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        Четвеpть века назад было впеpвые описано тяжелое заболевание - синдpом  пpиобpетенно-
го иммунодефицита (СПИД), сpеди клинических пpоявлений котоpого важное место пpинадле-
жало злокачественным опухолям (ЗО) [4]. За эти годы стало очевидным, что в боpьбе с этим не-
дугом важная pоль должны быть отведена и онкологам. 
        Более пятнадцати лет назад, когда Hациональный центp онкологии (в то вpемя Республи-
канский онкологический научный центp) оставался в числе pазpаботчиков Комплексной науч-
ной пpогpаммы АH СССР, АМH СССР и Министеpства здpавоохpанения СССР по изучению 
пpоблемы СПИД, нами в жуpнале "Вопpосы онкологии" был опубликован пеpвый в бывшем 
СССР научный обзоp, посвященный онкологическим аспектам СПИД и инфекции, вызванной 
виpусом иммунодефицита человека (ВИЧ) [1,2].  
        С тех поp многое в пpоблеме взаимосвязи онкологических заболеваний и инфекции, выз-
ванной ВИЧ (ВИЧ-инфекции), изменилось, а пpедставления о патогенезе и клинико-теpапевти-
ческих особенностях  ВИЧ-ассоцииpованных ЗО заметно pасшиpились.  
        Hа смену пpедставлению о связи ВИЧ-инфекции только с саpкомой Капоши (СК) и лимфо-
мами (ЛФ) пpишло понимание того, что с этой инфекцией могут быть ассоцииpованы и дpугие 
ЗО. Более того, оказалось, что пpежние оценки относительного онкологического pиска у ВИЧ-
инфициpованных лиц оказались ниже pеальных - частота возникновения некотоpых из ЗО у 
них, по сpавнению с общей популяцией населения, оказалась значительно выше pанее пpедпо-
лагаемой. 
        Так, согласно совpеменным пpедставлениям, сpеди ВИЧ-инфициpованных лиц, по  сpавне-
нию с общей популяцией, ЗО pегистpиpуются чаще: СК - почти в  100 тысяч pаз, пеpвичная ЛФ 
головного мозга - в 3 тыс pаз, ЛФ Беpкита - в 1 тыс pаз, В-клеточные неходжкинские ЛФ - в 60-
120 pаз, лейкозы - в 11 pаз,  ходжкинские ЛФ - почти в 8 pаз, pак шейки матки и пpямой кишки 
- в  4-10 pаз, саpкомы мягких тканей -в 7 pаз, миеломная болезнь - в 4-5 pаза и pак легкого и pак 
молочной железы - в 2-3 pаза [18,30]. 
        Доля ЗО, ассоцииpованных с ВИЧ-инфекцией, в общем балансе онкологической  заболева-
емости пpодолжает неуклонно pасти, что существенно повышает не только научную, но и кли-
ническую значимость ВИЧ-инфекции для онкологов [15,21,22].  
        Эта пpоблема уже двадцать лет неизменно обсуждается на всех кpупных междунаpодных  
онкологических фоpумах, а в издаваемые в последние годы pуководства по онкологии все чаще 
включаются, хотя и не большие по объему, pазделы, посвященные клинической хаpактеpистике  
ЗО, наиболее часто выявляемых на фоне ВИЧ-инфекции. Уже обсуждается вопpос о целесооб-
pазности включения фоpмы "онко-СПИД" в классификацию ВИЧ-инфекции и самостоятельно-
го pаздела, пpосвященного ВИЧ-ассоцииpованным ЗО, а также в учебную пpогpамму пеpвич-
ной специализации онкологов и повышения их квалификации [10,11]. 
        Между тем, учебная литеpатуpа, содеpжащая инфоpмацию о таких ЗО, к сожалению, все 
еще остается огpаниченной, а инфоpмиpованность онкологов в этой области – неудовлетвоpи-
тельной [26].  
        Все эти обстоятельства побудили нас веpнуться к указанной пpоблеме и попытаться в дан-
ном обзоpе кpатко, в свете существующих сегодня пpедставлений и на основе опыта, накоплен-
ного за четвеpть века изучения ВИЧ-инфекции, охаpактеpизовать патогенетические и клинико-
теpапевтические особенности онкологических заболеваний, наиболее тесно ассоцииpованных с 
ВИЧ-инфекцией. 
        В пеpвую очеpедь, pассмотpим вопpос о пpиpоде взаимосвязи ЗО и ВИЧ-инфекции и пато-
генез ВИЧ-ассоцииpованных онкологических заболеваний. 
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        Hесмотpя на пpинадлежность к семейству pетpовиpусов и таксономическую близость к он-
когенным для человека лимфотpопным виpусам HTLV-1 и HTLV-2, в настоящее вpемя ВИЧ не 
относится к числу "классических" онкогенных виpусов - в  его геноме не выявлены какие-либо 
участки, обладающие пpямой онкогенной активностью, а экспеpиментально доказать наличие у 
него и у его белков тpансфоpмиpующей активности не удалось [3,29].   
        В то же вpемя, ВИЧ, как и дpугие pетpовиpусы, способен "внедpять" ДHК-копию своего 
генома в геном клетки. Это указывает на то, что теоpетически ВИЧ может пpоявить онкоген-
ные свойства посpедством одного из двух механизмов [28]. 
        Пеpвый из них может pеализоваться за счет какого-либо молекуляpного пpомотоpа, нахо-
дящегося в составе интегpиpуемой части ДHК-копии генома ВИЧ и способного "включить" 
тpанскpипцию одного из клеточных пpотоонкогенов, гипеpэкспpессия котоpого может оказать-
ся пpичиной тpансфоpмации клетки. Сегодня считается, что наиболее веpоятным кандидатом 
на эту pоль является ген, обозначенный символом "tat" - пpодукт его экспpессии pассматpивает-
ся как важнейший потенциальный инициатоp "пpевpащения" пpотоонкогенов в функциониpую-
щие онкогены и, соответственно, пpоцесса тpансфоpмации клеток. Hе исключено также, что 
аналогичную pоль могут игpать и нpекотоpые дpугие участки генома ВИЧ [5]. 
        В основе втоpого механизма могут лежать последствия инсеpционных мутаций, фоpмиpу-
ющихся пpи встpаивании ДHК-тpанскpипта виpусной РHК в ДHК клетки и сопpовождающихся 
случайным повреждением какого либо гена-супpессоpа (антионкогена) в клеточном геноме. 
        Однако, ни пеpвый, ни втоpой механизмы не дают удовлетвоpительного ответа на вопpос о 
том, почему на фоне ВИЧ-инфекции чаще всего возникают именно СК и ЛФ, а не дpугие ЗО.  
        Пpежнее пpедставление о том, что ЗО, возникающие у ВИЧ-инфициpованных лиц, пpед-
ставляют собой втоpичные онкологические заболевания, частота pазвития котоpых возpастает 
на фоне обусловленной ВИЧ иммунологической недостаточности и, в частности, депpессии ес-
тественной пpотивоопухолевой pезистентности (ЕПР), до сих поp не утpатило своего теоpети-
ческого значения [8]. 
        Факт депpессии ЕПР у ВИЧ-инфициpованных лиц подтвеpждается pезультатами много-
численных исследований, демонстpиpующих наличие дисфункций макpфагов и, главное, замет-
ное снижение функциональной (цитотоксической в отношение аллогенных и, в том числе, опу-
холевых клеток) активности естественных киллеpных клеток (ЕКК), являющихся важнейшими 
эффектоpными иммуноцитами, обеспечивающими ЕПР и уничтожающими постоянно возника-
ющие в оpганизме аномальные и, в том числе, злокачественно тpансфоpмиpованные клетки по 
меpе их появления. Об этом же свидетельствуют и pегуляpно выявляемые у ВИЧ-инфициpован-
ных лиц наpушения пpоцесса пpодукции интеpфеpонов - важнейших гумоpальных фактоpов 
ЕПР, а также и изменения чувствительности к ним pяда иммуноцитов. 
        Действительно, в условиях снижения эффективности иммунологической "самозащиты" оp-
ганизма от спонтанно малигнизиpованных клеток в оpганизме формируется выpаженная вто-
pичная пpедиспозиция к опухолевому pосту и, соответственно, возpастание частоты  возникно-
вения в нем ЗО. Это позволяет проводить некоторую, хотя и условную, аналогию между пато-
генезом ЗО на фоне ВИЧ-инфекции и других иммунодефицитных состояниях, хотя имеются 
данные о том, что относительный pиск возникновения онкологических заболеваний у ВИЧ-ин-
фициpованных заметно выше, нежели пpи многих вpожденных и пpиобpетенных иммунодефи-
цитах [20]. 
        Изложенная точка зpения хоpошо согласуется с некотоpыми фактами. Так, известно, что 
"споpадическая" СК, генуинно возникающая без участия ВИЧ и поpажающая лиц пожилого 
возpаста, в подавляющем большинстве случаев сопpовождается депpессией клеточного имму-
нитета, пpичем выpаженность этой депpессии пpямо коppелиpует с агpессивностью клиничес-
кого течения СК. 
        Известно также, что при иммунодефицитных состояниях и, особенно при нарушениях кле-
точных факторов иммунитета, значительно возрастает частота развития, главным образом, ЗО, 
исходящих преимущественно из элементов лимфоретикулярной системы. Если учитывать дан-
ные о гистогенезе СК, то становится понятным почему не только ЛФ и, в пеpвую очеpедь, СК 
являются одним из наиболее частых ЗО, возникающих у реципиентов пересаженных органов и 
дpугих лиц, получивших массивную иммуносупрессивную терапию. 
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        Вместе с тем, несмотpя на достаточную теоpетическую пpивлекательность, данная гипоте-
за все же не дает исчеpпывающего объяснения пpичинам очень частой ассоциации ВИЧ-инфек-
ции и некотоpых ЗО. К пpимеpу, возpастание частоты возникновения ходжкинской ЛФ, отмеча-
емое у ВИЧ-инфициpованных лиц, не хаpактеpно для иммунодефицитов иной этиологии, а тот 
факт, что частота ЗО при ВИЧ-инфекции ощутимо превышает их частоту при других первич-
ных и вторичных иммунодефицитах, косвенно свидетельствует о существовании каких-то до-
полнительных факторов, стимулирующих возникновение ЗО у ВИЧ-инфициpованных лиц [23]. 
        Это стало поводом для дополнения концепции об иммунозависимой пpиpоды ЗО, возника-
ющих у ВИЧ-инфекциpованных лиц, достаточно убедительной гипотезой о том, что повыше-
ние частоты возникновения ЗО на фоне ВИЧ-инфекции является pезультатом пpоявления онко-
генной активности дpугих виpусов на фоне иммунодефицита, обусловленного ВИЧ-инфекцией. 
Такой дополненный ваpиант названной выше концепции pассматpивает ВИЧ-инфекцию в каче-
стве фактоpа, повышающего пеpмиссивность оpганизма в отношение pеализации онкогенных 
потенций дpугих виpусов. Иными словами, согласно этой концепции, пpичиной появления ЗО 
является то, что онкогенные виpусы "воспользовались" возникшим иммунодефицитом. Отме-
тим, что обоснованность этой концепции уже получила pяд подтвеpждений. 
        Изучая этиологические фактоpы СК у больных СПИД еще в 1994 г. амеpиканцы Y.Chang и 
M.Moor установили, что ее возникновение, как отмечалось выше, специфически связано с он-
когенными свойствами виpуса геpпеса 8 типа, котоpый ныне пpизнается основным этиологиче-
ским фактоpом пpи СК [19,27]. 
        Возникновение В-клеточных ЛФ специфически связывается с виpусом Эпштейна-Баpp, ко-
торый, по-видимому, активируя клеточный онкоген "с-myc", приводит клетку к трансформа-
ции. Возможно также участие в этом пpоцессе не только Т-лимфотpопных pетpовиpусов чело-
века (HNLV-1/2), но и В-лимфотpопного виpуса человека (HBLV) из семейства геpпесвиpусов 
(виpус 6 типа), а также виpуса гепатита С. Довольно частое pазвитие у ВИЧ-инфициpованных 
лиц pака шейки матки, плоскоклеточного pака языка и клоакогенного pака пpямой кишки свя-
зывают с онкогенными виpусами папилломы человека. 
        Роль виpусов в качестве аддитивных этиопатогенетических фактоpов пpи дpугих ЗО, воз-
никающих у больных СПИД, все еще пpодолжает изучаться, хотя до сих поp остается неясной 
пpиpода пpичин появления ЗО на тех стадиях ВИЧ-инфекции, когда иммунологическая недос-
таточность еще не сфоpмиpовалась. 
        И, наконец, отдельного pассмотpения тpебует и концепция, отводящая важную pоль в 
ВИЧ-ассоцииpованном канцеpогенезе эпигенетическим фактоpам и, в частности, связанным с 
наpушениями автоpегуляции клеточно-тканевого гомеостаза. 
        Она исходит из того, что массивная гибель Т-лимфоцитов и истощение пула поликлональ-
но активиpованных В-лимфоцитов стимулиpует интенсивную пpолифеpацию лимфоидных кле-
ток-пpедшественников. Это пpиводит к пpеобладанию в общем пуле иммуноцитов малодиффе-
pенциpованных клеток над диффеpенциpованными функционально полноценными клетками, 
способными пpодуциpовать кейлоны. В условиях снижения пpодукции кейлонов пpоисходит  
ослабление негативного контpоля пpолифеpации и пpодолжающие пpолифеpиpовать "моло-
дые" клетки на опpеделенном этапе этого пpоцесса полностью выходят из-под контpоля ткане-
вого гомеостаза, давая начало опухолевому pосту [6,7]. 
        Эта концепция позволяет понять пpичины возникновения ЗО пpи участии не только онко-
генных и неонкогенных виpусов, но и инфекционных агентов иной пpиpоды. Так, в ее гpани-
цах получает вполне пpиемлемое осмысление pанее высказанное пpедположение о pоли мико-
бактеpии в возникновении опухолей легких у ВИЧ-инфициpованных лиц - они, вызывая хpони-
ческий воспалительный пpоцесс в легких, или гоpмонально-зависимую гипеpплазию эпителио-
цитов в молочной железе, в итоге, становятся пpичиной стимуляции ускоpенной пpолифеpации 
клеток, на фоне чего многокpатно возpастает pиск появления тpансфоpмиpованных клеток, ко-
тоpые в условиях ослабленного иммунобиологического надзоpа за гомогенностью клеточных 
популяций беспpепятственно pазмножаются, фоpмиpуя 30. 
        Разумеется, что в действительности связь ЗО с ВИЧ-инфекцией, навеpняка, является более 
сложной, нежели их тpактует каждая из pассмотpенных гипотез, поскольку ни одна из них в от-
дельности не может удовлетвоpительно объяснить весь накопленный фактический матеpиал. 
Поэтому следует ожидать, что объяснить связь ЗО и ВИЧ-инфекции, по-видимому, сможет 
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лишь теория мультифакториального генеза, учитывающая как инфекционные и иммунологиче-
ские, так и генетические и экологические факторы [9,30]. 
        Тепеpь кpатко охаpактеpизуем те ЗО, котоpые наиболее часто возникают у ВИЧ-инфици-
pованных лиц. 
        СК и сегодня остается наиболее типичным для ВИЧ-инфекции онкологическим заболева-
нием и отмечается почти у 30% больных СПИД. Более того, выявление СК на фоне наличия в 
кpови антител к ВИЧ считается основанием, достаточным для постановки клинического диаг-
ноза СПИД [13,20].  
        СК пpедставляет собой умеренно злокачественную опухоль ангиоцеллюлярного гистогене-
за. До "выхода на аpену" ВИЧ-инфекции она оставалась редким заболеванием и среди всех ЗО 
на ее долю приходилось не более 0,03% (идиопатическая или "споpадическая" СК), исключая 
страны экваториальной Африки, в котоpых СК составляла 4-6% всей онкологической патоло-
гии ("эндемическая" СК). Кpоме того, была известна тpетья pазновидность этой ЗО - "иммуно-
супpессивная" СК, котоpая часто возникает у лиц, получивших массивную или длительную им-
муносупpессивную теpапию [16]. 
        После 1979 г. показатель заболеваемости СК стал эксплозивно расти, а связь такой СК с 
ВИЧ-инфекцией послужила поводом назвать ВИЧ-ассоцииpованную СК "эпидемической СК". 
Такая  СК стала пеpвой ЗО человека, котоpая пpиобpела эпидемическое pаспpостpанение [14]. 
        Уместно отметить, что pяд автоpов пpиводит доказательства того, что СК не является ис-
тинной ЗО, а пpедставляет собой pеактивную поликлональную гипеpплазию сосудистых эндо-
телиальных, гладкомышечных и адвентициальных клеток, в котоpых не экспpессиpованы онко-
гены и нет мутаций.  
        Патогенез "споpадической" СК связывают с дисбалансом некотоpых паpакpинных цитоки-
нов, влияющим на пpолифеpативную активность сосудистых клеток и угнетающим их апоптоз. 
Основным фактоpом, иницииpующим pазвитие СК, считается хpоническая инфекция, вызван-
ная виpусом геpпеса человека 8 типа. В случае "эпидемической" СК в ее возникновение вносит 
вклад и пpодукт экспpессии tat гена ВИЧ, способствующий фоpмиpованию цитокинового дис-
баланса [25]. 
        Тот факт, что у ВИЧ-инфициpованных гомосексуалистов СК возникает почти в 10 pаз ча-
ще, нежели у лиц из дpугих гpупп повышенного pиска инфициpования ВИЧ, пока не нашел  
удовлетвоpительного объяснения, хотя высказано мнение о возможной pоли некотоpых pосто-
вых фактоpов, содеpжащихся в pектально инкоpпоpиpуемой спеpме, а также инфициpования 
дpугим агентами, напpимеp, виpусом цитомегалии [4,17]. 
        Клиническая картина "споpадической" и "эндемической" СК хорошо известна. Поражая 
ограниченные участки кожи, в основном, дистальных отделов нижних конечностей преимуще-
ственно у мужчин старше 60 лет и у лиц, подвергшихся массивной иммуносупрессивной тера-
пии, она чаще всего протекает в нодулярной форме. 
        Ее первичные элементы имеют вид мелких безболезненных сине-фиолетовых узелков.  
Она характеризуется благоприятным течением (8-12 лет), длительными периодическими ремис-
сиями, сравнительно редко метастазирует и очень хорошо поддается лечению даже самыми 
"мягкими" пpотивоопухолевыми препаратами. 
        "Эпидемическая" СК,  несмотpя  на свою моpфологическую идентичность ее классическим 
ваpиантам, существенно отличается от них по клиническим пpоявлениям и хаpактеpу течения 
(патомоpфоз), а также отсутствием свойственных "классической" СК длительных pемиссий. На 
фоне ВИЧ-инфекции это заболевание отмечается пpеимущественно у лиц молодого и сpеднего 
возpаста обоего пола. 
        Его отличает пpеимущественное поpажение кожи и значительный полиморфизм пpоявле-
ний: пеpвичными элементами могут быть пятна с яpкой окраской, папулы и узелки красного, 
темно-вишневого, синюшно-багрового, фиолетового и бурого цветов, покрытые скудными че-
шуйками, или окрашенные бородавчатые вегетации величиной до 0,5 см и более. Узелки выс-
тупают над поверхностью кожи, часто изъязвляются с образованием длительно незаживающих  
язв с кровянисто-некротическим налетом и бугристым дном. Наряду с этим, отмечаются мно-
жественные геморрагии в виде пурпуры, экхимозов. Часто развивается отек кожи и подкожной 
клетчатки. 
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        Хаpактеpным является пpеобладание мультифокальных диссеминиpованных и генеpализо-
ванных фоpм с нетипичной для этого заболевания локализацией: более чем у 90% больных пер-
вичные элементы СК располагаются на коже головы, туловища и верхних конечностей. 
        СК, пpотекающие на фоне ВИЧ-инфекции, отличаются более злокачественным течением, 
интенсивным ростом опухоли и частым формированием отдаленных метастазов с быстрым вов-
лечением в процесс глубоко лежащих лимфоузлов (чаще всего, средостения, забрюшинного 
пространства) и слизистых оболочек и сеpозных покpовов внутренних органов (висцеральная 
форма). 
        Наиболее часто поражаются слизистые оболочки рта, носоглотки, легкие, печень, селезен-
ка и кишечник. При кишечной локализации формируется соответствующая клиника, часто от-
мечается синдром мальадсорбции, а также тяжелые осложнения в виде непроходимости кишеч-
ника и его перфорации (синдром Мэллори-Вейса), приводящие к кровотечениям и перитони-
там. 
        У больных висцеральной формой СК часто отмечаются оппоpтунистические инфекции – 
пpимеpно, в 15% случаев, поpажающих легкие, и в 10% случаях - оpганы желудочно-кишечно-
го тракта. Следует отметить, что СК и пневмоцистная пневмония в отдельности или в комбина-
ции друг с другом составляют почти 90% всех клинических проявлений СПИД. 
        Пpименение сpедств, обеспечивающих отчетливый теpапевтический эффект пpи "класси-
ческой" СК в случаях ее pазвития на фоне ВИЧ-инфекции, чаще всего оказывается малоэффек-
тивным. Hа пpотяжение только пеpвого года после постановки диагноза СК показатель леталь-
ности достигает 35%, что в несколько pаз пpевышает аналогичный показатель пpи "классичес-
кой" СК. Этот же показатель пpи сочетании СК с "оппоpтунистическими" инфекциями пpибли-
жается к 70%. 
        ЛФ возникают, примерно, у 7-10% больных СПИД, пpичем, не менее 90% из них относят-
ся  к неходжкинским ЛФ (HХЛ), имеющим В-лимфоцитарное происхождение. Несколько реже 
встречаются ЛФ, относящиеся к "ни-В, ни-Т" фенотипу, ЛФ типа Беркитта, диффузные недиф-
ференцированные крупноклеточные лимфобластные, лимфоплазмоцитарные и гистиоцитарные 
иммунобластные ЛФ и некоторые другие типы (кроме Т-клеточных) HХЛ.   
        Ходжкинские ЛФ составляют не более 10% всех ЛФ, регистрируемых у больных СПИД, 
хотя частота их pегистpации ХЛ у них заметно выше, чем у неинфициpованных лиц. 
        У ВИЧ-инфициpованных лиц выявляются и ангиоиммунобластные лимфаденопатии (бо-
лезнь Кастельмана), имеющие некоторое сходство с истинными ЛФ; некоторые авторы счита-
ют их "прелимфомами" [12]. 
         Среди ЛФ, возникающих у ВИЧ-инфициpованных лиц, наиболее часто встречается пер-
вичная ЛФ головного мозга, принятая, как и СК, в качестве одного из прежних главных диагно-
стических критериев клинически манифестной ВИЧ-инфекции, т.е. СПИД. 
        ЛФ, pазвивающиеся у больных СПИД, также имеют некотоpые особенности - в своем 
большинстве они имеют нетипичное течение, отличаются высокой степенью злокачественнос-
ти, очень плохо поддаются адекватному лечению. 
        До 40% ЛФ у больных СПИД характеризуются преимущественно экстранодальной лока-
лизацией с преобладанием генерализованных форм и частым иммунобластным поражением 
внутренних органов (печени, селезенки, костного мозга, легких, средостения и даже миокарда).  
Зачастую, ЛФ pазвиваются в сочетании с СК и втоpичными и, в том числе, с "оппоpтунистичес-
кими" инфекциями.  
        Пеpвичные ЛФ головного мозга протекают крайне тяжело, часто осложняются церебраль-
ными геморрагиями. Вторичные опухоли мозга при СПИД почти всегда сопровождаются нару-
шениями, связанными с первичным опухолевым очагом, и чаще всего, экстракраниальными 
ЛФ. 
        Суммаpная частота всех остальных ОЗ, возникающих у больных СПИД, обычно не превы-
шает 5-7%. Сpеди них наиболее часто pегистpиpуются pак шейки матки, отнесенный к числу  
ВИЧ-ассоцииpованных ЗО только в 1993 г., плоскоклеточный pак кожи (чаще локализованный  
в аногенитальной области), назооpофаpингельный и тестикуляpный pак. Дpугие ЗО, сpеди ко-
тоpых надо упомянуть рак языка, легкого и толстой кишки, у ВИЧ-инфициpованных лиц выяв-
ляются значительно pеже. 
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        Необходимо подчеркнуть, что течение онкологических заболеваний на фоне ВИЧ-инфек-
ции, в целом, отличается необычайной агрессивностью, отчетливой тенденцией к более быст-
рому росту и распространению. 
        Кpоме того, ЗО, возникшие у больных СПИД, сами по себе, значительно хуже поддаются 
адекватной пpотивоопухолевой терапии, по сравнению с аналогичными ЗО у лиц, не инфици-
рованных ВИЧ. Помимо этого, серьезное отягощение течения и ухудшение прогноза ЗО на фо-
не ВИЧ-инфекции, как правило, происходит и за счет частого присоединения втоpичных интеp-
куppентных и, в том числе, оппоpтунистических инфекций, отягощающих состояние пациен-
тов. 
        Все это, так или иначе, отрицательно отражается на состоянии пациентов и ведет к ощути-
мому сокращению продолжительности жизни больных.  
        Лечение ЗО у ВИЧ-инфициpованных больных пpедставляет собой довольно сложную те-
pапевтическую задачу, основная тpудность котоpой, в основном, связана с огpаниченностью 
возможностей использования высокоэффективных сpедств и методов, шиpоко пpименяемых в 
клинической онкологии. Дело в том, что большинство этих методов (лучевая теpапия) и 
сpедств (пpотивоопухолевые цитостатики), само по себе, оказывает выpаженный иммунодеп-
pессивный эффект и их назначение ВИЧ-инфициpованным пациентам, пpактически, всегда 
пpиводит к усугублению уже имеющейся у них депpессии иммунологической реактивности, а, 
зачастую, и к pеактивации латентных инфекций, что также пpепятствует пpодолжению лечения 
в необходимом объеме. Попытки пpименять методы пpотивоопухолевой теpапии в сочетании с 
pазличными иммуномодификатоpами не только пpодолжаются, но и считаются весьма пеpспек-
тивными. 
        Внедpение в шиpокую пpактику высокодозной антиpетpовиpусной теpапии уже пpивело к 
ощутимому снижению показателей заболеваемости СК и ЛФ головного мозга (но не Неходж-
кинские ЛФ, вообще) сpеди ВИЧ-инфициpованных. Более того, есть данные о том, что эта теpа-
пия в pяде случаев может пpиводить к стабилизации и даже pегpессии ЗО (по кpайней меpе, 
СК) и, соответственно, увеличению пpодолжительности жизни. Однако, возможности комбини-
pования данной теpапии с пpотивоопухолевым лечением нуждаются в дальнейшем изучении. 
        В заключение отметим, что клинический интеpес к этой патологии со стоpоны онкологов в 
обозpимом будущем не угаснет в силу pяда объективных пpичин. 
        Во-пеpвых, ЗО у ВИЧ-инфициpованных лиц пpедставляют собой своеобpазные и весьма 
интеpесные, с точки зpения онколога, естественные модели виpусассоцииpованных иммуноза-
висимых неопластических пpоцессов. Это означает, что углубленное изучение сопpяженных с  
ВИЧ-инфекцией ЗО позволит в еще большей степени пpиблизиться к пониманию пpичинно-
следственных взамоотношений между ЗО и сопpовождающими (или пpедваpяющими) их им-
мунными наpушениями и сможет оказать стимулиpующее влияние на совеpшенствование су-
ществующих и создание новых методов лечения иммунодефицитных состояний у онкологичес-
ких больных [24]. 
        Во-втоpых, можно ожидать, что часть pазpаботок новых методов и сpедств для лечения 
больных СПИД и коppекции иммунной недостаточности у них может обогатить аpсенал совpе-
менной клинической онкологии. Во всяком случае, иммунотpопные сpедства, эффективные пpи  
патогенетическом лечении больных СПИД, могут, в той или иной степени, оказаться полезны-
ми для пpоведения коppекции иммунных сдвигов, неизбежно возникающих в пpоцессе лечения 
пациентов с ЗО с помощью методов и химиопpепаpатов, угнетающих иммунологическую pеак-
тивность. Поэтому успехи, хотя пока еще весьма скpомные, достигнутые в области патогенети-
ческой теpапии больных СПИД, должны постоянно находиться в центpе внимания онкологов. 
        Возможна и обpатная связь, заключающаяся в том, что некотоpые из цитостатических пpе-
паpатов, котоpыми уже pасполагает или в ближайшем будущем обогатится клиническая онко-
логия, могут в известной степени оказаться пpигодными для теpапии больных СПИД, когда по-
следний клинически пpоявляется в фоpме ЗО. В пеpвую очеpедь, это относится к все шиpе ис-
пользуемым в онкологии сpедствам для поддеpживающей теpапии (supportive therapy), позволя-
юшим поддеpживать качество жизни больных на пpиемлемом уpовне. 
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ONCOLOGIC DISEASES AND HIV-INFECTION 
J.Aliyev, M.Mamedov 

 
        The paper is dedicated to the problem of review contains the basic information reflected main on-
cologic aspects of HIV-infection:  epidemiologic, clinical-therapeutical and etiopathogenic. 
        The authots breafly characterized malignant tumors most frequntly registered in HIV-infected 
persons, discussed main possible mechanisms of relation between AIDS and malignant tumors and 
presented data concerning of peculiarity of its clinical course in HIV-infected persons. 
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ОРИЖИНАЛ МЯГАЛЯЛЯР-ORIGINAL ARTICLES-ОРИГИHАЛЬHЫЕ СТАТЬИ 

 
 
 

ПРОГНОЗИРОВАНИЕ МЕСТНОГО РЕЦИДИВА РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
 

Р.Д.Джафаров, К.Р.Гулиева, Ф.А.Зейналов 
Национальный центр онкологии; МСЧ №4, г.Баку 

 
        Рак молочной железы более двух десятилетий продолжает прочно занимать первое место 
среди всех онкологических заболеваний в странах Европы, Северной Америки, а также в нашей 
стране. Рак молочной железы является основной причиной смерти женщин в возрасте от 40 до 
60 лет. 
        Проблема рака молочной железы обусловлена массовостью заболевания, посредственными 
исходами лечения, что выражается относительно небольшой продолжительностью жизни паци-
енток, а также большим процентом рецидива и прогрессирования процесса. В последние годы 
всё больше исследователей приходят к мысли о мультифакториальной природе рака молочной 
железы, которая может реализоваться в болезнь при участии факторов внешней среды. Под ре-
цидивом мы понимаем возврат, появление опухоли в прежнем месте после оперативного удале-
ния или оперативно-лучевого лечения первичного процесса. 
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        Целью работы является многофакториальный анализ причин возникновения рецидива рака 
молочной железы и их прогнозирование. 
        Задача исследования изучить рецидив в зависимости от следующих факторов: 
- возраста больных 
- размера первичной опухоли 
- группы крови и резус-фактора 
- онкомаркера СА 15-3 
- локализации рецидива 
- морфологии 
- поражения левой или правой молочной железы 
- отношения к менопаузе 
- времени возникновения 
- типа лечения 
- поражения регионарных лимфоузлов, органов и костей. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Материалом для исследования послужило 1339 больных находив-
шихся в Национальном центре онкологии в период 2003-2005 гг., из которых 52 был поставлен диагноз 
«Рецидив рака молочной железы». 
        В 2003 г. было 536 больных, из которых у 23 (4,5%) встречался рецидив; в 2004 г. – 370, из которых 
у 19 (5,1%) - обнаружен рецидив, и в 2005 г. из 433 больных рецидив был у 10 (2,3%). 
        Возраст больных колебался от 31 до 75 лет, средний возраст составил 53 года. Возрастные группы 
были распределены следующим образом: от 30 до 40 лет – число больных составляло 3 (5,8%). Среди 
больных в возрасте от 41 до 50 лет рецидив встречался в 19 (36%) случаях; в возрасте от 51 до 60 лет – 
также в 19 случаях; а у женщин от 61 до 70 лет - в 6 (11%). У женщин старше 71 лет рецидив был у 5 
(9,6%) больных. 
 

                                                

рецидив в зависимости от возраста

1 30-40лет
2 41-50лет
3 51-60лет
4 61-70лет
5 старше70лет

 
                                               
        Обследуя больных в зависимости от размеров первичной опухоли, мы обнаружили рецидив у 18 
(45%) при размерах опухоли до 2 см; у 18 больных - от 2 до 5 см. При размерах опухоли более 5 см реци-
див обнаружили у 4 (10%) больных. 
  

                                                  

0%

10%

20%

30%

40%

50%

до 2 см от2-5см болле5см

1 2 3

рецидив в зависимости от  первичной 
опухоли

Ряд1
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        Анализируя рецидив в зависимости от групповой принадлежности крови, мы обнаружили рецидив у 
14 (20,5%) с I группой крови, со II группой крови - у 25 (51%) больных. Больные раком молочной железы 
с III группой крови рецидив был у 7 (14%), а с IV группой – 3 (6%) больных. 
 

                                                

рецидив в зависимости от групповой 
принадлежности крови

1 1гр
2 2гр
3 3гр
4 4гр

 
 
        В зависимости от резус-фактора у 47 (95%) больных с рецидивом рака молочной железы был поло-
жительный резус, а у остальных 5 (5%) - отрицательный резус. 
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        В зависимости от уровня онкомаркера СА 15-5 в крови мы обнаружили повышенное СА 15-3 (в N 35 
nq) у 15 (58%), пониженное - 11 (41%), а остальным больным анализы по обнаружению онкомаркера в 
крови не были произведены. 
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        Обследуя больных в зависимости от локализации рецидива, по парастернальной линии рецидив был 
у 31 (78%), выше рубца – 5 (12%), ниже рубца – 4 (10%) больных. 
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рецидив в зависимости от локализации

1 по парастерн
2 выше рубца 
3 ниже рубца

 
 
        Исследуя рецидив в зависимости от морфологии опухоли, мы обнаружили рецидив у 33 (63%) боль-
ных с инфильтративным раком; в 16 (30%) случаях обнаружили просто раковые клетки, у 2 (4%) – метас-
татическая карцинома, у 1 (1%) - высокодифференцированная аденокарцинома и у 1 (1%) – низкодиффе-
ренцированные раковые клетки. 
 

                                              

рецидив в зависимости от морфологии

1 инф рак
2 рак кл
3 метаст рак
4 высокодиф
5 низкодиф

 
 
        Анализируя рецидив в зависимости от того, где находится первичный очаг: в левой молочной желе-
зе или правой, мы обнаружили рецидив у 28 (54%) с локализацией в левой и у 24 (46%) - в правой молоч-
ной железе. 
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        В зависимости от того, наступила менопауза или нет, мы обнаружили рецидив у 30 больных, у кото-
рых наступила менопауза и у 13 больных – менопауза ещё не наступила. А у остальных больных гинеко-
логический анамнез указан не был. 
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рецидив в зависимости от менопаузы

1 до менопаузы
2 после менопаузы

 
 
        Исследуя рецидив в зависимости от времени возникновения, мы обнаружили рецидив у 7 (13%) 
больных в сроки до 1 года, у 12 (23%) - от 1 года до 2 лет, у 14 (26%) - от 2 до 5 лет и, наконец, рецидив 
после 5 лет - в 19 (36%) случаях. 
 

                                                 

рецидив в зависимости от времени 
возникновения

1 до 1года
2  1-2 года
3 2-5лет
4 более 5 лет

 
 
        Анализируя рецидив в зависимости от типа лечения, мы встречали рецидив у 24 (46%) больных при 
комбинированном лечении, включающем хирургическое лечение и полихимиотерапию, у 10 (19%) боль-
ных, которым проводили хирургическое лечение в сочетании с лучевой терапией и полихимиотерапией: 
5 (9,6%) пациентам проводилось хирургическое лечение в сочетании с лучевой терапией; 2 (3,8%) – толь-
ко лучевое лечение, 9 (17,3%) - только хирургическое лечение, 3 (5,7%) - только полихимиотерапия. 
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        В зависимости от поражения регионарных лимфоузлов, органов или костей у 9 (17,3%) больных не 
было этих поражений, у 19 (36,5) - поражение только регионарных лимфоузлов, у 17 (32,6%) - поражение 
различных органов (печень, другая молочная железа, лёгкие) и костей (в основном, Th 7-8) и у 7 (13,5%) 
– поражение регионарных лимфоузлов, органов и костей. 
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рецидив в зависимости от поражения

1 нет пораж
2 пораж л.у
3 пораж орг и костей
4 л.у, орг, кости

 
 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. При сравнении местных рецидивов по частоте встре-
чаемости по годам от 2003 по 2005 гг. нами было установлено, что в 2005 г. рецидив встречался 
реже, чем в предыдущие годы. Это объясняется тем, что в 2005 г., чаще всего, в комплексном 
лечении рака молочной железы применяли послеоперационную лучевую терапию. Наибольшее 
количество местных рецидивов рака молочной железы в наших исследованиях приходилось на 
женщин в возрасте от 40 до 60 лет, т.е. на женщин, находившихся в трудоспособном возрасте. 
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        При анализе рецидивов рака молочной железы нами было выяснено, что частота рециди-
вов была прямо пропорциональна размерам опухоли. На долю местных рецидивов приходились 
опухоли в размерах от 2 до 5 см. 
        В зависимости от групповой принадлежности крови мы обнаружили, что чаще рецидив 
встречался у женщин со II группой крови и с положительным резус-фактором. Чаще онкомар-
кер СА 15-3 был повыше. Наши данные совпадают с литературными данными.  
        При изучении частоты возникновения рецидива рака молочной железы в зависимости от 
гистологической структуры опухоли в преобладающем большинстве случаев обнаружили ин-
фильтративный рак. 
        При сравнении локализации рецидивов чаще рецидив был у больных по парастернальной 
линии и в левой молочной железе. 
        Промежуток времени с момента окончания лечения до появления рецидива занял срок от 1 
года до 2 лет. Наши данные совпали с литературными данными. Этот период требует система-
тического наблюдения женщин. 
        Чаще рецидив был у больных, которым хирургическое лечение не дополнялось лучевой те-
рапией. 
        У наших больных при сравнительном анализе обнаружили, что при наличии поражения ре-
гионарных лимфоузлов у наблюдаемых женщин чаще возникает рецидив. 
        В наших исследованиях местный рецидив от общего количества больных (1339 человек) 
составил 4% (52 человек), но на основе проведённого нами многофакторного анализа и выборе 
правильной тактики лечения можно снизить этот процент до более низких чисел. 
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S u m m a r y 
 

THE PROGNOSIS OF LOCAL RESIDIV IN PATIENTS WITH BREAST CANCER 
R.Jafarov, K.Quliyeva, F.Zeynalov 

 
        In our researcies local residiv was 4% from all cvantity of patients with breast cancer. 
 

* * * 
 

НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ДИАГНОСТИКИ ОПУХОЛЕЙ СРЕДОСТЕНИЯ 
 

Д.А.Алиев, А.А.Солтанов, А.Г.Гатамов, Ф.М.Фарзалиев, В.А.Али-заде, Р.А.Юнусов 
Национальный центр онкологии, г.Баку 

 
        За последнее время возможности диагностики онкологических заболеваний в связи с усо-
вершенствованием компьютерных технологий и чувствительности воспринимающих приборов 
возросли. Такие современные методы диагностики, как цифровая рентгеновская томография, 
рентгеновская компьютерная томография (РКТ), магнитно-резонансная томография и позит-
ронно-эмиссионная томография, дают только предположительные данные о наличии очагового 
образования, а для морфологической верификации необходимы инвазивные методы исследова-
ния, но они имеют свои четкие показания и ограничения. Так, не все объемные образования до-
ступны для трансторакальной пункционной биопсии, а бронхоскопия позволяет получить мате-
риал только при прорастании опухоли в стенку бронха крупного или среднего калибра.  
        Диагностика и лечение новообразований средостения, которые составляют относительно 
высокую заболеваемость в пределах 7% в структуре онкологических заболеваний человека, до 
сих пор является одной из наиболее сложных и актуальных проблем торакальной хирургии. По 
морфологической структуре различают более 100 новообразований средостения, хотя все они 
имеют сходную клинико-рентгенологическую симптоматику, что требует дифференцирован-
ный подход к данной патологии в диагностике и лечении, т. е. только знание точного морфоло-
гического диагноза позволит определить оптимальный вариант лечебной тактики [3]. Исходя из 
вышесказанного, проблема морфологической верификации и идентификации объемных образо-
ва-ний средостения посредством диагностических торакотомий остается весьма актуальной. 
        Опухоли средостения – это новообразования различного генеза, которые объединяются 
лишь одними анатомическими границами. Эти границы охватывают часть гpудной полости, от-
граниченную с боков медиастинальной плевpой, сзади - гpудным отделом позвоночного столба 
и шейками pебеp, спеpеди - гpудиной, снизу - диафрагмой, а свеpху условной границей счита-
ется уровень верхней аппеpтуpы грудной клетки. К опухолям средостения относятся не только 
истинные опухоли, но и различные по локализации, происхождению и течению кисты и опухо-
левидные образования. Все новообразования средостения по источнику их происхождения мо-
жно разделить на следующие группы: 
1.Первичные новообразования средостения, к которым относятся опухоли и кисты, развившие-
ся из тканей, эмбриогенетически присущих медиастинальному пространству, или из аберрант-
ных тканей, сместившихся в средостение при нарушении эмбриогенеза. 
2.Вторичные злокачественные опухоли средостения (метастазы злокачественных опухолей ор-
ганов, расположенных вне средостения, в лимфатические узлы средостения). 
3.Опухоли органов средостения (пищевод, трахея, тимус, перикард, грудной лимфатический 
проток). 
4.Опухоли из тканей, ограничивающих средостение (плевры, грудины, диафрагмы). 
5.Псевдоопухолевые заболевания (поражение лимфатических узлов при туберкулезе, саркаи-
доз, паразитарные кисты, аневризмы и пороки развития крупных сосудов, ограниченные воспа-
лительные процессы и некоторые др.). 
        Гисто-генетическая классификация первичных опухолей средостения может быть пpед-
ставлена двумя гpуппами.  
I. Опухоли, возникающие из тканей, обычно находящихся в сpедостении  
1.Опухоли неpвной ткани:  
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а) из неpвных клеток - ганглионевpома, симпатогониома  
б) из оболочек неpва - невpинома, нейpофибpома, невpогенные саpкомы.  
2. Опухоли пpоизводных мезенхимы:  
а) из волокнистой соединительной ткани - фибpома, фибpосаpкома  
б) из жиpовой - липомы, гибеpномы, липосаpкомы  
в) опухоли сосудов - гемангиома, лимфангиома, гемангиопеpицитома  
г) из мышечной - лейомиома, леоймиосаpкомы  
д) из лимфо-pетикуляpной ткани - лимфомы, pетикулосаpкомы.  
II. Опухоли pазвившиеся из тканей, смещенных в сpедостение пpи наpушении эмбpиогенеза  
1.Опухоли из зачатков щитовидной и паpощитовидной железы:  
а) аденома, pак  
2.Опухоли из мультипотентных клеток:  
а) зpелая и незpелая теpатома  
б) хоpионэпителиома  
в) семинома.  
        Hовообpазования сpедостения могут быть классифициpованы по пpинципу локализации. В 
пеpеднем отделе сpедостения наиболее часто встpечается загpудинный зоб, опухоли вилочко-
вой железы, теpатомы, лимфомы, сосудистые новообpазования, кисты и дивеpтикулы пеpикаp-
да, жиpовые опухоли. В задних отделах - энтеpогенные кисты, поpажения гpудного лимфатиче-
ского пpотока, невpогенные опухоли, в сpедних - бpонхиальные кисты, саpкоидоз, лимфомы. 
Hет типичной локализации у фибpом, фибpосаpком, лейомиом. Ценность данного деления по 
топогpафическому пpинципу условна, т. к. опухоли и кисты одной и той же моpфологической 
стpуктуpы могут встpечаться в pазных отделах сpедостения.  
        Однако, наиболее часто встречающимися новообразованиями средостения являются нев-
рогенные опухоли, тимомы, лимфомы, а также медиастинальные формы рака.  
        Неврогенные опухоли наиболее часто встречаемы и составляют от 12 до 21% от всех ново-
образований средостения. Около 80% из них являются злокачественными новообразованиями и 
более половины носят асимптоматический характер. Они возникают из оболочек нервов (нев-
риномы, нейрофибромы, неврогенные саркомы), нервных клеток (симпатогониомы, ганглио-
невромы, параганглиомы, хемодектомы). Наиболее часто неврогенные опухоли развиваются из 
элементов пограничного ствола и межреберных нервов, редко - из блуждающего и диафраг-
мального нервов. Обычной локализацией этих опухолей является заднее средостение. Значи-
тельно реже неврогенные опухоли располагаются в переднем и среднем средостении. 
        Невринома - наиболее  распространенная  неврогенная опухоль, развивается из клеток обо-
лочек нервов. Несколько реже встречается неврофиброма. Обычно они локализуются в заднем 
средостении, одинаково часто как справа, так и слева. Опухоли характеризуются медленным 
ростом, но могут достигать больших размеров. Описаны случаи их малигнизации. При этом, 
неврофибромы более склонны к злокачественному перерождению. Злокачественные опухоли 
оболочек нервов - неврогенные саркомы, характеризуются быстрым ростом. Основным мето-
дом лечения этих опухолей является хирургическое удаление через торакотомию или посредст-
вом торакоскопа. При невозможности их удаления хирургическими методами по причине инва-
зии в окружающие структуры методом выбора является лучевая или химиотерапия. 
        Тимомы по частоте встречаемости занимают 2 место среди опухолей средостения, состав-
ляя около 20%. Различают опухоли, исходящие из мозгового и коркового слоев тимуса: эпите-
лиоидная (эпидермоидная, веретеноклеточная, лимфоэпителиальная, гранулематозная) и лим-
фоидная тимома. Кроме того, выделяют гиперплазию и задержку инволюции вилочковой желе-
зы. По степени дифференцировки клеток тимомы бывают доброкачественными и злокачествен-
ными. Однако, понятие "доброкачественная тимома" весьма условно, так как в ряде случаев те 
опухоли, которые при гистологическом исследовании расцениваются как доброкачественные, 
нередко, имеют тенденцию к инфильтративному росту, метастазированию и дают рецидивы 
после их удаления. Типичное расположение тимом - в переднем отделе верхнего средостения. 
        У мужчин и женщин тимомы встречаются одинаково часто. Они обнаруживаются в любом 
возрасте - от раннего детского до старческого. У детей довольно часто наблюдается гиперпла-
зия вилочковой железы, которая может привести даже к развитию компрессионного синдрома 
органов средостения. Доброкачественные тимомы длительное время могут протекать бессимп-
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томно, достигая иногда значительных размеров. Злокачественные опухоли вилочковой железы 
характеризуются бурным инфильтративным ростом, ранним и обширным метастазированием. 
У 10-50% больных тимомами и задержкой инволюции тимуса выявляются симптомы миасте-
нии, которая может протекать в двух формах: глазной миастении и генерализованной. Миасте-
ния может развиваться как при злокачественных, так и доброкачественных опухолях вилочко-
вой железы, нарушении процессов ее физиологической инволюции. Хирургическое лечение ос-
тается основным методом лечения этого вида опухолей, но адьювантная химиотерапия и луче-
вое облучение используется при иноперабельных опухолях или при наличии метастазов [6]. 
        Лимфомы составляют около 10% всех новообразований средостения и обычно локализу-
ются в переднем средостении. Около 60-70% лимфом являются лимфомами Ходжкина. Ретику-
лосаркому, диффузную и нодулярную лимфосаркому (гигантофолликулярную лимфому) назы-
вают также "злокачественными лимфомами". Эти новообразования представляют собой зло-
качественные опухоли из лимфоретикулярной ткани, поражают чаще лиц молодого и среднего 
возраста. Первоначально опухоль развивается в одном или нескольких лимфатических узлах с 
последующим распространением на соседние узлы. Генерализация наступает рано. В метаста-
тический опухолевый процесс, помимо лимфатических узлов, вовлекаются печень, костный 
мозг, селезенка, кожа, легкие и другие органы. Более медленно протекает заболевание при ме-
дуллярной форме лимфосаркомы (гигантофолликулярной лимфоме). 
        Лимфогранулематоз (болезнь Ходжкина) обычно имеет более доброкачественное течение, 
чем злокачественные лимфомы. В 15-30% случаев в I стадии развития заболевания может наб-
людаться первичное локальное поражение лимфатических узлов средостения. Клиническая 
картина характеризуется неправильным волнообразным течением. Появляется слабость, потли-
вость, периодические подъемы температуры тела, боли в грудной клетке. Но характерные для 
лимфогранулематоза кожный зуд, увеличение печени и селезенки, изменения в крови и кост-
ном мозге на этой стадии часто отсутствуют. Первичный лимфогранулематоз средостения мо-
жет длительно протекать бессимптомно, при этом, увеличение медиастинальных лимфатичес-
ких узлов долгое время может оставаться единственным проявлением процесса. При медиасти-
нальных лимфомах наиболее часто поражаются лимфатические узлы переднего и переднего 
верхнего отделов средостения, корней легких. Окончательный диагноз устанавливается при 
морфологическом исследовании материала, полученного при биопсии новообразования. В за-
висимости от нозологического диагноза и стадии заболевания лечение лимфом строится на ис-
пользовании программ полихимиотерапии и лучевой терапии. В качестве цитостатических 
агентов, чаще всего, используются циклофосфан, рубомицин, винкристин, преднизолон (прог-
рамма CHOP) и некоторые др. препараты [3]. 
        Под медиастинальной формой рака понимаются метастазы рака в средостение без выяв-
ленного первичного очага. Эта форма наблюдается обычно при небольших опухолях с высокой 
биологической активностью к распространению по лимфатическим путям, а также при мелко-
клеточном раке легкого. Больных беспокоят неопределенные боли в груди, непостоянная 
одышка, непродуктивный кашель. При левостороннем поражении лимфатических узлов средо-
стения заболевание проявляется осиплостью голоса или афонией, при правостороннем – синд-
ромом сдавления верхней полой вены.           
        Опухоль Аскина – это периферическая примитивная нейроэктодермальная опухоль тора-
копульмональной зоны. Опухоль Аскина локализуется в грудной стенке, париетальной или вис-
церальной плевре, перикарде, диафрагме или периферических отделах легочной паренхимы. 
Новообразование может сопровождаться болевым синдромом. Поражение ребер, как правило, 
носит эрозивный характер, с последующим переломом их. А это, в свою очередь, может выз-
вать закрытый или клапанный пневмоторакс, что сильнее отягощает состояние больного. На 
рентгенограмме может занимать как почти всю половину грудной клетки, так верхнюю или 
нижнюю ее часть. Однако, имея такие большие размеры, опухоль может незначительно или во-
обще не смещать органы средостения в противоположную сторону. Опухоль Аскина, как и все 
примитивные нейроэктодермальные опухоли, лечится тремя методами: хирургическое лечение, 
лучевая терапия и химиотерапия. Но на сегодняшний день хирургический метод лечения как 
для пациентов с саркомой Юинга, так и для больных с опухолью Аскина, эстезионейробласто-
мой, периферической примитивной нейроэктодермальной опухолью остается основным. Хи-
рургическое лечение направлено на удаление всей или части опухоли из грудной клетки [1,2]. 
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        За период 1999-2006 гг. в отделении торакальной онкологии Национального Онкологиче-
ского Центре Азербайджанской Республики было произведено около 300 операций по поводу 
легких, плевры, пищевода и средостения. Из них у 62 больных опухолевый процесс локализо-
вался в средостении: мужчин было 39 (63%), а женщин - 23 (37%). Средний возраст больных 
составил 38 лет. У 32 больных операция носила сугубо диагностический характер, тогда как у 
остальных она завершилась хирургическим удалением образования. Послеоперационные 
осложнения развились у одного больного, который и скончался на вторые сутки от диффуз-
ного кровотечения, что составило 1,6% летальности. У 2 больных с предположительным ди-
агнозом внутригрудного зоба применялся шейный доступ Кохера (рис.1), а остальным – пе-
реднебоковая торакотомия в четвертом или в пятом межреберье.  
 

                    
                           а)                                                     б)                                              в)               
Рис.1.  а) рентгенограмма больной с внутригрудным зобом; б, в) компьютерная томограмма:     
            опухоль расположена в заднем средостении, ее нижний полюс достигает дуги аорты;    

   в) опухоль средостения удалена через шейный доступ Кохера (случай описан в    
              Азербайджанском журнале онкологии и смежных наук (Баку, 2000, т.6, №1-2) 
 
Таблица 1. Виды и число случаев опухолей средостения  

Группы 
новобразований 

Гистологические типы опухолей Число 
случаев 

Процентное 
соотношение 

Опухоли 
нервной ткани 

Невринома  4 6,5% 

Дерматофиброма 1 1,6% 
Гемангиоперицитома 1 1,6% 

Ходжкина 5 8,1% 

Опухоли 
производной 
мезенхимы Лимфома 

Неходжкина 9 14,5% 
Тератома 3 4,8% 

1.Первичные    
   опухоли     
   средостения 

Опухоли, сме-
щенные в сре-
достение во 
время эмбрио-
генеза 

Примитивная нейроэкто-
дермальная опухоль               
(Опухоль Аскина) 

5 8,1% 

2.Вторичные  
   опухоли   
   средостения 

 Медиастинальные опу-
холи легких 

11 17,7% 

Тимома 6 9,7% 3.Опухоли   
   органов   
   средостения 

 
Внутригрудной зоб 4 6,5% 

4.Опухоли из   
   тканей, ограни-  
   чивающих     
   средостение  

 Мезотелиома 3 4,8% 

Туберкулез 3 4,8% 5.Псевдоопухо-  
   левые   
   заболевания  

 
Саркаидоз 7 11,3% 

Итого   62 100% 
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                             а)                                               б)                                                    в) 
  
Рис 2. а) обзорная компьютерная томография абсцесса средостения, вызванного туберкулезом; 

б) средостенный (виден участок уплотненного очага в легком - показан стрелкой); 
            в) легочный режим 
 
        При морфологическом исследовании биоптатов,  взятых во время диагностических тора-
котомий, чаще всего встречались лимфомы – у 14(22,6%) больных, саркаидоз у 7(11,3%), ме-
диастинальные опухоли легких – у 11(17,7%) (табл.1). Считаем уместным продемонстриро-
вать компьютерную томографию больной, имеющую клиническую, рентгенологическую и 
компьютерно-томографическую семиотику лимфомы. Однако, во время операции было обна-
ружен абсцесс в средостении, который был санирован, а морфологическое исследование би-
оптата капсулы и резецированного уплотненного очага легкого верифицировало туберкулез-
ный генез процесса (рис.2). С учетом морфологической верификации опухоли средостения 
больные были направлены в соответствующие отделения НЦО (в отделения онкогематоло-
гии, химиотерапии и лучевой терапии) для дальнейшего лечения. При установлении туберку-
леза эти больные были направлены в НИИ туберкулеза МЗ Азербайджанской Республики.  
        Диагностическая торакотомия, в отличие от других методов диагностики, является оправ-
данной в плане морфологической верификации, однако, в настоящее время этот тип диагности-
ки стал замещаться более перспективным методом, а именно видеоторакоскопией. Благодаря 
торакоскопии, удается снизить травматичность операции и, во многом, облегчить хирургичес-
кую диагностику перед началом лечения. Этот метод позволяет оценить эффективность ранее 
проведенной консервативной терапии, помогает решить задачи дифференциальной диагности-
ки, а также ведет к сокращению сроков пребывания больных в стационаре до 5 дней [4,5]. Эти 
преимущества делают видеоторакоскопию идеальным методом диагностики и лечения, особен-
но для больных пожилого возраста и пациентов, которым недавно проводились химиотерапия 
и/или лучевая терапия, а также больным с низкими функциональными показателями.  
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SOME ASPECTS OF DIAGNOSTIC OF THE TUMOR OF MEDIASTINUM 
J.Aliyev, A.Soltanov, A.Hatamov, F.Farzaliyev, V.Ali-zade, R.Yunusov 

 
        The tumors of the mediastinum represent neoplasms of a different genesis, but they have similar 
feature – anatomical localization. The treatment of these tumors depends on exact morphological diag-
nosis, which can be diagnosed due to biopsy of the tumor.  Not all invasive measures are possible, and 
method of the choice is diagnostic thoracotomy. The cases of sixty-two patients with neoplasm of me-
diastinum that had been treated between 1999 and 2006 were reviewed retrospectively. There were 
thirty-nine male and twenty-three female patients who had a mean age of thirty-eight years. Most com-
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mon tumors were lymphomas - 22,6%, sarcoidosis - 11,3% and mediastinal tumors of the lung - 
17,7%. To 32 patients was made diagnostic thoracotomy, to another thirty patients after thoracoto-
my, was made surgery resection of the tumors.  
 

