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        Согласно заключению экспеpтов Междунаpодного агентства по изучению pака, не менее 
20% онкологических заболеваний у человека, пpямо или косвенно, связано с виpусами. В то же 
вpемя, некотоpые автоpитетные исследователи считают, что с виpусами связано около 40% 
всех случаев заболевания злокачественными опухолями (ЗО) [11,30]. В силу этого обстоятель-
ства, одним из актуальных вопpосов совpеменной онковиpусологии является дальнейшее изу-
чение pоли виpусов в этиопатогенезе ЗО человека и, в частности, исследование тонких меха-
низмов виpус-ассоцииpованного канцеpогенеза у человека. 
        Способность некотоpых виpусов, не идентифицированных как возбудители каких-либо из-
вестных инфекционных заболеваний, но в определенных условиях индуцирующих возникнове-
ние ЗО, в начале 60 гг. пpошлого века стала основой для их сегpегации под общей pубpикой 
"неинфекционные (или онкогенные) вирусы" и выpазилось в известном пpотивопоставлении их 
"инфекционным виpусам" - возбудителям тех или иных инфекционных заболеваний [8]. 
        Однако, позднее были получены убедительные доказательства того, что подобное pазгpа-
ничение не является достаточно обоснованным, так как некотоpые из вирусов, пpежде считав-
шихся инфекционными, могут индуцировать возникновение ЗО у человека и, наобоpот, отдель-
ные неинфекционные виpусы, в пpинципе, способны вызывать инфекционные заболевания. В 
связи с этим, четкие границы между инфекционными и онкогенными вирусами исчезли, а онко-
генность инфекционных вирусов стала рассматриваться как одно из биологических свойств ви-
русов, вообще [24]. 
        В сеpедине 60-х гг. минувшего века амеpиканский онковиpусолог Моpис Гpин сфоpмули-
pовал общую дефиницию онкогенных вирусов (ОВ) - онкогенными могут считаться только те 
виpусы, котоpые отвечают хотя бы одному их тpех условий: 1) наличие доказанной способнос-
ти вызывать ЗО у своих биологических "хозяев" в естественных условиях; 2) наличие способ-
ности индуцировать ЗО при введении лабораторным животным и 3) наличие способности тран-
сформировать нормальные клетки в злокачественные in vitro [2]. 
        Откpытие онкогенов и pасшиpившиеся пpедставления о молекуляpных механизмах виpус-
ного канцеpогенеза послужили основой для дополнения этой дефиниции концепцией онкогенов 
и истинно ОВ с сеpедины 70-х гг. ХХ в стали считаться только те виpусы, в геноме котоpых об-
наpужены виpусные онкогены. Соответственно, все остальные виpусы должны были быть отне-
сены к категоpии "неонкогенных виpусов" (HОВ). Исходя из этого, к виpусам, онкогенным для 
человека, были отнесены лишь четыpе виpуса, указанные в таблице.  
 
Таблица. Онкогенные виpусы человека и ассоцииpованные с ними онкологические 
заболевания человека 

Виpусы Онкологические  заболевания        
T-клеточный лимфотpопный виpус человека 
(HTLV-1)    

Т-клеточный лейкоз взpослых         

Т-клеточная       лимфома        виpус  Эпштейна-Баpp 
лимфома Беpкитта                     
ходкинская лимфома   
назофаpингеальный pак                                

виpус папилломы человека pак шейки матки и наpужных гениталий 
колоpектальный pак                   

виpус геpпеса 8-го типа   саpкома Капоши у ВИЧ-инфициpованных 
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        Между тем, отдельные факты не позволяли абсолютизиpовать подобное деление виpусов 
на ОВ и HОВ. Так, еще в конце 30-х гг. пpошлого века в экспеpиментах было показано, что у 
животных, инфициpованных виpусом гpиппа, возpастала эффективность химически индуциpо-
ванного канцеpогенеза. С дpугой стоpоны, в еще в конце 50-х и начале 60-х гг. пpошлого века 
было опубликовано несколько pазpозненных заметок о том, что в небольших гоpодах в США и 
Евpопе отмечалось заметное возpастание частоты возникновения ЗО сpеди лиц, незадолго до 
этого пеpенесших инфекции, вызванные виpусами, не обладающими онкогенными свойствами. 
Осмысление возможных пpичин, лежащих в основе этих эмпиpических наблюдений, тpебовало 
ответа на далеко не пpостой, вопpос: "Hе могут ли виpусы, не обладающие онкогенными свой-
ствами, ощутимо повышать pиск возникновения ЗО?" 
        Кpоме того, в 1983 г. комитет экспеpтов ВОЗ официально пpизнал онкогенным для челове-
ка виpус гепатита В (ВГВ) [2]. Идентифициpованный в том же году виpус иммунодефицита че-
ловека (ВИЧ) также оказался непосpедственно пpичастным к возникновению pяда ЗО человека 
[1]. И, наконец, в самом начале 90-х гг. ХХ в. было показано существование тесной связи ин-
фекции, вызванной виpусом гепатита С (ВГС), не только с pаком печени, но и некотоpыми лим-
фомами [12]. Однако, ни у одного из этих тpех виpусов в геноме до сих поp не удалось выявить 
виpусных онкогенов, хотя их онкогенность de facto сомнений не вызывает. 
        Из изложенного выше вытекает тот факт, что pоли виpусов, не пpичисленных к гpуппе ОВ, 
в этиопатогенезе ЗО человека до сих поp не дана объективная оценка, а пpоблема "инфекцион-
ные виpусы и ЗО" не получила в литеpатуpе должного освещения. Именно это послужило для 
нас поводом в настоящем обзоpе веpнуться к pассмотpению, с позиций совpеменных виpусоло-
гии и онкологии, вопpоса о возможной pоли HОВ в этиопатогенезе ЗО человека. 
        Возможное участие HОВ в пpоцессе возникновения ЗО мы попытаемся пpоанализиpовать 
для обеих стадий канцеpогенеза (инициация и пpомоция) и при начальном этапе пpогpессии 
ЗО. 
        ИHИЦИАЦИЯ. Hачало опухолевого pоста знаменуется наpушением pегуляции клеточного 
деления, являющимся pезультатом инициации канцеpогенеза - появления в геноме клетки ги-
пеpактивных онкогенов, функциониpование котоpых пpиводит, с одной стоpоны, к генетически 
детеpминиpованному изменению pежима пpолифеpации в виде сокpащения пpодолжительнос-
ти клеточного цикла, а с дpугой - к изменению ноpмальной чувствительности клеток к воздей-
ствию pегулиpующих извне ее деление фактоpов (фактоpы pоста, цитокины и гоpмоны) [13]. 
        Как известно, появление в клетке таких онкогенов может быть вызвано действием на оpга-
низм любых канцеpогенных фактоpов внешней сpеды, способных в итоге иницииpовать пpо-
цесс злокачественной тpансфоpмации (малигнизации) клеток. Очевидно, что канцеpогенное 
действие ОВ сводится к пpивнесению ими в клеточный геном виpусных онкогенов [3]. 
        Теоpетически существуют две возможности для непосpедственного участия HОВ на ста-
дии инициации канцеpогенеза. 
        Пеpвая из них опpеделяется тем, что в геноме, пpактически, всех канонических виpусов 
пpисутствует, как минимум, один молекуляpный пpомотоp, котоpый, внедpившись в ДHК клет-
ки, может оказывать активиpующее действие (посpедством механизма, именуемого "вставкой 
пpомотоpа") на функциониpование клеточных генов. Сpеди последних могут оказаться клеточ-
ные пpотоонкогены - если инсеpция участка генома HОВ, содеpжащего пpомотоp, пpоизойдет в 
близости от сайта пpотоонкогена, то такой пpомотоp, в пpинципе, сможет иницииpовать "пpе-
вpащение" этого пpотоонкогена в функциониpующий онкоген. К аналогичному pезультату мо-
жет пpиводить и появление в клетке пpодуктов тpансляции виpусных пpомотоpов, как это, к 
пpимеpу, имеет место в случае внедpения в ДHК клетки копии пpомотоpа "tat" pетpовиpусов и 
его аналога (Х-гена) гепаднавиpусов, с котоpыми сегодня связывают pеализацию онкогенных 
потенций этих гpупп виpусов. Однако, ясно, что pассмотpенная возможность pеальна лишь для 
HОВ, отличающихся способностью не только длительно пеpсистиpовать в оpганизме, но и ин-
тегpиpовать их геном (или его фpагменты) с геномом клетки. 
        Втоpая возможность участия HОВ в инициации опухолевого pоста может быть pеализова-
на посpедством мутагенного действия HОВ, тем более, что такие свойства выявлены у pяда ин-
фекционных виpусов и, даже у виpуса гpиппа. Заметим, что мутации в фоpме pазличного pода 
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делеций, тpанслокаций и pеоpанжиpовки генов отмечены у лиц, инфициpованных не только ви-
pусом пpостого геpпеса (ВПГ) и ВГВ, но и, неpедко, инфициpованных ВГС. 
        В числе последствий, случайных по хаpактеpу виpусиндуциpованных, как и любых дpугих, 
мутаций, в данном контексте могут пpедставлять интеpес лишь те, котоpые, пpямо или опосpе-
дованно, связаны с канцеpогенезом. 
        Это, пpежде всего, наpушение стабильности клеточного генома, в целом, на фоне котоpого 
может наpушиться ноpмальный баланс активности пpотоонкогенов и антионкогенов (генов-су-
пpессоpов) и, как следствие этого, выход экспpессии пеpвых из-под контpоля последних. Мута-
генное действие HОВ может пpивести к активизации внутpигеномных пpоцессов и, в том чис-
ле, повысить мобильность тpанспозонов и, как следствие, веpоятность случайной активации 
пpотоонкогенов, а также к непосpедственному наpушению стpуктуpы генов-супpессоpов, их 
пpомотоpов или генов, детеpминиpующих диффеpенциpовку клеток, а также генов, отвечаю-
щих за "включение" апоптоза. 
        Кpоме того, можно было пpедположить, что индуциpованные HОВ мутации могут анало-
гичным обpазом влиять на активность генов, ответственных за функциониpование механизмов 
pепаpации повpеждений клеточного генома, обусловленных внешними фактоpами. Понятно, 
что последствия всех этих и, веpоятно, дpугих пpоцессов, так или иначе, могут повышать pиск 
возникновения в оpганизме тpансфоpмиpованных клеток [15]. Однако, учитывая, что до сих 
поp не удалось получить доказательств обоснованности данной гипотезы, дать объективную 
оценку значения мутагенного действия HОВ в возникновении ЗО пока достаточно тpудно. 
        Итак, pассмотpев изложенные выше сообpажения по поводу непосpедственного участия 
HОВ в инициации опухолевого pоста, нельзя не отметить, что целый pяд связанных с ними воп-
pосов все еще остается неpешенным. 
        ПРОМОЦИЯ. Ускоpенная пpолифеpация иницииpованных (тpансфоpмиpованных) клеток 
пpиводит к тоpможению их диффеpенциpовки, что пpиводит в последовательном pяду их поко-
лений к наpастающему изменению их фенотипа вплоть до фенотипа опухолевых клеток. 
        Вместе с тем, такие изменения, зачастую, не являются достаточными для pазмножения 
тpансфоpмиpованной клетки и появления ЗО, поскольку указанные выше пpоцессы, пpоисходя-
щие на стадии пpомоции, в ноpме pестpиктиpуются комплексом защитных систем, обеспечива-
ющим стpуктуpный гомеостаз не только на молекуляpно-генетическом и клеточном, но и на 
тканевом уpовнях, котоpые тоpмозят канцеpогенез как на стадии пpомоции, так и на начальном 
этапе пpогpессии [7,10]. 
        Именно поэтому важным условием для pазмножения тpансфоpмиpованных клеток и pазви-
тия ЗО является наpушение функций упомянутых выше защитных механизмов, пpиводящее к 
фоpмиpованию в оpганизме опpеделенных условий, не только облегчающих конечный pезуль-
тат pеализации канцеpогенности экзогенных фактоpов, но и создающих фон, не пpепятствую-
щий пpомоции тpансфоpмиpованных клеток и пpогpессии возникшей ЗО [4,25]. Комплекс та-
ких условий обозначается теpмином "пpедиспозиция к ЗО" (ПРкЗО). 
        Известно, что ПРкЗО отмечена пpи pяде конституциональных и пpиобpетенных состояний,  
пpи котоpых отмечаются такие гомеостатические сдвиги, котоpые в комплексе благопpиятству-
ют пpомоции и пpогpессии ЗО, что, в конце концов, пpоявляется в возpастании частоты заболе-
вания ЗО. 
        А поскольку веpоятность непосpедственного участия HОВ в инициации канцеpогенеза не-
достаточно высока, pоль HОВ в возникновении ЗО, скоpее всего, огpаничивается их участием в 
фоpмиpовании в оpганизме ПРкЗО или ее усиления, если она уже сфоpмиpовалась под действи-
ем дpугих фактоpов. 
        Согласно совpеменным воззpениям, важнейшими из фактоpов, детеpминиpующих фоpми-
pование основы для ПРкЗО, считаются: 1) увеличение в оpганизме пула быстpо пpолифеpиpую-
щих клеток, чувствительность котоpых, как известно, к действию канцеpогенов и мутагенов су-
щественно выше, нежели таковая у покоящихся клеток и 2) снижение иммунологической pеак-
тивности и, в пеpвую очеpедь, естественной пpотивоопухолевой pезистентности (ЕПР) [9,16]. 
        Значение ускоpенной пpолифеpации в пpоцессе возникновения ЗО хоpошо высвечивается 
пpи pассмотpении концепции тканевого гомеостаза, развитой за последние 30 лет на основе 
"старых" эпигенетических взглядов на опухолевый рост, высказанных еще в начале ХХ в. и 
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приписывающих ведущую роль в возникновении ЗО ускоренной компенсаторной пролифера-
ции, протекающей на фоне воспаления или при регенерации [10]. 
        Согласно этой концепции, длительная и интенсивная пролиферация, лимитируя время, "от-
веденное" на дифференцировку клеток, ведет к "омоложению" (эмбрионализации) ткани за счет 
увеличения доли быстро pазмножающихся "незрелых" стволовых и снижения доли диффеpен-
циpованных клеток. Первые, не успев завершить дифференцировку, становятся менее чувстви-
тельными к внешним регуляторным сигналам и продолжают пролиферировать еще быстрее. 
Уменьшение же диффеpенциpованных клеток, продуцирующих кейлоны, приводит к ослабле-
нию их тормозящего влияния на пролиферацию. В какой-то момент происходит полная блоки-
ровка дифференцировки быстро пролиферирующих стволовых клеток, что пpиводит к pезкому 
снижению количества pецептоpов фактоpов pоста и гоpмонов на их поверхности и утрате ими 
чувствительности к действию внешних регуляторов. Такие стволовые клетки обретают способ-
ность к неконтролируемой пролиферации, сохраняя фенотип, мало отличимый от фенотипа 
опухолевых клеток [15]. С позиций этой концепции это и знаменует начало опухолевого роста. 
        В связи с обсуждением вопpоса о возможной pоли HОВ в качестве стимулятоpов пpолифе-
pации следует вспомнить, что способность активизиpовать пpолифеpацию считается основным 
свойством коканцеpогенов. Поэтому нельзя не отметить, что феномен усиления канцеpогенной 
активности онкогенных виpусов под действием инфекционных виpусов, не пpоявивших онко-
генных свойств (виpусно-виpусный коканцеpогенез), был впеpвые описан почти 50 лет назад 
[2]. В дальнейшем, на основе данных о способности HОВ повышать эффективность канцеpо-
генных воздействий физических и химических канцеpогенных фактоpов более 30 лет назад бы-
ла сфоpмулиpована концепция виpусного коканцеpогенеза. 
        Теоpетически воздействие способных к фоpмиpованию пеpсистентных инфекций HОВ на 
митотическую активность клеток может осуществляться путем изменения активности генов, 
пpинимающих непосpедственное участие в pегуляции pежимов клеточного деления (посpедст-
вом описанных выше генетических механизмов). Однако, ниже мы остановимся лишь на тpех 
возможных "эпигенетических" механизмах такового воздействия. 
        Во-пеpвых, стимулиpующее действие HОВ на пpолифеpацию может пpоисходить в pезуль-
тате индуциpованных виpусами в оpганизме pеактивных пpоцессов. Так, известно, что воспале-
ние может не только сопpовождаться снижением ЕПР и даже, само по себе, иницииpовать воз-
никновение опухолей, но и стимулиpовать их pост и pаспpостpанение. Воспаление, особенно в 
случае его вялого течения, когда пpеобладает его пpодуктивный компонент, действительно, мо-
жет становиться мощным стимулятоpом клеточной пpолифеpации, на фоне котоpой, в свою 
очеpедь, может возpастать веpоятность появления клеток с атипичным и, в том числе, опухоле-
вым фенотипом. С дpугой стоpоны, цитодестpукция и связанное с ней воспаление пpи вызван-
ных HОВ инфекциях может быть не только пpямой pеакцией оpганизма на виpусиндуциpован-
ные цитодестpуктивные пpоцессы, но и иметь втоpичный хаpактеp, будучи последствием альте-
pации клеток токсическими пpодуктами виpусиндуциpованных иммунопатологических пpоцес-
сов. 
        Коканцеpогенное действие pеактивной пpолифеpации весьма демонстpативно пpедставля-
ется в pамках совpеменных взглядов на механизмы гепатоканцеpогенеза, ассоцииpованного с 
ВГВ и ВГС - считается, что некpоз и иницииpованная им pегионаpная pеактивная пpолифеpа-
ция гепатоцитов игpают весьма важную pоль в качестве фактоpов, способствующих возникно-
вению гепатоцеллюляpного pака [12,17]. 
        Во-втоpых, повышение митотической активности может пpоисходить вследствие того, что 
HОВ, модулиpуя иммунную систему, способны активизиpовать пpолифеpацию как самих им-
муноцитов, так и их пpедшественников, не только повышая веpоятность появления мутаций на 
фоне дестабилизиpованного (в пpоцессе часто повтоpяющихся митозов) генома, но и делая эти 
клетки более уязвимыми к действию pазличных канцеpогенных агентов. 
        Пpимеpами pеализации данного механизма могут стать пpоцессы канцеpогенеза пpи ин-
фекциях, вызванных ВИЧ и ВГС, котоpые, как известно, не содеpжат в своих геномах онкоге-
нов и потому не могут быть пpичислены к "классическим" ОВ [18,20]. 
        В частности, у лиц с ВИЧ-инфекцией отмечаются, с одной стоpоны, повышенная митоти-
ческая активность иммуноцитов, а с дpугой стоpоны, значительное повышение частоты ЗО, ис-
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ходящих именно из лимфоpетикулоэндотелиальной системы, клеточные элементы котоpой об-
ладают весьма высоким пpолифеpативным потенциалом. Более частое возникновение неходж-
кинских лимфом у лиц, инфициpованных ВГС, сегодня связывают с тем, что связывание белков 
ВГС с В-лимфоцитами стимулиpует их поликлональную пpолифеpацию [19]. 
        И, наконец, в-тpетьих, большинству HОВ свойственна способность вызывать длительно 
текущие пеpсистентные и латентные инфекции, пpичем, даже полное отсутствие каких-либо 
внешних пpоявлений этих инфекций не означает, что пpодолжительное пpебывание виpуса в 
оpганизме остается для него полностью безpазличным. 
        Вызывая инфекционное поpажение тех или иных оpганов или функциональных систем, 
HОВ выступают как дезинтегpатоpы не только стpуктуpного, но и метаболического гомеостаза 
в виде, по кpайней меpе, опpеделенных сдвигов в системе нейpо-эндокpинной pегуляции pяда 
функций оpганизма [28]. Исходя же из известного положения о том, что фоpмиpованию в оpга-
низме ПРкЗО, в пpинципе, может способствовать любое длительное наpушение гомеостаза, 
нельзя исключить, что длительная пеpсистенция HОВ может повлечь за собой такие стpуктуp-
но-функциональные и метаболические сдвиги, котоpые окажутся способными повысить pиск 
возникновения ЗО. 
        В этом смысле опpеделенный интеpес пpедставляют виpусы, вызывающие заболевания, су-
щественным компонентом патогенеза котоpых является pазвитие в оpганизме упоминавшихся 
гомеостатических сдвигов - выступая в качестве дезинтегpатоpов гомеостаза, они, пpямо или 
опосpедованно, способствуют фоpмиpованию ПРкЗО или ее усилению. Пpимеpами таких ви-
pусных инфекций могут стать пеpсистентно пpотекающий гепатит С, возбудитель котоpого, бу-
дучи флавивиpусом, не обладает онкогенностью, но в конечном итоге, индуциpуя хpоническое 
поpажение печени и ее дисфункцию, косвенно способствует возникновению таких метаболи-
ческих сдвигов, а также энтеpовиpусная инфекция, вызванная, напpимеp, виpусами Коксаки, с 
котоpыми связывается этиология некотоpых фоpм сахаpного диабета и котоpый, как известно, 
сопpовождается глубокими метаболическими сдвигами и, главное, метаболической иммунодеп-
pессией [4]. 
        Приведенные данные демонстpиpуют тот факт, что, по кpайней меpе, некотоpые из HОВ, 
оказывая на оpганизм влияние, влекут за собой гомеостатические наpушения, обеспечивающие 
повышение эффективности pеализации канцеpогенных воздействий дpугих фактоpов (включая 
и ОВ) и способствующие возникновению ЗО. 
        Разумеется, что значение такой возможности огpаничено, хотя в отдельных ситуациях она 
может пpиобpетать вполне pеальный смысл в качестве, по меньшей меpе, одного из фактоpов 
pиска возникновения ЗО. В качестве пpимеpа можно пpивести хpонические виpусные гепатиты, 
пpиводящие к дисфункции печени, котоpая, как известно, является одним из самых значимых 
фактоpов pиска в отношение pака молочной железы [2]. 
        ПРОГРЕССИЯ. В пpоцессе пpолифеpации пpомотиpованных клеток с аномальным фено-
типом пpоисходит естественная селекция клеток с наибольшим потенциалом к выживанию, 
пpиводящая в итоге к фоpмиpованию клона опухолевых клеток, отличающихся моpфологичес-
ким, метаболическим и иммунологическим атипизмом. Это на уpовне клеточной популяции 
выpажается в изменении аpхитектоники соответствующей ткани в виде очага опухолевого pос-
та, а на уpовне оpганизма - в виде фоpмиpования ЗО, как таковой (на начальном этапе), а затем 
ее pоста и pаспpостpанения (метастазиpование). 
        Весьма существенным в контексте обсуждаемой пpоблемы является то, что, согласно сов-
pеменным пpедставлениям, на начальном этапе пpогpессии пpоцесс pазвития ЗО является обpа-
тимым. Пpи этом, на указанном этапе считаются возможными не только замедление и останов-
ка опухолевого pоста, но и его pегpессия, в основе котоpой лежит pевеpсия опухолевых клеток 
в ноpмальные. Hе касаясь последней возможности, в pеализации котоpой основная pоль пpипи-
сывается механизмам автоpегулиpования тканевого гомеостаза [15], ниже мы остановимся 
лишь на фактоpах, под действием котоpых темп пpогpессии ЗО может изменяться как в ту, так 
и в дpугую стоpоны. 
        Как известно, важнейшим условием опухолевого pоста является адекватное метаболичес-
кое обеспечение опухолевых клеток, интенсивная пpолифеpация котоpых тpебует не только со-
ответствующих количеств пластических деприваций, но и значительного по объему энеpго-
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обеспечения. Поэтому пластическая и/или энеpгетическая депpивация ЗО теоpетически способ-
на снизить скоpость ее пpогpессии. Однако, поскольку утилизация опухолью этих веществ осу-
ществляется, главным обоpазом, за счет "паpазитизма" ЗО, тpудно пpедположить наличие спо-
собности у HОВ пpямо тоpомозяще воздействовать на метаболизм опухолевых клеток [25]. 
        Достаточно важным в научно-пpактическом отношении является и вопpос о значении спо-
собности HОВ индуциpовать pазвитие иммунодепpессии, являющейся весьма существенным 
фактором, способствующим фоpмиpованию ПРкЗО и, тем самым, повышающим pиск возник-
новения в организме ЗО. 
        Под иммунодепрессией в широком смысле понимают, практически, любое изменение в од-
ном или нескольких звеньях системы иммунитета, способное в итоге привести к снижению 
функций иммунной системы. Иначе говоря, иммунодепрессия - это процесс формирования и 
более или менее продолжительного существования иммунодефицита. 
        Считается доказанным, что способность индуциpовать иммунодепpессию пpисуща боль-
шинству канцеpогенных агентов независимо от их пpиpоды: индуциpованный любыми экзоген-
ными фактоpами канцеpогенез in vivo успешно pеализуется лишь пpи условии сочетания гено-
токсических свойств агента с его, более или менее выpаженной, иммунодепрессивной актив-
ностью. Канцеpогенные агенты же, обладающие слабой иммунодепpессивной активностью или 
же не обладающие ею вовсе, pеализуют свою активность лишь при условии, если иммунодеп-
рессия одновременно или предварительно индуцируется любым дpугим фактоpом. Именно по-
этому ОВ сегодня pассматpиваются не только как агенты, иницииpующие малигнизацию клее-
ток, но и как фактоpы, способствующие pазвитию иммунодепpессии. Веpоятно, вследствие это-
го в пpоцессе виpусного канцеpогенеза иммунная система оказывается не в состоянии своевpе-
менно pаспознавать и уничтожать появившиеся в оpганизме опухолевые клетки. 
        Hаиболее важное значение наличие в оpганизме предсуществующей иммунодепрессии 
пpиобpетает на начальных стадиях пpогpессии возникшей ЗО, когда опухолевые клетки обpета-
ют наиболее выpаженные пpизнаки генетической (а значит, и иммунологической) "чужеpодно-
сти", pаспознаваемой, в пеpвую очеpедь, фактоpами ЕПР (за счет функциониpования антиген-
независимых механизмов pаспознавания), а затем и антиген-зависимыми фактоpами иммунной 
системы. Распознанные опухолевые клетки подвеpгаются атаке иммунных фактоpов, что и слу-
жит важным лимитиpующим фактоpом не только в отношении их дальнейшей пpолифеpации, 
но и самого их существования. 
        Способность виpусов вызывать депpессию функций иммунной системы известна давно, а 
pазвитие пpеходящих или же длительно пеpсистиpующих иммунологических наpушений, так 
или иначе, затpагивающих pазличные звенья иммунитета, документиpовано пpи целом pяде 
остpотекущих и хpонических виpусных инфекций. Однако, важное патогенетическое значение 
этой способности виpусов наиболее демонстpативно высветилось на пpимеpе ВИЧ-инфекции, 
когда основными "мишенями" патогенного действия виpуса являлись Т-хелпеpные лимфоциты. 
Оказалось, что нечто подобное пpоисходит и пpи pяде дpугих инфекций, напpимеp, вызванных 
виpусами Эпштейна-Баpp и некотоpыми дpугими лимфотpопными виpусами. Такие инфекции 
Р.М.Хаитов еще 20 лет назад пpедложил назвать "инфекционными заболеваниями иммунной 
системы" [1]. К их числу можно с известными оговоpками отнести паpа- и оpтомиксовиpусные 
инфекции и некотоpые хpонические инфекции, вызываемые малопатогенными HОВ. 
        Специально пpоведенные исследования однозначно показали наличие, более или менее 
выpаженных, иммуносупpессивных свойств и у pяда HОВ, что, во многом, и поставило на по-
вестку дня вопpос о pоли таких HОВ в возникновении ЗО. 
        То, что pазвитие, по меньшей меpе, некотоpых виpусных инфекций сопpовождается деп-
pессией ЕПР, было документиpовано pанее опубликованными нами pезультатами клинико-ла-
боpатоpных исследований, пpоведенными на небольших гpуппах лиц с хpоническими (и, в том 
числе, субклинически текущими) инфекциями, вызванными ВПГ, ВГВ и ВГС. В этих исследо-
ваниях было показано, что у части инфициpованных указанными виpусами лиц выявлялось 
снижение содеpжания в кpови и функциональной активности NK-клеток - важнейших эффек-
тоpных иммуноцитов, отвечающих ЕПР [5,6,16]. Учитывая глобальный хаpактеp pаспpостpане-
ния таких инфекций, можно оценить их значимость в качестве потенциальных фактоpов, спо-
собствующих фоpмиpованию ПРкЗО. 
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        В этой же связи опpеделенный интеpес пpедставляют pанее полученные нами данные о 
том, что на фоне бессимптомной пеpсистентной инфекции, обусловленной у мышей неонкоген-
ным аpбовиpусом, отмечались не только отчетливые пpизнаки угнетения цитотоксической ак-
тивности NK-клеток [22], снижения pезистентности этих животных к пеpевиваемой ЗО, оцени-
ваемой in vivo [14,27] и и ускоpения пpогpессии опухолевого пpоцесса [23], но и повышение 
эффективности химически индуциpованного канцеpогенеза [26,29]. 
        Еще одно косвенное подтвеpждение такой способности виpусных инфекций можно было 
бы усмотpеть в полученных нами данных о способности инфекций, обусловленных ВПГ, ВГВ и 
ВГС, у больных ЗО усугублять имеющуюся у них депpессию функциональной активности NK- 
клеток и снижать уpовни интеpфеpонов в кpови. Однако, эти данные, на наш взгляд, в большей 
степени демонстpиpуют способность этих виpусов влиять на поздние этапы пpогpессии ЗО, т.е. 
по сути, на эволюцию онкологических заболеваний и потому тpебуют специального pассмотpе-
ния [8,15,21]. 
        Касаясь же вопpоса о веpоятных механизмах pазвития виpусиндуциpованной иммуносуп-
pессии, надо отметить, что, помимо пpямого действия на иммуноциты, связанного с непосpед-
ственным инфициpованием рассматриваемых клеток, пpиводящим к их дисфункции, немалый 
интерес представляет собой способность HОВ индуцировать иммунопатологические (и, в том 
числе, аллергические) реакции. Hа фоне даже слабой пpодукции пpотивовиpусных антител 
имеет место пpолонгиpованная или интеpмиттиpующая виpусемия, сопpовождающая пеpсис-
тентную инфекцию, создаются условия для обpазования циpкулиpующих иммунных комплек-
сов, высокие концентpации котоpых способны повpеждать иммуноциты и, тем самым, снижать 
эффективность функциониpования ЕПР. 
        Вместе с тем, нельзя не отметить, что все эти данные, демонстpиpуя факт pазвития на фоне 
течения вызванных HОВ инфекций, угнетения ЕПР, лишь косвенно указывают на веpоятное 
повышение пеpмиссивности оpганизма к опухолевому pосту. Очевидно, что если способность 
HОВ иницииpовать канцеpогенез и пpомотиpовать тpансфоpмиpованные клетки еще нуждается 
в экспеpиментальных доказательствах, то аpгументиpованные подтвеpждения способности выз-
ванных HОВ инфекций достовеpно повышать частоту заболеваемости ЗО можно получить 
только пpоведя шиpокомасштабные, пpоспективные и весьма пpодолжительные и, пpичем, pан-
домизиpованные клинико-лабоpатоpные исследования или, по кpайней меpе, эпидемиологичес-
кие наблюдения за pепpезентативной гpуппой лиц, инфициpованных HОВ. И несмотpя на дос-
таточную тpудоемкость и сложность коppектного пpоведения таких исследований и наблюде-
ний, они, и только они могут дать нам окончательный объективный ответ на данный вопpос. 
        Hеобходимо особо подчеpкнуть, что наиболее важными в этом pакуpсе пpедставляются те 
HОВ, котоpые, вызывая длительно текущие пеpсистентные или даже латентные инфекции, пpи 
этом, обладают выpаженной способностью индуциpовать упомянутые выше гомеостатические 
наpушения и, в пеpвую очеpедь, иммунодепpессию. По-видимому, только соблюдение этих 
двух условий пpевpащает такие виpусные инфекции в потенциально "онкоопасные", на фоне 
котоpых веpоятность возникновения ЗО становится pеально значимой. В опpеделенном смысле 
это положение может служить подтвеpждением спpаведливости высказанного еще в 30-х гг. 
А.А.Богомольцем, а позднее и дpугими учеными пpедположения, сконцентpиpованного в из-
вестном сфоpмулиpованным почти полвека назад тезисе Жоpжа Матэ о том, что "любая хpони-
ческая инфекция подготавливает почву для pака", котоpое, по всей веpоятности, нам еще пpед-
стоит во многом пеpеосмыслить. 
        Таким обpазом, подводя итоги изложенному выше, сегодня можно считать доказанным, 
что вызванные HОВ клинически манифестные и даже субклинические инфекции в опpеделен-
ных условиях, несомненно, могут выступать в качестве фактоpов, под действием котоpых под-
веpженность оpганизма по отношению к онкологическим заболеваниям повышается. 
        Пpи этом, сегодня влияние таких инфекций и их возбудителей на пpоцесс канцеpогенеза 
можно объяснить наличием у HОВ способности выступать в качестве: а) агентов, пpивносящих 
в клеточный геном молекуляpные пpомотоpы; б) агенов, "повpеждающих" гены-супpессоpы; в) 
мутагенов; г) стимулятоpов внутpигеномных пеpестpоек, пpиводящих к активации мобильнос-
ти тpанспозонов и наpушению стабильности клеточного генома; д) стимулятоpов пpолифеpа-
ции - коканцеpогенов; е) дезинтегpатоpов метаболического гомеостаза и ж) биогенных факто-
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pов, оказывающих иммуносупpессивное действие и вызывающих депpессию пpотивоопухоле-
вой pезистентности. 
        Очевидно, что дальнейшее изучение этих способностей HОВ уже в обозpимом будущем 
может pаскpыть новые возможности pациональной пpофилактики онкологических заболева-
ний. 
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ROLE OF NON-ONCOGENIC VIRUSES  
IN ETIOPATHOGENESIS OF ONCOLOGIC DISEASES 

