Камнях.  
        После завершения службы в 1976 году Р.Джафаров поступил на ра-
боту в Научно-исследовательский институт рентгенологии, радиологии 
и онкологии (ныне Национальный центр онкологии), где работал во II хи-
pуpгическом отделении (ныне отделение общей онкологии) вначале клини-
ческим оpдинатоpом, вpачом-онкологом, заведующим отделением, а за-
тем - старшим научным сотрудником.  
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''АЗЯРБАЙЪАН ОНКОЛОЭИЙА ВЯ ЩЕМАТОЛОЭИЙА  ЖУРНАЛЫ''НА 
ГЯБУЛ ОЛУНАН ЯЛЙАЗМАЛАРЫН ТЯРТИБ ЕДИЛМЯСИ ЩАГГЫНДА ГАЙДАЛАР 

 
        ''Азярбайъан онколоэийа вя щематолоэийа журналы''нда клиники, експериментал, нязяри онколоэийа-
нын, тибби радиолоэийанын вя щематолоэийанын актуал мясяляляриня щяср олунмуш азярбайъан, рус вя 
инэилис дилляриндя орижинал мягаляляр, гыса мя'луматлар вя редактора мяктублар дяръ олунур. Бундан 
башга, журналда онколоэийа вя щематолоэийа мясяляляриня аид елми иъмаллар (редаксийа щей'ятинин си-
фариши иля) дяръ олунур. Редактора мяктублар анъаг инэилис дилиндя гябул едилир вя ресензийа олунмур: 
онларын мязмунуна мяс'улиййяти бцтювлцкдя мцяллиф юзц дашыйыр.  
        1.Мягалялярин вя гыса мя'луматларын ялйазмалары А4 форматлы каьызда 2 нцсхядя ашаьыдакы шярт-
ляри 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 мя'луматлар 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 мю'тяризядя верилир. Бцтцн ихтисар вя шярщляр мятндя эирдя мю'тяризядя верилир. Формуллар йа 
чап, йа да ялйазма шяклиндя олмалыдыр.  
        Ишлянилян рягям материалыны кичик ъядвял шяклиндя вермяк олар. Иллцстрасийаларын (график, диаг-
рамма, 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.), онларын бурахылыш мя'луматлары, 
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 вя инэилис вя Times Latin - 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 
щей'ятиня эюндярилян ялйазма бцтцн мцяллифляр тяряфиндян имзаланмалыдыр.  
        5.Айры вярягдя верилян бцтцн мцяллифлярин ады, атасынын ады вя сойады, елми дяряъяляри вя елми ад-
лары, вязифяляри барядя мя'лумат редаксийайа тягдим едилян мягаляйя ялавя олунмалыдыр. Бурада дя-
гиг цнван вя мцяллифлярин бири иля ялагя сахламаг цчцн онун телефон нюмряси дя эюстярилмялидир. 
        6.Редаксийа щей'ятинин 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. 
        Ялйазма АЗ 1012, Азярбайъан Республикасы, Бакы ш., Шяриф-задя кцчяси, 10, Милли онколоэийа 
мяркязи, ''Азярбайъан онколоэийа вя щематолоэийа журналы''нын мяс'ул катиби Бахшялийева Нязифя 
Аьаяли гызына эюндярилмялидир.                 
        Журналын ялдя едилмяси мясяляляри барядя эюстярилян цнвана мцраъият вя (99412) 4345032  
телефона зянэ етмяк олар. 
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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 2-х экземплярах 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. Рекомен-
дуется в тексте выделять рубрики: введение и цель работы, материалы и методы, результа-
ты и обсуждение, заключение и литература. Ссылки на цитируемую литературу в тексте да-
ются в виде арабских цифр (в квадратных скобках), соответствующих номерам источников в 
указателе литературы. Все сокращения и пояснения в тексте даются в круглых скобках. Фор-
мулы 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. 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-
териалами (набранными в операционной системе Windows, шрифт Times New Roman - для рус-
ского и английского и Times Latin – для азербайджанского вариантов; размер шрифта: 11 -  
для текста и 9  - для литературы)  и сопроводительное письмо учреждения. На отдельном 
листе представляется краткое резюме (объем - до 10 строк) на английском языке, если рабо-
та написана на азербайджанском или русском языках, и название работы и фамилии авторов 
на азербайджанском и русском языке, если работа написана на английском языке. Направляе-
мая в редакционную коллегию рукопись должна быть подписана всеми авторами.  
        5.К статье должен быть приложен лист с указанием фамилии, имени и отчества всех 
авторов, их ученых степеней и званий и занимаемых должностей. Здесь же приводится точ-
ный почтовый адрес и номер телефона, по которому можно связаться с одним из авторов. 
       6.Редколлегия сохраняет за собой право сокращать публикуемые материалы независимо 
от их объема. Не принятые в журнал рукописи возвращаются авторам только по их просьбе.  
       Рукопись направлять по адресу: AZ 1012, Азербайджанская Республика, г.Баку, ул. Шариф-
заде, 10, Национальный центр онкологии, ответственному секретарю редколлегии ''Азербайд-
жанского журнала онкологии и гематологии'' Бахшалиевой Назифе Агаали кызы. 
       По вопросу приобретения журнала можно обращаться по указанному адресу и звонить по 
телефону (99412) 4345032. 
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