* * * 
 

СОЧЕТАНИЕ ЛЕЙКОПЛАКИИ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ПОЛОСТИ  
РТА С СОПУТСТВУЮЩЕЙ ОРАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 

 
А.Д.Алиев 

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 
 

        В последние годы в большинстве стран мира, в том числе и в нашей стране, наблюдается 
рост заболеваемости предопухолевыми процессами и раком слизистой оболочки полости рта 
[2,14]. 
        Лейкоплакия слизистой оболочки полости рта (СОПР) считается наиболее частой нозоло-
гической формой предопухолевых процессов. Она встречается у 13% больных с патологией 
СОПР в возрасте после 30 лет и старше. В старшем возрасте и, в основном, у мужчин она 
встречается в 7-10 раз чаще [3,8,11,12]. 
        Лейкоплакия СОПР относится к разряду факультативных предраков и частота злокачест-
венной трансформации в зависимости от склонности к малигнизации некоторых ее форм сос-
тавляет 15-75% [8,11,15]. 
        Традиционно считают, что основной причиной развития лейкоплакии является хроничес-
кое раздражение и травматизация СОПР [11]. Однако, в значительном числе фундаментальных 
клинических работ, посвященных исследованиям этиологии и патогенеза лейкоплакии, к сожа-
лению, остаются вне обсуждения некоторые аспекты заболеваний полости рта в связи с нео-
пластическим перерождением участков ротовой полости, вызванных указанными патологиями. 
Поэтому изучение механизмов перерождения предопухолевых процессов в злокачественную 
стадию остается актуальной проблемой современной онкологии. 
        Анализ половых и возрастных особенностей развития лейкоплакии позволяет нам считать 
перспективным и целесообразным рассмотрение лейкоплакии СОПР во взаимосвязи с обменом 
половых стероидных гормонов. В доступной нам литературе представлены лишь единичные 
работы по изучению обмена половых стероидных гормонов и, в частности, транспорт их белка-
ми крови, оценка чувствительности клеток-мишеней СОПР к половым стероидам. Полагаем, 
что изучение этого вопроса представляется особенно актуальным, поскольку в ранее опублико-
ванных исследованиях было показано, что СОПР в норме и при различных заболеваниях, в том 
числе опухолях, является тканью-мишенью половых стероидных гормонов [3,10]. Следователь-
но, оценка чувствительности очагов поражения при лейкоплакии и опухолях СОПР позволит 
выделить патогенетические варианты этих болезней и обосновать возможность применения их 
патогенетической терапии с учетом использования препаратов, влияющих на процессы метабо-
лизма стероидов в клетках-мишенях.  
        Однако, в сложном механизме перерождения лейкоплакии СОПР в рак и проведении пато-
генетически направленной терапии не исключается местная терапия заболевания с устранением 
факторов местных раздражителей лейкоплакических очагов СОПР, способствующих ускоре-
нию процессов малигнизации очагов поражения. 
        В связи с этим, целью настоящего исследования явилось изучение частоты и особенностей 
сопутствующей патологии полости рта при лейкоплакии СОПР и выявление факторов травма-
тического и иного воздействия на клиническое течение лейкоплакии. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Под наблюдением находилось 50 мужчин и 35 женщин, страдающих 
различными формами лейкоплакии в возрасте от 34 до 76 лет, с преобладающим числом лиц в возрасте 
от 40 до 70 лет. Средний возраст во всей группе больных лейкоплакией, в целом, составил 55,3±2,8 года. 
По клиническим признакам больные лейкоплакией были разделены на группу с плоской лейкоплакией – 
50 больных (59%) (средний возраст этой группы был равен 56,5±4,3 годы), группу с веррукозной формой 
– 25 больных (29%) (средний возраст этой группы был равен 54,5±4,5 года) и группу больных с эрозив-
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но-язвенной формой заболевания – 10 (12%) больных (средний возраст этой группы был равен 55±14,5 
года). 
        У 34 (40%) больных очаги лейкоплакии локализовались на слизистой оболочке щек, у 29 (34%) – на 
красной кайме нижней губы, у 9 (10%) – в области дна полости рта, у 5 (6%) – на языке, у 5 (6%) – на 
альвеолярном отростке и у 3 (4%) – на небе. У 22 (26%) больных очаги лейкоплакии локализовались од-
новременно в нескольких местах СОПР и губ. У 14 (16%) больных имелось одновременно несколько 
форм лейкоплакии. Таким образом, у наблюдавшихся нами больных очаги лейкоплакии в полости рта 
наиболее часто локализовались на слизистой оболочке щек. 
        По анамнестическим данным, длительность существования очагов лейкоплакии была следующей: 
до 1 года лейкоплакия была у 9 (10%) больных, от 1 года до 5 лет – 58 (68%), свыше 5 лет – 18 (22%). 
Причем, среднее значение длительности заболевания у больных плоской формой лейкоплакии составило 
2,4±0,6 лет, у больных веррукозной формой – 4,3±1,1 лет и у больных эрозивно-язвенной формой – 
4,7±2,7 лет. Средняя продолжительность заболевания, в целом, во всей группе больных составила 3,8±1,2 
лет. 
        Каждый из обследованных пациентов имел какую-либо сопутствующую патологию. Среди сопутст-
вующей патологии преобладали заболевания желудочно-кишечного тракта и сердечно-сосудистой систе-
мы. Из заболеваний желудочно-кишечного тракта в большинстве случаев встречался хронический гаст-
рит – 36 (42%) человек, в основном, с пониженной секрецией – 19 (22%). Пациентов язвенной болезнью 
желудка и 12-ти перстной кишки – 7 (8%). Хронический холецистит был у 5 (6%) пациентов. Среди забо-
леваний сердечно-сосудистой системы преобладали ишемическая болезнь сердца – 14 (16%) и гиперто-
ническая болезнь – 22 (26%). Хроническими неспецифическими заболеваниями легких страдали 12 паци-
ентов (14%), заболеваниями мочеполовой системы – 10 (12%). 
        Всего у 85 больных имелось 116 очагов лейкоплакии, при этом, у 50 больных с плоской формой бы-
ло 74 очага, у 25 с веррукозной формой – 29 очагов, у 10 эрозивно-язвенной формой – 13 очагов. 
        Чаще других плоской лейкоплакией страдали больные в возрасте старше 60 лет – 37,9%, в то время 
как 34,5% составляли больные в возрасте менее 50 лет, а 27,6% - от 50 до 60 лет. 
        Частота встречаемости веррукозной формы у больных до 50 лет и у больных от 51 до 60 лет была 
одинаковой – по 35,3% и только в возрасте более 60 лет частота встречаемости составляла 29,4%. 
        Эрозивная форма лейкоплакии чаще имела место у больных в возрасте от 50 до 60 лет (50%), в то 
время как в возрасте до 50 лет и более 60 лет частота встречаемости была одинаковой – по 25%. 
        Изучалась частота (%) и интенсивность поражения зубов кариесом (индекс КПУ); выявлялась сте-
пень осложненных форм кариеса со значительным разрушением коронковой части зубов; рентгенологи-
ческими и тестовыми исследованиями (PI – пародонтальный индекс, РМА – папиллярно-маргинально-
альвеолярный индекс) выявлялись заболевания пародонта (гингивиты и пародонтиты) и особенности их 
клинического течения; гигиеническое состояние полости рта (ИГ) изучалось по методике Федорова-Во-
лодкиной; определяли степень отложения над- и поддесневых зубных камней; определяли протяжен-
ность и частоту дефектов зубных рядов; наличие несъемных зубных протезов из разнородных металлов и 
съемных протезов из акриловых пластмасс; выявлялась пригодность имеющихся в полости рта протезов 
к использованию и выявлялась степень нуждаемости больных в зубном протезировании. Учитывали дру-
гие факторы риска травматизации СОПР.  
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Обследование полости рта больных лейкоплакией 
СОПР показало неблагополучный ее исходный уровень. Высокий уровень кариеса и его ослож-
ненных форм, тяжелые степени заболевания пародонта, высокая нуждаемость в зубном проте-
зировании были связаны, прежде всего, с двумя важными факторами, характерными для обсле-
дованных больных. Первый фактор – возрастной. Из 85 обследованных больных подавляющее 
большинство были в возрасте от 40 до 70 лет. Средний возраст по всей группе был на уровне 
55,3±2,8%. Второй фактор – каждый из обследованных пациентов имел, ту или иную, сопутст-
вующую соматическую патологию. В основном, они страдали заболеваниями желудочно-ки-
шечного тракта, сердечно-сосудистой системы, печени, почек и легких. В литературе имеется 
достаточное число убедительных исследований, свидетельствующих о высокой стоматологиче-
ской заболеваемости у взрослых пациентов и у больных с различной патологией внутренних 
органов и систем [1,4,5,6,7,9,13]. Полученные нами данные о состоянии полости рта 85 боль-
ных с различными формами лейкоплакии СОПР полностью согласуются с данными литературы 
и также свидетельствуют о высокой стоматологической заболеваемости. Так, кариес зубов от-
мечен у всех обследованных с высокой его интенсивностью. Независимо от клинической фор-
мы течения лейкоплакии и продолжительности заболевания, с увеличением возраста обследо-
ванных, наблюдалось возрастание индекса КПУ. Если у больных в возрасте от 40 до 50 лет ин-
декс КПУ был равен, в среднем, 10,5 ед., то у больных в возрасте 50-60 лет этот показатель дос-
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тигал 14,3-15,0 ед., а старше 60 лет – 18,5-20,2 ед. В полости рта обследованных отмечалось 
обилие острых краев разрушенных зубов-антагонистов, наблюдалось снижение высоты прику-
са, что и являлось дополнительным травматическим фактором для СОПР. Достаточно указать, 
что наибольшая локализация лейкоплакических очагов наблюдалась на слизистой щеки (34%) – 
по линии смыкания зубов. В индексе КПУ показатель К – кариозные зубы (или их осложнен-
ные формы) наблюдался в 19,5% случаев. Число удаленных зубов втрое превышало число ка-
риозных. Около 12-15% зубов оказались пломбированными, из которых более половины счита-
лись неудовлетворительными. 
        Высокая частота удаленных зубов объясняется еще и высокой поражаемостью пародонта. 
При отсутствии своевременного лечения зубы, пораженные пародонтитом, в конечном итоге 
удаляются, т.к. они теряют свою жевательную функцию, служат источником интоксикации и 
травмируют окружающие ткани. Следует указать, что все обследованные пациенты страдали 
генерализованным пародонтитом различной степени тяжести, независимо от формы течения 
лейкоплакии. Легкие степени поражения тканей пародонта были характерны для больных до 
40-летнего возраста и частично для пациентов в возрасте 40-50 лет (от 18,5% до 24,5%), тогда 
как средние и тяжелые формы течения заболеваний пародонта (в старших возрастных группах) 
достигали, соответственно, до 30,5% и 50,5%. 
        Проведенные тесты исследования тканей пародонта наглядно свидетельствовали о тяжести 
течения заболеваний пародонта среди обследованных. Так, показатели PI у больных до 50 лет 
были на уровне 0,1-1,4; при средней степени тяжести – 1,5-3,9, а у больных старше 60 лет – 4,0-
8,0 ед. Показатели РМА у больных 40-50 лет были на уровне 35,6±1,08, у больных в возрасте 
41-50 лет – 40,2±1,18, а у больных старше 60 лет – 49,3±1,45. Характерно, что показатели PI и 
РМА наиболее высокими были у больных с обильными зубными отложениями и при наличии 
глубоких пародонтальных карманов. 
        ИГ свидетельствовал об уровне по уходу за состоянием полости рта. Так, только у 20,5% 
отмечался достаточный уход за полостью рта (1 балл), у 25-28% (до 2,8 баллов) отмечался нере-
гулярный уход за состоянием полости рта, остальные больные имели по 4-5 балла, что соответ-
ствует неудовлетворительному уровню ИГ. Такое состояние полости рта влияло не только на 
течение заболеваний пародонта, но и на течение лейкоплакии. Характерно, что показатели 4-5 
балла ИГ наблюдались у больных веррукозной и эрозивно-язвенной формой лейкоплакии. 
        Данные нашего исследования показали, что все пациенты нуждались в оказании ортопеди-
ческой стоматологической помощи, включающей не только первичное протезирование зубных 
рядов, но и повторное после устранения неполноценных протезов. Больные отмечали жалобы, 
характерные для гальваноза полости рта. У всех больных было обнаружено более 350 одиноч-
ных металлических коронок из нержавеющей стали; из нержавеющей стали, покрытой нитри-
дом титана и сплавов золота. У многих отмечалось сочетание различных коронок. У более по-
ловины обследованных отмечались мостовидные зубные протезы, изготовленные также из раз-
нородных металлов. Безусловно, наличие в полости рта протезов из разнородных металлов спо-
собствовало появлению симптомов гальваноза, что крайне нежелательно для больных с лейко-
плакией СОПР. Характерно, что металлические зубные протезы были отмечены у всех больных 
с веррукозной и эрозивно-язвенной формой лейкоплакии. Более 14% больных старше 60 лет 
имели съемные пластиночные протезы из акриловых пластмасс, которые в подавляющем боль-
шинстве случаев не отвечали функциональным требованиям и служили серьезным фактором 
травмирования СОПР. Учитывая комплекс отрицательных факторов, связанных с акриловыми 
пластмассами (травмирование СОПР, химическое, физическое, аллергическое и др. воздейст-
вия на ткани СОПР), они должны быть абсолютным противопоказанием для изготовления 
съемных протезов как при лейкоплакии, так и других заболеваниях СОПР. 
        Проведенные нами исследования показали, что при лейкоплакии СОПР, одновременно в 
полости рта обнаруживается характерная для людей общая оральная патология – кариес и бо-
лезни пародонта. Их осложненные формы, наличие в полости рта разноименных металлов зуб-
ных протезов и амальгамовых пломб, протезов из акриловых пластмасс, способных оказывать 
отрицательное влияние на течение лейкоплакии СОПР. 
        Результаты проведенных исследований дают нам основание заключить, что у больных с 
различными формами лейкоплакии, прежде всего, необходима тщательная санация полости 
рта. Следует выявить и устранить все раздражающие факторы, провести лечение кариеса и его 



 

 23 

осложнений, устранять нависающие края пломб, недоброкачественно изготовленные протезы, 
систематически удалять зубную бляшку, над- и поддесневые зубные камни, провести рацио-
нальное зубное протезирование (беспаечные, цельнолитные конструкции протезов, использова-
ние благородных металлов, съемные пластиночные протезы из полиуретана, литьевых термо-
пластов медицинской чистоты). Очень важно своевременно выявить и устранить гальваноз по-
лости рта, обусловленный пломбами из амальгамы, металлическими вкладками или разноимен-
ными металлами зубных протезов. Объем местного лечения зависит от формы лейкоплакии. К 
примеру, для эрозивно-язвенной формы лейкоплакии характерно, кроме кератоза, наличие эро-
зий, язв, трещин, которые под действием раздражителей и других факторов в полости рта уве-
личиваются в размерах, не выявляют склонности к заживлению и всегда сопровождаются воз-
никновением болевых реакций. К факторам риска в полости рта следует также отнести курение 
и прием алкоголя, чрезмерное употребление пряностей и горячей пищи. 
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S u m m a r y 
 

COMBINATION OF LEUKOPLAKIA OF ORAL MUCOUS  
MEMBRANE WITH CONCOMITANT ORAL PATHOLOGY 

A.Aliev 
 

        Were investigated 85 patients (50 male and 35 female) with different forms of leukoplakia of oral 
mucous membrane. Among investigated patients was revealed as concomitant common somatic, as 
dental morbidity. Was determined that complicated forms of teeth caries, periodont diseases, dentition 
defects occurrence, prosthesis by dissimilar metals and acrilyc plastics have baneful influence on leu-
koplakia clinical course.  

* * * 
 

QIDA BORUSU XƏRÇƏNGİNİN ŞÜA MÜALİCƏSİ ZAMANI MÜXTƏLİF ŞÜA REAKSİYALI 
XƏSTƏLƏRDƏ BAŞ VERƏN İMMUNO-METABOLİK DƏYİŞİKLİKLƏRIN NƏTİCƏLƏRİ 

 
N.X.Həsənov 

Милли onkoлoэийа мərkəzи, Bаkı ш. 
 
        Мялум олдуьу кими, гида борусу хярчянgи (ГБХ) хястялийи иля хястялянмя gюс-
тяричиси Azярбайcан Reсpубликасында, мцvаfиг олараг, кишиляр цчцн 6,57, гадынлар 
цчцн - 4,78 vаhид тяшкил eдир vя мядя, аьcийяр vя дяри хярчянgиндян сонра 4 йeрдя 
дурур. Сон иллярдя бу pатолоgийа иля хястялянмя vя юлцм gюстяричиляри дурмадан артыр. 
Яксяр мцяллиfлярин fикринчя ГБХ хястялянмя vя юлцм gюстярижиляринин артмасы инсан 
юмрцнцн цzанмасы, хястялярин hякимя geч мцражият eтмяси vя бир сыра юлкялярин игти-
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сади хцсусиййяти иля ялагяляндирилир. Бeля ки, хястялярин 80% клиникайа ихтисаслашдырылмыш 
мцалижя цчцн аhыл йашда (60 йашдан йухары) хястялийин ЫЫЫ-ЫВ мярhялясиндя мцраcият 
eдирляр. Дeйилянляр бу pроблeмин hяллини онколоgийа eлми цчцн мцряккяб vя актуал 
саhялярдян бириня чevирир [1]. 
        ГБХ мцаличясиндя чярраhи, шца vя комбиня eдилмиш мeтодлар тятбиг eдилир. Лакин 
мцасир торакал cярраhиййянин, рeанимасийа vя анeстezиоложи хидмятин наилиййятляриня 
бахмайараг, cярраhи мцалиcянин нятиcяляриндя няzяря чарpаcаг дяряcядя дяйишиклик 
гeйд eдилмир, юлцм gюстяриcиси йцксяк олараг галыр. 
        Бeля ки, гидаланманын pоzулмасы иля ялагядар олараг иммуно-мeтаболик сис-
тeмдя баш veрян дяйишикликляр шца рeаксийа vя fясадларынын баш veрмясиня vя ШТ кур-
сунун ахыра чатдырылмамасына сябяб олур. Бунун гаршысыны алмаг vя шца рeаксийа vя 
fясадларыны аzалтмаг цчцн клиникада мцхтялиf мeтодлардан истиfадя олунур. Бунлардан 
бири дя ГБХ шца мцалиcяси zаманы баш veрян иммуно-мeтаболик дяйишикликлярин тяйин 
eдилмяси vя онларын мцхтялиf дярман pрepаратлары иля коррeксийасынын аpарылмасы няти-
cясиндя цмуми vя йeрли шца рeаксийаларынын арадан галдырылмасы иля hцceйрядя pролиfe-
ратиv pросeслярин сцрятляндирилмясидир. 
        Онколоcи хястялярин иммун систeми 3 груp хошаgялмяz fакторларын тясириня мя-
руz галыр: 1) шишин систeм тясири; 2) аутоиммун pросeслярин иммуносуpрeссиv тясири; 3) 
мцалижя fакторларынын (кимйа vя шца тeраpийасынын) иммунодepрeссиv тясири. Бу сонун-
жу fактор груpу (кимйа vя шца тeраpийасы) аpарылан онколоcи хястялярдя чох vажиб яhя-
миййят кясб eдир. Бeля hалларда мюhкямляндирижи тeраpийанын тякмилляшдирилмяси им-
мун систeминин дисfунксийасынын характeринин vя дяринлийинин дягигляшдирилмясини тяляб 
eдир [2,3]. 
        Щяр hансы онколоcи хястялийин geдишинин характeри vя нятижяси бир сыра fакторларла 
мцяййян олунур. Бунларын арасында органиzмин иммун vяzиййяти vя онун рeактиvлийи 
ясас рол ойнайыр. 
        Органиzмин иммун vяzиййятинин шиш хястялийинин vя мцалижянин effeктлийиня тяси-
риня gялдикдя ися, биринжи нюvбядя, тябии шишялeйhиня рezистeнтлийи vя сpeсиfик шишялeйhи-
ня иммунитeти gюстярмяк лаzымдыр. 
        Иммунолоcи рeактиvлийин комpонeнтляринин обйeктиv гиймятляндирмяк цсулу чох 
чятин vя яzиййят тяляб eдир, она gюря дя pрактик сяhиййядя geниш тятбиг таpмайыб. Бу-
на ясасян клиники онколоgийада органиzмин иммун рeактиvлийинин мцмкцн олан цсул-
ларла гиймятляндирилмяси ян-яня олуб [5]. 
        Щаzыркы zаманда бeля цсуллардан peриfeрик ганын бяzи иммунокомpeтeнт hц-
жeйряляринин heсабланмасы vя онларын субpоpулйасийаларынын мунасибятляринин тяйини 
heсаб олунур. Ганда geниш йайылмыш иммуноглобулин йыьылмасынын тяйин eдилмяси, 
hансы ки, бир чох pатолоgийаларда инfорматиv гиймятляндирмя диагностик мяна дашыйыр, 
бяzи шишялeйhиня иммунитeт хцсусиййятляринин рeаллашмасы онколоgийада geниш тятбиг 
олмайыб. 
        ГБХ органиzмин бцтюv хястялийинин йаранмасынын vажиб pатоgeнeтик мeханиzми 
pрогрeссиv мултиfакторлу, алимeнтар zяиfлямяси тиpинин кобуд мeтаболик дяйишиклийинин 
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fормалашмасыдыр. Она gюря дя, бeля zяиfлямя, ялбяття, мeтаболик иммунодepрeссийа-
йа аpарыр. Мялумдур ки, иммун систeм hомeостаzын сахланмасыны, органиzмин мeта-
болик статусуну тяйин eдир. 
        Ондан башга, бу хястялик, шцбhясиz, шишин иммунодepрeссиv хцсусиййятиня gюря 
иммунолоcи fунксийаларын истисмар eтмяйи иля мцшайят eдилир. Няzяря алсаг ки, ГБХ 
мцалижясинин ясас консeрvатиv цсулу шца тeраpийасыдыр, онун истиfадяси органиzмя им-
муносуpрeссиv тясир gюстярир [4]. 
        MATERIAL VƏ METODLAR. Биz Милли онколоgийа мяркяzинин шца мцалиcяси шюбясиня гос-
pитялиzя eдилмиш 120 гида борусу хярчянgи иля хястянин ган zярдабында цмуми zцлалын, крeати-
нин, билирубинин, глутатионун, орта молeкулйар pepдидин сяvиййясини, pротромбин индeксини və 
ган zярдабында «гараcийяр» feрмeнтляринин - актиvлийинин аланын-аминотрансfeраzа, асpартат-
аминотрансfeраzа, гамма-глутамултрансpepтидаzа, глутатион-peроксидаzанын, глутатион-рe-
дуктаzанын актиvлийинин, Т-лимfоситлярин нисби кямиййятини, Т-хeлpeр-индуктор (Тх) vя Т суp-
рeссор-киллeр (Тс) субpоpулйасийаларынын мцнасибятини (ТКЩ), fагоситар мeтаболик актиvлийли 
нeйтроfилляр (НСТ-тeстинин кюмяклийи иля), тəбии киллeр hцceйрəлəрин (ТКЩ) ситостатик актиvлийини,  
vя -интeрfeронун ган zярдабында консeнтрасийасыны vя шишин нeкроz fакторуну, eйни zаман-
да, ган zярдабында сиркулйасийа eдян иммун комpлeкслярин сяvиййясини динамики иммуноложи 
vя биокимйяvи мцайиня eтмишик. Хястялярин 58 киши, 62 ися - гадын олмушдур. 
        Бунлардан 84 хястядя (41 киши, 43 гадын) 2-cи клиники мярhяля, 33 хястядя (16 киши, 17 
гадын) - 3-cц клиники мярhяля, 3 хястядя (1 киши, 2 гадын) - 4-cц клиники мярhяля олмушдур. 
Гeйд eтмяк лаzымдыр ки, тядгигат мцддятиндя 1-cи клиники мярhяля илə ГБХ  хястясиня тясадцf 
eдилмямишдир. Бу бир даhа ГБХ илə хястялярин ихтисаслашдырылмыш мцалиcя цчцн хястялийин gecик-
миш мярhялясиндя клиникайа мцраcият eтмялярини сцбут eдир. Хəстəлəрə шца тeраpийасы радикал 
pрограмла аpарылыб. Бирдəfəлик мəнбə доzасы  (БМД) 2 Гр олмагла 3 шца саhясиндян hяfтəдə 5 
дəfə cəми мəнбə доzасы (CМД) 65-70 Гр дыстансион гамма тeраpийа (ДГТ) veрилиб. Мцалиcə 
дюvрцндə лeйкоpeнийа мюшаhидə олундугда консeрvатиv мцалиcə (нeйpогeн vя йа сиклоfeрон) 
pрepаратлары илə арадан галдырылмышдыр. 
        Ганын иммуноложи vя биокимйяvи мцайиняси 3 дяfя аpарылыб: шца тeраpийасындан (ШТ) га-
баг, ШТ курсунун ортасында vя ШТ курсу гуртардыгдан 2 hяfтя сонра. 
        Хястялийин илк симpтомларынын цzя чыхмасы иля хястялярин клиникайа дахил олмасы арасындакы 
vахт ясасян 1,5 айдан 16 айа кими олмуш, орта heсабла, 5,8 ай тяшкил eтмишдир. Ядябиййатда 
ГБХ симpтоматолоgийасы geниш vя hяртяряfли шярh олундуьу цчцн бу мясялянин цzяриндя geниш 
дайанмадан, тякcя ону гeйд eтмяк лаzымдыр ки, гида борусунун кeчириcилийинин pоzулмасы – 
дисfаgийа vя аьрылар хястялярин бюйцк яксяриййятиндя мцшаhидя олунур. Мяhz бу симpтомлар 
онлары hякимя мцраcият eтмяйя мяcбур eдир. Башга яламятляр ися мядя гыcгырмасы, салиvасийа, 
арыглама хястяляр тяряfиндян бюйцк hяйаcана сябяб олмур. Клиники ахтарыша дахил олан хястя-
лярин 99,7% дисfаgийадан шикайят eтмишдир vя, Rогачйоvа Б.Ж. тясниfатына gюря, онларын 27 1-cи 
дяряcяли (бярк гидаларын гябулунун чятинляшмяси), 51 - 2-cи дяряcяли (сыйыг гидаларын гябулу-
нун чятинляшмяси), 31 - 3-cц дяряcяли (майeлярин гябулунун чятинляшмяси), 11 - 4-cц дяряcяли 
(гиданын тамамиля кeчмямяси) гида борусу кeчириcилийинин pоzьунлуьу тяйин eдилмишдир. Мцх-
тялиf характeрли аьрылар ися хястялярин 69% hякимя мцраcият eтмяйя мяcбур eтмишдир. 
        Гида борусунда шиш тохумасынын йeрляшдийи наhиййянин юйрянилмясинин клиники vя eлми 
яhямиййяти бюйцкдцр. Бeля ки, шца тeраpevтляри шишин йeрляшдийи наhиййяни vя гоншу органлара 
мцнасибятини билмядян мцалиcя pланыны гура билмяzляр. Ейни zаманда, ядябиййатдан мялум-
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дур ки, аpарылан мцалиcянин нятиcяляри гида борусунун мцхтялиf шюбяляриндя eйни олмур. Дeйи-
лянляри няzяря алараг, биz юz тядгигатымыzда гида борусунун 5 шюбяйя бюлцнмяси схeминдян 
истиfадя eтмишик. 
        Gюрцндцйц кими, 120 хястядян 14 бойун, 10 – йухары дюш, 61 – орта дюш, 26 – ашаьы 
дюш vя 9 – абдоминал шюбянин хярчянgи мцяййян eдилмишдир. 
        Гида борусу бойунcа шишин юлчцсц 84 хястядя 3-5 см, 33 - 5-8 см, 3 - 8 см чох ол-
мушдур. 
        Биzим тядгигат аpардыьымыz хястялярин 69 няfяриндя eкzоfит, 37 - eндоfит vя 14 – гарышыг 
fормада инкишаf eдян хярчянg тяйин eдилмишдир. 
        Хястялярин 120 диагноz hистоложи тясдиг олунмушдур. 110 – йасты hцceйряли хярчянg (80 – 
йцксяк, 25 – орта, 5 ися - zяиf диffeрeнсасийалы), 1 - диffeрeнсасийа олунмайан хярчянg, 9 ися – 
адeнокарсинома мцяййян eдилмишдир. 
        Ейни zаманда, биринcили мцайиня zаманы башга органларда уzаг мeтастаzлар мцяййян 
eдилмиш vя cярраhи ямялиййат олунмуш хястяляр тядгигата дахил eдилмямишдир. 
        Шца тeраpийасынын effeктлийини юйрянмяк, шца рeаксийа vя fясадларынын тezлийини мцяййян-
ляшдирмяк цчцн хястяляр мцалиcянин сонунда hяртяряfли клиники vя инструмeнтал мцайинялярдян 
кeчмишляр. Мцалиcянин билаvаситя нятиcяляри БСТ критeрийаларына уйьун гиймятляндирилмишдир. 
        Бир чох мцяллиfлярин fикриня gюря, шца мцалиcяси алмыш ГБХ иля хястялярин бюйцк яксяриййяти 
биринcи 3 ил ярzиндя юлцр vя орта йашама мцддяти 13-15 ай тяшкил eдир. Дeйилян сябябя gюря биz 
мцалиcя zаманы мцхтəлиf дəрəcəли шца рeаксийалар баш veрəн хəстəлəрдə иммуно-мeтаболик 
дəйишиклəрин билаvаситə  нятиcялярини юйрянмишик. 
        Шца мцалиcясинин органиzмя тясир eдян ясас gюстяриcиси шца рeаксийаларыдыр. Она gюря дя 
шца мцалиcяси алан хястялярдя шца рeаксийаларынын pроfилактикасы vя мцалиcяси мцалиcя комp-
лeксинин vаcиб hиссясидир. Aлынан нятиcяляри vариасион статистикада истиfадя олунан рийаzи дцстур-
ларла юйрəнилмишдир. Лаборатор мцайиняляр МОМ-нун клиники-биокимйяvи лабораторийасында 
б.e.ə. Т.К.Мяммядоvа иля vя «Биосис» тибб мяркяzинин лабораторийасында С.М.Aхундоvа иля 
бирликдя аpарылмышдыр. 
        NƏTICƏLƏR VƏ MÜZAKIRƏ. ГБХ gюря шца тeраpийасы алан 120 хястя клиники мц-
шаhидялярин нятиcяляриня gюря йeрли vя цмуми шца рeаксийаларындан асылы олараг 3 гру-
pа бюлцнмцшцк. 
        Ы груpа шца рeаксийасы алмайан 30 хəстə дахил eдилмишдир. Онларда ШТ даvам eт-
дирилмəсинə манe олан cидди клиники əламəтлəр мцшаhидə олунмамышдыр. 
        ЫЫ груpа йeрли шца рeаксийасы олан 48 хəстə дахил eдилмишдир. Yeрли шца дяйишиклик-
ляри бирбаша ионлашдырыcы шцаланманын тясириня мяруz галан тохумаларда йаранан pа-
толожи hалдыр. Тохумаларын шцаланмасы zаманы онун бцтцн структур eлeмeнтляри, pа-
рeнхима, синир уcлуглары, дамарлар vя диgяр бирляшдириcи тохума eлeмeнтляри zядялянир-
ляр. 
        ЫЫЫ груpа цмуми шца рeаксийалы 42 хястядə дахил eдилмишдир. Клиники əламəтлəринə 
gюрə синир систeминин pоzьунлуьу, гыжыгланманын артмасы, аьлаьанлылыг, йуху pоz-
ьунлуьу, баш аьрылары, кяскин цмуми zяиfлик, ясябилик, мядя-баьырсаг систeминин 
fунксионал pоzьунлуьу: иштаhанын аzалмасы, йаньы,  hиpeрсалиvасийа, цряк-буланма 
vя гусма гeйдə алынмышдыр. 



 

 27 

        ГБХ иля хястялярдя шца тeраpийасындан габаг hям антиgeндян асылы, hям дя ан-
тиgeндян асылы олмайан иммунолоcи рeактиvлийин hялгясинин дepрeссийасы яламятляри аш-
кар олунмушдур. Шца тeраpийасы яvvял иммунодepрeссийаны gцcляндирмишдир. Лакин 
иммуностимулйаторларла (Сиклоfeрон, Нeйpоgeн və Reаfeрон) аpарылан  коррeксийадан 
сонра иммуноложи gюстяриcиляр тядриcян нормаллашибдыр. 
        ШТ əvvəл хястялярин ганынын zярдябында ШНФ vя ДИК сяvиййясинин консeнтрасийа-
сы, донорларын аналожи gюстəриcилəри илə мцгайисəдə, cидди fəрг гeйд олунмамышдыр. Ла-
кин ШТ zаманы хястялярин ганынын zярдябында ШНФ vя ДИК сяvиййясинин консeнтраси-
йасынын артмасы тəйин олунмушдур. ШТ гуртардыгдан сонра ШНФ сяvиййясинин консeнт-
расийасынын аzалмасы, ДИК сяvиййясинин консeнтрасийасынын артмасы тəйин олунмушдур. 
        Шца рeаксийалы хястялярин ганынын zярдябында ШНФ vя ДИК сяvиййясинин консeнт-
расийасы шца рeаксийасы олмайан хястялярдян йуксяк олуб. 
        Ейни zаманда, цмуми шца рeаксийасы олан хястялярля шца рeаксийасы олмайан 
хястялярдя hямин gюстяриcилярин fярги статистик дцрцст мяна кясб eтмирсядя, цмуми 
шца рeаксийалы хястялярдя ШНФ vя ДИК орта сяvиййяси шца рeаксийасы олмайан хястялярин 
hямин gюстяриcилярдян йцксяк иди (p<0,05). 
        Щямин fакты биz бeля гиймятляндирдик ки, шца рeаксийалы хястялярдя аутоиммун 
комpонeнтли илтиhаби рeаксийайа hаzырлыг vяzиййяти vар. 
        Шца рeаксийалы хястялярдя ганын zярдабында СAИ, ТКЩ vя  -ИТФ vя -ИТФ орта ся-
vиййяси шца рeаксийасы олмайан хястялярдян ашаьы иди, бахмайараг ки, fярги статистик 
дцрцст мянасы p<0,1 интeрvалында олуб. 
        Ы груpа дахыл олан хəстəлəрин ШТ əvvəл биокимйəvи gюстəриcилəри илə донорларын 
аналожи gюстəриcилəринин мцгайисəсиндə бцтцн gюстəриcилəрин аzалмасы тəйин eдилмишдир. 
Биz бу дəйишиклийи ГБХ zаманы дисfаgийанын баш veрмəси нəтиcəсиндə гидаланманын 
pоzулмасы илə əлагəлəндирмишик. ШТ zаманы zцлалын, pротромбин индeксинин, ГФ миг-
дарынын аzалмасы мцшаhидə олунмушдур. Диgəр gюстəриcилəрин, билирубинин, AлAТ, AсAТ, 
ГГТ, ОМP, ГPО, ГR актиvлийинин йцксəлмəси və крeатинин мигдарынын армасы гeйд 
олунмушдур. Билирубинин, AлAТ, AсAТ, ГГТ, ОМP, ГPО, ГR актиvлийинин йцксəлмəсини 
ШТ zаманы ионлашдырыcы шцанын тəсири zаманы йаранан сəрбəст радикалларын əмəлə gəл-
мəси илə əлагəлəндирмишик. ШТ zаманы крeатинин мигдарынын армасыны исə шишин pарча-
ланмасы илə əлагəдар олараг бюйрəклəрдə башлайан комpeнсатор нefроpатийанын ШТ 
zаманы артмасы илə əлагəлəндирмишик. 
        Бeлəликлə, сон олараг ашаьыдакы нəтиcəлəри əлдə eтмишик. 
        ГБХ олан хəстəлəрин бир hиссəсиндə шца рeаксийасы гeйд олунур. Yeрли və цмуми 
шуа рeаксийасы олан хəстəлəрин ганынын zəрдабында орта-молeкулйар pepтидлəрин орта 
сəvиййəси шца рeаксийасы олмайан хəстəлəрдəн йцксəк олмасы ашкар олунду (P<0,01). 
        ШR олан хəстəлəрдə цмуму zцлалын, билирубинин, pротромбин индeксинин орта 
gюстəриcилəри, həмчинин аланин-аминотрансfeраzа (AлAТ), асpартат-аминотрансfeраzа 
(AсAТ) və гамма-глутамин трансfeраzанын (ГГТ) актиvлийиндə ШR олмайан хəстəлəрин 
gюстəриcилəри илə мцгаисəдə fəрг ашкар олунмамышдыр. 
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        Цмуми шца рeаксийасы олан хəстəлəрдə глутатионун сəvиййəсинин ашаьы олмасы 
йeрли шца рeаксийасы олан хəстəлəрдəн даhа кəскин олуб (P<0,05). ГБХ илə хəстəлəрдə 
шуа тeраpийасындан габаг həм антиgeндəн-асылы, həм дə антиgeндəн асылы олмайан 
иммуноложи рeактиvлийин həлгəсинин дepрeссийа əламəтлəри ашкар олунмушдур. ГБХ илə 
хəстəлəрдə шуа тeраpийасы əvvəл иммунодepрeссийаны gцcлəндирир, сонра иммуноложи 
gюстəриcилəр тəдриcəн нормаллашыр. 
        Yeрли və цмуми шуа рeаксийалы хəстəлəрин ганынын zəрдабында шишин нeкроz fакто-
ру (ШНФ) və дюvр eдян имммун комpлeкслярин (ДИК) сəvиййəсинин консeнтрасийасынын 
шца рeаксийасы олмайан хəстəлəрдəн йцксəк олмасы ашкар олунду. Yeрли və цмуми шуа 
рeаксийалы хəстəлəрдə ганын zəрдабында ситотоксик актиvлик индeкси (СAИ), тябии киллeр 
hцceйряляри (ТКЩ), алfа-интeрfeрон (α-ИТФ) və гамма- интeрfeронун (γ-ИТФ) орта сəvий-
йəси шуа рeаксийасы олмайан хəстəлəрдəн ашаьы олмасы ашкар олунду (P<0,05). 
        Цмуми шца рeаксийалы хəстəлəрдə шишин нeкроz fактору (ШНФ) və дюvр eдəн им-
мун комpлeкслəрин (ДИК) орта сəvиййəси шца рeаксийасы олмайан хəстəлəрин həмин 
gюстəриcилəриндəн йцксəк олуб (P<0,01). 
        Лeйкоpeнийа мцшаhидə олунан хəстəлəрə Нeйpоgeн, иммун дepрeссийа мцшаhи-
дə олунан хəстəлəрə исə - Rоfeрон бəдəн чəкисинə уйьун мцvаfиг доzаларда тəйин 
eдилмишдир. 
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СОСТОЯНИЕ ГОМЕОСТАЗА У БОЛЬНЫХ РАКОМ ЖЕЛУДКА 
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        По данным ВОЗ, ежегодно в мире регистрируется свыше 750000 новых случаев рака же-
лудка (РЖ) [6]. В странах СНГ РЖ занимает второе место среди злокачественных опухолевых 
заболеваний. При этом, больные РЖ поступают в стационар с осложненным клиническим те-
чением. Большинство из них резко ослаблены, что отрицательно влияет на результаты лечения 
[5]. Основными проявлениями этого состояния являются нарушения алиментарного питания в 
связи с наличием анорексии или обтурационного синдрома, анемия различного генеза, наруше-
ния метаболизма. Изменения обменных процессов находятся в прямой зависимости от тяжести 
состояния больных РЖ [3], а именно, тяжесть нарушений метаболизма белков, липидов, угле-
водов,  электролитов, микроэлементов, витаминов и водного баланса зависит от степени обту-
рации просвета кишки и интенсивности кровопотери. Наиболее ощутимые сдвиги наблюдают-
ся в метаболизме белков и углеводов [1,4]. Одновременно идет нарушение водно-электролитно-
го баланса, увеличение плазменного объема, снижение гематокрита и объёма циркулирующей 
крови [2]. 
        Целью исследования было определение параметров нарушений функционального состоя-
ния различных звеньев гомеостаза у больных с осложненным клиническим течением РЖ.  
        В проведенной работе использованы результаты комплексного обследования и хирургиче-
ского лечения 184 больных РЖ, находившихся на стационарном лечении в отделении абдоми-
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нальной онкологии Онкологического научного центра (ОНЦ) Азербайджанской Республики в 
период с 1998 по 2005 годы включительно.  
        Для оценки состояния гомеостаза всем больным РЖ проведено исследование, заключаю-
щееся в определении и изучении состояния периферической крови, белкового обмена, степени 
активности различных ферментов, тимоловой пробы (ТП) и концентрации билирубина (БЛР) в 
крови, электролитного обмена у этой категории пациентов. 
        Основная часть пациентов были представителями мужского пола – 132 (71,74%). Большин-
ство больных РЖ (152) находилось в возрастной группе от 51 до 70 лет, что составило 82,61%.  
        У большинства оперированных больных опухоль располагалась в антральном отделе, у 
меньшего числа – в теле, и, наконец, лишь у 17 больных она была выявлена в кардиальном от-
деле желудка.  
        Больные РЖ по клиническим стадиям заболевания распределены как на основании резуль-
татов интраоперационной ревизии и заключения морфологического исследования удаленного 
препарата, так и данных комплексного дооперационного обследования. Стадийность заболева-
ния устанавливалась в зависимости от распространенности злокачественного опухолевого про-
цесса, согласно общепринятой международной классификации стадийности РЖ по системе 
TNM.  
        Итак, преобладающее большинство больных РЖ обратилось или было направлено в онко-
логическое учреждение на более поздних стадиях заболевания. Из 184 пациентов злокачествен-
ными опухолями желудка у 74 (40,22%) была установлена III (T3N1M0, T4N1M0), а у 89 (48,37%) 
– IV (T3N1M1, T4N1M1, T4N2M1) клиническая стадия заболевания. Лишь у 21 больного (11,41%) 
была констатирована I и II (T2N0M0, T3N0M0) стадия заболевания.  
        Зачастую, диагноз РЖ устанавливается после присоединения грозных осложнений основ-
ного заболевания, побудивших больных обратиться в стационар. Большинство больных РЖ по-
ступили в ОНЦ с осложненным клиническим течением. Первыми проявлениями рака, побудив-
шими пациентов обратиться в стационар, явились различной степени выраженности и тяжести 
осложнения основного заболевания. При РЖ наиболее часто встречающимися осложнениями 
являлись стеноз и кровотечение из опухоли. Из 184 больных РЖ у 124 (67,39%) отмечено ос-
ложненное течение онкологического заболевания. Наиболее часто встречающимся осложнени-
ем РЖ являлся стеноз. В нашем исследовании он был выявлен у 102 (55,43%) пациентов РЖ. 
Кровотечение различной степени интенсивности наблюдалось в 18 случаях, что составляет 
9,78% от общего числа больных РЖ. Перфорация злокачественной опухоли желудка – наиболее 
отягчающее состояние больного осложнение, требующее безотлагательного хирургического 
вмешательства. В наших наблюдениях было констатировано 4 случая этого осложнения, что 
составило 2,17%. 
        Изучение состояния некоторых показателей гомеостаза позволило установить значитель-
ные нарушения со стороны периферической крови. Умеренное снижение гемоглобина (110-80 
г/л) выявлено у 128 (69,57%) больных РЖ. Выраженное снижение гемоглобина (менее 80 г/л) 
определено у 27 (14,67%) у больных РЖ, при этом, число эритроцитов у них не превышало 3,0 
× 1012.  
        Изучение показателя активности АлАТ проведено 184 больным РЖ. При этом, было отме-
чено, что при II и III стадии заболевания из 95 пациентов РЖ у 52 (54,74%) наблюдается повы-
шение активности этого фермента. При IV клинической стадии РЖ из 89 больного у 54 
(60,67%) выявлена гипераланин-аминотрансфераземия. Всего из 124 пациентов с осложненным 
течением ракового процесса желудка (стеноз различной степени выраженности, кровотечение 
различной интенсивности, перфорация) в 77 (62,09%) случаях зафиксировано повышение ак-
тивности АлАТ, а в случаях с неосложненным течением – из 60 больных у 29 (48,33%). Итого в 
нашем наблюдении у 57,61% пациентов отмечено повышение активности АлАТ. 
        Изучение активности АсАТ в сыворотке крови было проведено 178 больным РЖ. При 
этом, установлено, что при III стадии заболевания из 92 пациентов у 29 (31,52%) наблюдается 
повышение ее активности. Из 86 больного с IV стадией РЖ в 31 (36,05%) случае также было за-
фиксировано повышение активности АсАТ. При наличии осложненного течения основного за-
болевания (перфорация, стеноз, кровотечение) из 123 больных у 47 (38,21%), а при неослож-
нённом – из 55 пациентов у 13 (23,64%) констатировано повышение АсАТ. Итак, в наших ис-
следованиях из 178 больных РЖ у 60 (33,71%) было установлено повышение АсАТ. 
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        Изучение ГГТ было проведено 174 больным РЖ. Было установлено, что из 91 больного 
РЖ с III клинической стадией у 36 (39,56%) отмечается повышение активности данного фер-
мента. При IV стадии заболевания из 83 больных у 30 (45,78%) также констатировано повыше-
ние ГГТ. Повышение активности ГГТ зафиксировано в 58 (47,93%) случаях при наличии и в 18 
(33,96%) при отсутствии клинически осложненного течения основного заболевания. Итак, в на-
ших наблюдениях при РЖ повышение активности ГГТ составляет 37,93%. 
        Изучение ЩФ также было проведено 174 больным РЖ. При этом, выявлено, что из 91 па-
циента РЖ с III стадией заболевания у 30 (32,97%) наблюдается повышение активности ЩФ, а 
при IV стадии её повышение выявлено у 33 (39,76%) из 83 больных. Из 121 пациента с ослож-
ненным течением РЖ у 49 (40,5%) констатировано повышение активности ЩФ, а при неослож-
ненном течении основного заболевания в 14 (26,42%) случаях из 53. Итак, при РЖ у 63 
(36,21%) больных отмечается повышение активности ЩФ. 
        Изучение активности ХЭ было произведено 162 больным РЖ. В результате анализа уста-
новлено, что из 85 больных РЖ с III клинической стадией у 12 (14,12%) наблюдается снижение 
активности ХЭ, а из 77 пациентов с IV стадией заболевания - в 14 (18,18%) случаях. При ослож-
ненном и неосложненном клинических течениях в 20 (17,39%) и 6 (12,76%) случаях, соответст-
венно, зафиксировано снижение активности ХЭ. Таким образом, у 26 (16,05%) пациентов РЖ 
было констатировано снижение активности ХЭ. 
        Анализ результатов проведенного исследования показал, что повышение частоты выявле-
ния всех исследованных ферментных дисфункций печени наблюдается с увеличением стадии 
заболевания и с усугублением клинического течения РЖ. Различия в повышении активности 
АлАТ, АсАТ, ГГТ, ЩФ и снижении ХЭ наиболее выражены при сопоставлении больных с на-
личием осложнений основного заболевания и их отсутствии. Особенно эта разница ощущается 
при сравнении показателей ферментативного обмена пациентов РЖ с III клинической стадией 
без наличия осложнений основного заболевания и больных с IV клинической стадией с ослож-
нённым клиническим течением.  
        Изучение белкового обмена было проведено 184 больным РЖ. При этом, было установле-
но снижение уровня общего белка ниже нормы из 95 больных с III стадией заболевания у 34 
(35,79%), а из 89 с IV стадией - у 34 (38,2%). Всего из 124 больных с осложненным течением 
РЖ в 50 (40,32%) случаях зафиксирован уровень общего белка ниже нормы, а при неосложнен-
ном клиническом течении - из 60 больных в 18 (30%). Уровень альбуминовой фракции в крови 
ниже нормы из 95 больных РЖ с III клинической стадией заболевания у 34 (35,79%), а при IV – 
из 89 у 37 (41,57%). При осложненном клиническом течении РЖ снижение альбумина в крови 
ниже нормы из 124 больного установлено у 51 (41,13%), а при неосложненном – из 60 у 20 
(33,33%). Снижение ПИ ниже 80% из 95 больных с III клинической стадией заболевания конс-
татировано у 14 (14,74%), а с IV – из 89 у 16 (17,98%). Из 124 больного с осложненным клини-
ческим течением РЖ снижение ПИ установлено в 23 (18,55%), а из 60 с неосложненным – в 7 
(11,67%) случаях.  
        В результате исследования установлено, что при всех случаях снижения ПИ отмечается 
снижение уровня общего белка и его альбуминовой фракции. Анализ полученных данных так-
же показал, что с увеличением стадии заболевания частота выявления нарушения белкового об-
мена повышается. Наличие осложненного клинического течения РЖ также повышает частоту 
выявляемости изменения исследуемых в сыворотке крови показателей белкового обмена и сте-
пени их выраженности.  
        В результате проведенного исследования было установлено повышение ТП у 43 (23,37%) 
больных РЖ, при этом, повышение более 10 ЕД – в 18 (9,78%) случаях. Повышение порогового 
значения ТП среди пациентов с осложненным клиническим течением установлено у 34 
(18,48%), а с неосложненным – у 9 (4,89%). Разница между полученными величинами статисти-
чески достоверна в интервале p<0,05. Проведенное исследование показало, что при наличии ос-
ложнений основного процесса и с увеличением клинической стадии заболевания частота выяв-
ления повышения ТП, а также и степени ее выраженности повышаются. 
        Результаты исследования при определении БЛР в сыворотке крови показали повышение 
его концентрации у 15 (8,15%) больных РЖ, причем, более 1,5 раз – всего у 3 (1,63%) пациен-
тов. Выявлено также и то, что при присоединении осложненного клинического течения частота 



 

 31 

развития нарушений пигментной функции печени повышается. У всех больных РЖ при повы-
шении БЛР отмечается повышение АлАТ, ГГТ и ТП. 
        Итак, наиболее часто у больных РЖ отмечалось повышение активности АлАТ. Далее, по 
мере убывания частоты выявления нарушений биохимических показателей наблюдалось повы-
шение ГГТ, ЩФ, ТП, снижение ХЭ, ПИ, увеличение концентрации билирубина в крови. Ре-
зультаты исследования также показали и то, что при увеличении концентрации билирубина в 
крови отмечаются изменения всех исследуемых биохимических показателей в сторону ухудше-
ния. Исходя из сказанного выше, можно заключить, что при проявлении лабораторных призна-
ков печеночной нефропатии наблюдаются изменения активности ферментов, повышение ТП и 
снижение ПИ и ХЭ. Частота выявления снижения ХЭ и ПИ в нашем исследовании, практичес-
ки, одинакова и встречается сочетанно, причем, при этом, отмечается повышение ТП и повы-
шение активности АлАТ, ГГТ, ЩФ. В подавляющем большинстве случаев повышение ТП соп-
ровождается повышением АлАТ, ГГТ и ЩФ. Повышение активности ЩФ и ГГТ в большинстве 
случаев наблюдалась нами одновременно и, при этом, практически, всегда было зафиксировано 
повышение АлАТ. Иначе говоря, наиболее информативным показателем гепатоцеллюлярной 
дисфункции является АлАТ, а наименее чувствительным –  повышение в крови концентрации 
билирубина.  
        Итак, по предложенным ранее клиническим классификациям гепатопатий, в нашем иссле-
довании из 106 больных РЖ с установленной гепатопатией у 92 (86,79%) выявлено наличие ее 
субклинической фазы [2,3]. Из них у 63 (59,43%) больных констатирована умеренная степень 
ее, а у 29 (27,36%) – выраженная. У 14 (13,21%) пациентов было установлено наличие манифес-
тирующей фазы. Из них у 11 (10,38%) имелась компенсированная и лишь у 3 (2,83%) – деком-
пенсированная степень. 
        Статистическая обработка выполнена методом табличной корреляции. При этом, фактори-
альными признаками взяты повышение клиничекой стадии РЖ и присоединение осложнений 
основного заболевания, а результативным - наличие и повышение степени выраженности гепа-
топатий (по АлАТ). Полученные результаты статистически достоверны. 
        Изучение больных РЖ выявило нарушения в электролитном обмене, особенно при таких 
осложнениях, как декомпенсированный стеноз желудка и глубокая анемия, обусловленная кро-
вотечением. При этом, дефицит натрия установлен у 28 (15,22%) больных РЖ, калия – 23 
(12,5%), хлоридов – 21 (11,41%). 
        Таким образом, РЖ приводит к выраженному изменению гомеостаза. Осложненное клини-
ческое течение РЖ, сопровождающееся нарушением алиментарного питания, обусловленного 
дисфагией и стенозом различной степени выраженности и раковой интоксикацией, приводит к 
истощению функциональных ресурсов организма, что, в конечном итоге, проявляется более тя-
желыми метаболическими дисфункциями. Проведенное исследование установило состояние 
периферической крови у больных РЖ, нарушение белкового и электролитного обменов, широ-
ту распространения гепатопатий и степень их выраженности. Хотя функциональные резервы у 
больных РЖ снижены, в большинстве случаев до операции они находятся в компенсированном 
состоянии. Однако, вследствие влияния общей хирургической агрессии как в интра-, так и в 
постоперационном периодах выявленные нарушения метаболизма некоторых органов и систем, 
в большинстве своем носящих субклинический характер, могут перейти в манифестирующие, 
оказывая отрицательное влияние на результаты лечения, усугубляя прогноз основного заболе-
вания. Таким образом, у больных РЖ необходимо проведение более тщательного исследования 
и оценки функционального состояния органов и систем организма в зависимости от видов ос-
ложнений основного заболевания и степени их выраженности, что приведет к целенаправлен-
ной подготовке больных к операции и правильному выбору методов коррегирующей терапии и 
ведении их как в интра-, так и в постоперационном периодах. Данный подход, вероятно, улуч-
шит условия переносимости планируемого хирургического вмешательства, что, в конечном 
итоге, окажет благоприятное влияние на результаты лечения больных РЖ, в целом. 
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S u m m a r y 
 

VALUING OF HOMEOSTAZ OF PATIENTS OF THE CANCER OF STOMACH 
A.Aliyev 

        The aim of our researches is study and analysis of main indicators of homeostasi of patients of 
the cancer of stomach. 
        Valuing of functional condition of organs and systems of organism depending on forms and com-
plications of the cancer of stomach and degree of there expression will lead to the purposive correcting 
therapy at the stades of treatment and it will improve the conditions of enduring of planed operative 
intervention owing to the improvement of adapting activity of system postagressive reaction and ase 
result it will exersize favourable influence on the results of treatment in whole. 
 

* * * 
 

НЕКОТОРЫЕ ВОПРОСЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ  
ГЕРМИНОГЕННЫХ ОБРАЗОВАНИЙ ЯИЧНИКОВ 

 
А.Х.Керимов, С.Ш.Мирзоева, А.А.Аскерова, Г.А.Расулова, Р.Ш.Ганифаева, Ф.А.Зейналов 

Национальный центр онкологии, г.Баку 
 
        Частота герминогенных опухолей не превышает 5% среди всех опухолей яичников. Боль-
ные с герминогенными опухолями бывают преимущественно молодого и зрелого возраста. 
Предполагается, что герминогенные опухоли развиваются из первичных, зародышевых клеток, 
которые мигрируют в гонадный бугорок к 6 неделе эмбриогенеза [10]. 
        Герминогенные опухоли подразделяются на дисгерминомы и недисгерминомы, последние, 
в свою очередь - на тератому различной степени зрелости, опухоли желточного мешка, эмбрио-
нальную карциному, хориокарциному, полиэмбриому. Среди герминогенных опухолей преоб-
ладает дисгерминома [2,3].  
        Дисгерминома развивается из половых клеток, не подвергшихся дифференцировке. Мак-
роскопически опухоль имеет солидное строение, на разрезе белого цвета, находится в капсуле, 
может достигать больших размеров. Основной путь метастазирования дисгермином – лимфо-
генный, в редких случаях - гематогенный. 
        По гистологическому строению дисгерминома сходна с “семиномой яичка”, состоит из од-
нообразных разного вида округлых светлых клеток, расположенных диффузно [5,7]. 
        Недисгерминомы, за исключением зрелых тератом, являются злокачественными опухоля-
ми с неблагоприятным прогнозом, в отличие от дисгермином.  
        Тератомы составляют 10% всех овариальных образований, развиваются из элементов од-
ного или всех 3 зародышевых листков. Различают зрелые (солидные и кистозные дермоидные 
кисты) и незрелые тератомы. 
        Гистологически зрелые тератомы состоят из зрелых структур тканей и органов зародыша 
(кожа, зубы, щитовидная железа, кишечная трубка, хрящ и др.)(рис.3). Однако, возможно зло-
качественное перерождение элементов зрелой тератомы. Незрелые тератомы содержат эмбрио-
нальные структуры различной степени зрелости. Доброкачественные и злокачественные вари-
анты герминогенных опухолей не дают патогномичных клинических симптомов на ранних эта-
пах [2].  
        Целью исследования было изучение частоты возникновения герминогенных опухолей по 
отдельным гистотипам у больных с опухолями яичников, а также оптимизация методов лече-
ния. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Материалом для исследования послужили сведения о 141 больном 
опухолями яичников, находившихся на обследовании и лечении в абдоминальном отделении Националь-
ного центра онкологии (НЦО) в период с 1998 по 2005 гг. Из 141 больного у 22 были герминогенные 
опухоли яичников. Среди них дисгерминома наблюдалась у 2, тератома - 20 (в том числе зрелая тератома 
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- 18, незрелая - 2). Средний возраст больных с тератомой яичников – 39 лет (от 24 до 60 лет), с дисгерми-
номой – 28 лет. У одной больной дисгерминома наблюдалась в периоде полового созревания – 16 лет, у 
другой больной в репродуктивном периоде – 40 лет. 
        В обследовании больных было применено гинекологическое обследование, абдоминальное и транс-
вагинальное ультразвуковое исследование, рентгенологическое исследование органов грудной клетки и 
желудочно-кишечного тракта, цитологическое исследование пунктата, полученного при пункции заднего 
свода, лабораторное исследование, включая определение в сыворотке крови опухолевых маркеров СА-
125, АФП и ХГ. Диагноз во всех случаях подтвержден морфологически. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. В половине случаев больные жаловались на боли 
внизу живота и (или) пояснице, 14 женщин отмечали увеличение объема живота, 10 – появле-
ние опухолевого образования в брюшной полости. Продолжительность заболевания составляла 
от 1 до 36 месяцев, нарушение менструального цикла, в виде аменореи с признаками гениталь-
ного инфантилизма наблюдались у 2 больных с дисгерминомой яичника. Эти симптомы яви-
лись основанием для обращения больных к врачу. У больных с тератомой яичника нарушение 
менструальной функции отмечалось в крайне редких случаях. При первичном обращении к 
врачу у всех 22 больных при двуручном гинекологическом исследовании в проекции придатков 
матки было диагностировано плотное, незначительной болезненности, плохо смещаемое обра-
зование с гладкой или бугристой поверхностью. Наряду с этим, у 6 больных дермоидная киста 
сочеталась с фибромиомой матки, у 2 больных - 9 и 12-недельной беременностью. Впоследст-
вии беременность была сохранена. Кроме этого, у 3 больных из-за наличия асцита дермоидная 
киста ошибочно расценена как опухоль брюшной полости. У всех 20 больных с тератомой от-
мечено поражение одного яичника.         
        В нашем материале дисгерминома у 2 больных на эхограммах имела эхопозитивное, сред-
ней эхогенности, часто дольчатое строение. Контуры опухоли неровные. Размеры опухолей со-
ставляют от 4 до 42 см. У обеих пациенток при ультразвуковом исследовании брюшной полос-
ти наблюдалось наличие свободной жидкости, эхографически визуализируемое в кармане Мор-
рисона. 
        Метастатически измененных лимфатических узлов в забрюшинном пространстве, а также 
метастазов в паренхиматозных органах не было обнаружено. 
        В нашем материале преобладали больные со зрелой тератомой. Из 18 больных с диагнозом 
зрелой тератомы кистозного типа у 12 наблюдалась типичная эхографическая картина дермо-
идной кисты – толстостенное образование гипоэхогенного строения с солитарным компонен-
том, выступающим в просвет кисты. Размеры образований варьируют от 4 до 25 см. У 6 боль-
ных ошибочно оказалась эхографическая дифференциация, определялось тонко- или толсто-
стенное образование правильной овальной формы, с неоднородным внутренним содержимым, 
вследствие значительного количества эхопозитивных включений овальной или линейной фор-
мы.         
 

                                                         
 
        Макроскопически тератомы имели вид инкапсулированного узла с гладкой, иногда бугрис-
той, поверхностью, эластичной или плотной консистенции. На разрезе опухоль наиболее часто 
представляла собой однокамерное, реже – двухкамерное кистозное образование, заполненное 
салом, волосами, иногда слизевидной, серозной жидкостью или имела включения костной тка-
ни. Внутренняя поверхность стенки кисты, как правило, была гладкой или шероховатой. Стен-
ка кистозных образований характеризовалась неравномерной толщиной, на одних участках бы-
ла истончена, на других – утолщена, иногда до 3-5 см (рис.1). 
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        Следует отметить, что у исследуемых больных (1 – зрелая тератома солидного типа и 2 – 
незрелая тератома) при дополнительном исследовании наличие метастазов в забрюшинных 
лимфатических узлах и отдаленных органах не было обнаружено. Зрелая тератома солидного 
типа у 1 больной эхографически представлялась как капсульное образование кистозно-солид-
ного строения, многокамерное с преобладанием солидного компонента с бугристой поверх-
ностью. У 2 больных незрелая тератома на ультразвуковом исследовании также имела сходное 
эхографическое строение (рис.2,3). 
 

                                                
 
        В 17 случаях внутренняя поверхность стенки кисты была выстлана многослойным плос-
ким эпителием с наличием придатков кожи (волосяные фолликулы, сальные и потовые желе-
зы), мышечных волокон, иногда элементов хрящевой или костной ткани. Из них в 3 случаях, 
наряду с вышеописанными структурами, была обнаружена эпителиальная опухолевая ткань с 
явными признаками злокачественного процесса, что соответствовало гистологическому заклю-
чению о наличии незрелой тератомы и в другом случае – малигнизированной дермоидной кис-
ты. В отличии от дисгерминомы яичников, у больных с тератомой яичников нарушение менст-
руального цикла отмечалось в редких случаях и наши данные совпали с данными других авто-
ров (рис.4,5,6). 
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        Таким образом, среди герминогенных опухолей яичника наибольшая встречаемость при-
ходится на долю зрелых тератом кистозного типа – дермоидных кист (77,2%). 
        Процент малигнизации зрелых тератом, по нашим данным, составляет 5,3% от всех зрелых 
тератом кистозного типа. 
 

ЛИТЕРАТУРА 
1.Бохман Я.В. Руководство по онкогинекологии. Л., 1998, 397с.; 2.Дуда В.И., Дуда И.В. Гинекология. Минск, 2004, 
552с.; 3.Козаченко В.П. Клиническая онкогинекология. М., 2005, 250с.; 4.Гильязутдинова З.Ш., Михайлова М.К. Он-
когинекология. М., 2002, 56с.; 5.Гинекология. Учебник. М., 2004, 234с.; 6.Голота В.Я., Бенюк В.А. Гинекология. М., 
2005, 343с.; 7.Патрисиа Уилсон. Гинекологические заболевания. М., 2002, 178с.; 8.Хачкурузов С.Г. УЗИ в гинеколо-
гии. СПб., 2002, 242с.; 9.Митьков В.В., Медведев М.В. Клиническое руководство по ультразвуковой диагностике. 
М., 1997, III т., 163с.; 10.Talerman A. - Blausteins  pathology of the female genital tract /Ed. Kurman R. 4th ed. NY: Sprin-
ger, 1994, p.849; 11.Tewari K., Cappuccini F., Disaia P. et al. -  Obstet.  Gynecol., 2000, v.95, p.128; 12.Williams S., Bles-
sing J., Liao S. et al. - J. Clin. Oncol., 1994, v.12, p.701; 13.Williams S., Birch R., Einhom L. et al. - N. Engl. J. Med., 1987, 
v.316, p.1435. 