J.Aliyev, M.Mamedov 
 
        The review containes basic data reflected real existing of the possibility non-oncogenic viruses to 
influence to carcinogenesis and to increase frequency of malignant tumors development in humans in-
fected with those viruses. 
 

* * * 
 

СОВРЕМЕННОЕ АСПЕКТЫ РАДИОТЕРАПИИ  
БОЛЬНЫХ РАКОМ ШЕЙКИ МАТКИ 

 
И.Г.Исаев, К.С.Акперов  

Национальный центр онкологии, г.Баку 
   
        Рак шейки матки (РШМ) одно из наиболее широко распространенных онкологических за-
болеваний среди женщин во всем мире. Каждый год регистрируется примерно 750 000 новых 
случаев заболевания. В большинстве случаев (78%) РШМ встречается в развивающихся стра-
нах, где он составляет 15% всех раков у женщин и является второй наиболее частой причиной 
смерти от рака, тогда как в развитых странах он составляет 4,4% от новых случаев и продолжа-
ет оставаться серьезной международной проблемой в области здравоохранения [9,28].  
        Согласно официальным данным, в структуре онкозаболеваний в Азербайджанской Респуб-
лике РШМ среди женщин занимает второе место после рака молочной железы (экстенсивные 
показатели соответственно 39% и 10%).  Интенсивный показатель заболеваемости среди жен-
щин фертильного возраста за 2007-ой год составил 3,8 на 100000 женского населения (источник 
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- управление статистики Минздрава Азербайджанской Республики). В 2007 г. в нашей стране 
303 женщинам поставлен диагноз РШМ из которых 172 погибли в течение года с момента уста-
новления диагноза.  
        Хотя и существует эффективная программа скрининга для выявления ранних стадий забо-
левания, в большинстве случаев РШМ диагностируется в поздней, местно-распространенной 
стадии и в последние годы  отмечаются негативные тенденции, касающиеся роста случаев пер-
вично регистрируемой запущенности процесса: у 40–46% больных заболевание диагностирует-
ся в III–IV стадии. Удельный вес РШМ III–IV стадии если в 1990 г. составил 34,2%, в 1992 г. – 
37,1%, 1995 г. – 38,8%, то в 2003 г. – 39,7% [4,18].   
        Причиной этого является не только недостаточный охват женского населения цитологиче-
ским скринингом и диагностическими ошибками при его осуществлении, но и тот факт, что от 
7% до 20% злокачественных опухолей шейки матки отличаются очень высокими исходными 
темпами развития, «ускользая» вследствие этого от проводимых профилактических мероприя-
тий. Не менее 40% больных умирают в ближайшие годы после окончания первичного лечения 
от прогрессирования заболевания [11].  
        Исследования последних лет показали, что при РШМ в 90–100% случаев в опухолевом ма-
териале обнаруживается ДНК папилломавируса человека (human papillomaviruses, HPV), в то 
время как инфицированность в популяции здоровых женщин не превышает 5–20%. Около 95% 
неоплазм шейки матки содержат разновидности HPV, принадлежащие к так называемым типам 
«высокого риска» (HPV 16, HPV 18, HPV 31, HPV 33 и HPV 45) [1,11]. Поэтому не случайно 
одним из важнейших достижений в изучении этиологии рака принято считать установление 
факта причинной связи между HPV-инфекцией и РШМ [15]. Открытие связи между вирусом и 
опухолью открыло дорогу к эффективной профилактике – вакцине от HPV, благодоря чему по-
явилась возможность на 95% обеспечить защиту от инфекции. Эта прививка, по праву считаю-
щаяся открытием века, 8 июня 2006 г. была утверждена Управлением по контролю над пище-
выми продуктами и медикаментами США (FDA), а 25 сентября 2006 г. Европейской комиссией. 
Вакцина стимулирует выработку антител к HPV типов 16 и 18, а так же 6 и 11. В США уже ши-
роко проводится программа профилактической вакцинации женщин в возрасте от 11 до 26 лет. 
Благодоря этому открытию и разработке вакцины Harald zur Hausen был удостоен Нобелевской 
премии в октябре 2008 г. 
        Комплекс клинического обследования больных РШМ включает анализ крови, бимануаль-
ное влагалищное исследование, осмотр зеркалами, ректально-брюшностеночное и ректо-ваги-
нальное исследование, кольпоскопию, влагалищные мазки, биопсию (при необходимости, 
включая диагностическое выскабливание слизистой оболочки цервикального канала и конусо-
видную эксцизию шейки матки), ультразвуковое исследование, КТ, МРТ, ПЭТ. 1 этап диагнос-
тических мероприятий состоит из гинекологического осмотра и цитологического исследования 
мазков с поверхности эктоцервикса и эндоцервикса. У женщин с визуально определяемыми па-
тологическими изменениями или цитологически выявленной клеточной атипией на 2 этапе 
проводится углубленная диагностика, которая заключается в комплексном применении выше-
перечисленных методов. Необходимо подчеркнуть, что только полная реализация этих важных 
принципов своевременной диагностики и лечения ранней онкологической патологии шейки 
матки может привести к существенному улучшению результатов лечения РШМ [14,32].  
        РШМ является одной из немногих нозологических форм злокачественнных новообразова-
ний, которые удовлетворяют всем требованиям для проведения популяционного скрининга. 
Это заболевание широко распространено и имеет надежно распознаваемую преклиническую 
фазу, длительный период развития, существуют возможности для дальнейшей верификации ди-
агноза и, наконец, существует надежный скрининг-тест – цитологическое исследование мазков, 
взятых из шейки матки и шеечного канала (Пап-тест). Теоретические обоснования цитологиче-
ского скрининга РШМ просты. После классических работ Папаниколау выполненных в 40-х го-
дах, было показано, что цитологический метод исследования является весьма чувствительным 
методом диагностики предрака (дисплазии) и начального преклинического РШМ (карциномы 
in situ, микроинвазивного и скрытого инвазивного рака). Следовательно, если с помощью цито-
логического метода обследовать всех женщин, то можно выявить больных с предраком и на-
чальными стадиями рака, которые хорошо поддаются лечению, и таким образом предотвратить 
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развитие у них инвазивного рака. Выявление заболевания в преклинической фазе дает возмож-
ность излечить больных «сберегательными» методами, сократить сроки их лечения, снизить 
случаи инвалидизации и смертности, т. е. имеет также и экономический эффект. К сожалению, 
в Азербайджане до сих пор нет организованной программы цитологического скрининга РШМ, 
что так же является одной из причин столь высоких показателей заболеваемости в Республике. 
        Лечение РШМ на современном этапе проводится с использованием сочетанной (наружной 
+ внутриполостной) лучевой терапии, комбинированного и хирургического методов. Выбор по-
казаний к применению того или иного из них основывается на данных, характеризующих ста-
дию заболевания, форму роста опухоли, ее гистологическую структуру и общее состояние 
больной. 
        Нами был проведен анализ литературных данных и публикаций исследователей из наибо-
лее крупных онкогинекологических и радиологических клиник мира, посвященных определе-
нию объективных показаний к хирургическому лечению и другим видам терапии РШМ. Наи-
большего внимания, с нашей точки зрения, для правильного и объективного определения пока-
заний к хирургическому, комбинированному и лучевому лечению заслуживает опыт центров и 
организаций, где широко применяются все перечисленные виды и методы лечения, где отсутст-
вуют финансовые и коммерческие интересы, оснащенные современным диагностическим обо-
рудованием и аппаратами для современной сочетанной лучевой терапии. Несмотря на имеющу-
юся обширную литературу, вопрос о роли и месте хирургического и лучевого методов лечения, 
и особенно их сочетаний, долгое время продолжал оставаться дискуссионным. В начале прош-
лого столетия вопрос разрешался довольно просто: «больных РШМ, которых можно опериро-
вать, надо оперировать». В те годы это было единственно возможным решением. Однако начи-
ная с 20-х гг. стало появляться все больше сторонников лучевой терапии РШМ, эффективность 
которой по мере совершенствования прогрессивно возрастала [10].  
        В начале 60-х гг. 5-летние отдаленные результаты лучевой терапии при I стадии превыси-
ли 70-80%, при II стадии – 50-60%, при III стадии – 30-40% [7]. Тогда стали использовать афо-
ризм: «при отсутствии противопоказаний должна применяться лучевая терапия». Хирургичес-
кое лечение теряло все больше и больше своих сторонников. На сегодняшний день уже доказа-
но, что отдаленные 5-летние результаты хирургического и лучевого лечения больных РШМ I 
стадии практически идентичны и равны 96–98% [12].  
        Следует отметить, что лучевое лечение в качестве самостоятельного метода или как ком-
понент мультимодальной терапии в настоящее время используется более чем у 90% больных 
РШМ. Несомненно, в определении тактики лечения РШМ решающее значение имеет стадия за-
болевания. В настоящее время сформировались определенные приоритеты в выборе метода ле-
чения больных РШМ в зависимости от распространенности заболевания. Если сочетанная луче-
вая терапия при клинически локализованных процессах (I–IIА стадии) наряду с комбинирован-
ным лечением является методом выбора, то для большинства больных с местнораспространен-
ными формами заболевания (ПВ–Ш стадии) сочетанная лучевая терапия – не только основной, 
но чаще и единственно возможный метод лечения [3].  
        В основе метода лучевой терапии РШМ лежит концепция анатомической зоны, согласно 
которой опухоль должна подвергаться лучевому воздействию в едином блоке с регионарными 
лимфатическими узлами и путями лимфооттока. Непосредственное подведение терапевтичес-
ких доз излучения к первичной опухоли достигается с помощью внутриполостной гамма-тера-
пии, однако при этом на пристеночные отделы таза, где располагаются регионарные лимфоуз-
лы и латеральные отделы связочного аппарата матки, приходится незначительная часть дозы. 
Для устранения диспропорции между уровнями доз в самой опухоли и зонах лимфогенного ме-
тастазирования облучение сочетается с дистанционной лучевой терапией [3,17].   
        Со времени первого применения радия для облучения РШМ в 1908 г. к началу 50-х гг. XX 
столетия сформировалось несколько классических систем, представляющих свои методики лу-
чевой терапии: это парижская, стокгольмская и манчестерская. Наибольшего развития и рас-
пространения в клинической практике получила манчестерская методика, которая послужила 
основой для усовершенствования и развития используемых в настоящее время различных ти-
пов аппликаторов для контактной терапии РШМ. Особенностями этой методики является под-
ход к разработке дозиметрического обоснования лучевого лечения с расчетом дозы в критичес-
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ких точках А (зона парацервикального треугольника) и В (стенка таза). В дальнейшем было 
предложено проводить дозиметрию в точке V (задняя стенка мочевого пузыря) и точке R (пе-
редняя стенка прямой кишки) [24,26].  
        Наружное облучение больных проводится с двух противолежащих полей шириной в сред-
нем 14–16 см, высотой 16–18 см. Выбор размеров полей основан на лимфографических данных 
о положении подвздошных лимфатических узлов. В зону облучения включаются первичная 
опухоль, наружные и общие подвздошные, парацервикальные, параметральные, подчревные 
(внутренние подвздошные, обтураторные), общие и наружные подвздошные, прекрестцовые и 
боковые сакральные узлы. При этом верхняя граница полей соответствует L4–L5 промежутку, 
нижняя – середина лонного сочленения, боковые – на 1,5 см латеральней костных краев таза. 
Больным гиперстенической конституции, с ожирением, а так же у которых переднезадний раз-
мер таза превышает 20 см показано применение четырехпольного метода ДГТ (переднее, зад-
нее и боковые поля) и пучков фотонов относительно высоких энергий, что приводит к умень-
шению поглощенных доз поверхностными тканями. В последние годы, благодаря внедрению в 
клиническое использование современных технологий, в частности КТ- и МРТ-симуляции, соот-
ветствующего программного обеспечения, нового радиотерапевтического оборудования были 
достигнуты значительные результаты в направлении индивидуализации планирования лучевой 
терапии пациенток РШМ. Ежедневная очаговая доза (РОД) в точках A и B составляет 1,8-2 Гр. 
В зависимости от стадии заболевания поглощенные дозы в указанном режиме доводятся до 16-
30 Гр, после чего присоединяется внутриполостная гамма-терапия. Дальше, в том же режиме 
дистанционная гамма-терапия может доводиться до максимальных суммарных очаговых доз 
(СОД) 40-46 Гр на латеральные отделы таза (точка В) [9].     
        Проведение внутриполостной гамма-терапии по классическому методу предполагало ис-
пользование источников излучения стандартной низкой активности (226Ra, а в последующем 
60Со и 137Cs) с применением практически только одного протяженного способа облучения и раз-
личающихся по длительности сеансов облучения (22–120 ч), их числу (1–5) и уровню погло-
щенных доз (50–100 Гр) [9,26]. 
        При использовании различных модификаций классических систем внутриполостной луче-
вой терапии рака шейки матки показана возможность радикального излечения больных как на-
чальных стадий, так и запущенных форм [9,13]. 
        Вместе с тем, внутриполостная лучевая терапия в традиционных вариантах имела ряд су-
щественных недостатков, ограничивающих возможность индивидуального подхода к лечению 
больных. Существенные изменения в принципах и способах внутриполостного облучения свя-
заны с разработкой методов последовательного введения аппликаторов (afterloading) и источни-
ков ионизирующего излучения. К числу основных преимуществ метода afterloading относятся: 
- обеспечение дифференцированного подхода к выбору способа внутриполостного облучения; 
- более высокая степень комфортности и воспроизводимости лечения за счет сокращения дли-
тельности сеанса облучения до нескольких минут; 
- обеспечение возможности формирования индивидуальных дозовых распределений принципи-
ально любой формы и протяженности; 
- возможность разработки новых подходов к проблеме фракционирования дозы излучения [19, 
23]. 
        В результате, благодаря внутриполостной брахитерапии появляется возможность довести 
дозу облучения в точке А до значительно более высоких цифр – 70–85 Гр. Расположение облу-
чаемых объемов при сочетанной лучевой терапии показано на рис.1. 
        В большинстве клиник мира брахитерапия РШМ проводится с использованием источников 
низкой  (LDRBt, low dose rate brachytherapy) и высокой мощности дозы (HDRBt, high dose rate 
brachytherapy). Проведено множество исследований, которые не выявили разницы как в резуль-
татах лечения, так и в токсичности при LDRBt и HDRBt [23]. LDRBt включает 1 или 2 апплика-
ции, каждая длительностью в 3 дня, для чего требуется общая анестезия, госпитализация и изо-
ляция пациенток в отдельные боксы. В то время как HDRBt включает от 2 до 6 аппликаций, 
каждая длительностью в  несколько минут, может проводиться  в амбулаторных условиях и по- 
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Рис.1. Определение объема мишени и облучаемого объема для контактного и 
дистанционного облучения (ICRU. Dose and volume specification for reporting 

intracavitary therapy in gynecology. ICRU Report No.38. Bethesda, MD: International 
Comission on Radiation Units and Measurements, 1985) 