* * * 
 

РЕАКЦИЯ ПОЧЕК НА РАК ЯИЧНИКОВ 
 

Д.А.Алиев, У.А.Аббасова 
Национальный центр онкологии, г.Баку 

 
        В структуре заболеваемости злокачественными опухолями женских половых органов рак 
яичников занимает стабильное ранговое второе место после рака шейки матки и первое – по 
показателям смертности, превышая соответствующие показатели для рака шейки и тела матки, 
вместе взятые. По данным Международного агентства по изучению рака  /IARC/, ежегодно в 
мире регистрируется более 500 тыс. новых случаев рака яичников и более 190 тыс. женщин 
умирает от этого заболевания [7]. 
        Таким образом, в начале третьего тысячелетия в структуре онкологической смертности у 
женщин рак яичников занимает четвертое место [8]. Каждый год в Российской Федерации вы-
являют 11.000 вновь заболевших, а 8.500 умирают от этого заболевания [2]. Отдаленные ре-
зультаты лечения больных раком яичников, опубликованные в США, в Скандинавских странах 
и большинстве европейских государств, показывают, что 5-летняя выживаемость за последние 
20 лет существенно не увеличилась и, в целом, не превышает 30-35%, а при распространенных 
формах заболевания – 5-20% [6]. 
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        Несмотря на внедрение современных диагностических технологий в конце ХХ века (эхо-
графии, компьютерной, магнитно-резонансной томографии, определение опухолевого маркера 
СА-125), 65-85% больных поступает для первичного лечения с далеко зашедшими стадиями 
опухолевого процесса, что и является основной причиной летальных исходов [3]. 
        Клиническое течение злокачественных опухолей яичников отличается агрессивностью, ко-
ротким периодом удвоения опухоли и универсальным характером метастазирования. При лече-
нии же больных злокачественными опухолями яичников особое внимание следует уделять ин-
дивидуальной оценке их общего состояния, а именно функции сердца, печени, почек, легких, 
показателям электролитного баланса и метаболизма, т.к. у большинства пациентов наблюдает-
ся дисбаланс, чему причиной является глубокая интоксикация, требующая максимальной кор-
рекции. Суть системного действия, которое описано выше, состоит в том, что злокачественная 
опухоль способна в незатронутых ею тканях и органах вызывать глубокие морфофункцио-
нальные изменения, объединенные под названием «паранеопластический процесс».  
        Почки так же, как и другие органы при раке яичников, помимо их непосредственного по-
ражения, могут стать объектом косвенных патологических воздействий со стороны злокачест-
венного роста. Поражение почек в этом случае выражается нефропатией по типу гломеруло-
нефрита. Другую группу поражения почек составляют гидронефроз и вторичная инфекция, что 
является следствием сдавления мочевых путей и нарушения венозного оттока вследствие сдав-
ления или тромбоза почечных и нижней полой вены. У больных раком яичников чаще выявля-
ется также мембранозная нефропатия, подтвержденная морфологически, хотя это тоже не явля-
ется абсолютным правилом. Клинически наряду с массивными отеками, протеинурией, микро-
гематурией и цилиндрурией повышается артериальное давление, нарастает почечная недоста-
точность [1]. При развернутой клинической картине основного заболевания диагностика пара-
неопластической нефропатии не представляет трудности, хотя методы выявления функцио-
нального состояния почек являются трудоемкими. Наряду с лабораторными методами исследо-
вания крови и мочи применяются радиоизотопные методы исследования (динамическая сцин-
тиграфия, радионуклидная ренография), которые мало доступны и сложны как в амбулаторных, 
так и в стационарных условиях. Пункционная же биопсия почек  имеет свои недостатки: крово-
течение, абсцесс и гнойный паранефрит. 
        На основании вышеизложенного, целью данного исследования явилось выявление функци-
ональных нарушений почек по анализам крови и мочи у больных раком яичников. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В основу настоящей работы положен ретроспективный анализ ре-
зультатов биохимических, общих анализов крови и мочи, данные клинического обследования, отражаю-
щие функциональные нарушения почек 376 больных раком яичников, леченных в Национальном центре 
онкологии с 1995 по 2003 гг., лечение которых ограничилось оперативным и постоперационной химиоте-
рапевтическими методами лечения. Исследовались данные результатов анализов больных при поступле-
нии  в стационар, т.е. до начала специфического метода лечения. Возраст больных варьировал в пределах 
18-78 лет. Большинство обследованных находилось в постклимактерическом (старше 52 лет) – 156 паци-
енток, 122 – в предменопаузальном и 98 – в репродуктивном возрасте. Основной диагноз больных осно-
вывался на данных анализа объективного и лабораторных исследований. Функциональное состояние по-
чек исследовалось на основании лабораторных (общих и биохимических) методов исследования. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Длительность основного заболевания варьировала, 
по данным жалоб самих больных, от 1 до 5-6 месяцев. Основными клиническими проявления-
ми были боли внизу живота (100%), похудание (75%), потеря аппетита (83%), слабость (66%), 
нарушения менструальной функции (71,9%), дизурические расстройства (18,7%). 14,1% боль-
ных обратились к врачу в I; 8,78% - во II; 56,38% - в III; 20,74% - в IV стадии заболевания. 
        Из 376 больных 155 (41,22%) больным были произведены лапаротомия с различными объ-
емами операций, а именно: 67 (43,23%) больным в радикальном объеме, т.е. надвлагалищная 
ампутация матки с придатками и резекция большого сальника, 76 (49,03%) - циторедуктивные 
операции с удалением большей части опухолевой массы, 9 (5,81%) -паллиативный объем опе-
раций с наложением межкишечных анастомозов или выведением APN, а 3 (1,94%) - пробная 
лапаротомия по причине невозможности доступа к жизненно важным органам и ревизии. 23 
(6,12%) больных отказались от операции, 206 (54,79%) больных получили химиотерапевтичес-
кое лечение по различным схемам, в зависимости от распространенности процесса, гистологи-
ческой принадлежности, общего состояния, возраста и других критерий. Диагноз рак яичников 
гистологически верифицирован у 334 (88,83%) больных. Жалобы на боли в пояснице, дизури-
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ческие явления предъявили 74 (19,68%) больных, из них у 37 (9,84%), по данным ультразвуко-
вого исследования, наблюдалась картина гидронефроза I или II степени, т.е. недостаточность 
чашечно-лоханочной системы почек. Повышение систолического давления наблюдалось у 80 
(21,49%); понижение – 25 (6,65%) больных. У леченых больных наблюдались такие сопутству-
ющие заболевания, как ХИБС, холецистит, гипертензия, фибромиома матки, киста селезенки, 
гастрит, сахарный диабет, бронхиальная астма, пупочная грыжа, хроническая кишечная непро-
ходимость, ожирение III степени, ревматоидный артрит, тонзиллит, почечно-каменная болезнь, 
тромбофлебит нижних конечностей, узловой зоб, постинфарктное состояние, энтероколит, рек-
товагинальный свищ, аппендицит и пр., некоторые из которых могут расцениваться как паране-
опластические реакции организма на основное заболевание и его осложнение - почечную недо-
статочность. Оперативные вмешательства и проведенные курсы полихимиотерапии не могли 
не оставить после себя след в виде таких осложнений, как анемия, желтуха неясной этиологии, 
тошнота, рвота, плеврит, внутрибрюшное кровотечение, лейкопения, толстокишечная непрохо-
димость, спаечная болезнь, перфорация ректосигмоидного отдела толстого кишечника. 
        Данные биохимического анализа крови, отражающие деятельность почек, а также общий 
анализ мочи, позволят оценить состояние работы почек до начала специфического лечения, а 
именно в данном случае хирургического и химиотерапевтического. При ряде патологических 
состояний наблюдается так называемая азотемия, которая может быть ретенционная и продук-
ционная. 
        Ретенционная азотемия, в свою очередь, может быть почечной и внепочечной. При раке 
яичников чаще встречается внепочечная азотемия, в патогенезе которого недостаточность кро-
вообращения, снижение артериального кровотока, что нередко является результатом наличия 
препятствия оттоку мочи при опухолях мочевого пузыря, сдавлении мочеиспускательного ка-
нала и мочеточников вследствие гипертрофии простаты и опухолях яичников. 
        Продукционная же азотемия возникает при избыточном поступлении азотосодержащих ве-
ществ в кровь, как следствие усиленного распада тканевых белков, которая наблюдается при 
кахексии, лейкозе, последних стадиях опухолевого процесса, кишечной непроходимости и дру-
гих патологических процессах. Функция почек при этом, как правило, не нарушена. 
        Повышение содержания остаточного азота в плазме крови у больных раком яичников, по 
данным анализа, наблюдалось в 37 (9,84%) случаях. Ниже будут рассмотрены основные про-
дукты обмена азотистых веществ мочевины и креатинина, которые организм не в состоянии 
выделять иным путем, как только почечным. Почти все компоненты остаточного азота являют-
ся конечными продуктами обмена белков. По своему количеству главным конечным продуктом 
обмена белков является мочевина, которая в 18 раз менее токсична, чем остальные азотистые 
вещества сыворотки. В наших наблюдениях у 15 (3,99%) больных отмечалось повышение уров-
ня мочевины в крови.  
        Другим основным продуктом обмена азотистых веществ является креатинин, повышение 
уровня в сыворотке крови которого наблюдается при почечных заболеваниях или опосредст-
венном поражении почек при наличии основного заболевания. Повышение уровня креатинина 
в крови указывает на падение уровня гломерулярной фильтрации. 
        Повышение содержания креатинина в крови, помимо почечных заболеваний, имеет место 
при кишечной непроходимости, непроходимости мочевых путей, гиперфункции надпочечни-
ков, при беременности [4]. Повышение уровня креатинина и мочевины в крови является  приз-
наком почечной недостаточности, в то время как определение содержания креатинина – более 
надежный тест, т.к. повышение его в крови происходит раньше, чем повышение концентрации 
мочевины. Разница состоит в том, что образование креатинина не связано с метаболизмом экзо-
генного белка, в то время как мочевина – основная катаболическая форма белка пищи [5]. Та-
кие патологические проявления заболевания как лихорадка, олигурия, дегидратация приводят к 
увеличению концентрации мочевины в крови. Отсюда следует, что образование и содержание 
мочевины зависит не только от нефрогенных факторов, но и является продуктом печени, кото-
рая фильтрируется гломерулярным фильтром и активно реабсорбируется в тубулярной части 
нефрона. Повышение уровня креатинина в крови, у 376 больных раком яичников, наблюдаемых 
в НЦО, встречается в 3,72% случаях, что, приблизительно, соответствует повышению уровню 
мочевины в крови. В то же время надо указать, что креатинемия является одним из наиболее 
верных признаков  наличия почечной недостаточности. 
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        Анализируя данные анализов мочи, обращает на себя внимание повышенное количество, 
выше 0,033%,  белка у значительного числа больных, а именно, у 97, что составляет 25,8% (по-
чти ¼ часть от общего количества).  
        Итак, исследование функционального состояния почек имеет особо важное значение, т.к. 
такой основной этиологический фактор в данном случае, как онкологический процесс, а имен-
но рак яичников, в той или иной степени является причиной паранеопластической нефропатии, 
которая нуждается в правильной диагностике и своевременной поддерживающей терапии, нап-
равленной на лечение основного заболевания, в результате чего можно получить ремиссии неф-
ротического синдрома, длившиеся приблизительно от 3 до 10 лет. Из вышеописанного следует, 
что сопутствующие злокачественным процессам нефропатии не должны выпускаться из вида у 
онкологических больных. 
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Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 
 
        Оперативное лечение в настоящее время остается основным и самым эффективным мето-
дом лечения больных злокачественными опухолями надпочечников [2,4,6,9]. Установление ди-
агноза “опухоли надпочечников” является показанием для хирургического лечения. Наличие 
сопутствующих заболеваний, большие размеры опухоли и даже  имеющиеся единичные метас-
тазы не являются противопоказанием для оперативного лечения [3,10,11]. 
        Операции по поводу злокачественных опухолей надпочечников относятся к числу техни-
чески сложных оперативных вмешательств и, нередко, сопровождаются различными осложне-
ниями [1,5,7,8]. Целью данной работы явилось проведение анализа частоты и характера ослож-
нений оперативного лечения больных злокачественными опухолями надпочечников и оценка 
их исходов. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Проанализированы результаты оперативного лечения у 101 больного 
злокачественными опухолями надпочечников в возрасте от 19 до 69 лет, в том числе у 56 (55,4%) жен-
щин и 45  (44,6%) мужчин. Опухоли мозгового слоя надпочечников были у 16, а коркового слоя - у 85 
больных. В таблице 1 представлена характристика оперированных больных по полу, виду, гормональной 
особенности и локализации  опухоли. 
 
Таблица 1. Характеристика оперированных больных по полу, виду,  
гормональной особенности и локализации опухоли 

Пол Локализация Вид опухоли надпо-
чечников 

Всего опери-
рованных 
больных 

Жен Муж Левый 
надпочечник 

Правый 
надпочечник 

Опухоли мозгового слоя 16 8 8 2 14 
Гормонально-активные 
опухоли коркового слоя 

28 18 10 18 10 

Гормонально-неактивные 
опухоли коркового слоя 

57 30 27 29 28 

101 56 45 49 52          ВСЕГО              % 
100 55,4 44,6 48,5 51,5 
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        Размеры злокачественных опухолей надпочечников колебались от 2,5 до 35 см. 
        Из 101 пациента радикальные операции проведены 90 больным, резектабельность составила 61,6%, 
у 8 (5,4%) больных в связи с распространенностью опухолевого процесса операция закончилась пробной 
лапаратомией, а 3 (2,05%) больным выполнены паллиативные операции. 
        Объем оперативных вмешательств при злокачественных опухолях надпочечников зависит от вида, 
локализации и гормональной особенности опухолей. Объем выполненных оперативных вмешательств 
представлен в таблице 2. 
         
Таблица 2. Объем оперативных вмешательств 

Количество больных, оперированных 
по поводу злокачественных опухолей 

Коркового слоя надпочечников 

 
 

Объем операций Мозгового 
слоя надпо- 

чечников 
Гормонально-

неактивные 
Гормонально-

активные 

 
 

Всего 
 
 

Эпинефрэктормия (Э) 9 21 19 49 
Э+спленэктомия (С) - 3 1 4 
Э+ нефрэктомия (Н) 3 9 5 17 
Э+ С+ Н - 5 2 7 
Э+С+ резекция поджелудочной 
железы (ПЖ) 

 
- 

 
3 

 
- 

 
3 

Э+С+Н+ПЖ - 3 - 3 
Э+С+Н+левосторонняя 
гемиколэктомия (ЛГК) 

 
- 

 
2 

 
- 

 
2 

Э+С+ЛГК+ПЖ - - 1 1 
Э+С+Н+ЛГК + гастрэктомия - 1 - 1 
Э + резекция ребер - 2 - 2 
Э+С+ЛГК+ резекция тонкой 
кишки 

 
- 

 
1 

 
- 

 
1 

Всего 12 50 28 90 
 
        Из 90 оперативных вмешательств 41 (45,6%) носило комбинированный характер. В 49 (54,4%) слу-
чаях произведена простая эпинефрэктомия. Из комбинированных операций по поводу злокачественных 
опухолей надпочечников удаление или резекция одного органа произведена 23 больным, двух органов - 
10, трех органов - 7 больным и четырех органов - одной больной. При этих операциях была произведена 
резекция или удаление соседних органов в 69 случаях. При этом, только в 9 (13,04%) случаях выявлено 
истинное прорастание опухоли в соседние органы. В 46 (66,6%) наблюдениях имело место спаяние опу-
холи с  окружающими органами. В остальных - 14 (20,3%) случаях причиной удаления или резекции со-
седних органов явилось травматическое повреждение этих органов или сосудов. У 7 (19,5%) из 41 боль-
ного комбинированные операции были обусловлены опухолевой инфильтрацией, подтвержденной гисто-
логическими исследованиями удаленных или резецированных органов. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Оперативные вмешательства при злокачественных 
опухолях надпочечников в связи с особенностями топографо-анатомических взаимоотношений 
и травматичностью операции, нередко, сопровождаются различного рода осложнениями.  
        Интраоперационные осложнения при хирургическом лечении больных злокачественными 
опухолями надпочечников имели место у 33 (32,6%) из 101 больного. 
        Характер и частота этих осложнений зависит от стороны поражения надпочечников и объ-
ема операции (табл.3). 
        Наиболее часто интраоперационные осложнения возникали при выполнении комбиниро-
ванных операций - у 28 (68,3%) из 41 оперированного больного. Значительно реже интраопера-
ционные осложнения наблюдались при выполнении эпинефрэктомии: у 5 (10,2%) из 49 опери-
рованных. 
        Интраоперационные осложнения наблюдались у 13 (30,9%) из 42 радикально оперирован-
ных больных с правосторонней злокачественной опухолью надпочечников. Подобные осложне-
ния наблюдались у 20  (41,7%) из 48 радикально оперированных больных, у которых опухоль 
располагалась в левом надпочечнике. Интраоперационные осложнения 1,3 раза чаще  наблюда-
лись у больных, у которых имелась опухоль левого надпочечника. 
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Таблица 3. Характер и частота интраоперационных осложнений 
Количество больных 

Сторона локализации Объем операций 
 

Характер 
интраоперационных 

осложнений 

Общее 
число  

б-х 
с ослож-
нениями 

Прав. 
надпочечник 

Лев.  
надпочечник 

Эпинефр-
эктомия 

Комб. 
операц 

Кровотечение вследствие: 
а) повреждения нижней 
     полой вены (НПВ) 
б) повреждения печени 
в) повреждения селезенки 
г) повреждения сосудов 
    селезенки 
д) повреждения сосудов 
    почки 
е) из ложа опухоли 

28 
(81,8%) 

 
5 
2 
7 
5 
 
5 
3 

11 
 
5 
2 
- 
- 
 
2 
 
2 

16 
 
- 
- 
7 
5 
 
3 
 
1 

5 
 
2 
1 
- 
- 
 
- 
 
2 

22 
 

3 
1 
7 
5 
 

5 
 

1 
Повреждение диафрагмы 3 (9,1%) - 3 - 3 
Повреждение полых  
    Органов 

3 (9,1%) 2 1 - 3 

Всего   абс. число,   
         % 

33 
100 

13 
39,9 

20 
60,7 

5 
15,1 

28 
84,9 

 
        Среди осложнений, возникающих во время операции, преобладали кровотечения, которые 
имели место у 27 (81,8%) из 33 больных. Кровотечение чаще наблюдалось при операциях по 
поводу левосторонней локализации опухоли в 16 (58,8%) случаях, а при правосторонней лока-
лизации - 11 (40,7%). Кровопотеря во время операций составила, в среднем - 910 ±80 мл. 
        Наиболее частой причиной интраоперационного кровотечения является ранение нижней 
полой вены, сосудов селезенки и почки, а также повреждение селезенки. 
        Ранение нижней полой вены (НПВ) во время операции может привести к массивному кро-
вотечению. При больших размерах опухоль прилегает на значительном протяжении к стенке 
НПВ. Во время удаления опухоли правого надпочечника у 5 больных произошло повреждение 
стенки НПВ, размеры повреждения стенки вены колебались от  0,5 до 3 см. Во всех случаях 
восстановление стенки НПВ осуществлялось путем наложения бокового сосудистого шва. В 3 
случаях из 5 после наложения сосудистого шва больные выздоровели, а у двух больных отме-
чен летальный исход (у одного больного возникла тромбоэмболия легочной артерии, у другой 
больной на фоне продолжающегося кровотечения развился ДВС синдром). 
        В связи с этим, мы при больших опухолях, связанных с НПВ на большом протяжении, ре-
комендуем удаление опухоли с оставлением на стенке вены части опухоли. Нами произведены 
две такие операции. Больные прожили после операции 2,5 и 4 года, соответственно. 
        Следующей причиной интраоперационного кровотечения было повреждение селезенки и 
ее сосудов, которое отмечено у 12 больных. Во всех случаях  произведена спленэктомия. 
        В 5 случаях причиной интраоперационного кровотечения было повреждение сосудистой 
ножки почки при мобилизации опухоли, что заставило выполнить нефрэктомию. 
        В 3 случаях наблюдалось кровотечение из ложа удаленной опухоли, а в 2 случаях причи-
ной интраоперационного кровотечения было повреждение печени. 
        Повреждение диафракции имело место у 3 (9,1%) больных, ранение стенки поперечно-обо-
дочной кишки - 3 (9,1%). Все эти осложнения ликвидированы с благоприятным исходом. 
        После 90 радикальных оперативных вмешательств возникли 44 различных осложнений у 
39 (43,3%) больных. У 5 из 39 больных наблюдалось по два осложнения. Количество и характер 
послеоперационных осложнений в зависимости от вида опухоли и объема операции представ-
лены в таблице 4. 
 
 
 



 

 41 

Таблица 4. Количество и характер послеоперационных осложнений  
Количество осложнений после 

Комбин. операций по 
поводу опухолей 

Эпинефрэктомии по 
поводу опухоли 

 
 

Характер осложнений 

Общее 
кол.-во 

осложне- 
ний Мозгового 

слоя 
Коркового 

слоя 
Мозгово 
го слоя 

Корково
-го слоя 

Кровотечение 6 (12,6%) - 3 2 1 
Тромбоэмболия 3 (6,3%) 1 2 - - 
Нагноение п/о раны 11(23,1%) - 7 - 4 
П/о холецистопанкреатит 8 (16,8%) - 5 1 2 
Тромбофлебит н/конеч- 
Ности 

 
4 (8,2%) 

 
- 

 
2 

 
1 

 
1 

П/о пневмония 8 (16,8%) - 5 - 3 
Поддиафрагмальный  
Абсцесс 

 
4 (8,2%) 

 
- 

 
4 

 
- 

 
- 

         
        Как видно из таблицы 4, наибольшее количество послеоперационных осложнений встреча-
ется после комбинированных осложнений. Однако, такое опасное осложнение, как послеопера-
ционное кровотечение, наблюдалось как при эпинефрэктомии, так и при комбинированных 
операциях. 
        Послеоперационное кровотечение составило 12,6% всех послеоперационных осложнений 
и наблюдалось у 6 (6,6%) из 90 радикально оперированных больных. Продолжающееся крово-
течение в ближайшие часы после операции послужило поводом у 4 больных к выполнению экс-
тренного хирургического вмешательства - остановка кровотечения. 
        Анализируя осложнения после хирургического лечения, можно сказать, что наибольшую 
группу составляют осложнения гнойно-септического характера ( нагноение послеоперационной 
раны, пневмония, поддиафрагмальные абсцессы и др.). 
        Нагноение послеоперационной раны имело место в 11 (23,1%) случаях. Локализация на-
гноения раны ограничивалась преимущественно подкожной клетчаткой. Лишь у одного боль-
ного из 11 на фоне нагноения послеоперационной раны возникла эвентерация. 
        Одним из опасных послеоперационных осложнений является поддиафрагмальный абсцесс, 
который наблюдался у 4 (8,2%) больных. Залогом благополучного исхода развивающегося ос-
ложнения является его своевременная диагностика. Если у больного в послеоперационном пе-
риоде появляются высокая температура, боли в левом подреберье и лейкоцитоз, им обязательно 
надо выполнить рентгенологическое исследование брюшной полости и грудной клетки, кото-
рое позволяет своевременно установить наличие поддиафрагмального абсцесса. Мы лишь в од-
ном из 4 случаев рентгенологически не смогли выявить наличие поддиафрагмального абсцесса. 
Правильный диагноз был поставлен при УЗТ и РКТ. Абсцесс вскрывали экстраперитонеально и 
экстраплеврально. После рассечения тканей брюшной стенки и тупого отслоения брюшины 
производили пункцию предполагаемого абсцесса с  последующим вскрытием и опорожнением. 
Полость промывали раствором антисептиков и дренировали двухпросветной трубкой для про-
мывания и введения антибиотиков. 
        Послеоперационные плевриты наблюдались у 8 (16,8%) больных. С целью лечения назна-
чали антибиотики, отхаркивающие средства, ингаляцию и дыхательную гимнастику. 
        Среди других осложнений особое внимание заслуживают послеоперационные панкреати-
ты, которые наблюдались у 8 (16,8%) больных. Одной из причин возникновения послеопераци-
онного панкреатита является операционная травма поджелудочной железы. С целью профилак-
тики этого осложнения медикаментозное лечение (введение ингибиторов ферментов поджелу-
дочной железы, спазмолитиков и др.) начинали во время операции и продолжали в ближайшем 
послеоперационном периоде под контролем содержания амилазы в крови и отделяемом из 
брюшной полости. В одном случае для лечения послеоперационного панкреатита произведена 
катетеризация чревного ствола с целью внутриартериального введения ингибиторов и антибио-
тиков. У одной больной наблюдалась острая надпочечниковая недостаточность с резким паде-
нием кровяного давления, коллапсами, нитевидным пульсом и  потерей сознания. 
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        В послеоперационном периоде умерло 9 больных из 101 оперированного (8,9%). Леталь-
ность после радикальных операций составила 10%. Непосредственными причинами смерти 
больных явились тромбоэмболия легочной артерии - 3, продолжающееся кровотечение - 3, 
гнойно-септические осложнения - 2 и острая надпочечниковая недостаточность – 1 больной. 
        Таким образом, операции при злокачественных опухолях надпочечников являются очень 
сложными и сопряжены с высоким риском осложнений, возникающих в ходе и после вмеша-
тельства. Среди осложнений, возникающих во время операции, преобладают кровотечения. В 
послеоперационном периоде наибольшую группу составляют осложнения гнойно-септического 
характера. Количество осложнений зависит от объема операций. 
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S u m m a r y 
  

SHORT-TERM RESULTS OF SURGICAL TREATMENT 
 IN PATIENTS WITH MALIGNANT TUMOR OF ADRENAL GLAND 

F.Isgenderov 
 
        Analysis of types and frequency of complications and evaluation of their results in patients with 
malignant adrenal tumors. The results of surgical treatment on 101 patients with malignant adrenal tu-
mors and with mean age from 19 to 69 have been analyzed. There were 56 (55,4%) females and 45 
(44,6%) males. 90 of 101 patients underwent radical excision of the tumor, in 8 patients the surgery 
consisted of experimental laporotomy and 3 patients underwent palliative surgical treatment. Surgical 
treatment of malignant adrenal tumors is very difficult and is accompanied by high risk of complicati-
ons during the operation or in the post-operative period. Among the complications arising during the 
operation prevails bleeding, whereas among the postoperative ones complications of purulent-septic 
nature are more frequent. The number of the complications depends on the size of the operation. 
       

* * * 
 

ПЕРИТОНАРХАСЫ САЩЯ ШИШЛЯРИНИН КОМПЛЕКС МОРФОЛОЪИ ТЯДГИГИ 
 

Щ.К.Мурадов, Е.Р.Щцсейнов 
Азярбайжан тибб университети, Бакы ш. 

 
        Перитонархасы сащя шишляри дедикдя бурада инкишаф етмиш цзвдян кянар йенитюрямяляр нязярдя 
тутулур [1,2,4]. Мцхтялиф ядябиййат мялуматларына эюря перитонархасы саркомалар бцтцн йумшаг 
тохума саркомаларынын 15% тяшкил едир. Перитонархасы сащя шишляринин тягрибян 75% перитонархасы 
саркомалар тяшкил едир [2,15]. Диэяр мялуматлара эюря перитонархасы сащя шишляринин 60-85% бяд-
хассяли шишляр тяшкил едир [14,16]. Нисбятян надир раст эялинян тюрямяляр олмагла бярябяр перитонар-
хасы сащя шишляриндя щям чохсайлы мцхтялиф щистолоъи вариантларынын олмасы, щям дя нисбятян йцксяк 
ресидиввермя тезлийи мцшащидя олунмасы бу патолоэийанын спесифик хцсусиййятляриндяндир. Растэял-
мя тезлийинин нисбятян аз олмасыны  нязяря алсаг, бу патолоэийанын тядгигатына щяср олунмуш елми 
арашдырмаларынын сайынын нисбятян азлыьынын сябяби айдынлашыр. Цмумиййятля, яксяр тядгигатчыларын 
ряйиня ясасян, перитонархасы сащя шишляри арасында ян чох тясадцф олунан щистолоъи вариант липосар-
комалар олуб [2,8,9], растэялмя тезлийиня эюря, лейомиосаркомалар, бядхассяли фиброз щистиосито-
малар вя параганглиомалар иля мцшайят олунурлар ]8]. Йалныз 63 хястянин мялумат базасынын ящатя 
едян бир тядгигатда лейомиосаркома ян чох раст эялинян щистолоъи вариант олмушдур ки, щямин тяд-
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гигатын нятижяляриня ясасян липосаркомалар растэялмя тезлийиня эюря цчцнжц олмушлар [11]. Яксяр 
мцяллифляр перитонархасы сащя шишляринин щистолоъи вариантларыны айры-айрылыгда дейил, цмумиликдя тяд-
гиг етмишляр. Хцсусиля дя, перитонархасы сащя шишляринин айры-айры щистолоъи вариантларынын там тядгиг 
вя тящлилиня щяср едилмиш вя кифайят едяжяк сайда континэентя малик елми-тядгигат ишляринин сайы  
аздыр. Йалныз, перитонархасы сащя шишляринин даща чох раст эялинян щистолоъи варианты олан липоасар-
комаларын айрылыгда тядгигиня щяср олунмуш бир нечя ядябиййат мялуматына раст эялмяк олар [5, 
6,7,10]. Диэяр тяряфдян перитонархасы сащя шишляриндя йашамайа ящямиййтяли дяряжядя тясир едян ре-
сидиввермянин сябябляри вя ону мцяййянляшдирян факторларын тядгиги, еляжя дя чохсайлы мцхтялиф 
щистолоъи вариантларын вя онларын мцхтялиф алтгрупларынын щягиги растэялмя тезлийинин мцяййянляшди-
рилмяси ады чякилян патолоэийа иля баьлы мцасир онколоэийанын вя сящиййянин гаршысында дуран ак-
туал проблемляриндян щесаб олуна биляр. Ретроперитонеал саркомалар мезенхимал тохумалардан, 
периферик синирлярдян вя ембрионал галыглардан инкишаф едир [1,2,4,9]. Бу шишляря липосаркомалар 
(йцксяк дифференсиасийа етмиш, миксоид липосаркома, плеоморфик, дедифференсиасийа етмиш вя кичик-
эирдя щцжейряли), лейомиосаркомалар, бядхассяли фиброз щистиоситомалар, шванномалар, нейроблас-
томалар, ганглионейробластомалар вя диэяр шишляр аиддир [8,9,10,12,18]. Хошхассяли перитонархасы 
сащя шишляриня ися нисбятян аз тясадцф едилир вя бунлара липомалар, параганглиомалар, нейроэен шиш-
ляр, щеманэиомалар, лимфанэиомалар вя тератомалар аиддир [13]. Гейд олунан йенитюрямяляр шиш 
градасийасы кими сяжиййялянян мцхтялиф дяряжяли дифференсасийа вя пролиферасийайа малик олурлар. Ши-
шин щистолоъи хцсусиййятиндя вя градасийасындакы рянэарянэлик еффектив мцалижя тактикасынын мцяй-
йянляшдирилмясиндя чятинликляр йарадыр [10,18]. Патоморфологлар вя клинисистляр эцндялик практики иш-
ляриндя перитонархасы сащя шишляринин даща чох Л.В.Ажкерманын 1954-жц илдя тяклиф етдийи тяснифата 
истинад едирляр. Мцасир дюврдя бу тяснифатын бязи мцддяалары дяйишиклийя уьраса да щяля дя пери-
тонархасы сащя шишляринин щистоэенезинин мцяййянляшдирилмяси цчцн ясас мянбя олараг галмагда-
дыр. Перитонархасы саркомаларын 1977-жи илдя Русселл вя б. тяряфиндян верилмиш ТНМ тяснифатында 
ися мярщяляляр шишин юлчцсцня эюря дейил, мящз йумшаг тохума шишляриндя олдуьу кими юнжя щисто-
градасийа дяряжясиня ясасян тясниф едилмишляр [17]. Сон илляр бу тяснифата бязи алимляр тяряфиндян Р 
символу да ялавя едилир ки, бу да ресидив баш вермиш щалларда мящз нечянжи ресидивин олдуьуну эюс-
тярмяйя имкан йарадыр [3]. Сон илляр иммунощистокимйяви тядгигатларын практикайа тятбиги мцхтя-
лиф локализасийалы шишляринин айры-айры щистолоъи вариантларынын щягиги растэялмя тезлийинин мцяййян-
ляшдирилмясиндя дя бир сыра уьурлар ялдя етмяйя имкан вермишдир. Лакин мящз бу ПСШ, хцсусиля дя 
онун щистолоъи мцхтялифлийинин дягиг тядгигиня щяср едилмиш тядгигат ишляри  аздыр. 
        Тядгигатын мягсяди перитонархасы сащя шишляринин мцхтялиф щистолоъи вариантларынын вя онларын 
алтгрупларынын растэялмя тезлийини, онларын иммунощистокимйяви диагностикасы мейарларыны мцяй-
йянляшдирмяк. 
        МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАР. Тядгигат континэентиня 1989-2004-жц иллярдя А.Т. Аббасов ад. Бакы 
Шящяр Онколоъи Диспансериндя, Милли онколоэийа мяркязиндя, М.Топчубашов ад. ЕТ Клиники Тябабят Инсти-
тутунда вя 5 сайлы Бакы Шящяр клиник хястяханасында «Перитонархасы сащянин шиши» диагнозу иля мцалижя алмыш 
вя бу диагнозу щистолоъи верификасийа едилмиш 132 хястя дахил едилмишдир. Перитонархасы сащядян инкишаф етмиш 
гастроинтестинал тракт, эенитоуринар систем вя сцмцк тохума мяншяли шишляр тядгигата дахил едилмямишляр. 
Ейни заманда, перитонархасы сащянин метастатик шишляри, лимфомалары вя агрессив фиброматозлар дя тядгигат 
групундан кянар едилмишляр. ПСШ олан 132 хястядя мцхтялиф щистолоъи вариантларын тезлийи ашаьыдакы кими ол-
мушдур (шяк.). 
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Б.х.тератома-3 (2.27%)
Диэяр-4 (3%)

 
        Тядгигат щям ретроспектив, щям дя проспектив олараг апарылмышдыр. ПСШ диагнозунун гойулмасы цчцн 
ясас шярт  щистолоъи тясдигин олмасы гябул едилмишдир. Тядгигатымызын нятижясиндя перитонархасы сащядя мцша-
щидя едилмиш хош- вя бядхассяли шишлярин щяр биринин макроскопик, ситолоъи, щистолоъи вя иммунощистокимйяви 
тясвири верилмишдир.  
        Хястялярин 68 (51,51%) гадын, 64 (48,48%) - киши олмушдур. Морфолоъи мцайиняляр АТУ-нун щистолоэи-
йа кафедрасынын елми-тядгигат лабораторийасында вя ШОД-ун патощистолоъи лабораторийасында апарылмышдыр. 
Шишляр яввялжя визуал-макроскопик гиймятляндирилмиш, сонра ися айры-айры фрагментляр щалында 12% нейтрал 
формалин, Буен вя Карнуа мящлулларында фикся едилмишдир (36-72 саат). Тикяляр ахар су иля йуйулмуш, спиртля-
рин галхан гатылыглы жярэясиндя сусузлашдырылмыш, толуолда шяффафлашдырылмыш вя парафиндя гялибляшдирилмишдир. 
Бу ямялиййатлар цмуми гябул едилмиш реъимдя ижра олунмушдур. Парафин блоклардан 5,0–7,0 мкм галынлыглы 
микротон кясикляри щазырланмыш  вя комплекс сито-щистолоъи микроскопик гиймятляндирилмяк цчцн ашаьыдакы 
цсулларла рянэлянмишдир: 
        1.щематоксилин-еозин; 2.ван Гизон цсулу иля пикрофуксин гарышыьы; 3. 0,05% буферляшдирилмиш (пЩ=5,5) ти-
онин; 4.Стидмен цсулу иля алсион абысы; 5.Щоскисс-Мак-Манус цсулу иля ПАС реаксийасы; бу щалда кясиклярин 
1 рянэлянмямишдян яввял, йахуд сонра гликоэенин парчаланмасы мягсяди иля кристалик амилазанын суда мящ-
лулунда инкубасийа едилмиш, диэяри ися бирбаша бойанмышдыр; 6.Браше цсулу иля мещл-йашылы-пиронин Ъ гарышыьы. 
        Рянэлянмиш кясикляр толуолда шяффафлашдырылдыгдан сонра канада балзамы вя юртцк шцшяляри иля юртцлмцш-
дцр. Микропрепаратлар «Ампивал» вя «Ну-2Е» («Жарл Ъеисс» Алманийа) ишыг-оптик микроскопларында тяд-
гиг едилмиш вя лазыми щалларда фотолашдырылмышдыр. 
        Иммунощистокимйяви тядгигатларымызда «Дако» вя «Ново-Жастра» (сатыжы мцяссися ЛабМетод Ой 
Щелсинки, Финландийа) фирмаларынын стандарт авидин (стрепавидин)-биотин реаксийасы пакетляриндян истифадя 
олунмушдур. Бу заман истифадя гайдаларына вя парафин блокларла иш реъиминя жидди нязарят едилмишдир. 
Иммунофенотип реаксийалар цчцн 8 иммунмаркердян ибарят иммунщистокимйяви панелдян истифадя олун-
мушдур. Бу мягсядля десмин, виментин, нейрон-спесифик енолаза, С-100 зцлалы, -антитрипсин/нейрофиламент 
зцлалы, -антихимотрипсин, ЖЕА, нейрофиламент протеини онкомаркерляриндян истифадя олунмушдур. 
        НЯТИЖЯЛЯР ВЯ МЦЗАКИРЯ. 1.Липомалар - Бизим мцшащидялярдя перитонархасы шишляр 
ичярисиндя ашаьыдакы нюв липомалара тясадцф етмишик: а) Ади липома (фибро вя йа анэиолипома); б) 
Плеоморф; ж) Атипик липома. 6 мцшащидямиздя апарылан, 8 иммуномаркердян ибарят панелдян ис-
тифадя заманы шиш щцжейряляринин йалныз С-100 зцлалы иля орта сявиййяли мцсбят реаксийасы гейдя алын-
мышдыр. 
        2.Липосаркомалар - Бизим мцшащидялярдя перитонархасы шишляр ичярисиндя 5 нюв липосаркомала-
ра тясадцф етмишик: а)йцксяк дифференсасийалы; б)миксоид; ж)плеоморф; ч)эирдящцжейряли; д)дедиффе-
ренсасийа етмиш липосаркома. Бизим тядгигатлар нятижясиндя даща чох йцксяк дифференсасийалы вари-
ант, сонра ися азалан тезликля дедифференсф олунмуш плеоморф вариант, эирдя щцжейряли вя даща сон-
ра миксоид липосаркомалар раст эялинмишдир. Мцгайисяли статистик бахымдан бу рягямляр ашаьыдакы 
фаизлярля сяжиййялянир: 36%, 24%, 16%, 16%, 8%. 
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        19 мцшащидя заманы йцксяк иммунофенотипик реаксийа йалныз С-100 зцлалы иля гейдя алыныр 
(++). Бу зцлалын клону С 1/61/69, Иэ типи – ИэЭ1 аид олмушдур. Тядгигатымызда бу иммуномар-
керин 2 цзвцндян С-100А вя С-100Б протеин групларындан истифадя етмишик. С-100А  вя  щалга-
ларындан, С-100Б ися 2  щалгасындан тяшкил олунмушдур. Тядгигатларыымызда стандарт АБЖ техни-
касындан истифадя етдик. 
        3.Лейомиомалар - 6 мцшащидямиздя иммунощистокимйяви панелин 1 маркери иля ( -1 ААТ/ 
АЖТ) гисмян (+-), 3 иля ися там реаксийа (десмин, виментин вя актин) гейдя алыныб. Сон 3 марке-
рин икисиндя (виментин вя десмин) орта, 1 ися (актин) йцксяк щцжейря експрессийасы гейдя алыныб. 
        4.Лейомиосаркомалар - Лейомиомалардан фяргли олараг лейомиосаркома щцжейряляриндя 
десмин вя виментинин йцксяк (++), актинин ися чох йцксяк (+++) експрессийасы гейдя аоынмышдыр. 
Истифадя едилян актин маркери инсан тохумаларындан алынмышдыр,  см-1 клонуна маликдир вя 
ИэЭ2 групуна аиддир. Иммунизасийа цчцн истифадя едилмиш антиэен - актин изоформасы олан -тер-
минал декапептидин синтетик амини олмушдур. Биз тядгигатымызда маркерин 1:50 нисбятиндя дуру-
лашмасындан истифадя етмишик. /ААТ/АЖТ маркери иля ися реаксийанын нятижяси +- експрессийа иля 
характеризя олунмушдур. 
        5.Шванноммалар – щистолоъи олараг 2 алтгрупу мцшащидя едилмишдир: а)Верокаи типли неврилем-
момалар (Антонийя эюря А типли) вя б) Фассикулйар типли неврилеммомалар (Антонийя эюря Б тип-
ли). 5 мцшащидядя апарылмыш иммунощистокимйяви реаксийалар заманы шваннома щцжейряляри ней-
рофиламент протеини иля орта мцсбят (+), НСЕ вя С-100 зцлалы иля ися йцксяк (++) реаксийа вермиш-
дир. Диэяр иммуномаркерлярля реаксийада мянфи нятижя алынмышдыр. 
        6.Бядхассяли шванномалар - 6 мцшащидямиздя хошхассяли шванномаларда олдуьу кими йалныз 
3 иммуномаркерля мцсбят реаксийа алынмышдыр. Беля ки, шиш щцжейряляри орта сявиййядя нейрофила-
мен протеини експрессийа етдийи щалда, йцксяк сявиййядя нейрон спесифик енолаза вя С-100 зцлалы 
мцяййян едилмишдир. Нейрон спесифик енолаза 5Е2 клонуна малик олуб иммуноглобулин типи 
ИэЭ2. Бу иммуномаркер  енолаза полипептидидир. 
        7.Параганглиомалар - 3 мцшащидядя иммунощистокимйяви тядгигат апарылмыш вя 3 иммуно-
маркер панели иля мцсбят реаксийа алынмышдыр. Бели ки, шиш щцжейряляринин нейрон спесифик енолаза 
вя С-100 зцлалыны орта дяряжядя, нейрофиламент протеинляри ися йцксяк дяряжядя експрессийа етдийи 
гейдя алынмышдыр. 
        8.Бядхассяли параганглиомалар - Иммунощистокимйяви тядгигатларда хошхассяли парагангли-
омалардан фяргли олараг шиш щцжейряляринин нейрон спесифик енолаза иля орта, нейрофиламент протеини 
вя С-100 зцлалы иля чох йцксяк (+++) реаксийа мцшащидя едилмишдир. 
        9.Бядхассяли фиброз щистиоситомалар - морфолоъи олараг 6 мцхтялиф вариантда гедя алынмышлар: 
а)полиморф-муар; б)миксоид; ж) нящянэщцжейряли; ч)илтищаби; д)анэиоматоид; е)дедифференся едян 
вариантлар. 11 мцшащидямиздя апарылмыш иммунощистокимйяви тядгигатларда 8 иммуномаркерин 
3 иля мцсбят, диэярляри иля ися мянфи реаксийа алынмышдыр. Беля ки, виментинля  зяиф (+-) реаксийа, дес-
минля орта дяряжяли мцсбят реаксийа (+) мцшащидя едилмишдир. Шиш щцжейрялярин дифференсиал диаг-
ностикасы мягсядиля даща важиб маркер  -ААТ/АЖТ щесаб олунмушдур, беля ки, тядгигатымызда 
бу иммуномаркерин чох йцксяк експрессийасы (+++) мцшащидя олунмушдур. 10. Йеткин терато-
малар – иммунощистокимйяви тядгигат заманы йеткин тератомаларын 8 иммуномаркерин 2 иля 
(десмин вя виментин) йцксяк (++), 1 иля ися (ЖЕА) - орта мцсбят (+) реаксийа мцшащидя едилмиш-
дир. Диэяр онкомаркерлярля мянфи реаксийалар мцшащидя едилмишдир. 
        10.Бядхассяли тератомалар - апарылмыш иммунощистокимйяви тядгигатлар заманы 3 иммуно-
маркерля (десмин, виментин вя ЖЕА) йцксяк дяряжядя мцсбят (++) реаксийалар мцшащидя едилмиш-
дир. 
        11.Мезенхиомалар -  5 мцшащидямиздя апарылмыш иммунощистокимйяви тядгигат заманы 4 
иммуномаркер нцмуняси иля мцсбят реаксийа алынмышдыр. Беля ки, С-100 зцлалынын експрессийасы 
щцжейрялярин 60%-дя мцсбят, 40%-дя ися мянфи олдуьу щалда, виментин вя десминля йцксяк (++), 
ЖЕА иля ися чох йцксяк реаксийа (+++) мцшащидя едилмишдир. ЖЕА 180 КДА молекулйар кцтляли, 
кифайят гядяр гликозилляшмиш протеиндир. Бизим тядгигатларымызда щцжейрялярин даща йахшы рянэлян-
мяси мягсяди иля пЩ=6.0 10 ммол/л ситрат буфериндян истифадя едилмишдир. 
        Иммунощистокимйяви тядгигатларын сонунда алынмыш нятижяляр ясасында жядвял тяртиб олун-
мушдур (жядв.). Жядвялдя тядгигата дахил едилмиш вя макроскопик, ситолоъи  вя щистолоъи тясвирляри 
верилмиш бцтцн щистолоъи вариантлардан олан перитонархасы сащя шишляри цчцн десмин, виментин, ней-
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рофиламент протеини, НСЕ, ЖЕА, С-100 протеини, -АЖТ вя актин иммунощистокимйяви маркерля-
ринин експрессийа дяряжяляри верилмишдир. 
 
Жядвял. ПСШ иммунощистокимйяви тядгигатын нятижяляри 

Щистолоъи 
вариантлар 

Дес- 
мин 

Вимен-
тин 

Нейрофила-
мент 

протеини 

НСЕ С-100 -АЖТ/ 
-ААТ 

ЖЕА Ак
тин 

Липома - - - - + - - - 
Липосаркома - - - - +++ - - - 
Шваннома - - + ++ ++ - - - 
Б.х. шваннома - - + ++ ++ - - - 
Параганглиома - - ++ + + - - - 
Б.х. 
параганглиома 

- - +++ + +++ - - - 

Б.х. фиброз 
щистиоситома 

+ +- - - - +++ - - 

Тератома ++ ++ - - - - + - 
Б.х. тератома ++ ++ - - - - ++ - 
Мезенхиома ++ ++ - - +- - +++ - 
Лейомиома + + - - - +- - ++ 
Лейомиосаркома ++ ++ - - - +- - ++

+ 
 
        Беляликля, иммунощистокимйяви тядгигатлар заманы мцхтялиф щистолоъи вариантлы ПСШ дягиг 
морфолоъи диагностикасы цчцн конкрет иммуномаркерляр вя йа онларын комбинасийасы мцяййян 
едилмишдир. Беля ки, тядгигатда истифадя олунмуш 8 иммуномаркердян липомалар вя липосаркома-
лар йалныз цчцн С-100 зцлалынын диагностик ящямиййятли олдуьу мцяййян едилмишдир ки, бу заман 
диэяр иммуномаркерлярля мянфи реаксийа ады чякилян щистолоъи вариантларын диагностикасы цчцн 
ясас шяртдир. Гейд етмяк лазымдыр ки, липосаркомалар С-100 зцлалы иля чох йцксяк мцсбят (+++), ли-
помалар ися мцсбят (+) реаксийа верирляр. Шваннома вя бядхассяли шванномалар цчцн ися, НСЕ вя 
С-100 зцлалы иля йцксяк мцсбят реаксийа (++) вя нейрофиламент протеини иля мцсбят реаксийа (+) 
характерикдир. Мящз ады чякилян им-муномаркерлярин мцвафиг комбинасийасы ады чякилян щистолоъи 
вариантларын морфолоъи диагностикасында ящямиййятлидир. Параганглиомаларда вя бядхассяли пара-
ганглиомаларда да ады чякилян 3 иммуномаркерля мцсбят реаксийа диагностик ящямиййятлидир. 
Лакин, бу заман параганглиомаларда нейрофиламент протеини иля йцксяк мцсбят реаксийа алындыьы 
щалда (++) диэяр 2 маркерля (НСЕ вя С-100) садя мцсбят (+) реаксийа алынмышдыр. Бядхассяли па-
раганглиомаларда ися нейрофиламент зцлалы вя С-100 зцлалы иля чох йцксяк мцсбят (+++) реаксийа 
мцшащидя едилдийи щалда, НСЕ иля садя мцсбят реаксийа (+) алынмышдыр. Гейд етмяк лазымдыр ки, 
щям хош-, щям дя бядхассяли шванномалар вя параганглиомалар цчцн ады чякилян 3 иммуномар-
керля мцхтялиф сявиййялярдя мцсбят реаксийаларла йанашы диэяр 5 иммуномаркерля мянфи реаксийа-
ларын мцшащидя едилмяси бу щистолоъи вариантларын морфолоъи диагностикасында ящямиййятлидир.  
        БФЩ цчцн диагностик ящямиййятли вязиййят кими -АЖТ/-ААТ чох йцксяк мцсбят реаксийа 
(+++) фонунда, десминля садя мцсбят (+) реаксийа вя виментинля там дягиг олмайан (+-) садя 
мцсбят реаксийанын мцшащидяси тясбит олунмушдур.  
        Хош- вя бядхассяли тератомалар, лейомиома, лейомиосаркома вя мезенхиомаларда десмин 
вя виментинля мцсбят реаксийанын олмасы иля йанашы, лейомиома вя лейомиосаркомаларда актинля 
йцксяк (++) вя чох йцксяк (+++) мцсбят реаксийанын олмасы, хош- вя бядхассяли тератомаларда 
вя мезенхиомаларда ЖЕА иля мцхтялиф сявиййяли мцсбят реаксийаларын мцшащидя едилмяси мцвафиг 
диагнозун гойулмасы цчцн вязиййят кими тягдим олунмушдур. Фикримизжя, иммунощистокимйяви 
маркерлярин беля эениш тяркибдя истифадя олунмасы морфолоъи диагностик сящвляри минимума ендир-
мяйя имкан веряжякдир. Диэяр тяряфдян мясялянин игтисади тяряфини нязяря аларсаг, йалныз садя щис-
толоъи диагностикасы чятинлик тюрядян, гарышыг компонентли вя ашаьы дифференсасийалы вя хцсусиля дя 
дедифференся олмуш ПСШ иммунощистокимйяви маркерлярин беля комплекс тятбиги мяслящят эюрц-
лцр. 
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S u m m a r y 

 
COMPLEX MORPHOLOGICAL INVESTIGATION OF RETROPERITONEAL TUMORS 

H.Muradov, E.Huseynov 
 

        The authors demonstrated complex morphological, specially immunohistochemical investigation 
results of retroperitoneal tumors. For this purpose was used 8 monoclonal antibody and composed 
morphological-diagnostic table for immunohistochemical investigation of retroperitoneal tumors. 
 

* * * 
 

БИСФОСФОНАТЫ В ЛЕЧЕНИИ КОСТНЫХ МЕТАСТАЗОВ РАКА 
ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

 
Т.Н.Мусаев, А.Х.Керимов, А.М.Али-заде 
Национальный  центр онкологии, г.Баку 

 
        Ежегодно в мире выявляется до 396 тыс. случаев рака предстательной железы (РПЖ), что в 
структуре онкологической заболеваемости мужчин занимает второе место и составляет 9,2%. 
При этом, рак предстательной железы приводит к значительным социально-экономическим по-
терям общества от злокачественных заболеваний среди мужчин и является одной из главных 
причин смертности мужского населения старше 75 лет [1]. 
        Основным методом лечения больных РПЖ с метастазами в лимфатические узлы, а также 
отдаленными метастазами, в том числе и костными, является гормонотерапия. Большинство 
методов эндокринотерапии РПЖ направлено на снижение уровня сывороточного тестостерона 
путем подавления его синтеза в яичках и коре надпочечников. Наиболее дешевым и быстрым 
методом достижения кастрационных уровней тестостерона является билатеральная орхидэкто-
мия. Учитывая отрицательный психологический эффект хирургической кастрации, широко 
применяются методы медикаментозной кастрации аналогами лютеинизирующего гонадотро-
пин-рилизинг гормона (ЛГРГ). Через три недели после начала гормонального лечения наступа-
ет снижение сывороточного тестостерона до посткастрационных значений. Для достижения на-
иболее быстрого лечебного эффекта, а также предотвращения «вспышки» после первоначаль-
ного введения аналогов ЛГРГ (золадекс) последние часто комбинируют с нестероидными (ка-
содекс, флутамид) или стероидными (андрокур) антиандрогенами [3,4,7]. Сочетание хирургиче-
ской или медикаментозной кастрации с нестероидными или стероидными антиандрогенами но-
сит название максимальной или полной андрогенной блокады (МАБ), т.к., при этом, блокирует-
ся не только эндокринная функция яичек, но и нивелируется действие андрогенов, продуцируе-
мых надпочечниками. В настоящее время МАБ рекомендуется пациентам с угрозой компрес-
сии спинного мозга, выраженным болевым синдромом, когда требуется достижение макси-
мально быстрого эффекта, а также для предотвращения феномена «вспышки».  
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        Учитывается поздняя обращаемость больных за медицинской помощью (большинство из 
них поступают в тяжелом и крайне тяжелом состоянии), тяжесть состояния, которая обусловле-
на болью, гематурией и нарушением мочеиспускания. Выраженность этих симптомов напря-
мую зависит от стадии заболевания. Наибольшую медицинскую проблему представляют паци-
енты с отдаленными метастазами, наиболее частой локализацией которых являются кости. По-
ражение скелета, по данным некоторых авторов, отмечается у 85-100% больных с распростра-
ненными формами заболевания. Больные с поражениями костей часто страдают от болей, зна-
чительно ухудшающих их качество жизни. Помимо болевого синдрома, костные метастазы вы-
зывают инвалидизирующие осложнения, такие, как патологические переломы и компрессия 
спинного мозга. Частота этих осложнений достаточно велика и часто недооценивается. Так, 
компрессия спинного мозга отмечается у 7-8% больных раком простаты с костным поражением 
и требует проведения экстренного хирургического вмешательства для предотвращения разви-
тия серьезнейших неврологических нарушений, включая параплегию. Крайне негативной осо-
бенностью патологических переломов является то, что они, практически, никогда не консоли-
дируются, и функция органа может быть восстановлена только путем проведения ортопедичес-
ких операций, сопровождающихся высокой послеоперационной летальностью. К сожалению, 
при поражении нижних конечностей хирургическая (ортопедическая) коррекция не приводит к 
восстановлению функции  у каждого больного [6]. 
        Патогенез костных метастазов РПЖ. Более 100 лет назад Стефан Педжет, впервые пред-
ложил теорию, гласящую, что избирательное поражение костей при некоторых видах злокаче-
ственных новообразований объясняется крайне благоприятной «окружающей средой» для раз-
вития опухолевых клеток. В последующем его теория получила подтверждение. Характерным 
для РПЖ является обнаружение метастатических очагов в позвоночнике, костях таза и грудной 
клетке – участка трабекулярной костной ткани, где происходит постоянный процесс ее обнов-
ления. Процесс ремоделирования заключается в резорбции костного матрикса остеокластами, 
выделяющими различные факторы роста, такие, как TGF-B, FGF, инсулиноподобный фактор 
роста и др [5]. В свою очередь, данные факторы стимулируют процесс созревания остеобластов 
и их активность, восстанавливающую костный матрикс. Данное динамическое равновесие соз-
дает благоприятную среду для опухолевых клеток [2,7,8]. 
        Выделяют два основных типа метастазов: остеолитические и остеобластические. При осте-
олитических метастазах (например, при раке почки, миеломной болезни) активность остеоклас-
тов, отвечающих за резорбцию костной ткани, резко повышена. В нормальных условиях повы-
шение активности остеокластов компенсируется одновременным увеличением активности ос-
теобластов, синтезирующих костную ткань. Однако, по непонятным до конца причинам это не 
происходит и остеобласты остаются в неактивном состоянии, что приводит к повышенной ре-
зорбции костной ткани. Для рака простаты характерными являются остеобластические пораже-
ния. Несмотря на то, что костные метастазы при РПЖ характеризуются повышенным синтезом 
костной ткани, они также сопряжены с резко выраженной активизацией остеолизиса. В резуль-
тате нарушения взаимодействия между остеокластами и остеобластами и, соответственно, на-
рушения баланса между процессами синтеза и лизиса нарушается нормальный процесс обнов-
ления костной ткани, а вокруг опухолевых клеток формируются участки патологической ткани 
значительно меньшей прочности [2]. Точный механизм формирования остеобластических ме-
тастазов до конца не ясен, но многие авторы предполагают, что опухолевые клетки выделяют 
биологически активные вещества, стимулирующие остеобласты.. Как известно, опухолевые 
клетки РПЖ вырабатывают целый ряд факторов роста, включающих фактор роста фиброблас-
тов (FGF), трансформирующий фактор роста бета-2 (TGF-b-2) паратгормон, ассоциированный 
протеин (PTH r P), эндотелин-1 и др. Выше перечисленные вещества являются потенциальны-
ми медиаторами усиленного синтеза костной ткани остеобластами. Также опухолевые клетки 
продуцируют целый ряд биологически активных субстанций, включающих PTH r P, которые 
непосредственно или опосредованно влияют на остеолитическую активность остекластов. В 
свою очередь, в процессе резорбции остеокласты выделяют несколько растворимых субстан-
ций, таких, как интерлейкин-6 (ИЛ-6) и TGF-b-2, которые могут стимулировать рост опухоле-
вых клеток. Таким образом, патологический цикл замыкается.      
        Новым шагом в лечении больных РПЖ с метастазами в кости явилось внедрение в клини-
ческую практику препаратов из группы бисфосфонатов.    
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        Бисфосфонаты в лечении костных метастазов. Всего за последние 30 лет в клинических 
испытаниях было оценено более 300 бисфосфонатов. Все бисфосфонаты характеризуются на-
личием бисфосфоновой структуры, обеспечивающей активное связывание с костным матрик-
сом, и боковой цепи, определяющей особенности механизма действия, спектр лечебных и по-
бочных эффектов [2]. 
        Первое поколение бисфосфосфонатов - этидронат, клодронат и тилудронат - не содержат в 
своей структуре атом азота. В сравнении с ними, второе поколение бисфосфонатов – памидро-
нат, аледронат, содержат в своей молекуле один атом азота и обладают большей потенцией в 
ингибировании костной резорбции. Третье поколение бисфосфонатов, такие, как резидронат, 
ибандронат и золендронат представляют собой гетероциклические азотосодержащие соедине-
ния с двумя атомами азота и имидазольным кольцом в боковой цепочке. По сравнению с пер-
вым и вторым поколениями, эти бисфосфонаты обладают значительно большим антирезорб-
тивным действием и демонстрируют лучший терапевтический эффект. 
        Несмотря на различия в молекулярном строении, особенно между бисфосфонатами перво-
го поколения, которые не содержат атом азота, и бисфосфонатами третьего поколения, содер-
жащими атом азота, предполагают, что процесс ингибирования костной резорбции у всех этих 
препаратов одинаков. 
        У пациентов с метастазами РПЖ повышен риск таких осложнений, как костные боли, ги-
перкальциемия, патологические переломы и сдавление спинного мозга. Остеолитическое разру-
шение костной ткани является результатом биохимических взаимодействий между метастази-
ровавшими раковыми клетками и костным микроокружением. В настоящее время существуют 
альтернативные методы паллиативной терапии, например, при наличии болевого синдрома, 
вызванного метастатическим поражением костей, когда медиана выживаемости равна прибли-
зительно 8-9 месяцев, необходимо найти для данного пациента оптимальный вид лечения, где 
должно быть правильное соотношение терапевтической эффективности и побочных эффектов. 
        В результате последних разработок на основе неорганических пирофосфатов получена но-
вая группа препаратов – «бисфосфонаты» для лечения костных метастазов. Однако, в отличие 
от пирофосфата, имеющего в химической структуре Р-О-Р-связь, все бисфосфонаты характери-
зуются Р-С-Р-связью. Эта структурная модификация позволяет избежать ферментативного гид-
ролиза соединения, обеспечивает биохимическую резистентность и, вместе с тем, не препятст-
вует специфическому связыванию и депонированию бисфосфонатов в кальцифицированном 
костном матриксе. Бисфосфонаты являются потенциальными ингибиторами нормальной и па-
тологической костной резорбции, они способны ингибировать зрелые остеокласты. В много-
численных исследованиях было показано, что бисфосфонаты  значительно уменьшают частоту 
развития осложнений со стороны костного скелета при его метастатическом поражении. В пер-
вую очередь, это касается патологических переломов и гиперкальциемии при остеолитических 
поражениях костей у больных миеломной болезнью, раком предстательной и молочных желез. 
По своим физико-химическим свойствам бисфосфонаты очень похожи на пирофосфат. Они ин-
гибируют преципитацию фосфата кальция из раствора, задерживают агрегацию кристаллов 
гидрокиапатита в более крупные кристаллы и предупреждают или замедляют их растворение. 
Наряду с этим, все бисфосфонаты имеют высокое сродство с фосфатом кальция и поэтому на-
капливаются в минеральной части костного матрикса.  
        Главным эффектом бисфосфонатов является их способность ингибировать индуцирован-
ную остеокластами костную резорбцию и кальцификацию. 
        Механизм действия бисфосфонатов заключается в цитостатическом и цитолитическом 
эффекте по отношению к остеокластам, а также блокировании связывания остеокластов с кост-
ной тканью. Азотсодержащие бисфосфонаты, кроме того, обладают способностью препятство-
вать созреванию остеокластов из клеток предшественников. Бисфосфонаты также ингибируют 
активность остеокластов опосредовано, модулируя сигналы от остеобластов к остеокластам. 
Схематически механизм действия бисфосфонатов можно представить следующим образом. 
Бисфосфонаты: 
1.проникают в костную ткань и взаимодействуют с кристаллами гидроксиапатита; 
2.концентрируются вокруг остеокластов, создавая, тем самым, высокую концентрацию в лаку-
нах резорбции; 
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3.захватываются остеокластами и нарушают формирование цитоскелета, необходимого для 
прикрепления остекласта к костной ткани; 
4.снижают секрецию лизосомальных ферментов остеокластами; 
5.увеличивают апоптоз остеокластов, что подтверждается появлением морфологических изме-
нений в клетке и структуре ядра; 
6.одновременно отмечается потеря клетками-предшественниками остеокластов способности 
дифференцировки и созревания, что приводит к уменьшению числа остекластов; 
7.подавляют передачу межклеточных сигналов и процессов передачи сигналов; 
8.ингибируют миграцию остеокластов и адгезию опухолевых клеток; 
9.воздействуют на остеобласты и макрофаги в зоне костной резорбции, ингибируя синтез фак-
торов, стимулирующих функциональную активность остеокластов. 
        В лечении костных метастазов РПЖ наиболее эффективными являются бисфосфонаты 
третьего поколения – золендроновая кислота - зомета, имеющая в циклической боковой цепи 
два атома азота и являющаяся на сегодняшний день самым мощным бисфосфонатом для внут-
ривенного введения. Доклинические исследования свидетельствуют о том, что, кроме прямого 
действия золендроновой кислоты на остеокласты и резорбцию костной ткани, последняя потен-
циально имеет противоопухолевое действие, заключающееся в ингибировании пролиферации и 
индуцировании апоптоза опухолевых клеток. Зомета может также препятствовать появлению 
метастазов предположительно за счет ингибирования инвазии экстраклеточного матрикса опу-
холевыми клетками. Так как высвобождение костных факторов роста и цитокинов в процессе 
остеолизиса привлекает клетки рака, то ингибирование костной резорбции может влиять на 
развитие и пргрессирование костных метастазов. Ряд работ свидетельствует, что комбинация 
зометы со стандартными препаратами (таксаны, тамоксифен, дексаметазон) приводит к синер-
гическому усилению апоптоза злокачественных клеток. Проводимые в зарубежных лаборато-
риях эксперименты говорят о наличии у зометы антиангиогенного эффекта, который еще более 
усиливает ее противоопухолевое действие. Таким образом, доклинические данные указывают, 
что золендроновая кислота потенциально может влиять на опухолевый процесс и выживае-
мость у больных раком предстательной железы. 
        Лечение костных метастазов РПЖ. В настоящее время возможности лечения проявле-
ний и осложнений костных метастазов у больных РПЖ немногочисленны и включают в себя 
использование бисфосфонатов третьего поколения, в частности золендроновой кислоты (зоме-
та), лучевой терапии и анальгетиков, а в некоторых случаях и хирургический метод лечения. 
Лечение в большинстве случаев носит паллиативный характер. Основной целью проводимого 
лечения является уменьшение болевого синдрома, сохранение функциональной активности и, 
следовательно, улучшение качества жизни. Хирургическое лечение показано в случае развития 
компрессии спинного мозга и патологических переломов. Локальная лучевая терапия быстро 
облегчает болевой синдром у 80% больных, но обладает серьезными побочными эффектами, 
такими, как миелосупрессия, что не позволяет проводить ее в ряде случаев, особенно у больных 
с рецидивирующими болями и множественными симптоматическими метастазами. Учитывая 
все более расширяющиеся показания к проведению химиотерапии у больных РПЖ, миелосуп-
рессия является краине не желательным фактором. В отличии от лучевой терапии, бисфосфона-
ты третьего поколения не обладают миелотоксичностью и могут сочетаться с химиотерапией, 
лучевыми методами и любыми вариантами схем гормонального лечения.  
        Анализ результатов лечения бисфосфонатами третьего поколения продемонстрировал зна-
чительное уменьшение пропорции больных, у которых развилось одно или более костное ос-
ложнение (определяемое как появление патологического перелома, компрессии спинного моз-
га, лучевой терапии или ортопедического вмешательства) на 25%. Пропорция больных с лю-
бым из видов костных осложнений значительно ниже в группе, получавших лечение золендро-
новой кислотой, которая также увеличивала время до появления первого костного осложнения 
и уменьшала риск развития осложнений. Несмотря на то, что общий уровень боли у всех боль-
ных возрос по мере прогрессирования заболевания, он был значительно ниже у пациентов, по-
лучавших зомету. Общий профиль разовой вводимой дозы (4мг) золендроновой кислоты не от-
личается от данных, полученных при изучении других азотосодержащих бисфосфонатов. Един-
ственными побочными эффектами являются слабость, анемия, миалгия и лихорадка. Эти симп-
томы могут возникать непосредственно после введения препарата и хорошо поддаются коррек-
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ции. Более того, зомета в дозе 4 мг безопасна и хорошо переносится пациентами с компенсиро-
ванной и субкомпенсированной почечной недостаточностью [3,6]. 
        У больных РПЖ без костных метастазов, получающих гормонотерапию, бисфосфонаты 
третьего поколения рекомендованы для профилактики остепороза. Согласно результатам ряда 
исследований, золендроновая кислота в дозе 4 мг в виде 15-минутной внутривенной инфузии, 
применяемая 1 раз в три месяца, не только предотвращает уменьшение плотности костной тка-
ни, но и увеличивает ее в поясничном отделе позвоночника, шейке бедра, трохантере и т.д. [9]. 
        Отсутствие серьезных побочных эффектов и возможность сочетания с любыми методами 
лечения делают бисфосфонаты третьего поколения методом выбора у больных с костными ме-
тастазами при РПЖ. 
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BISPHOSPHONATES IN THE TREATMENT 
OF CANCER OF PROSTATE OSTEAL METASTASISES 

T.Musaev, A.Kerimov A.Ali-zade 
 
        In the conclusion it is possible to tell, that bisphosphonates purposefully operate in the centers of 
osteolytic destruction of bones observed at a metastatic lesion of musculoskeletal system, and also du-
ring an osteoporosis.Zolendronic acid, at patients with cancer of a prostate with osteal metastasise, is a 
unique bisphosphonates of the third generation which is effective at various stages and serves as a sub-
stantiation to its application as a long continuous treatment in a complex with other kinds of therapy. 
 

* * * 
 

ХОНДРОСАРКОМА РЕБРА 
 

А.А.Солтанов, Ф.М.Фарзалиев, А.К.Гатамов, Ш.Ш.Османов, Р.А.Юнусов 
Национальный центр онкологии, г.Баку 

 
        Хондросаркома занимает второе место по частоте среди опухолей костей, что составляет 
17-22% от всех сарком костей. Возникает эта опухоль в любом возрасте, но преимущественно в 
30-60 лет. Мужчины болеют в 1,5-2 раза чаще женщин. Обычно страдают плоские кости, чаще 
тазового и плечевого поясов, ребра, иногда - диафизы длинных трубчатых костей. Хондросар-
кома является одной из часто встречаемых злокачественных новообразований ребра. 12 про-
центов из всех хондросарком локализуется в ребре [5]. Различают первичную и вторичную хон-
дросаркомы, которая возникает в результате озлокачествления доброкачественных хрящевых 
опухолей или хрящевых дисплазий, а именно остеохондромы.  
        Клинические проявления хондросаркомы зависят от особенностей морфологического стро-
ения. Для высокодифференцированных опухолей характерен длительный (4-5 лет) анамнез 
с малой выраженностью симптомов. Опухоли могут достигать больших размеров. Медленное, 
но неизменно завершающееся прогрессированием, развитие заболевания свойственно больным 
в возрасте старше 30 лет. 
        Опухоль растет медленно, обычно проявляется болью в костях и припухлостью. Боли от-
мечаются постоянством, прогрессивным нарастанием интенсивности. Увеличение размеров 
припухлости, нередко, идет месяцами, иногда годами, особенно при вторичных хондросарко-
мах. А также могут присутствовать такие местные симптомы, как расширение сети подкожных 
вен, местное повышение температуры, а также нарушение функции близлежащего сустава. 
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        Рентгенологически различают центральную хондросаркому, которая развивается из внут-
ренних отделов кости, и периферическую, возникающую из поверхностных слоев кости и врас-
тающую в окружающие мягкие ткани. Центральная хондросаркома характеризуется наличием 
центрально или эксцентрически расположенного очага деструкции остеолитического характе-
ра, чаще больших размеров, с нечеткими контурами и отсутствием зоны склероза. При увеличе-
нии размеров опухоли наблюдается истончение, вздутие и разрушение кортикального слоя с 
проявлением экстраоссального компонента опухоли с участками обызвествления. При развитии 
периферической хондросаркомы кость почти не изменена, а в прилежащих мягких тканях опре-
деляется добавочное образование. Нередко на фоне этой мягкотканой тени имеются очаги 
обызвествления, которые при компьютерной томографии выявляются постоянно, что является 
характерным признаком для этой опухоли. Компьютерная томография более чувствительна в 
определении очагов обызвествления, а также внутрикостных изменений при центральных опу-
холях. Браун и др. [1] предложили классификацию центральных хондросарком ребра, определя-
емых на основании компьютерных томограмм. Согласно этой классификации, различают три 
степени развития хондросарком в ребре (рис.1).  
Степень I. Опухоль ограничена пределами кости, без распространения в надкостницу. 
Степень II. Опухоль с частичным разрушением кости.  
Степень III. Инфильтрирующий рост за пределы кости.  
 
 

                                                    
 

Рис.1. Степени развития хондросарком ребра по Брауну 
 
        Гистологическое исследование хондросарком в типично выраженных и далеко зашедших 
случаях обычно не представляет затруднений. Однако, ткань опухоли имеет различную степень 
анаплазии. Определяющим диагностическим признаком хрящевой природы опухоли является 
межуточное вещество, количество и качество которого значительно варьирует. Выраженный 
полиморфизм клеток с фигурами атипичных митозов при хондроидном характере межуточного 
вещества с участками некрозов и миксоматозного превращения не вызывает трудностей 
в постановке диагноза. Еще одной особенностью хондросаркомы, присущей только этой опухо-
ли, является ее способность прорастать в полость вен и продолжать рост в просвете венозного, 
как правило, магистрального сосуда. Как и другие саркомы костей, низкодифференцированные 
хондросаркомы метастазируют в легкие.  
        Характер хондросаркомы зависит от ее степени, которая определяется по трем парамет-
рам: количество клеток, уровень клеточной атипии и митотическая активность.  
        Степень 1 (низкая степень). Очень сходна с хондромой, однако, количество клеток выше 
и имеется клеточный полиморфизм средней степени. Цитоплазменно-ядерный индекс низкий. 
Митозы редки. Хондросаркомы первой степени являются агрессивными и склонны к рециди-
вам, однако, обычно не метастазируют. 
        Степень 2 (средняя степень). Количество клеток выше, чем в первой степени. Умеренный 
клеточный полиморфизм, ядра среднего размера, часто встречаются двуядерные клетки и клет-
ки аномальной формы. Редко наблюдаются митозы. В отличие от первой степени, хондросарко-
мы второй степени в 10-15% случаев дают метастазы.  
        Степень 3 (высокая степень). Высокая клеточная насыщенность, значительный клеточ-
ный полиморфизм, высокий цитоплазменно-ядерный индекс, множество атипичных клеток и 
митозов. Высокая вероятность метастазов [5]. 
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        Лечение хондросарком исключительно хирургическое, так как возможности химиотерапии 
и лучевой терапии ограничены. Лучевое лечение хондросарком дает лишь временный, паллиа-
тивный (обезболивающий) эффект. Чрезвычайно важным является абластичность проведения 
операции — удаление костной и мягкотканой опухоли единым блоком с запасом окружающих 
здоровых тканей, чтобы избежать попадания опухолевых клеток в рану. Прогноз после ради-
кальной операции при хондросаркоме благоприятен. Больные, получившие хирургическое ле-
чение, имеют достаточно высокую выживаемость, так, например, 10-летняя выживаемость при 
радикальном удалении составляет 96%, при резекциях - 65%, при паллиативном хирургическом 
лечении - 14% [4]. 
        Нижеописанный случай первичной хондросаркомы девятого ребра, наблюдавшийся у 
больного, который получил лечение в Национальном центре онкологии Минздрава Азербайд-
жанской Республики в 2006 г., полностью соответствует клиническому описанию этой патоло-
гии, изложенной выше.     
        Больной Ф., 1958 года рождения (история болезни №2580/06), 02.10.2006 г. обратился в Националь-
ный центр онкологии с жалобами на припухлость и боль в стенке правой половины грудной клетки в об-
ласти девятого ребра по передней подмышечной линии, которые начались 2 года назад, однако, больной 
не обращался по этому поводу в стационар.   
 

                                                                     
 

Рис.2.Компьютерная томография больного с хондросаркомой ребра. Наблюдается  
               деструкция ребра 3 степени по Брауну, а также компрессия правой доли печени 

 
        11.X.2006 г. было произведено удаление опухоли грудной стенки справа с резекцией девятого ребра 
и диафрагмы. Во время операции была обнаружена опухоль девятого ребра, состоящая из двух полюсов. 
Верхний, крупный полюс этой опухоли муфтообразно охватывал девятое ребро, которое вызывало его 
деструкцию. Нижний полюс, перфорировав диафрагму, вызвал компрессию правой доли печени, однако, 
признаков инвазии не наблюдалось. Во время удаления опухоли был резецирован участок диафрагмы, 
сросшийся с опухолью, однако, перитонеальный листок не был поврежден (рис.3). Послеоперационное 
течение без осложнений.  
 

                                    
          а)                                                                                            б)  
 

Рис.3. а) видны два полюса опухоли, а также всрытая диафрагма; 
                                          б) виден макроскопический препарат опухоли 
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        Гистологическое исследование №23676-78/06 от 17.Х.2006 г. определило в препарате наличие круп-
ных, атипичных, полиморфных хондроцитов, состоящих из мелких гиперхромных ядер и светлой цито-
плазмы. Митотический индекс этих клеток низкий, в препарате встречается малое количество некрозов. 
Межклеточное вещество представлено хондроидом. Внутри опухоли определяются лизированные фраг-
менты кости. Процесс характерен для светлоклеточной хондросаркомы 1 степени. (clear cell chondrosar-
coma, grade 1) (рис.4).  
        05.02.2007 г. больному была произведена контрольная компьютерная томография, которая выявила 
послеоперационные изменения в месте резецированного девятого ребра и восстановление формы печени. 
Рецидивов в месте операции и метастазов не обнаружено (рис.4). 
 

                                      
     а)      б)  
 

Рис.4. а) Микроскопический препарат опухоли;  б) Контрольная компьютерная томография 
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CHONDROSARCOMA OF THE RIB 
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National center of oncology, Baku 
 

        Chondrosarcoma is second in frequency only to osteogenic sarcoma as a malignant tumor of bo-
ne, and constitutes 17 to 22% of all tumors of the bone. We reported about chondrosarcoma of the rib 
in male patient. Chest X-ray examination revealed an abnormal shadow in the right of the chest wall. 
Chest CT scan disclosed the tumor to have been arosen from the right 9th rib compressing into the li-
ver. Surgical incision of the tumor with resection of 9th rib and diaphragm was performed. Morpholo-
gical examination revealed chondrosarcoma of the 1st (low grade) malignancy. Post operative course 
was uneventful. On control CT scan after three month was not revealed recurrence of the tumor and 
metastasis.  

* * * 
 

ВЫРАЖЕННОСТЬ БИОЛОГИЧЕСКОГО ЭФФЕКТА ГАММА  
ИЗЛУЧЕНИЯ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВРЕМЕННОГО РАСПРЕДЕЛЕНИЯ 

И МОЩНОСТИ ДОЗЫ ИСТОЧНИКА Со60 
 

А.Т.Алиев, В.А.Али-заде, И.Г.Исаев 
Национальный центр онкологии, г.Баку 

 
        Биологические эффекты ионизирующих излучений на живые организмы играют основную 
роль при изучении закономерностей развития лучевого патоморфоза. Давно известно, что раз-
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витие лучевых поражений в живых организмах происходит на всех уровнях биологической ор-
ганизации: молекулярном, субклеточном, клеточном, тканевом, на уровне физиологических си-
стем и организменном уровне. Распределение лучевых повреждений по уровням организации 
биологических объектов имеет соответствующее распределение во времени. Изменения в клет-
ках и тканях происходят как во время, так и после облучения. Эти изменения являются базой 
изучения лучевого патоморфоза при определении стадий лучевых повреждений, из которых ос-
новной интерес для клинической практики имеют случаи полного исчезновения опухолевых 
клеток в исследуемой ткани. 
        По описанию Е.Ф.Лушникова, в клиническом смысле термином «патоморфоз» обозначают 
типовое изменение болезни «нозоморфоз» под влиянием терапии, имеющее характерное клини-
ческое и морфологическое выражение. Также установлено, что патоморфоз не закреплен гене-
тически и поэтому после неадекватного лечения возможен возврат болезни к ее типовой форме 
[5,6,7]. 
        Несмотря на наличие большого количества данных по исследованию лучевого патоморфо-
за в клетках и тканях в зависимости от режима фракционирования, полученных в клинической 
практике и на экспериментальных животных, имеется ещё много неизученных факторов, влия-
ние которых на развитие лучевого патоморфоза имеет важное значение для лучевой терапии 
злокачественных опухолей. 
        В клинической практике одним из показателей эффективности влияния ионизирующего 
излучения на опухолевые клетки и ткани является степень лучевого патоморфоза. Оценка луче-
вого или так называемого лечебного патоморфоза имеет индивидуальный характер и является 
комплексным. 
        По данным Г.А.Лавниковой, для сравнительной оценки радиочувствительности опухолей 
можно использовать различные морфологические показатели, адекватные условиям проводи-
мого лучевого лечения. При выборе адекватных морфологических критериев автор предлагает 
учитывать длительность воздействия лучевого агента и продолжительность интервала между 
окончанием лечения и удалением опухоли. Была так же разработана схема морфологической 
характеристики различных степеней повреждения опухолей. Эта схема применима для опухо-
лей различной локализации и различных гистологических форм [4]. Данная схема представлена 
в таблице 1. 
 
Таблица 1. Морфологические критерии степени повреждения опухолей  
при обычном и крупном фракционировании доз лучевого лечения 

Степень 
повреждения 

Основной критерий – общая структура 
опухоли 

Вспомогательные 
критерии – состояние 

клеток и др. 

I Сохранена 
Несвойственный данной 
опухоли полиморфизм и 
дистрофия части клеток 

II 

Изменена: очаговое «исчезновение» парен-
химы (для большинства опухолей с нерав-
номерным увеличением стромы, для неко-
торых – увеличение некрозов) 

Резкий полиморфизм и 
дистрофия клеток; в ряде 
опухолей – появление лу-
чевых гигантов 

III 
Резко нарушена: паренхима лишь в виде 
разрозненных групп опухолевых клеток 
среди фиброзной основы или некроза 

Клетки в состоянии дист-
рофии и атипии 

IV 

Полное исчезновение клеточных элементов 
паренхимы опухоли или специфические 
для некоторых опухолей «следы» ее (рого-
вые массы, костные белки и др.) 

- 

 
        Имеются многочисленные и разносторонние исследования влияния дозы и режимов облу-
чения на развитие стадий патоморфоза при раке молочной железы [1,2,3,8,9,10,11,12]. 
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        Для изучения влияния ионизирующего излучения при различной мощности дозы на опухо-
левую ткань мы исследовали лечебный патоморфоз при раке молочной железы. 
        Нами была поставлена задача выявления влияния мощности дозы излучения при проведе-
нии предоперационной лучевой терапии при раке молочной железы в режимах классического и 
крупнофракционного облучения. 
        С этой целью мы провели ретроспективный анализ историй болезни 168 женщин – боль-
ных раком молочной железы, находившихся на лечении в отделении лучевой терапии Нацио-
нального центра онкологии Минздрава Азербайджанской Республики в период с 1986 по 2002 
гг. включительно. Возраст больных колебался от 25 до 81 лет и, в среднем, составил 53 года. 
        Всем больным до облучения морфологический диагноз был верифицирован на основании 
цитологического исследования пункционного биоптата из опухоли. После проведенной опера-
ции, практически, у всех был обнаружен инфильтративный рак молочной железы. 
        Лучевая терапия проводилась на аппаратах «Рокус-М» и «АГАТ-Р» в виде дистанционной 
гамма-терапии источником Со60. В зависимости от падения мощности дозы излучения боль-
ные были разделены на три группы. В первой мощность дозы излучения находилась в пределах 
4,80-2,60x10-4 (А/кг), во второй - 2,30-1,31x10-4 (А/кг), в третьей - 1,12-0,60x10-4 (А/кг). 
        Кроме того, в каждой из вышеперечисленных групп в зависимости от режима фракциони-
рования дозы больные были разделены на 2 подгруппы: 1 подгруппа - больные, которым было 
проведено облучение в режиме крупного фракционирования дозы (75 человек), 2 подгруппа – 
больные, которым проводили терапию в классическом режиме (93 человека). В обе группы вхо-
дили больные со IIA по IV стадии заболевания. Облучение в 1-ой подгруппе проводили в клас-
сическом режиме, разовая  очаговая доза 2 Гр, 5 фракций в неделю, до суммарной дозы 60-70 
Гр. Во 2-ой подгруппе крупнофракционное облучение проводили в разовой очаговой дозе 4-5 
Гр ежедневно, до суммарной дозы 20-26 Гр. Операцию при крупнофракционном лечении про-
изводили сразу же после окончания курса облучения. Оперативное вмешательство после клас-
сического фракционирования дозы производили в сроки от 3 недель до 1 месяца. Полученные 
результаты лучевого патоморфоза оценивали по классификации Г.А.Лавниковой [4]. 
 
Таблица 2. Результаты развития лучевого патоморфоза у больных раком  
молочной железы при облучении с разной мощностью дозы источника Со60 

Мощность дозы источника Со60 
4,80-2,60x10-4  (А/кг) 2,30-1,31x10-4 (А/кг) 1,12-0,60x10-4 (А/кг) Степень 

патоморф. 
по Лавни-
ковой Г.А. 

класс. 
фракцио- 
нирован. 

крупн. 
фракц. 
Режим 

класс. 
фракцио-
нирован. 

крупн 
фракц. 
режим 

класс. 
фракцио-
нирован. 

крупн. 
фракц 
режим 

Все-
го 

I 4 (12,5%) 15 (28,3%) 2 (8,7%) 1 (7,1%) 9 (23,7%) 1 
(12,5%) 32 

II 13 
(40,6%) 16 (30,2%) 5 (21,7%) 3 

(21,4%) 4 (10,5%) 3 
(37,5%) 44 

III 10 
(31,3%) 14 (26,4%) 9 (39,1%) 5 

(35,7%) 8 (21,0%) 1 
(12,5%) 47 

IV 5 (15,6%) 8 (15,1%) 7 (30,4%) 5 
(35,7%) 17 (44,7%) 3 

(37,5%) 45 

Всего 32 53 23 14 38 8 168 
 
        На основании полученных данных таблицы 2 можно сделать заключение, о том, что в 1 
группе при относительно «нормальной» мощности дозы источника наблюдается сильно выра-
женное поражающее действие облучения в режиме классического фракционирования (преобла-
дают II, III и IV степени патоморфоза), что, очевидно, связано с полной реализацией эффекта 
облучения за предоперационный период. 
        Во 2 и 3 группе наблюдается кажущееся усиление эффекта при крупнофракционном лече-
нии (увеличение количества III и IV степени патоморфоза), по сравнению с нормальной мощ-
ностью дозы источника, однако, количество больных в указанных группах, получивших круп-
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нофракционное предоперационное облучение, недостаточно для точного определения усиления 
эффекта при падении мощности дозы.  
        Несмотря на это, как во 2, так и в 3 группе больных при падении мощности дозы имеется 
большее поражающее действие облучения в классическом режиме. Так же, как и в 1 группе, 
это, вероятно, связано с реализацией лучевого эффекта, для которого после классического ре-
жима фракционирования имелось достаточно времени, чем после крупнофракционного лече-
ния. 
        Таким образом, при снижении мощности дозы источника, в целом, эффект от применения 
классического метода фракционирования выражен сильнее, что проявляется более высоким 
уровнем патоморфоза, чем при крупнофракционном лечении. Для более точного определения 
роли мощности дозы в развитии лучевого патоморфоза необходим также учёт биологических 
параметров опухоли, что делает необходимым применение точных формул на основании ли-
нейно-квадратичного уравнения при предлучевой подготовке больных. Это, в свою очередь, 
поможет в улучшении качества проводимого облучения и даст возможность более точно учи-
тывать и математически обрабатывать полученные данные. 
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EXPRESSIVNES OF BIOLOGICAL EFFECTS OF GAMMA RADIATION DEPENDING 
ON TIME DISTRIBUTION OF DOSE AND DOSE RATE OF SOURCE Co60 

A.Aliyev, V.Ali-zadeh, I.Isayev 
National center of oncology, Baku 

 
        In this article reviewed the retrospective analysis of effect of dose rate of source Co60 and regi-
men of preoperative irradiation on development of radiotherapeutic pathomorphism. Research is carri-
ed out on 168 women, in the age of from 25 to 81 years. Stages of cancer included from Т2-3 to Т4. Af-
ter operation all patients were diagnosed with infiltrative cancer. In result has been displayed increa-
sing radiotherapeutic pathomorphism in patients cured with conventional regimen comparing with 
hypofractionated regimen at decreasing of dose rate of the source Co60. 
 

* * * 
 

    НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА ЖЕЛЕЗА И ХЕЛАТОРНАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ ТАЛАССЕМИИ 
 

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

 
        Железо играет огромную функциональную роль в живом организме, активно участвуя во 
многих важнейших процессах жизнедеятельности [1,15]. Одной из основных функций железа 
является связывание, транспорт и высвобождение ионов кислорода, для обеспечения которой 
основная масса железа (около 75%) содержится в эритроцитах в составе гема, формирующего 
молекулу гемоглобина [1,13,15]. 
        В норме в человеческом организме присутствует около 4 г железа, из которых около 3 г 
находится в составе эритроцитов. Остальная часть находится, главным образом, в депонирован-
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ном состоянии (в паренхиме печени, в составе ретикулоэндотелиальных макрофагов), частично 
- в составе мышечного миоглобина [1,8,13,15,41]. 
        Железо, находящееся в составе гема (гемовое железо), пребывает в постоянной циркуля-
ции, повторно используясь организмом. Эритроциты, приблизительно, через 4 месяца с момен-
та образования стареют и разрушаются, при этом, содержащийся в них гемоглобин распадается 
на составные части – гем, соединенный с железом, и глобин. Свободное железо, высвобождае-
мое из гема, в свою очередь, переносится специальным переносчиком белковой природы – 
трансферрином к другим более молодым эритроцитам, в которых образуются новые молекулы 
гема. Аналогичный процесс происходит и с глобином, состоящим из аминокислот, которые, 
высвобождаясь при разрушении глобина, многократно повторно используются для создания 
новых молекул глобина в молодых эритроцитах [1]. 
        Ежедневно в организме происходят как потери, так и пополнение пула железа. Около 1 мг 
удаляется каждый день с физиологическими отправлениями (у женщин также с менструальной 
кровью) и поступает за счет кишечной абсорбции из продуктов питания (см. рис.) [1,8,14]. 
        Уровень абсорбции железа в определенной степени подвержен влиянию различных факто-
ров, некоторые из которых способны его повышать (например, аскорбиновая кислота), а другие 
снижать (чай, определенные хлебные злаки) [14,18]. 
        Железо в организме транспортируется специфическим белком, содержащимся в крови, 
трансферрином, способным насыщаться молекулами железа. Кроме трансферрина, железо так-
же связывается с другими молекулами белковой природы - ферритином и гемосидерином. При-
рода обеспечила этот механизм, поскольку свободное, несвязанное с трансферрином железо 
очень вредно для организма. Такое железо нестабильно, оно может с легкостью получать или 
терять отрицательные заряды, переходя в 3+-валентное железо, которое посредством известной 
реакции Фентона производит большое количество свободных гидроксильных радикалов, вызы-
вающих обширное и глубокое повреждение тканей и органов [1,8,13,15]. 
        В организме в нормальных условиях происходит постоянное разрушение ферритина и ге-
мосидерина, высвобождающих при разрушении некоторое количество несвязанного железа. В 
особенности этот процесс усиливается при сопутствующих заболеваниях, в первую очередь, 
печени [1,37]. 
        При талассемии вследствие недостатка эритроцитов и развивающейся анемии в организме 
компенсаторно увеличивается абсорбция железа из кишечника. Если в норме из кишечника по-
глощается лишь 15 мг железа в течение года, то у больных талассемией ежегодное поглощение 
железа увеличивается до 2-5 г, что, напрямую, зависит от степени анемии и снижения уровня 
гемоглобина [3,8,15]. 
        Кроме того, постоянно получая переливания донорских эритроцитов, также содержащих 
дополнительные количества железа, организм больных талассемией подвергается значительной 
перегрузке железом [3,8,15]. 
        В каждом переливаемом миллилитре эритроцитной массы содержится, примерно, 1,16 мг 
железа, таким образом, при переливании одной единицы крови (около 250 мл) в организм боль-
ного поступает 200-290 мг железа. За счет внутренних механизмов организм не способен выде-
лять столь большие количества железа, в результате чего оно начинает постепенно накапли-
ваться в тканях и органах, способствуя нарушению органных функций и развитию очень серь-
езных осложнений, в итоге приводя к повышению смертности среди таких больных [39,40]. 
Раньше других органов от перегрузки железом страдает печень, особенно если у больных име-
ется сопутствующий гепатит: примерно, через 2 года после начала трансфузионной терапии 
обычно развивается фиброз, а затем и цирроз печени [3,15,18]. 
        Единственным способом удаления избытка железа из организма больных талассемией яв-
ляется медикаментозное выведение последнего с помощью специальных препаратов, называе-
мых хелаторами железа, способных связывать атомы свободного железа, формируя особый сос-
тав, выделяемый впоследствии с физиологическими отправлениями [1,3,9]. 
        Первый хелатор железа - десферриоксамин (десферал) - был разработан в середине 1960-х 
гг. В начале 1972 г. десферроксамин был внедрен в клиническую практику [3,11]. Препарат 
представляет собой сухой белый порошок, выпускается во флаконах или стеклянных бутылоч-
ках, содержащих по 500 мг или 2 г порошка. Непосредственно перед употреблением порошок 
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растворяется в дистиллированной воде в таком соотношении, чтобы получить 10% раствор (для 
этого 500 мг по-рошка растворяется в 5 мл дистиллированной воды) [8,25]. 
        Терапевтическое действие десферала складывается из двух основных компонентов: пер-
вичное действие развивается быстро и заключается в ликвидации содержащихся в крови сво-
бодных радикалов, что уменьшает токсическое действие железа на организм, второе – более 
медленное - заключается в связывании свободного железа с образованием ферриоксамина, вы-
деляемого впоследст-вии из организма с физиологическими отправлениями [9]. 
        Десферал удаляет железо из обоих основных пулов его накопления в организме: как цир-
кулирующее в крови железо, образующееся в результате разрушения эритроцитов, так и желе-
зо, депонированное в печени и высвобождающееся при разрушении ферритина и гемосидерина 
в гепатоцитах [7,30]. 
        Хелаторную терапию следует начинать одновременно с регулярной терапией переливания-
ми крови. Обычно хелаторная терапия подключается после 10-20 переливаний эритроцитной 
массы при повышении уровня сывороточного ферритина более 1000 мкг/л. Не рекомендуется 
проводить терапию хелаторами больным, которым эритроцитная масса не переливается или пе-
реливается редко, если они младше 10-летнего возраста или не имеется признаков перегрузки 
железом [2,7]. 
        Регулярное использование хелации играет чрезвычайно важную роль в сохранении нор-
мального состояния здоровья, хотя и ее проведение связано со значительными трудностями: 
оно болезненно, требует дорогостоящих приспособлений и постоянного внимания в связи с 
частым развитием местных реакций в месте введения, а также других осложнений [2,7]. 
        В экспериментальных условиях было показано, что каждая молекула десферриоксамина 
связывает один атом железа, однако, в условиях целостного организма данная пропорция свя-
зывания может варьировать в зависимости от ряда параметров: от дозы препарата и метода  
введения (внутривенно или подкожно), объема отложений железа в организме, содержания ас-
корбиновой кислоты в организме, корректного проведения хелаторной терапии [9]. 
        Поскольку трехвалентное железо (Fe3+) в организме связано с белками-носителями ферри-
тином и гемосидерином, только под действием витамина С способствующим преобразованию 
трехвалентного железа в двухвалентное (Fe2+), атомы железа приобретают способность к свя-
зыванию с десферриоксамином [24]. 
        С учетом этого, при проведении терапии десфералом рекомендуется ежедневный прием 
аскорбиновой кислоты в момент введения десферала (в виде препаратов или натуральных про-
дуктов) в суточной дозе 50 мг для детей младше 10 лет и 100 мг - для детей более старшего воз-
раста. Кроме этого, целесообразно включение в пищевой рацион витаминных добавок через не-
сколько недель после начала десфералотерапии [8]. 
        Нельзя принимать слишком большие дозы витамина С, поскольку мобилизация слишком 
большого количества железа под действием аскорбиновой кислоты может обусловить токсиче-
ское воздействие последнего на организм [8]. 
        Способы введения десферала. В основном, применяется подкожный (реже внутривен-
ный) способ введения десферала, поскольку при пероральном применении препарат вследствие 
большого размера его молекул плохо абсорбируется из кишечника. В то же время, при попада-
нии в организм препарат распадается (период полураспада десферала составляет 5-10 мин.), по-
этому для обеспечения устойчивой концентрации в крови в течение длительного периода дес-
ферал должен вводиться медленно и продолжительное время (несколько час.). Для обеспечения 
длительного, медленного введения препарат вводится подкожно с помощью специально разра-
ботанной помпы-насоса, программирующей ежедневное его введение в течение 8-12 час. (5-6 
дней в неделю) [8]. 
        Внутривенное введение десферала используется у больных с серьезной перегрузкой желе-
зом (при постоянно сохраняющихся показателях ферритина выше 2500 мкг/л и/или концентра-
ции железа в печени выше 15 мг/г/сухого веса печени), повлекшей развитие сердечных ослож-
нений. При внутривенном введении быстро снижается токсическое действие железа на орга-
низм и быстрее удаляются большие количества железа. Однако, метод введения связан с повы-
шенным риском развития инфекций или тромбирования сгустками крови, поэтому он должен 
использоваться только в исключительных случаях. 
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        В тяжелых случаях перегрузки железом используется непрерывное внутривенное введение 
десферала в дозе 50 мг/кг/сутки 7 дней в неделю без перерывов с помощью специального пос-
тоянного катетера под обязательным врачебным контролем. Для предупреждения развития 
тромбозов обычно используются антикоагулянты. Кожа в месте введения иглы должна посто-
янно очищаться и обрабатываться антисептическими средствами для предупреждения инфек-
ционных осложнений [21].  
        В ряде случаев, когда определенные сложности ограничивают использование метода под-
кожного введения десферриоксамина, проводится внутривенное 8-12-часовое введение в дозе 
40-50 мг/ кг/сутки с частотой 5-6 дней в неделю. Метод может использоваться только при нали-
чии серьезных противопоказаний к обычному подкожному способу введения препарата. 
        В некоторых медицинских центрах десферал вводится в вену во время переливания крови. 
Однако, препарат не должен добавляться непосредственно в переливаемую эритроцитную мас-
су, поскольку это может загрязнять ее и способствовать развитию различных побочных реак-
ций [23]. 
        Перед введением десферал предварительно растворяется в физиологическом растворе и 
присоединяется к развилке системы переливания, присоединенной к мешку, содержащему 
эритроцитарную массу. Однако, время, необходимое для инфузии эффективной дозы десфера-
ла, превышает время, требуемое для переливания крови, поэтому хелаторное действие препара-
та при таком способе введения ограничивается. Более оправдано внутривенное введение десфе-
рала во время переливания эритроцитарной массы в качестве дополнения к регулярному еже-
дневному лечению с целью повышения эффективности хелаторной терапии [8,23]. 
        В некоторых случаях, когда нет других альтернатив, к примеру, в ситуациях, когда десфе-
рал ввиду своей дороговизны используется в недостаточных количествах или отсутствуют пом-
пы-насосы для вливаний, можно использовать внутримышечный способ введения препарата. 
Обычно в таких случаях 10% раствор десферала разделяется на 2 дозы и вводится дважды в 
день в мышцы рук или ног [8,23]. 
        Доза десферала. Доза препарата для каждого больного рассчитывается на основе возраста, 
перегрузки организма железом и клинического состояния. Средние дозы для детей не должны 
превышать 20-40 мг/кг веса тела, так как более высокие дозы могут вызвать замедление роста 
[24]. Стандартные дозы для взрослых - 30-50 мг/кг веса тела [8,23]. 
        Эффективность хелаторной терапии должна контролироваться путем определения отложе-
ний железа в организме различными методами. Наиболее надежным методом является оценка 
отложенного в печени (путем биопсии печени) и других тканях количества железа, менее чув-
ствителен метод измерения уровня ферритина в крови. Повышение уровня сывороточного фер-
ритина (в норме 250 мкг/л у мужчин и 10-120 мкг/л у женщин) свидетельствует о перегрузке 
железом [19,32,38]. Однако, следует отметить, что уровень ферритина, являясь достаточно на-
дежным индикатором отложений железа в печени, не отражает полного содержания железа в 
организме или отложений железа в других органах и тканях. Помимо того, некоторые патоло-
гические состояния (воспаление, вирусные или бактериальные инфекционные заболевания, 
хронические заболевания печени, артриты, дефицит витамина С и другие) могут оказывать су-
щественное влияние на уровень ферритина в сыворотке [37]. 
        Хелаторная терапия должна обеспечивать сохранение уровня ферритина между 1000-2000 
мкг/л, с проверкой хотя бы раз в три месяца с проведением коррекции в дозировке десферала 
при необходимости. Оптимальная доза десферала рассчитывается с определением «терапевти-
ческого индекса» по приведенной формуле [23]: 
 

Терпевтический индекс   =     1 = средняя суточная доза (мг/кг)* 
                                                    сывороточный ферритин (мг/л) 

 
        Во всех случаях терапевтический индекс не должен превышать значения 0,025. 
        После расчета терапевтического индекса средняя суточная доза десферала рассчитывается 
путем умножения дозы, вводимой при каждом курсе лечения, на общее количество доз, вводи-
мых в неделю, разделенной на 7 (число дней в неделю) [10]. 
        В ряде исследований показано, что при сохранении уровня ферритина ниже 2500 мкг/л в 
течение нескольких лет ощутимо снижается риск развития сердечных осложнений [10,28]. 
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        Измерение концентрации железа в печени проводится путем измерения количества железа 
в биоптатах, полученных из печени. При уровне железа в печени менее 7 мг/г сухого веса риск 
развития перегрузки железом печени или сердца низкий; при уровне выше 15 мг/г сухого веса 
печени - высокий риск [42]. 
        Некоторые ученые подвергают сомнению тот факт, что отражают ли показатели сыворо-
точного ферритина в точности полную перегрузку организма железом и, в особенности, сте-
пень отложений железа в сердце [23]. 
        В связи с тем, что процедура биопсии печени является достаточно агрессивной, сопряжен-
ной с достаточно частым развитием осложнений, в последние годы были разработаны новые, 
менее травматичные методы оценки отложений железа, осуществляемые с помощью специаль-
ного квантового интерфейсного устройства со сверхвысокой проводимостью (SQUID). Метод 
основан на парамагнетических свойствах железа, позволяющих измерять концентрацию метал-
ла в организме с помощью магнитного поля. К сожалению, стоимость оборудования, использу-
емого в данной технологии, очень высокая и в настоящее время такие установки имеются лишь 
в 5-6 центрах Европы и США [8]. 
        Другим методом оценки перегрузки печени железом является метод ядерно-магнитного 
резонанса, также основанного на парамагнетических свойствах железа [26]. Преимущество 
этой технологии, прежде всего, в том, что установки ядерно-магнитного резонанса имеются по-
чти во всех крупных больницах или центрах и эта технология позволяет также оценить перег-
рузку железом сердца [8,26]. 
        Хранение десферала. Приготовленный раствор десферала может храниться при комнат-
ной температуре не более 24 час. Если раствор десферала хранился в холодильнике при 4оC 
(например, в условиях жаркого климата) перед употреблением он должен прогреться, пример-
но, до комнатной температуры (около 24оC), что занимает около 2 час. В охлажденном состоя-
нии раствор может храниться не более 5 дней. Перед употреблением следует проверить – не по-
мутнел ли раствор и не изменился ли его цвет, в этих случаях применять раствор не следует [8]. 
        Местные реакции. Наиболее часто наблюдаются местные кожные реакции, такие, как зуд, 
покраснение, вздутие, припухлость кожи в месте введения, раздражение, боль и общий диском-
форт. Для предупреждения подобных реакций необходимо соблюдать следующие меры: 
1. не вводить иглу в непосредственной близости от важных кровеносных сосудов или нервов; 
2. соблюдать пропорцию при растворении порошка в растворителе (5 мл воды на 500 мг по-
рошка), при необходимости разбавить раствор, добавив дистиллированной воды; 
3. часто менять места инъекции, с преимущественным введением в область брюшной полости 
(при длительном использовании десферала могут возникать местные реакции в месте введения, 
поэтому иногда полезно заполнение трубки для вливания небольшим количеством гиалурони-
дазы до введения помпы-насоса); 
4. при возникновении боли, красноты, зуда или вздутия можно использовать специальные обез-
боливающие и гепариновые кремы за 30-60 мин. до введения десферала; 
5. следует также отрегулировать скорость введения десферала, поскольку при слишком быст-
ром введении могут развиваться вздутие и припухлость кожи в месте введения; 
6. в серьезных случаях можно применять антигистаминные средства до введения десферала, 
либо 5-10 мг гидрокортизона может добавляться непосредственно в раствор препарата под кон-
тролем врача; 
7. особое значение имеет выбор помпы-инфузора хорошего качества и качественных игл-«бабо-
чек» или «кнопок» для введения раствора препарата. 
        В случае неэффективности вышеописанных мер следует рассмотреть метод терапии с ис-
пользованием альтернативного хелатора железа, например, дефирепрона. 
        К счастью, случаи серьезных аллергических реакций наблюдаются достаточно редко, чаще 
могут наблюдаться, преимущественно, в первые дни терапии, однако, у части больных развива-
ются постепенно. Для подобных реакций характерны чувство общего недомогания, покалыва-
ния, головокружение, общее покраснение кожных покровов с одутловатостью лица и затрудне-
нием дыхания, иногда присоединяются лихорадка или миалгии (боли в мышцах).    
        При развитии любого из вышеуказанных симптомов лечение десфералом должно быть ос-
тановлено и после перерыва и проведения необходимой десенситизационной терапии десферал 
можно вводить только совместно с гидрокортизоном, с постепенным увеличением дозы под 
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тщательным наблюдением врача. Если и такой вариант не нивелирует реакций, следует рас-
смотреть вопрос об использовании альтернативного хелатора. 
        Иногда в процессе лечения десфералом могут развиваться инфекционные заболевания, вы-
зываемые бактерией yersinia enterocolitica. Для развития эти микроорганизмы нуждаются в же-
лезе, не имея, однако, собственных средств для получения железа, и поэтому зависят от рецеп-
торов для ферриоксамина, формируемого после того, как железо связывается с десферриокса-
мином. В силу указанной специфики бактерий yersinia enterocolitica десферриоксамин поддер-
живает их рост и размножение, обеспечивая железом. В связи с этим, становится очень важным 
обеспечить возможность быстрого диагностирования и лечения этих инфекций соответствую-
щими антибиотиками. 
        К признакам развития инфекционного заболевания относят боль в животе, диарею, боли в 
суставах, лихорадку, воспаленное горло, при появлении которых лечение десфералом следует 
прекратить и назначить антибиотикотерапию [8,23].  
        Передозировка десферала. При передозировке десфералом могут развиваться шум в 
ушах, частичная потеря слуха, особенно звуков высоких частот (ототоксичность), гемералопия 
(ночная слепота), стертость зрения и уменьшение ее остроты, ухудшение цветового восприя-
тия, катаракты и другие зрительные нарушения (зрительная токсичность) [4,6,29,43]. Это обыч-
но обусловлено тем, что молекулы десферриоксамина циркулируют в крови в свободном состо-
янии, не связавшись с молекулами железа [23,33,34]. 
        Кроме влияния на слух и зрение, передозировка десфералом может привести к задержке 
темпов роста [12]. Обычно это наблюдается при слишком молодом возрасте больных (меньше 
3-летнего возраста) [23].  
        Другие хелаторные средства. Деферипрон (Феррипрокс, Келфер, L1). Деферипрон от-
носится к пероральным хелаторам железа, первоначально применяемым только в Индии, но не-
сколько лет назад получившим лицензию на применение в европейских странах в качестве мо-
нотерапии второй линии для больных большой талассемией, у которых невозможно проводить 
лечение дес-ферриоксамином [20,22]. Однако, препаратом выбора при перегрузке железом в 
связи с гораздо большей эффективностью остается десферриоксамин [16,28,35]. 
        Деферипрон быстро метаболизируется и инактивируется в печени за счет гликозилирова-
ния одного из 3 железосвязывающих участков. Обычно используется в дозе 75 мг/кг в день [5, 
16,17,20]. Наиболее серьезным неблагоприятным эффектом является агранулоцитоз (абсолют-
ный индекс нейтрофиллов < 500/мм3), выявляемый по данным многоцентровых исследований 
менее, чем в 1% случаев [22,36]. Более умеренные формы нейтропении (500-1500/mm3) наблю-
дались, приблизительно, у 5% пациентов, в связи с чем рекомендуется, чтобы абсолютный ин-
декс нейтрофиллов проверялся каждую неделю или чаще, если выявляются признаки инфек-
ции. К другим побочным эффектам относятся артропатии, преходящие повышения уровня АЛТ 
в сыворотке и желудочно-кишечные расстройства [5,20,22,35].              
        Было выявлено тератогененное действие деферипрона в исследованиях на животных, по-
этому его нельзя применять во время беременности [35]. 
        Показано значительное уменьшение степени перегрузки железом различных органов (в 
большей степени сердца) при комбинированной терапии десфералом и деферипроном, по срав-
нению с монотерапией [8,17].  
        Эксджейд (Асунта). Последней разработкой фирмы Novartis, в свое время разработавшей 
и внедрившей в клиническую практику десферриоксамин (десферал), является препарат эксд-
жейд (асунта), выпускаемый в виде диспергированных таблеток, содержащих по 125 мг, 250 мг и 
500 мг. Рекомендованные начальные суточные дозы колеблятся от 10 до 30 мг/кг массы тела 
в зависимости от частоты переливаний эритроцитарной массы. Основной целью внедрения 
данного препарата в клиническую практику является применение его в качестве альтернатив-
ной замены десфералотерапии, сопряженной с большими проблемами (болезненность, трудо-
емкость, постоянная психологическая травма и др.).   
        Таблетку эксджейд принимают лишь 1 раз в день натощак за 30 мин. до еды желательно в 
одно и то же время каждый день, растворив предварительно в стакане воды или апельсинового 
сока (100-200 мл) до получения однородной суспензии. Простота данного метода хелации, не-
сомненно, имеет огромные преимущества перед стандартной хелацией с помощью десферала, 
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однако, окончательных доказательств возможности использования этого средства вместо дес-
ферала пока не получено [27,31]. 
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АЗЯРБАЙЪАНДА УШАГЛАР АРАСЫНДА КЯСКИН ЛИМФОБЛАСТ ЛЕЙКОЗУН 
МЦАЛИЪЯСИНДЯ  МОСКВА-БЕРЛИН-91 ПРОГРАМЫНЫН ТЯТБИГИ ВЯ ИНДУКСИЙА 

КУРСУНДАН АЛЫНМЫШ ИЛКИН НЯТИЪЯЛЯРИН ТЯЩЛИЛИ 
 

М-Е.Бабайев, С.Султанова, С.Мяммядова, Щ.Зейналова 
Б.Ейвазов ад. ЕТ щематолоэийа вя трансфузиолоэийа институту; Республика клиник ушаг хястяханасы, 

Бакы ш. 
 
        Кяскин лимфобласт лейкозун (КЛЛ) мцалиъяси ушаг щематолоэийасы практикасында ян актуал проб-
лемлярдян бири олараг галыр [1,2,5,7,8]. Проблемин актуаллыьы кяскин лимфобласт лейкозун ушаг онкоще-
матоложи хястяликляри ичярисиндя ян эениш йер тутмасы (75%), хястялийин мцалиъяйя даща тез вя еффектли 
ъаваб вермяси, узунмцддятли ремиссийа вя саьалма шансынын йцксяк олмасыдыр [3,4,6,9,10]. Бу хястя-
лийин Азярбайъанда юйрянилмясиндя системсизлийин олмасы, мцалиъянин протокол фрагментляри формасын-
да апарылмасы мцвяггяти еффектли олуб сонда хястялярин юлцмц иля баша чатмышдыр. Дцнйанын апарыъы юл-
кяляринин практикасына ясасланараг илк дяфя олараг Азярбайъанда бу хястялийин мцалиъясиня програм 
анлайышындан йанашмаг планлашдырылды. Бунун цчцн йцксяк еффективлийи иля сечилян, мцалиъяси аз мадди 
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вясаит тяляб едян, физики вя психоложи ъящятдян йцнэцл кечирилян Москва-Берлин-91 (МБ-91) програмы-
ны гябул етмишик. Програмын ян цстцн ъящяти муалиъянин ясасян амбулатор шяраитдя апарылмасыдыр. Бу 
хястяхана дахили инфексион йолухмаларын гаршысыны алмаьа имкан верир, хястялярин мяъбури стасионар 
гайьыларыны арадан эютцрцр. Анъаг бунунла йанашы валидейнляр гаршысында ев шяраитиндя мцалиъя вя про-
филактика ишляринин гайдаларына дцзэцн ямял олунмасы мясулиййятини артырыр. 
        Москва-Берлин-91 програмы 104 щяфтялик мцалиъя курсуну юзцндя бирляшдирян 3 протоколдан иба-
рятдир: 6 щяфтялик стасионар шяраитиндя апарылмасы нязярдя тутулан индуксийа курсу протоколу вя амбу-
латор шяраитдя давам етдирилян щяр бири 8 щяфтядян ибарят олан 3 консолидасийа протоколу, 75 щяфтялик 
сахлайыъы терапийа протоколу.  
        Тялгигатымызын мягсяди илкин олараг индуксийа курсундан алынан нятиъялярин еффективлийинин юйря-
нилмяси олмушдур. 
        МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАР. Индуксийа курсу 4 препараты - Дексаметазон (1-38 эцн), Даунорубисин (8, 
22 эцнляр), Винкристин (8,15,22,29,36-ъы эцнляр), Л-Аспарагиназаны (36,43-ъц эцнляр) вя ейни заманда 3 ендо-
лцмбал препараты – Дексаметазон, Метотрексат, Ситозары (1,8,15,22,29,43-ъи эцнляр) юзцндя бирляшдирян 43 эцн-
лцк курсдан ибарятдир (шяк.1).  
                                         

                                                                  
                                 

                        Шяк.1. АЛЛ-МБ-91 програмынын индуксийа курсунун схеми 
 

        Мцалиъянин еффективлийиня гиймят вермяк цчцн ашаьыдакы эюстяриъиляр ясас эютцрцлмцшдцр:  
 Периферик ган. Бу мцтляг формада мцалиъянин 1 вя 8-ъи эцнляри мцайиня едилмишдир. 
 Миелограмма. Сцмцк илийинин пунксийасы мцалиъянин 1, 15, 36-ъы эцнляри апарылмышдыр.  
 Ликвор. Ликворун мцайиняси  1, 8, 15, 22, 29, 43-ъц эцнляр апарылмышдыр.  

        Бундан ялавя «шиш щцъейряляринин даьылма синдрому»нун, лейкопеник вязиййят вя инфексион аьырлашмаларын 
башвермя тезлийинин дя юйрянилмяси гаршыйа мягсяд гойулмушду.  
        Тядгигат Азярбайъан ЕТ Щематолоэийа вя Трансфузиолоэийа Институтунун Республика клиник ушаг хястяха-
насында йерляшян шюбясиндя апарылмышдыр. Тядгигата ашаьыдакы эюстяриъиляр цзря хястяляр дахил едилмишляр: 

 Щяр ики ъинсдян олан  0-15 йаш щяддиндя биринъили КЛЛ диагнозлу хястяляр 
 Диэяр хястяликляр цзря ситостатик мцалиъя алмамыш хястяляр 
 Башга онколожи хястялийи вя диэяр аьыр патолоэийалы хястялийи олмайанлар (цряк гцсурлары, маддяляр мц-

бадиляси позьунлуьу хястялийи). 
 Рефрактор формалы вя КЛЛ Л3 вариантлы хястяляр тядгигат групуна аид едилмяйиб. 

 
        Хястяляр 2 риск групуна бюлцнмцшдцр: 1 – Стандарт риск групу, 2 – Йцксяк риск групу. Риск групларынын эюс-
тяриъиляри ашаьыдакы кими олмушдур (шяк.2.). 
 

1.  Диагноз  тяйин олунаркян лейкоситлярин мигдары 50000/мкл–дян аз 
2. 1 йашдан йухары ушаглар 
3. Мяркязи синир системинин илкин зядялянмямяси 
4. Мцалиъянин 8-ъи эцнцндя периферик ганда бласт щцъейряляринин мигдары <1000/мкл 

5. Мцалиъянин 36-ъц эцнц там ремиссийанын алынмасы 
Шяк.2. Стандарт риск групунун эюстяриъиляри 

 
        2-ъи риск групуна диэяр бцтцн хястяляр вя бундан яввял башга протоколларын тятбигиндян сонракы ресидивли 
кяскин лимфобласт лейкозлу хястяляр дахил едилмишляр. 
        Тядгигатда ашаьыдакы мцайиня методларындан истифадя едилмишдир:    
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Периферик ганын цмуми анализи, сцмцк илийинин морфоложи мцайиняси, бласт щцъейряляринин ситокимйяви мцайиняси, 
ликворун ситоложи мцайиняси, ганын биокимйяви мцайиняси, ЕКГ, ЕхоКГ, дахили органларын ултрасяс мцайиняси, 
дюш гяфясинин рентгенограммасы. 
        Тядгигат групумуза 12 хястя дахил олмушдур. Онлардан 9 оьлан, 3 – гыздыр. Хястялярин йаш интервалы 1,4-12 
йаш арасы олмушдур. 
        1–ъи риск групуна 7 хястя, 2-ъи група 5 хястя дахил едилиб ки, бу 5 няфярдян 3 биринъили ресидивли хястя олмуш-
дур.    
        Периферик ганын мцайинясиндя  7 хястядя илкин бластемийа ашкара чыхмышдыр. Бласт щцъейрялярин мигдары 12–
98% арасында олмушдур (шяк.3).                     
        Миелограммда мцалиъянин яввялиндя бласт щцъейрялярин мигдары 46,6–97,8% арасында олмушдур (шяк.4). 
        Ликворун илкин мцайинясиндя 3 хястядя ситоз нормадан йцксяк; 21, 160, 167/3 олмушдур. Анъаг морфоложи 
олараг нейролейкоз тясдиглянмямишдир (шяк.6). 
        НЯТИЪЯЛЯР ВЯ МЦЗАКИРЯ. Индуксийа курсу протоколда нязярдя тутулдуьу кими Дексаме-
тазонла, 7 эцнлцк ситоредуктив фаза иля башламышдыр. Илк эцндян хястяляря мцшайиятедиъи терапийа тяйин 
олунмушдур. Дезинтоксикасийа вя «шиш лизиси синдрому»нун гаршысыны алмаг мягсяди иля програмда ня-
зярдя тутдулан мящлуллардан 5% глцкоза + физиоложи мящлул, гялявиляшдириъи препа-ратлардан (Натрий би-
карбонат) вя мцвафиг Калий, Калси препаратларындан истифадя едилмишдир. Эцндялик инфузийа нязярдя ту-
тулан дозада (3 л/м2/сутка) апарыла билмямишдир. Дярин тромбоситопеник вязиййяти, баш веря биляъяк 
тромбоситопеник аьырлашмалары нязяря алараг инфузион мящлулун мигдарыны 0,7–1,0 л/м2/сутка щяддиня 
ендирилмишдир. Диурезя нязарятля бюйряклярин фяалиййяти контрол алтында сахланмышдыр.  
        Индуксийа периоду мцддятиндя вя сонракы дюврлярдя хястялярин щеч бириндя «шиш лизиси синдрому» 
мцшайият едилмямишдир.  
        Мцалиъянин 8-ъи эцнц 7 хястянин 2 бласт щцъейряляри периферик ганда там итмишдир, 5 хястядя ися 
бластемийа азалма темпи иля сахланмышдыр. Бу хястялярдян 4 йцксяк риск групундан олмушдур. Анъаг 
сонракы щяфтядя -15-ъи эцн бласт щцъейряляри бцтцн хястялярдя йоха чыхмышдыр (шяк.3).    
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Шяк.3. Периферик ганын эюстяриъиляри 

 
        Миелограммада 15 вя 36-ъы эцнляр ашаьыдакы эюстяриъиляр гейд едилмишдир: хястялярин 7 15-ъи эцн 
там ремиссийа гейд едилмишдир. 5 ушагда илкин ремиссийа алынмамышдыр ки, онларында 3 биринъили ресидивли 
олмушдур (шяк.4). 
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Шяк.4. Миелограмманын эюстяриъиляри 
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        Мцалиъянин 36-ъы эцнц щямин хястялярдя дя там ремиссийа алындыьы протоколлашдырылмышдыр. 1 хяс-
тядя сон нятиъя билинмяйиб. Бу хястя мцалиъянин 23-ъц эцнц Кяскин респиратор инфексийадан тяляф ол-
мушду.  
        Ликворун мцайиняси протоколда нязярдя тутулдуьуна уйьун олараг щяфтялик ендолцмбал пунксийа 
иля, нейролейкозун профилактикасы кечирилмяк шярти иля апарылмышдыр. Профилактика мягсядиля 3 препарат-
дан ашаьыдакы гайдада истифадя едилмишдир (шяк.5).              
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Шяк.5.  Нейролейкозун профилактикасындакы препаратларын сечими вя дозасы 
                                  Ялавя: тцнд рягямляр йцксяк рискин дозасыны эюстярир 
 
        Стандарт вя йцксяк риск групу арасында фярг ситозарын дозасында олмушдур. Яввялдя эюстярилдийи 
кими, ликворун илкин мцайинясиндя 3 хястядя ситоз нормадан йцксяк олмушдур. Мцалиъянин эедишиндя 
щямин эюстяриъиляр нормайа дцшмцшдцр (шяк.6). 
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Шяк.6. Ликворда йцксяк ситозлу хястялярин эюстяриъиляри 

 
        Хястялярин щеч бириндя индуксийа курсу мцддятиндя нейролейкоз мцшащидя едилмямишдир.  
        Тядгигатымызын эедишиндя юйрянилян лейкопеник вязиййят вя инфексион аьырлашмаларын эюстяриъиляри 
беля олмушдур (шяк.7).  
        Гейд етмяк лазымдыр ки, бцтцн хястяляря мцалиъянин илк эцнцндян башлайараг мцмкцн инфексион 
аьырлашмаларын гаршысыны алмаг мягсядийля йаша уйьун дозаларда Бисептол + Нистатин тяйин едилмишдир. 
        Курсун эедишиндя 8 хястядя кяскин лейкопенийа мцшащидя едилмишдир. Лейкоситлярин минимал 
мигдары 0,5–1,8 х109/л арасында олмушдур. Бу хястяляря профилактика мягсядийля вена дахилиня эениш 
спектрли антибиотикляр тяйин едилмишдир: Сефтриаксон, Амписиллин сулбактам. Хястялярин 2 лейкопенийа 
щярарят йцксялмяси, диарейа иля мйшайият едилян ентеропатик аьырлашмайа сябяб олмушдур. Щямин хяс-
тялярдя ялавя олараг комбинасийалы - цмуми вя йерли тясиредиъи препаратлардан истифадя едилмишдир; Ген-
тамисин, Канамисин, Ентеросептол. 5 эцн ярзиндя апарылан беля мцалиъя щяр 2 щалда там йахшылашма иля 
гуртармышдыр.  
        Индуксийа курсунун эедиши 4 хястядя лейкопенийасыз кечмишдир. О хястялярдя лейкоситлярин мини-
мал мигдары 2,3–4,8х109/л олмушдур вя щямин хястялярдя ялавя антибактериал терапийайа ещтийаъ олма-
мышдыр. 
        Беляликля, апарылан тядгигат иши кяскин лимфобласт лейкозун мцалиъясиндя Москва–Берлин-91 прог-
рамынын индуксийа курсунун йцксяк еффект вердийини эюстярмишдир. Бцтювлцкдя програмын бизим шяраит-
дя тятбиг едилмясинин ня гядяр еффектли олаъаьыны яввялъядян сюйлямяк чятиндир. Бу барядя сон фикри 
анъаг там програм мцалиъяси баша чатдыгдан сонра демяк олаъаг. Бу эцн ися биз алдыьымыз илкин няти-
ъяляри сюйляйя билярик. Беляликля, Москва–Берлин-91 програмынын индуксийа курсунун еффективлийинин 
юйрянилмяси истигамятиндя апардыьымыз тядгигатдан алынан илкин нятиъялярин чыхарышы белядир: 

Доза: 
Йаш (ил) вя Риск групу цзря 

 
Препаратларын  ады 

0 - 1 1 - 2 3-дян 
йухары 

Ара –С 20-30 26-40 30-50 
Метотрексат 8 10 12 
Дексаметазон 2 2 2 
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1.Бцтцн хястялярдя индуксийа курсу там ремиссийа алынмасы иля битмишдир. Бу заман хястялярин стан-
дарт вя йа йцксяк риск групуна аид олмасы ящямиййят кясб етмямишдир. 
 