 
этому лучше переносится пациентками как физически, так и психологически [33]. Преимущест-
во HDRBt особенно заметно в занятых отделениях с большим потоком пациентов так как тре-
бует меньшей занятости медицинского персонала и экономически более выгодна. Поэтому в 
широкой клинической практике в последние годы в основном используется HDRBt [19,33]. 
Достоинствами этого метода так же являются: достаточно высокая эффективность лечения, 
обеспечение условий оптимального облучения опухоли за счет сохранения постоянного поло-
жения источников благодаря жесткой фиксации эндостатов, возможность визуального, рентге-
нологического, КТ, МРТ и дозиметрического контроля, что позволяет точно воспроизводить 
назначенные параметры облучения, минимизация лучевых нагрузок на персонал.  
        Причиной смерти до 70-80% больных после радиотерапии является развитие истинных ре-
цидивов. Хотя проведение лучевой терапии с использованием повышенных доз облучения  (в 
точке А – 70–75 Гр, в точке В – 40–55 Гр) ведет к уменьшению частоты местного прогрессиро-
вания, лучевое повреждение тканей и органов малого таза лимитируют возможности дальней-
шего увеличения дозы [36]. Однако, радиобиологические исследования, а также единичные 
клинические данные подтверждают, что путем изменения фракционирования дозы внутрипо-
лостной брахитерапии можно добиться увеличение фактора терапевтического выигрыша и в 
конечном счете улучшения результатов [20]. 
        Исследования последних десятилетий отражают широкое применение следующих режи-
мов фракционирования, основанных на расчетах изоэффективных доз [31]: 1) фракционирова-
ние в разовой дозе 10 Гр, ритм облучения 1 раз в неделю, число фракций 1–2; 2) фракциониро-
вание в разовой дозе 7 Гр, ритм облучения 1–2 раза в неделю, число фракций 3–4; 3) фракцио-
нирование в разовой дозе 5 Гр, ритм облучения 2 раза в неделю, число фракций 5–8.  
        Georgina Frohlich et al. (Национальный Институт Онкологии, Венгрия) показали, что наи-
более благоприятные результаты лечения и низкий процент лучевых осложнений при всех ста-
диях РШМ обеспечивает облучение в разовой дозе 5 Гр 2 раза в неделю с числом фракций, рав-
ным 5–8. 
        Укрупнение разовых доз в диапазоне 7–10 Гр целесообразно при II–III стадиях заболева-
ния, аденогенной структуре опухоли при отсутствии сопутствующей патологии со стороны 
смежных органов [31].  
        По данным многочисленных исследователей при проведении сочетанной лучевой терапии 
при первой стадии РШМ 5–летний срок переживают от 76 до 97,5% больных, при второй ста-
дии – 48–75% пациенток, при третьей стадии – от 17–27 до 42–62%, четвертая стадия является 
противопоказанием для радикального лечения РШМ, показатели 5–летней выживаемости после 
паллиативного лучевого лечения этих больных колеблются от 0 до 9 –12% [34].  
        Как видно из приведенных цифр, несмотря на совершенствование лучевой техники, дози-
метрического обеспечения, внедрения различных вариантов фракционирования доз на сегод-
няшний день нет необходимого излечения. Поэтому необходимы дальнейший поиск и разра-
ботка новых методов и технических средств для улучшения результатов лечения распростра-
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ненных форм РШМ, которые до сих пор имеют значительный удельный вес среди выявленных 
первичных больных.  
        Основные направления научного поиска в лучевой терапии усматриваются в повышении 
противоопухолевого эффекта на фоне снижения различных форм лучевых осложнений, что оп-
ределяет качество жизни онкогинекологических больных. С этой целью в радиотерапии в пос-
ледние годы находят применение программы радикальной лучевой терапии с использованием 
различных химических и физических радиомодифицирующих агентов [8]. 
        В связи с этим, в последнее десятилетие многими клиниками мира, стала изучаться и ак-
тивно внедряться в практическую деятельность радиосенсибилизация опухолевых клеток с ис-
пользованием цитостатических средств. Использование химиотерапии вместе с лучевой, оправ-
дано в связи с тем, что цитостатики подавляют процессы репарации пострадиационных пов-
реждений, вызывают  синхронизацию вступления опухолевых клеток в фазы клеточного цикла, 
наиболее чувствительные к лучевому повреждению. Кроме того, сами противоопухолевые пре-
параты обладают цитостатическим эффектом не только в отношении первичной опухоли и ре-
гиональных метастазов, но и способны контролировать имеющиеся отдаленные метастазы. Та-
ким образом, совместное применение лучевой терапии и химиотерапии должно повысить про-
тивоопухолевый эффект лечения больных раком шейки [22].  
        В исследование М.Morris и соавт. (1999) были включены 388 больных РШМ в стадии IB–
IV. Всем больным проводилась дистанционная лучевая терапия (ЛТ) на область малого таза до  
суммарной очаговой дозы 45 Гр, спустя 2 недели начата брахитерапия. Суммарная доза на точ-
ку А составляла 85 Гр. Из 388 больных 195 пациенток получали химиолучевое лечение (ХЛЛ), 
которым одновременно проводилась химиотерапия (XT) цисплатином в дозе 75 мг/м2 в 1–й 
день и 5–фторурацилом 4 г/м2 внутривенно 5–суточной непрерывной инфузии. Такой же цикл 
XT повторялся на 22–й день и затем одновременно с проведением брахитерапии. Безрецидив-
ная 5–летняя выживаемость составила 40% и 67% в группе ЛТ и ХЛЛ соответственно, 5–летняя 
общая выживаемость 58% и 73% (р=0,004). Частота развития отдаленных метастазов в группе с 
ХЛЛ была значительно меньше – 13%, по сравнению с 33% в группе с ЛТ, что привело к сни-
жению риска смерти больных РШМ на 48%, по сравнению с ЛТ. Существенного различия в 
проявлении умеренной токсичности по обеим группам не отмечалось [27]. 
        Примечательно исследование R.Rose и соавт. (1999), в котором ХЛЛ проводилось 526 
больным РШМ ПВ, III и IVA стадий по 3 группам. В 1 группе больные получали ЛТ с одновре-
менным назначением гидроксимочевины (гидрея) 3 г/м2 2 раза в неделю в течение 6 недель. Во 
2 группе вводился цисплатин по 40 мг/м2 еженедельно в течение 6 недель. В 3 группе использо-
валась схема из 3 цитостатиков: цисплатин 50 мг/м2 в/в в 1–й и 29–й дни, 5–фторурацил 4 г/м2 
4–суточная непрерывная инфузия в 1–й и 29–й дни и гидроксимочевина 2 г/м2 внутрь 2 раза в 
неделю в течение 6 нед. Дистанционнная ЛТ проводилась до суммарной дозы 40,8 Гр или 51 Гр 
с последующей через 3 нед брахитерапией в дозе 40 Гр при IIВ стадии или 30 Гр при III–IVA 
стадиях. Суммарная очаговая доза на точку А составила 81 Гр, на точку В – 55–60 Гр. В груп-
пах, где больные получали препараты платины, двухлетняя безрецидивная выживаемоть была 
65,5%, по сравнению с 47% у больных, получавших гидроксимочевину. Относительный риск 
смерти больных, получавших только цисплатин или его комбинации с другими препаратами, 
составил 0,61 и 0,58 соответственно (риск смерти в группе больных, получавших гидроксимо-
чевину, принят за 1) и таким образом был уменьшен на 39% и 42%. Кроме того, ввиду меньшей 
степени токсичности цисплатина в монорежиме по сравнению с комбинацией из 3 цитостати-
ков или гидроксимочевиной, сочетание цисплатина и лучевой терапией признано в этом иссле-
довании более целесообразным [29].  
        Особый интерес представляет исследование Н.Keys и соавт (1999), в котором пациенты 
РШМ IB в одной группе (186 больных) получали только ЛТ, в другой (183 больных) – ХЛЛ с 
введением цисплатина. Суммарная доза облучения на первичную опухоль составляла 75 Гр, а 
на зоны регионарного метастазирования - 55 Гр. Цисплатин вводился в дозе 40 мг/м2 ежене-
дельно в течение 6 нед. на протяжении курса ЛТ. Совместное назначение ЛТ и цитостатика 
удовлетворительно переносилось больными и, что особенно важно, значительно уменьшило 
частоту местного рецидивирования (16% по отношению к 39% в группе с ЛТ), которое привело 
к значительному увеличению продолжительности жизни. Показатели 3–летней выживаемости в 
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группе ХЛЛ и ЛТ составили 84% и 68% (р = 0,008), отмечено также снижение риска смерти от 
РШМ при ХЛЛ на 46% [16]. 
        Следует отметить, что за период между 1998 и 2000 гг. были опубликованы ранние резуль-
таты девяти рандомизированных контролируемых исследований посвященных химиорадиоте-
рапии РШМ (Eifel, 2004; Keys, 1999; Pearcey, 2002; Peters, 2000; Roberts, 2000; Rose, 1999; Tho-
mas, 1998; Whitney, 1999; Wong, 1999), шесть из которых показали преимущество конкомитант-
ной (конкурентной, одновременной) цитотоксической химиотерапии и лучевой терапии (Eifel, 
2004; Keys, 1999; Peters, 2000; Rose, 1999; Whitney, 1999; Wong, 1999) [6] (табл.1). 
   
Таблица 1. Результаты рандомизированных исследований по применению  
конкурентной химиотерапии и лучевой терапии у больных РШМ 

Исследование/ 
автор 

Кол-во 
пациен. 

 
ДГТ 

 
ХТ 

Число ап-
плик. 

LDRBRt 

Безрец. вы-
живаем. (%) 

Общая вы-
живаем. (%) 

GOG-85/ 
C.Whit-ney et al. 
(1990-1997) 

177 
 

191 

40,8-55 Гр 
 

40,8-55 Гр 

5-FU-CDDP 
 

HU 

1-2 
 

1-2 

56 (5 лет) 
 

46 (5 лет) 

62 (5 лет) 
 

50 (5 лет) 
RTOG-9001 
M. Morris et al. 
(1990-1997) 

193 
 

193 

45 Гр 
 

45 Гр 

5-FU-CDDP 
 

нет 

1-2 
 

1-2 

67 (5 лет) 
 

40 (5 лет) 

73 (5 лет) 
 

58 (5 лет) 
 
GOG-120 
R.Rose et al. 
(1992-1997) 

176 
 

173 
 

177 

40,8-55 Гр 
 

40,8-55 Гр 
 

40,8-55 Гр 

CDDP 
 

5-FU-CDDP-HU 
 

HU 

1-2 
 

1-2 
 

1-2 

60 (3 года) 
 

60 (3 года) 
 

40 (3 года) 

65 (3 года) 
 

65 (3 года) 
 

47 (3 года) 
GOG-123 
H.Keys et al. 
(1992-1997) 

183 
 

186 

45 Гр 
 

45 Гр 

CDDP 
 

нет 

1-2 
 

1-2 

78 (3 года) 
 

63 (3 года) 

83 (3 года) 
 

74 (3 года) 
SWOG-8797 
W. Peters et al. 
(1992-1996) 

127 
 

116 

Postop 
49,3 Гр 
Postop 
49,3 Гр 

5-FU-CDDP 
 

нет 

0 
 

0 

– 
 
– 
 

87 (3 года) 
 

77 (3 года 

 
Примечание: ДГТ - дистанционная гамматерапия, 5-FU – 5 фторурацил, HU – гидроксимочевина, CDDP 
                      – цисплатин, LDRBRt – брахитерапия с использованием источников низкой мощности дозы 
              
        В феврале 1999 г. Национальный Институт по изучению рака (NCI, США) издал рекомен-
дации о том, что химиорадиотерапия приемлема для всех больных РШМ. Однако 5 исследова-
ний, на которые опирается NCI в своих рекомендациях сильно отличаются друг от друга как 
методами лечения, так и выбором популяций пациентов. 
        Исходя из этого возникает необходимость в систематизированном обзоре и анализе целью 
которого является сравнение эффективности конкомитантной химиорадиотерапии и только ЛТ 
в лечении РШМ, чтобы определить наиболее оптимальные режимы и дозы радиотерапии, а так 
же схемы ХТ. С этой целью Green J. еt al. [21]  использовали данные работ, соответствующих 
следующим критериям: только  рандомизированные контролируемые исследования, набор па-
циентов с января 1980-го года с местнораспространенными стадиями РШМ (FIGO стадии IB-
IVA), сравнивающих одновременную ХТ (с или без оперативного вмешательства) с лучевой те-
рапией (с или без оперативного вмешательства). Для оценки результатов основными показате-
лями были общая выживаемость и безрецидивная выживаемость, дополнительными – локаль-
ное рецидивирование и отдаленное метастазирование. Были так же анализированы данные о 
видах и тяжести ранних и поздних осложнений. В обзоре использовались статьи, опубликован-
ные в электронных базах данных: MEDLINE, CancerLit, Register of Controlled Trials CENTRAL,  
LILACS, PUBMED, ELSEVIER.  Было найдено 24 исследования, соответствующих вышеука-
занным требоаниям и включающих в общей сложности 4921 рандомизированных пациента. 
Эти исследования значительно различались как по схемам и режимам химиотерапии, так и по 
методике лучевой терапии. В 15 работах использовалась конкомитантная радиохимиотерапия 
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на основе цисплатина. В 9 исследованиях в контрольную группу входили пациенты, получив-
шие только ЛТ. Одно сравнивало ЛТ + гидроксимочевина с ЛТ + цисплатин (Whitney, 1999), 
одно – химиорадиотерапию на основе цисплатина с или без гидроксимочевины (Rose, 1999). В 
одном исследовании химиорадиотерапии с цисплатином использовали разные режимы лучевой 
терапии в контрольной и экспериментальной группах (Eifel, 2004). В 8 работах сравнивалась 
только лучевая терапия с химиорадиотерапией (без цисплатина) с использованием 5–фторура-
цила, митомицина–С, блеомицина, эпирубицина, адриомицина и циклофосфамида как в виде 
монохимиотерапии, так и в различных сочетаниях друг с другом. В 2 из этих 8 исследований 
проводилась адъювантная ХТ в группах, получающих химиорадиотерапию (Lorvidhaya, 2003; 
Wong, 1999). В 1 эксперименте сравнивались три группы, получившие только ЛТ, химиорадио-
терапию на основе цисплатина и химиорадиотерапию без цисплатина (Lanciano, 1998) [21]. 
        Обобщенные результаты этих исследований выявили преимущество конкомитантной хи-
миорадиотерапии в виде уменьшения риска смертности на 31%, увеличения общей выживаемо-
сти на 10%, улучшения показателей безрецидивной выживаемости на 13% [21].  
        Таким образом, представленные данные свидетельствуют о несомненной целесообразнос-
ти назначения ХЛЛ, которая на сегодняшний день является общепризнанным стандартом в 
комбинированном лечении больных с местнораспространенным РШМ. В настоящее время нет 
единого мнения какой из режимов XT является стандартом в сочетании с ЛТ. Однако, учитывая 
умеренно выраженную токсичность и значительное уменьшение риска смерти больных при 
применении платиносодержащих схем, при проведении ХЛЛ предпочтительнее терапия с 
включением препаратов платины [27] (табл.2). Цисплатин является наиболее эффективным 
препаратом из всех применяемых в качестве монохимиотерапии и в то же время проявляет си-
нергизм с радиотерапией (Омура, 1996), причем для этого необходимы значительно меньшие 
дозы, чем терапевтические [8,27]. 
 
Таблица 2. Рекомендуемые режимы химиотерапии при проведении  
                   химиолучевого лечения у больных РШМ 

Препараты Схемы химиотерапии 
Цисплатин 40 мг/м2 еженедельно х 5 недель 

Цисплатин 
5-Фторурацил 

50 мг/м2 в 1-й и 29-й дни 
1 г/м2 4-суточная инфузия в 1-й и 29-й дни 

Цисплатин 
5-Фторурацил 
 

75 мг/м2 в 1, 22-й и 43-й дни 
1 г/м2 4-суточная инфузия в 1, 29-й и 43-й дни 
 

Цисплатин 
5-Фторурацил 

70 мг/м2 1,22,43-й и 64-й дни 
1 г/м2 4-суточная инфузия в 1,22,43-й и 64-й дни 
Перед 3-м и 4-м циклами ХТ курс ЛТ 