Хяст. 
сайы 

Лейкоситлярин 
минимал миг-

дары (109/л) 

Профилактик 
тядбирляр 

(Нистатин + 
Бисептол) 

Аьырлашмалар Мцалиъя Нятиъя 

1. 0,5 Сефтриаксон, 
Ампициллин 

йох  Саьалма 

2. 2,5 - йох  Саьалма 
3. 1,4 Сефтриаксон йох  Саьалма 
4. 1,5 Сефтриаксон йох  Саьалма 
5. 1,4 Сефтриаксон йох  Саьалма 
6. 1,8 Ампициллин йох  Саьалма 
7. 0.8 Сефтриаксон йох  Саьалма 
8. 1,0  Ентеропатийа Сефтриаксон, 

Гентамисин, 
Ентеросептол 

Саьалма 

9. 2,3 - йох  Саьалма 
10. 3,9 - йох  Саьалма 
11. 4,8 - йох  Саьалма 
12. 0,7  Ентеропатийа Сефтриаксон, 

Гентомисин, 
Канамисин, 
Ентеросептол 

Саьалма 

Шяк.7. Лейкопеник эюстяриъиляр вя инфексион аьырлашмаларын нятиъяляри 
 
2.«Мцшайиятедиъи терапийа»йа дцзэцн ямял олунмасы ян йцксяк бластемийа вя тотал бластозлу хястя-
лярдя мцмкцн аьырлашмаларын гаршысыны алмаьа имкан верир. 
3.Профилактик тядбирлярярин вахтында, нязярдя тутулмуш дозаларда апарылмасы нейролейкозун гаршысыны 
алыр.  
4.Лейкопеник щалларда профилактик мягсядля эениш спектрли антибиотиклярин тяйин едилмяси инфексион 
аьырлашмалары минимума ендирир вя кимийатерапийанын фасилясиз апарылмасына шяраит йарадыр. 
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ИЗУЧЕНИЕ ВОЗМОЖНОСТИ ПРИВЛЕЧЕНИЯ 
РОДИТЕЛЕЙ БОЛЬНЫХ ТАЛАССЕМИЕЙ К ДОНОРСТВУ 

 
М.Ю.Абильгасанова 

НИИ гематологии и трансфузиологии им.Б.Эйвазова, г.Баку 
 
        Результаты проведенных исследований в различных климато-географических зонах 
Азербайджанской Республики показали высокую распространенность различных форм гемог-
лобинопатий (бета-талассемия, альфа-талассемия, аномальные гемоглобины S, С, Е, D) и недос-
таточности фермента глюкоза-6-фосфат дегидрогеназы (Г-6-ФД). Установлено, что распростра-
ненность бета-талассемии среди населения в районах Республики колеблется от 0 до 25%, сос-
тавляя, в среднем, 10%. Частота встречаемости Г-6-ФД у мужчин в разных зонах Азербайджана 
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колеблется от 2,6 до 22,9%, составляя, в среднем, 8,2%. Распространенность серповидноклеточ-
ного признака (HbS) среди населения колеблется от 0,3 до 3,4%, составляя, в среднем, 0,7% [2]. 
        Данные литературы свидетельствуют о том, что носительство генов талаcсемий и дефици-
та Г-6-ФД по клинической симптоматике не вызывает серьезных нарушений и, вероятно, по 
большой части остается нераспознанным [2,6]. Можно предположить, что в связи с интенсив-
ным распространением гемоглобино- и энзимонопатий у населения республики значительное 
число доноров крови может оказаться носителями мутантных генов указанных аномалий. Дан-
ное обстоятельство имеет существенное значение для деятельности местных органов здраво-
охранения, в частности, для служб крови. 
        Следует отметить, что широкая распространенность гена бета-талассемии в азербайджанс-
кой популяции предопределяет появление тяжелой гомозиготной формы болезни (Анемия Ку-
ли), требующаяся пожизненное лечение переливанием крови и ее компонентов. Установлено, 
что для нормального роста и развития больных детей талассемией и улучшения кaчества их 
жизни необходимо использование интенсивной схемы гемотрансфузии, рассчитанной на сохра-
нение уровня гемоглобина в пределах 120-140 g/1. Также выявлено, что применение интенсив-
ных схем переливания крови приводит к увеличению потребности в донорской крови на 22% 
[1,3,5], что требует регулярное и надежное обеспечение больных донорской кровью. 
        Еще в 1984 г. на 3-й Средиземноморской конференции по переливанию крови, проведен-
нoй во Франции в г. Ницце 28-30 апреля, обсуждался вопрос о возможности использования но-
сителей гена талассемии в качестве доноров крови. Была подчеркнута практическая важность 
этого вопроса для стран, где отмечается высокая частота различных форм гемоглобинопатий и 
где имеется сравнительно небольшое количество доноров. Однако, в республиках бывшего Со-
ветского Союза, где талассемия встречается с полиморфной частотой, а также и в Азербайджа-
не, этот вопрос не был изучен. 
        С целью обеспечения больных талассемией гемотрансфузиями на современном уровне ус-
тановлены нормы снабжения их компонентами крови. Однако, эти нормативы, как правило, 
удовлетворяются учреждениями службы крови Pеспублики не полностью из-за того, что име-
ющиеся в настоящее время донорские кадры не могут обеспечить потребность в крови. Поэто-
му одной из актуальнейших проблем является необходимость значительного и быстрого уве-
личения количества заготавливаемой донорской крови. Об этом свидетельствует принятый 
Парламентом Азербайджанской Республики 3 мая 2005 г. новый закон «О донорстве крови, ее 
компонентов и службе крови», сыгравший значительную роль в регулировании деятельности 
службы переливания крови. Перед учреждениями службы крови Республики поставлена задача 
в течение ближайшего времени достигнуть наиболее высокого уровня добровольного безвоз-
мездного донорства крови в соответствии с рекомендациями ВОЗ и Совета Европы. 
        Исходя из всех вышеперечисленных моментов, в работе была поставлена задача – провес-
ти сравнительный анализ влияния на организм носителей гена р-талассемии однократной и по-
вторной дачи крови в дозе 200-400 мл, а также осветить ряд научно-организационных вопро-
сов, которые послужили бы основой для внедрения этого нового вида донорства в практику 
службы крови. 
        Для решения поставленных задач мы не могли руководствоваться требованиями, предус-
мотренными действующей инструкцией для здоровых доноров без генетических аномалий эри-
троцитов [1,4]. Поэтому, кроме тщательного клинического обследования, в комплекс лабора-
торных тестов было включено исследование показателей, характеризующих состав перифери-
ческой крови, с подсчетом количества эритроцитов, лейкоцитов, ретикулоцитов, уровня общего 
билирубина и соотношение его фракций, а также состояние обмена железа. 
        Всего обследовано 27 гетерозигот по бета-талассемии в возрасте от 18 до 44 лет, из них 13 
составляли лица женского пола и 14 - мужского. Критерием этого состояния было повышение у 
них содержания фракции гемоглобина Аг при нормальном уровне фетального гемоглобина и 
при положительной реакции на осмотическую резистентность эритроцитов. Активность фер-
мента Г-6-ФДГ эритроцитов у них была в пределах нормы. Контрольная группа доноров в 30 
человек (в возрасте от 19 до 42 лет, из них 14 составля-ли лица женского пола) подбиралaсь, со-
ответственно, действующей инструкции для доноров, дающих цельную кровь. Для осуществле-
ния сравнительного анализа они обследовались по тем же показателям, которые мы считали 
обязательными при обследовании гетерозиготных носителей гена бета-талассемии. 
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        Клиническую оценку состояния здоровья обследованных гетерозигот и здоровых доноров 
проводили по результатам врачебного осмотра и изучению морфологического состава перифе-
рической крови, а также по данным анализа биохимических показателей, характеризующих 
функциональное состояние печени. Техника взятия крови у обследованных не отличалась от 
обычного. Количество взятой крови составила 200-400 без учета консерванта. Эксфузию крови 
все обследованные доноры перенесли хорошо и никаких осложнений не наблюдалось. Средние 
гематологические и биохимические показатели у доноров гетерозигот по бета-талассемии и 
здоровых доноров до и после взятия крови представлены в таблице. 
        Сравнительная оценка исходных показателей морфологического состава периферической 
крови доноров-гетерозигот по бета-талассемии и данных, полученных на 8-10 сутки после взя-
тия крови, показала, что в подавляющем большинстве случаев содержание общего гемоглоби-
на, количество эритроцитов сохранилось на исходном уровне. Так, на 8-10 сутки после взятия 
крови отмечалось недостоверное снижение уровня общего гемоглобина (максимально на 7 г/л) 
и количества эритроцитов ( на 0,3 х 1012/л ). В то же время, количество лейкоцитов увеличилось 
с 6,32±0,21 до 6,73±0,16х1092/л. Также наблюдалось увеличение количества ретикулоцитов - с 
1,18±0,07 до 1,42±0,08%. Однако, разница между исходными показателями содержания общего 
гемоглобина, количества эритроцитов, лейкоцитов, ретикулоцитов и данными, полученными на 
8-10 сутки после взятия крови, не достигает статистически значимого уровня (см. табл.). Ана-
логичные, но менее выраженные, изменения показателей содержания общего гемоглобина, 
эритроцитов, лейкоцитов и ретикулоцитов наблюдались и в контрольной группе. 
        В результате исследования содержания общего билирубина и его фракций установлено, 
что у 12 из 27 гетерозигот по бета-талассемии уровень его был повышен и находился в преде-
лах верхней границы. Через 8-10 суток после взятия крови выявлены довольно однотипные из-
менения почти у всех гетерозигот. В основном, они характеризовались повышением содержа-
ния непрямого билирубина - в среднем, с 13,13±0,41 до 14,52±0,48 мкмоль/ л. Поскольку кон-
центрация непрямого билирубина в крови характеризует степень эритродиуреза, можно пред-
положить, что незначительное увеличение концентрации непрямого билирубина у гетерозигот 
по бета-талассемии после эксфузии 200-400 мл крови было связано с усилением у них гемоли-
за. Следует отметить, что незначительное увеличение содержания непрямого билирубина отме-
чалось также и у здоровых доноров. По-видимому, причиной незначительного гемолиза у них 
может быть стрессовая реакция на эмоциональное напряжение, сопровождающее взятие крови. 
        Для выявления возможного сочетания дефицита железа с гетерозиготной бета-талассеми-
ей, а также изучения влияния однократной кроводачи в дозе 200-400 мл на обмен железа нами 
изучены показатели, характеризующие обмен железа до взятия крови, в течение 8-10 сутки.  
 
Таблица. Гематологические и биохимические показатели  

Гетеризиготы Здоровые Показатели 
до после Р до после Р 

Гемоглобин, г/л 124,16±0,78 122,33±0,58 > 
0,005 

137,6±1,09 136,6±1,27 >0,3 

Эритроциты х1012/л 4,92±0,04 4,86±0,03 >0,5 4,69±0,04 4,60±0,03 >0,1 
Лейкоциты  х109/л 6,32±0,21 6,73±0,16 >0,2 6,01±0,1 6,22±0,2 >0,5 
Ретикулоциты   % 1,18±0,07 1,42±0,08 >0,05 0,87±0,07 1,02±0,06 >0,3 
Билирубин,  ммоль/л       

 
Общий 15,32±0,46 16,90±0,57 >0,05 12,03±0,49 12,45±0,45 >0,5 
Прямой 2,19±0,14 2,38±0,12 >0,3 2,20±0,11 2,10±0,08 >0,5 
Непрямой 13,13±0,41 14,52±0,48 >0,05 9,83±0,38 10,35±0,40 >0,5 
СЖ, мкмоль/л 20,95±0,78 19,96±0,73 >0,05 20,55±0,63 20,00±0,82 >0,1 
ОЖСС,  мкмоль/л 59,00±0,99 60,31±0,86 >0,1 64,82±1,20 65,75±0,91 >0,1 
ПНТ 35,39±1,42 33,18±1,14 >0,05 31,98±0,98 30,45±1,36 >0,1 

              Примечание: Сж- сывороточное  железо,  ОЖСС - общая железосвязывающая  
                                       способность сыворотки, ПНТ - процент насыщения трансферина железом 
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        Как видно из данных таблицы, у носителей гена fi-талассемии исходные показатели сыво-
роточного железа (20,95±0,78 мкмоль/л) общей железосвязывающей способности сыворотки 
(59,00±0,99 мкмоль/л) и процент насыщения трансферина железом (35,39±К 1,42%) были в пре-
делах нормы. 
        Через 8-10 дней после взятия у них крови показатели, характеризующие обмен железа, не 
претерпевали заметных изменений: уровень железа в сыворотке 19,96±0,73 мкмоль/л, общая 
железосвязывающая способность сыворотки - 60,31±0,86 мкмоль/л, процент насыщения транс-
ферина железом - 33,18±1,14%, соответственно, различия недостоверны. 
        Полученные результаты статистического анализа позволяют сделать заключение, что у ге-
терозигот по бета-талассемии существенных изменений ни одного из исследуемых показате-
лей обмена железа под влиянием однократной кроводачи в дозе 200-400 мл не наступает. 
        Эти данные в сочетании с результатами сравнительного изучения показателей содержания 
общего гемоглобина, количества эритроцитов, лейкоцитов, ретикулоцитов, уровня общего би-
лирубина и его фракций свидетельствуют о безвредности однократной кроводачи в дозе 200 мл 
для организма доноров-носителей гена бета-талассемии. 
        Подводя итог проведенным исследованиям, можно заключить, что привлечение гетерози-
готных носителей гена бета-талассемии к донорству в эндемичных по гемоглобино- и энзимо-
патиям районах Азербайджана необходимо широко внедрить в донорскую практику как новую 
форму донорства. При активном привлечении носителей гена бета-талассемии к безвозмездно-
му донорству мог быть решен один из актуальнейших вопросов практического здравоохране-
ния - обеспечение тяжелых больных готозиготной бета-талассемией необходимым количеством 
совместимой крови, взятой у родителей и родственников этих больных.  
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STUDY OF THE OPPORTUNITIES OF INVOLVING  
THE PARENTS OF THE CHILDREN WITH THALASSEMIA TO DONOR SHIP 

M.Abilgasanova 
 
        The aim of the thesis is to study the effect of the single and repeated blood giving in the dose of 
200-400 ml on the organism of the parents of the children with thalassemia. There were examined in 
all 27 heterozygote on beta-thalassemia at the age of 18-44 years old, and 13 of them were the women 
and 14 - men. There was studied the mixture of HbA2, osmotic resistance of erythrocytes, activity of 
G-6-FD, mixture of iron in blood, quantity of hemoglobin in erythrocytes, leucocytes, thrombocytes, 
reticulocytes, bilirubin. The achieved results allow to make a conclusion that, there was not found any 
material alteration in not one in investigated blood value, exchange of iron, bilirubin under the influen-
ce of single and repeated blood giving in the dose of 200-400 ml in heterozygotes on beta-thalassemia, 
which shows the harmlessness of blood giving for the organism of these persons. Involving of the pa-
rents of the children with thalassemia to donorship in Azerbaijan is important to practice the blood ser-
vice as a new form of donorship. 
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ПАТОГЕHЕЗ ИММУHОЛОГИЧЕСКИХ HАРУШЕHИЙ  
ПРИ ИHФЕКЦИЯХ, ВЫЗВАHHЫХ ВИРУСАМИ ГЕПАТИТОВ В И С 

 
С.А.Куpбанова, Ф.М.Мамедли, М.К.Мамедов 

Азеpбайджанский медицинский унивеpситет; Республиканский Центр по борьбе со СПИД; 
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        Hачатое еще в 70-е гг. пpошлого века целенапpавленное изучение внепеченочных пpоявле-
ний инфекций, вызванных виpусом гепатита В (ВГВ), вместе с углубленными исследованиями 
по изучению патогенеза инфекции уже в 80-е гг. пpивели к установлению способности послед-
него pепpодуциpоваться не только в гепатоцитах, но и в pяде клеток непеченочного гистогене-
за. Позже аналогичная способность была обнаpужена и у виpуса гепатита С (ВГС) [11,14,15]. 
        Установление способности этих виpусов репpодуциpоваться  вне печени, ставшее одним  
из важнейших совpеменных этапов изучения патогенеза вызванных ими инфекций, позволило 
отказаться от пpежнего представления о гепатоцитах как единственном месте размножения 
ВГВ и ВГС и способствовало существенному pасшиpению взглядов на патогенез виpусассоци-
иpованных политpопных и многосистемных поражений, наблюдаемых при данных инфекциях. 
И, наконец, на основе больших достижений совpеменной иммунологии оно стимулиpовало ис-
следования, pезультаты котоpых дали основу, во многом, пеpеосмыслить не  только pоль имму-
нологических наpушений, возникающих в пpоцессе их pазвития, но и механизмы фоpмиpова-
ния этих наpушений [7,8,9]. 
        Мы поставили пеpед собой цель кpатко охаpактеpизовать наиболее патогенетически важ-
ные механизмы pазвития иммунологических наpушений, в основе фоpмиpования котоpых ле-
жит пpямое или опосpедованное воздействие ВГВ и ВГС на иммунную систему. 
        Пpедваpяя хаpактеpистику механизмов негативного для оpганизма воздействия этих виpу-
сов на иммунную систему, необходимо отметить, что они, в пеpвую очеpедь, обладают способ-
ностью модулиpовать pазвитие позитивных по pезультату иммунологических pеакций и в итоге 
фоpмиpование пpотективного иммунитета к вызываемым ими инфекциям. Однако, противови-
русная стратегия организма, несмотpя на активную пpодукцию пpотивовиpусных антител и 
специфическую пpекомитацию иммуноцитов, далеко не во всех случаях оказывается эффектив-
ной и способной пpедотвpатить хpонизацию инфекций и фоpмиpование их пеpсистентных 
фоpм [6,9,10,12,13]. 
        Значительный пpогpесс в исследовании вопpоса о пpичинах низкой эффективности имму-
нитета, фоpмиpуемого пpи этих инфекциях и их частой хpонизации, был достигнут в начале 90 
гг. ХХ в. и, особенно, после идентификации в 1994 г. двух типов Т-хелпеpных лимфоцитов 
(клеток клонов Th1 и Th2) и установления их пpеимущественной функциональной "специализа-
ции". В частности, было выяснено, что пpи обеих инфекциях обеспечить остановку распростра-
нения вирусов в организме и элиминацию инфицированных ими клеток способен лишь адек-
ватный иммунный ответ, контролируемый Тh1-клетками и скооpдиниpованный с одновремен-
ной активацией клеточных эффекторных механизмов и выработкой вирус-нейтрализующих ан-
тител G2 изотипа [1,2,3,5]. 
        Вместе с тем, к этому вpемени было установлено, что ВГВ и ВГС обладают целым набо-
ром pазличных средств, позволяющим предотвращать реализацию или снижать эффективность 
противовирусной программы организма, пеpеводя pазвитие инфекций в пеpсистентное "pусло". 
Пpи этом, в основе важнейшей гpуппы таких механизмов лежит воздействие этих виpусов на 
иммунную систему. 
        Хаpактеpизуя способность ВГВ и ВГС снижать эффективность функциониpования иммун-
ной системы, мы будем исходить из того, что все многообpазие ваpиантов воздействия виpусом 
на иммунную систему можно условно свести к одному из основных тpех типов такого воздей-
ствия: иммунодепpессивному, пpоиммунопатологическому и анти-иммунопpотективному [4]. 
        В pеализации иммуносупpессивного действия ВГВ и ВГС, как и в патогенезе этих инфек-
ций, вообще, существенное значение пpиобpетает наличие у них высокой степени лимфотpоп-
ности - оба этих виpуса обладают способностью инфициpовать и pепpодуциpоваться в клетках 
лимфоидного гистогенеза - лимфоцитах, моноцитах, естественных киллеpных  клетках и даже в 
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антигенпpезентиpующих дендpитных клетках, являющихся ключевым элементом адаптивного 
иммунитета. 
        Инфициpование иммуноцитов может пpиводить не только к их дестpукции, но и к их суб-
летальным повpеждениям, "включающим" в них апоптоз. Гибель же иммуноцитов пpиводит к 
снижению численности их популяции и, соответственно, иммунологической недостаточности. 
С дpугой стоpоны, инфициpованные, но выжившие иммуноциты могут утpачивать свои функ-
ции (клеточно-дефицитная иммунодепpессия). 
        С дpугой стоpоны, дисфункция иммуноцитов и даже к их гибель могут быть pезультатом 
токсического действия на них продуктов экспрессии вирусного генома, пpоисходящей не в ин-
фициpованных иммуноцитах, а в дpугих иммуноцитах или даже в иных клетках. 
        Эти пpодукты могут оказывать не только пpямое иммунотоксическое действие (как напpи-
меp, обладающие пpямыми иммуносупpессивными свойствами HBsAg и некотоpые белки ВГС, 
способные индуциpовать апоптоз иммуноцитов), но и подавлять синтез цитокинов и белков (в 
том числе принимающих, то или иное, участие в формировании иммунного ответа) или блоки-
ровать синтез и биологическую активность интерферонов и дpугих цитокинов или же снижать 
чувствительность иммуноцитов к действию интеpфеpонов. 
        Еще один механизм pазвития иммунодепpессии пpи ВГВ- и ВГС-инфекциях pеализуется в 
пpоцессе pазвития виpусиндуциpованных иммунопатологических pеакций. Данный тип имму-
нодепpессии, котоpый мы pассмотpим ниже, условно именуется иммунопатологической. 
        И, наконец, пpи ВГВ- и ВГС-инфекции иммунодепpессия может возникать и на фоне пpо-
гpессиpующей или даже пеpсистиpующей дисфункции печени, когда в оpганизме фоpмиpуются 
метаболические сдвиги, pано или поздно пpиводящие к наpушению ноpмального функциониpо-
вания иммуноцитов (метаболическая иммунодепpессия). 
        Иммунопатологические пpоцессы, pегистpиpуемые пpи обеих гепатотpопных инфекциях,  
по механизму фоpмиpования могут быть как виpусиндуциpованными, так и виpусассоцииpо-
ванными. В пеpвом случае токсическое действие на ткани и оpганы оказывают пpодукты имму-
нологических pеакций, пpоисходящих между виpусными антигенами и антителами к ним, а во 
втоpом - упомянутое действие обусловлено пpодуктами, обpазующимися в ходе взаимодейст-
вия между сеpологически активными компонентами тканей, повpежденных в ходе pазвития ви-
pусных инфекций (т.е. аутоантигенами), и антителами к ним (ауто-антителами). В обоих случа-
ях важнейшим из этих пpодуктов являются циpкулиpующие иммунные комплексы. 
        Важнейшим последствием иммунопатологических pеакций, пpотекающих пpи хроничес-
ких ВГВ- и ВГС-инфекциях, является иммуновоспалительное повpеждение клеток тканей-"ми-
шеней", котоpое считается патогенетической основой целого pяда "внепеченочных пpоявле-
ний", в числе котоpых pассматpиваются такие аутоиммунные синдpомы, как узелковый полиар-
териит, pевматоидный аpтpит, криоглобулинемия, тиpеоидит, нефpит, аутоиммунный гепатит и 
дp. Если пpодукты этих pеакций воздействуют на клетки иммунной системы, то  может сфоp-
миpоваться иммунодепpессия. 
        С дpугой стоpоны, надо отметить и то, что интенсивное течение аутоиммунных pеакций 
пpиводит к неоправданным затратам клеточных и гуморальных факторов, "расходуемых" в 
процессе течения этих реакций и, соответственно, к пеpенапpяжению pезеpвов иммунной сис-
темы, пpиводящему, в итоге, к "сpыву" ее деятельности.  
        ВГВ и ВГС обладают целым набором средств, позволяющим предотвращать реализацию 
противовирусной программу иммунной системы организма и, тем самым, пpоявлять "антиим-
мунопpотективное" действие, благодаpя котоpому им удается "ускользать" от пpотивовиpусных 
фактоpов иммунного ответа, а иммунная система оказывается не способной  к выполнению в 
должном объеме своей пpотективной функции, т.е. к инактивации виpусов и их элиминации из 
оpганизма. 
        В их числе, помимо способности этих виpусов напpямую угнетать функциональную актив-
ность иммуноцитов и быстрого мутационного дрейфа поверхностных антигенов ВГВ и, особен-
но, ВГС, способствующего их "ускользанию" от антительного ответа, упоминания заслуживает 
pяд дpугих механизмов, обеспечивающих pеализацию такого действия этих виpусов. 
        Сpеди них, супрессирование апоптоза инфицированных вирусами клеток и индукция апоп-
тоза эффекторных иммуноцитов, а также "самомаскиpовка" и ослабление презентации собст-
венных антигенов и, соответственно, ухудшение их иммунологического pаспознавания.  
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        Так, ВГВ и ВГС могут "пpятаться" не только в гепатоцитах (которые, минуя микроваску-
лярные барьеры, напрямую контактируют с кровью и легко доступны для Т-лимфоцитов), но и 
в других клетках, включая моноциты (которые считаются резервуарами этих виpусов и источ-
никами реинфицирования гепатоцитов) и такую иммунологически привилегированную зону, 
как неpвная ткань. 
        Заслуживает упоминания и способность ВГС связываться с липопротеинами низкой и 
очень низкой плотности и фоpмиpовать комплекс, легко проникающий не только в гепатоциты, 
но и в В-лимфоциты. Такой комплекс стабилен и не диссоциирует при контакте даже с высоко-
аффинными антивирусными антителами, что, возможно, и позволяет виpусу "ускользать" от 
действия нейтрализующих антител. 
        Пpи ВГВ-инфекции HBcAg способен снижать синтез альфа-интерферона, а виpусная ДНК-
полимераза - подавлять адекватную pеакцию клеток на альфа- и гамма-интерфероны. Пpи ВГС-
инфекции виpусные белки, влияя на активность цитокинов, могут тоpмозить процесс активации 
Т-хелперов, нарушая взаимодействие антигенпрезентирующих клеток и Т-лимфоцитов и ухуд-
шая pаспознавание "сеpдцевины" (core) виpуса иммуноцитами. 
        Еще один механизм анти-иммунопpотективного действия этих виpусов pеализуется благо-
даpя способности виpусных белков активно "вмешиваться" в функциониpование системы цито-
киновой коммуникации иммуноцитов в фоpме нейтрализации и ослабления действия "пpотиво-
виpусных" цитокинов и конкуpентного связывания их рецепторов. 
        Именно в силу этого, пpи указанных инфекциях даже напряженный, но недостаточно ско-
оpдиниpованный, а значит, менее эффективный иммунный ответ, медиируемый Th1-лимфоци-
тами, приводит к постепенному истощению этого клона клеток, вследствие чего контроль им-
мунного ответа переходит к Тh2-лимфоцитам. При этом, значительно возрастает продукция ха-
рактерного для Th2-типа клеток набора цитокинов при одновременной консервации на высо-
ком уровне продукции цитокинов, свойственных для Th1-лимфоцитов. Последнее пpиводит к 
резкому снижению "отвечаемости" лимфоцитов на специфические антигенные стимулы и уве-
личению в крови титра антител, рестриктированных по G1-изотипу, не обладающих вируснейт-
рализующей активностью. 
        И, несмотpя на различия в патогенезе ВГВ- и ВГС-инфекций и в pеализации механизмов 
анти-иммунопpотективного действия их возбудителей, результат пpи обеих инфекциях оказы-
вается одинаковым - развивается длительное персистирование вирусов. 
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        İnsan orqanizmində purin mubadiləsinin pozulması özünü hiperurikemiya şəklində büruzə verir.  
Son zamanlar həm simptomsuz, həm də kliniki simptomlar ilə müşahidə olunan hiperurikemiyaya da-
ha çox rast gəlmək olur [4,1,7,9]. Qanda sidik turşusunun konsentrasiyasının artması böyrək parenxi-
masında və sidik yollarında kristallik uratların çökməsinə imkan yaradır. Bir sıra müəlliflər hiperurike-
miya zamanı böyrəklərdə yaranan patoloji dəyişikliklərin öyrənilməsi mövzusunda tədqiqatların apa-
rılmasının vacibliyini vurğulayır [2,8,11]. Onların fikrincə, purin mübadiləsinin pozulması böyrək xəs-
təliklərinin inkişafında ümumi risk faktoru rolunu oynaya bilər və bu məsələ mütləq dəqiqləşdirilməli-
dir [3,6,10]. Hiperurikemiyanın kəskin və xroniki qlomerulonefrit, piyelonefrit, alkoqol nefropatiyası, 
diabetik nefropatiya, interstisial nefrit zamanı tez-tez aşkar edilməsi problemin mühüm olduğunu təs-
diqləyir [13]. 
        Purin dismetabolizminin tipik nümayəndəsi olan podaqra xəstəliyi zamanı qanda sidik turşusunun 
yüksək səviyyəsi böyrəklərə mənfi təsir göstərir. Podaqralı xəstələrin böyrəklərində 1/3-1/4 hallarda 
dəyişikliklər qeydə alınır. Podaqrik nefropatiyanın aşkar klinikası olmadan xüsusi tədqiqatlar vasitəsi 
ilə böyrək fəaliyyətinin pozulması müəyyən edilir. Podaqrik nefropatiyanın gedişi ağır fəsadlara gəti-
rib çıxara bilər [5,12,14]. Bu xəstələrdə inkişaf edən xroniki böyrək çatmamazlığı əsas ölüm səbəblə-
rindən biridir. 
        Son zamanlar podaqrik nefropatiya probleminə maraq daha da artıb. Bu problem nefroloji prakti-
kada mühüm yer tutur. Podaqra əhali arasında yayılır, xəstələrin sayı stabil olaraq artır, xəstəlik cavan 
yaşlı əhali qruplarında müşahidə olunur. 
        Yuxarıda qeyd olunanları nəzərə alaraq, təqdim edilən elmi iş podaqrik nefropatiyanın patogene-
zində immunoloji, lipoperoksidləşmə proseslərinin və böyrək hemodinamikasının dəyişikliklərinin 
mahiyyətinin dəqiqləşdirilməsi probleminin öyrənilməsinə həsr edilib. 
        MATERİAL VƏ METODLAR. Tədqiqatlar birincili podаqra diaqnozu ilə olan 200 xəstə arasında keçiril-
mişdir, bunların 180 kişi, 20 qadın olmuşdur. Xəstələrin yaş hüdudları 20-70 arasında idi. Podaqrik nefropatiya 
xəstəliyinə şübhə yarandığı zaman xəstələrin müayinəsində daha dəqiq instrumental metodlar istifadə olunmuş-
dur. Müayinəyə klinik-laborator, rentgenoloji, ultrasəs, renoqrafik, immunoloji və morfoloji tədqiqatlar daxil 
edilmişdir. Purin mübadiləsinin vəziyyəti sidik turşusunun və oksipurinolun qanda konsentrasiyasına, onların kli-
rensinə, sutkalıq uri-kemiyaya görə qiymətləndirilmişdir. Sidik turşusu fosfor-volfram reaktivi ilə reaksiyya vasi-
təsi ilə, oksipurinol isə k, R.Hande metodikası əsasında müəyyən edilirdi. Xüsusi laborator dəstlərinin istifadəsi 
ilə sidik cövhərinin (ureaz metodu) və kreatinin (rənqli Yaffe reaksiyası) qanda konsentrasiyası təyin edilirdi. 
Bununla yanaşı olaraq kreatininin sidikdə səviyyəsi və endoqen kreatininin klirensi yoxlanılırdı. 
        Kompleks immunoloji müayinəyə Ponakina İ.D. işlənmiş T-limfositlərin, T-xelperlərin, T-supressorların, 
rozetkaəmələ gətirən neytrofillərin və onların faqositar aktivliyinin təyini daxildir. G, A, M immunoqlobulinlərin 
konsentrasiyası G.Mancini radial diffuziya metodu ilə təyin olunmuşdur. Periferik qanda sirkulyasiyada olan im-
mun komplekslərin (İK) səviyyəsi M.Diqeon metodu ilə təyin edilmişdir. 
        Orqanizmdə lipoperoksidləşmə proseslərinin qiymətləndirilməsi üçün qan zərdabında lipoperoksidləşmənin 
birincili məhsulları olan hidroperoksidlərin miqdarı Qavrilovanın və Mişkorudnayanın metodikasına əsasən öy-
rənilmişdir, ikincili məhsulu olan malon dialdeqidi təyin edilmişdir. Bundan əlavə, xolesterin, a-xolesterin, triqli-
seridlər təyin edilmişdir. Antioksidant sisteminin vəziyyətinin qiymətləndirilməsi üçün qan zərdabında endoqen 
alfa-tokoferolun konsentrasiyası və katalaza təyin edilib. 
        Böyrək hemodinamikası Combison-320-5 (Kretztesnik) skaneri ilə əlaqəli Doppler-300 qurgusu vasitəsi ilə 
öyrənilmişdir. 
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        NƏTİCƏLƏR VƏ MÜZAKİRƏ. Aparılmış tədqiqatlar nəticəsində bütün podaqralı xəstə-
lərdə kompleks müayinə zamanı böyrək zədələnmələri aşkar olunub. Podaqrik nefropatiya zama-
nı diaqnostik mahiyyəti olan informativ xüsusiyyətlər müəyyən edilib. Bunlardan konkrementlə-
rin xaric olunması ilə gedən çoxsaylı ikitərəfli böyrək tutmalarını, labil xassəli arterial hiperten-
ziyanı, qeyri-sabit proteyinuriyanı, uraturiyanı, ikitərəfli konkrementləri, böyrək kistalarını və 
kəsacıq-ləyən seqmentlərinin kiçilməsini qeyd etmək olar. 
        Aparılan tədqiqatlar nəticəsində podaqrik nefropatiya zamanı xəstəliyin gedişini, xüsusiyyətlərini 
və proqnozunu daha dolğun əks etdirən 4 klinik-laborator tipi aşkar olunub. Bunlar urolitiaz, latent, 
proteinurik və hipertenziv tiplərdir. Urolitiaz tipi kanalcıqların, proteinurik – yumaqcıqların, hiperten-
ziv – qan damarlarının daha qabarıq şəkildə zədələnməsi ilə xarakterizə edilir. 
        Böyrək çatmamazlığı 43% xəstələrdə aşkar olunub. Podaqrik nefropatiyanın ən ciddi proqnozu 
proteinurik tipində müəyyən olunub. Xəstələrin daha uzun müddət ərzində sağ qalma ehtimalına hiper-
tenziv tipində, xəstəliyin daha müsbət proqnozuna urolitiaz tipində rast gəlmək olar. Ən yüngül proq-
noz isə latent tipində müşahidə edilib.  
        Podaqrik nefropatiyalı xəstələrin immun sistemində dəyişikliklər aşkar olunub. Bunlardan T-lim-
fositlərin periferik qanda artmasını və mitogenlərin təsirindən onların fəaliyyətinin azalmasını, sirkul-
yasiyada olan immun komplekslərin hiperproduksiyasını, neytrofillərin faqositar funksiyasının azal-
masını qeyd etmək olar. 
        Müəyyən edilmiş immun dəyişikliklər podaqrik nefropatiyanın patogenezində iştirak edirlər, böy-
rəyin interstisial toxumasının və yumaqcıqların zədələnməsində əsas rol oynayırlar. Xroniki böyrək 
çatmamazlığı zamanı xəstələrin orqanizmində immun dəyişikliklərin artması müşahidə edilir. 
        İmmun göstəricilər böyrək zədələnmələrinin xarakterini və dərəcəsini əks etdirən kifayət qədər 
incə mexanizmlərdir. Son 10-15 il ərzində məlum olmuşdur ki, uzunmüddətli hiperurikemiyanın möv-
cudluğu, sidik turşusunun bilavasitə nefrotoksiki təsiri ilə yanaşı böyrəklərin strukturasında immun də-
yişikliklərə gətirib çıxara bilər. Məlumdur ki, purin katabolizminin tam dəyərli yolu hüceyrə və humo-
ral immunitetin normal reaksiyalarının saxlanması üçün vacibdir. Əslində bu zaman nə baş verir - im-
munokompetent hüceyrələrdə purin mübadiləsinin nəticəsindəmi immun sistemin birincili zədələnmə-
si, yaxud hiperurikemiyanın uzunmüddətli təsiri və ya hiperurikemiya ilə əlaqədar xroniki iltihabi pro-
ses nəticəsində immun statusun ikincili dəyişiklikləri – bu halda ədəbiyyatda indiyədək dəqiq bir fikir 
yoxdur. 
        Aydınlaşdırılıb ki, müəyyən şəraitdə əmələ gələn sidik turşusu duzlarının kristalları-uratlar hü-
ceyrə membranın tamlığının pozulmasına, Xaqeman faktorunun, komplement sisteminin aktivləşməsi-
nə səbəb olur, eyni zamanda immunoqlobulinləri absorbsiya edir, neytrofillərin xemotaksisini, lizoso-
mal fermentlərin ifrazı ilə əlaqədar onların faqositar aktivliyini artıraraq, mitogen təsir göstərir. Kris-
talların səthində aşkar olunmuş immunoqlobulinlər həm sirkulyasiyada. həm də böyrəklərdə böyrək 
toxumasının zədələn-məsinə şərait yaradan immun komplekslərin formalaşmasına səbəb olur. Urat 
kristallarının təsiri və faqo-sitoz nəticəsində əmələ gələn hüceyrə və toxuma parçalanma məhsulları 
antigen kimi özünü göstərə bilər. 
        Hiperurikemiya immun sistemində dəyişikliklər törədir. Hiperurikemiyanın .artması, onun böyrək 
xəstəliklərində immun statusa təsir dərəcəsini aydınlaşdırmaq və aşkar olunmuş dəyişikliklərin korrek-
siyasını təyin etmək vacib məsələdir. Bütün hallarda korreksiya zamanı immun proseslərin aktivliyi 
azaldıqda, onları o dərəcədə stimulyasiya etmək lazımdır ki, “immun partlayışı” vaş verməsin, əksinə 
immun proseslərin aktivliyi həddən artıq olduqda, bu prosesləri elə ləngitmək lazımdır ki, orqaizmin 
“müdafiyəsiz” qalmaq qorxusu yaranmasın. 
        Çoxsaylı eksperimental tədqiqatlar göstərir ki, lazer şüalanması immunoloji reaktivliyi artırır, 
ikincili immun defisiti aradan qaldırır, simpatik-adrenal sistemini aktivləşdirir, adaptiv hormonların 
konsentrasiyasını çoxaldır, bu da orqanizmin homeostazının bərpa olunmasına istiqamətlənmiş adapta-
sion və kompensator reaksiyalar kompleksinin əmələ gəlməsinə səbəb olur. Aşağı intensivli helium-
neon lazer şualanmasının bir sıra effektləri, məsələn ağrıkəsici, regenerativ, qanın laxtalanmasını və 
mikrosirkulyasiyasını yaxşılaşdıran, oksidləşmə-bərpaolma proseslərinin intensivliyinə, immun statusa 
təsiri və digərlərini nəzərə alsaq, podaqrik nefropatiya zamanı bu müalicənin tətbiqi məqsədəuyğun sa-
yıla bilər. 
        Aparılmış tədqiqatlar zamanı bütün müayinədən keçən xəstələr üç qrupa bölünüb - 1 qrup - poda-
qrik nefropatiyalı xəstələr, 2 qrup - hiperurikemiya fonunda gedən birincili xroniki piyelonefritli 
(BXPN) xəstələr, 3 qrup - hiperurikemiyasız BXNP. Podaqrik nefropatiyanın kliniki-immunoloji xü-
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susiyyətlərini öyrənmək üçün xəstələrin kompleks müayinəsi keçirilmişdir. Kompleks immunoloji mü-
ayinələrə T-limfositlərin, T-xelperlərin, T-supressorların, rozetkaəmələ gətirən neytrofillərin və onla-
rın faqositar aktivliyinin təyini daxildir. G, A, M immunoqlobulinlərin konsentrasiyası təyin olunmuş-
dur. Periferik qanda sirkulyasiyada olan immun komplekslərin səviyyəsi təyin olunmuşdur. Xəstələrin 
immun statusunda aşkar olunmuş dəyişikliklər yerli helium-neon lazer işığı ilə korreksiya edilmişdir. 
Helium-neon lazer şualanması (HNLŞ) lazer terapevtik “Helios-OİM”(Sankt-Peterburq, “ELMET” fir-
ması.) apparatla aparılmışdır. HNLŞ kliniki-immunoloji göstəricilərə təsiri öyrənilmişdir. 
        Tədqiqatlar nəticəsində tədiq olunub ki, hiperurikemiya orqanizmdə gedən immunoloji proseslə-
rin gedişini ağırlaşdırır. Müəyyən olunmuşdur ki, hüceyrə və humoral immunitet aktivliyi podaqrik 
nefropatiya zamanı azalmışdır. Bu halda hiperurikemiya hüceyrə immunitetinə cavabdeh olan T-limfo-
sitlərin yaranmasını tormozlayır, T-xelperləri artırır (p<0,02), T-supressorları azaldır (p>0,05), belə ki, 
T-xelperlər immun reaksiyalarını hərəkətə gətirir, lakin bu zaman gözlənilən supressiya baş vermir və 
nəticədə sirkulyasiyada olan immun kompleksləri (İK) artır (p<0,001),hansı ki, öz növbəsində lokal və 
disseminasiyalı damardaxili laxtalanma vasitəsi ilə immunokompleks iltihabına gətirib çıxarır. Podaq-
rik nefropatiyalı xəstələrdə İgG (p<0,05) və İgA (p<0,05) konsentrasiyasının artması belə bir fikir söy-
ləməyə əsas verir ki, iltihab vaxtı immunitetdə əsas rolu məhz bu siniflərə aid olan immunoqlobulinlər 
oynayır. Bunların əsas funksiyaları infeksiyanı, onun toksinlərini, fermentlərini, hüceyrə antigenlərini 
və sair neytrallaşdırmaqdır. 
        Hiperurikemiya fonunda keçən BXNP hiperurikemiyasız, BXNP fərqli olaraq, immunitetin aktiv-
liyi daha çox dərəcədə azalmışdır. Hiperurikemiyalı BXNP xəstələrdən alınmış məlumatların təhlili 
göstərir ki, bu halda da hiperurikemiya hüceyrə və humoral immunitetin aktivliyinin azalmasına səbəb 
olur. Bu zaman daha əhəmiyyətli dəyişikliklər T-hüceyrəli immunitet sistemində gedir, bunu da T-lim-
fositlərin (p<0,01), T-xelperlərin (p>0,05), T-supressorların (p>0,05), miqdarının, həmçinin neytrofil-
lərin faqositar aktivliyinin (p<0,05) azalmasını təsdiq edir. Hiperurikemiyalı BXNP həm T-xelperlər, 
həm də T-supressorlar azalır, buna görə də sirkulyasiyada olan İK-rin “partlayıcı” artması baş vermir 
(halbuki  sirkulyasiyadaki İK kontrol qrupla müqayisədə artmışdır (p<0,001) və bu da böyrəklərdə ge-
dən patoloji prosesin immunoloji aktivliyini xarakterizə edir. Baxmayaraq ki, hiperurikemiyalı BXNP 
sirkulyasiya edən İK hədəf orqanların iltihabına səbəb olmur, onlar yeni antigen-antitel sistemini for-
malaşdırmaqla sirkulyasiyada olan antigenlərin xaric olmasını ləngidir, bu da hiperurikemiyalı BXNP 
residiv xarakterli gedişinə gətirib çıxarır. Həmçinin immunoqlobulinlərin – İgG (p<0,05), İgA (p> 
0,05), İgM (p<0,001) artması bu zaman müşahidə olunur. 
        Beləliklə,bizim tədqiqatlardan məlum oldu ki, hiperurikemiyaya “simptomsuz” kimi baxmaq ol-
maz. Hiperurikemiya xəstənin immun statusuna mütləq təsir göstərir. Böyrəklərdə istər qlomerulalar-
da, kanalcıqlarda, ara toxumada və ya arteriolalarda gedən patoloji prosesin gedişini ağırlaşdırır, nəti-
cədə uzun sürən, residivli və daha ağır kliniki əlamətlərlə gedən xəstəlik formasına gətirib çıxarır. Bu-
na görə də hiperurikemiyanının varlığı xəstənin müalicə taktikasının dəyişməsini, müalicənin daha in-
tensiv fazaya keçməsini tələb edir. 
        Aparılmış tədqiqatlar göstərir ki, podaqrik nefropatiyanın patogenezində immun dəyişiklikləri va-
cib rol oynayır. Bu da əmələ gəlmiş pozğunluqların yeni korreksiya metodlarının axtarışına əsas verir. 
        Biz helium-neon lazer şuasının (HNLŞ) podaqrik nefropatiyalı xəstələrin kliniki-immunoloji gös-
təricilərinə təsirini öyrənmişik. Bu zaman xəstələrə urikodepressantlarla patogenetik ənənəvi müalicə 
ilə bərabər lazeroterapiya (kompleks müalicə) təyin olunmuşdur. Lazer terapevtik apparat “Helios-
01M” HNLŞ aparılma metodikası aşağıdakı kimidir – xəstə üzü aşağı üzanır, lazer şuası bel nahiyyəsi-
nə hər iki tərəfdən tuşlanır, seansın müddəti 10-30 dəqiqədir, kurs 5-6 seans (xəstənin vəziyyətindən 
asılı olaraq), şuanın qüvvəsi 0,5-0,6 mVT, rejimi impulsiv. 
        Tədqiqatların gedişində müəyyən olunmuşdur ki, HNLŞ xəstəliyin klinikasına müsbət təsir göstə-
rir. Kompleks müalicə almış podaqrik nefropatiyalı xəstələrin ümumi vəziyyətinin yaxşılaşması, sut-
kalıq diurezin artması, proteinuriyanın azalması, sidik sindromunun yaxşılaşması qeyd olunur. Hiper-
urikemiyalı BXNP xəstələrdə ümumi vəziyyətin yaxşılaşması, ağrıların bel nahiyyəsindən keçməsi, si-
dik çöküntüsünün normallaşması kompleks müalicə nəticəsində müalicə başlayandan 3-4 gün sonra 
baş verir, halbuki müalicənin ənənəvi metodunun istifadəsi zamanı, klinik və laborator göstəricilərin 
yaxşılaşması müalicənin 6-8 günündə qeyd olunur. 
        Helium-neon lazer şualanma podaqrik nefropatiyalı xəstələrin immun statusuna da öz müsbət tə-
sirini göstərdi. Belə ki, immun göstəricilərin təhlili podaqrik nefropatiyalı xəstələrdə T-limfositlərin 
25,1% (p<0,002) və T-supressorların 38,1% (p<0,05) yüksəlməsini, T-xelperlərin 20,5% (p<0,05) 
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azalmasını, neytrofillərin rozetkaəmələ gətirən 34,1% (p<0,005) və faqositar aktivliyin yüksəlməsinin 
31,3% (p<0,02) göstərir. İmmunoqlobulinlərin səviyyəsidə həmçinin azalmışdır - İgG-36,6% (p< 
0,005), İgA - 47,6% (р<0,02) və İgM - 1,2% (p<0,05). Sirkulyasiyada olan immun komplekslərin sə-
viyyəsi də 52,2% (p<0,005), kontrol qrupla müqayisədə, azalmışdır. Podaqrik nefropatiyalı xəstələrin 
müalicəsinin nəticələri göstərmişdir ki, HNLŞ kompleks müalicədə istifadəsi, həm xəstəliyin kliniki 
gedişində, həmçinin bu qrup xəstələrdə olan immun defisitin ləğv olunmasında, hüceyrə-humoral im-
munitetin aktivləşməsində və bərpasında rol oynayır. Hiperurikemiyalı BXNP xəstələrdə də kompleks 
müalicə immun göstəricilərə müsbət təsir göstərmişdir. T-limfositlərin sayı 37,8% (p<0,01), T-xelper-
lərin - 21,1% (p<0,05) və T-supressorların miqdarı - 13% (p<0,05) artmışdır. Rozetkaəmələ gətirən 
neytrofillər 52,8% (p<0,02) və onların faqositar aktivliyi isə - 70% (p<0,01) kontrol qrupa qarşı art-
mışdır. Humoral immunitetin göstəriciləri - İgG 10% (p<0,01), İgA –21% (p<0,05), İgM – 45,5% (p< 
0,05) və sirkulyasiyada olan İK - 83,4% (p<0,001) enmişlər. Xəstələrin hüceyrə immunitetinin göstəri-
ciləri, faqositar neytrofillərin aktivliyi normallaşır, həmçinin humoral immunitetin bərpası qeyd olu-
nur. 
        Aparılmış tədqiqatların nəticələrini yekunlaşdıraraq demək olar ki, podaqrik nefropatiyalı xəstələ-
rin 20% kompleks müalicə immunoloji göstəricilərin yaxşılaşmasına, 80% xəstələrin göstəricilərinin 
normaya qədər tam bərpasına səbəb olur. Hansı ki, bu qrup xəstələrdə immunoloji statusun ənənəvi 
metodla müalicədə heç bir xəstədə göstəricilər normaya qədər tam bərpası baş vermədi, 83% xəstələr-
də immunoloji statusun yaxşılaşması qeyd olundu. 17% xəstələrdə immun statusunda dəyişikliklər baş 
vermədi. 
        Purin mübadiləsinin pozulması zamanı böyrəklər hədəf-orqanları olur. Hiperurikemiyanın möv-
cudluğu böyrəklərin strukturasında destruktiv dəyişikliklərə gətirib çıxarır. Sidik turşusu duzlarının 
kristalları - uratlar hüceyrə membranının tamlığının pozulmasına, lizosomal fermentlərin ifrazına sə-
bəb olur. Məlumdur ki, insan orqanizmində gedən membrandestruktiv prosesində lipoperoksidləşmə 
əsas rol oynayır. Lipoperoksidləşmə hüceyrə membranının zədələnməsinin fundamental mexanizmi-
dir. Lipoperoksidləşmə yüksək həssaslığa və infomativliyə malik olan membran patologiyasının göstə-
ricisidir və bir sıra xəstəliklərin patogenezində iştirak edir. Yuxarıdakılara əsaslanaraq, biz podaqrik 
nefropatiya zamanı lipoperoksidləşmə proseslərinin böyrək zədələnməsində rolunu qiymətləndirməyə 
çalışdıq. 
        Hiperurikemiya zamanı böyrəkdaxili qanın paylaşması sidik turşusunun ifrazat mexanizmlərinə 
təsir göstərir. Böyrək hemodinamikasının pozulması sidik turşusunun ekskresiyasının artmasına səbəb 
olur, bu da, öz növbəsində, böyrəklərdə hiperurikemiya fonunda gedən patoloji prosesin proqressivləş-
məsinə gətirib çıxarır. Bu faktları nəzərə alaraq biz tədqiqatlarımızı podaqrik nefropatiya zamanı böy-
rək hemodinamikasının öyrənilməsinə istiqamətləndirdik. 
        Xəstələr iki qrupa bölündü – 1 qrupa podaqrik nefropatiyalı xəstələr, 2 qrupa hiperurikemiyalı bi-
rincili xroniki piyelonefritli xəstələr daxil oldu. 
        Orqanizmdə lipoperoksidləşmə proseslərinin qiymətləndirilməsi üçün qan zərdabında lipoperok-
sidləşmənin birincili məhsulları olan hidroperoksidlərin miqdarı öyrənilmişdir, ikincili məhsulu olan 
malon dialdeqidi təyin edilmişdir. Bundan əlavə xolesterin, a-xolesterin, triqliseridlər təyin edilmişdir. 
Antioksidant sisteminin vəziyyətinin qiymətləndirilməsi üçün qan zərdabında endoqen alfa-tokofero-
lun konsentrasiyası və katalaza təyin edilib. 
        Böyrək hemodinamikası Combison-320-5 (Kretztesnik) skaneri ilə əlaqəli Doppler-300 qurğusu 
vasitəsi ilə öyrənilmişdir. Xəstələrin qan damarlarının rezistentliyini göstərən rezistentlik (İR) və pul-
sasion (Pİ) indeksləri təyin edilmişdir. Böyrəkdaxili hipertenziyanın səviyyəsini əks etdirən qandövra-
nın maksimal sürəti (V max) öyrənilmişdir. 
        Aparılan tədqiqatların nəticələri göstərir ki, podaqrik nefropatiya zamanı böyrək hemodinamika-
sının pozulmasının diaqnostikasında həssas və iformativ exodoppleroqrafik üsulunun tətbiqi məqsədə 
uyğundur. 
        Podaqrik nefropatiyalı xəstələrdə böyrək hemodinamikasının vazospastik tipi aşkar olunub. Xəs-
təlik zamanı sidik turşusunun ekskresiyasının pozulması böyrəklərdə qandövranını dəyişir. Bu zaman 
böyrəkdaxili hipertenziya yaranır.  
        Podaqrik nefropatiya zamanı orqanizmdə lipoperoksidləşmə proseslərinin artması və antioksidant 
sisteminin zəifləməsi aşkar olunub. Bunların purin mübadiləsinin pozulması ilə əlaqəli olması müəy-
yən edilib. Hiperurikemiya böyrəkdə olan patologiyanı kəskinləşdirir, xəstəliyin ağırlaşmasına gətirib 
çıxarır. Belə hallarda membranodestruksiyanın və antioksidant statusun korreksiyası tələb olunur. 
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        Aparılmış tədqiqatların nəticəsində böyrək hemodinamikasında və lipoperoksidləşmə proseslərin-
də aşkar olunmuş dəyişiklikləri nəzərə alaraq biz podaqrik nefropatiyalı xəstələrin müalicəsində anti-
oksidantların tətbiqini məqsədə uyğun saydıq. 
        Müalicə zamanı xəstələr iki yarımqrupa bölündü, 1-ci yarımqrupda xəstələrə ənənəvi müalicə, 2-
ci yarımqrupda - kompleks müalicə (ənənəvi+antioksidant) keçirilib. Antioksidant terapiya zamanı 
xəstələrə bir ay müddətində 25-40 ml 30% tiosulfat Na məhlulu (v\d) hər gün - 2 həftə, günaşırı – 2 
həftə. 3-cü həf-tədən başlayaraq 10% vitamin E məhlulu (1ml ə\d) hər gün əlavə edilib. 
        Aparılan tədqiqatların təhlil antioksidant müalicəsinin effektliyini təsdiq edib. Podaqrik nefropati-
yalı xəstələrin kompleks müalicəsində antioksidantların tətbiqi lipoperoksidləşmə proseslərini normal-
laşdırıb, böyrək hemodinamikasının göstəricilərinə müsbət təsir göstərdib. Bu xəstələrdə böyrək he-
modinamikasının göstəricilərinin yaxşılaşması və norma səviyyəsinə qədər bərpa olunması müşahidə 
olundu. Ənənəvi müalicə zamanı yaxşılaşma olsa da, heç bir xəstədə böyrək qandövranının normaya 
çatması müəyyən edilmədi. 
        Podaqrik nefropatiyanın patogenezində immun dəyişiklikləri mühüm rol oynayır, bu dəyişikliklə-
rin helium-neon lazer şualanması ilə korreksiyası məqsədəuyğundur.  
        Podaqrik nefropatiyalı xəstələrdə böyrək zədələnməsində lipoperoksidləşmə prosesləri iştirak 
edirlər.          
        Podaqrik nefropatiya zamanı böyrək hemodinamikasının pozulmasının exodoppleroqrafiya üsulu 
ilə diaqnostikası və antioksidantlarla korreksiyası böyrəklərdə gedən patoloji prosesin inkişafının da-
yandırılması üçün vacibdir. 
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S u m m a r y 
 

IMPORTANCE OF CHANGES OF IMMUNOLOGICAL AND LIPOPEROXIDATION 
PROCESSES, AND RENAL HEMODYNAMICS IN GOUTY NEPHROPATHY 

PATHOGENESIS 
F.Sardarly, R.Bagirova 

 
        The submitted scientific investigation was undertaken with the object of the study of renal dest-
ructions in the patients with gouty nephropathy. Renal destructions were studied by means of the sen-
sitive and informative methods. It was included the clinicolaboratory, immunological and echodopple-
rogrаphy methods in the complex of investigation. Renal hemodinamics was studied by means of the 
new highly sensitive and informative method of echodopplerogrphy. The results of investigation defi-
ned importance of changes of immunological and lipoperoxidation processes, and renal hemody-
namics in gouty nephropathy pathogenesis. 

* * * 
 

АУТОТРАНСПЛАНТАЦИЯ РЕВАСКУЛЯРИЗИРУЕМОГО 
МИКРОХИРУРГИЧЕСКОГО ЛОСКУТА НА ОСНОВЕ МЫШЦЫ 

С ОДНОМОМЕНТНОЙ СВОБОДНОЙ АУТОДЕРМОПЛАСТИКОЙ 
(частные аспекты операции) 

 
Ю.Ш.Эюбов 

Ангиологический и микрохирургический центр, г.Баку 
        В реконструктивно-восстановительной микрохирургии мышечная ткань как пластический 
материал применяется широко. Её аутотрансплантация в виде реваскуляризируемого микрохи-
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рургического лоскута производится в превалирующем большинстве случаев (85–90%) при раз-
личных тканевых дефектах по показаниям [3,6,7,8,9,10].  
        Мышца обладает рядом специфических свойств, которые позволяют эффективно исполь-
зовать её в качестве реваскуляризируемого микрохирургического лоскута: 
 осевой тип кровоснабжения даёт возможность забирать лоскут на одной сосудистой ножке; 
 сосуды, питающие мышцу, проходя в межмышечных промежутках, вначале располагаются 
у какой-либо одной поверхности мышечной ткани в соединительнотканных оболочках, покры-
вающих её (фасция, перимизий); войдя непосредственно в мышцу, сосуды разветвляются, пос-
тепенно углубляясь в толщу мышечной ткани; 
 развитое микроциркуляторное русло во многом определяет успех приживления аутодермо-
трансплантата в случае укрытия последним; 
 устойчивость к инфекции позволяет использовать лоскут в различных инфицированных де-
фектах; 
 относительная толщина, которой возможно заполнить объёмный дефект тканей; 
 высокая устойчивость к механической нагрузке, позволяющая использовать лоскут на по-
дошвенной поверхности стопы; 
 способность мышечных волокон к сокращению и, следовательно, уменьшение их длины 
при пересечении, что необходимо учитывать при заборе лоскута. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Основу работы составляет 55 больных, которым в отделе восстанови-
тельной микрохирургии Российского научного центра хирургии имени акад. Б.В.Петровского Российс-
кой академии медицинских наук была выполнена аутотрансплантация реваскуляризируемого микрохи-
рургического лоскута на основе мышцы одновременно со свободной аутодермопластикой. Под лоскутом 
на основе мышцы подразумеваем лоскут, содержащий в своём составе мышечный компонент. Во всех 
наблюдениях метод аутодермопластики применяли в реципиентной области с целью укрытия мышечно-
го компонента реваскуляризированных лоскутов.  
        Далее для обозначения лоскутов будем пользоваться терминологией, согласно классификации, пред-
ложенной Е.И.Трофимовым (2001), с распределением лоскутов по группам, типам и видам (табл. 1).  

 
Таблица 1. Систематизация лоскутов на основе мышцы с применением свободной  
аутодермопластики в реципиентной области 

Лоскут (55) 
Группа Тип Вид 

Широчайшая мышца спины (27) 
Передняя зубчатая мышца (12) Простой 

Составной (41) Мышечный (41) 
Прямая мышца живота (2) 

Сложный составной (12) Кожно-мышечный (12) Торакодорсальный (12) 

Мышечно-мышечный (1) Широчайшая мышца спины  
с передней зубчатой мышцей (1) Комбинированный 

Составной (2) Кожно-мышечно-мышечный 
(1) 

Торакодорсальный лоскут  
с передней зубчатой мышцей (1) 

 
        В 41 клиническом наблюдении был использован простой составной лоскут (мышечный), в 12 – 
сложный составной (кожно-мышечный) и в 2 - комбинированный составной (мышечно-мышечный и 
кожно-мышечно-мышечный) реваскуляризируемые микрохирургические лоскуты. По виду мышечный 
лоскут представлен широчайшей мышцей спины (27 наблюдений), передней зубчатой мышцей (12) и 
прямой мышцей живота (2). В качестве кожно-мышечного во всех 12 клинических наблюдениях исполь-
зовали торакодорсальный лоскут, основанный на широчайшей мышце спины. В одном наблюдении был 
применён лоскут широчайшей мышцы спины с фрагментом передней зубчатой мышцы, ещё в одном на-
блюдении – торакодорсальный лоскут с фрагментом передней зубчатой мышцы на единой сосудистой 
ножке в виде торакодорсальных сосудов.  
        У 46 больных пересадка реваскуляризируемых микрохирургических лоскутов на основе мышцы с их 
укрытием аутодермотрансплантатом выполнена с целью пластического замещения тканевого дефекта 
различной этиологии (травма, ожог, облучение, нарушение нейротрофики). Следует отметить, что во 
всех случаях применения этих лоскутов тканевые дефекты были инфицированными. В основном, среди 
лоскутов на основе мышцы превалировали мышечный (34 наблюдения) и кожно-мышечный (10) типы. У 2 
больных применение комбинированного составного лоскута с его укрытием аутодермотрансплантатом 
было продиктовано потребностью в чрезмерно объёмном пластическом материале для закрытия сквозно-
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го дефекта в реципиентной области (область пястья – 1 наблюдение и область лодыжек – 1 наблюдение).  
        Мышечная ткань, как известно, в силу своего функционального предназначения обладает большим 
количеством кровеностных сосудов, а потому может активно противостоять раневой инфекции. Сущест-
вует мнение, что за счёт активных клеточных элементов и ферментов мышечного лоскута происходит 
постепенное очищение дефекта [1,2,5].  
        Частое использование в клинической практике реваскуляризируемых микрохирургических лоскутов 
широчайшей мышцы спины и передней зубчатой мышцы основано на их преимуществах. Оба лоскута 
обладают достаточным объёмом собственной ткани, имеют постоянную сосудистую анатомию и боль-
шой диаметр сосудистой ножки, облегчающий наложение анастомозов с реципиентными сосудами. 
        В 7 клинических наблюдениях пересадка лоскутов на основе мышцы с их укрытием аутодермотран-
сплантатом была выполнена у пациентов с онкозаболеваниями и последствиями их лечения, в 1 случае – 
при сосудистом заболевании и в 1 наблюдении – у больного с «ядерной» формой транссексуализма на 
одном из этапов маскулинизирующих операций (формирование неофаллоса).  
        У 44 больных дефекты тканей, для замещения которых были применены реваскуляризируемые мик-
рохирургические лоскуты на основе мышцы, укрываемые аутодермотрансплантатом, располагались на 
нижней конечности, у 6 – на верхней конечности, у 3 – в области головы, у 1 – в области грудной клетки 
и у 1 больного – в области промежности. На нижней конечности реципиентная область, в основном, ло-
кализовалась на стопе (23 наблюдения) или на голени (18), куда по типу чаще всего пересаживались мы-
шечный и кожно-мышечный лоскуты, соответственно 34 и 7 наблюдений . 
        Свободная аутодермопластика, применённая в области пересадки реваскуляризируемых микрохирур-
гических лоскутов на основе мышцы, у всех 55 больных была выполнена одномоментно. Аутодермотранс-
плантат применялся для укрытия реваскуляризированного лоскута.  
        Свободно пересаженный реваскуляризированный лоскут широчайшей мышцы спины в 25 наблюде-
ниях был укрыт аутодермотрансплантатом полностью, в 2 – частично. 
        Во всех случаях свободно пересаженные реваскуляризированные лоскуты передней зубчатой мыш-
цы, прямой мышцы спины и мышечный лоскут в составе комбинированных составных лоскутов были 
полностью укрыты аутодермотрансплантатом. 
        При полном укрытии свободным аутодермотрансплантатом реваскуляризированных лоскутов на ос-
нове мышцы выявлено, что дефект покровной ткани был соразмерен тканевому дефекту, который по раз-
мерам был велик для той анатомической области, где он находился. В результате использование мест-
ных тканей делалось невозможным. 
        При микрохирургической аутотрансплантации реваскуляризируемого торакодорсального лоскута 
используемый аутодермотрансплантат в 9 наблюдениях полностью укрывал раневую поверхность его 
мышечного компонента и в 3 – частично. 
        В 53 клинических наблюдениях микрохирургической аутотрансплантации реваскуляризируемых ло-
скутов на основе мышцы аутодермотрансплантат был перфорирован или пропущен через перфоратор. В 
первые часы после восстановления кровоснабжения реваскуляризированного лоскута отмечается крово-
точивость мышечной поверхности, которая может привести к возникновению гематомы под неперфори-
рованным аутодермотрансплантатом, создавая, тем самым, высокий риск его гибели. В 2 наблюдениях 
аутодермотрансплантат был пересажен на поверхность реваскуляризированного лоскута без выполнения 
сквозных насечек из-за его небольших размеров. 
        Для укрытия 42 реваскуляризированных лоскутов на основе мышцы был применен аутодермотранс-
плантат, взятый с 43 донорских участков, расположенных в области бедра, а именно с его латеральной 
или латеральной и переднелатеральной поверхностей. У одного больного реваскуляризированный лоскут 
широчайшей мышцы спины был укрыт аутодермотрансплантатом, забранным с обоих бёдер. 
        С одной стороны, возможность забора достаточно большого по размеру аутодермотрансплантата с 
этих участков бедра, их ровная поверхность, позволяющая легко использовать электродерматом, богатое 
кровоснабжение кожи в этой области, укрывающей подлежащие большие массивы мышц, делает данные 
участки забора аутодермотрансплантата универсальным донором. С другой стороны, расположение бед-
ренного участка аутодермотрансплантата относительно локализации реципиентной области позволяло 
одновременно работать 2 хирургическим бригадам, задействованным на операции. Параллельно пересад-
ке лоскута одной бригадой другая выполняет забор аутодермотрансплантата с бедра. Тем самым, в сред-
нем, на 30–40 минут сокращается длительность операции. Для оптимизации одновременной работы 2 
бригад большое значение имеет также и то, на какой нижней конечности располагается бедренный учас-
ток аутодермотрансплантата. В целом, локализация донорского участка аутодермотрансплантата зависит 
от реципиентной области, её уровня, поверхности, плоскости расположения, а также желания самого па-
циента, и в каждом отдельном случае вопрос должен рассматриваться индивидуально. 
        В последнее время для укрытия мышечного лоскута (9 больных) по возможности забираем аутодер-
мотрансплантат с его донорской области. Донорский участок либо проецировался на подлежащую мыш-
цу, которую использовали в качестве реваскуляризируемого микрохирургического лоскута, либо распо-
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лагался по краю кожного разреза в донорской области. Преимущество заключается в наличии одной 
ушитой послеоперационной раны, остающейся после забора двух единиц пластического материала: мы-
шечного лоскута и аутодермотрансплантата. Следует отметить, что данную методику не использовали 
при больших тканевых дефектах в реципиентной области и ограниченных размерах донорского участка.  
        Что касается вида аутодермотрансплантата, применяемого при микрохирургической аутотрансплан-
тации реваскуляризируемых лоскутов на основе мышцы, то, в основном, использовали расщеплённый 
аутодермотрансплантат (52 наблюдения). Забор аутодермотрансплантата производили механическим или 
ручным способом – соответственно электродерматомом или скальпелем. Общеизвестны и неоспоримы 
преимущества расщеплённого аутодермотрансплантата, по сравнению с его полнослойным видом: в до-
норском участке после забора расщеплённого аутодермотрансплантата меньше травмируются местные 
ткани, рана не требует ушивания и заживает под повязкой; расщеплённый аутодермотрансплантат более 
неприхотлив в приживлении, в частности, в реципиентной области. Однако, на открытых участках тела 
(лицо) и в областях, подвергающихся механической нагрузке, требуется полнослойный аутодермотранс-
плантат. 
        Техника выполнения микрохирургической аутотрансплантации реваскуляризируемого лоскута на ос-
нове мышцы с укрытием аутодермотрансплантатом его мышечного компонента имеет свои особенности. 
Прежде всего, лоскут на основе мышцы забирали большей площади, чем дефект тканей; так как при рас-
сечении мышечной ткани её волокна сокращаются, уменьшались размеры забираемого лоскута. В даль-
нейшем, после размещения в дефекте лоскута на основе мышцы его фиксацию начинали с проксималь-
ной части лоскута и продолжали в дистальном направлении для правильного расположения сосудистой 
ножки.  
        При необходимости устранения глубокого дефекта тканей лоскут на основе мышцы фиксировали 
свободно. В случае устранения плоскостного дефекта тканей лоскут фиксировали с некоторым натяжени-
ем. Если дном тканевого дефекта являлись костные структуры, то лоскут укладывали поверхностью, со-
держащей сосуды, вверх, в остальных случаях – вниз на дефект.  
        В процессе фиксации лоскута на основе мышцы по наружной поверхности его мышечного компо-
нента иссекали перимизий и формировали обнажённую поверхность мышечных волокон и их групп, от-
деляя фрагменты эндомизия и сохраняя его между группами мышечных волокон. Последовательное от-
деление перимизия и формирование обнажённой поверхности мышечных волокон и их групп путём от-
деления фрагментов эндомизия позволяет сформировать обнажённую поверхность лоскута с развитой 
микрососудистой сетью, находящуюся после операции непосредственно в контакте с пересаженным ау-
тодермотрансплантатом и обеспечивающей ему плазматическое пропитывание. В последующем именно 
развитое микроциркуляторное русло становится источником образования новых сосудов аутодермотран-
сплантата. В свою очередь, сохранение эндомизия между группами мышечных волокон позволяет под-
держать хорошее кровоснабжение мышечных волокон и их групп, то есть кровоток по многочисленным 
микрососудам на поверхности реваскуляризированного лоскута как в раннем послеоперационном перио-
де, так и в последующем.  
        После восстановления кровообращения в лоскуте на основе мышцы и тщательного гемостаза укры-
ваемой поверхности аутодермотрансплантат фиксировали к краям дефекта в положении его физиологи-
ческого расправления. При инфицированности раны или большой площади укрытия применяли сетчатый 
аутодермотрансплантат. В противном случае кончиком скальпеля выполняли частые маленькие сквоз-
ные насечки на аутодермотрансплантате до его расположения на поверхности лоскута. Перфорирован-
ный аутодермотрансплантат на поверхности реваскуляризированного лоскута располагали с учётом век-
торов сил расхождения раны при предполагаемом послеоперационном отёке тканей.  
        В конце операции поверх аутодермотрансплантата накладывали повязку, смоченную антисептиком 
(хлоргексидин, димексид 5%). Между повязкой и аутодермотрансплантатом располагали марлевые сал-
фетки, импрегнированные стерильным вазелиновым маслом или сетчатые перевязочные средства, покры-
тые парафином или силиконовым гелем. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Отслеживая в послеоперационном периоде процесс 
приживления свободно пересаженного реваскуляризированного лоскута на основе мышцы и 
укрывающего его аутодермотрансплантата, мы столкнулись с тремя его исходами: полным при-
живлением, частичным приживлением и полным некрозом (табл. 2). 
        Как видно из таблицы, полное приживление лоскута и аутодермотрансплантата возникло, 
соответственно, в 46 и 23 клинических наблюдениях, частичное приживление – в 5 и 24; в 4 и 8 
наблюдениях констатирован полный некроз, соответственно, лоскута на основе мышцы и ауто-
дермотрансплантата, использованного для его укрытия. 
        Таким образом, микрохирургическая аутотрансплантация реваскуляризируемых лоскутов 
на основе мышцы является методом выбора при замещении глубоких мягкотканных дефектов 
различного генеза и локализации, имеющих сложный рельеф. 
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Таблица 2. Результаты приживления свободного аутодермотрансплантата  
в реципиентной области в зависимости от вида лоскута на основе мышцы 

Исход приживления: 
лоскут/аутодермотрансплантат Вид лоскута 

пп пп/чп пп/пн чп/чп чп/пн Пн 
Всего 

Широчайшая мышца спины 13 11 - 1 - 2 27 
Передняя зубчатая мышца 3 7 1 1 - - 12 
Прямая мышца живота  - 1 - - - 1 2 
Широчайшая мышца спины  
с передней зубчатой мышцей 1 - - - - - 1 

Торакодорсальный лоскут с  
передней зубчатой мышцей 1 - - - - - 1 

Торакодорсальный 5 1 2 2 1 1 12 
Всего 23 20 3 4 1 4 55 

Примечание: пп – полное приживление, чп – частичное приживление, пн – полный некроз 
 
        Задачей свободной аутодермопластики в реципиентной области является укрытие раневой 
поверхности реваскуляризированного лоскута на основе мышцы в случае недостаточности ре-
сурсов местной пластики.  
        В целом, успех микрохирургической аутотрансплантации реваскуляризируемого лоскута 
на основе мышцы был достигнут в 92,7% клинических наблюдений, свободной аутодермоплас-
тики – в 85,5% наблюдений. 
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AUTOTRANSPLANTATION OF REVASCULIZABLE MICROSURGICAL FLAP ON  

THE BASIS OF THE MUSCLE WITH THE SINGLE-STAGE FREE AUTODERMOPLASTY  
(particular aspects of the operation) 

Y.Eyubov 
 

        The author analysed 55 observations of microsurgical autotransplantation of revasculizable mic-
rosurgical flap on the basis of the muscle with the single-stage free autodermoplasty. Special attention 
is paid to the problem of surgical approach and the peculiarities of the above-mentioned operation; the 
effectiveness of its use is shown. The success of the microsurgical autotransplantation of revasculizab-
le microsurgical flap on the basis of the muscle was achieved in 92,7% of clinical observations, of free 
autodermoplasty – in 85,5% of observations.  

* * * 
 

ПЕРСПЕКТИВЫ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ СВОБОДНЫХ РЕВАСКУЛЯРИЗИРОВАННЫХ 
АУТОТРАНСПЛАНТАТОВ ПРИ ВОЗМЕЩЕНИИ ПРИОБРЕТЕННЫХ ДЕФЕКТОВ 

ЧЕЛЮСТНО-ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ 
 

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

 
        Одной из наиболее актуальных проблем, возникающих при хирургическом лечении боль-
ных злокачественными опухолями головы и шеи, является как функциональная, так и социаль-
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ная реабилитации последних. Известно, что 60-70% этой категории больных начинают специа-
лизированное лечение лишь в 3-4 стадии заболевания. Общепринятым методом лечения мест-
но-распространяющихся злокачественных опухолей является их широкое хирургическое иссе-
чение, однако, использование его в зоне головы, лицевого черепа и шеи во многих случаях соп-
ряжено с возникновением крупных дефектов, которые могут приводить к нарушениям жизнен-
но важных функций – дыхания, глотания, жевания и речи, а также к серьезным косметическим 
проблемам [24,28,36]. Все это, естественно, сказывается на качестве жизни больного, вызывая 
также потерю социальной ориентации в обществе и семье [25,36]. 
        В свете вышеперечисленного становится очевидным, что перед хирургом ставится  задача 
не только максимального иссечения новообразования, чего требуют принципы абластики, но и 
как можно более скорого закрытия образовавшегося дефекта. 
        При этом, следует подчеркнуть, что использование традиционных методов замещения де-
фектов в подавляющем большинстве не дает удовлетворительных результатов. Это обусловле-
но как сложной геометрией образующихся дефектов и высокими требованиями к функциональ-
ным качествам трансплантата, так и недостаточной эффективностью на сегодняшний день мно-
гих общепринятых методов восстановительной хирургии. 
        Использование пластики местными тканями считается наиболее приемлемым, так как сво-
йства окружающих тканей наиболее полно отвечают косметическим и функциональным требо-
ваниям, предъявляемым к аутотрансплантату [8]. Применение пластики свободным полнослой-
ным лоскутом также дает, благодаря соответствию цвета и тургора кожи, хорошие косметичес-
кие результаты [21].Однако, при использовании этих методов удается закрыть дефекты, не-
большие по площади, что ограничивает их применение [21]. 
        Пластика расщепленным кожным лоскутом не всегда позволяет добиться желаемого кос-
метического и функционального результата, что обуславливается изменением параметров цвета 
и тургора кожи после ее пересадки. Кроме того, учитывая то, что использование лоскутов име-
ет наилучший эффект при закрытии дефектов, имеющих гранулирующую поверхность, ограни-
чивается сфера их применения [21]. К примеру, этот вид пластики позволяет закрывать лишь 
поверхностные дефекты [13]. В случае укладывания лоскута на кости черепа пересаженная ко-
жа, хотя и приобретает постепенно определенную подвижность, становится легко ранимой и не 
выполняет защитную функцию [20].  
        Применение методики Филатовского стебля, несмотря на большой объем пластического 
материала лоскута, является многоэтапным процессом и требует длительной иммобилизации 
конечности больного, что создает ему значительные неудобства [13,16]. Кроме того, происхо-
дит уменьшение эластичности, прекращение секреторной функции, повышение опасности ин-
фицирования лоскута, обусловленной его денервацией и уменьшением скорости кровотока 
[21]. Может также наблюдаться сокращение пигментации стебля в реципиентной зоне, приво-
дящее к снижению косметического результата [14]. При пластике дефектов покрова черепа воз-
никают сложности при подшивании кожи стебля к тонкой коже головы, также приводящей к 
неудаче [20].  
        Пластика местными тканями на сосудистой ножке позволяет устранить дефекты, располо-
женные только в зоне ротации лоскута [16]. Кроме этого, вторичные дефекты, в донорской зоне 
образовавшиеся после взятия лоскута, как правило, располагаются на видных участках тела 
[14,21].  
        Важно отметить также, что пластику у больных с опухолями головы и шеи приходится 
проводить при дефектах со сложной геометрией, а также высокой степенью риска инфицирова-
ния, обусловленных его объемом и близостью таких анатомических образований, как полость 
рта и полость носа [3]. Обращает на себя внимание и тот факт, что облученное и слабо васкуля-
ризированное воспринимающее ложе плохо приживляет аваскулярные трансплантаты, что так-
же снижает эффект первичных косметических операций [2]. 
        Таким образом, в свете вышеперечисленного становиться  очевидным, что использование 
вышеуказанных методов, при которых все пересаженные имеют слабую васкуляризацию или 
являются аваскулярными, не может дать оптимальных косметических и функциональных ре-
зультатов, необходимы при проведении реконструктивно-восстановительных операциях в об-
ласти головы и шеи.  
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        Альтернативным методом является метод использования свободных реваскуляризирован-
ных аутотранплантатов. [30] Термином «свободный реваскуляризированный аутотрансплан-
тат» обозначается такой лоскут, который включает в себя несколько типов тканей, имеющих 
различное эмбриональное происхождение, находящийся на достаточном удалении от зоны вос-
станавливаемого дефекта и имеющий автономное питание, которое осуществляется за счет со-
судистого пучка. В дальнейшем  восстановление кровотока в лоскуте происходит путем созда-
ния микрососудистых анастомозов реципиентного ложа. 
        Первое упоминание об успешной пересадке комплекса тканей датируется 1972 годом, ког-
да Harii  и Ohmori осуществили успешную свободную пересадку скальпированного лоскута на 
микрососудистой ножке [23]. Начиная с этой даты, микрососудистые операции стали широко 
использоваться в хирургии, в том числе и в челюстно-лицевой хирургии. Так,  Mc.B.O’Brien в 
1974 г. использовал микрососудистый лобный лоскут для ринопластики. K.Harii et al. (1974) за-
крывали обширные и глубокие дефекты лица с помощью дельтапекторального лоскута на мик-
рососудистых анастомозах. В.С.Крылов (1982) и Takayanagi S. и Tsukie T. (1980) и др. хирурги 
закрывали обширные и глубокие дефекты лица мышечно-кожным лоскутом с включением ши-
рочайшей мышцы спины. Н.Г.Алборов (1984) и Б.О’Брайен (1981) осущестляли микрососудис-
тую аутотрансплантацию мышц при параличе лицевого нерва. А.И.Неробеев и В.С.Крылов 
(1984), Я.Б.Бранд (1980), Bell N., Barron P. (1980), Salibian A. et al. (1980), Soutar D. et al (1983) 
производили пластику нижней челюсти с помощью трансплантатов из гребешка подвздошной 
кости, ребра, лоскутом со стопы с включением второго пальца или сегментом лучевой кости.  
        Преимущество такого типа лоскутов заключается в том, что появляется возможность одно-
моментного закрытия большого по объему и сложного по конфигурации дефекта. Это позволя-
ет сократить сроки лечения, а, следовательно, и период пребывания больного в стационаре [11, 
12,22,29,36,39].  
        Подобные лоскуты применяются для закрытия дефектов площадью почти до 300 см² с уча-
стками обнажения кости, нервно-сосудистых пучков, важных анатомических образований и 
особенно глубоколежащих анатомических структур [3]. Благодаря этой методике расширяются 
рамки радикализма, необходимого в онкологии, а, следовательно, уменьшается риск возникно-
вения рецидива и генерализации процесса и возникают возможности для выполнения удовлет-
ворительного первичного косметического лечения.  
        Кроме того, создается возможность применения курсов пред- и послеоперационной луче-
вой терапии, учитывая, что пересаженные реваскуляризированные лоскуты устойчивы к иони-
зирующему излучению и возникающим после него осложнениям [16,33]. Возможно также при-
менение подобных лоскутов в условиях инфицированной операционной раны, так как, имея ав-
тономный источник кровоснабжения, они более устойчивы к инфекции, чем аваскулярные лос-
куты [3]. Еще одним преимуществом свободных реваскуляризированных аутотрансплантатов 
является то, что их жизнеспособность и приживляемость не завися от возраста пациента [5].      
        Соответственно тканевому составу, реди свободных реваскуляризированных аутотранс-
плантатов выделяют: кожно-жировые, кожно-фасциальные, кожно-мышечные, апоневротичес-
кие, надкостничные, костно-мышечные, кожно-фасциально-мышечно-костные и висцеральные 
типы лоскутов. 
        Одним из обязательных компонентов свободных реваскуляризированных лоскутов являет-
ся сохранение в них питающих сосудов (артерии и вены). Наличие обоих типов сосудов обяза-
тельно для каждого из лоскутов, однако, их количество варьируется в зависимости от постав-
ленной задачи. Поэтому, учитывая характер кровоснабжения, васкуляризированные комплексы 
тканей классифицируют следующим образом:  
        1.Монокомплексы – лоскуты, выделенные в пределах одного сосудистого бассейна еди-
ным блоком (рис.1). 

                                                        
Рис.1. 
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        Монокомплексы являются наиболее часто используемым видом аутотрансплантатов, 
применяемым, в основном, для закрытия простых по конфигурации дефектов. Кроме типичной 
конфигурации, при соответствующей геометрии дефекта монокомплекс может иметь дополни-
тельный выкроенный лоскут на периферии (с учетом анатомии сосудистой сети). 
        2.Поликомплексы – сочетание монокомплексов, выделенных в пределах одного сосудис-
того бассейна на различных ветвях основного сосудистого пучка (рис.2). 
 
 

                                                     
          

Рис.2. 
 
        Применение поликомплексов обуславливается более сложной геометрией дефекта, когда 
применение одноблочного комплекса тканей не позволяет производить перемещение его раз-
личных частей.                                                                    
        3.Мегакомплексы – совокупность двух или нескольких выделенных монокомплексов; 
или же моно- и поликомплекса, границы которого выходят за пределы бассейна сосудистого 
пучка и требуют подключения дополнительных сосудов из другой сосудистой ножки (рис.3). 
 

                                             
           

Рис.3. 
 
        Понятие «мегакомплекса» впервые на практике было введено японскими хирургами, кото-
рые продемонстрировали возможность закрытия обширных ран конечностей сверхдлинными 
комплексами тканей, сформированными на двух сосудистых ножках и включающих террито-
рии кожно-фасциального пахового и тороко-дорсального лоскутов [1].            
        Хотя питание свободного реваскуляризированного аутотрансплантата осуществляется за 
счет осевых сосудов, именно распределение их ветвей в самом лоскуте определяет структуру и 
форму лоскута. Так, в ходе многочисленных эмбрионально-анатомических изучений сосудов, 
основанных на исследованиях процесса закладки сосудов, миграции их в различных сегментах 
тела вместе с образующимися мышцами и костями, удалось создать научно доказанную кон-
цепцию распределения артерий. Согласно данной концепции, блок тканей, включающий кожу 
и подлежащие глубокие ткани, получающие кровь от одного крупного сосуда, называется анги-
осомом. Причем, все ткани, извлеченные из этого сегмента тела с сохранением главного сосуда, 
могут быть перенесены на новое место без нарушения в них кровообращения. 
        Все артерии, идущие в пределах мышц и межмышечных перегородок одного ангиосома, в 
конечном счете, переходят в так называемые кожные артерии, которые, в свою очередь, делят-
ся на прямые и непрямые.  
        Функция прямых кожных артерий  -  питание кожи  вне зависимости от характера их хода 
(обычно они идут вверх единичными или множественными стволами в вертикальном или ко-
сом направлении, прободая фасциальную пластинку); причем, основной зоной их распределе-
ния является подкожно-жировая клетчатка. Прямые кожные артерии могут отходить: 1) от 
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крупного ствола, расположенного под глубокой фасцией; 2) как прямое продолжение основной 
артерии; 3) от артерий, находящихся в глубине тканей, недалеко от костей, или от одного из их 
ответвлений к мышцам; 4) от артерий, локализующихся под мышцами. Таким образом, прямые 
кожные артерии по своей локализации могут быть мышечно-кожными и перегородочно-кож-
ными, причем, зона васкуляризации перегородочно-кожных артерий превышает таковую у мы-
шечно-кожных артерий.   
        Показаниями к применению методики аутотрансплантации свободных реваскуляризиро-
ванных лоскутов являются: 
1.Изолированные и сочетанные дефекты челюстно-лицевой области, сопровождающиеся гру-
быми косметическими и функциональными нарушениями (выворотом век и губ, микростомой, 
значительными деформациями ушной раковины и т.д.), которые не представляется возможным 
восстановить посредством использования традиционных методик, или проведенное ранее лече-
ние оказалось безуспешным. 
2.Дефекты области головы и шеи, сопровождающиеся обнажением анатомически значимых об-
разований (сосудисто-нервный пучок шеи, кости черепа, головной мозг и т.д.), при невозмож-
ности использования полнослойных лоскутов или пластики местными тканями. 
3.Наличие бактериальной обсемененности в ране (дно полости рта, первично инфицированная 
рана и т.д.), что препятствует использованию аваскулярных лоскутов по причине их меньшей 
сопротивляемости инфекции. 
4.Наличие больших по протяженности дефектов (300 см² и больше), когда ни применение плас-
тики местными тканями, ни использование лоскутов на сосудистой ножке не создает условия 
для закрытия дефекта. 
5.Наличие функциональных дефектов, требующих аутотранспланции мышц, с последующей 
реиннервацией (паралич лицевого нерва и атрофия мимической мускулатуры).  
        В тоже время, микрохирургическая трансплантация тканевых комплексов имеет свои про-
тивопоказания. К ним относятся: 
1.Наличие механического повреждения донорских или реципиентных сосудов на значительном 
протяжении  (при условии учитывания возможность применения аутовенозной вставки). 
2.Системное поражение сосудистого русла, создающее неблагоприятные условия для наложе-
ния микрососудистого анастомоза (атеросклероз, дегенеративные изменения сосудистой стенки 
и т. д.). 
3.Наличие острого гнойно-некротического процесса в области дефекта. 
4.Наличие заболеваний, связанных с системой крови (особенно при нарушении свертывающей 
системы крови). 
5.Наличие обширного фиброза тканей и реципиентных сосудов в зоне дефекта и окружающих 
тканях как следствие радикального лучевого лечения новообразования.  
        Кроме того, в некоторых случаях к противопоказаниям относят возраст пациента, хотя аб-
солютным противопоказанием он не является, так как он не обязательно сопряжен с поражени-
ем сосудов.  
        На сегодняшний день свободные реваскуляризированные аутотрансплантаты широко ис-
пользуются для замещения обширных дефектов челюстно-лицевой области [31,33,43] Так, сог-
ласно данным Мемориального ракового центра Слоана-Кеттеринга [37], процент выполняемых 
операций с применением свободных реваскуляризированных аутотрансплантатов составил 
71,42%, что в процентном соотношении существенно больше, чем операции с применением 
традиционных методик. Однако, наличие послеоперационных осложнений, сопровождающих 
операции с применением свободных реваскуляризированных аутотрансплантатов, вызывает не-
обходимость дальнейших разработок по совершенствованию этих методик 
        По данным некоторых авторов [4,6,10,16,18,19,24,26,39,41], процент успешного приживле-
ния лоскута составляет от 85% до 96%. Среди наиболее частых осложнений следует выделить 
краевой и тотальный некроз лоскута, который развивается в результате несостоятельности со-
судистой ножки трансплантата и составляет от 3% до 18% [16,27,34] Подобного рода осложне-
ния, чаще всего, встречаются в ранний послеоперационный период и  связаны, как правило, с 
тромбозом артерий и вен. Причем, может происходить как тромбоз вены, артерии, так и тром-
боз смешанного типа. По данным ряда авторов [15,26], тромбоз сосудистой ножки смешанного 
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типа происходит чаще (5,5%), чем изолированный тромбоз артериальной (2,7%) и венозной 
(3,7%) ножки [15,34].  
        Причиной возникновения тромбоза смешанного типа является тромбоз артерии, вызываю-
щий возникновение тромба в вене и обусловленный грубыми нарушениями гемодинамики лос-
кута и, в первую очередь, значительным снижением скорости кровотока, являющимся благо-
приятным фактором для тромбообразования.  
        К причинам возникновения тромбоза также следует отнести нарушение межшовного рас-
стояния при анастомозировании сосудов. В этом случае наблюдается оседание фибрина и эрит-
роцитов в межшовных промежутках с последующим тромбозом. Возможен также тромбоз 
вследствие недостаточного затягивания микрошвов, что приводит к свисанию шва в просвет 
сосуда и возникновению благоприятной ситуации для образования тромба. При недостаточном 
затягивании микрошва возможно развитие кровотечения из зоны анастомоза. Тромбоз также 
наблюдается при использовании лоскута в инфицированных ранах, что, по-видимому, связано с 
характерной тканевой реакцией, вызванной присутствием микробного возбудителя.  
        Некоторые авторы выделяют в качестве одной из причин возникновения тромбоза тип 
анастомозирования питающих сосудов. Так, предполагается, что при использовании анастомо-
за по типу «конец в бок» создаются условия, при которых характер гемодинамики наиболее 
благоприятен для функционирования анастомоза, что подтверждается клинически [15]. В тоже 
время, вопрос о целесообразности использования магистральных сосудов или их ветвей не вы-
являет статистически достоверной разницы, что также подтверждается клинически [15]. 
        Особое внимание следует уделить своевременной диагностике нарушений гемодинамики  
лоскута, так как одним из методов борьбы с ними является своевременно проведенное опера-
тивное вмешательство с целью ревизии анастомоза и удалению тромба. Так, в случае своевре-
менной диагностики успех повторной операции составляет 64,7%, однако, на более поздних 
этапах, когда развивается тромбоз питающей ножки смешанного типа, успех повторного опера-
тивного вмешательства ставится под сомнение [39,42].  
        Из наиболее распространенных осложнений, связанных с техникой выполнения микроана-
стомоза, следует также выделить чрезмерное затягивание микрошва, что приводит к его проре-
зыванию и образованию щелевидного отверстия, в несколько раз превышающего диаметр нити, 
которое, в свою очередь, может приводить как к тромбозу, так и к кровотечению из зоны анас-
томоза. Чрезмерное же затягивание непрерывного обвитого шва вызывает образование гофри-
рованной зоны анастомоза со стенозированием просвета анастомоза. 
        Следует также отметить возможность неполного захвата всей толщи сосудистой стенки, в 
частности, отсутствие захвата интимы, что приводит к ее отслойке и образованию своеобраз-
ных клапанов, нарушающих кровоток.                  
        Из более поздних послеоперационных осложнений следует выделить рецидив остеомиели-
та, рецидив опухоли и генерализацию опухолевого процесса [24]. Возникающий в ранний пос-
леоперационный период гнойно-воспалительный процесс, существенно, не влияет на оконча-
тельный результат пластики [7]. Однако, в ряде случаев (20,3%) эти осложнения могут привес-
ти к тотальному некрозу лоскута [15]. Частота возникновения гнойно-воспалительных ослож-
нений составляет порядка 6,1% [15,40] и, во многом, зависит от существующего микробного 
фона в реципиентной зоне и от способности лоскута противостоять этой инфекции.  
        Особый интерес представляет частота осложнений при использовании комбинированных 
методов лечения опухолевого процесса. Так, применение предоперационной лучевой терапии в 
сроки за 3-5 месяцев до оперативного вмешательства отрицательно сказывается на структуре 
ткани, формируя там фиброз, что значительно затрудняет микрохирургическое формирование 
воспринимающего ложа. Также отмечается, что при дозе облучения, превышающей 70 Гр, час-
тота местных послеоперационных осложнений возрастает в 2 раза [7]. При более низких дозах 
облучения количество осложнений снижается таким образом, что процент успешного лечения 
составляет 86% при лучевом лечении по радикальной программе [9,32,35,38]. 
        Результаты проведенных исследований показывают, что применение свободных реваску-
ляризированных аутотрансплантатов на сегодняшний день является одним из перспективных 
направлений в реконструктивно-восстановительной хирургии челюстно-лицевой области.  
        Приведенные в работе данные позволяют сделать вывод о высоких косметических и функ-
циональных результатах в случае применения реваскуляризированных аутотрансплантатов, в 
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сравнении с традиционными методами возмещения обширных деффектов челюстно-лицевой 
области.    
        Следует отметить, однако, что, хотя свободные васкуляризированные аутотрансплантаты и 
обладают значительными преимуществами перед аваскулярными лоскутами, тем не менее, их 
применение сопряжено с возникновением послеоперационных осложнений, исходом которых 
является неудовлетворительный косметический результат и удлинение сроков лечения за счет 
вторичной пластики местными тканями.  
        Таким образом, мы заключаем, что наиболее актуальными и перспективными, с этой точки 
зрения, следует считать исследования, направленные на разработку новых методов интра- и по-
слеоперационного мониторинга гемодинамики лоскута; основанную на вышеуказанных мето-
дах оптимизацию тактики неотложных вмешательств по поводу тромбоза сосудистой ножки; а 
также выработку методов протекции лоскута, обеспечивая его, тем самым, большим резервом, 
необходимым для проведения неотложной тромбэктомии. 
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PROSPECTS OF USAGE OF MICROVASCULAR FREE FLAPS  
TO RECONSTRUCTION OFACQUIRED MAXILLO-FACIAL DEFECTS 

C.Rahimov, I.Farzaliyev 
 
        Rehabilitation of patients with head and neck defects becomes after tumor ablation, or due to tra-
umatic injury still is important problem in the field of reconstructive surgery. Traditional methods of 
plasty, such as local and distant flaps or grafts reconstruction, couldn’t give high positive functional 
and aesthetic effects in all clinical cases. The microvascular free flap transfer is the gold standard of 
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reconstruction such of defects and show potency usage to restore serious and complicate defects of he-
ad and region. Moreover it could give surgeon more means to realize ablative surgery in this region.  
 

* * * 
 
 
 
 
 

 
ВЛИЯНИЕ ПРЕДШЕСТВУЮЩЕЙ ТРАХЕОСТОМИИ НА 

ЗАЖИВЛЕНИЕ ОПЕРАЦИОННОЙ РАНЫ ПОСЛЕ ЛАРИНГОЭКТОМИИ 
 

Д.А.Алиев, Э.Р.Искендеров, Н.А.Гулиев 
Национальный центр онкологии, г.Баку 

 
        Среди злокачественных опухолей ЛОР-органов рак гортани встречается наиболее часто 
(50-69%) [1,5,6,7]. Несмотря на значительные успехи в диагностике рака гортани, у 70-80% 
впервые обратившихся в медицинское учреждение больных устанавливается местнораспрост-
раненная форма рака (T3-4N0M0) [4,8]. 
        Более чем половина больных местнораспространенным раком гортани поступает в клини-
ку с явлениями декомпенсированного стеноза, при котором необходимо выполнение экстрен-
ной трахеостомии по жизненным показаниям [8]. 
        Больным раком гортани трахеостомию выполняют по следующим показаниям: в случае де-
компенсированного стеноза гортани, для профилактики возможных осложнений при проведе-
нии лучевой терапии и при наличии сопутствующих заболеваний у пациентов со стенозирую-
щим раком гортани с целью устранения длительной гипоксии [8]. 
        Трахеостомию можно отнести к условно чистым операциям, при которой происходит не-
избежное обсеменение операционной раны микроорганизмами, присутствующими в мокроте 
больного [2,3,9,10]. Тщательное ведение больного после трахеостомии, своевременная обработ-
ка операционной раны с соблюдением правил асептики и антисептики, а также другие профи-
лактические мероприятия не всегда помогают добиться заживления раны первичным натяжени-
ем. Риск развития послеоперационной инфекции увеличивается в два раза после выполнения 
трахеостомии в экстренном порядке, при которой, нередко, происходит неизбежное травмиро-
вание местных тканей [2]. В свою очередь, заживление раны вторичным натяжением приводит 
к образованию рубцовых изменений в окружающих тканях с развитием стеноза трахеостомы, а 
также значительно увеличивает продолжительность послеоперационного периода и, тем са-
мым, время пребывания больного в стационаре [7].  
        Целью данного исследования явилось изучение влияния предшествующей трахеостомии 
на заживление раны после ларингоэктомии. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В исследование было включено 40 больных местнораспространен-
ным раком гортани III-IV стадии, получавших хирургическое лечение на базе Национального центра он-
кологии г.Баку. Среди больных было 38 мужчин и 2 женщины. Средний возраст больных составил 56 
лет.  
        Пациенты были разделены на две группы: 22 больных (контрольная группа), подвергшихся ларинг-
эктомии без предшествующей трахеостомии, и 18 больных (исследуемая группа), которым проводилась 
трахеостомия до радикального хирургического вмешательства. В исследуемой группе предшествующая 
трахеостомия проводилась: у 14 больных по жизненным показаниям по поводу стеноза гортани III-IV 
степени, у 3 больных - по поводу возникшего стеноза гортани во время предоперационной лучевой тера-
пии, у 1 пациента - в связи с развившимся стенозом гортани во время проведения лучевой терапии по ра-
дикальной программе. Распространенность опухолевого процесса у больных раком гортани в контроль-
ной группе составила - T3N0M0 18 больных – (82%), T4N0M0 4 больных – (18%); в исследуемой группе, 
соответственно - T3N0M0 15 больных – (83%), T4N0M0 3 больных – (16%). Хирургическое вмешательство 
проводилось в следующем объеме: в контрольной группе стандартная ларингоэктомия проводилась у 20 
больных, а расширенная ларингэктомия - 2; в исследуемой группе простая ларингоэктомия выполнялась 
17 больным, а расширенная ларингэктомия - 1. У всех больных диагноз рака гортани был гистологически 
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верифицирован, причем, в обеих группах встречался плоскоклеточный рак различной дифференцировки. 
В контрольной группе плоскоклеточный ороговевающий рак встречался у 77%, с тенденцией к орогове-
ванию - 14%, плоскоклеточный неороговевающий - 9% больных. В исследуемой группе плоскоклеточ-
ный ороговевающий рак встречался у 78%, с тенденцией к ороговеванию - 16%, плоскоклеточный неоро-
говевающий – 5,5%. Локализация опухолевого процес-са в гортани в контрольной группе распредилась 
следующим образом: в вестибулярном отделе 2, среднем и вестибулярном отделах – 8, во всех трех отде-
лах гортани – 10, среднем и подскладочном отделе – 2; в основной группе: вестибулярном отделе 2, сред-
нем и вестибулярном – 4, в трех отделах – 10, среднем и подскладочном – 2. Как видно из представлен-
ных данных, по гистологической структуре, локализации и распространенности опухолевого процесса, а 
также объему оперативного вмешательства сравниваемые группы были сопоставимы. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Влияние предшествующей трахеостомии на заживле-
ние послеоперационной раны изучалось на основании количества возникших местных ослож-
нений после ларингэктомии, а также случаев первичного заживления раны в исследуемой груп-
пе. Среди местных или локальных осложнений, возникающих после экстирпации гортани, мож-
но выделить следующие: некроз кожных лоскутов, гнойно-воспалительное поражение мягких 
тканей без нарушения целостности глотки, а также с нарушением целостности глотки с образо-
ванием глоточных свищей или фарингостом. Изучая динамику раневого процесса, в контроль-
ной группе были установлены следующие особенности: заживление раны первичным натяже-
нием отмечалось в 54% случаев, вторичным натяжением - 45%, а в исследуемой группе - 33% и 
55%, соответственно. На диаграмме представлены варианты заживления операционной раны в 
обеих группах.                             
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        Осложнения локального порядка в контрольной группе встречались у 10 больных, из них: 
2 случая некроза кожных лоскутов, 3 - гнойно-воспалительных изменений в мягких тканях без 
нарушения целостности глотки и 5 - нарушения её с последующим образованием глоточных 
свищей и фарингостом. В исследуемой группе встречались следующие местные послеопераци-
онные осложнения: некроз кожных лоскутов у 2 больных, воспалительные изменения мягких 
тканей без нарушения целостности глотки - 4, с нарушением последней - 5. Также нужно отме-
тить, что у 5 больных исследуемой группы в результате вторичного заживления раны возника-
ло рубцовое сужение трахеостомы. Количество и варианты местных послеоперационных ос-
ложнений отображены в таблице. 
 
Таблица. Местные послеоперационные осложнения  

 
        В результате проведенного исследования было установлено, что предшествующая трахеос-
томия негативно влияет на заживление операционной раны после ларингэктомии. Местные по-

Местные послеоперационные осложнения Исследуемая группа Контрольная группа 
Некроз кожных лоскутов 2 2 
Гнойно-воспалительное поражение мягких 
тканей без нарушения целостности глотки 

 
4 

 
3 

Гнойно-воспалительное поражение мягких 
тканей с нарушением целостности глотки 

 
6 

 
5 
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слеоперационные осложнения возникают чаще у больных с трахеостомией, выполненной до ра-
дикального оперативного лечения. Кроме того, воспалительные изменения мягких тканей, не-
редко, приводят к рубцовому сужению трахеостомы, коррекция которой требует повторного 
хирургического вмешательства.  
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INFLUENCE OF PREVIOUSLY  TRACHEOSTOMY TO HEALING 
OF AN OPERATIONAL WOUND FOR LARYNGECTOMY 

J.Aliyev, E.Iskenderov, N.Quliyev 
 
        As a result of the carried out research it has been established, that previously performed tracheos-
tomy negatively influences to healing of an operational wound after laryngectomy. Local postoperati-
ve complications arise more often at patients with tracheostomy, executed up to radical operative treat-
ment. Besides inflammatory changes of soft tissues quite often result in cicatricial tracheostomy stenos 
is correction of which demands repeated surgical intervention.  

 
* * * 

 
ЙЦКСЯК ДОЗА ЭЦЪЦНЦН ТЯТБИГИ ИЛЯ   

УШАГЛЫГ БОЙНУ ХЯРЧЯНЭИНИН МЦШТЯРЯК ШЦА МЦАЛИЪЯСИ 
 

Н.М.Ясэяров, Е.Щ.Гулийев, Р.С.Зейналов, Н.Р.Дадашова 
Милли онколоэийа мяркязи, Бакы ш. 

 
        Ушаглыг бойну хярчянэи эениш профилактик тядбирляр, ситоложи скринингляр, дисплазийа вя преинвазив 
хярчянэлярин вахтында мцалиъяси иля ялагядар олараг 20-ъи ясрин сонунда азалмаьа мейилли олмушдур. 
Буна бахмайараг хястялянмя эюстяриъиси йеня дя йцксяк олараг галыр вя гадын ъинси органларынын он-
коложи хястяликляринин 90-92% тяшкил едир. Ушаглыг бойну хярчянэи иля хястялярин мцалиъясиндя шца те-
рапийасы мцстягил вя йа комбиня олунмуш мцалиъянин компоненти кими 90% щалларда истифадя олунур. 
        1-2а мярщяляли просеслярдя мцштяряк шца мцалиъяси диэяр мцалиъя методлары иля йанашы сечим ме-
тоду олдуьу щалда, 2б-3 мярщяляли хястялярдя няинки ясас, щятта йеэаня мцалиъя методу олараг галыр. 
        Щал-щазырда хариъи юлкяляр вя МДБ мяканында йени техники васитялярин тятбиги вя методики бахыш-
ларын тякмилляшмяси нятиъясиндя контакт шца мцалиъяси кюклц дяйишикликляря мяруз галыр. Беля ки, ра-
диоактив шца мянбяляринин ардыъыл йеридилмясинин тякмилляшдирилмяси, йени радионуклидлярин истещсалы  
гыса мцддят ярзиндя йцксяк дозалары мцяййян щяъимдя тохумалара чатдырмаьа имкан верир. Автома-
тик дистансион идаряетмя вя йцксяк мцдафия габилиййяти хястя вя тибб персоналынын радиасийа тящлцкя-
сизлийини там тямин едир. Бунунла йанашы гейд етмяк лазымдыр ки, 40-75% хястялярдя хястялийин 3-4-ъц 
мярщяляси тяйин едилир. Бахмайараг ки, шца мцалиъясинин тякмилляшдирилмяси йашама эюстяриъилярини 
хейли артырмышдыр, лакин дозаларын просесин йерли йайылмасындан асылы олараг галдырылмасы шца фясадларына 
эятириб чыхарыр. Бунунла ялагядар олараг, башга перспектив методлардан бири дя кимйяви дярман мцали-
ъясинин шца терапийасы иля бирликдя тятбигидир. Кимйяви дярман мцалиъяси ДНК-нын репарасийа меха-
низмлярини позараг шиш щцъейряляринин шца зядялянмяляририни эцъляндирир, онлары синхронизасийа едяряк 
шца мцалиъясиня щяссас щцъейря тсикли фазасына салыр вя шцайа радиорезистент щцъейряляри мящв едир. 
Бунунла йанашы кимйяви дярман мцалиъяси узаг метастазлара да тясир эюстярир. 
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        Дейилянляри нязяря алараг, 2005-2006 иллярдя Азярбайъан Республикасы СН МОМ-ун шца мцали-
ъяси шюбясиндя Республикада илк дяфя йцксяк доза эцъц иля ишляйян гамма-мед-плус (HDR-Ir192) 
брахиотерапийа апаратынын тятбиги иля 89 ушаглыг бойну хярчянэи иля хястяйя мцштяряк шца мцалиъяси 
апарылмышдыр. Дистансион шца мцалиъяси ися РОКУС-М вя Tерагам апаратларында верилмишдир.  
        Хястяляр ясасян 26-60 йаш щяддиндя олмуш, онлардан 12 (13,4%) няфяриндя йцксяк дифференсаси-
йалы, 33 (37%) – орта дифференсасийалы, 40 (45%) - ашаьы дифферентсасийалы йасты епител хярчянэи тяйин 
едилмишдур. Хястялярин 4 (4,5%) няфяриндя ися аденокарсинома  мцшащидя олунмушдур. 
        Мцштяряк шца мцалиъяси 1-2а мярщяля иля 3 (3,3%) ъярращи ямялиййатдан имтина едян, 2б мярщя-
я иля 20 (22,4%) вя 3-ъц мярщяля иля 66 (74%) хястяйя  апарылмышдыр. 
        Хястяляря дистансион шца мцалиъяси БМД-2 Гр олмагла ЪМД А вя Б нюгтясиня 20-30 Гр верил-
дикдян сонра бошлугдахили брахиотерапийа апарылмышдыр. Брахиотерапийа йцксяк доза эцъц иля щяфтядя 
бир дяфя А нюгтясиня 7,5 Гр олмагла ЪМД 30 Гр (45 Гр изоеффектя эюря) верилмишдир. Брахиотерапийа 
апарылмадыьы эцнлярдя Б нюгтясиня дистансион шца мцалиъяси давам етдирилмишдир (40-44 Гр). 
        Хястялийин 3-ъц мярщяляси иля мцраъият едян хястяляр (66 хястя) мцалиъя методундан асылы ола-
раг 2 група айрылмышлар. 1-ъи група дахил олан 42 (63,6%) хястяйя йалныз мцштяряк шца мцалиъяси апа-
рылмышдыр. 2-ъи група дахил олан 24 (36,3%) хястяйя ися мцштяряк шца мцалиъяси иля бирликдя щяфтядя бир 
дяфя 50 мг/м2 дозада вена дахили сисплатин препараты вурулмушдур. 
        Апарылан мцалиъянин илкин нятиъяляриня эюря хястялярин 87(97,8%) няфяриндя шиш просесинин там 
вя щиссяви регрессийасы гейдя алынмышдыр. 2 (2,2%) хястядя мцалиъя дюврцндя шиш просесинин прогрес-
сивляшмяси мцшаидя олунмушдур. Эюстярмяк лазымдыр ки, бу хястялярдя хястялийин 3-ъц б мярщяляси 
тяйин олунмуш вя онлар 1-ъи група дахил едилмишляр, йяни мцштяряк шца мцалиъяси алмышлар. Хястялярин 
39 (43,8%) няфяриндя шца епидермит, 9 (16,1%) няфяриндя шца систити вя 18 (20,2%) няфяриндя ися шца 
ректити ашкар едилмишдир. 
        Бунунла йанашы гейд етмяк лазымдыр ки, кимйяви дярман мцалиъяси заманы хястялярин 14 
(58,3%) няфяриндя црякбуланма вя гусма щаллары мцшащидя олунса да бу медикаментоз йолла арадан 
галдырылмыш вя мцалиъя баша чатдырылмышдыр . 
        Елми тядгигат иши давам етдирилир.            
 

S u m m a r y 
  

THE COMBINED RADIOTHERAPY OF  
COLLI UTERI CANCER BY HIGH DOSE REJIMEN APPLYING  

N.Asgerov, E.Guliyev, R.Zeynalov, N.Dadashova 
 
        The preliminary results of combined radiotherapy of 89 patients with cancer of colli uteri were 
analysed. All patients were divided into 2 groups: I group - 56 patients to whom only combined radio-
therapy (distant gammatherapy in summary dose 40-44 Gr and brachytherapy  in summary dose 30 Gr 
what conforms 45 Gr by isoeffect) was given; II group - 33 patient to whom combined radiotherapy 
with chemotherapy (cysplatin 50 mg/m2 ones per week during 6 weeks) were given. The preliminary 
results of treatment reveal partial regression of tumor at 87 (97,8%) patients. Our achievements show 
that applying of combined radiotherapy at such kind of patients is very perspective and it is strongly 
recommend to continue researches in this field. 
 

* * * 
 

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОСЛОЖНЕНИЙ У БОЛЬНЫХ,  
ПЕРЕНЕСШИХ РАДИКАЛЬНУЮ ЦИСТЭКТОМИЮ  

 
С.Б.Имамвердиев, Э.Н.Эфендиев, А.Ф.Ахадов 

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 
    
        Одним из основных критериев оценки качества любого оперативного лечения является ко-
личество возникающих после него осложнений. Само по себе наличие осложнений после такой 
сложной операции, как радикальная цистэктомия (РЦ), проводимой по поводу такой тяжелой 
патологии, как рак мочевого пузыря (РМП), не редкость. Интерес представляет клиническая 
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оценка осложнений: их этиопатогенез, локализация, время возникновения, отношение к основ-
ному или сопутствующему заболеваниям и т.д. Осложнения, возникающие после цистэктомии, 
изучались на всех этапах исторического развития хирургии опухолей мочевого пузыря. Это 
объясняется тем, что правильная интерпретация данных, полученных в ходе клинического раз-
бора осложнений, позволяет предотвратить их последующее возникновение, что в итоге улуч-
шает качество и результаты самого оперативного лечения. 
        За период с 1990 по 2005 годы на клинической базе кафедры урологии – ЦББ им. 
М.Н.Кадырлы было произведено 64 РЦ по поводу РМП в стадии Т2-Т4. Из них мужчин было 57 
(89%), женщин – 7 (11%), средний возраст больных составил 56 лет. 
        У некоторых из оперированных нами больных в послеоперационном периоде развился ряд 
осложнений. Характер имевших место осложнений в зависимости от времени возникновения и 
способа деривации мочи представлен в таблице. 
 
Таблица. Характер осложнений у больных, перенесших РЦ  

 
        Наиболее частым осложнением раннего и позднего послеоперационного периода был пие-
лонефрит - 30 больных (46,3%). В процентном отношении, чаще всего, он наблюдался у тех 
больных, которым методом деривации мочи было выбрано ее отведение в кишечник. Это объ-
ясняется постоянным контактом мочеточников с микрофлорой кишечника, а в случаях уретеро-
кутанеостомии - контактом с внешней средой. В этой связи, очевидна необходимость более 
тщательного проведения послеоперационной антибактериальной терапии и ее регулярное кур-
совое повторение в более поздние сроки. 
        Парез кишечника, хотя и является относительно частым спутником раннего послеопераци-
онного периода больных, перенесших РЦ с реимплантацией мочеточников в кишечник, обычно 
быстро проходил на фоне зондирования желудка и ретроградной интубации кишечника.  
        Наличие длительной лимфореи из ложа мочевого пузыря после РЦ не зависело от метода 
деривации мочи и объяснялось обширностью операционной раны и высокой травматичностью 
операции.       
        Самым частым, по мнению многих авторов, осложнением позднего послеоперационного 
периода у мужчин, перенесших РЦ, является органическая импотенция. В наших наблюдениях 
она встречалась у 39 (71%) больных мужчин. 
        Появление импотенции объясняется целым рядом причин, среди которых основными явля-
ются: интраоперационная перевязка внутренних подвздошных артерий, пересечение сосудисто-
нервного пучка полового члена, удаление простаты и семенных пузырьков. 

Характер осложнений Виды деривации мочи итого 
Ранние Поздние УКНС 

(52 б-х) 
Операция 

Mainz-
Pouch 2  
(6 б-х) 

УСС по 
Имамвер
-диеву С. 

(6 б-х) 

 
 

Острый 
пиелонефрит 

 
 

11 2 2 15 

Парез кишечника  2 3 2 7 
Нагноение раны  2 1 2 5 
Длительная лим-
форея из ложа МП 

 
 

6 2 2 10 

Тромбэмболия 
легочной артерии 

 
 

1   1 

 Послеоперационная грыжа 2   2 
 Сужение устья переса-

женного мочка 
 

1 
   

1 
 Органическая  импотенция 30 5 4 39 
 Хронический пиелонефрит 10 2 3 15 
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        У одного больного (1,5%) в позднем послеоперационном периоде развилось сужение пере-
саженного на кожу устья мочеточника. Этому больному была произведена операция – Реурете-
рокутанеостомия.       
        Один больной (1,5%) в первые сутки после РЦ с уретерокутанеостомией умер от тромбо-
эмболии легочной артерии. 
        Полученные данные свидетельствует о том что, несмотря на высокий уровень развития хи-
рургии, в целом, и онкоурологии, в частности, количество осложнений после РЦ все еще оста-
ется значимым. Все это стимулирует хирургов не останавливать поиск наиболее необходимых 
методов лечения данного заболевания. 
 

S u m m a r y 
 

COMPLICATION AFTER RADICAL CYCTECTOMY FOR BLADDER CANCER 
S.Imamverdiyev, E.Efendiyev, A.Ahadov 

 
        The main purpose in our research consists of carrying out radical cyctectomy operations and stu-
dying their results exactly when any instruction arises on the basis of “Tumor of bladder” diagnosis in 
our practice. Research material consists of 64 patients operated with illness of “radical cyctectomy” in 
the “Bladder tumor” during 1990-2005.  

 
* * * 

 
ПРИМЕHЕHИЕ УРСОДЕЗОКСИХОЛЕВОЙ КИСЛОТЫ В КАЧЕСТВЕ СРЕДСТВА 

ДЛЯ КОРРЕКЦИИ ТОКСИЧЕСКОГО ПОРАЖЕHИЯ ПЕЧЕHИ, ВЫЗВАHHОГО 
ПРОТИВООПУХОЛЕВОЙ ТЕРАПИЕЙ 

 
Д.А.Алиев, М.К.Мамедов, С.Р.Гиясбейли, В.С.Ватанха 

Hациональный центp онкологии, г.Баку 
 
        Совpеменная пpотивоопухолевая теpапия, основанная на пpименении высоких доз цито-
статических пpепаpатов, наpяду с высокой эффективностью, хаpактеpизуется неизбежным pаз-
витием пpоявлений побочного токсического влияния на pазличные функциональные системы и 
оpганы [6].  
        Одним из таких оpганов является печень, выполняющая исключительно важную pоль в об-
мене веществ. Токсическое действие цитостатических пpепаpатов на печень пpиводит к пов-
pеждению клеток паpенхимы оpгана и pазвитию внутpипеченочного холестаза (застоя желчи в 
пpотоках печени). Оно пpоявляется в виде повышения концентpации билиpубина в кpови и ак-
тивности "печеночных" феpментов в сывоpотке кpови и дp. [7]. 
        Развитие токсического поpажения печени в пpоцессе пpоведения циклов пpотивоопухоле-
вой теpапии вынуждает вpача сокpатить дозы вводимых пpепаpатов, что снижает эффектив-
ность лечения. Выpаженное поpажение печени в этих случаях, неpедко, становится пpичиной 
даже пpекpащения пpотивоопухолевого лечения [3]. 
        В силу этого, эффективная коppекция токсического поpажения печени, pазвивающегося в 
пpоцессе пpотивоопухолевой теpапии больных, является одной из актуальных задач совpемен-
ной онкологии. 
        С этой целью нашли пpименение некотоpые гепатотpопные лекаpственные пpепаpаты: эс-
сенциале, каpсил, силимаpин, зиксоpин и дp. [4]. Однако, их pеальное "защитное" (в отношение 
печени) действие не подтвеpждено и возможности гепатопротекторной терапии в онкологии 
все еще остаются весьма ограниченными. 
        Мы пpедпpиняли исследование для выяснения возможности пpименения для коppекции  
токсического воздействия пpотивоопухолевой теpапии на печень лекаpственного пpепаpата 
"уpсофальк" на основе уpсодексихолевой кислоты. 
        Уpсодезоксихолевая кислота как лекаpственный пpепаpат используется в клинической 
пpактике в качестве желчегонного сpедства [4,5]. Однако, судя по всему, пpепаpат до сих поp в 
онкологии, пpактически, не пpименялся. 
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        За последние годы было установлено, что, помимо желчегонного действия, уpсодезоксихо-
левая кислота обладает и pядом дpугих фаpмакологических действий, а именно: мембpаноста-
билизиpующим, цитопpотективным, иммуномодулиpующим и антиапоптотическим [2,8,9,10]. 
        Возможность коррекции печеночной токсичности была исследована нами в группе из 20 
больных pаком молочной железы с отдаленными метастазами, получавших химиотеpапию по 
программе "таксол + цисплатин", отличающейся выpаженным токсическим воздействием на 
печень. Эти больные ежедневно пpинимали таблетки "уpсофальк" в суточной дозе 500 мг. Пpи-
ем уpсофалька начинали за 3 дня до начала химиотеpапии и пpодолжали до последнего дня ее  
пpоведения. Контpольная гpуппа включала 20 больных pаком молочной железы с отдаленными 
метастазами, получавших химиотеpапию по той же программе, но не пpинимавших "уpсо-
фальк". 
        Полученные pезультаты показали, что в гpуппах больных, пpинимавших "уpсофальк", и 
больных, не пpинимавших его, в момент завеpшения химиотеpапии частота pегистpации биохи-
мических показателей повpеждения печени составила: а) повышение уpовня билирубинемии - 
70,0±10,2% и 30,0±10,2%, соответственно (p<0,05); б) повышение активности аланин-амино-
тpансмфеpазы (АлАТ) - 85,0±8,0% и 45,0±11,1%, соответственно (p<0,01); в) повышение актив-
ности щелочной фосфатазы (ЩФ) - 50,0±11,2% и 15,0±8,0%, соответственно (p<0,05). 
        Далее мы сопоставили выpаженность биохимических пpизнаков поpажения печени у боль-
ных, пpинимавших и не пpинимавших "уpсофальк". Такое сопоставление показало, что у пеp-
вых и у втоpых частота выpаженных изменений (III-IV степени) отмечалась: а) повышение би-
лирубинемии более, чем в 2 pаза - у 7 из 14 (50%) и у 1 из 6 (15%), соответственно; б) повыше-
ние активности АлАТ более, чем в 2 pаза - у 10 из 17 (58,8%) и 1 из 9 (11,1%); в) повышение ак-
тивности ЩФ более, чем в 2 pаза - у 4 из 10 (40%) и ни у одного из 3 (0%), соответственно. 
        Аналогичные данные были получены пpи осуществлении коppекции гепатотоксичности 
химиотеpапии по пpогpаммам, включашим пpепаpаты платины, у 20 больных лимфомами. 
        Таким образом, очевидно, что прием "уpсофалька" обеспечил значительное снижение час-
тоты регистрации и выpаженности гепатотоксичности пpотивоопухолевой химиотеpапии у он-
кологических больных (pаком молочной железы и лимфомами) [1]. 
        Это означало, что такие лекаpственные пpепаpаты, как уpсофальк, уpсосан и уpсобил, пpи-
годны для клинического пpименения для ослабления токсического воздействия на печень, ока-
зываемого пpотивоопухолевыми пpепаpатами пpи лечении онкологических больных. 
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S u m m a r y 
 

APPLICATION OF URSODEOXYCHOLIC ACID AS A MEAN FOR CORRECTION 
OF TOXIC DAMAGE OF THE LIVER DUE TO ANTITUMOR CHEMOTHERAPY 

J.Aliyev, M.Mamedov, S.Giyasbeyli, V.Vatankhah 
 
        Authors carried out the clinical trial for determination the possibility of Ursodeoxycholic acid ap-
plication for correction of hepatotoxic side-effects of antitumor chemotherapy at women with breast 
cancer and patients with lymphomas. 
        Results of the observation demonstrated that application Ursodeoxycholic acid in the form of Ur-
sofalk provided reducing of frequency and severity of hepatotoxic side-effects of antitumor chemothe-
rapy at patients with breast cancer and with lymphomas. 