 
        Следует отметить, что улучшение результатов лечения больных РШМ в  приведенных ис-
следованиях было достигнуто при одновременном сочетании облучения и ХТ. У больных РШМ 
до недавнего времени пользовалось популярностью проведение неоадъювантной ХТ с последу-
ющим облучением или хирургическим лечением. В восьми из девяти опубликованных рандо-
мизированных исследований применение неоадъювантной ХТ у больных РШМ не улучшило 
результаты лучевого или хирургического лечения. Поэтому сегодня назначение только ХТ 
больным местно–распространенным раком шейки матки на первом этапе лечения противоречит 
результатам проведенных научных исследований [6]. 
        Lucely Cetina et al. провели анализ результатов конкурентной химиорадиотерапии  294 
больных РШМ, проходивших лечение в период с 1999 по 2004 гг. в Национальном Онкологиче-
ском Институте (Мехико, Мексика) [25]. Средний возраст пациенток был 43,8 лет (от 26 до 68 
лет). В большинстве случаев встречался плоскоклеточный рак (87,8%), распределение по стади-
ям FIGO было следующим: IB2–IIA – 23%; IIB – 53,3%; IIIB – 23%; и только 2 случая IVB ста-
дии. В общем, 96% пациентов получили полный курс дистанционной и внутриполостной гам-
матерапии. Большинству пациенток (67%) было проведено все 6 курсов запланированной еже-
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недельной монохимиотерапии цисплатином в дозе 40 мг/м2. Полная регрессия была достигнута 
в 243 (83%) случаях, в 32 (10,8%) случаях – стабилизация и в 16 (6,4%) наблюдалось прогресси-
рование заболевания. За средний период наблюдения в 28 месяцев (от 2 до 68 месяцев) общая и 
безрецидивная выживаемость составили 76,5% и 67%, соответственно.  
        Общая выживаемость в зависимости от стадии по  FIGO составила: для ранних стадий IB2-
IIB – 86% против 60% для поздних стадий III-IVA (кривые Каплан-Меера).  
        В результате исследователи пришли к заключению о целесообразности рутинного исполь-
зования ХЛЛ на основе 6 еженедельных инфузий цисплатина в дозе 40 мг/м2 в клинической 
практике [25].  
        Таким образом, результаты научных работ, проведенных в последние годы, показывают, 
что среди всех методов лечения РШМ местно–распространенных стадий, ХЛЛ наиболее эффек-
тивна. Однако для выбора наиболее оптимальной тактики лечения необходимо изучение реак-
ций и осложнений ХЛЛ. 
        В работе Green J. еt al. ранние осложнения были подробно описаны в десяти исследовани-
ях (Eifel, 2004; Keys, 1999; Pearcey, 2002; Peters, 2000; Roberts, 2000; Rose, 1999; Tseng, 1997; 
Whitney, 1999;Wong, 1989, 1999) и частично описаны в семи  (Chen, 1997; Lira, Puerto, 1990; 
Lorvidhaya, 2003; Onishi, 1999; Singh, 2003; Leborgne, 2000; Pras, 2000). Всего наблюдалось 7 
смертельных случаев, связанных с острой токсичностью, 6 из которых было в группе химиора-
диотерапии. Так же в группе химиорадиотерапии на 29% увеличился риск острых гематологи-
ческих осложнений и почти в 3 раза риск тошноты и рвоты [21].  
        В исследовании Lucely Cetina et al. наблюдалась острая токсичность в форме нейтропении 
3-4 степени (по Common Toxicity Criteria of National Cancer Institution-CTC NCI)  у 31,3% паци-
енток. Согласно данным, полученным из Адденбрукского Онкологического центра, ХЛЛ РШМ 
в общем, хорошо переносится больными; из 74 пациенток только у 4 (5,4%) встречались острые 
гематологичекие осложнения (нейтропения и тромбоцитопения), но в отличие от Lucely Cetina 
et al. здесь проводилось 5, а не 6 циклов введения цисплатина в дозе 40 мг/м2  [35]. 
        Увеличение риска ранних осложнений, особенно гематологических и гастроинтестиналь-
ных, может привести к такому нежелательному эффекту как удлинение продолжительности 
курса лечения, в результате чего вероятность излечения уменьшается на 1% в день если лече-
ние длится более семи недель (Perez, 1995) [30]. 
        Поздние осложнения более подробно изложены в 12 из 24 рандомизированных исследова-
ниях. При этом наблюдалось восемь смертельных случаев среди всех групп больных, связан-
ных с поздними осложнениями (причины: прямокишечные свищи, обструкции и перфорации 
тонкого кишечника, билатеральные обструкции мочеточников с последующим развитием по-
чечной недостаточности). В группах химиорадиотерапии количество поздних осложнений уве-
личилось от 1% до 49% в различных исследованиях.  
        Лучевые повреждения прямой кишки и мочевого пузыря составляют основу поздней луче-
вой патологии у больных раком шейки матки и во многом определяют качество жизни излечен-
ных от опухоли больных. Частота поздних лучевых осложнений смежных с маткой органов, по 
данным различных авторов, составляет 5–10%, достигая в некоторых клиниках 45–50% [11]. 
Такой разброс указанных показателей связан, прежде всего, с отсутствием единых критериев 
оценки лучевых поражений. Так, в некоторых работах учитываются лишь тяжелые (язвенные и 
фистульные) лучевые повреждения и частота их составляет от 0,4–5,5% до 9–11%. В тех клини-
ках, где регистрируются все осложнения лучевой терапии, включая катаральные, частота луче-
вых повреждений колеблется от 14–35% до 45–63% [35,36]. 
        Риск лучевых повреждений закономерно возрастает по мере увеличения суммарной погло-
щенной дозы. При этом существуют диапазоны доз, в которых вероятность осложнений возрас-
тает по линейной зависимости [10]. Это обстоятельство дало основание ввести такой показа-
тель, как доза, сопряженная с определенным, выражаемым в долях или процентах, риском фор-
мирования осложнений. Так, D5 соответствует 5% вероятности возникновения повреждений; 
D10 -10%; D15 - 15% и т. д.  Значение таких доз определяется на основании анализа больших 
массивов клинических результатов. Как правило, предельными дозами используемыми при ле-
чении онкологических больных, являются D10-D15. Более высокие уровни дозовых нагрузок в 
клинике практически не применяются, поскольку показано, что превышение указанных преде-
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лов не только чревато высоким риском осложнений, но и не сопровождается существенным по-
вышением эффективности лучевого лечения по критерию выживаемости больных [5]. 
        Профилактика поздних лучевых осложнений мочевого пузыря и прямой кишки предпола-
гает, прежде всего, максимальную оптимизацию лучевого лечения с учетом современных дос-
тижений радиологии и особенностей опухолевого процесса конкретных больных. При планиро-
вании курса лучевой терапии необходимо, прежде всего, рациональное соблюдение уровня 
суммарных поглощенных доз и дозных ограничений, основанных на данных радиочувствитель-
ности тканей и органов. При этом, большое внимание должно уделяться оптимальному дози-
метрическому планированию, выбору обоснованных дозно-временных соотношений с учетом 
мощности дозы и поправок на биологический эффект, рассчитываемый с помощью показателей 
α/β как для опухоли, так и для рано и поздно реагирующих тканей в отдельности [20].  
        Главной целью при выборе тактики лечения больных РШМ как и всей системы медицинс-
кой помощи в онкологии является не только сохранение самой жизни, а также восстановление 
и/или улучшение качества жизни. Следует отметить, что понятие "качество жизни" (КЖ) исто-
рически способствовало определению состояния здоровья, принятого ВОЗ в 1948 г., и оценки 
статуса больного человека по шкале Карновского в 1949 г. [2].  
        В онкологии наряду с традиционными клиническими критериями (выживаемость, непос-
редственная эффективность лечения, безрецидивная выживаемость и другие) КЖ является од-
ним из основных критериев оценки результатов лечения. На конференции Национального Инс-
титута Рака США (NCI) и Американского Общества Клинической Онкологии (ASCO) в 1990 г. 
отмечено, что КЖ является вторым по значимости критерием оценки результатов противоопу-
холевой терапии после выживаемости и более важным, чем первичный  ответ опухоли на лече-
ние [2]. Кроме того, КЖ оказывается основным критерием в том случае, если не выявлены дос-
товерные различия в выживаемости между группами больных. В этом случае именно на осно-
вании данных КЖ может быть сделан выбор правильной программы лечения. Как отмечают 
многочисленные исследователи, данный метод прост, надежен, высокоинформативен, имеет 
важное прогностическое значение и является одним из элементов, позволяющих улучшить ка-
чество исследования [2]. При этом, основные трудности метода заключаются в сборе данных, 
их анализе и интерпретации.  
        В онкологической практике наиболее распространенными являются критерии EORTC 
QLQ-C30 (European Organization for Research and Treatment of Cancer Quality of Life Questionnai-
re), которые разработаны группой оценки КЖ при Европейской Организации Лечения и Иссле-
дования Рака (EORTC) под руководством N.Aaronson. Именно этот метод мы используем для 
оценки и сравнения результатов лечения. 
        Таким образом, с целью улучшения результатов лечения больных РШМ проводятся много-
численные клинические исследования и при этом наилучшие результаты получены  при ХЛЛ и 
продолжение научных изысканий в указанном направлении остается весьма перспективным на-
правлением. 
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MODERN ASPECTS OF RADIOTHERAPY OF PATIENTS WITH CERVICAL CANCER 
I.Isayev, K.Akbarov  

 
        This review includes radiochemotherapy in cervical cancer comparing concomitant chemoradia-
tion with radiotherapy. Trials using radiosensitisers or radioprotectors in the experimental arm were 
excluded. Concomitant chemoradiation appears to improve overall survival and progression-free sur-
vival in locally advanced cervical cancer. It also appears to reduce local and distant recurrence sugges-
ting concomitant chemotherapy may afford radiosensitisation and systemic cytotoxic effects. Some 
acute toxicity is increased, but the long-term side effects are still not clear. 
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К ПРОБЛЕМАМ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ  

МНОЖЕСТВЕННЫХ ОПУХОЛЕВЫХ МЕТАСТАЗОВ В ГОЛОВНОЙ МОЗГ 
 

А.Т.Амирасланов, С.А.Этибарлы 
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 

 
        Опухолевое метастазирование в головной мозг довольно высоко и составляет около 37%, 
причем, в большинстве случаев (69%) поражение носит множественный характер [4,7]. 
        К ряду кистоподобных или полости содержащих объемных процессов головного мозга 
следует также отнести множественные метастатические опухоли, поскольку на определенном 
этапе своего развития эти новообразования также напоминают кистоподобные объемные про-
цессы, требующие проведения тщательной дифференциальной диагностики. 
        Интерес к распознаванию и комплексному лечению множественных метастазов в головной 
мозг не случаен. 
        До внедрения в нейрохирургическую практику КТ и МРТ больным со множественными 
метастазами головного мозга оказание хирургической помощи представлялось исключительно 
сложным и в подавляющем большинстве наблюдений невозможным. 
        Независимо от комплекса неврологических и соматических симптомов уточнение наличия 
множественных метастазов в головной мозг при помощи таких традиционных нейрорентгено-
логических методик, как пневмоэнцефалография, различные варианты вентрикулографии было 
достаточно трудным, так как полученные косвенные симптомы при использовании этих мето-
дик не объясняли патогенез клинической картины заболевания, тем более множественного по-
ражения головного мозга. 
        Единственная нейрорентгенологическая методика исследования головного мозга – серий-
ная, тотальная, церебральная ангиография в 12% случаев выявляла наличие множественных ме-
тастазов головного мозга в подобных артериальной или капиллярной фазах удавалось выявить 
различной величины гомогенную или кальцевидную патологическую сеть сосудов в сочетании 
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с различными вариантами дислокации основных магистральных или маргинальных артериаль-
ных сосудов соответственно в тех или иных долях мозга и мозжечка. Но как показала практика, 
все равно определялись на все очаги метастаза головного мозга. 
        К тому же надо отметить, что больные крайне тяжело переносили указанные инвазивные, 
нейрорентгенологические методики. 
        Разумеется, показания к хирургическому лечению такого сложного контингента больных 
были весьма ограниченными [5]. 
        Это обстоятельство в значительной степени повышало уровень смертности от сложнейше-
го заболевания головного мозга. 
        Кардинальные новации, поступившие в связи с широким внедрением в медицинскую прак-
тику высокоинформативных неинвазивных методов диагностики КТ и МРТ позволили совер-
шенно по новому оценить принципы лечения таких сложных поражений головного мозга, как 
метастатическое его поражение. 
        Так, согласно литературным данным [4,11] и нашим собственным наблюдениям, КТ и 
МРТ позволяют при неоднократном исследовании правильно диагностировать множественные 
карцинаматозные поражения головного мозга, независимо от их величины и локализации, соот-
ветственно до 95 и 98% случаев. 
        К тому же энцефаловизуализационные феномены, выявляемые на КТ и особенно на МРТ 
при множественном карциноматозе, фактически на гистологическом уровне делают  получен-
ные данные приоритетными в подтверждении окончательного диагноза и выработке многопла-
новой тактики лечения [6,10]. 
        Таким образом, за последние десятилетия перед нейрохирургами в большинстве случаев 
со множественными опухолевыми поражениями головного мозга не стоят вопросы их диагнос-
тики, а на первый план выступают довольно серьезные проблемы подготовки больного к опера-
тивному вмешательству в один или несколько этапов с использованием при необходимости лу-
чевой и полихимиотерапии под динамическим контролем КТ и МРТ, что позволяет продлить 
или спасти жизнь больным. 
        МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Мы располагаем опытом лечения 37 больных с множественными кар-
цинаматозными поражениями головного мозга, находившимися в нейрохирургической клинике за пери-
од с 1985 по 2007 гг., из них женщин - 22, мужчин - 15. 
        По возрасту, больные распределялись следующим образом: 21-35 лет - 4 больных, 36-45 - 7, 46-55 - 
12, 56-65 - 6, 66-75 - 8 больных. 
        Все больные прошли стандартное обследование, включающее в себя неврологический и общесома-
тический статусы, эхо-энцефалоскопии, ЭЭГ, комплекс лабораторных исследований, а также КТ и МРТ, 
причем 2/3 больных обследованы на параклиническом уровне до поступления в стационар, остальные 
после поступления в клинику. 
        У 31 больного диагностированы опухоли во внутренних органах (легкие - 13, молочная железа - 7, 
желудочно-кишечная лимфома - 2 наблюдения).  
        У 6 больных очагов новообразований во внутренних органах выявлено не было, поскольку эти очаги 
ничем себя не проявляли. 
        В литературе также указывается на преимущественное гематогенное метастазирование в головной 
мозг при раковом поражении легких (57%), молочной железы (26,5%), кожи (3%), желудочно-кишечного 
тракта (5%) и др. Статические данные авторов подытожены на большом материале.  
        В то же время, в работах акцентируется внимание на множественном опухолевом метастазировании 
в головной мозг (около 58% наблюдений [1,13].  
        Метастатические опухоли у наших больных распределялись следующим образом:  
        2 очага поражения было обнаружено у 9, 3 - у 18, 4 - у 6, 5 очагов у 4 больных. 
        Величина метастатических опухолей колебалась в широких пределах - от 2 до 6 см в диаметре.  
        При этом опухоли диагностированы в одном полушарии у 15, в двух - у 19, одновременно суб- и 
субтенториально - у 3 больных. Локализация метастатических опухолей в наших наблюдениях выглядела 
в нижеуказанных вариантах: в лобных - 7, височных долях - 8, теменных - 15, затылочных - 4, и структу-
рах задней черепной ямки - 3. 
        Что касается комплекса неврологических симптомов при множественных метастазах в головной 
мозг, то в их формировании следует выделить некоторые особенности. Прежде всего, следует акцентиро-
вать внимание на субкортикальной локализации метастазов. Другая особенность, как правило, наличие 
различной степени выраженности возогенного или паренхиматозного отека, сопровождающего опухоле-
вый процесс. К особенностям также следует добавить локализацию и множественный характер пораже-
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ния головного мозга. Именно эти характеристики и обусловливали неврологические проявления процес-
са у наших пациентов. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Произведенный нами анализ показал, что большин-
ству больных было свойственно, в целом, непродолжительное или короткое развитие картины 
заболевания. 
        Это, по существу, определялось сущностью патологического процесса, то есть его злокаче-
ственностью. Сроки проявления „дебюта” и „расцвета” неврологических симптомов со стороны 
головного мозга составляли от 1 до 6 мес. 
        Оценивая многообразную палитру неврологической симптоматики у больных, поступив-
ших в стационар, мы условно констатировали три фазы развития заболевания: 1) фаза относи-
тельной компенсации (9 больных), 2) фаза (18 больных), 3) фаза декомпенсации (10 больных). 
        Здесь уместно подчеркнуть, что полиэтиологичный характер множественных метастатиче-
ских поражений головного мозга при многообразии их клинических проявлений и в ряде случа-
ев кардинальные аспекты их дифференциальной диагностики с другими объемными процесса-
ми до настоящего времени остаются одной из ключевых проблем в неврологии [1,2,8]. 
        В фазе относительно компенсации заболевания выявлялись ремитирующие очаговые сим-
птомы, в основном, исходящие из полушарий головного мозга. Среди этих симптомов на пер-
вом месте находились кратковременные, двигательные, судорожные эквиваленты Джексоновс-
кого типа. Нередко, после подобных припадков, можно было констатировать преходящие дви-
гательные и чувствительные нарушения. 
        К концу 3-го месяца заболевания к вышеупомянутым симптомам присоединялось рас-
стройство высших корковых функций, и начали появляться невыраженные менингиальные зна-
ки и общемозговые синдромы. В фазе стойкой субкомпенсации палитра очаговых симптомов 
зависимости от локализации метастатических очагов более углублялись, и мало поддавалось 
медикаментозном коррекции. 
        В отличие от предыдущей фазы на первый план стали выступать общемозговые и менин-
гиальные симптомы, превалирующие над очаговыми. 
        На их фоне можно было выявить оглушенность сознания или иногда психоэмоциональное 
возбуждение, более глубокое корковые расстройства, сенсорную, моторную и амнестическую 
афазии, нарушение схемы тела, акалкулию, аграфию, апраксию, нарушение полей зрения, вы-
раженные парезы VI и VII черепно-мозговых нервов, экзофтальм, появления застойных сосков 
зрительных нервов; у 3 больных – наличие синдрома Фостера-Кеннеди, снижение корреальных, 
сухожильных и периостальных рефлексов. 
        Эпиприпадки уже с элементами потери сознания участились. 
        При этом неврологическая картина заметно нарастала с каждым днем на протяжении 3-6 
месяцев. 
        Совершенно другая динамика и последовательность неврологических синдромов сложи-
лась у 10 больных в фазе декомпенсации заболевания. 
        В течение короткого времени - в среднем около - 4-5 недель, у них стал первично нарас-
тать гипертензионный синдром. 
        Это выражалось в приступообразных или постоянных головных болях, в сочетании с вы-
нужденным положением головы, выраженными застойными сосками с концентрическим суже-
нием полей зрения, глубоким парезом или почти поражением отводящих нервов, отсутствием 
корреальных рефлексов, диффузными стато-координационными нарушениями.  
        При этом невыраженные очаговые синдромы как бы отошли на второй план. 
        Почти у всех них прослеживались стволовые симптомы с заинтересованностью как верх-
них, так и нижних отделов ствола, т.е. у них можно было констатировать нарушение жизненно 
важных функций мозга (дыхания, сердечно-сосудистой деятельности, сознания и др.). 
        У 4 больных несколько метастатических очагов различной величины вызывали как мини-
мум, диффузный отек трех долей мозга одного полушария, а у 3 больных умеренно выражен-
ный отек наблюдался в обеих полушариях головного мозга. 
        Еще у 3 больных два или три метастатических очага в мозжечках вызывали нарушение от-
тока ликвора на уровне задней черепной ямки. 
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        Согласно нашим наблюдениям или литературным данным, клинико-неврологический ди-
агноз больных со множественным метастатическим поражением головного мозга отражает 
лишь предположительный вариант заболевания. 
        О многоочаговости поражения можно судить лишь в случаях, когда имеется несколько 
групп симптомов, относящихся к различным отделам мозга, которые достаточно удалены друг 
от друга [2,9]. 
        Однако здесь нельзя сбрасывать со счетов синдром дислокации на супра- и субтенториаль-
ном уровне, диффузный отек, поражающий несколько долей головного мозга, нарушение отто-
ка ликвора, непосредственное сдавление функциональных центров мозга, которые также харак-
терен для других множественных объемных процессов (например, эхинококкоз, глиоматоз, абс-
цедирование головного мозга и др.). 
        Окончательный аргументированный диагноз у большинства пациентов (29) был установ-
лен при сопоставлении общей клинической картины заболевания с данными КТ и МРТ. 
        Динамическое КТ и МРТ исследование вначале нативно, а затем с введением КВ, выявила 
типичные феномены, характерные для карцинаматозного множественного поражения головно-
го мозга, независимо от их числа, величины и локализации. 
        Эти метастазы выглядели как кистоподобные, гиподенсивные, объемные образования, и, 
как правило, были правильный или неправильный кольцевидной формы, а после контрастиро-
вание имели стойкий феномен „корона-эффекта”. 
        После контрастирование повышалось плотность внутри метастатической опухоли, что 
обуславливалось наличием некротических масс. 
        Более наглядно наличие метастатических опухолей визуализировалось на МРТ, чем на КТ, 
на что указывают многие авторы [4,14]. 
        У 8 наших пациентов динамическое КТ и МРТ - исследования выявило более грубую ком-
бинацию в сочетании с разноплотностью в центре и усилением плотности по периферии.  Кро-
ме того, это сочеталось с грубым и вязальным и паренхиматозным отеком, во много раз повы-
шающим величину метастатических опухолей. 
        Как правило, это были два или три метастаза более крупных размеров (от 4 до 7 см) с диф-
фузным отеком и выраженным объемным эффектом. 
        В подобных случаях возникает необходимость дифференцированного подхода в установ-
лении окончательного диагноза, поскольку схожие КТ и МРТ - характеристики имеют нагноив-
шиеся эхинококки, метастатические опухоли, абсцессы и множественные злокачественные гли-
омы головного мозга [3]. В этой ситуации имеют значение установлении наличия или отсутст-
вия паразитарных, опухолевых или воспалительных очагов в других органах и системах, а так-
же данные анализов крови, ликвора. 
        При этом правомочна транскраниальная пункция очага поражения с исследованием биоп-
сийного материала. 
        Высокодостоверная диагностика метастатических поражений головного мозга способство-
вало в настоящее время по новому взглянуть на показания и противопоказания хирургическому 
лечению этих опухолей. Мы полностью придерживались мнения А.П.Ромоданова (1981) о том, 
что противопоказания ко всякому хирургическому вмешательству при любых опухолях мозга 
должны строиться только на одной основе отсутствия возможности продлить жизнь больному. 
        Если хирургическому лечению солидарных метастазов в головной мозг с удовлетворитель-
ными результатами удалено достаточно внимание, то в настоящее время в нейрохирургических 
клиниках проявляется попытка к выработке показаний к лечению множественных метастатиче-
ских опухолей головного мозга [12]. В основном, здесь ставятся две цели: максимально прод-
лить жизнь больному и создать благоприятные условия для эффективного лечения первичного 
опухолевого очага. 
        Предоперационная подготовка и анестезиологическое обеспечение операций у наших 
больных с множественными метастазами головного мозга отличались некоторыми особеннос-
тями, обусловленными локализацией, размерами и количеством метастазов. 
        В предоперационном периоде наряду с терапией направленной на уменьшение различных 
вариантов вклинений с ущемлением ствола мозга, назначалась пролонгированная дегидратаци-
онная и противоотечная терапия на протяжении 2-3 суток.  
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        Кроме того, проводились мероприятия по стабилизации показателей общей гемодинамики 
и дыхания, нормализации сдвигов водно-солевого гомеостаза, улучшение реологических 
свойств крови, снижении интоксикации. Только при получении ожидаемого терапевтического 
эффекта, проявлявшегося улучшением общесоматического состояния и снижением выраженно-
сти общемозговой симптоматики, проводилось хирургическое лечение. 
        Как следует из анализа наших наблюдений, хирургические доступы, применяемые при 
удалении множественных метастатических опухолей идентичны таковым при удалении оди-
ночных опухолей различной локализации. 
        Но при этом имеются и некоторые особенности, пазволящие удалить одномоментное из 
одного полушария несколько метастатических опухолей. 
        Разумеется, в первую очередь, показаниям к хирургическому лечению являлось наличие 
нескольких независимых метастатических опухолей, расположенных комплексно. Так, в 9 наб-
людениях мы использовали расширенный подковообразный или S-образный разрез мягких тка-
ней, поскольку он позволял провести наиболее обширную костно-пластическую трепанацию 
размерами 6х12 см, что способствовало удалению от 3 до 6 кистоподобных метастатических 
опухолей из одного полушария. 
        В 6 случаях при расположении метастатических опухолей, находящихся на значительном 
удалении друг от друга в пределах одного полушария, мы провели хирургическое вмешательст-
во одномоментное. Применяли при этом линейные разрезы мягких тканей соответственно лока-
лизации опухоли, также с производством удлиненной лоскутной краниотомией. 3 из 6 больных 
для удаления опухоли, находящейся вне операционного поля, добавили резекционную трепана-
цию приблизительно 3х4 см. 
        Сложная хирургическая ситуация имела место у 19 больных с одновременным наличием 
метастатических опухолей в обеих полушариях головного мозга. 
        Принимая во внимание относительно стабильный неврологический и соматический статус, 
а также возрастные особенности (пациенты от 55 до 65 лет) решили произвести адекватное хи-
рургическое вмешательство. 
        Как свидетельствуют из литературных данных [12] относительно единственным методом 
благоприятного исхода в подобных случаях является одномоментное удаление этих опухолей 
из обеих полушарий головного мозга. 
        С этих позиций нами произведена рациональная костно-пластическая трепанация из каж-
дого полушария, преимущественно из лобных долей головного мозга, удалены по 1 или 2 мета-
статические опухоли у 13 больных. Величина опухолей колебалась от 2 до 3 см. 
        У 6 больных тотально удалены опухоли из одного полушария, а у 3 - другого, ввиду их 
глубокой локализации, удаление без травматизации отечного мозга не представлялось возмож-
ным. На этом полушарии операция закончилась резекционной трепанацией с целью уменьше-
ния внутричерепного давления.  
        После максимальной резекционной трепанации задней черепной ямки у 3 больных пред-
ставилась возможность также удалить от 2 до 4 метастатических опухолей на конвекситальной 
поверхности обеих гемисферы мозжечка с последующим восстановлением ликворооттока по 
IV желудочку и отверстию мажанди. 
        Твердая мозговая оболочка, как и положено, не зашивалось. 
        Поскольку, как отмечено выше, большинство метастатических опухолей (22) локализова-
лись субкoртикально, то предоперационная подготовка достаточно удовлетворительно создава-
ло условия для их удаления. 
        Для улучшения доступа к метастатическим опухолям, локализующимся в глубинных отде-
лах мозга, во время операции вновь применялся комплекс дегидратационных средств, гипер-
вентиляции (9 больных). 
        Некоторые операции (6 пациентов) проводились с применением метода искусственной уп-
равляемой гипотонии.  
        Во всех 37 наблюдениях для уменьшения минимизации повреждений мозговой ткани ис-
пользовали микрохирургические методы удаления метастатических опухолей, независимо от 
их величины и локализации (операционной микроскоп и микроинструментарии).  
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        Анализируя итоги лечения наших больных и соот-ветствующие литературные источники 
[4,14], следует акцентировать внимание на том, что практически высокоинформативные диаг-
ностические возможности КТ и особенно МРТ, использование микрохирургических методов 
оперативного вмешательства на головном мозге, создают фундамент для того, чтобы по-новому 
взглянуть на лечение метастатических опухолей в щадящем режиме. Фактически за последние 
десятилетия показания к лечению метастатических опухолей вышли за рамки шаблонного под-
хода, позволяющего удалять лишь солитарные метастазы. 
        Результаты динамического наблюдения за состоянием наших больных на протяжении от 6 
месяцев до 1,5 года свидетельствуют об эффективности удаления нескольких метастатических 
опухолей через одно операционное поле. 
        В этом плане благоприятные исходы в комбинации с лучевой и поливариантной химиоте-
рапией в указанные сроки констатированы у 24 больных. 
        В эту группу также входили больные, у которых одномоментно были удалены опухоли из 
обеих полушарий головного мозга и структур задней черепной ямки. 
        У остальных больных констатирован летальный исход в послеоперационном периоде от 2 
до 8 недель. 
        Тактика лечения наших больных согласуется с мнением вышеупомянутых авторов. 
        Таким образом, благоприятные исходы хирургического лечения множественных метаста-
тических опухолей возможны на разных стадиях заболевания и при одномоментном удалении 
нескольких опухолей через одно операционное поле или из одного полушария, или также одно-
моментном удалении из обеих полушарий головного мозга. 
        Крайне неблагоприятные исходы обусловливают наличие от 5 и более метастатических 
опухолей, расположенных во всех долях или обеих полушариях головного мозга, поскольку не-
удаленные опухоли быстро вызывают отек и дислокацию мозга. 
        Целесообразно разработать алгоритм комплексного лечения множественных метастатичес-
ких опухолей на большом материала, поскольку современный технический прогресс в медици-
не создает определенные предпосылки для продления жизни этого контингента больных.  
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S u m m a r y 
 