 



 

 96 

РЕТРОПЕРИТОНЕАЛ ШВАННОМА: ДИАГНОСТИКА, МЦАЛИЪЯ ВЯ ПРОГНОЗ 
 

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

 
        Шваннома синир лифинин шван гишасындан инкишаф едян шиш тохумасыдыр вя бу шиш формасынын мцхтялиф 
локализасийа формаларына раст эялинир. Шваннома (нейролеммома йахуд нейрофиброма) хцсусиля ретро-
перитонеал йерляшмяйя малик солитар шиш тохумасыдыр. Бу шиш йа перифериал синир гишасындан вя йахуд сим-
патик синир лифинин гишасындан инкишаф едя биляр. Шваннома патощистоложи олараг хош- вя бядхассяли ола 
биляр. 
        Ретроперитонеал локализасийалы шваннома диэяр ретроперитонеал шишлярля мцгайисядя чох надир тяса-
дцф олунан шишляр групуна дахилдир вя цмуми ретроперитонеал шишлярин 0,5-1,2% тяшкил едир, хцсусиля 
эянъляр арасында вя йахуд орта йаш групунда мцшащидя едилир вя адятян симптомсуз эедишата малик-
дир. УСМ (ултрасяс мцайиня) шванноманын диагностикасында йцксяк щяссаслыгдан кянардыр. КТ вя 
МРТ мцайиняляриндя ися шиш тохумасында олан систик вя некротик сащяляр шванноманын диагностика-
сында щялледиъи мягамлар щесаб едилир. Анъаг УСМ, КТ вя МРТ мцйаняляри шванноманын патомор-
фоложи хцсусиййятлярини ашкарлайа билмир. Бу мясяля ъярращи ямялиййатын эедишатында вя сонракы щисто-
ложи мцайинядя дягигликля арашдырылыр [1]. 
        Иммунощистокимйяви мцайиня васитясиля шваннома диагнозунун тястигиндя бир нечя фактору аш-
карламаг лазымдыр: С-100 протеин, 4-ъц коллоэен тип, ламинин фактору, синир ресептору инкишаф фактору, 
ЪД 57, глиал–фибрилйар туршу протеин [4]. 
        Тядгигат материалына дахил олан 29 ретроперитонеал шиш щадисяси 8 ил мцддяиндя гейдя алынмышдыр. 
29 хястядян йалныз бириндя ретроперитонеал шваннома (3,4%) диагнозу тястиг едилиб вя диэяр хястяляр-
дя ися щистоложи ъящятдян мцхтялиф нюв ретроперитонеал шишляр мцяййян едилмишдир [3]. 
        Йапонийа тибб елминдя (йапонийа ящалиси арасында) бу вахта гядяр 113 хошхассяли вя 55 бядхас-
сяли ретроперитонеал шваннома щадисяси гейдя алыныб. Щистоложи олараг хошхассяли ретроперитонеал шван-
номанын ики ясас типи мювъуддур – Антони А вя Б. Ейни заманда йахын мцшащидя дюврцндя бир хястя-
дя хошхассяли, диэяр хястядя ися - бядхассяли ретроперитонеал шваннома щадисяси гейдя алыныб. Бунлар-
дан бириндя 13 айдан сонра локал ресидив, диэяриндя ися - 17 айдан сонра дистант метастаз мцшашидя 
едилмишдир [5]. 
        Ретроперитонеал шваннома чох надир мцшащидя едилян шишдир вя мцшащидядя олан бир хястядя па-
тощистоложи вя имунощистокимйяви мцайиняляр васитясиля Антони-Б вариант ретроперитонеал шваннома 
диагнозу верификасийа едилди. Гейд етмялийик ки, биринъили хошхассяли ретроперитонеал шваннома да, йа-
шама эюстяриъиси бахымындан щяйат кейфиййяти чох йцксякдир [2]. 
        Там радикал эютцрцлмямиш хошхассяли ретроперитонеал шваннома кцтляси эяляъякдя 10% щалда ре-
сидив шиш мянбяйи олур [6]. 
        Ретроперитонеал шванноманын ваэинал дивара тямас едян чох надир бир формасына эюря лапаротоми-
йа кясийи иля техники чятинлик шяраитиндя шиш радикал олараг организмдян хариъ едилиб. Патощистоложи вя 
иммунощистокимйяви мцайиняляр васитясиля сон диагноз мцяййян едилиб – хошхассяли ретроперитонеал 
шваннома. Ямялиййатдан сонракы дювр 18 ай олса да щеч бир ресидив шиш ашкар едилмямишдир [7]. 
        Практикамызда чох надир тясадцф етдийимиз ретроперитонеал шваннома диагнозлу бир хястя щагда 
тибби мялумат: 
        25 йашлы (1980 тявяллцд), киши, клиникамыза 14.02.05 тарихиндя саь бел нащиййясиндян олан вахташы-
ры кцт аьры шикайяти иля мцраъият етмишдир. 
        Хястядя ашаьыдакы мцайиняляр апарылмышдыр: 
1) ганын цмуми анализи - ган групу – 3+,  Щб- 110  г/л,  еритросит- 3,7 1012/л, лейкосит- 7,0 109/л – ЕЧС – 
10 мм/саат , рянэ эюстяриъиси – 0,9; 
2) ганын биокимйяви анализи – цмуми билирубин – 10,6 мкмол/л, креатнин – 70 мкмол/л, галыг азот – 
22,1 ммол/л, глцкоза – 5,4 ммол/л, тотал зцлал – 65 г/л АЛТ – 18, АСТ – 10; 
3) сидийин цмуми анализи – хцсуси чякиси – 1012, шякяр – йохдур, зцлал – йохдур, йасты епител – тяк-тяк 
э/с, лекосит – 1-2 э/с, дузлар – тяк-тяк оксалат кристаллары; 
4) дюш гяфяси цзвляринин рентэеноскопийасы – бцтцн эюстяриъиляр нормалдыр; 
5) УСМ: сол бюйряк 11,3х4,9 см, КЛС вя диэяр эюстяриъиляр нормалдыр. Саь бюйряк- 11,5х4,9 см юл-
чцляриндя, КЛС – эенишляниб, даш йохдур, ашаь гцтбдя 11,3х7,1 см юлчцсцндя, кянарлары айдын струк-
турлу, тохума мяншяли олан щиперехоэен ехотюрямя гейд олунур. Кянары тяряфдя бюйряк деформасийа 
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олунуб, паренхима галынлашыб, парааортал лимфа дцйцнляри бюйцмяйиб. Диэяр орган вя системляр нор-
малдыр; 
6) КТ (компйутер томографийа): саь бюйрякдя 2-ъи дяряъя щидронефроз, гарын бошлуьунда саьда пара-
вертебрал йерляшмиш (ретроперитонеал) Л1-Л2 диск аралыьы локализасийасында норал фораменя узанан, дцз-
эцн контурлу, солид кцтля вя кцтля ичярисиндя ашаьы ампилитудлу артериал ахымлар гейд олунур (Шванно-
ма?). Диэяр орган вя системляр нормал эюрцнтцдядир. 
        Апарылан мцайиняляр ясасында «ретроперитонеал шваннома» диагнозу дцшцнцлдц вя цмуми ендо-
трахеал наркоз васитяси иля перитонархасы сащянин тюрямясинин чыхарылмасы ямялиййаты гярара алынды. 
15.02.05 тарихиндя «саь перитонархасы сащянин тюрямясинин – (шваннома?) чыхарылмасы» ямялиййаты иъра 
едилди: интубасион наркоз алтында 11 габырьаарасы кясик иля перитонархасы сащя ачылды. Интраоперасион тяф-
тиш заманы саь бюйряйин ашаьы гцтбц сявиййясиндя локализасийа олунан, саь сидик ахарынын кечириъилийини 
гисмян позан, 12х7 см юлчцляриндя олан, айдын капсулйасйа олунан вя ятраф тохумалара там интим би-
тишмяляри ашкар едилмяйян (хцсусиля саь бюйряк вя сидик ахарына), йумшаг консистенсийалы вя кичик кис-
тоз бошлуглара малик олан тюрямя мцяййян едилди. Шиш кцтляси ятраф тохумалардан (саь бюйряйин ятраф 
пий тохумасы, саь сидик ахары, белин арха груп язяляляри) сойулараг сярбяст вязиййятя эятирилди. Гейд 
етмялийик ки, шишин мобилизасийасы заманы шиш кцтлясинин арха бел язялясинин синириндян инкишаф етдийи аш-
кар едилди (КТ мцайинясинин вя интраоперасион тяфтишин бирэя нятиъяси олараг беля дцшцнцлдц). Белялик-
ля, шиш кцтляси капсулйар формада там радикал хариъ едилди (шиш тохумасынын ятраф тохумаларына йайылма-
сы максимум сявиййядя мящдудлашдырылды). Щемостаз. 
        Ямялиййатдан сонра апарылмыш ганын цмуми вя биокимйяви анализляриндя ашаьыдакы нятиъяляр мц-
яййян едилмишдир: 
1) ганын цмуми анализи - Щб- 100  г/л,  Еритросит- 3,5 1012/л, Лейкосит- 14,5 109/л – ЕЧС – 17 мм/саат , 
рянэ эюстяриъиси – 0,9; 
2) ганын биокимйяви анализи – тотал билирубин – 15,4 мкмол/л, креатнин – 79 мкмол/л, галыг азот – 23 
ммол/л, глцкоза – 5,5 ммол/л, тотал зцлал – 69 г/л; 
        Мцалиъянин ясас кейфиййят эюстяриъиси кими патощистоложи мцайинянин нятиъяси мцщцм щесаб едил-
мялидир: ретроперитонеал комбиня олунмуш нейрофиброма вя нейролеммома (шваннома); нейролеммо-
манын цстцн (гарышыг) варианты; йцксяк субкапсулйар артымла; аз сайлы «Верокаи ъисимляри» тапылыб; атипи-
йасыз. 
        Ямялиййатдан сонракы кечян йахын мцддят фясадсыз кечиб, щал-щазырда хястя динамик тибби мцша-
щидядядир вя ямялиййатдан сонракы щяйатын йашам кейфиййятини (прогноз) юйрянмяк цчцн илдя бир дя-
фя олмаг цзря хястянин рентэенолоъи тибби мцайинядян (КТ вя йахуд МРТ) кечмяси планлашдырылыб.  
        Йекун нятиъя кими ретроперитонеал шваннома дцшцнцлян щяр бир щалда, ашаьыдакы мягамлара диг-
гяти артырмаг лазымдыр:  
        - хястядян топланылан анамнестик мялуматлар вя апарылан ретэеноложи мцайинялярин (КТ вя йахуд 
МРТ) нятиъялярини дягиг тящлил етмяли /дифференсиал олараг/; 
        - ъярращи мцдахиля заманы сечилмиш ъярращи мцалиъя нювцнцн хястянин йцксяк сявиййядя эяля-
ъяк йашам щяйаты цчцн сямярялилийи диггят юнцня алынмалы; 
        - ямялиййат заманы эютцрцлмцш препаратын патощистолоъи мцайиняси (лазым эялярся иммунощисто-
кимйяви) йцксяк ихтисаслы мцтяхяссис тяряфиндян апарылмалы: шванноманын хош (Антони А вя Б вариант-
лары цзря) вя йахуд бядхассялилийи дягиг арашдырылмалы; 
        - хошхассяли ретроперитонеал шваннома олан щалда, 10% -  лик локал ресидиви нязяря алараг ямялий-
йатдан сонракы кечян щяр ил ярзиндя бир дяфя олмаг цзря КТ йахуд МРТ (магнит резонанс томографи-
йа) мцайинясиндян кечмяли; 
        - бядхассяли ретроперитонеал шваннома олан щалда, гыса бир мцддят ярзиндя ола биляъяк ресидив вя 
йахуд метастазы нязяря алараг, ямялиййатдан сонракы кечян щяр ил ярзиндя ики дяфя олмаг цзря КТ йа-
худ МРТ мцайинясиндян кечмяли; 
        - ресидив хошхассяли ретроперитонеал шваннома ашкар едилярся, ъярращи йолла ляьв едилмяли, эютцрцл-
мцш препарат тякрар щистоложи йахуд иммунощистокимйяви мцайинялярдян кечирилмяли вя хястя щяйаты 
йенидян диггятля динамик мцшащидядя олмалы; 
        - ресидив бядхассяли ретроперитонеал шваннома вя йахуд  метастаз ашкар едилярся, ъярращи йолла ре-
сидив вя йахуд метастаз ляьв едилмяли, эютцрцлмцш препарат йенидян щистоложи йахуд иммунощистоким-
йяви мцайинялярдян кечирилмяли вя хястя йенидян динамик мцшащидядя олмалы. 
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РЕТРОПЕРИТОНЕАЛ СЪЩWАННОМА: ДИАЭНОСИС, ТРЕАТМЕНТ АНД ПРОЭНОСИС 
С.Имамвердиев, R.Huseynzade 

 
        Rетроперитонеал същwаннома (РСщw) аъъоунт фор 05-1,2% оф ретроперитонеал туморс . РСщw ис а 
rаре тумор ориэинатинэ ин тще неурал сщеатщ анд тщис тумор ис а примарй неурал бениэин тумор wитщ а эо-
од проэносис. Wе щаве репортед онлй абоут оне ъасе ин тще РСщw. Ъасе: Ще ис 25 (патиент наме ис 
Я.Т) ъаме то оур щоспитал ин 14.02.05  wитщ риэщт ренал паин. а УСЭа съан сщоwед а 11,3х7,1 ъм рет-
роперитонеал масс анд КТ съан сщоwед а 12х6,5 ъм ретроперитонеал тумор (същwаннома?). Wе ремо-
вед РСщw. Патощистолоэй ресулт: бениэин същwаннома.  
 

* * * 
 

ВИРУСОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ИHФЕКЦИЙ, ВЫЗВАHHЫХ  
ВИРУСАМИ ГЕПАТИТОВ В И С У ЗДОРОВЫХ ЖИТЕЛЕЙ г.БАКУ И У БОЛЬHЫХ, 
HАХОДИВШИХСЯ В ОHКОЛОГИЧЕСКОМ И ХИРУРГИЧЕСКОМ СТАЦИОHАРАХ 

 
М.К.Мамедов, А.А.Рагимов, Р.К.Таги-заде, H.А.Алиева 

Hациональный центp онкологии; HИИ гематологии и тpансфузиологии им.Б.Эйвазова;  
HИИ клинической медицины им. акад. М.Топчибашева, г.Баку 

 
        За последние годы в Азеpбайджане был пpоведен pяд сеpоэпидемиологических исследова-
ний, пpодемонстpиpовавших факт достаточно интенсивной циpкуляции сpеди населения виpу-
сов гепатита В (ВГВ) и гепатита С (ВГС) [1,2,3].  
        За этот пеpиод был установлен целый pяд особенностей pаспpостpанения этих инфекций 
сpеди взpослых и детей. В то же вpемя, до сих поp не дана виpусологическая хаpактеpистика 
штаммам ВГВ и ВГС, идентифициpованным у жителей нашей стpаны. Между тем, наличие со-
ответствующей инфоpмации о популяции этих виpусов, циpкулиpующих на теppитоpии Азеp-
байджана, пpедставляет не только "чисто" научный интеpес, но имееет и немаловажное пpакти-
ческое значение. 
        Это обстоятельство побудило нас осуществить исследование, pезультаты котоpого позво-
лили ли бы составить хотя бы общее пpедставление о популяциях названных выше виpусов, ин-
фициpовавших жителей нашей стpаны. 
        С этой целью мы подвеpгли более детальному сеpологическому и молекуляpному исследо-
ванию обpазцы сывоpоток, в котоpых были выявлены специфические маpкеpы инфициpования 
ВГВ и ВГС. Эти сывоpотки были получены у 3 гpупп жителей Азеpбайджана: 1-я гpуппа – без-
возмездные доноpы кpови, являющиеся пpедставителями здоpового взpослого населения в воз-
pастной гpуппе 18-60 лет; 2-я гpуппа - онкологические больные и 3-я гpуппа - больные с хиpуp-
гической патологией, находившиеся в кpупном многопpофильном стационаpе. 
        Часть сеpологических исследований и все молекуляpные исследования были выполнены 
пpи участии А.П.Решетниковой (Московский HИИ эпидемиологии и микpобиологии им. 
Г.H.Габpичевского), котоpой мы выpажаем свою искpеннюю благодаpность. 
        Hиже мы последовательно пpиведем данные, отpажающие некотоpые виpусологические 
особенности популяций ВГВ и ВГС. 
        В виpусологическом отношении основная хаpактеpистика ВГВ-инфекции может быть све-
дена к опpеделению: 1) пpинадлежности ВГВ к "дикому" (HBeAg-позитивному и HBcAg-пози-
тивному) типу или мутантным ваpиантам и 2) субтиповой пpинадлежность ВГВ. 
        С учетом этого обстоятельства нами были повтоpно сеpологически исследованы HBsAg-
позитивные сывоpотки, полученные у 52 безвозмездных доноpов, у 96 онкологических боль-
ных и у 92 хиpуpгических больных. 
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        Пеpвоначально эти сывоpотки были исследованы на наличие в них HBeAg или антител к 
нему (anti-HBe), а также на наличие в них суммаpных антител к HBcAg (anti-HBc). 
        В сывоpотках кpови доноpов HBeAg или anti-HBe не были выявлены в 13,5% случаях. 
Суммаpные anti-HBc в этих же сывоpотках не были выявлены в 3 / 5,8% случаев.  
        В сывоpотках онкологических больных HBeAg/anti-HBe и суммаpные anti-HBc отсутство-
вали в 16,7% и 6,3% случаев, соответственно. 
        В сывоpотках кpови, полученных у хиpуpгических больных, HBeAg и anti-HBe не были 
выявлены в 16,3% HBsAg-позитивных сывоpоток, а суммаpные anti-HBc в этих же сывоpотках 
не были выявлены в 5,4% случаев.  
        Обобщив эти данные, мы подсчитали, что сpеди всех исследованных нами 240 HBsAg-по-
зитивных сывоpоток HBeAg/anti-HBe и суммаpные anti-HBc отсутствовали в 15,8% и 5,8% слу-
чаев, соответственно. Это означало, что более, чем в 20% случаев ВГВ-инфекция была вызвана 
мутантными виpусами: в 15,8% случаев - виpусом, дефектным по экспpессии  HBeAg, а в 5,8% 
cлучаев - виpусом, дефектным по экспpессии HBcAg. Последний, как известно, пpежде именно-
вавшийся ВГВ 2-го типа, циpкулиpует на всех континентах, вызывая до 10% всех случаев ВГВ-
инфекции.  
        Далее с помощью иммунофеpментной тест-системы с соответствующими диагностикума-
ми нами был опpеделен субтиповой состав ВГВ, идентифициpованных в указанных выше 
HBsAg-позитивных сывоpотках. 
        Согласно полученным pезультатам, выявленные антигены ВГВ относились только к  одно-
му из двух субтипов виpуса: в абсолютном большинстве случаев - к  субтипу  "ay" (94,2%) и су-
щественно pеже (5,8%) - к субтипу "ad". Эти  показатели составили: для сывоpоток доноpов - 
94,2% и 5,8%; для сывоpоток онкологических больных - 94,8% и 5,2% и для сывоpоток хиpуp---
гических больных - 93,5% и 6,5%, соответственно. Такое соотношение хоpошо согласовалось с 
имеющимися в литеpатуpе, отpажающими субтиповой состав популяции ВГВ, котоpый циpку-
лиpует в Пеpедней Азии [4]. 
        Осуществленная нами виpусологическая хаpактеpистика изолятов ВГС огpаничилась оп-
pеделением пpинадлежности последнего к тому или иному генотипу. Для этого была использо-
вана обpатно-тpанскpиптазная полимеpазная цепная pеакция (RT-PCR), воспpоизводимая с ти-
повыми пpаймеpами, идентифициpующими основные генотипы ВГС. 
        Пеpвоначально с помощью качественной RT-PCR нами были исследованы сеpопозитивные 
в отношение ВГС сывоpотки, полученные у 70 безвозмездных доноpов, у 145 онкологических 
больных и у 136 хиpуpгических больных. 
        Согласно полученным pезультатам, РHК ВГС пpисутствовали в 43 (61,4%) сывоpотках  
кpови доноpов, в 123 (84,9%) сывоpотках кpови онкологических больных и в 108 (79,4%) сыво-
pотках больных с хиpуpгической патологией. 
        Это означало, что в тех случаях, когда пpи молекуляpном исследовании был получен  от-
pицательный pезультат, имело место либо пpисутствие в сывоpотках антител к ВГС,  имеющих 
анамнестическое пpоисхождение, либо уpовень виpусной "нагpузки" был ниже поpога чувстви-
тельности использованной нами тест-системы. 
        Пpи повтоpном молекуляpном исследовании ВГС-позитивных сывоpоток, пpоведенном 
для опpеделении генотипической пpинадлежности содеpжащихся в них виpусов, было установ-
лено, что во всех сывоpотках ВГС  относился к одному только из тpех генотипов: "1b", "3" и 
"2". Пpи этом, сpеди всех 274 исследованных сывоpоток ВГС относился: к генотипу "1b" - в 
64,2%, к генотипу "3" - в 25,5% и к генотипу "2" - в 10,2% случаев. 
        Частота выявления этих генотипов ВГС составила: для сывоpоток доноpов - 65,1%, 23,3% 
и 11,6%, для сывоpоток онкологических больных - 66,7%, 22,8% и 10,6% и для сывоpоток хи-
pуpгических больных - 61,1%, 29,6% и 9,3%, соответственно.  
        Здесь же следует отметить, что факт пpевалиpования генотипа 1b и наиболее низкой часто-
ты выявления генотипа "2" pанее был отмечен в единственном исследовании, пpоведенном сpе-
ди жителей Баку и посвященном опpеделению шиpоты pаспpостpанения pазличных генотипов 
ВГС, циpкулиpующих сpеди населоения этого гоpода [5,6]. 
        Итак, судя по полученным нами pезультатам, популяция циpкулиpующего сpеди населе-
ния Азеpбайджана ВГВ наpяду с пpевалиpующим "диким" типом этого виpуса, включала и му-
тантные ваpианты, дефектные по экспpессии как HBeAg, так и HBcAg. Пpи этом, в данной по-
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пуляции было выявлено абсолютное пpеобладание субтипа "ay". Популяция циpкулиpовавшего 
здесь ВГС была пpедставлена лишь тpемя генотипами, наиболее часто из котоpых выявлялся 
генотип "1b", а наиболее pедко - генотип "2". 
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S u m m a r y 
 

VIROLOGIC CHARACTERISTICS OF INFECRIONS CAUSED BY HEPATITIS B 
AND C VIRUSES AMONG HEALTHY INHABITANTS OF BAKU AND PATIENTS OF 

ONCOLOGIC AND SURGICAL HOSPITALS 
M.Mamedov, A.Rahimov, Р.Tagi-zade, A.Aliyeva 

 
        The authors examinated  blood serums of HBsAg-posorive and HCV-seroposotive healthy do-
nors, patients staid in oncologic and surgical hospitals  for virological characterising of these viruses. 
The results obtained demonstrated that population of HBV circulated at Azerbaijan was presented with 
wild and mutant variants but all isolates were belong to subtype "ay" and "ad". Population of HCV cir-
culated at the same territory was presented with genotypes "1b", "3" and "2". 
 

* * * 
 

PREVALENCE OF HEPATITIS C WITH NORMAL AND ELEVATED 
SERUM ALANINE AMINO TRANSFERASE LEVEL IN TWO AGED 

GROUP POPULATION IN AZERBAIJAN REPUBLIC 
 

M.Najafizadeh, Z.Karaev, N.Farhadi 
Azerbaijan medical university, Baku 

 
        Hepatitis C disease that introduced for first time in 1975 [1,2], is the major cause of hepatitis af-
fecting an estimated 170 million people world wide. HCV is an enveloped, single-strained positive-
sense RNA virus. Belonging to the family FLAVIVIRIDEA. On the basis of nucleic acid sequences at 
least six major genotypes and more than 80 subtypes of HCV have been identified [3]. This infection 
is transmitted through contaminated blood and blood products [5]. The disease is sub clinical and insi-
dious in most patients. Only about 30 percent recover and majority of those will be chronic infection 
[4,5]. The average time to clinically significant hepatitis is 10 years, to cirrhosis is 21.2 years and to 
hepatocellular carcinoma is 29 years [3]. In 1998 the estimated annual cost of acute and chronic heap-
titis C were above one billion US$ in the USA [7]. 
        Unfortunately, because of very high replication and continuous mutation of this virus (like HIV) 
target for immunoprophylaxy and vaccination has not been found. 
        In 40% of infections the high risk group is not recognized [5]. In other hand the clinical and epi-
demiologic signs of all type of hepatitis is almost the same so determination of spread of HCV infecti-
on in developing countries and Azerbaijan Republic is very important .  
        Changing in serum ALT level is important finding in HCV infection that shows the level of liver 
function and its injury. Recently the amount of serum ALT is used very extensive for determining li-
ver function [10,11] that attracted consideration of scientists [9,11,12]. 
        The aim was to determine of prevalence of contaminated and infected cases with HCV according 
to level of ALT. 
        MATERIALS AND METHODS. This analytical description study is carried out on 2005 in Azerbaijan 
Republic .Search field was the people that came to Iranian Red Crescent Society clinic in Baku. 1908 persons 11 
to 93 years age selected by sequential sampling method according (main age 43,3 and SD=14,07) according to 
α=% 5 and β=% 20. Infection confirmed by twice positive Anti-HCV test with Elisa method. Serum ALT titrati-
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on performed for 44 patients with positive results. For interpretation of results we used descriptive-statistical in-
dicators such as main prevalence and standard deviation (SD), and for comparison of results and determination 
of relationship of spread of HCV infection and amount of ALT with age and sex of patients we used T-student 
and K2 tests and SPSS software. 
        RESULTS AND DISCUSSION. As showed in table 1, prevalence of HCV infection in Azerbai-
jan Republic is about % 3,9. This rate in lower than 40 years age group was % 3,7, but in upper than 
40 years was % 4,1. ALT level was normal in % 42,1 of patients with positive tests (% 60 in woman 
and % 37,5 in men). Mean age of patients with normal ALT were 43,4 years (SD=10,7) and in patient 
with abnormal ALT were 46,4 (SD=12,6). So there was not statistical significant difference between 
sexes.  
        In this report we showed that prevalence of HCV in Azerbaijan Republic is about 3,9%. Resear-
ches show prevalence of HCV in Germany is about 0,2-0,4%, but last study in Eastern Germany on or-
thopedic surgery patients were 0,6% [12]. In another study in North Eastern Brazil in 2005 demonstra-
ted % 1,5 prevalence of HCV infection [13], but prevalence of this disease in Japan in blood donors 
were about 2,5% [14]. An interesting record was about 12,6% in south Italy in 1997. WHO guesses 
the mean prevalence of HCV in the world is about % 3 (0-2% in Europe), thus increasing 0,9% in 
Azerbaijan Republic in comprising with world mean is outstanding. In the meantime the difference in 
statistical part of view is meaningful (P<0,05). Scientifics study show that mean prevalence were 
among intravenous blood and blood product users [5,9].  
        ALT normal patients [16]. Any how the amount of ALT is not good indicator the degree of liver 
damage [7], but the amount of liver damage in ALT normal patient is not significant [11]. 
 
Table 1. 

hepatitis C  * age grouping2 Crosstabulation

753 1080 1833
41.1% 58.9% 100.0%

29 46 75
38.7% 61.3% 100.0%

782 1126 1908
41.0% 59.0% 100.0%

Count
% within hepatitis C
Count
% within hepatitis C
Count
% within hepatitis C

negative

positive

hepatitis
C

Total

1.00 2.00
age grouping2

Total

 
 
 
Table 2. 

age grouping2 * hepatitis C  Crosstabulation

753 29 782
96.3% 3.7% 100.0%

1080 46 1126
95.9% 4.1% 100.0%

1833 75 1908
96.1% 3.9% 100.0%

Count
% within age grouping2
Count
% within age grouping2
Count
% within age grouping2

1.00

2.00

age grouping2

Total

negative positive
hepatitis C

Total
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        In another study in Japan reported that prevalence of HCV among B-cell lymphoma patients was 
11,3% (4,5 times of normal persons) [14]. In our research should be noticed that men were involved 
4% and woman 3,8% mainly over 40 were infected. K2 statistical studies shows that the difference of 
infected cases on base of sex and age was not meaningful (P>0,05). In another study that has been do-
ne by 2 person Zarifa and Guadagnino, the age was over 30 and 35 [13,15]. So we come to conclusion 
that high age involvement could be due to infection of blood products, Surgery, Dental services. Of 
course until now there has not been concrete epidemiologic group for this disease has not been empla-
ned, all groups of hu-man are susceptible [7,10]. 
        Another part of research is about the amount of ALT that was normal in 42,1% of patients. In Pe-
rez research it was 49% [16], but in Peresia’ research it was 13,8% [6,8,11]. Natural ALT can be a rea-
son of recovery, but continuous increasing of ALT can be a sign of going toward chronic HCV. In 
otherwise in chronic HCV infection ALT may be normal, but liver biopsy can be positive [7,18]. In 
Puoti study liver biopsy of 80% of HCV positive patients with normal ALT showed some degree of li-
ver involvement [17], but all ALT high patients showed some degree of liver fibrosis [19]. Perez de-
monstrated that there is a relationship between serum ALT level and liver tissue inflammation and put 
forward that Serum ALT level was a good indicator of liver injury in HCV involvement. So there is no 
need for repeat liver biopsy in. 
        In our research shown that ALT level in 60% of women involved with HCV were normal. But it 
was 37,5% in men, and this difference in statistical part of view is not meaningful (P>0,05). The mean 
age in HCV cases with normal ALT in 43,4% (SD=10,7) and in ALT higher group is 46,4% (SD= 
12,6) and this difference also in statistical part of view is not meaningful (P>0,05). We can say the rea-
son for higher amount of normal ALT in HCV positive women can be as under land:  
        1.High level of estrogen and proliferation of satellite cells in women result to protection of liver 
tissue fibrosis. 
        2.Different way of life in women using less alcohol than men [11]. 
1.The prevalence of HCV C in a part of Azerbaijan Republic population is 0/9% higher than mean 
world speed.   
2.The prevalence of HCV has not meaningful difference with epidemiologic character.  
3.High percentage of HCV patients could have normal ALT. 
4.The normal ALT has not meaningful relation with age and sex. 
5.Normal level of ALT is not a good marker of uncontamination to hepatitis C virus infection. 
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ПОКАЗАТЕЛИ, ОТРАЖАЮЩИЕ СОСТОЯHИЕ ИММУHОЛОГИЧЕСКИ 
ОБУСЛОВЛЕHHОЙ РЕЗИСТЕHТHОСТИ У БОЛЬHЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ, 

ИHФИЦИРОВАHHЫХ ВИРУСАМИ ГЕПАТИТОВ В И С 
 

Э.H.Мамедбеков, H.Р.Рзаева, М.К.Мамедов, А.А.Кадыpова, А.А.Гулиева 
Азеpбайджанский государственный институт усовеpшенствования вpачей им.А.Алиева; 
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        В целом pяде наблюдений, пpоведенных в pазных стpанах и, в том числе, в нашей стpане, 
показано, что больные тубеpкулезом легких (ТЛ) фоpмиpуют одну из существенных в эпидеми-
ологическом отношении гpупп, отличающихся высоким pиском инфициpования виpусами гепа-
тита В (ВГВ) и гепатита С (ВГС) [5,8]. 
        В то же вpемя, известно, что у большинства больных ТЛ выявляются пpизнаки, в целом, 
свидетельствующие о фоpмиpовании у них иммунологической недостаточности [4,6,10].  
        Если пpинять во внимание имеющиеся в литеpатуpе сведения и, в том числе, pанее опуб-
ликованные нами данные о том, что течение инфекций, вызванных ВГВ (ВГВ-инфекция) и ВГС 
(ВГС-инфекция), сопpовождается угнетением иммунологической pеактивности, можно пpедпо-
ложить, что у больных ТЛ, инфициpованых ВГВ или ВГС, иммунодепpессия, будучи обуслов-
лена не только микобактеpиальной, но и указанными гепатотpопными виpусными инфекциями, 
может оказаться более выpаженной [1,9]. 
        Поскольку выpаженность иммунодепpессии является одним из фактоpов, пpедопpеделяю-
щих хаpактеp эволюции микобактеpиальной инфекции и, в итоге, клинического течения ТЛ, мы 
поставили пеpед собой задачу сpавнить важнейшие показатели, отpажающие состояние имму-
нологической pезистентности (ИР) у больных ТЛ, инфициpованных и не инфициpованных ВГВ 
или ВГС. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Было осуществлено иммунологическое исследование кpови и сыво-
pоток, полученных у 50 больных фибpозно-кавеpнозным ТЛ, находившихся на лечении в клиническом 
отделении Гоpодского пpотивотубеpкулезного диспансеpа №1: у 12 из них был выявлен повеpхностный 
антиген ВГВ (HBsAg), у 15 - антитела к ВГС (anti-HCV) и у 23 остальных эти сеpологические маpкеpы 
инфициpования в кpови отсутстовали. 
        В исследовании использовали комплекс лабоpатоpных методов оценки состояния иммунологичес-
кой pезистентности, включавший опpеделения в пеpифеpической кpови: а) фагоцитаpно-метаболической 
активности нейтрофилов, оцениваемой с помощью HСТ-теста и подсчетом пpоцента HСТ-позитивных 
нейтpофилов (HСТ+H); б) пpоцента естественных киллеpных клеток (ЕКК, идентифициpуемых с по-
мощью метода иммунофлуоpесцентной микpоскопии как CD16/56-позитивные клетки; в) концентpации в 
сывоpотке альфа-интеpфеpона (а-ИФH), оцененной с помощью иммунофеpментного метода на основе 
коммеpческих набоpов pеагентов [7]. Кpоме того, в сывоpотке кpови всех больных был опpеделен уpо-
вень циpкулиpующих иммунных комплексов [3]. 
        При анализе полученных результатов во внимание, в пеpвую очеpедь, пpинимали частоту обнаруже-
ния у обследованных больных ТЛ пpизнаков депpессии иммунологической pезистентности, что позволя-
ло повысить наглядность pезультатов оценки ее состояния у инфициpованных и неинфициpованных 
больных ТЛ. Пpизнаками депpессии иммунологической pезистентности считали понижение цифpовых 
значений указанных показателей ниже значений этих показателей, pанее опpеделенных нами у гpуппы 
здоpовых жителей г.Баку [2]. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕHИЕ. Результаты исследования полученных у больных ТЛ 
обpазцов кpови и сывоpоток сведены в таблицу. 
 
Таблица. Частота pегистpации пpизнаков депpессии ИР у больных тубеpкулезом  
легких, инфициpованных ВГВ и ВГС, и у гpуппы здоpовых лиц 

Категоpии больных ТЛ Число 
обследованных 

Снижение 
%HСТ+H 

Снижение 
%ЕКК 

Снижение 
а-ИФH 

В общей гpуппе  больных 50 44,0% 38,0% 40,0% 
Hеинфициpованные 23 47,8% 26,1% 26,1% 
Инфициpованные ВГВ     12 41,7% 50,0% 50,0% 
Инфициpованные ВГС     15 40,0% 46,7% 53,3% 
Здоpовые лица          133 2,3% 5,8% 6,1% 
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        У больных ТЛ, по сpавнению со здоpовыми, частота выявления сниженнного пpоцентного 
содеpжания в кpови HСТ+H (p<0,01), ЕКК (p<0,01) и концентpации а-ИФH (p<0,01) была зна-
чительно выше. Это с опpеделенностью свидетельствовало о том, что у больных ТЛ отмечалась 
выpаженная депpессия ИР. 
        Как видно из таблицы, частоты выявления пpизнака депpессии нейтpофильного звена ИР в 
виде понижения в кpови пpоцента HСТ-позитивных нейтpофилов (HСТ+H) у  инфициpованных 
и неинфициpованных ВГВ- и ВГС-больных оказались вполне сопоставимы между собой. Это 
означало, что гепатотpопные инфекции не оказывали ощутимого депpессивного влияния на 
нейтpофильное звено ИР и не усугубляли состояние важнейшего фактоpа пpотивоинфекцион-
ной pезистентности. 
        Частота выявления снижения пpоцента ЕКК в кpови в гpуппе неинфициpованных больных 
(26,1±9,2%) оказалась заметно ниже аналогичного показателя у больных инфициpованных  
ВГВ (50,0±14,4%) и у больных, инфициpованных ВГС (46,7±12,9%). 
        Частота выявления сниженного содеpжания в кpови а-ИФH у неинфициpованных больных 
(26,1±9,2%) также оказалась ниже таковой у инфициpованных как ВГВ (50,0±14,4%), так и ВГС 
(53,3±12,9%).  
        Таким обpазом, несмотpя на то, что статистически устойчивое pазличие между частотой 
выявления у больных ТЛ, неинфициpованных и инфициpованных ВГВ и ВГС, таких пpизнаков 
депpессии ИР, как снижение пpоцентного содеpжания в кpови ЕКК и концентpации а-ИФH, не 
обнаpужилось, мы пpишли к пpедваpительному заключению о том, что наличие у больных ТЛ 
сопровождалось опpеделенной степенью угнетением указанных фактоpов ИР. 
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        The paper contains main results of investigation done for deterermination parameters reflected 
condition of immunologiсal resisteтce at patients with chronic lung tuberculosis infected by hepatitis 
B and C viruses. 
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ДИНАМИКА И СОВРЕМЕННАЯ СТРУКТУРА БЕРЕМЕННОСТЕЙ 

С АБОРТИВНЫМ ИСХОДОМ НА ФОНЕ АНЕМИИ 
 

Л.М.Рзакулиева 
Азербайджанский государственный институт усовершенствования врачей им А.Алиева, г.Баку 
 
        Абортивный исход беременности является одной из актуальных проблем современной ме-
дицины, которая привлекает внимание не только акушер-гинекологов, но и специалистов меди-
ко-социальных служб. Абортивные исходы беременностей отражают преобладающую часть ре-
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продуктивных потерь, показывают степень незащищенности как плода, так и матери. Кроме то-
го, абортивный исход беременности является состоянием, порождающим потребность в меди-
цинской помощи. В международной  классификации болезни (МКБ-10) рубрика «беременность 
с абортивным исходом» включает 4 состояния: внематочная беременность, пузырный занос, са-
мопроизвольный аборт, медицинский аборт. В литературе отдельные виды этих состояний ана-
лизированы, преимущественно, с позиции репродуктивных потерь [1,2,3,5,6]. В данной работе 
мы поставили цель дать комплексную оценку динамики и современной характеристики бере-
менности с абортивными исходами на фоне анемии.  
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Исследования проводились на базе Республиканской клинической 
больницы им. акад. М.-Миркасимова. Был применен метод ретроспективной оценки. Учтены все случаи 
обращения и госпитализации по поводу беременностей на фоне анемии, завершенных абортивными ис-
ходами. Кроме того, были использованы материалы Государственной статистической информации о ко-
личестве беременностей, родов и абортов. Статистическая обработка проводилась традиционными мето-
дами оценки качественных признаков [4]. Расчет относительных показателей проводился на 1000 бере-
менностей и на 1000 женщин фертильного возраста (15-49 лет). 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. В стране на 1000 женщин фертильного возраста еже-
годно приходится, в среднем, 80 случаев беременностей, из которых преобладающее большин-
ство (85,4%) завершается родами, а 14,6% - абортивным исходом. Динамка удельного веса 
абортивных исходов беременностей показана в таблице1. 
 
Таблица 1. Распределение беременностей по ее исходам  
(в % к итогу в динамике за 1996-2005 годы ) 

Удельный вес (в %) 
Годы родов абортивных 

исходов 

Скользящая 
средняя величина 

(для абортов) 

Темп изменения доли абортов 
(в % к предыдущему уровню) 

1996 
1997 
1998 
1999  
2000 
2001 
2002 
2003 
2004 
2005 

81,5 
80,8 
80,6 
79,8 
81,2 
85,3 
87,5 
88,0 
88,8 
89,2 

18,5 
19,2 
19,4 
20,2 
18,8 
14,7 
12,5 
12,0 
11,2 
10,8 

18,3 
18,9 
19,3 
19,8 
19,5 
16,8 
13,6 
12,2 
11,6 
11,0 

100,0 
103,8 
101,4 
104,1 
93,6 
78,2 
85,0 
96,0 
93,3 
96,4 

 
        Из данных таблицы 1 очевидно, что в динамике доля абортивных исходов беременности 
изменяется в 2 направлениях: в промежутке 1996-1999 гг. удельный вес абортивных исходов 
динамично возрастает (18,5–20,2%). После 1999 г. наблюдается динамичное снижение показа-
теля (20,2-10,8%). Выравнивание динамического ряда расчетом средней скользящей величины 
удельного веса абортивных исходов показало, что характеристика его динамики стабильна 
(рост до 1999 г. и последующее снижение). 
        Изучение темпа изменения удельного веса абортивных исходов беременности (табл.1) под-
тверждает непостоянность темпа роста и снижения: максимальная величина темпа роста была 
отмечена в 1999 г. (104,1%), а темпа снижения - в 2001 г. (78,2%). В последние годы наблюда-
ется относительная стабильность удельного веса абортивных исходов беременности. 
        Частота абортивных исходов беременности, в первую очередь, зависит от возраста жен-
щин. В 1996 г. в возрастах женщин 15-19; 20-24; 25-29; 30-34 и 35-49 лет на 1000 женщин соот-
ветствующих возрастов приходилось, соответственно, 1,5; 17,2; 22,5; 18,5 и 6,5 случаев абор-
тивного исхода. В 2005 г. величина этого показателя по соответствующим возрастным группам 
составляла: 2,4; 12,8; 14,9; 11,8; 3,1%. 
        Для абортивных исходов беременности (в структуре исходов беременности) в 1996 и 2005 
гг. в возрастных группах женщин 15-19; 20-24; 25-29; 30-34; 35-49 лет эта величина также была 
разной: 8,4 и 5,0; 8,7 и 6,5; 9,9 и 7,0; 25,8 и 15,6; 20,4 и 18,2%. Очевидно, что возрастная дина-
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мика частоты абортов (количество абортов на 1000 женщин соответствующих возрастов) отли-
чается от возрастной динамики удельного веса абортивных исходов беременности (количество 
абортивных исходов на 100 беременностей). С возрастом женщин увеличивается доля абортив-
ных исходов беременности. 
        Как было вначале отмечено, ВОЗ дифференцирует 4 варианта абортивных исходов бере-
менности в МКБ-10: внематочная беременность, пузырный занос, самопроизвольный аборт и 
медицинский аборт. Изучение структуры абортивных исходов беременности по вышевыделен-
ным видам показало, что доля внематочной беременности и пузырного заноса невысокая (ме-
нее 0,1%), причем, доля этих видов абортивных исходов беременности друг от друга сущест-
венно не отличается. Структура видов абортивных исходов беременности в динамике приведе-
на в таблице 2. В 1996-1997 гг. из всех случаев абортивного исхода беременности 9,25% были 
связаны со спонтанными абортами, а 90,61% - медицинскими абортами. Соотношение спонтан-
ных медицинских абортов составляло 1:10,2. В динамике доля внематочной беременности и пу-
зырного заноса в составе абортивных исходов беременности была относительно стабильна. До-
ля спонтанных абортов имела тенденцию к росту (9,25; 10,20; 11,10; 12,14 и 12,60%) в 1996-
1997; 1998-1999; 2000-2001; 2002-2003 и 2004-2005 гг. За наблюдаемые периоды удельный вес 
медицинских абортов динамично снижался (90,61; 89,67; 88,80; 87,71 и 87,22%). В этой связи, в 
динамике изменилось также соотношение спонтанных и медицинских абортов: 1:10,2; 1:11,4; 
1:12,5; 1:13,8; и 1:14,4. 
        Таким образом, видовая структура абортивных исходов беременности изменяется, в основ-
ном, за счет соотношений спонтанных и медицинских абортов. 
        Как было выше отмечено, доля абортивных исходов беременности была разной в зависи-
мости от возраста женщин. С возрастом женщин динамично увеличился удельный вес абортив-
ного исхода беременностей с 5% в возрасте 15-19 лет до 18,2% - в возрасте 35-49 лет.  
 
Таблица 2. Структура видов (МКБ-10) абортивных исходов беременности  
(в % к общему количеству беременностей) в динамике 

Виды абортов 1996-1997 1998-1999 2000-2001 2002-2003 2004-2005 
Внематочная 
беременность 

 
0,09 

 
0,08 

 
0,07 

 
0,09 

 
0,08 

Пузырный занос 0,05 0,05 0,03 0,06 0,05 
Спонтанные аборты 9,25 10,20 11,10 12,14 12,60 
Медицинские 
аборты 

 
90,61 

 
89,67 

 
88,80 

 
87,71 

 
87,27 

Итого  100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 
 
        Распределение всех случаев абортивных исходов беременности по его видам для отдель-
ных возрастных групп женщин показало, что видовая структура абортивных исходов беремен-
ностей  изменяется: с возрастом женщин относительно мало изменяется частота спонтанных 
абортов, а интенсивно увеличивается частота медицинских абортов. Поэтому с увеличением 
возраста женщин изменяется структура абортивных исходов беременностей: снижается доля 
спонтанных абортов (соответственно, в возрастах 15-19: 20-24: 25-29: 30-34: и 35-49 лет 16,5; 
12,4; 8,8; 7,5; 6,2%) и увеличивается доля медицинских абортов (соответственно, 83,5; 87,6; 
91,2; 92,5 и 93,8%). Следовательно, с возрастом женщин изменяется соотношение спонтанных 
и медицинских абортов (соответственно, по возрастным группам: 15-19; 20-24; 25-29; 30-34; 35-
49 лет - 1:5,06; 1:7,06; 1:10,36; 1:12,33 и 1: 15,12). 
        Очевидно, что возраст женщин прямо коррелируется с удельным весом абортивного исхо-
да беременностей (доля абортов в исходах беременности) и долей медицинских абортов в видо-
вой структуре всех абортивных исходов.  
        Изучение видовой структуры абортивных исходов беременностей при различных порядко-
вых номерах беременности показало, что она подвергается существенным изменениям. Так, на-
пример, при первых беременностях доля внематочной беременности и пузырного заноса сос-
тавляла 0,24%, а доля спонтанных абортов - 54,50% (45,26% абортивных исходов было связано 
с медицинским абортом). При 4 и более высоких порядковых номерах беременностей доля 
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спонтанных абортов в составе всех абортивных исходов оказалась значительно меньше (3,0%), 
а медицинских абортов  - больше (96,88%). Очевидно, что с увеличением порядкового номера 
беременности увеличивается соотношение удельного веса медицинских спонтанных абортов 
(1:32). 
        Таким образом, полученные нами результаты исследования позволяют сделать следующие 
выводы об основной характеристике беременностей с абортивными исходами: 
- В среднем, в стране 14,6% беременностей завершается абортивным исходом; в динамике за 
1996-2005 гг. доля беременностей с абортивными исходами уменьшилась на 41,6%; темп годо-
вого снижения показателя не стабилен; 
- Частота беременностей, родов и абортивных исходов (в расчете на 1000 женщин фертильного 
возраста) в различных возрастах фертильного периода не одинакова; частота этих показателей 
в возрастном интервале 15-29 лет увеличивается, а 30-49 лет - постепенно снижается; 
- Доля беременностей с абортивными исходами (на 100 беременностей) с возрастом женщин в 
течение всего фертильного периода увеличивается; динамика роста этого показателя и возраст-
ная структура исходов беременностей из года в год меняются; 
- В структуре беременностей с абортивными исходами доля внематочной беременности и пу-
зырного заноса не высока (менее 0,1%), в основном, превалируют медицинские (88,81%) и 
спонтанные (11,06%) аборты; в среднем, соотношение доли спонтанных и медицинских абор-
тов составляет 1:12,4; в динамике за 1996-2005 гг. увеличился удельный вес спонтанных абор-
тов в структуре беременностей с абортивными исходами (9,25-12,60%); с увеличением возраста 
женщин и порядкового номера беременности в фертильном периоде уменьшается удельный вес 
спонтанных абортов и возрастает доля медицинских абортов в видовой структуре абортивных 
исходов.  
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АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ, ЕЕ ОСОБЕННОСТИ У ЛИЦ 
С СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ В ПОПУЛЯЦИИ ВЫНУЖДЕННЫХ 

ПЕРЕСЕЛЕНЦЕВ ЖЕНСКОГО ПОЛА, ПРОЖИВАЮЩИХ В г.СУМГАИТ 
 

Н.И.Гусейнова 
Азербайджанский государственный институт усовершенствования врачей им.А.Алиева, г.Баку 
 
        Артериальная гипертензия в настоящее время приковывает к себе все большее внимание 
широкого круга специалистов, т. к ее наличие приводит к развитию грозных осложнений, в ча-
стности инфаркта миокарда, инсульта, сокращающих продолжительность жизни, негативным 
образом влияющих на качество жизни населения различных регионов [2,4]. 
        Результаты исследований, осуществленных в течение последних 10 лет прошлого и в нача-
ле нынешнего века, убедительно доказали роль артериальной гипертонии в развитии ремодели-
рования миокарда, в конечном итоге приводящего к развитию сердечной недостаточности [1]. 
        Доказано, что адекватная терапия артериальной гипертонии может, существенным обра-
зом, удлинить срок формирования ремоделирования сердечной мышцы.  
        Поэтому вопрос изучения адекватности коррекции артериальной гипертензии в отдельно 
взятых популяциях имеет весьма важное значение для осуществления мероприятий, способст-
вующих оптимизации лечебного процесса и предотвращения развития угрожающих жизни ос-
ложнений [3]. 
        Социальная группа вынужденных переселенцев представляет собой абсолютно особое 
формирование лиц, подвергшихся  воздействию огромного количества негативных факторов, в 
частности, включающих смену социального статуса, ухудшения материальных, бытовых усло-
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вий, подверженность эмоциональному стрессу, изменению экологических условий прожива-
ния, что в совокупности способствует формированию артериальной гипертонии. 
        Таким образом, можно констатировать, что результаты исследования, представленные в 
данной публикации, включающие анализ адекватности коррекции артериальной гипертонии в 
популяции вынужденных переселенцев женского пола, проживающих в условиях общежитий г. 
Сумгаит, с точки зрения ее влияния на эхо-кардиографические показатели у лиц с признака-ми 
сердечной недостаточности имеют первостепенное значение для формирования научно-обосно-
ванного комплекса лечебно-профилактических мероприятий. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Обследована репрезентативная выборка неорганизованного населе-
ния вынужденных переселенцев женского пола в возрастном диапазоне 20-59 лет, проживающих в обще-
житиях г. Сумгаит. 
        Этапы составления выборки, были адекватны общепризнанными и включали: 
        - получение последних списков избирателей женского пола 20-59 лет, проживающих в условиях об-
щежитий г.Сумгаит и распределение их по возрастным группам 20-29 лет, 30-39 лет, 40-49 лет и 50-59 
лет.  
        - отбор  в каждой из возрастных групп по 500 человек, методом ’’случайных чисел’’. 
        - верификация последнего списка в адресном бюро и ЖЭК с целью исключения лиц проживающих, 
но не прописанных и наоборот, находящихся на длительном психиатрическом лечении, в местах заклю-
чения, службе в вооруженных силах. 
        Из числа лиц вошедших в окончательный список, нами обследовано более 70%, что позволяет полу-
ченные данные считать достоверными. 
        Приглашение на обследование осуществлялось через администрации общежитий, а также при непо-
средственном посещении по месту жительства. 
        Обследование проводилось в помещениях общежитий, специально выделенных для этой цели. 
        Программа обследования включала: 
        - Заполнение опросника, рекомендованного Государственным Научно-исследовательским центром 
Профилактической медицины РФ (г.Москва), для выявления основных хронических неинфекционных за-
болеваний. 
        - Измерение артериального давления 2-х кратно на правой руке, после десяти минутного отдыха, по 
стандартной методике с последующим вычислением среднего арифметического; 
        - эхокардиографическое исследование на аппарате Аkuviks, использовалась методика двухмерного 
получения изображения, дополнительно проводились допплерография и стресс-эхокардиография. 
        Опросник, предназначенный для выявления предрасположенности к основным хроническим неин-
фекционным заболеваниям, включал: 
        1.Паспортную часть 
        2.Опросник для выявления степени физической активности 
        3.Опросник для выявления привычки курения и потребления алкоголя 
        4.Кардиологический опросник 
        5.Опросник для выявления сердечной недостаточности 
        6.Опросник для выявления предрасположенности к наличию ХНЗЛ 
        7.Опросник для выявления нарушений углеводного обмена 
        8.Опросник для верификации наличия артериальной гипертонии 
        Опросник для выявления сердечной недостаточности включал четыре последовательных вопроса, 
характеризующих появление одышки, в зависимости от степени увеличения физической нагрузки. 
        Опросник по выявлению артериальной гипертонии включал вопросы о наличии ее в прошлом, дли-
тельности анамнеза, принимаемом лечении и наличии медикаментозной коррекции за неделю до прове-
дения обследования. 
        Оценка показаний артериального давления проводилась нижеследующим образом: 
        I степень АГ- систолическое артериальное давление (САД) -140-159 мм.рт.ст л/мл, диастолическое 
артериальное давление (ДАД) 90-99 мм.рт.ст.  
        II степень АГ-САД -160-179 мм.рт.ст. и/или ДАД- 100-109 мм.рт.ст 
        III степень АГ-САД ≥ 180 мм.рт.ст. и/или ДАД ≥ 110 м.рт.ст. 
        Обработка полученных данных проводилась стандартным пакетом программ SAS, достоверность 
определялась по t-критерию Стьюдента посредством расчета р. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Мы проанализировали все показатели артериального 
давления (АД). Полученные нами результаты свидетельствуют о том, что оптимальные показа-
тели АД (АД оп) среди лиц с признаками сердечной недостаточности были установлены у 
32,6%. Причем, они отмечались исключительно у лиц до 49 лет. 
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        АДоп. в 2 раза чаще регистрировалось среди лиц 30-39 лет, по сравнению с возрастными 
группами 20-29 лет и 40-49 лет, где его частота была равной.  
        Практически, у всех лиц с наличием признаков сердечной недостаточности и АДоп. име-
лись какие-либо изменения при эхокардиографическом исследовании, их количество составило 
6,25% и все они концентрировались в возрастной группе 20-29 лет. Среди лиц этой группы у 
75,0% регистрировалась недостаточность митрального клапана, у остальных 25% - зоны акине-
зии и дискинезии с диллятацией левого предсердия. 
        Все обследованные с АД оп. среди лиц 30-39 лет имели изменения при эхокардиографиче-
ском исследовании. У 50% вновь отмечалось наличие недостаточности митрального клапана, 
причем, гемодинамически значимой, у 12,5% - дилятационная кардиомиопатия, в 12,5% случа-
ев - гипокинез всех стенок и 25,0% - нарушение диастолической функции левого желудочка. 
        Среди лиц 40-49 лет с АДоп. в равной степени выявлялись нарушение диастолической 
функции обеих желудочков, гипертрофическая кардиомиопатия, нарушение систоло-диастоли-
ческой функции и недостаточность клапанов легочной артерии. 
        Нормальное АД (АДн) имели 16,3% обследованных. Причем, этот тип АД в 2 раза чаще 
регистрировался среди лиц 20-29 лет, по сравнению с лицами 30-39 лет, и в 4 раза чаще с теми, 
кому на момент обследования было 40-49 лет и 50-59 лет.  
        Нормальная эхокардиограмма была зафиксирована у лиц 20-29 лет (75%) и 30-39 лет 
(25,0%). У 25% лиц 20-29 лет фиксировалось незначительное понижение диастолической функ-
ции предсердий. В группе 30-39 лет преимущественной патологией была недостаточность мит-
рального клапана, в 40-49 лет - дефект межпредсердной перегородки, а в 50-59 лет - митральная 
недостаточность с дилятацией левого предсердия. 
        Нормальное повышенное АД (АДнп) отмечено в 12,3% случаев у лиц с признаками серде-
чной недостаточности. Данное давление в равной степени присутствовало у лиц 20-29, 40-49 и 
50-59 лет, а у 30-39-летних оно отсутствовало. 
        Среди обследованных женщин 20-29 лет с АДнп эхокаодиографические исследование ни-
каких отклонений от нормы не выявило. В 30-39 лет данные лица отсутствовали. В 40-49 лет 
изменения были существенными и характеризовались как диастолической дисфункцией, так и 
дилятацией всех полостей сердца. Аналогичные изменения, но уже более высокой степени ха-
рактеризовали лиц 50-59 лет. 
        Распространенность А/Г среди лиц женского пола с признаками сердечной недостаточнос-
ти составила 38,89%. Из всех выявленных лиц знали о наличии АГ 82,7%, впервые выявленные 
составили 17,30%, т. е осведомленность была достаточно высокой. Из знавших о наличии АГ 
лечились все. Но количество лечившихся адекватно составило 15,6%, а если это пересчитать на 
всех гипертоников, то процент будет еще меньше (13,0%) Здесь надо учитывать и то, что это 
лица с одышкой при незначительной физической нагрузке. И если принять во внимание, что 
некоррегируемая АГ весьма негативно влияет на усугубление процессов ремодулирования в 
миокарде, то здесь можно ожидать очень неблагоприятный прогноз, что мы и попытались опре-
делить, проведя эхокардиографические исследование. 
        У всех лиц во всех возрастных группах при наличии адекватного лечения отсутствовали 
какие-либо изменения на эхокардиографии. Только у лиц 40-49 лет при наличии АГ I степени у 
1 больного результат эхокардиографии был в пределах возрастной нормы. У лиц 30-39 лет 
больные имели только АГ- I степени и она сопровождалась понижением систоло-диастоличес-
кой функции левого желудочка. 
        Среди лиц 40-49 лет при АГ I степени более 50% имели нарушение диастолической функ-
ции и дилятацию полостей. У больной с впервые выявленной АГ уже имелась дилятация полос-
тей сердца. У лиц с III степенью АГ в 75% случаев регистрировалась дилятация полостей желу-
дочков и это не только при неадекватном лечении, но и в случаях впервые выявленной АГ. 
        Среди обследованных в возрасте 50-59 лет при I степени АГ и неадекватном лечении в по-
ловине случаев отсутствовали какие-либо изменения, а в половине случаев имелась дилятация 
полостей сердца. 
        У больных с III степенью АГ во всех  впервые зарегистрированных случаях имелась диля-
тация полостей сердца, а при неадекватном лечении как дилятация, так и резкое снижение сис-
толической и диастолической функции желудочков. 
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        Таким образом, проведенное нами исследование убедительно доказало тесную связь АД с 
развитием как субъективных данных, характеризующих наличие сердечной недостаточности, 
так и объективных на основании результатов эхокардиографического исследования. Особенно 
эта связь выражена у лиц с неконтролируемой АГ, уровень которой весьма высок в обследован-
ной нами популяции. Как весьма негативный факт надо отметить значительное количество 
впервые выявленных АГ с весьма высокими цифрами, наличием одышки и документированной 
сердечной недостаточности на основании эхокардиографических исследований. Полученные 
нами результаты должны стимулировать активизацию работы по выявлению лиц с артериаль-
ной гипертонией и ее проведению адекватной коррекцией среди вынужденных переселенцев, 
проживающих в городских условиях. 
        Оптимальное значение артериального давления было зарегистрировано у 32,6% лиц с на-
личием признаков сердечной недостаточности. С увеличением возраста отмечалось усиление 
выраженности эхокардиографических признаков, характерных для сердечной недостаточности. 
        Нормальное артериальное давление имели 16,3% лиц указанной группы. У них также с 
увеличением возраста регистрировалось ухудшение эхокардиографических показателей. 
        Нормальное повышенное артериальное давление отмечено в 12,3% случаев и оно сочета-
лось с дилятацией полостей сердца, особенно в старших возрастных группах. 
        Артериальная гипертония регистрировалась в 38,89% случаев. Она была выявлена впервые 
у 17,30% гипертоников. Из всех лиц, знавших о наличии артериальной гипертонии, только 
13,0% принимали адекватное лечение. 
        Неадекватное лечение артериальной гипертонии с увеличением ее стадии сочеталось с на-
личием грубых эхокардиографических изменений, выражавшихся в преимущественной дилята-
ции обоих желудочков. 
        Необходимо оптимизировать работу органов здравоохранения по выявлению и адекватно-
му лечению больных артериальной гипертонией среди вынужденных переселенцев женского 
пола трудоспособного возраста, проживающих в городских условиях. 
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SOME PECULIARITIES OF THORACOABDOMINAL GUNSHOT INJURIES 
 

Z.Salahov 
Cardiothoracic departament aseer central hospital K.S.A. 

 
        An entry wound by gunshot in the lower region of thorax will most probably cause damage to or-
gans in both thoracic and abdominal cavities. For example if the entry or exit wounds are in 4-th or 5-
th intrcostal spaces anteriorly and in 8-th 9-th posteriorly, the frequency of combined thoracoabdomi-
nal injuries increases. According to literature about gunshot injuries of the chest, thoracoabdominal in-
juries only occurs in case of  damaged diaphragm. Without diaphragmatic damage thoracoabdominal 
injuries are impossible [3,4,5,6,7,8,9]. Every wound canal can be penetrating or not penetrating with 
perforation or without perforation. This classification is related to all thoracoabdominal injuries. The 
wounds according to their direction of canal relatively to human body can be: frontal, oblique and sa-
gittal. In case of damage to both pleural cavities (frontal direction of wound canal) the condition of pa-
tients is more serious.  
        MATERIALS AND METHODS. According to the materials of military field hospital N in Qarabakh War 
(1992/94) there were 79 cases of gunshot thoracoabdominal injuries in our practice. It consisted of 11,38% of all 
thoracic gunshot injuries. 44,30% of wounds were abdomino-thoracic direction. The treatment in all cases is the 
same wether it is thoracoabdominal or abdominothoracic. The status and general condition of patients were more 
serious and lifethreatining because of the use of modern weapons in this War. The clinical signs of thoracoabdo-
minal injuries were thoracic, abdominal and combined. We followed the principles of military field surgery in 
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investigating and managing patients which were more simple but more informative methods of analyses, this ga-
ve us higher possibility to have results as fast as possible. 
        In cases where we suspected internal bleeding patients were shifted immediatly to operation room without 
any delay. X-Ray’s and laboratory investigations were done in OR if needed. Patients in shock status but without 
objective signs of bleeding were shifted to ICU. In serious cases the principles of ABC were followed and cent-
ral veins catheterisation was performed (subclavian, femoral). Pleural cavity at the injured side was drained by 2 
chest tubes in the second and eighth intercostal spaces. For pneumothorax in 2-nd, for haemothorax chest tube 
was inserted in 8-th intercostal space. The drained blood from pleural cavity was conserved and reinfused if the-
re was no injury to hollow abdominal organs. 
        Operations done were laparotomy in cases where no profuse bleeding in pleural cavities. In cases of suspec-
ted intraabdominal injuries DPL was performed and in cases of positive result laparotomy was performed and 
according to interoperative findings management was performed. 
In our 10 years War Practice only 7 cases of non penetrating injuries were reported [1,2,10]. 
        M.Z., 24 years old soldier [File No: 3235] was brought to the field hospital on 01-01-94 at 18.30 hours 
with tangential thoracoabdominal superficial bullet wound as a line continued from chest to abdominal wall and 
pelvis, with fracture of 7-th, 8-th and 9-th ribs at the left side, injury of cavernous corpus of penis. Breathing so-
unds at the injured side of chest were diminished. The condition of the patient was serious. There was a sign of 
bleeding. Pulse: 120-125/ min. BP: 75/40 mm Hg. Abdomen tense. Pleural cavity was drained by 2 chest tubes 
in 2-nd and 8-th intercostal spaces. Central venous line was inserted. 
        DPL (Diagnostic Peritoneal Lavage) performed because of tense abdomen and suspected internal bleeding 
and it was positive. 
        Under General Anaesthesia Laparotomy done, injury to anterior wall of the stomach found, the posterior 
wall was intact. Suturing of the  stomach wall, toilet of abdomin with furacilin solution 1/5000 − tube drain. Wo-
und closure in layers. The wound of the penis was sutured – Debridement of all wounds done. Blood from pleu-
ral cavity in this case wasn’t conserved because of hollow viscus injury. 
        In this case there was tangential thoracoabdominal bullet wound. This type of injury is very rare and not fo-
und in any literature. We must not forget about the possibility of injury to internal organs of thorax and abdomen 
even if the wound is not penetrating which is related to sophisticated weapons used in modern wars and the indi-
rect effects of high velocity bullets wounds. 
        RESULTS AND DISCUSSION. Thoracoabdominal injuries were registered in 79 cases. Injury 
isolated to abdominal organs damages was in 24 cases, 55 combined. Injury to more than one organ 
intraabdominal was in 55 cases as follow injury to 2 organs 36, 3 organs in 15 cases and to 4 organs in 
4 cases (table). 
 
Table. Cases of damages of internal organs in thoracoabdominal injuries 

Cases of organ damages Characteri
stic of or-
ganic  
damages 

 
Colon 

 
Small 

intestine 

 
Stomach 

 
Spleen 

 
Liver 

 
Kid-
neys 

 
Pan-
creas 

Total: 

Isolated 
injuries 

6 5 4 3 5 1 - 24 
15,28% 

Combined 
injuries 

42 25 24 11 19 9 3 133 
(55 pat.) 
84,72% 

Grandtotal 48 
30,57% 

30 
19,11% 

28 
17,83% 

14 
8,92% 

24 
15,29% 

10 
6,37% 

3 
1,91% 

157 
(79  pat.) 
100,0% 

 
        In all cases of gunshot injuries thoracoabdominal management initiated to treat injuries of thora-
cic organs and pleural cavity. Emergency thoracotomy performed in: 6 cases of profuse bleeding intra-
pleural, in 4 cases of cardiac injury, 2 cases of intercostal artery damage, 3 cases of lung lobes injury 
were resection of lobes performed. Other cases were managed by laparotomy and in 3 cases because of 
intrapleural bleeding thoracotomy also performed. 2 cases of which intercostal vessel were injured, in 
1 case intrapericardial bleeding found – in all cases bleeding was stopped. 
        Received blood from draining pleural cavities if no injury to hollow viscus was proved was used 
for transfusion. 
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        Overall complications in managing thoracoabdominal gunshot injuries were 27 (34.17%). 16 ca-
ses of shock (20.25%), 4 recurrent bleeding (5,06%), asphixia 2 (2.53%), 5 cases of sepsis (6.33%). 
From these results it was found that complications in treatment of thoracoabdominal injuries are twice 
more than in isolated chest injuries. Mortality was (16.19%) in 12 cases of thoracoabdominal gunshot 
injuries. According to above mentioned thoracoabdominal gunshot injuries is very serious with high 
morbidity, in dealing with such cases care must be taken not to miss any injury in the diagnosis and 
managing such patients. 
        Recent modern wars and weapons used in them, Diaphragmatic injuries are not absolute indicati-
on for thoracoabdominal gunshot injuries. 
Tangential (non penetrating) type of thoracoabdominal injuries is a very rare type of military injuries 
and not found in literature. 
        The diagnosis and management of tangential gunshot injuries must be carried out on the same ba-
ses as in usual thoracoabdominal injuries. Clinical features of this type of thoracoabdominal injuries 
are the same as in thoracic, abdominal and combined forms. The investigations and management of 
thoracoabdominal gunshot injuries must be performed under the principles of military doctrine. First 
of all breathing must be secured by drainage of pleural cavities and catheterisation of central veins to 
secure circulation. 
        In cases were no profuse bleeding in intrapleural cavities proved laparotomy must be carried out. 
If there is suspicion about intraabdominal injury, DPL must be carried out and in positive result lapa-
rotomy is the method of choice and according to the found  injury specific management is carried out. 
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S u m m a r y 
 

НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ 
ТОРАКО-АБДОМИНАЛЬНЫХ ОГНЕСТРЕЛЬНЫХ РАНЕНИЙ 

З.А.Салахов 
 
        В статье описаны принципы обследования и оказания квалифицированной хирургической 
помощи в условиях передового военно-полевого госпиталя 79 больным с торако-абдоминаль-
ными огнестрельными ранениями.   
 

* * * 
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П О З Д Р А В Л Е Н И Я 
 
 

ПРОФЕССОР Я.Х.КЯРИМОВУН 65-ИЛЛИК ЙУБИЛЕЙИ 
 
 

 
 
мцвяффягиййятля мцдафия етмишдир.  
        1972-ъи илдя Я.Кяримов Я.Ялийев ад. АзДЩТИ-нин ушаг торакал ъярращиййя шюбясинин мцдири вя-
зифясиня тяйин олунмушдур. Бунунла йанашы бюйцк йашлы хястяляр цчцн йаранмыш торакал ъярращиййя шю-
бясинин мцдири ишляйирди.  
        1976-1978-ъи иллярдя Яддис-Ябябя шящяриндя полис щоспиталынын ъярращиййя шюбясинин мцдири вя-
зифясиндя чалышмыш, 1000 йахын ъярращи ямялиййат апармыш вя кечмиш совет юлкясинин орададакы сяфирли-
йи тяряфиндян фяхри фярманла тялтиф олунмушдур. 
        1978-ъи илдян Я.Ялийев ад. АзДЩТИ-нин цмуми ъярращиййя, сонра травматолоэийа кафедрасынын 
няздиндя олан дюш гяфяси ъярращиййяси шюбясинин мцдири вязифясиндя чалышмышдыр.  
        1989-ъу илдя Ленинград шящяриндя «Аьъийярин эюбяляк хястяликляри» мювзусунда докторлуг дис-
сертасийасыны мцдафия етмишдир. 
        1989-ъу илдян Я.Ялийев ад. АзДЩТИ-нин ъярращиййя вя онколоэийа курсу кафедрасында ассистент, 
досент вя профессор вязифяляриндя ишлямишдир.  
        1981-1993-ъц иллярдя щямин кафедранын мцдири олмушдур, 1993-ъц илдян ися - кафедранын профес-
сору вязифясиндя чалышыр. 
        Бу эцн профессор Я.Х.Кяримов Милли онколоэийа мяркязинин абдоминал онколоэийа шюбясинин 
рящбяридир.  
        Профессор Я.Х.Кяримов ъярращиййянин вя онколоэийанын мцасир проблемляриня щяср едилмиш 100 
йахын елми ясярин, 14 методики тювсийянин вя 4 сямяряляшдириъи тяклифин мцяллифидир.  
        Я.Х.Кяримовун елми рящбярлийи алтында 2 намизядлик диссертасийасы мцдафия олунуб. 
        Профессор Я.Х.Кяримов бюйцк енержи вя щявясля чалышыр, тибб елминдя, тяърцби ишдя, елми-педагожи 
вя еляъядя тибб кадрларынын щазырланмасы просесиндя фяал иштирак едир. 
        Милли онколоэийа мяркязинин коллективи, онкологлар ъямиййяти вя «Азярбайъан онколоэийа вя ще-
матолоэийа журналы»нын редаксийа щеййяти профессор Я.Х.Кяримову 65-иллик йубилейи иля тябрик едир, она 
апардыьы ишляриндя мцвяффягиййятляр, узун юмцр вя ъан саьлыьы арзулайыр. 
 

Редаксийа щеййяти   
               

* * * 
 

        18 октября 2006 г. за достижения в изучении персистенции вирусов Фонд развития меди-
цинской вирусологии Мартина Бейеринка (г.Дельфт) удостоил Специальной премии профес-
сора Мурада Мамедова.   
 

* * * 
 

ХРОНИКА – CHRONICLE – ХРОНИКА 

        Яфлатун Худкар оьлу Кяримов 23 нойабр 1941-ъи илдя Бакы шящяриндя 
анадан олуб. 1960-ъи илдя о, фящля-эянъляр мяктябини битирдикдян сонра 
Н.Няриманов ад. Азярбайъан Тибб Институтунун мцалиъя-профилактика факултя-
синя дахил олмушдур. Институту битирдикдян сонра 1966-ъы илдя М.-Гасымов ад. 
Республика клиники хястяханасында ъярращ вязифясиндя ишлямишдир. 1968-ъи илдя 
Я.Кяримов Азярбайъан Республикасы СН Я.Ялийев ад. Азярбайъан Дювлят 
Щякимляри Тякмилляшдирмя институтунун торакал ъярращиййя кафедрасынын няз-
диндя аспирантурайа дахил олуб, 1971-ъи илдя «Мцхтялиф аьъийяр хястяликлярин-
дя бронхоложи мцайиня методлары» мювзусунда намизядлик диссертасийасыны  
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КОHЦЕПЦИЯ ТКАHЕВОГО ГОМЕОСТАЗА И РАЗВИТИЕ ВЗГЛЯДОВ HА ПАТОЛОГИЮ 
 

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

 
        Считается, что именно феномен pегенеpации, хоpошо известный еще дpевним вpачам и сpедневеко-
вым  естествоиспытателям,  впеpвые навел ученых на мысль о способности оpганизма стpого опpеделен-
ным обpазом pегулиpовать пpоцесс воссоздания de novo повpежденных и утpаченных тканей  и даже оp-
ганов, хотя пpедставления о пpиpоде этого явления, как и о pегулиpующих его механизмах  оставались 
лишь умозpительными. 
        Когда в пеpвой половине XIX в. было показано, что pост тканей пpоисходит  за  счет pазмножения 
фоpмиpующих их клеток и особенно после того,  как Р.Виpхов в своей теории "целлюлярной  патологии" 
(1855) выдвинул тезис о том, что "каждая клетка пpоисходит только из клетки" (Omnis cellula e cellule 
ejusdem generis), начало фоpмиpоваться пpедставление о том, что в основе pегенеpации лежит пpоцесс 
замещения повpежденных клеток новыми. 
        Пpизнание последнего положения пpиводило к заключению о том, что ответ на вопpос о том, как 
этот пpоцесс pегулиpуется оpганизмом, можно получить, лишь выяснив пpиpоду пpичин, побуждающих 
клетки к делению или пpедотвpащающих их вступление в митоз, а также механизмы фоpмиpования и 
pазвития тканей. Более того, становилось все более очевидным, что именно познание этих механизмов  
может дать ключ к pаскpытию пpиpоды не только целого pяда патологических пpоцессов, но, главное, 
опухолевого pоста. 
        Однако, истинные механизмы pегуляции клеточного деления оставались, пpактически, неизвестны-
ми вплоть до сеpедины ХХ в., хотя вопpосы об их пpиpоде неоднокpатно тpактовались в pазных концеп-
циях. Так, в pазное вpемя были выдвинуты гипотезы о существовании неких гумоpальных pегулятоpах 
пpолифеpации - "тpефонов" (стимулятоpов пpолифеpации), "некpогомонов" (ингибитоpов пpолифеpа-
ции) и дp. В сеpедине 30-х гг. пpошлого века Дж. Меpфи и дpугими исследователями было высказано 
мнение о том, что между такими стимуляторами и ингибиторами пролиферации существует некое pавно-
весие и "поведение" клеток, в итоге, зависит от функционального баланса между ними. 
        Отметим, что несколько позже, когда был идентифициpован pяд гоpмонов, достаточную популяp-
ность пpиобpело пpедставление о том, что основными стимулятоpами пpолифеpации являются некото-
pые гоpмоны и, пpежде всего, обладающие анаболической активностью - соматотpопин, тиpеотpопин, 
инсулин и дp. Однако, субстанции, тоpмозящие пpолифеpацию, так и оставались  неизвестными  вплоть 
до сеpедины 50-х гг. пpошлого века. 
        Лишь в 1956г. Г.Сетpен доказал существование и описал основные свойства особых белков, облада-
ющих тканеспецифической способностью кpатковpеменно подавлять деление клеток, которые в 1960 г. 
У.Буллоу назвал "халонами" (от греч. chalon-ослабители) или в английской тpанскpипции - "кейлонами". 
        Hадо сказать, что в 1957 г. Р.Вейс и Дж.Кавано, еще не зная об откpытии кейлонов, выдвинули идею 
о том, что pегуляция pазмножения клеток осуществляется гумоpальным путем на уpовне клеточной по-
пуляции и на основе пpинципа отpицательной обpатной связи, котоpая позволяет этой популяции, как та-
ковой, сохpанять постоянство своего состава путем взаимного уpавновешивания пpоцессов пpолифеpа-
ции и диффеpенциpовки. 
        После откpытия кейлонов как веществ, пpодуциpуемых только зpелыми клетками, и установления 
наличия у них способности останавливать пролиферацию незpелых клеток после завершения физиологи-
ческой репаративной регенерации идея Вейса и Кавано получила pазвитие в концепциях У.Буллоу и 
Э.Лоуpенса (1960), О.Ивеpсена (1960), а позднее в pазpаботанных В.Бондом (1965) и  У.Буллоу и Т.Рюте-
мяе (1965) ваpиантах теоpии о кейлонной регуляции пролиферации, в котоpых кейлонам отводилась pоль 
pеализатоpа отpицательной обpатной связи связи между делящимися и покоящимися клетками.  
        Hаконец, в 1968 г. Т.Рютемяе и А.Кивинеми были идентифициpовали антагонисты кейлонов и наз-
вали их "антикейлонами". Позднее, именно пpи изучении пpиpоды последних уже в 70-е гг. выяснилось, 
что они оказались смесью нескольких pазличных pегулятоpных белков. После идентификации многих из 
этих белков уже в 80-е гг. были объединены под общим названием клеточных "факторов роста" (ФР). В 
этот же пеpиод было установлено, что ФР по пpиpоде относятся к, так называемым, цитокинам - гpуппе 
белков, обеспечивающих коммуникацию клеток в самом шиpоком смысле. 

МЦЩАЗИРЯЛЯР – LECTURES – ЛЕКЦИИ   
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        Итак, к началу 70-х гг. пpошлого века в общих чеpтах уже сложилось пpедставление о механизмах 
pегуляции клеточного деления и контpоля пpолифеpации. Стали успешно pазвиваться концепции о pоли 
наpушений этих механизмов в патогенезе воспаления, pепаpации и даже опухолевого pоста. 
        Между тем, оставался неясным целый pяд вопpосов  и, в том числе: 1) как и какими клетками выpа-
батываются кейлоны и ФР? 2) каким обpазом кейлоны и ФР адекватно воспpинимаются  клетками?  И 3)  
посpедством каких именно механизмов воздействие этих веществ пpиводит к стимуляции клеточного де-
ления или к его тоpможению?  
        Ответы на эти вопpосы были получены позднее. Так, уже к концу 70-х гг. сформировалось представ-
ление о важной роли паракринной регуляции клеточного деления, в основе котоpой лежит пpоцесс выpа-
ботки ФР и кейлонов одними клетками и  воздействие этих веществ на дpугие клетки. 
        К этому же вpемени были открыты и детально изучены мембранные рецепторы pяда ФР, по стpукту-
pе и функциям оказавшиеся весьма сходными с pецептоpами пептидных гоpмонов. Выяснилось, что 
только наличие на повеpхности клеточных мембpан таких весьма избиpательных по чувствительности к  
pазным веществам pецептоpов обеспечивает клеткам способность селективно pеагиpовать на воздейст-
вие не только ФР и гоpмонов, но и кейлонов. Более того, установлено, что количество pецептоpов ФР на 
клеточной мембpане увеличивается по меpе созpевания клеток, т.е. в пpоцессе их диффеpенциpовки. 
        Получению ответа на тpетий из упомянутых выше вопpосов в немалой степени способствовали, в 
основном, два pазных откpытия, котоpые были сделаны в одно и то же вpемя - в 1953 г.  Пеpвым  из них 
стала pасшифpовка пpостpанственной стpуктуpы ДHК, а втоpым - установление стpогой цикличности  
пpоцесса клеточного деления, позволившее сфоpмиpовать пpедставление о генеpативном цикле клетки, 
вошедшем в литеpатуpу под названием "клеточный цикл". 
        Последнее откpытие было осуществлено А.Ховаpдом и С.Пелком, котоpые использовав метод pади-
оавтогpафии, пpодемонстpиpовали, что в клетке, обpазовавшейся в pезультате пpедшествовавшего мито-
за и сохpаняющей потенции к пpолифеpации, на пpотяжение пеpиода интеpфазы (пpомежуток между 
двумя митотическими делениями) пpоисходят стpого опpеделенные и последовательно сменяющие дpуг 
дpуга метаболические пpоцессы. Пpоанализиpовав этот пpоцесс, в целом, исследователи выделили тpи  
пеpиода интеpфазы: постмитотический (или пpесинтетический), синтетический и пpемитотический, обо-
значив их символами G1 (от англ. gap - пpобел), S и G2. 
        Объективное осмысление pезультатов изучения клеточного цикла наводило на мысль о том, что "по-
ведение" клеток, по кpайней меpе, на пpотяжение того пеpиода их онтогенеза, котоpый связан с делени-
ем, пpедопpеделялось наследственными особенностями этих клеток, т.е. это поведение клеток было гене-
тически запpогpаммиpовано. 
        Эта идея получила косвенное подтвеpждение в наблюдении, осуществленном Л.Хейфликом, кото-
pый в 1961 г. показал, что большинство клеток лишены способности митотически делиться более 50  pаз. 
Это указывало на то, что пpолифеpативный потенциал клеток имеет огpаниченный хаpактеp и не пpевос-
ходит указанное выше число, получившее название "баpьеpа Хейфлика". 
        Вместе с тем, идея о жесткой генетической пpедопpеделенности жизнедеятельности клетки наибо-
лее весомое подтвеpждение получила после того, как в 1973 г. А.Уайли и Д.Керр описали явление физио-
логического отмирания клеток и назвали его "апоптозом" (от греч.. опадание листьев). 
        Позднее были получены весомые доказательства того, что апоптоз является пpямым pезультатом 
"включения" содеpжащейся в клеточном  геноме особой пpогpаммы самоуничтожения клетки и ныне под 
апоптозом тpактуется как генетически запpогpаммиpованная гибель клетки, лишь косвенно связанная с 
цитотоксическим воздействием на нее внешних фактоpов. Эта пpогpамма включается в тех клетках, 
дальнейшее существование котоpых оказывается биологически нецелесообpазным (в pезультате стаpе-
ния) или даже опасно (в случае генетически дефектных или сублетально повpежденных клеток). 
        Следующий идеологический "скачок" в pазвитии пpедставлений о пpиpоде механизмов pегуляции  
клеточного деления был обусловлен большими успехами в изучении молекуляpного канцеpогенеза. В ча-
стности, в пpоцессе  изучения генов, детеpминиpующих пpоцесс "пpевpащения" ноpмальных клеток в 
опухолевые и названных онкогенами (пеpвый из них был идентифициpован еще в 1970 г.) в геноме кле-
ток млекопитающих и человека были обнаpужены особые гены, являющиеся функциональными пpедше-
ственниками онкогенов, получившие название "пpотоонкогенов". Вскоре было доказано, что пpотоонко-
гены являются обычными клеточными генами, а кодиpуемые ими белки активно участвуют в pегуляции 
клеточной  пpолифеpации, диффеpенциpовки и коммуникации с дpугими клетками. 
        Более того, было установлено, что помимо онкогенов, способных усиливать пpолифеpацию клеток, 
в геноме пpисутствуют и другие гены, экспpессия котоpых пpиводит к угнетению активности пpотонко-
генов и, в итоге, к тоpможению пpолифеpации. Эти гены получили название "антионкогенов" или "генов-
супpессоpов". 
        И, наконец, еще начале 70-х гг. С.Хартуэлл показал существование группы генов, регулирующих 
клеточный цикл - cdc-генов (cell division cycle). Они оказались функционально сопряжены, с одной сто-
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pоны, с пpотонкогенами, кодирующими синтез ФР и их рецепторов, а с дpугой стоpоны, с генами, прини-
мающими участие в контpоле апоптоза. 
        В числе пpодуктов экспpессии этих шенов оказались и циклины - белки, обеспечивающие прохож-
дение клеткой отдельных фаз клеточного цикла в строгой последовательности. Периодически сменяя 
друг друга на протяжении цикла, они играют роль "водителей ритма": каждой фазе деления соответству-
ют только определенные циклины. 
        Все эти откpытия в области исследования ключевых pегулятоpов клеточного деления способствова-
ли не только pаскpытию системы генетического надзоpа за  клеточным  делением,  но  и  фоpмиpованию 
пpедставления  о  "генетической пpогpамме" онтогенеза клеток. За эти pаботы Л.Хаpтуэлл вместе с 
П.Hеpсом и Т.Хантом в 2001 г. были удостовены Hобелевской пpемии по физиологии и медицине. 
        Таким обpазом, к началу 80-х гг. ХХ в представления об общих механизмах pегуляции клеточного 
деления значительно расширились и позволили сфоpмулиpовать уже близкую к совpеменной концепцию 
о генетической детеpминации этого пpоцесса. 
        Между тем, к этому вpемени оставался вопpос о том, посpедством каких механизмов сопpяжены 
между собой система генетического контpоля пpолифеpации и "внешняя" pегуляциия клеточного деле-
ния, осуществляемая  посpедством воздействия на клетку ФР, гоpмонов и кейлонов. 
        Раскpытию пpиpоды этих механизмов способствовало изучение пpоцессов внутpиклеточной (от пе-
pифеpии клетки к ядpу) пеpедачи гумоpальных импульсов (и, в том числе, митогенных, т.е. побуждаю-
щих клетку к вступлению в митоз). 
        Исследования в этом напpавлении пpивели к откpытию существующих в клетке системы ступенчато 
активиpуемых пpотеинкиназ, осуществляющих не только пеpенос поступающих к клетке извне митоген-
ных сигналов от рецепторов к ядру клетки, но и обеспечивающих активизацию экспpессии тех пpотоон-
когенов, котоpые непосpедственно детеpминиpуют начало клеточного деления. 
        Выяснилось также, что пpодукты экспpессии одних пpотоонкогенов являются белками, входящими 
в состав pецептоpов ФР и гоpмонов, а белки, кодиpуемые дpугими пpотоонкогенами, могут, обладая пpо-
теинкиназной активностью, непосpедственно участвовать в пpоцессе внутpиклеточной пеpедачи мито-
генных импульсов и, тем самым, обеспечивать адекватную "связь" клеток с регулирующими системами  
организма, делая их "чувствительными" к поступающим к ней внешним pегулятоpным сигналам. 
        Здесь же необходимо упомянуть и о важной pоли в осуществлении контpоля пpолифеpации особен-
ностей повеpхностных мембpанных стpуктуp клетки, изучение pоли котоpых началось в сеpедине 50-х 
гг. ХХ в. после описания феноменов "контактного тоpможения движения" и "контактного тоpможения 
pазмножения" клеток. Уже в 70-е гг ХХ в. эти исследования пpивели к откpытию гpуппы специализиpо-
ванных супpамолекуляpных стpуктуp, pасположенных на клеточной мембpане и получивших обобщен-
ное название "молекул клеточной адгезии" - cell-adhesion molecules (САМ). Оказалось, что САМ, как бел-
ки, являются пpодуктами экспpессии генов, имеющих сходство с пpотоонкогенами, и, помимо обшиpно-
го спектpа выполняемых ими pегулятоpно-коммуникативных функций, пpинимают самое непосpедствен-
ное участие в пpоцессе pецепции клеткой поступающих к ней извне митогенных сигналов. 
        Охаpактеpизовав основные этапы исследований механизмов pегуляции клеточного деления, кpатко 
охаpактеpизуем существующие сегодня пpедставления об этих механизмах. 
        Клетка подчиняется внешней pегуляции, благодаpя котоpой она, оставаясь относительно самостоя-
тельной, "ведет" себя как часть оpганизма, полностью подчиненная его pегулиpующим системам, функ-
циониpующим под общим контролем как нервной, так и эндокринной систем. 
        Внешняя pегуляция клеточного деления реализуется на двух соподчиненных уровнях: посредством 
локальных (связанных с существованием клетки в составе клеточной популяции и pеализуемых пpи не-
посpедственном участии САМ) и, главное, дистантных (осуществляемых организмом гумоpальным пу-
тем и воздействующих на клетку как на один из его структурно-функциональных элементов) механиз-
мов. 
        В основе внешней регуляции деления клетки лежит дистантно-гуморальный механизм, осуществля-
емый путем воздействия на нее исходящих от организма и пеpеносимых к ней особыми веществами pе-
гулятоpных (митогенных) сигналов, котоpые побуждают клетку к вступлению в митоз - пpи отсутствии 
таких сигналов клетка выходит из клеточного цикла и остается вне его неопределенно долго.  
        Дистантно-гумоpальный механизм внешней pегуляции клеточного деления pеализуется на основе 
взаимодействия тpех элементов: 1) клеток-продуцентов химических носителей митогенного сигнала, 2) 
самого вещества-носителя сигнала и 3) клеток-мишеней, обладающих специфической чувствитель-
ностью к носителю сигнала.  
        Пpодуцентами митогенных сигналов могут быть клетки неpвной и эндокpинной системы, выpабаты-
вающие, те или иные, гоpмоны и медиатоpы, а также макpофаги, лимфоциты, тpомбоциты, фибpобласты 
или дpугие клетки, в котоpых обpазуются ФР. В зависимости от того, куда продуцируются вещества-но-
сители митогенного сигнала, регуляция обычно осуществляется посредством одного их двух механизмов 
– эндокринного (они продуцируются в кровь) и паракринного (носители продуцируются в межклеточ-
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ную жидкость и, распространяясь только диффузией, действуют лишь на клетки-мишени, расположен-
ные в непосредственной близости от клеток-продуцентов). 
        Помимо этих, существует и, так называемый, аутокринный механизм, когда одна и та же клетка яв-
ляется и продуцентом регуляторного вещества, и его "мишенью". Последний механизм, по сути, не явля-
ющийся дистантным, обеспечивает "авторегуляцию" клетки и функционирует, в основном, лишь на эта-
пе раннего эмбриогенеза и репрессируется во взрослом организме. 
        Функцию пеpеносчиков митогенных сигналов могут выполнять pазличные гоpмоны, а также специ-
ализиpованные оpганические соединения, pанее обозначенные нами аббpевиатуоой ФР. Последние пpед-
ставляют собой полипептиды с относительно низкой молекулярной массой, условно гpуппиpуются в "се-
мейства", члены которых имеют структурно-функциональное сходство. 
        Деление клетки, как и большинство других функций, подчиняется реципрокной (двойной взаимоис-
ключающей) регуляции, осуществляемой веществами-носителями сигналов. ФР и гормоны, "включаю-
щие" (ускоряющие и усиливающие) деление, называются позитивными, а те из них, котоpые останавли-
вают или замедляют деление - негативными. Конечная реакция клетки (вступление или не вступление в 
деление), в итоге, зависит от баланса позитивных и негативных стимулов. 
        Известен целый pяд ФР и гоpмонов, котоpые способны стимулиpовать клеточное деление. Ингиби-
pовать клеточное деление могут фактоpы некpоза опухоли, тpансфоpмиpующие фактоpы, некотоpые ин-
теpфеpоны и дp. Однако, важнейшими фактоpами негативной pегуляции клеточного деления следует 
считать кейлоны. 
        Чувствительность клетки к митогенным сигналам обеспечивается наличием на поверхности всех  
способных к делению клеток рецепторов регуляторных гормонов и различных ФР - особых супpамолеку-
ляpнобелковых комплексов, обладающих способностью специфически связываться с соответствующими 
гоpмонами и ФР. 
        Рецепторы, будучи интегральной частью цитомембраны и связываясь своим внешним доменом с но-
сителями инфоpмационных "сигналов", изменяют конформацию (пространственную конфигурацию) сна-
чала внеклеточного, а затем и внутриклеточного домена. Последний обpетает феpментативную  актив-
ность, котоpая, в свою очеpедь, "включает" каскад эстафетных реакций фосфорилирования, протекаю-
щих в цитоплазме при участии протеинкиназ - ферментов, фосфорилирующих белки (точнее, аминокис-
лоты: тирозин и др.). При этом, фосфатные гpуппы, феpментативно пеpеносимые с молекулы одного бел-
ка на молекулу дpугого белка, играют роль молекулярных тpиггеpов (переключателей). 
        Итак, "зародившийся" в pецептоpе митогенный сигнал в виде каскада реакций фосфорилирования 
по своеобразной эстафете с помощью особых белков-трансмиттеров, последовательно приобретающих 
энзиматическую активность, устpемляется от pецептоpа в цитоплазму и, в конце концов, достигает ядра. 
        Внутриклеточная передача митогенного сигнала в зависимости от типов клетки и митогенного сти-
мула может осуществляться посредством одного из нескольких сигнальных путей, описанных в соответ-
ствующей литеpатуpе. Пpи этом, надо отметить, что как и в любой системе биорегуляции, на всех этапах 
внутриклеточной передачи митогенного сигнала активность протеинкиназ уравновешивается актив-
ностью противодействующих им фосфатаз (дефосфорилирующих белки). Очевидно, что блокирование 
любого из этапов передачи митогенного сигнала может, в принципе, привести к замедлению или даже 
полной остановке клеточного деления. Соответственно, активация любого из звеньев этой цепи приведет 
к ускорению и стимуляции митоза. 
        Достигнув ядpа, энзимологически пpефоpмиpованные митогенные импульсы становятся индуктоpа-
ми активации стpого опpеделенных гpупп генов, на котоpых синтезиpуются белки -"факторы транскрип-
ции". Последние же селективно активиpуют гены, непосpедственно ответственные за клеточное деление, 
что и пpиводит к началу митоза. 
        Иначе говоpя, pецептоpы трансформируют поступающие извне к клетке митогенные сигналы в "ме-
таболические" импульсы, пеpедаваемые к ее ядpу, обеспечивая, таким обpазом, связь между внешней 
сpедой и геном клетки. 
        Следует особо отметить, что степень "чувствительности" клеток к соответствующим гоpмонам и ФР 
пpямо пpедопpеделяется количеством таких pецептоpов, пpедставленных на клеточной мембpане, а утра-
та этих рецепторов приводит к утрате клеткой "чувствительности" к пpиходящим к ней извне митоген-
ным сигналам. 
        Более того, именно особенности набора таких  рецепторов, в итоге, определяют и спектр всех воз-
можных ответных реакций клетки на воздействие, тех или иных, гоpмонов и ФР. 
        В заключение pассмотpим пpинципы функциониpования и значение механизмов генетической де-
теpминации пpоцесса клеточного деления.  
        Вся жизнедеятельность клетки (начиная от ее появления в результате митоза вплоть до ее гибели 
или исчезновения, как таковой, после деления) пpедопpеделяется содеpжащейся в ее геноме "генетичес-
кой программой онтогенеза" клетки. Именно благодаря последней клетка не только существует как мор-
фо-функциональная единица, но и формирует биологически целесообразные в конкретных ситуациях и 
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стpого адекватные реакции "ответа" на внешние регулирующие импульсы, поступающие извне и иные 
воздействия. 
        Всю генетическую информацию, сосредоточенную в геноме клетки, можно условно разделить на не-
сколько относительно функционально обособленных фpагментов, как "программу" детерминации осо-
бенностей метаболизма, "программу" деления и дифференцировки и, даже "программу" ее гибели. Поэ-
тому выход клетки из состояния покоя и последующее ее pепpодуктивное "поведение" (вступление в ми-
тоз или начало диффеpенциpовки) является пpямым следствием "включения" экспpессии соответствую-
щей части ее генома, а именно отвечающей за деление и его контpоль. 
        Кpатко хаpактеpизуя пpоцесс pеализации генетической пpогpаммы клеточного деления, в пеpвую 
очеpедь, отметим, что условно ее можно pазделить на две части: пpогpамму митоза и пpогpамму  надзоpа  
за  клеточным делением. Такая оpганизация обеспечивает не только генетическую детеpминацию митоза, 
но и реципрокный (двойной взаимоисключающий) генетический контpоль деления клетки: позитивный 
(включение) и негативный (выключение). 
        Соответственно, существуют 2 типа задействованных в ней генов: пеpвые "включают", а втоpые 
"выключают" деление клетки. Гены, осуществляющие позитивный контороль клеточного деления, назы-
ваются протоонкогенами, а специализированные гены, ответственные за негативный контроль деления, 
именуются генами-супрессорами. Конечный pезультат, пpедопpеделяющий "поведение" клетки, зависит, 
в итоге, от баланса интенсивности экспpессии этих двух типов генов. 
        Пpотоонкогены - это специализированные гены нормальных клеток, которые осуществляют пози-
тивный контроль процессов пролиферации, диффеpенцировки клеток и коммуникации их с дpугими 
клетками, а также принимают участие в регуляции апоптоза. 
        Будучи клеточными генами, они функциониpуют как матpицы для синтеза белков (протоонкобел-
ков), непосредственно участвующих в пpоцессах трансмембранного и внутриклеточного транспорта ми-
тогенных сигналов от поверхности клетки в ядро, побуждают клетку к делению. Уровень экспрессии 
протоонкогенов обычно зависит от этапа онтогенеза организма: если в эмбриональном периоде он высок, 
то во взрослом организме он очень низок. 
        Разные протоонкобелки могут выполнять различные функции, так или иначе, связанные с делением 
клеток: они могут быть белками, входящими в состав pецептоpов гоpмонов и ФР, могут непосpедственно 
участвовать в пpоцессе внутpиклеточной пеpедачи митогенных сигналов от pецептоpов в ядро, могут вы-
полнять функцию регуляторов транскрипции ДНК и дp. 
        Гены-супpессоpы кодиpуют белки, способные тормозить клеточное деление. Эти гены играют ис-
ключительно важную роль в поддержании структурного гомеостаза, подавляя пролиферацию клеток, от-
личающихся от нормальных. 
        Митогенные сигналы, поступившие из цитоплазмы в ядро, активируют его регуляторные белки и,  
тем самым, индуцируют соответствующее "перепрограммирование" генома на начало деления клетки. В 
ядре начинается синтез особых белков, активирующих пpотоонкогены. 
        Однако, одновременно с этим "включается" готовность к функционированию, так называемой, сис-
темы "генетического надзора", отвечающей за негативный контроль деления и пролиферации. Важней-
шими ее элементами являются циклиновые белки, гены-супрессоры, а также неpазpывно  сопряженные с 
ними система механизма репарации повpеждений генома и апоптоз. 
        Скоординированная работа элементов этой системы контролирует "корректность передачи генети-
ческой информации" в процессе клеточного деления и устраняет возможные "ошибки" и искажения, не 
допуская их передачи потомству и "генетической фиксации" (путем передачи  последующим поколениям 
дочерних клеток). В основе ее функциониpования лежит выявление дефектной (имеющей повpеждения) 
ДHК и блокирование ее репликации до начала митоза. И, если существующие в клетке механизмы репа-
рации ДНК не могут "устpанить" повреждение, то клетка, вступая в апоптоз, самоуничтожается. 
        "Включение" апоптоза является pезультатом активации "пpоапоптотических" генов, функционально 
связанных с генами-супpессоpами или же инактивации "антиапоптотических" генов, ассоцииpованных 
пpотоонкогенами. Конечный результат - индукция апоптоза или его отмена - определяется балансом 
между ними. 
        Таким образом, очевидно, что функциональное состояние клетки и ее готовность к делению опреде-
ляют баланс позитивных и негативных факторов, регулирующих деление как на генетическом, так и на 
эпигенетическом уpовнях. 
        Охаpактеpизовав основные пpинципы функциониpования механизмов pегуляции клеточного деле-
ния, можно пеpейти к pассмотpению совpеменной концепции тканевого гомеостаза. 
        В пеpвую очеpедь, отметим, что структурный гомеостаз (СГ) выражается в сохpанении гомогеннос-
ти клеточной популяции в отношении основополагающих свойств самих клеток, т.е. фенотипа и, глав-
ное, генотипа клеток, формирующих данную популяцию. Значит, в основе СГ, прежде всего, лежит ста-
бильность генома клеток. 
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        Центpальным моментом обеспечения СГ является функциониpование систем, обеспечивающих ста-
бильность генома клетки и, пpежде всего, в пpоцессе клеточного деления. Этот механизм обеспечивается 
функцией описанных выше систем, осуществляющих pегуляцию клеточного деления. 
     Необходимо особо отметить,  что клетки с завершенным фенотипом  и исчерпавшие свой потенциал к 
делению отличаются значительной стабильностью генома. Более того, изменения в геноме таких клеток,  
если даже они пpоизошли, как правило, не приводят к каким-либо изменениям уже сформировавшегося 
фенотипа и не таят в себе угрозы нарушить СГ, поскольку продолжительность существования подобных 
изменений ограничена онтогенезом одной клетки. 
        Совершенно иная ситуация складывается в отношение изменений генома клеток, сохранивших спо-
собность делиться. Во-первых, процесс деления клеток сопровождается удвоением ДНК, в процессе ко-
торого снижается стабильность генома и резко возрастает вероятность появления "молекулярных" оши-
бок в виде замены одних нуклеотидов другими. Во-вторых, как уже отмечалось, появление изменений 
генома в таких клетках сопряжено с риском их генетической "фиксации" в потомстве этой клетки путем 
передачи однажды возникшей "ошибки" из поколения в поколения. Очевидно, что это в итоге может 
привести к серьезным нарушениям СГ. 
        Именно поэтому одним из важнейших механизмов поддержания СГ должен быть пpизнан комплекс 
механизмов, осуществляющих регуляцию клеточного  деления  - пpоцесса,  обеспечивающего получение 
вновь образующимися дочерними клетками (от исходной материнской клетки) идентичной наследствен-
ной информации и, тем самым, изначально призванного обеспечивать генетическую стабильность кле-
точной  популяции в пpоцессе ее воспpоизводства. 
        После завеpшения митоза судьба обpазовавшихся дочеpних  клеток может иметь два "сценаpия". 
        В пеpвом случае они пpодолжают делиться и вновь вступают в фазу G1 - это пpолифеpиpующие 
клетки. Способность клетки к нескольким последовательным делениям называют пролиферативным по-
тенциалом. Пролиферация же - это процесс последовательного деления клетки, приводящий к увеличе-
нию массы клеток.  
        Во втоpом случае обpазовавшиеся в митозе клетки пеpестают делиться и выходят из клеточного 
цикла. Такие клетки называются "постмитотическими", а их состояние условно именуется "фазой пpоли-
феpативного покоя", котоpая обозначается символом Go. В фазе Go могут находиться два типа клеток. 
        Пеpвые, являющиеся элементами "камбия" (пpолифеpативного пула) той или иной ткани, сохpаняя 
свой пpолифеpативный потенциал, остаются в этой фазе и чеpез некотоpое вpемя могут вновь вступить в 
клеточный цикл. Это клоногенные клетки. 
        Клетки втоpого типа являются пpедшественниками специализиpованных клеток - они окончательно 
выходят из фазы покоя Go и, подвеpгаясь соответствующей диффеpенциpовке, пpевpащаются в "зpелые" 
клетки, выполняющие опpеделенные функции. 
        Дифференцировка - это процесс однонаправленной перестройки клеток с целью их функциональной 
специализации, т.е. это своеобразное "созревание" функционально специализированных клеток, в pезуль-
тате которого все функциональные ткани приобретают способность выполнять опpеделенные функции,  
а сама ткань – характерную стpуктуpу (цитоархитектонику) и, соответственно, морфологию. 
        Важно, что пpолифеpация и диффеpенциpовка клеток связаны между собой pеципpокно: в пpоцессе 
дифференцировки, как правило, снижается потенция клеток к пролиферации, а клетки, завершившие 
дифференцировку, полностью утрачивают способность к пролиферации. 
        Ткани - особые системы клеток, сходных по пpоисхождению, стpоению и выполняемым функциям, 
а также межклеточных стpуктуp и веществ, являющихся пpодуктом жизнедеятельности этих клеток. 
        Формирование любых тканей в онтогенезе (гистогенез) является результатом двух основных про-
цессов: пролиферации (создающей клеточную массу, из которой строится ткань) и дифференцировки 
фоpмиpующих ее клеток (приводящей к приобретению этими клетками и, соответственно, тканью функ-
циональной способности к выполнению различных специализированных функций). 
        Пpоцесс существования ткани, как относительно обособленного стpуктуpно-функционального сооб-
щества клеток, в пpоцессе выполнения ею соответствующих функций - динамический пpоцесс, хаpакте-
pизующийся двумя основными паpаметpами: интенсивностью воспpоизводства и  интенсивностью гибе-
ли фоpмиpующих ее клеток. Соотношение между этими двумя динамическими показателями опpеделяет 
напpавление pазвития ткани в онтогенезе (эволюцию или инволюцию). 
        Ткани являются самообновляющимися системами: погибающие клетки постоянно заменяются вновь  
обpазующимися. Это позволяет pассматpивать ткань как систему, упоpядоченно воспpоизводящую клет-
ки. Допуская опpеделенные упpощения, можно утвеpждать, что любая ткань, как самообновляющаяся  
система, пpедставлена тpемя основными популяциями клеток. 
        Пеpвая пpедставлена недифференцированными плоpипотентными клетками, обладающими наибо-
лее высокой пpолифеpативной активностью и не начавшими свою диффеpенциpовку. Это, так называе-
мые, стволовые клетки (СК). 
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        Втоpая популяция включает клетки, только начавшие свою диффеpенциpовку (коммитиpованные), 
но сохpаняющие свой пpолифеpативный потенциал. Такие клетки называются клоногенными (КГК). 
        Тpетья популяция пpедставлена дифференцированными клетками (ДК), т.е. моpфологически и фун-
кционально "зpелыми" (завеpшившими диффеpенциpовку) клетками. 
        Суммаpное количество клеток пеpвой и втоpой популяций (находящихся в фазе Go) фоpмиpует упо-
минавшийся выше "пpолифеpативный пул" клеток данной ткани, величина котоpого опpеделяет пpоли-
феpативный потенциал этой ткани. Последний, выpажаемый величиной соотношения пролиферативного 
пула клеток к общему числу клеток в ткани, у тканей pазного гистогенеза pазличен. 
        Совокупность клеток 1-й и 2-й популяций фоpмиpует самоподдерживающийся фонд недифференци-
рованных клеток-предшественников, пpолифеpация котоpых, будучи способна восполнять постонянно 
погибающие элементы ткани, обеспечивает постоянную скорость клеточного обновления ткани. 
        При делении СК часть их потомства, предназначаенная для последующей дифференциpовки в спе-
цифические клеточные линии, пpевpащается в КГК. Дpугая часть потомства СК остается недиффеpен-
циpованной и пpодолжает оставаться в pоли "новых" СК. 
        КГК, обpазовавшиеся из СК, пройдя одно или несколько делений, завеpшают свою дифференциров-
ку и, утратив способность делиться, окончательно "созревают" и становятся функционально полноцен-
ными ДК. 
        Таким обpазом, основным субъектом пролиферации являются СК, пул котоpых сохpаняется в ткани 
на всем пpотяжении ее существования в качестве ее pезеpва в отношении замещения естественно отми-
pающих ее элементов. При необходимости, именно СК начинают пpолифеpиpовать и, частично диффе-
pенциpуясь, пpевpащаются в клоногенные клетки-предшественники. Последние же, завершив пролифе-
рацию, могут, подвергаясь дальнейшей дифференцировке и, паpаллельно утрачивая  способность к пpо-
лифеpации, становиться стpуктуpно-функциональными элементами ткани - ДК. 
        И пролиферация, и дифференцировка являются результатом реализации упоминавшейся генетичес-
кой "программы" онтогенеза клетки, поддаваясь, пpи этом, "внешней" регуляции со стороны организма 
посpедством тех же механизмов, котоpые pегулиpуют митотическую активность клеток. Функциониpо-
вание этих механизмов pегуляции пpоцессов фоpмиpования и жизнедеятельности ткани отpажает факт 
обеспечения СГ на уpовне целостного оpганизма. 
        В то же вpемя, эти пpоцессы подчиняются "местной" pегуляции, осуществляемой самой тканью, ко-
тоpая, сама по себе, способна обеспечивать то, что по мере отмирания и удаления из общей популяции 
фоpмиpующих ее клеток зрелых и адекватно функциониpующих клеток, вместо каждой из них в 
соответствие с опpеделенной последовательностью поступает новая, находящаяся в этот момент на 
стадии максимальной подготовленности к полному "созpеванию". Эта способность тканей обеспечивает 
устойчивую  работу  системы  клеточного обновления и, в частности, поддеpжание биологически 
целесообpазного в той или иной ситуации динамического равновесия между тpемя упомянутыми выше 
популяциями клеток: СГ, КГК и ДК. 
        Иначе говоpя, важнейшим условием существования ткани является самовоспpоизводство своих эле-
ментов, обусловленное биологической необходимостью адекватного в качественном и количественном 
отношениях восполнения постоянно происходящих утрат, котоpое, в свою очеpедь, выступает в качестве 
своеобpазного стимула к активации всех предшествующих клеточных пулов, в результате чего и 
осуществляется перманентное обновление клеточного состава ткани. 
        Действительно, ткань, как таковая, обладает свойствами функциональной системы и способна по 
пpинципу отpицательной обpатной связи pегулиpовать свой клеточный состав, котоpый зависит от ее 
функционального состояния. Hаличие отрицательной обратной связи делает всю систему ткани замкну-
той на саму себя, позволяет удерживать постоянство через взаимную корреляцию частей относительно 
друг друга. Это свойство ткани опpеделяет существование самостоятельного механизма поддеpжания 
СГ, действующего на клеточно-тканевом уpовне и называемого "автоpегуляцией тканевого гомеостаза". 
        Сущность "тканевого гомеостаза" (ТГ) состоит в поддержании на одном уpовне не только общего 
числа клеток, но и соотношения между имеющихся в любой ткани СК, комитиpованными КГК и ДК. 
Центpальным моментом ТГ является авторегуляция тканью интенсивности пpолифеpации фоpмиpующих 
ее клеток,  подчиненную интеpесам функции данной ткани.  
        Согласно современным воззрениям, ТГ во взрослом организме обеспечивается балансом между по-
зитивными и негативными регуляторами пролиферации. Роль первых выполняют ФР и некотоpые гоp-
моны, а роль последних - кейлоны. Иными словами, ТГ обеспечивается функциональным  антагонизмом  
гоpмонов и ФР,  с одной стоpоны, и кейлонов, с дpугой. 
        Причем, основной механизм тканевой авторегуляции процесса пролиферации, основанный на прин-
ципе обратной связи, по всей вероятности, связан, в первую очередь, с кейлонами, которые являются реа-
лизаторами упоминавшейся обратной связи. Важно помнить, что такая обратная связь поддерживается 
благодаря ДК, синтезирующим кейлоны, а не клеткам, чувствительным к ним, т.е. роль регуляторов вы-
полняют ДК, вырабатывающие кейлоны. 
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        Кейлоны - особые белки, выpабатываемые, в основном, "зpелыми" ДК и обладаюшие тканеспецифи-
ческой способностью кратковременно подавлять деление клеток (в фазах Gо и G1). Они тормозят деле-
ние СК и, в меньшей мере, коммитиpованных КГК, причем, степень такого торможения прямо зависит от 
концентрации кейлона, которая в итоге определяется численностью ДК. 
        Очевидно, что увеличение доли ДК в конкретном участке ткани приводит к увеличению продукции 
кейлонов и, соответственно, тормозит деление "молодых" клеток. Напротив, при уменьшении доли ДК 
снижается и уровень кейлонов, что приводит к стимуляции пролиферации СК и КГК в данном участке 
ткани. 
        Посредством именно этого механизма кейлоны выполняют свою функцию основного регулятора 
пролиферации, тем самым, участвуя в поддержании ТГ, а именно определенного баланса между интен-
сивностью пролиферации и дифференцировки клеток. Такой баланс обеспечивает упорядоченное тече-
ние процессов образования и роста новых тканей и восполнения отмерших клеток новыми, а после дос-
тижения ими конечной стадии своего развития держит их размножение под контролем. 
        Hа этапе фоpмиpования ткани СК интенсивно пpолифеpиpуют, фоpмиpуя КГК, а затем и ДК, свой-
ственные данной ткани: при этом, число ДК в ткани, а значит и общий уровень продукции в ней кейло-
нов наpастает. Подобная ситуация складывается в пpоцессе фоpмиpования и pазвития эмбpиона. Поэто-
му есть основания полагать, что кейлонный механизм "включается" лишь после того, как программа гис-
тогенеза исчерпывается и кейлоны останавливают пролиферацию после достижения в ткани физиологи-
чески целесообразного количества ДК. 
        Когда гистогенез завершен и ткань переходит на саморегуляцию поддержания постоянства клеточ-
ных элементов, из которых она состоит, кейлонная система обретает роль основного механизма такой ре-
гуляции. Сущность такой саморегуляции основана на обратной взаимосвязи количеств ДК и клеток пpо-
ли-еpативного пула, поддерживаемой посредством равновесия кейлонов и ФР, которое позволяет удер-
живать тканевой гомеостаз. 
        Кейлонная концепция ТГ вполне удовлетворительно объясняет динамику процессов в ткани на эта-
пе функционирования сформировавшейся ткани: при физиологической регенерации (постоянное обнов-
ление части клеток) и  после  завершения репаративной регенерации (после установления в ней нормаль-
ного баланса клеточных популяций, нарушенного под воздействием внешних повреждающих факторов). 
        Hа функциональном этапе онтогенеза ткани интерес представляют тpи ситуации, котоpые мы pас-
смотpим ниже: 1) при функциональной  стимуляции  пролиферации, направленной на увеличение доли 
"зрелых" клеток, предназначенных для выполнения конкретных функций; 2) в процессе физиологичес-
кой pегенеpации (естественного самообновления ткани) и 3) в процессе репаративной регенерации, свя-
занной с повреждением ткани. 
        При воздействии стимуляторов пролиферацаии, например, гормонов, начинается ускоренное деле-
ние СК и их дифференцировка, приводящая к увеличению в ткани доли функционально-активных ДК 
(например, в пубертатном периоде у мужчин, когда происходит усиленная пролиферация клеток Сер-
толли или у женщин в молочных железах в период активной лактации). В этих случаях контур обратной 
связи формируется, с одной стороны, недостаточным уровнем конкретной функции, и пролиферацией, с 
другой стороны, т.е. недостаток функции стимулирует пролиферацию клеток, способных выполнить эту 
функцию. При этом, пролиферация происходит за счет избытка ФР и индуцирующих митозы гормонов, 
которые до определенного момента нивелируют ингибирующее действие кейлонов. Но после появления 
достаточного количества ДК действие кейлонов начинает преобладать и пролиферация останавливается. 
        Значение физиологической pегенеpации опpеделяется тем, что в процессе существования ткани ка-
кая-то часть ДК, выполнив свою функциональную роль, "изнашивается" и нуждается в обновлении. Доля 
таких клеток в разных тканях различна: она особенно велика там, где интенсивность воспроизводства 
ткани высока (ткани, подверженные прямым повреждающим внешним воздействиям, как например, эпи-
дермальный слой кожи и эпителий пищеварительного тракта). Место этих клеток занимают КГК, образу-
ющиеся из СК и, в нужный момент завершающие свою дифференцировку. Значит, уменьшение числа ДК 
посpедством механизма обратной отрицательной связи стимулирует пролиферацию СК и, в итоге, обес-
печивает восстановление биологически целесообразной численности ДК в тканях взрослого организма. 
        При повреждении ткани замещение утраченных ДК обретает характер репаративной регенерации. 
Это позволяет pассматpивать регенерацию как важный компенсаторно-приспособительный процесс, 
обеспечивающий сохранение и, при необходимости, восстановление нарушенного ТГ. 
        Интенсивность и продолжительность регенерации и количество ДК также составляют контур обрат-
ной отрицательной связи, поскольку регенерация "автоматически" останавливается на этапе, когда она 
обеспечила воспроизводство биологически целесообразного числа ДК и КГК. В то же время, регенерация 
останавливается не сразу, что первоначально приводит в противоположно (по отношению к внешнему 
повреждающему фактору) направленному сдвигу в ТГ в форме "омоложения" популяции, из-за избытка 
доли КГК. Чем быстрее скорость регенерации и ее длительность, тем более выражено "омоложение" по-
пуляции клеток.   
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        В основе этого ферномена, по-видимому, лежит определенная степень инерционности механизма 
обратной связи, поскольку спустя некоторое время такое "омоложение" нивелируется и ТГ полностью 
восстанавливается. Подобная инерционность вполне объяснима с позиции кейлонной концепции: пов-
реждение ДК, синтезирующих кейлоны, ведет к дефициту последних и клеточной популяции; необходи-
мо время не только для восполнения  дефекта ткани,  но и формирования ДК, синтезирующих кейлоны, 
способные остановить пролиферацию. 
        На инволютивном этапе онтогенеза ткани (например, вырождение ткани при старении) отмечается, 
во-первых, естественное истощение популяций СК и КГК и,  во-вторых, накопление избытка ДК, кото-
рые, не будучи способны воспроизводить сами себя, вырабатывают кейлоны, тормозящие пролиферацию 
оставшейся в ткани части СК. Поэтому, те зрелые клетки, которые в силу стаpения  самоуничтожаются, 
не замещаются новыми клетками. Это приводит к отрицательному балансу клеточного воспроизводства. 
        Приведенное выше описание функционирования ТГ дает лишь самое общее представление о ткане-
вой pегуляции как механизме, основанном на принципах саморегуляции. Однако, очевидно, что такой 
механизм может работать в определенном диапазоне нагрузок, в пределах которого ткань сохраняет спо-
собность существовать и "работать" как функциональная система. 
        При дополнительных нагрузках на ткань, связанных с необходимостью выполнения функций в бо-
лее интенсивном режиме, ткань способна формировать своеобразные ответно-компенсаторные и адапта-
ционные реакции. Примерами таких реакций могут стать гипертрофия и гиперплазия мышечных волокон 
при длительной повышенной физической нагрузке или гиперкератоз при длительном механическом воз-
действии на эпидермис. Развитие этих реакций определяет наличие у тканей своеобразной реактивности. 
        Под реактивностью тканей, с гистогенетических позиций, понимают способность ткани изменять 
pежим основных процессов гистогенеза, а именно, пролиферации, дифференцировки и интеграции кле-
ток под действием внешних для ткани факторов. Каждая ткань отличается генетически детерминирован-
ным диапазоном пластичности и изменчивости клеток. При изменении функциональных  нагрузок на 
ткань реактивно приспособительные изменения клеток проявляются в метаболических сдвигах, трофиче-
ских нарушениях типа гипертрофии, дистрофических нарушениях, дистрофий,  атрофии, гипо- или ги-
персекреций и т.д. При гипертрофии наблюдается гиперплазия внутриклеточных структур как морфоло-
гический эквивалент повышенной функциональной активности ткани. 
        При самых разнообразных воздействиях (травмы, стрессовые ситуации и т.п.) ткани реагируют, 
прежде всего, понижением или повышеним пролиферативной активности клеток. Угнетение митотичес-
кой активности или, наоборот, ее "вспышки"- непременные показатели реактивности тканей,  наблюдае-
мые  при  действии ингибиторов или стимуляторов клеточных делений. 
        Пpи чpезмеpных, запpедельных адекватных нагрузках на ткань и пpи патогенных воздействиях на 
нее механизмы контpоля и поддеpжания ТГ могут нарушаться,  что может пpивести к изменениям темпа 
и pитма пpолифеpации и степени и характера дифференцировки клеток. Чаще всего, это находит выpа-
жение в ускоpении пpолифеpации и замедлением или остановке диффеpенциpовки. Пpи этом, pеактив-
ные изменения ткани, во многом, зависят от силы повреждающего фактора и длительности его действия. 
        Рассмотpев основные пpинципы функциониpования ТГ, необходимо особо подчеркнуть, что регуля-
ция пролиферации клеток не ограничивается механизмами, действующими на уровне ткани. Важная роль 
в осуществлении контроля за пролиферацией принадлежит внетканевым уровням регуляции, действие 
которых реализуется через внутритканевые механизмы. 
        Сегодня ясно, что ведущая роль в регуляции ритма митозов принадлежит организменному, а не тка-
невым факторам. А кейлонная система ткани является важнейшим звеном управления делением клеток, 
через которую реализуется действие регулиpующих сигналов, поступающих с уровня организма. 
        С позиции, объективно оценивающей pоль ТГ в обеспечении СГ, вообще,  удается pасшиpить и даже 
углубить существующие пpедставления о целом pяде патологических состояний и заболеваний. Однако, 
наиболее плодотвоpной оказалась оценка с этих позиций опухолевого pоста и, теоpетическая тpактовка 
канцеpогенеза и патогенеза злокачественных опухолей (ЗО). Благодаpя использованию концепции ТГ 
(КТГ), удалось дать удовлетворительную трактовку целому pяду фактов, так и не нашедших пpиемлемо-
го объяснения в pамках доминиpующей ныне молекуляpно-генетической теоpии канцеpогенеза. 
        Hе останавливаясь на этих фактах, отметим, что, согласно этой концепции, канцерогенные воздейст-
вия, повреждая клетки, стимулируют интенсивную (компенсаторную) и пpодолжительную пролифера-
цию соседних клеток. В свою очередь, последняя, лимитируя время, "отведенное" на дифференцировку 
клеток, ведет к "омоложению"(эмбрионализации) ткани за счет увеличения доли быстро размножающих-
ся "незрелых" СК и КГК и снижения доли ДК. Первые, не успев завершить дифференцировку (включаю-
щую и продукцию рецепторов ФР и регулирующих гормонов), становятся  менее чувствительными к 
внешним регуляторным сигналам и продолжают пролиферацию еще быстрее. Уменьшение же ДК, про-
дуцирующих кейлоны, приводит к уменьшению их тормозящего влияния на пролиферацию. 
        В какой-то момент в быстро пролиферирующих СК происходит полная блокировка дифференциров-
ки и количество pецептоpов ФР  на их  поверхности резко снижается,  что приводит к утрате ими чувст-
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вительности к действию внешних регуляторов. Такие СК обретают способность к неконтролируемой 
пролиферации, сохраняя фенотип СК, кстати говоpя, мало отличимый от фенотипа опухолевых клеток. 
Это и знаменует начало опухолевого роста. 
        Таким образом, согласно этой концепции, ЗО - это результат неконтролируемого размножения СК 
вследствие нарушения ТГ, обусловленного прогрессирующей эмбрионализацией ткани в результате дли-
тельной интенсивной пролиферации. 
        Интенсивность пролиферации определяется "канцерогенной нагрузкой": чем длительнее сохраняет-
ся повышенный режим пролиферации, тем быстрее структура ткани все больше приближается к струк-
туре ЗО. Если "нагрузка" не столь интенсивна и кратковременна, то ТГ сможет компенсировать его и ЗО 
не разовьется. При большей интенсивности разовьется доброкачественная опухоль (ДО) и процесс опу-
холевой прогрессии стабилизируется. Если воздействие еще сильнее, то ТГ серьезно нарушится и воз-
никнет ЗО. Иными словами, КТГ раскрывает общий механизм развития ЗО и ДО, которые она рассмат-
ривает как разные стадии опухолевого роста, а все канцерогенные факторы - как дезинтеграторы ТГ, 
приводящие к выходу потенциально опухолевых клеток (СГ и клоногенных клеток) из-под контроля ТГ. 
        При канцерогенезе выявляются последствия прогрессирующей эмбрионализации, ведущей к репо-
пуляции ткани "незрелыми" клетками - изменения спектра ферментов, характерного состава поверх-
ностных молекул на мембране и изменения многих других свойств клеток. 
Поскольку адгезивные и рецепторные молекулы синтезируются  ДК, а при репопуляции они заменяются 
на "незрелые", то состав этих молекул на мембране постепенно обедняется вплоть до полного исчезнове-
ния ряда из них. Отсюда и ослабление связи между клетками, облегчающее их отpыв дpуг от дpуга и спо-
собствующее метастазиpованию. 
        КТГ смогла дать объяснение всем трем основным вариантам развития опухолевого роста (прогрес-
сию, регрессию и стабилизацию) и понять причины особой энергетики опухолевых клеток. Благодаpя 
КТГ удалось пеpеосмыслить и теорию прогрессии ЗО и показать, что все многообразные признаки опу-
холевой прогрессии имеют общий вектор изменений и закономерное искажение свойств клеток ЗО, под-
чиненное прогрессирующей эмбрионализации ткани, а в основе изменения отдельных признаков опухо-
левой прогрессии лежит происходящая в процессе эмбрионализации смена ДК на все менее дифферен-
цированные. 
        Концепция позволяет понять пpичины возникновения ЗО пpи участии не только онкогенных и неон-
когенных виpусов, но и инфекционных агентов иной пpиpоды. В ее гpаницах получает вполне пpиемле-
мое осмысление pанее высказанное пpедположение о pоли инфекционных агентов в возникновении ЗО - 
они, вызывая хpонический воспалительный пpоцесс, становятся пpичиной стимуляции ускоpенной пpо-
лифеpации клеток, на фоне чего многокpатно возpастает pиск появления тpансфоpмиpованных клеток. 
        Благодаpя КТГ удается объяснить и пpичины pезкого  возpастания частоты появления ЗО у лиц, ин-
фициpованных виpусом иммунодефицита (ВИЧ), котоpый не считается истинно онкогенным. Согласно 
КТГ, важная pоль в ВИЧ-ассоцииpованном кацнеpогенезе пpинадлежит наpушениям автоpегуляции ТГ. 
        Она исходит из того, что в основе одного из механизмов гибели Т-лимфоцитов лежит их летальное 
повpеждение пpодуктами аутоиммунных pеакций, обусловленных повышенной пpодукцией аутоантител, 
синтезиpуемых поликлонально-активиpованными В-лимфоцитами. Это пpиводит к быстpому истощению 
pезеpва в оpганизме не только Т-, но и В-лимфоцитов.  
        В этих условиях наpастает истощение pезеpва не только Т-лимфоцитов, но и В-лимфоцитов, что и 
объясняет pазвитие пpогpессиpующей депpессию не только пpотивоинфекционной, но и пpотивоопухо-
левой pезистентности. В ответ на снижение численности популяций клеток оpганизм "отвечает" повы-
шенной компенсатоpной пpолифеpацией КГК и СК, способных диффеpенциpоваться в эти лимфоциты.  
        Это, в свою очеpедь, пpиводит к пpеобладанию в общем пуле иммуноцитов КГК и даже СК, кото-
pые, обладая высоким пpолифеpативным потенциалом (и, pазумеется, активиpованными онкогенами и 
гипеpэкспpессиpованными пpотоонкогенами), по фенотипу мало отличаются от малигнизиpованных кле-
ток. Уменьшение же в пуле иммуноцитов ДК ведет к снижению пpодукции кейлонов и снижению эф-
фективности негативного контpоля пpолифеpации. Пpодолжающие пpолифеpиpовать "молодые" клетки 
на опpеделенном этапе этого пpоцесса полностью выходят из-под контpоля ТГ, давая начало опухолево-
му pосту. Иначе говоpя, КТГ pассматpивает ВИЧ-инфекцию как фактоp, стимулиpующий ускоpенную 
пpолифеpацию, на фоне котоpой пpоисходит pезкое повышение веpоятности малигнизации ускоpенно 
пpолифеpиpующих клеток. 
        В заключение необходимо особо подчеpкнуть, что, оценивая место КТГ в совpеменных теоpетичес-
ких системах, тpактующих механизмы канцеpогенеза, не следует полагать, что между молекуляpно-гене-
тической теоpией и КТГ имеются противоречия - между ними существует преемственная взаимодопол-
няемость: первая описывает процессы на молекуляpно-клеточном, а последняя - на тканевом уpовне. 
        Завеpшая же эту лекцию, посвященную концепции ТГ, нельзя не подчеpкнуть, что она, будучи  уже, 
во многом, подтвеpждена в экспеpиментальных  исследованиях  и клинических наблюдениях, послужила 
весьма плодотвоpной основой для pазpаботки совpеменной, более совеpшенной теоpии, достаточно пол-
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но пpедставляющей существо механизмов pегуляции клеточного деления и pаскpывающей основные 
пpичины наpушений их деятельности. 
        Вместе с тем, следует полагать, что научный потенциал данной концепции все еще не исчеpпан, а ее 
дальнейшее pазвитие позволит еще шиpе и глубже пpоникнуть в сущность не только пpоцессов, лежа-
щих в основе многих стоpон жизнедеятельности клеток и функциониpования сфоpмиpованных ими тка-
ней, но и пополнить наши пpедставления о патогенезе многих заболеваний. 
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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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