THE PROBLEMS OF SURGICAL OPERATIONS  
FOR PLURAL METASTATIC TUMORS OF THE BRAIN 

A.Amiraslanov, S.Etibarly 
 

        The metastasis of the brain 37% form from different organs while plural 69%. This article based 
on analysis of 37 patients of neurosurgical clinic with plural metastasis, wich were operated for period 
of 1985-2007 years. Metastasis in brain basically can be from lungs, mammary glands and adrenal 
glands. 2 patients were discovered beside 9, 18 - 3, 6 patients - 4, 4 patients - 5 metastatic nodes. The 
diagnosis was confirmed by CT and MRT investigations. For plural metastasis was conducted broad 
bone-plastic trepanation and extract1-3 tumors from each hemispheres. In events of the finding the tu-
mors in different hemisphere or 2 trepanation were made in back cranial dimple. 24 sick chemistries 
were made after operation and beam therapy. with the result that improvement existed in current 6-15 
months their general conditions. 13 patients have died in current 2-8 weeks after operation. Removing 
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plural metastatic tumors from one trepanation window or simultameous from several brings more fa-
vourable results. In events when amount metastatic tumors more 5 and they are located and in different 
area of the brain result operations can be not favourable. In connection with present-day level of the 
development of the medical technology for extension of the lifes of the similar group sick follows to 
form the algorithm operative interference for plural metastatic tumors.  
 

* * * 
 

СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ  
ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ОПУХОЛЕЙ ГРУДНОЙ КЛЕТКИ 

 
Р.Г.Гулиев 

Национальный центр онкологии, г.Баку 
 
        Ввиду того, что в грудной клетке представлено очень много органов и систем опухоли, 
произрастающие в этой области, могут иметь различную клиническую картину и различные па-
тологические процессы. В средостении, например, могут возникать такие объемные образова-
ния, как лимфомы, первичные или эктопические эндокринные опухоли, а также широкий 
спектр мезенхимальных образований. Понимание эмбриологии и анатомических взаимоотно-
шений нормальной структуры легких и средостения имеет большое значение для точного опре-
деления характера образования или опухоли, расположенной в этом области. 
        Хотя сама хирургия является древней наукой, успешные хирургические вмешательства на 
грудной клетке стали выполняться сравнительно недавно. До эпохи, когда отсутствовала долж-
ная искусственная вентиляция легких, средостение и другие органы грудной клетки считались 
опасными в плане оперативного доступа. Nassiloff (1888), Bastinelli (1893), Мильтон (1897) за-
ложили основы операций на органах грудной клетки и описывали различные хирургические 
доступы к средостению. Впоследствии Heuer (1940), Alfred Blalock (1939), Wakely и Mulvany 
(1940) и др. внесли значительный вклад в развитие торакальной хирургии [15].  
        Так как средостенные опухоли и другие образования, чаще всего располагаются в опреде-
ленных местах, многие авторы, для точного указания места конкретной опухоли, искусственно 
делят его на переднее, среднее и заднее [22,24,25,30].  
        Среди опухолей переднего средостения наиболее часто встречаются тимус, лимфомы и эм-
бриогенные опухоли. Реже встречаются опухоли околощитовидной или щитовидной желез, но-
вообразования из сосудистой и мезенхимальной ткани, загрудинный  зоб. Хотя последний не 
является опухолью средостения, но ввиду своей частой загрудинной локализации, занимает 
первое место среди других образований и нуждается  в дифференциации от других опухолей с 
целью диагностики и лечения [8,10,11,25,27].  
        Хотя опухоли среднего средостения чаще всего бывают лимфатического происхождения, 
время от времени в этой области возникают неврогенные и  кистозные объемные структуры, 
связанные с аномалиями развития перикарда и плевры. Они включают в себя бронхогенные, 
пищеводные, желудочные и плевроперикардиальные кисты. Там же могут развиваться изолиро-
ванные кистозные образования лимфатического происхождения, такие как гигромы или лим-
фангиомы, но чаще всего они исходят из шейных лимфатических узлов [10,11,22,26,27,29,30].  
        В заднем средостении встречаются опухоли из лимфатических, сосудистых, мезенхималь-
ных и неврогенных тканей. Последние встречаются наиболее часто [10,11,20,23,26,27,29,30].  
        Анализ собранных данных свидетельствует о том, что многие средостенные новообразова-
ния различаются по распространенности и клиническим проявлениям, в зависимости от возрас-
та пациента. Кроме того, каждая зона средостения имеет свои характерные опухоли. Историче-
ски сложилось так, что у взрослых, наиболее распространенным типом медиастинальных обра-
зований являются неврогенные, тимус, лимфомы и эмбриогенные опухоли. Пищеварительные 
и перикардиальные кисты стоят на 2 месте в этой группе. Однако по последним исследовани-
ям, наиболее часто встречаются тимомы. По некоторым данным, медиастинальные лимфомы 
встречаются даже чаще, чем неврогенные, наиболее часто они возникают в переднем средосте-
нии. У детей в переднем средостении лимфомы  встречаются в 45% случаев и занимают лиди-
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рующее место, а у взрослых они встречаются немного реже. Далее идут пищеварительные кис-
ты, эмбриональные опухоли, лимфангиомы, ангиомы, опухоли вилочковой железы и перикар-
диальные кисты. Неврогенные опухоли являются также часто встречающимися образованиями 
у детей и младенцев. Если у пациентов в возрасте до 20 или старше 40 лет, 30% опухолей сре-
достения имеет злокачественный характер,  то от 20 до 40 уже 50% [22,24,25,26,29]. 
        Значительная часть медиастинальных опухолей и кист протекает бессимптомно и является 
случайной находкой в ходе рентгенологического исследования, выполняемого по другим при-
чинам. Симптомное течение медиастинальных опухолей имеет место у 1/3  взрослого и 2/3 дет-
ского населения. Во всех возрастных группах почти у 55% пациентов с доброкачественными 
опухолями заболевание протекает бессимптомно, тогда как при злокачественных образованиях 
эти цифры доходят лишь до 15%. Эктопическая ткань щитовидной железы, расположенная в 
средостении и полностью изолированная от самой щитовидной железы с автономным кровооб-
ращением, встречается крайне редко. В большинстве случаев средостенная локализация щито-
видной железы это результат ее увеличения. Более чем в 80% она располагается под рукояткой 
грудины рядом с сосудистой аркой. Остальная часть может находиться в середине медиасти-
нум, ретротрахеальной или ретроэзофагеальной ее области. По различным сообщениям в 5% 
случаев, после удаления загрудинного зоба, на гистологии выявляется скрыто протекающий 
злокачественный процесс, обычно папиллярная карцинома. Среди опухолей паращитовидной 
железы только 1-3% имеют средостенную локализацию, которые считаются недоступными для 
стандартного доступа и требуют стернотомии. Мезенхимальные опухоли составляют приблизи-
тельно 6% всех опухолей средостения, 50% из них – злокачественные [8,18,22,24,25,26,29,30]. 
        Как уже отмечалось, лимфома является весьма часто встречающейся патологией. 
        Лимфомы делятся на ходжкинскую и неходжкинскую. Многие формы неходжкинской 
лимфомы классифицируются в зависимости от типа клеток. Наиболее распространенные виды 
лимфом, найденные в средостении, включают иммунобластические Т и B клетки, клетки с фол-
ликулярным центром и лимфобласты. Наиболее распространенная форма лимфомы ходжкина, 
диагностированная в средостении - нодулярно-склерозирующего типа [6,10,11,20,25,26,27,29].  
        Еще одним из видов опухолей средостения это мезенхимальные опухоли. Они могут быть 
доброкачественными или злокачественными, хотя более половины из них злокачественные. Ча-
ще всего они произрастают из сосудистой, лимфатической, мышечной, волокнистой и жировой 
тканей. Очень редко мезенхимальные опухоли исходят из костной, хрящевой, синовиальной и 
менингеальной ткани. Одной из форм лимфангиомы является кистозная гигрома, которая имеет 
свойство широко прорастать в средостение, беря свое начало от шеи. Очень часто это обнару-
живается при рождении или сразу после него и является результатом аномалии развития лим-
фатической системы шеи [2,22,23,25,26,29,30].  
        Довольно часто встречаются эктопические эндокринные опухоли, такие как щитовидные и 
паращитовидные. Примерно 20% ткани паращитовидных желез находится внутри капсулы ви-
лочковой железы или в переднем средостении. Аденома паращитовидных желез может разви-
ваться внутри эктопических желез, расположенных в средостении и около 80% выявляется в 
переднем средостении. Изредка рак паращитовидных желез может развиваться в эктопически 
расположенных медиастинальных паращитовидных железах. Иногда в средостении находят 
аномальную ткань щитовидной железы или ее нормальную структуру отдельную от основной 
части. Отличительной особенностью этой части ткани является то, что ее кровоснабжение осу-
ществляется из средостенных сосудов. Такая картина обычно встречаются при загрудинном зо-
бе, который является продолжением шейного отдела щитовидной железы и кровоснабжается от 
щитовидных судов [8,14,18,25,26,29].  
        В детской практике превалируют респираторные симптомы из-за сдавления дыхательных 
путей. Ввиду своей гибкости и небольших размеров медиастинальных структур у детей, добро-
качественные опухоли и кисты могут привести к более раннему и более выраженному, чем у 
взрослых, воздействию на прилежащие органы (трахея, пищевод, правые отделы сердца и круп-
ные сосуды), что проявляется характерными симптомами заболевания как стойкий кашель, дис-
пноэ и стридорозное дыхание. Если опухоль частично или полностью закрывает респиратор-
ный тракт, то имеет место обструктивная пневмония. В случае инфицирования медиастиналь-
ных кист появляются симптомы инфекции и даже сепсиса. У детей такие симптомы как потеря 
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веса, повышение температуры, недомогание и нелокализованные боли в груди обычно проис-
ходят при злокачественных опухолях [14,22,24,25,26,29,30].  
        Опухоли и кисты средостения могут отрицательно воздействовать как на местном, так и 
системном уровнях. Ввиду непосредственной близости от трахеи и ограниченного пространст-
ва верхней апертуры, пациенты с увеличенной щитовидной железой имеют характерные симп-
томы компрессии верхних дыхательных путей и пищевода. Злокачественные опухоли средосте-
ния вызывают ту же местную картину, что и доброкачественны образования, но, кроме того, 
могут привести к симптомам, характерным для прорастания в окружающие структуры. К 
структурам, которые наиболее склонны к инвазии злокачественными опухолями, относятся 
трахеобронхиальное дерево, легкие, пищевод, верхняя полая вена, плевра, грудная стенка, а 
также любые прилегающие внутригрудные нервы. Поэтому в организме могут происходить 
различные патофизиологические изменения, такие как обструктивная пневмония, кровохар-
канье, дисфагия, синдром верхней полой вены,  плевральный выпот и различная неврологичес-
кая патология (паралич голосовых связок, синдром Горнера, параплегия, паралич диафрагмы и 
боль, характерная для конкретных сенсорных нервов). Некоторые опухоли средостения могут 
вызывать системные патологические изменения, определяющиеся экскрецией биологически ак-
тивных веществ [8,14,22,24,25,26,29,30].  
        Лимфоидные опухоли, в частности лимфома ходжкина, проявляется гиперкальциемией. 
Ходжкинская и неходжкинская лимфома средостения ассоциируется с выработкой определен-
ных биологически активных веществ, характерных для этой патологии. Однако у многих лю-
дей, страдающие болезнью Ходжкина, имеются различные системные проявления (потеря веса, 
потливость по ночам, высокая температура и недомогание) [6,10,11,16,20,25,26,27,29].   
        Мезенхимальные опухоли, такие как фибросаркомы изредка могут продуцировать инсули-
ноподобные вещества [23,25,26,29].  
        К эктопическим эндокринным источникам относятся опухоль щитовидной и паращитовид-
ной желез (аденома или карцинома), исходящих из средостения и вырабатывающие гормоны с 
соответствующими системными и клиническими проявлениями. Ретростернальный зоб у 70% 
людей проявляется компрессионным синдромом, куда относятся кашель, свистящее дыхание, 
стридор, диспноэ и дисфагия. Весьма маловероятно появление каких-то дополнительных симп-
томов при инфицировании медиастинальных кист. При злокачественных поражениях появля-
ются признаки и симптомы обструкции и/или компрессии соседних органов, ввиду прораста-
ния опухоли в здоровые структуры, что клинически проявляется компрессионным синдромом и 
даже СВПВ. Вовлечение в процесс грудной стенки или плевры могут привести к выраженным 
локальным болям и стойкому плевральному выпоту. При инвазии злокачественной опухоли в 
близлежащие нервы появляются местные и радиирующие боли. Кроме того, может появиться 
охриплость голоса из-за паралича возвратного нерва, диафрагмальный паралич, синдром Гор-
нера и даже двигательный паралич при вовлечении спинного мозга. Боли в плече или верхних 
конечностях происходят при поражении ипсилатерального плечевого сплетения. Имеются та-
кие системные проявления, как потеря веса, лихорадка и недомогание [8,18,25,26,30]. 
        Диагностика опухолей и кист средостения основывается на данных лабораторных, луче-
вых, контрастных и инвазивных методах исследования.                                              
        Среди лабораторных исследований большое значение в диагностике аденомы или рака па-
ращитовидных желез, расположенных в средостении, играет определение химического состава 
сыворотки крови. Отмечается повышение уровня кальция в сыворотке с одновременным сни-
жением сывороточного фосфора. Уровень паратиреоидного гормона повышается. В случаях от-
сутствия патологических источников в области шеи, необходим более детальный поиск первич-
ного очага в средостении. Аденома щитовидной железы может развиваться в ткани, располо-
женной в средостении. Она стимулирует выделение гормона, подавляющего тиреостимулирую-
щий гормон и повышает уровень трииодтиронина в  сыворотке [5,8].  
        Рентгенография – один из самых распространенных и доступных методов лучевой диагно-
стики. Объемные образования грудной клетки обычно протекают бессимптомно и часто явля-
ются случайной находкой при рентгенографии грудной клетки, выполняемой в 2 проекциях. У 
больных с жалобами в области груди она, как правило, является первым шагом в обследовании. 
Боковая рентгенография является весьма информативной в определении зоны поражения сре-
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достения. В сочетании с данными возраста, пола и клиническими результатами она помогает 
врачу в выборе последующих диагностических исследований [5,6,7,14,23,29,30]. 
        Эхокардиография и УЗИ используются для дифференциации плотной и кистозной медиа-
стинальной опухоли и выявления связи между опухолью и прилегающими структурами. Ре-
зультаты исследований являются полезными в оценке связи опухоли с сердцем и сосудистыми 
структурами. В целом, с учетом точности и детализации, представленной КТ, МРТ и селектив-
ного радионуклидного сканирования, УЗИ, как правило, не используется в качестве основного 
метода в диагностике средостенных опухолей и кист [4,6,13,14,17,21,23,24,25,26,29,30]. 
        Компьютерная томография (КТ) является частью диагностических исследований опухолей 
и кист средостения и оказывает неоценимую помощь в определении точной локализации средо-
стенной опухоли и ее отношение к прилегающим структурам. КТ важна в дифференциации 
опухолей средостения от опухолей, прорастающих туда из легких или других структур. Это 
исследование также дает очень важную информацию о степени плотности исследуемых тканей, 
что помогает отличить кистозные или сосудистые структуры от более плотных, а также диффе-
ренцировать инвазию соседних структур от метастазов из других органов [5,6,7,13,14,17,23,24, 
25,26,27,29,30].   
        Магнитно-резонансная томография (МРТ) весьма информативной как при установлении 
первоначального диагноза, так и при последующем обследовании, включая послеоперацион-
ный период. Она обеспечивает наилучшее изображение сосудов средостения и лучше, чем КТ, 
определяет взаимосвязь опухоли с близлежащими сосудистыми структурами, включая диффе-
ренциацию между опухолью и сосудистыми аномалиями, такими как аневризма аорты. Иссле-
дование дает прямое многоплоскостное изображение структур и может быть проведено при 
противопоказаниях к исследованию с йодсодержащим контрастом. МРТ обеспечивает лучшее 
изображение субкаринального зоны, аорто-легочного окна и низлежащих отделов до уровня 
диафрагмы. По сравнению с КТ, дает лучшую картину для оценки образований, расположен-
ных в верхней апертуре и в торакоабдоминальном переходе. Исследование все более часто ис-
пользуется для резидуальной оценки после лечения лимфомы, хотя гистологическая оценка лю-
бого остаточного компонента после химио- и лучевой терапии остается незыблемым стандар-
том, данные МРТ, в сомнительных случаях при дифференциации остаточной опухоли и фибро-
за, находится в корреляции с гистологическими данными [5,6,7,13,14,17,23,24,25,26,27,29,30]. 
        Радионуклидное исследование может использоваться избирательно в диагностике некото-
рых медиастинальных опухолей. Галлий 67 широко применяется для выявления медиастиналь-
ной лимфомы как до, так и после лечения. Иодин  “I-131” или “I-123” очень эффективны в диф-
ференциальной диагностике опухоли щитовидной железы от других образований [8]. Они часто 
используются для дифференциальной диагностики опухолей верхнего отдела переднего средо-
стения и загрудинного зоба. Сканирование радиоактивным йодом помогает выявить располо-
женную в средостении ткань щитовидной железы. Для получения достоверных результатов ис-
следование должно быть выполнено до других исследований, которые требуют введения йод-
содержащих препаратов. Использование технеция Tc 99 весьма важно при определении медиа-
стинально расположенных паращитовидных желез. Октреотидное сканирование с использова-
нием индия 111 (I-111)-пентатреотид эффективно для диагностики различных нейроэндокрин-
ных опухолей, в том числе раковых опухолей, феохромоцитом и параганглиом. Это сканирова-
ние используется и в некоторых центрах для выявления ряда лимфом [5,6,8,18,20,27].  
        Позитронно-эмиссионная томография (PET) используются для количественной оценки та-
ких новообразований, как рак легких, кишечника, молочной железы, лимфомы и меланомы. 
Это очень эффективное дополнение в определении стадии заболевания. Степень эффективнос-
ти данного исследования в оценке медиастинальных опухолей в настоящее время изучаются 
[1,5,6,7,14,16,23,24,25,26,27,29,30]. 
        Ангиография, как контрастный метод, для дифференциации опухоли средостения от сосу-
дистой патологии и выявления взаимосвязи между  образованием и прилегающими сосудисты-
ми структурами, сейчас почти повсеместно заменяется МРТ [5,6]. 
        Одним из инвазивных методов диагностики является трансторакальная игольная биопсия. 
В прошлом метод чрескожной биопсии считался слишком опасным для диагностики опухолей 
средостения, и открытая операция была методом  выбора. В настоящее время во многих цент-
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рах основным методом является тонкоигльная биопсия под контролем КТ. Дифференциальная 
диагностика между тимомами, лимфомами и эмбриональными опухолями может быть сделана, 
когда ткань, полученная от игольной биопсии, подвергается специальному гистологическому 
методу, включая иммуногистохимический. В некоторых случаях возможна идентификация под-
типов лимфом. Кроме того, для точной диагностики и анализа, необходим значительный опыт в 
области обработки тканей. Тонкоигльная биопсия иногда используется в диагностике первич-
ных бронхогенных кист. Однако большинство авторов не рекомендуют аспирацию кист, пос-
кольку проба ткани включает и стенку кисты, а посему данные, полученные этим методом, не 
могут быть достоверными. Кроме того, большинство кист после аспирации появлялись повтор-
но. Этот метод не может быть рекомендован для биопсии кист пищевода. Применение иголь-
ной биопсии показано и при неврогенных опухолях, хотя методом выбора для этого является 
хирургический, а игольная биопсия может быть ненужной процедурой [6,7,13,17,21,25,26,29]. 
        Метод торакоскопии с видеоподдержкой успешно используются не только как диагности-
ческая процедура для биопсии различных  медиастинальных опухолей и прикорневых лимфа-
тических узлов, но и как лечебная.  Видеоторакоскопия является одним из наиболее широко ис-
пользуемых методов для диагностики лимфомы средостения. Несмотря на все более возрастаю-
щее число малоинвазивных вмешательств, для гистологического подтверждения опухолей и 
кист средостения, время от времени возникает необходимость в открытых хирургических вме-
шательствах. В некоторых случаях стандартная стерно- или торакотомия может быть более без-
опасным методом для биопсии ткани [3,5,6,9,12,14,19,24,25,26,27,29,30]. 
        Шейная медиастиноскопия широко используются как хирургическая диагностическая про-
цедура для оценки состояния ретроваскулярной и претрахеальной области средостения. Она ис-
пользуется для диагностики бронхогенных карцином и для выявления прикорневой и паратра-
хеальной лимфаденопатии. Медиастиноскопия может быть выполнена и субстернально для 
оценки преваскулярной области средостения. Тимус и любые другие опухоли или кисты, рас-
положенные в этой области и в лимфатических узлах аортопульмонального окна, доступны для 
биопсии с использованием этого метода [5,6,12,14,21,25,27,29,30]. 
        Задняя медиастинотомия - это процедура биопсии лимфоузлов из заднего средостения или 
опухолей в паравертебральной борозде используется довольно редко, так как более целесооб-
разно при этом выполнить стандартную торакотомию либо торакоскопию [3,12]. 
        Ткани щитовидной и паращитовидной желез, нередко локализующиеся в средостении, по 
своей гистологической структуре идентичны шейным. Это также характерно при их доброкаче-
ственных и злокачественных поражениях [8,12,14,18,25,26]. 
        Лечение образований средостения зависит от характера патологического процесса. В то 
время как большинство опухолей и кист средостения лечатся хирургически, для некоторых за-
болеваний методом выбора является медикаментозная терапия [25,26,27]. 
        Медиастинальная форма болезни Ходжкина лечится главным образом лучевой или сочета-
нием лучевой и химиотерапии. На самой ранней стадии (PS I-А) лечение проводится только лу-
чевой терапией. На І или II стадиях болезни проводится сочетание лучевой и химиотерапии, а  
на III и IV стадиях - химиотерапия. Все формы Неходжкинской лимфомы, включая медиасти-
нальную ее форму, лечатся по той же схеме.  
        Лимфобластная лимфома - агрессивная форма лимфомы и ее лечение проводится по при-
нятой методике. При этом проводится специфическое лечение центральной нервной системы, 
т.к. имеется высокая степень ее вовлечения в патологический процесс [10,11,16,20,27,30].  
        При мезенхимальных опухолях в большинстве случаев, если это возможно, хирургическая 
резекция является методом выбора. Лучевая терапия в послеоперационном периоде имела пре-
имущество в случае злокачественной фиброзной гистиоцитомы. Она также используется при 
рабдомиосаркоме с неясным результатом. Химиотерапия была использована перед операцией в 
некоторых случаях липосаркомы с целью уменьшения размеров ранее неоперабельной опухо-
ли. Кроме того, такое же лечение проводилось при ангиосаркоме с неопределенным результа-
том лечения. Химиотерапия с лучевой терапией или без нее являются рекомендуемыми схема-
ми для лечения локализованной медиастинальной рабдомиосаркомы и показаны с целью улуч-
шения качества и длительности жизни. В остальных случаях мезенхимальных опухолей средо-
стения доказано отсутствие эффекта от химиотерапии либо не изучено вовсе [23,25,26,30].  



 

 31 

        Хирургическое лечение является методом выбора при эктопических эндокринных опухо-
лях средостения, куда относятся аденома паращитовидной железы и карцинома средостения. 
Злокачественные новообразования щитовидной железы также лечатся хирургически. Другие 
методы лечения, используемые для нерезектабельной опухоли средостения идентичны тем, ко-
торые применяются при метастазах рака щитовидной железы. Ранее, не диагностированные не-
функционирующие ткани щитовидной и паращитовидной желез, удалялись случайно во время 
операции, выполняемой по другим причинам. Функционирующие эктопические эндокринные 
или злокачественные ткани требуют оперативного лечения. Загрудинный зоб это рост избыточ-
ной ткани щитовидной железы в средостение. Хирургическое удаление может быть показано 
даже в случаях бессимптомного течения из-за риска внезапной обструкции дыхательных путей 
и из-за некоторой повышенной вероятности озлокачествления. Резекция ткани почти во всех 
случаях может быть выполнена с помощью стандартного шейного доступа. Стернотомия вы-
полняется в редких случаях [8,9,12,14,18,19,25,26,30].  
        Хирургическое вмешательство при лимфомах с прорастанием в органы средостения вы-
полняется путем открытых и малоинвазивных вмешательств с целью биопсии лимфатических 
узлов или других тканей для верификации диагноза и определения стадии лимфомы. Некото-
рые осложнения медиастинальной лимфомы, такие как гидроперикард, тампонада или стойкий 
гидроторакс также могут потребовать хирургического лечения. Иногда хирургическая резекция 
остаточной лимфомы средостения выполняется после завершения химио- и радиотерапии с 
тем, чтобы установить наличие или отсутствие остаточной опухоли, а также определить необ-
ходимость дальнейшего химиотерапевтического лечения [9,10,11,12,16,20,27,30].  
        Хирургическое удаление показано практически при всех видах опухолей мезенхимального 
происхождения, кроме рабдомиосаркомы, при которой сочетание лучевой и химиотерапии дает 
наилучшие результаты. Хирургическое лечение не показано в качестве первого шага в лечении 
лимфом и рабдомиосарком. В случае доброкачественного процесса полное удаление опухоли 
бывает достаточным. Все доброкачественные опухоли должны удаляться без повреждения ее 
капсулы. При удалении злокачественного загрудинного зоба его выделяют полностью одним  
блоком. Операция выполняется открытым способом или с применением торакоскопии [9,12,14, 
19,23,25,26,30].  
        Предоперационная подготовка является важным этапом в лечении больных с опухолями 
средостения. Эта процедура является стандартной во всех случаях. Регуляция дыхания имеет 
первостепенное значение в виду того, что сама опухоль может привести к значительному воз-
действию на эти структуры. При наличии деформации или сужения дыхательных путей за счет 
медиастинальной опухоли, необходима детальная предоперационная визуальная оценка состоя-
ния трахеобронхиального дерева с применением бронхоскопии. При выполнении торакотомии, 
для обеспечения раздельной легочной вентиляции, применяют двухросветные интубационные 
трубки. Иногда при медиастинальных опухолях возникает необходимость в обширной резек-
ции прилегающих тканей, а посему при этом возможна значительная кровопотеря. Первосте-
пенное значение перед началом операции имеет наличие адекватного венозного доступа для 
инфузии необходимых препаратов, в том числе и гемотрансфузии. Вовлечение в опухолевый 
процесс окружающих структур может вызвать необходимость их резекции. Иногда возникает 
необходимость резекции легкого, иссечения нервных структур, таких как N.phrenicus, N.vagus, 
симпатического ствола или даже резекция крупных сосудов, например верхней полой вены. 
Следовательно, хирург должен быть готов к этому и пациент перед операцией должен быть 
проинформирован о возможном расширении объема вмешательства, поскольку это может ока-
зать свое влияние на процесс выздоровления и послеоперационные осложнения. Некоторые 
опухоли средостения могут вызвать осложнения, возможность возникновения которых должна 
быть учтена при любом типе хирургического вмешательства, даже простой биопсии [22,25,26]. 
        Синдром верхней полой вены (СВПВ) может произойти в случае появления объемных об-
разований в средостении. Наиболее распространенными причинами СВПВ являются бронхи-
альная карцинома, лимфома, злокачественные эмбриональные опухоли, тимус и др., менее рас-
пространенные опухоли этой зоны. Постельный режим с возвышенным положением головы и 
дачей кислорода показан в случае острого течения СВПВ в предоперационном периоде. Ис-
пользование кортикостероидов необходимо только для лечения ларингеального отека или в 
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случае метастазов в мозг для снижения внутричерепного давления. Особая осторожность необ-
ходима при внутривенных инфузиях, поскольку венозный приток к сердцу из вен, впадающих в 
ВПВ, будет существенно увеличен. Многие врачи, для обеспечения быстрого притока лекарст-
венных препаратов и жидкостей к сердцу, применяют внутривенные инфузии через вены, рас-
положенные ниже уровня сердца. Инфузия через яремную вену противопоказана, так как веноз-
ное давление может быть значительно повышено и случайная экстравазация крови может при-
вести к воздушной эмболии. Выполнение интубации трахеи больным с СВПВ должно прово-
диться с осторожностью. Из-за высокого венозного давления, повреждение мелких венозных 
структур в стенке трахеи может привести к значительному кровотечению. Пациенты с СВПВ 
не могут долго находиться в положении на спине, поскольку это производит к повышению 
внутричерепного венозного давления. Этот момент должен приниматься во внимание при тран-
спортировке пациента и определении его положения в постели [22,25,26].  
        Интраоперационные мероприятия занимают важное место в хирургии грудной клетки. По-
ложение пациента на операционном столе определяется видом проводимой процедуры. При 
опухолях и кистах переднего средостения и вилочковой железы основным доступом является 
срединная стернотомия. К опухолям, расположенным в заднем, среднем средостении или в па-
равертебральной борозде (неврогенные, форгатные кисты), операция проводится заднебоковым 
доступом. При выполнении стернотомии интубация трахеи проводится однопросветной труб-
кой. Для торакотомий и вмешательств с использованием видеоподдержки используются трубки 
с двойным просветом [25,26].  
        В послеоперационном периоде уход за больными аналогичен тем, которые выполняются 
при других вмешательствах на органах грудной клетки, за исключением операций на сердце. 
Экстубация обычно выполняется по завершении вмешательства или вскоре после него в отде-
лении реанимации и интенсивной терапии. При необходимости пациенты находятся на ИВЛ и 
более длительное время. Туалет трахеобронхиального дерева является важной частью после-
операционного лечения после всех видов операций на грудной  клетке для предотвращения воз-
можного ателектаза и послеоперационной пневмонии. Обезболивание является одним из реша-
ющих факторов в послеоперационном ведении торакальных больных. Адекватный кашель и 
дыхательная экскурсия грудной клетки не могут быть обеспечены без надлежащего обезболи-
вания. Введение анальгезирующих препаратов в эпидуральное пространство грудного отдела 
является очень эффективным методом. Поясничная эпидуральная анестезия также может быть 
успешно использована при условии надлежащего выбора анальгезирующих агентов. Уход за 
послеоперационной раной включает смену повязки и наблюдение за раной. Смена повязки про-
изводится на следующий день. Операционные раны грудной клетки заживают хорошо и имеют 
крайне низкий процент расхождения и инфицирования. Контроль дренажных трубок проводит-
ся так же, как и при других торакальных операциях. В большинстве случаев резекция или биоп-
сия медиастинальных опухолей или кисты не связаны с вмешательством на легких или пищево-
де. В ране поддерживается давление минус 20 мм водного столба и проводится постоянный мо-
ниторинг отделяемого по дренажам. Пациентам ежедневно выполняется рентгенологический 
контроль для определения наличия резидуальной жидкости, полнотой раскрытия легких, нали-
чия ателектаза, инфильтратов и другой патологии. Когда отделяемое по дренажам составляет 
менее 50-100 мл в сутки без выделения воздуха, полным раскрытием легочной паренхимы и от-
сутствием скопления жидкости в зоне вмешательства, трубка может быть удалена [22,28].  
        Отдаленное наблюдение за пациентами, подвергшимися операции по поводу доброкачест-
венной опухоли или кисты средостения, проводится в течение 3-6 месяцев, когда идет процесс 
реконвалесценции и восстановления. Из-за незначительного количества злокачественных опу-
холей, возникающих в средостенной зоне, до сих пор нет ни одного описанного конкретного 
протокола послеоперационного наблюдения за пациентами, подвергшимися хирургическому 
вмешательству. Мониторинг злокачественных новообразования средостения осуществляется с 
определенным интервалом времени, используя R-графию грудной клетки или КТ [28].                                              
        Осложнения, возникающие после операций по поводу опухоли средостения, сходны с по-
лостными торакальными процедурами и имеют такую же степень распространенности. Ателек-
таз - наиболее общее послеоперационное осложнение, он может перейти в пневмонию, если не 
предпринять активные действия. Как отмечалось ранее, активная санация трахеобронхиального 
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дерева и устранение боли являются ключевыми моментами в профилактике этих осложнений. 
Инфекционные осложнения после стерно- или торакотомии довольно редки ввиду отличного 
кровоснабжения этой зоны и при их возникновении исцеление происходит быстро. Кроме того, 
эти операции считаются чистыми, несмотря на присутствие изначально инфекции в средостен-
ных опухолях. Исключением являются форгатные кисты, которые могут быть вторично инфи-
цированы. Поэтому соответствующая пред-, интра- и послеоперационная антибиотикотерапия 
является совершенно оправданной. Одним из возможных послеоперационных осложнений яв-
ляется эмпиема плевры. Но правильная предоперационная подготовка с санацией источников 
инфекции, использование асептики и правильное послеоперационное ведение больных, предот-
вращает это осложнение. Несостоятельность раны после стернотомии встречается очень редко. 
Однако если происходит асептичное расхождение, то показано промывание раны, обработка ее 
с сопоставлением краев. При нагноении раны, выполняется хирургическая обработка с удале-
нием некротических тканей и санацией антисептиками. В случаях значительного инфицирова-
ния показано создание мышечного лоскута из грудной или прямой мышцы живота для покры-
тия раневой поверхности. Повреждение диафрагмального нерва может произойти при времен-
ном или постоянном его сдавлении, что может стать причиной симптома диспноэ и ателектаза 
на стороне поражения. У пациентов, находящихся в тяжелом состоянии, обусловленном легоч-
ной или нервно-мышечной патологией со слабостью дыхательных мышц, могут возникнуть 
респираторные расстройства. Поражение вагусного нерва может возникнуть при операциях на 
средостении. Повреждение только одного нерва не вызывает никаких симптомов и не влияет на 
работу кишечника. В случае повреждения обоих нервов из-за нарушения иннервации желудка и 
пилоруса возникают трудности с эвакуацией желудочного содержимого [13,22].  
        Прогноз после резекции медиастинальной опухоли колеблется в широких пределах и зави-
сит от типа удаления пораженной части. После резекции кист и доброкачественных опухолей 
таких, как тимолимфомы, мезенхимальные доброкачественные опухоли  (фибромы, ангиомы и 
лимфангиомы), эктопически расположенные доброкачественные опухоли щитовидной железы, 
в том числе внутригрудной рост шейного зоба и аденома околощитовидной железы, прогноз в 
целом оптимистичен. При злокачественных опухолях средостения прогноз зависит от ее вида, 
биологических особенностей и степени распространения. При лечении лимфомы средостения и 
в частности болезни Ходжкина химиотерапевтическими средствами дает отличные показатели 
выживания. По некоторым источникам, 70%  больных с IV стадией заболевания более 10 лет 
имеют бессимптомное течение болезни. Пациенты с крупноклеточными лимфомами, в том чис-
ле анапластическими ее разновидностями, более чем в 50% случаев имеют 3-летнюю выживае-
мость после курса химио- и лучевой терапии вместе или каждой в отдельности. Опухоли из по-
кровного эпителия встречаются довольно редко, однако проявляется своим быстрым распрост-
ранением. Средняя выживаемость составляет около 4 лет. Особое место занимает прогноз при 
злокачественных мезенхимальных опухолях. При липосаркоме зависит от нескольких факто-
ров. Лучший прогноз бывает при полном удалении псевдокапсулирванной опухоли, чем при 
некапсулированных и инвазивных формах. Тип клетки и клеточная дифференциация также иг-
рают важную роль. Худший прогноз имеется при миксоидной липосаркоме. В одном сообще-
нии имеются данные о 30% пациентов, умерших при этом в сроках до 3 лет. Ангиосаркомы 
средостения встречаются довольно редко, но имеют очень плохой прогноз, особенно если они 
исходят из сердца или крупных сосудов. Аналогичные результаты имеются при фибросаркоме, 
где большинство пациентов умирают в течение нескольких лет. Имеются также сообщения  о 
лечении первичной лейомиосаркомы. В одном из них сообщалось о 10 пациентах, которым вы-
полнена резекция опухоли, 2 из которых прожили 4 и 6 лет соответственно. Четверо других 
умерли от самого заболевания или его рецидива. Среди всех мезенхимальных опухолей, рабдо-
миосаркома имеет наилучшие сроки выживания, поскольку для них разработаны наиболее эф-
фективные схемы химиотерапии. Согласно одному докладу, 10- летняя выживаемость колеб-
лется от 52-83% в зависимости от стадии заболевания на момент выявления и наличия гемато-
генных метастазов. При наличии последних выживаемость значительно снижается. Прогноз 
при медиастинальной карциноме паращитовидных желез, как и при скрытом течении рака за-
грудинного зоба, в целом хороший, при условии полного удаления опухоли [8,18,22].                                                                 
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        В заключении необходимо отметить, что в области лучевой диагностики, биологического 
анализа и лечении больных  достигнуты большие успехи. Новые диагностические методы ис-
следования, такие как ПЭТ-сканеры и другие радионуклидные методы, могут помочь в диагно-
стике конкретных новообразований и в посттерапевтическом наблюдении за течением заболе-
вания. Техника ангиографии с использованием локального внутриартериального введения кон-
траста и метод гипертонической эмболизации были использованы в нескольких центрах для ле-
чения аденомы паращитовидной железы средостения. В настоящее время эта техника использу-
ется у пациентов, имеющих высокий риск хирургического вмешательства, однако, с увеличени-
ем опыта и мастерства, эти методы могут быть с успехом использованы при лечении многих 
подобных состояний. На данный момент идентифицировано большое количество биологичес-
ких маркеров для многих опухолей и играют важную роль в улучшении диагностики новообра-
зований для оптимизации лечения. В настоящее время  для лечения ряда заболеваний средосте-
ния, торакальными хирургами широко используется видеотехнологическое оборудование. Этот 
метод уже с успехом используется для биопсии опухолей и лимфатических узлов. Кроме того, 
имеются сообщения о резекции различных медиастинальных кист, аденомы паращитовидной 
железы средостения и доброкачественных опухолей заднего средостения, как ганглионевромы. 
В нескольких центрах эта технология применяется при тимэктомии. Однако вопросы полноты 
резекции тимуса еще предстоит выяснить [8,9,22].   
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CONTEMPORARY ASPECTS OF DIAGNOSTIC  
AND MANAGEMENT OF THE THORACIC TUMORS  

R.Quliyev  
 

        Mediastinal tumors are often discovered incidentally when radiograph examination performed for 
unrelated reasons or if patient has specific clinical grounds. Infants and children have more acute form 
of a disease resulting from their anatomical peculiarity. Thymic, lymphatic, germ cell, masses are as-
sociated with aberrant parathyroid or thyroid tissue, neoplasms, originating from vascular or mesen-
chymal tissues can develop in the anterior compartment. Neoplasms of the middle mediastinum are 
most commonly of lymphatic origin, neurogenic tumors, bronchogenic, esophageal, gastric, pleurope-
ricardial cysts, hygromas or lymphangiomas. Tumors originating from lymphatic, vascular, neurogenic 
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or mesenchymal tissues can be found in the posterior mediastinum. Diagnosis of mediastinal tumors 
can be established with reasonable certainty by a careful clinical evaluation that includes clinical theat-
res, CXR, Echo CG, US, CT, MRI, radionuclide scanning and PET. VATS, FNA biopsy and mediasti-
noscopy are now more commonly used than sterno- and thoracotomy as an interventional diagnostic 
procedure. In management chemotherapy, radiation therapy, surgery or combination of them are used, 
depending on the tumors morphological origin.  
 

* * * 
 

ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ И СМЕРТНОСТЬ ОТ РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ В г.БАКУ 
 

С.С.Ватанха, Ф.А.Марданлы, Н.Б.Алиева, С.И.Джафарова, А.И.Бурджуева 
Национальный центр онкологии, г.Баку 

 
        Здоровье населения является ключевым ресурсом развития государства, а показатель здо-
ровья населения – важнейшим критерием развития общества. Среди этих показателей особое 
место занимает женское здоровье, поскольку уровень заболеваемости (в том числе раком мо-
лочной железы) растет и приобретает угрожающую тенденцию. Рак молочной железы занимает 
первое место в структуре онкологической патологии во всех индустриальных странах [2]. 
        Наиболее высокая заболеваемость отмечается в Северной Америке (99,4 на 100 тысяч на-
селения), Новой Зеландии (71,7 на 100 тысяч), России (38,5 на 100 тысяч), наименьшая – в Ки-
тае (11,7 на 100 тысяч) [4]. Ежегодно в мире, по данным Всемирной Организации Здравоохра-
нения, регистрируется около 1 млн. заболеваний [3]. К 2010 г. прогнозируется увеличение чис-
ла заболевших женщин до 1,5 млн. [5]. 
        В этой связи нами была изучена заболеваемость и смертность больных раком молочной 
железы в городе Баку. В качестве анализируемых показателей, количественно отображающих 
заболеваемость раком молочной железы, были использованы интенсивный, экстенсивный пока-
затели, а также был рассчитан коэффициент летальности, общий коэффициент смертности [1]. 
        В структуре заболеваемости злокачественными новообразованиями в Азизбековском райо-
не рак молочной железы занимает первое место, экстенсивный показатель которого составляет 
30,0%.  
        Пятилетняя выживаемость составила 35,1%, что в 1,1 раза ниже общегородского. 
        При изучении заболеваемости раком молочной железы были установлены довольно высо-
кие уровни, интенсивный показатель которого составил 222,7 на 100 тысяч, что в 1,1 раза ниже 
общегородского. 
        Как известно, летальность служит критерием тяжести болезни. В этой связи нами была оп-
ределена летальность от заболеваемости раком молочной железы. Анализ проведенных иссле-
дований позволил установить, что показатель летальности относительно не высок и составил 
11,5%, что ниже общегородского в 1,3 раза. Общий коэффициент был относительно не высок и 
составил 0,2 на 1000 населения (аналогично общегородскому показателю). 
        Аналогичная картина была отмечена в Бинагадинском районе. 
        Среди всех случаев заболеваний злокачественными новообразованиями рак молочной же-
лезы занимает первое место, экстенсивный показатель которого составил 34,1% (в 1,1 раза вы-
ше общегородского). 
        Отмечается небольшое снижение показателя пятилетней выживаемости, по сравнению с 
общегородским (31,0% против 37,7%, соответственно). 
        Наряду с этим, заболеваемость раком молочной железы несколько снижена (205,8 на 100 
тысяч), по сравнению с общегородским (250,9 на 100 тысяч) в 1,2 раза.   
        Показатель летальности также относительно невысок и составил 12,8%, что в 1,2 раза ниже 
общегородского (15,1%). 
        Величина общего коэффициента смертности была на уровне общегородского и составила 
0,2 на 1000 населения. 
        Относительно стабильны показатели заболеваемости и при некотором повышении показа-
теля смертности в Гарадагском районе.  



 

 36 

        Так, экстенсивный показатель заболеваемости составил 29,6% при величине пятилетней 
выживаемости 31,3% (в 1,2 раза ниже общегородского). 
        Отмечаются относительно низкие уровни заболеваемости раком молочной железы, по 
сравнению с общегородским. Так, интенсивный показатель заболеваемости составил 135,9 на 
100 тысяч, что в 1,8 раза ниже общегородского (250,9 на 100 тысяч). 
        Показатель летальности был высок и составил 38,1% против 15,1% общегородского пока-
зателя (в 2,5 раза). Общий коэффициент смертности был, практически, на уровне общегородс-
кого и составлял 0,3. 
        Необходимо заметить, что высокие уровни заболеваемости при относительно низком уров-
не летальности были отмечены в Наримановском районе.  
        Причем, показатель экстенсивности имел относительно стабильный уровень, который сос-
тавил 36,7%, а показатель пятилетней выживаемости - 46,1%, что превышало общегородской 
показатель в 1,2 раза. 
        Как было отмечено выше, при расчете показателя заболеваемости были получены высокие 
уровни, интенсивный показатель которого составил 354,9 на 100 тысяч, что превысило общего-
родской показатель в 1,4 раза. 
        Величина показателя летальности была относительно невысока и составила 6,3% (общего-
родской показатель - 15,1%), а общий коэффициент смертности был на уровне общегородского 
(0,2 на 1000 населения). 
        Несколько противоречивая картина была отмечена в Насиминском районе. Так, относи-
тельно высокий показатель был отмечен при расчете показателя пятилетней выживаемости, ко-
торый составил 59,4%, что превышало общегородской в 1,6 раза. 
        Как и в предыдущих районах города, заболеваемость раком молочной железы в структуре 
заболеваемости злокачественными новообразованиями занимает первое место, экстенсивный 
показатель которого составил 36,3%. 
        Показатель заболеваемости был относительно невысок, интенсивный показатель которого 
составил 204,5 на 100 тысяч (ниже общегородского в 1,2 раза). 
        При расчете показателей смертности было установлено, что при высоком уровне показате-
ля летальности (52,3%), превышающего общегородской показатель в 3,5 раза, отмечен сравни-
тельно низкий уровень общего коэффициента смертности (0,05 против 0,2 на 1000 населения 
общегородского показателя). 
        Относительно стабильный характер был отмечен в Низаминском районе. 
        Так, при величине экстенсивного показателя 31,5% пятилетняя выживаемость была отно-
сительно низка и составила 29,7% (в 1,3 раза ниже общегородского показателя). 
        Показатель заболеваемости был, практически, на уровне общегородского показателя и сос-
тавил 259,1 на 100 тысяч.  
        Величина летальности была относительно низка (10,3% против 15,1% общегородского по-
казателя), а величина общего коэффициента смертности была на уровне общегородского (0,2 на 
1000 населения). 
        Наиболее высокие уровни заболеваемости были отмечены в Сабаиловском районе. 
        Так, при высоких уровнях показателей экстенсивности (45,1%) и пятилетней выживаемос-
ти (49,3%), превышающих общегородские показатели (в 1,4 и 1,3 раза, соответственно), были 
получены и высокие уровни заболеваемости раком молочной железы. 
        Расчет интенсивного показателя показал, что заболеваемость раком молочной железы сос-
тавила 591,1 на 100 тысяч, что превышало общегородской показатель в 2,4 раза. 
        Особых различий с общегородскими показателями не было выявлено как при расчете по-
казателя летальности (11,9%), так и при расчете общего коэффициента смертности (0,4 на 1000 
населения). 
        В структуре заболеваемости злокачественными новообразованиями в Сабунчинском райо-
не рак молочной железы занимает первое место, экстенсивный показатель которого составил 
24,7%. 
        Пятилетняя выживаемость была относительно невысока и была, практически, на уровне 
общегородского показателя (35,9% против 37,7%, соответственно). 
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        Показатель заболеваемости был относительно невысок, интенсивный показатель его соста-
вил 204,9 на 100 тысяч (в 1,2 раза ниже общегородского показателя).  
        При сравнении не высок уровень показателя летальности (19,7%), был установлен относи-
тельно невысокий уровень общего коэффициента смертности (0,04 на 1000 населения). 
        Относительно низкие показатели заболеваемости были отмечены в Сураханском районе. 
Так, величина экстенсивного показателя составила 24,5%, а величина 5-летней выживаемости 
была низка и составила 22,0% (ниже общегородского показателя в 1,7 раз). Как было отмечено 
выше, показатель заболеваемости был относительно не высок и составил 203,4 на 100 тысяч. 
        Показатель летальности был относительно не высок (в 1,7 раза ниже общегородского пока-
зателя), а общий коэффициент смертности был на уровне общегородского показателя (0,2 на 
1000 населения). 
        Аналогичная картина была отмечена при изучении заболеваемости и смертности раком 
молочной железы в Хатаинском районе. 
        Экстенсивный показатель составил 35,2%, а величина пятилетней выживаемости составила 
35,6%, что было, практически, на уровне общегородского показателя. 
        Показатель заболеваемости был относительно высок, интенсивный показатель которого 
составил 311,7 на 100 тысяч (в 1,2 раза выше общегородского показателя) . 
        Как показатель летальности, так и общий коэффициент смертности были на уровне обще-
городского показателя и составили 15,2% и 0,2 на 1000 населения, соответственно. 
        В Ясамалинском районе как показатель экстенсивности, так и величина пятилетней выжи-
ваемости были относительно на уровне общегородских показателей и составили 33,4% и 32,9%, 
соответственно. 
        Показатель заболеваемости был незначительно высок и составил 307,8 на 100 тыс. 
        Отметим, что самый низкий уровень показателя летальности был отмечен в данном райо-
не, величина которого составила 4,3% (в 3,5 раза ниже общегородского). 
        Общий коэффициент смертности превышал аналогичный общегородской показатель в 1,5 
раза (0,3 против 0,2 на 1000 нас., cоответственно). 
        Таким образом, наиболее высокий уровень экстенсивного показателя был в Сабунчинском 
районе - 45,1%, а наименьший – в Сураханском районе - 24,5% 
        Высокий уровень пятилетней выживаемости отмечен в Насиминском районе - 59,4%, а на-
именьший в Сураханском районе - 22,0%. 
        Заболеваемость раком молочной железы наиболее высока в Сабаиловском районе - 591,1 
на 100 тысяч, а наименее - в Гарадагском районе (135,9 на 100 тыс.) (общегородской показатель 
204,9 на 100 тыс.) 
        Отмечается высокий уровень показателя летальности в Насиминском районе 52,3%, а от-
носительно низкий - в Ясамалинском районе (4,3%) (общегородской показатель 15,1%). 
        Величина общего коэффициента смертности наиболее высока в Сабаиловском районе 0,4 
на 1000 населения, а относительно низка в Сабунчинском районе - 0,04 на 1000 населения (об-
щегородской показатель 0,02  на 1000  населения). 
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DISEASE AND DEATH RATE FROM THE CANCER  
OF THE MAMMARY GLAND IN BAKU city 

S.Vatankha, F.Mardanli, N.Aliyeva, S.Jafarova, A.Burjueva 
 
        Disease and death rate by a mammary gland cancer in various areas of Baku is studied. Areas 
with the highest and rather low above listed indicators are established. The epidemiological character-
ristic of a cancer of a mammary gland as a whole on of Baku is given. 
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SÜD VƏZİSİ XƏRÇƏNGİNİN RADİKAL MÜALİCƏSİNİN  
NƏTİCƏLƏRİNƏ ƏSAS PROQNOSTİK AMİLLƏRİN TƏSİRİ 

 
C.A.Əliyev, R.C.Cəfərov, T.Ə.Nəcəfov, S.E.Rəhimova, İ.K.Kazımov, F.Ş.Əlizadə 

Milli onkologiya mərkəzi, Bakı ş. 
 
        Son illərin ədəbiyyat və statistik məlumatlarına görə bir çox Avropa, Şimalı Amerika, MBD döv-
lətləri və o cümlədən, Respublikamızda süd vəzisi xərçəngindən xəstələnmə və ölüm halları onkoloji 
xəstəliklər arasında birinci yerdə durmaqdadir.  
        Belə ki, 2002-ci ildə ölkəmizdə süd vəzisi xərçəngi ilə xəstələnmə halları qadın əhalisi arasında 
hər 100000 nəfərə 20,3; 2003-cü ildə - 20,7; 2004-cü ildə - 22,3; 2005-ci ildə - 22,5, 2006-cı ildə - 
22,8, 2007-ci ildə isə 22,9 olmuşdur. Həmin xəstəlikdən ölənləri təhlil edərkən, 2002-ci ildə hər 
100000 nəfərə ölüm halları 10,4; 2003-cü ildə - 11,2; 2004-cü ildə - 11,3; 2005-ci ildə - 11,3; 2006-cı 
ildə - 11,4; 2007-ci ildə isə - 11,7% olmuşdur. 
        Süd vəzisi xərçəngi heterogen xəstəlik olduğu üçün adyuvant müalicənin bütün xəstələrə, yahud 
yalnız yüksək riskli inkişaf xüsusiyyəti olan xəstələrə tətbiq olunmasının vacibliyi mübahisəli olaraq 
qalmaqdadır. 
        1998-ci ildə Sent-Qallendə keçirilmiş beynəlxalq konfransın tövsiyələrinə əsasən, süd vəzisi xər-
çənginin cərrahi müalicəsindən sonra regionar limfa düyünlərinin neqatif və ya pozitiv olmasından ası-
lı olmayaraq bütün xəstələrə adyuvant müalicə aparılmalıdır [1,6,10].  
        Bu tövsiyələr yaxın vaxtlarda EBSTG (Earet Breat Canser Trialists Group) apardığı tədqiqatlarda 
da öz əksini tapmışdır. Onlar xəstələrin böyük əksəriyyətinə adyuvant kimyaterapiya və tamoksifen tə-
yin edilməsində israrlıdırlar. 
        Müasir dövrdə süd vəzisi xərçəngi üçün sayilan proqnostik faktorların kliniki, morfoloji, mole-
kulyar, bioloji, immunoloji genetik və b. əhatə etdiyi qeyd olunur [2,3,8]. 
        Kliniki faktorlara - xəstələrin yaşı, ovarial funksiya, şişin ölçüləri, lokalizasiyası, xəstəliyin mər-
hələsi, yanaşı xəstəliklər (hepatopatiyalar, tireidopatiya, genital pozğunluqlar, diabet, piylənmə və s.).  
        Morfoloji faktorlara - histoloji tip, differensasiya (bədləşmə) dərəcəsi, metastatik limfa düyünlə-
rin sayı, ətraf toxunmalara invaziya, ER, PR və s. aiddir. 
        Molekulyar-bioloji faktorlara - ER və PR, son zamanlar HER-2 neu (onkoqen C-erb-B-2) və bsl-
2, böyümə faktorları EFR, somatostatin, neoangiogenez reseptorları, apoptoz tənzimləyiciləri (bel-2, 
bel-x, P-53, CD-95 və s.) və FAS-lər daxildir [2,4,9]. 
        İmmunoloji markerlərə - Egp-34; MUC-1; CEA; CA-15-3, HLA-İ, histouyğunlaşmanın baş kom-
pleksi antigeninin I və II sinifi və digərləri, nəhayət, genetik proqnostik faktorlara aid 17-ci xromo-
somda yerləşən BRCA-1 - Sitosomar dominant gen və 13-ci xromosomda yerləşən BRCA-2 gendir ki, 
bunların ekspressiyası süd vəzisi xərçənginin əmələ gəlmə riskini 85% artırmaq qabiliyyətinə malikdir 
[7,9]. 
        ER və PR kəşfi süd vəzisi xərçənginin endokrin müalicəsinin düzgün qiymətləndirilməsi və təyin 
olunmasının əsasını qoymuş oldu. Onların yüksək ekspressiyası (>20 F/mol/ml) olan xəstələrin 70% 
qədəri hormonal müalicəyə müsbət reaksiya verir [4,7]. Lakin kimyaterapiya nəticəsində bu münasibət 
dəyişə bilər.  
        Əsas ER (+) və PR (+) və ER (-) PR (+) hallar proqnostik cəhəttən daha məqsədə uyğun sayıldığı 
qeyd edilir [1,5,7]. 
        Bəzi ədəbiyyat məlumatlarında, əsasən, molekulyar-bioloji proqnostik amillərin müalicə nəticə-
sində dəyişkən olması, yaxud müalicə metodunun seçimi üçün əhəmiyyət daşıması kimi ziddiyyətli fi-
kirlər hazırki tədqiqatın başlanması zərurətini doğurmuşdur. 
        Tədqiqatın məqsədi: süd vəzisi xərçənginin radikal müalicəsi zamanı əsas proqnostik amillərin 
müəyyən edilməsi və onların müalicənin effektliyinə təsirinin öyrənilməsi. 
        MATERIAL VƏ METODLAR. Tədqiqata süd vəzisi xərçəngi diaqnozu olan morfoliji verifikasiyalı 312 
xəstə barədə məlumat daxil edilmişdir. 
        Bütün xəstələrdə istər operasiya önü, istərsədə rekonvalesensiya dövründə və dinamik nəzarətdə (ilk 1-3-cü 
illər ərzində) CEA və CA-15-3 şiş markerinin təyin olunması digər müayinə metodları ilə yanaşı (kliniki, USM 
müayinə və s.) aparılmışdır. 
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        Qalxanvari vəzisi pozğunluğu olan xəstələrə USM; lazım gələrsə, T3; T4; TQT hormonların müayinəsi, ge-
nital üzvlərində patologiya olan xəstələrin (uşaqliq boynu eroziya, ovuli Naboti; yumurtalıq kistaları, uşaqlığın 
fibromioması, leykoplakiya və s.) müalicəsi və sonrakı dinamik müayinəsi nəzərdə tutulmuşdur.  
        Həmin xəstələrdə ehtiyac olarsa (risk qrupuna daxil olan), estrogenlər, prolaktin kimi hormonların dinamik 
müayinəsi nəzərə alınmışdır. 
        Qara ciyər və öd kisəsinin pozğunluqları olan şəxslərdə hepatitlər (A, B, C), bilirubin, ALT/AST və digər 
göstəricilər müayinə üçün vacib sayılmışdır. Eyni zamanda, morfoloji müayinə zamanı şiş toxumasında ER, PR, 
müalicə patomorfozu, şişin bədləşmə dərəcəsi və s. öyrənilməsi həyata keçirilmişdir. 
        Tədqiqata daxil olan xəstələrin müalicə meyarları yuxarıda qeyd olunan əsas proqnostik amillərdən asılı 
olaraq, 5-illik ümümi və 5-illik residivsiz yaşama dövrləri ilə qiymətləndirilmişlər. 
        Məlum olduğu kimi, süd vəzisi xərçənginin müalicəsinin uzaq nəticələrinə təsir edən kliniki proqnostik fak-
torlardan biri xəstələrin yaş dövrüdür. 
       Tədqiqatda ən böyük yaş qrupuna düşən xəstələr 41-60 yaşına təsədüf edir ki, bu da həmin kontingentin ak-
tiv əmək fəaliyyəti dövrünü əhatə edərək (164 nəfəri - 52,2%) xəstələrin yarıdan çoxunu təşkil edir. 
        Növbəti qruplaşdirma xəstələrin ovarial-menstrual siklin funksiyasının fəaliyyətinə görə ənənəvi qaydada 
bölünmüşlər: belə ki, 48,7% xəstə aktiv ovarial-menstrual funksiyada, 20,5% - 5 ilədək menopauzada, 30,8% isə 
- 5 ildən artıq menopauza dövrünə təsadüf etmişdir. 
        Məlum olduğu kimi, xəstələrin böyük əksəriyyəti aktiv menstrual-ovarial (reproduktiv) funksiyanın aktiv 
dövrünü yaşamış olur. 
        Son məlumatlara əsasən, xəstələrin müalicə proqnozuna və bir sira alimlərin fikrincə, süd vəzisi xərçəngi 
olan xəstələrin müalicə taksikasının seçilməsində diqqət verilən faktorlardan biri də prosesin süd vəzisində yer-
ləşməsi (lokalizasiyasın) və onun müalicənin taktikasının seçilməsinə və proqnozuna təsirini aydınlaşdırmaq 
üçün sürülən mühalizələrin dürüştlüyünü aydınlaşdırmaq da nəzərdə tutulmuşdur ki, bunun üçün xəstələri şiş tö-
rəməsinin süd vəzisində yerləşməsinə görə qruplaşdırmışıq. 
        Bizim tədqiqatın materialında xəstələrin törəməsinin yerləşməsinə (lokalizasiyası) görə bölünməsi aşağıdaki 
qaydada öz əksini tapmışdır: xarici kvadrantlarda şiş - 57,1%, daxili kvadrantlarda - 22,4%. Mərkəzi zonada isə 
20,5% halda qeyd olunmuşdur. 
        Bir çox tədqiqatlara əsasən və həmçinin bizim fikrimizcə, süd vəzisi xərçənginin müalicəsinin uzaq nəticə-
lərinə təsir edən əsas kliniki proqnostik amillərdən biri də xəstəliyin inkişaf mərhələsi olaraq qalir.   
        Tədqiqatımızın bu istiqamətdə araşdırılması aşağıdakı cədvəldə nümayış etdirilmişdir. 
 
Cədvəl. Xəstələrin şiş prosesinin inkişaf mərhələsinə görə bölünməsi 

Xəstələrin sayı Mərhələrlər 
Rəqəmlə % 

I (T, N0) 21 6,7 
II (T 1-2 N1; T3 N0) 101 32,4 
IIIa (T1-3 N 1-2) 126 40,4 
IIIb (T4 N 0-2) 64 20,5 
Cəmi 312 100 

 
        Nümayiş etdirilən cədvəldə, biz tədqiqatda nəzərdə tutulmuş sayda, statistik dürüstlük əldə etmək üçün mü-
vafiq saylı qruplardan istifadə etmişik ki, bu da xəstəliyin inkişaf mərhələlərindən asılı olaraq, xəstələrin müqa-
yisə olunması üçün hər qrupda lazım olan sayı təmin edilmişdir. 
        Süd vəzisi xərçəngi olan xəstələrdə əhəmiyyətli bioloji markerlərdən sayılan CEA və CA-15-3 markerləri-
nin də əhəmiyyəti bir sıra tədqiqatçılar tərəfindən qiymətləndirilməkdədir. 
        Bizim tədqiqatda onkoloji xəstələrin müayinəsində Respublikamızda ilk dəfə olaraq, geniş materialda, yu-
xarıda qeyd olunduğu kimi, şiş markerləri təyin olunmasına yer verilmışdir. Bu istiqamətdə biz əsasən xəstələrin 
qanında CEA və CA-15-3 markerlərini tədbiq etməyə müvəffəq olmuşuq. Belə ki, bizim müşahidələrimizdə xəs-
tələrin şiş toxumasında CEA və CA-15-3 markerlərinin ekspressiyası dərəcələri öyrənilmişdir.  
        NƏTICƏLƏR VƏ MÜZAKIRƏ. Tədqiqatın nəticəsində müəyyən edilmişdir ki, CEA markeri 
süd vəzisi şişlərindən 14,1% monomorf, 15,1% - mozaik reaksiyada müəyyən edilmiş, böyük əksəriy-
yətində isə - şiş toxuması CEA markerinə görə antigen neqativ, yəni - qeyri-həssas olmuşdur (70,8%). 
        CA-15-3 markerinə gəlincə isə antigen həssaslıq reaksiyası 225 (72,1%) xəstədə monomorf (yük-
sək həssas) olmuşdur; 69 (22,1%) - mozaik; 18 (5,8%) - antigen neqativ (qeyri-həssas) olmuşdur. 
        Şiş toxunmasının morfoloji meyarlarından olan, bədləşmə dərəcəsinə (G) görə tədqiqi 14,7% hal-
da yüksək (G-I), 35,6% - orta (G-II) və 49,7% halda isə - aşağı və yaxud differensiasiya olmayan (G-
III) dərəcəsinə təsadüf etmişdir. 
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        Operativ müalicə taktikasında digər qruplarla tutuşdurulduqda çətinlik və anlaşılmazlıq yaranma-
sını nəzərə alaraq, biz müqayisə üçün yalnız Xolsted radikal mastektomiyası olunmuş xəstələri tədqi-
qat qrupuna daxil etmişik. 
        Operasiyaönü müalicənin bilavasitə effektivliyini tədqiq etmək üçün Q.A.Lavnikovanın (1976) 
təklif etdiyi 4 dərəcəli “müalicə patomorfozu” üsulundan istifadə olunmuşdur. 
        Süd vəzisi xərçənginin III mərhələsində olan 160 xəstəyə operasiyaönü dövrdə CMF, CMP, FAC 
sxemləri ilə neoadyuvant PKT kursları (3-4 kurs) aparılmışdır.  
        Beləliklə, apardiğimiz tədqiqatin nəticələrinə görə, xəstələrin müalicəsinin uzaq nəticələri, yəni 5-
illik ümumi və residivsiz yaşama dövrlərinin ən yüksək göstəriciləri 50-70 yaş qruplarının payına dü-
şür (müvafiq olaraq, 67,1±3,9% və 54,1±4,2%). 
        Şiş törəməsinin süd vəzisində yerləşməsinə (lokalizasiyası) nəzər yetirərkən, məlum olur ki, ən 
yüksək göstəricilər şiş törəməsinin xarici kvadrantlarda yerləşdiyi hallarda qeydə alınmışdır (müvafiq 
olaraq, 77,5±3,1% və 66,9±3,6%). 
        Müalicənin effektivliyinin xəstələrin ovarial funksiyadan asılı nəticələrin analizi göstərir ki, ən 
yüksək göstəricilər 5 ildən yuxarı menopauzada olan xəstələrdə qeyd olunmuşdur (müvafiq olaraq, 
77,1±4,3% və 65,6±4,8%). 
        Süd vəzisi xərçənginin müalicəsinin effektivliyi şişin ölçüləri və, o cümlədən, prosesin inkişaf 
mərhələsi ilə bilavasitə korrelyasiya etdiyi çox illər öncə sübuta yetirilmişdir. 
        Biz öz tədqiqatımızda həmin məsələyə bir daha qayıdaraq, müalicənin effektivliyini prosesin in-
kişaf mərhələsindən asılılığını öyrənmişik, əldə olunmuş nəticələri araşdırarkən məlum olur ki, həqi-
qətən, istər 5-illik ümumi, istərsə də residiv və metastazsız yaşama dövrləri xəstəliyim I mərhələsində 
ən yüksək həddə təsadüf edir (müvafiq olaraq, 100% və 95,2±4,7%). 
        Bir sıra müəlliflərin nəzərincə, bədxassəli şişlərin bir çoxu kimi süd vəzisi xərçəngi üçün CEA və 
CA-15-3 markerləri də proqnostik faktorlar kimi qiymətləndirilə bilərlər. 
        Belə ki, bizim tədqiqatımızda müalicənin uzaq nəticələrinin həmin markerlərinin münasibəti on-
ların ekspressiya səviyyələri ilk korrelyasiya etdiyi güman olunur. Müalicənin effektivliyinin nəticələ-
rinin qeyri-steroid hormonal reseptorlardan (ER, PR) asılığını analiz edərkən, ən yaxşı nəticələrin 
ER(+); PR(+) və ER(-) PR(+) olduğu hallarda əldə olunduğu qeyd olunmuşdur (müvafiq olaraq, 75,5± 
4,3% və 68,4±4,7% ilə 72,3±6,5% və 61,7±7,1%)  
        Şiş törəməsinin bioloji meyarlarından olan differensiasiya (bədləşmə) dərəcələrinin müalicənin 
uzaq nəticələrinə təsirini araşdırarkən məlum olmuşdur ki, burada ən yaxşı göstəricilər yüksək diffe-
rensiasiya dərəcəsində müşahidə olunmuşdur (müvafiq olaraq, 89,6±5,6% və 69,6±6,8%). 
        Qeyd olunduğu kimi, ən müvafiq proqnostik faktorlardan biri aksilyar limfa düyünlərində metas-
tazların sayıdır. 
        Belə ki, bizim müşahidələrimizdə bu qismətən olan xəstələri 3 qrupdan əldə olunan ən yaxşı nəti-
cələr 1/d MTS olmadığı (81,6±6,3% və 73,7±7,1%), nisbətən yaxşı 1-3 MTS 1/d olduğu (63,8±3,8% 
və 58,3±3,4%), ən yaxşı göstəricilər isə MT 1/d 4-dən çox olduğu halda (53,2±4,8% və 42,2±4,7%) 
qeyd olunmuşdur. 
        Şişlərin ploidliyi cəhətdən müalicə effektivliyinə təsiri baxımından tədqiqi diploid şişlərin anu-
ploid şişlərə nisbətən daha əlverişli, qənaətbəxş gedişə malik olduğu aşkar edilmişdir (89,3±2,6% və 
42,4±4,2% qarşı 48,8±3,8% və 36,2±3,8). 
        Qalxanvari vəzinin müxtəlif funksional pozğunluqlarının (tireidopatiyalar) süd vəzisinin xərçən-
ginin proqnozuna təsiri araşdırılarkən məlum olmuşdur ki, onun hipofunksiyası zamanı 5-illik yaşama 
dövrü göstəriciləri, digərlərinə nisbətən, 2 dəfəyədək pisləyir; həmin fikir hepatopatiyalı xəstələrdə də 
öz mənfi təsirinin əhəmiyyətli dərəcədə mənfi təsirinin olduğunu təsdiq edir. 
        Digər yanaşı xəstəliklər (genital üzvlərdə iltihabi və şişönü xəstəliklər, degenerativ proseslər, 
köklük, şəkərli diabet və s.) də süd vəzisi xərçənginin proqnozuna əhəmiyyətli dərəcədə mənfi təsir 
göstərdiyi tədqiqatlarımızda öz əksini tapmışdır. 
        Beləliklə, başa çatdırdığımız tədqiqatın və eləcə də apardığımız uzun illərin müşahidələrinə əsas-
lanaraq, süd vəzisi xərçəngi olan xəstələrin müayinə və müalicəsi zamanı aşağıda sadalanacaq, zənni-
mizcə, ən mühüm proqnostik faktorları nəzərə almaq məqsədə uyğun olardı: xəstələrin yaşı, ovarial 
funksiya, şişin lokalizasiyası, ölçüləri, inkişaf mərhələsi, yanaşı xəstəliklər, CEA və CA-15-3 və 
MUC-I markerləri, MAİ-Mitotik aktivlik indeksi, şişin differensiasıya (bədləşmə dərəcəsi), regionar 
(aksilyar) l/d MTS sayı, reseptor status (ER, PR və HER-2 neu reseptorları) müalicə patomorfozunun 
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dərəcəsi, şişin histoloji tipi və bu amilləri nəzərə alaraq, aparılması planlaşdırılan kompleks müalicə 
metodu. 
        Tədqiqatın nəticələrini əsas tutaraq, belə qənaətə gəlmək olar ki, işlənib hazırlanmış tövsiyələr bu 
kontingentdən olan xəstələrin müalicəsi zamanı individual müalicə proqramının yaradılması, müalicə-
nin uzaq nəticələrinin yaxşılaşdırılmasına, xəstələrin “yaşama keyfiyyətinə” öz müsbət təsirini göstərə-
cəkdir. 
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        Артериальная гипертензия (АГ) сегодня, является одним из основных факторов риска для 
развития ИБС и инсульта. Поэтому данной проблеме уделяют очень большое внимание. Трудно 
себе представить, что еще полвека назад врачи не обращали существенного внимание на повы-
шенное артериальное давление у пациентов и лечение назначали только при запущенных фор-
мах. Сегодня, по истечению более чем 50 лет, когда стали известны принципы развития АГ и 
механизмы ее регуляции, перед клиницистами встает ворос о выборе оптимального метода ле-
чения, а также предотвращения необратимых изменений со стороны сердечно-сосудистой и 
нервной систем [5,6].  
        Одним из критериев эффективности терапии у пациентов с артериальной гипертензией мо-
жет служить влияние антигипертензивных препаратов на регресс гипертрофии левого желудоч-
ка, при этом степень её регресса  зависит от класса используемых антигипертензивных препа-
ратов. В повседневной клинической практике антигипертензивные препараты для длительной 
терапии приходится выбирать эмпирическим путем без учета этиопатогенетических механиз-
мов заболевания, но учитывая известные данные об особенностях течения АГ у разных катего-
рий больных [4]. Также при выборе антигипертензивной терапии следует принимать во внима-
ние сопутствующие заболевания. На современном этапе развития медицины определяющим 
фактором выбора лекарственного средства является эффективность и безопасность по результа-
там длительных рандомизированных исследований. В настоящее время для лечения АГ исполь-
зуют тиазидные (и тиазидоподобные) диуретики, бета-адреноблокаторы, ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента (АПФ), антагонисты кальция, блокаторы АТ1-ангиотензиновых 
рецепторов, агонисты I1-имидазолиновых рецепторов, агонисты центральных альфа2-адренер-
гических рецепторов. Адекватный подбор терапии должен обеспечивать коррекцию процессов 
ремоделирования миокарда, сопровождающих артериальную гипертензию, и тем самым спо-
собствовать улучшению прогноза у больных. 
        В таблице 1 представлены рекомендации по выбору антигипертензивного препарата в за-
висимости от различных клинических ситуаций, согласно которым препаратами выбора явля-
ются ингибиторы АПФ [3].  
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Таблица 1. Выбор гипотензивного препарата в различных клинических ситуациях  
(в соответствии с JNC 7) 

Рекомендованные препараты Состояние высокого 
риска Диуретик Бета-

блокатор 
Ингибитор 

АПФ 
Блокаторы 

рецепоторов 
ангиотензина II 

Антагонисты 
кальция 

Сердечная 
недостаточность 

     

Состояние после 
инфаркта миокарда 

     

Высокий риск ИБС      
Диабет      
Хроническое 
заболевание почек 

     

Профилактика 
повторного инсульта 

     

 
        Несмотря на значительный арсенал антигипертензивных средств, наиболее «привлекатель-
ными» являются препараты, обладающие дополнительными, в первую очередь, кардиопротек-
тивными свойствами. Исходя из этого, представляется актуальной оценка влияния антигипер-
тензивных препаратов с различным механизмом действия на гемодинамику и структурно-функ-
циональное состояние миокарда левого желудочка, что может способствовать повышению эф-
фективности в подборе индивидуальных схем лечения и обеспечить, в конечном итоге, улучше-
ние прогноза у больных артериальной гипертензией. 
        Цель нашего исследования предотвратить развитие гипертрофии левого желудочка и подо-
брать оптимальную схему лечения АГ у женщин больных раком молочной железы.  
        Как известно, первое место среди онкологических заболеваний занимает рак молочной же-
лезы. Рак молочной железы является гормонально зависимой опухолью. Нарушения функций 
яичников и гипофиза играет важную роль в возникновении рака. Рост опухолевой ткани зави-
сит от присутствия эстрогенов, следовательно, для приостановки роста опухоли необходимо 
подавление синтеза эстрогенов [1]. Гормонотерапия является одним из методов лечения диссе-
минированного рака молочной железы. Принцип гормонотерапии заключается в подавлении 
синтеза эстрогенов, тем самым вызывая у пациентов состояние тождественное постменопаузе. 
        С целью выбора оптимального препарата для коррекции артериального давления (АД) на-
ших пациентов, мы остановили свой выбор на  применение одного из ингибиторов АПФ – мо-
эксиприла.  
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Нами было обследовано 135 женщин больных диссеминированным 
раком молочной железы получающих гормонотерапию: Тамоксифеном 20 мг, Торемифеном 60 мг, Торе-
мифеном 240 мг, Летрозолом 2,5 мг - на базе онкологического научного центра. Динамику АД на фоне 
гормонотерапии наблюдали в двух группах: у 82 женщин больных отмечалась АГ I степени, во вто-
рую группу вошли 53 пациентки с сопутствующей АГ II степени. Всем больным с артериальной гипер-
тензией проводилось ЭхоКГ. Параметры центральной гемодинамики и массы миокарда ЛЖ (ММЛЖ) 
оценивались с использованием M-режима эхокардиографии на эхокардиографе «SonoAce 8000 EX» по 
методике Американской ассоциации эхокардиографии. Динамику АД оценивали с помощью традицион-
ного измерения сфигмоманометром во время контрольных визитов, а также по данным дневника, в кото-
рый пациентки вносили показатели АД, частоты сердечных сокращений (ЧСС), субъективные ощущения 
в течение всего периода наблюдения. Наблюдение за пациентками осуществляли постоянно в течение 12 
мес., исследования проводили до начала лечения и после 1, 3, 6, 12 мес. терапии моэксипри-
лом. Результаты обрабатывали в соответствии с правилами вариационной статистики с представлением 
данных в виде средней величины и ее стандартного отклонения (M±m). Достоверность различий оцени-
вали по критерию Стьюдента. Достоверным считали уровень значимости при p<0,05. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Выбор моэксиприла является обоснованным ввиду 
частого развития метаболических нарушений, гипертрофии левого желудочка, ожирения, а так-
же риска развития остеопороза. Он быстро метаболизирует (подвергается гидролизу), превра-
щаясь в высокоактивный метаболит - моэксиприлат. Его длительный 24-часовой эффект сохра-
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няется при однократном приеме 7,5 или 15 мг в сутки. Высокая эффективность, успешность и 
безопасность применения моэксиприла были убедительно продемонстрированы в программе 
МАDАМ (Moexipril as Antihypertensive Drug After Menopause - моэксиприл как активно дейст-
вующий антигипертензивный препарат в менопаузе), представляющей комплекс клинических и 
экспериментальных исследований [2]. В результате проведенных исследований было убеди-
тельно показано, что препарат оказывал гипотензивный эффект у 82,2% женщин в постменопа-
узе, страдавших АГ. По своему гипотензивному эффекту он не уступал таковому при примене-
нии атенолола, гидрохлортиазида и нитрендипина, не оказывал неблагоприятного воздействия 
на липидный и углеводный обмен. Кроме того, было выявлено еще одно весьма важное свойст-
во, присущее этому препарату, а именно его способность уменьшать резорбцию костной ткани.  
        Моэксиприл - ингибитор АПФ второго поколения, не содержащий сульфгидрильную груп-
пу. Как все ингибиторы АПФ второго поколения, моэксиприл оказывает пролонгированное 
действие и используется 1 раз в сутки. По антигипертензивной активности моэксиприл сильнее 
каптоприла, а по эффективности сравним с эналаприлом.  
        Наиболее рациональные комбинации при АГ у больных РМЖ: 
- Моэкс (другой ингибитор АПФ) + диуретик (гипотиазид, индапамид).  
- Моэкс (другой ингибитор АПФ) + диуретик (гипотиазид, индапамид) + небилет.  
        В результате проведенного лечения нами было установлено, что через 1 мес. приема пре-
парата снижение систолического АД (САД) не менее чем на 10 мм рт. ст. отметили 36 (68,6± 
6,5%) женщины, удовлетворительный эффект снижение диастолического АД (ДАД) до 90 мм 
рт. ст. или не менее чем на 10 мм рт. ст. отмечен у 17 (31,4±6,5%) женщин. Статистически дос-
товерное снижение САД (p<0,01) наблюдали через 1 мес., ДАД (p<0,05) – к концу 3-го месяца 
терапии. Через 12 мес. лечения моэксом отмечено снижение САД на 16,9%, ДАД на 14,1% от 
исходных значений (табл.2). 
 
Таблица 2. Динамика АД и ЧСС при монотерапии моэксиприлом в дозе 7,5–15 мг/сут 

Показатель Исходно 1 мес. 3 мес. 6 мес. 12 мес. 
САД 156,9±1,8 149,6±2,3* 139,7±1,9 133,4±2,5 130,4±2 
ДАД 98,9±1,5 95,4±1,5 91,6±1,2** 87,7±1,2 85±1,1 
ЧСС 69,1±0,9 68,5±0,8 68,4±1,1 68,4±1,06 65,6±1 

 Примечание. *– p<0,01 по сравнению с исходным значением, ** – p<0,05 по сравнению с              
                        исходным значением 
 
        На фоне снижения АД отмечено снижение ЧСС на 5,1%, однако это различие не достигло 
статистически значимого уровня. Кардиалгии до начала терапии отмечали все пациентки. Из 
них 50 (94,3±3,5%) женщины страдали головной болью, у 41 (77,1±7,3%) головная боль была 
умеренной и значительной степени выраженности. Головокружения, преимущественно умерен-
но выраженные, беспокоили 39 (74,3±6,0%) женщин. 
        У большинства (39 пациенток; 74,3±6,0%) женщин выявлены уродинамические наруше-
ния: изолированные у 18 (46,1±6,8%), комбинированные у 21 (53,9±6,8%) женщин. При иссле-
довании психического статуса у 32 (60±6,7%) женщины определены депрессивные расстройст-
ва, из них у 19 (61,2±8,6%) женщин тяжелая и средней тяжести депрессия. Тревожность наблю-
дали у всех пациенток, причем отмечено повышение как личностной, так и реактивной тревож-
ности – 46,8±1,5 и 43,8±2,1 балла, соответственно. При оценке качества жизни определено сни-
жение его по всем критериям (самочувствие, активность, настроение). 
        Побочный эффект в виде сухого кашля через 3 нед. после начала терапии отмечен у 1 жен-
щины при приеме моэксиприла в дозе 15 мг/сут. Снижение дозы препарата до 7,5 мг/сут позво-
лило пациентке продолжить дальнейшую терапию. Снижение АД сопровождалось субъектив-
ным улучшением состояния в виде уменьшения выраженности болевого синдрома в груди, го-
ловных болей и головокружений и отмечено уже к концу 1 мес. терапии. Уменьшение выра-
женности головных болей через 1 мес. приема моэксиприла имело место более чем у трети (19; 
36,3±6,6%) женщин, к 3-му месяцу – у 31 (57,6±6,8%) пациенток, к 6 и 12-му месяцам – у 40 
(75,7±5,8%) и 51 (96,9±2,3%), соответственно. Статистически достоверное уменьшение их от-
мечено к концу 3-го месяца терапии (p<0,01). Головокружения беспокоили меньше к концу 1-го 
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месяца терапии 24 (46,1±6,8%) женщин, к 3-му месяцу – 39 (73,1±6,1%) женщин и достоверно 
уменьшились к 3-му месяцу лечения (p<0,05) (табл.3). 
                                                              
Таблица 3. Субъективные улучшения состояния у больных с АГ 

Через 1 нед. Через 3 нед. Через 6 нед. Через 12 нед. Признаки 
абс. % абс. % абс. % абс. % 

Уменьшение выражен-
ности головной боли 

 
19 

 
33,6±6,6 

 
31 

 
57,6±6,8 

 
40 

 
75,7±5,8 

 
51 

 
96,9±5,0 

Отсутствие головокру-
жения 

 
24 

 
46,1±6,8 

 
39 

 
73,1±6,1 

 
39 

 
73,1±6,1 

 
39 

 
73,1±6,1 

Снижение выраженнос-
ти кардиалгий 

 
15 

 
28,6±6,2 

 
33 

 
62,8±6,6 

 
44 

 
82,8±5,2 

 
44 

 
82,8±5,2 

           
        Снижение степени выраженности кардиалгий наблюдали у 15 (28,6±6,2%) пациенток через 
1 мес. приема препарата, к концу 3-го месяца – более чем у половины (33; 62,9±6,6%) женщин. 
Статистически значимое уменьшение болевого синдрома в груди выявлено к концу 3-го месяца 
лечения (p<0,01). Полное его нивелирование отмечено к 6-му месяцу терапии у большинства 
(44; 82,8±5,2%) женщин. Терапия моэксом не оказывала влияния на выраженность уродинами-
ческих расстройств. 
        Лечение моэксом сопровождалось улучшением психического статуса женщин: отмечено 
достоверное снижение реактивной тревожности (с 43,8±2,1 до 39,6±1,3 балла, p<0,05); умень-
шилась выраженность депрессии (с 6,6±1,3 до 4,3±0,4 балла); наблюдали улучшение качества 
жизни, преимущественно за счет достоверного улучшения самочувствия (с 3,4±0,38 до 4,5±0,41 
балла, p<0,05), некоторого повышения активности (с 4,4±0,2 до 4,7±0,1) и настроения (с 4,3±0,1 
до 4,5±0,1). 
        Монотерапия моэксом продемонстрировала хороший антигипертен-зивный эффект у паци-
енток с мягкой АГ и позволила добиться у большинства из них стабилизации АД на целевом 
уровне. Терапия хорошо переносилась. Снижение АД сопровождалось уменьшением выражен-
ности симптомов (головные боли, головокружения). Устранение этих симптомов привело к 
достоверному улучшению самочувствия, снижению уровня тревожности и улучшению настрое-
ния (несмотря на отсутствие у моэксиприла собственного противотревожного и антидепрессив-
ного действия).  
        Моэксиприл не оказал отрицательного действия ни на один метаболический фактор риска 
развития сердечно-сосудистой и мозговой патологии. Средние уровни триглицеридов, общего 
холестерина, липидов и глюкозы не изменялись в процессе лечения. Действительно, по истече-
нии 12 недель активной терапии отмечалась тенденция к снижению фибриногена. Используя 
данные определения фибриногена, с целью контроля терапии установлено, что в группе моэк-
сиприла снижение фибриногена за период лечения составило от 33,6 до 286,3 мг/дл в конце ле-
чения, что было расценено как клинически значимое. В противоположность этому, в группе 
плацебо наблюдалось повышение уровня фибриногена крови.  
        Результаты исследования показывают, что моэксиприл не ухудшает положительных мета-
болических сдвигов, связанных с заместительной гормональной терапией.  
        Полный 24-недельный курс монотерапии АГ моэксиприлом в дозе 15 мг в сутки был за-
вершен у 42 (80±5,5%) из 53 пациентов, включенных в исследование. Целевой уровень АД ни-
же 140/90 мм  рт. ст. на 24 неделе терапии моэксиприлом был достигнут у 43 (81,8±5,3%) из 53 
пациентов, получавших моэксиприл.    
        В обеих группах достоверно по сравнению с исходными значениями уменьшились гипер-
тонические нагрузочные индексы. В группе, получавших моэксиприл снизились на 35,1±2,1% и 
на 24,5±1,7%, соответственно, и в контрольной группе на 42,8±2,4% и 27,6±1,6%, соответствен-
но, что свидетельствует о снижении риска осложнений, связанных с гипертензией. В группе па-
циентов, не получавших моэксиприл, зарегистрировано более существенное снижение среднего 
показателя ИВ САД. Степень ночного снижения АД, или суточный индекс СИ САД и СИ ДАД 
увеличился, но без достоверных различий в сравниваемых группах пациентов. 
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        Таким образом, полученные нами результаты позволяют сделать следующее заключение в 
отношении применения моэксиприла у женщин страдающих АГ:  
1) моэксиприл является одним из эффективных антигипертензивных препаратов у данной кате-
гории пациенток;  
2) он оказывает достаточный гипотензивный эффект у подавляющего большинства пациенток 
как на фоне монотерапии, так и в случае применения в комбинации с другими препаратами;  
3) назначение моэксиприла сопровождается выраженным клиническим эффектом, улучшением 
качества жизни пациенток, снижением ОПСС, уменьшением ГЛЖ;  
4) многомесячная терапия моэксиприлом не сопровождается неблагоприятным воздействием на 
липидный и углеводный обмен, он очень редко вызывает побочные эффекты, обычно не требу-
ющие отмены препарата.  
        Исходя из вышеизложенного, можно заключить, что АГ у женщин, получающих гормоно-
терапию, подавляющую секрецию эстрогенов: повышает риск развития АГ; приблизительно 
50% женщин, попавших в исследование, возникновение АГ хронологически совпало с началом 
терапии; для АГ у данных пациенток характерны лабильное течение, недостаточная коррекция 
с помощью антигипертензивной терапии, раннее поражение органов-мишеней. 
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CLINICAL TESTS OF MOEKSIPRIL AT THE PATIENTS WITH THE BREAST CANCER 
D.Aliyev, V.Azizov, T.Sadigova, R.Zeynalov, I.Musayev 

 
        The purpose of our research is prevention of development of a left ventricular hypertrophy and to 
pick up the optimum scheme of treatment of arterial hypertension at women with the breast cancer.  
        Monotherapy with Moeksipril at this group of patients in a dose of 7,5-15 mg/day effectively re-
duces the arterial pressure at 78,35% of  patients with soft and moderated АH, and at 54,05 % of pati-
ents the AP is normalised. 
 

* * * 
 

ANGIOGENIC ACTIVITY OF VASCULAR ENDOTHELIAL 
GROWTH FACTOR (VEGF) IN BREAST CANCER 

 
A.El-Hefny Mohammed, А.М.Afandiyev, G.I.Azizova  

Azerbaijan medical university, Baku 
 

        Breast cancer is one of the most common malignancies among women, and its cumulative risk by 
age 85 is 1 in 8 women in the United States and 1 in 40 women in Japan [1]. Some patients at an early 
stage of breast carcinoma can be cured by surgery, but ~ 50% of patients die of arcinoma recurrence, 
even when they had undergone curative surgery and adjuvant chemotherapy [17]. Recurrence probably 
arises from the growth of occult micrometastasis that have already been established by the time of sur-
gery. Breast cancer could metastasize via the blood stream or the lymphatic vasculature, but the me-
chanisms that determine the route of metastatic spread are largely unknown [37]. The dissemination of 
malignant cells from the primary tumor to local tissue or to distant organs via the lymphatic or blood 
stream is an important characteristic of cancer progression [19]. Understanding the metastatic mecha-
nisms is central to developing treatments for cancer .Inaddition Neoangiogenesis is required for tumor 
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development and progression. Many solid tumors induce vascular proliferation by production of angi-
ogenic factors, prominently vascular endothelial growth factor (VEGF) [34].  
        Breast Cancer. Breast cancer is the most common malignancy in women of the Western world. In 
the United States alone, about 200 000 new cases of breast cancer are detected annually and approxi-
mately 40000 women die each year of this deadly disease [19]. Generally accepted prognostic factors 
are nodal status, tumor size, tumor grading and tumor involvement of the axillary lymph nodes [40]. In 
addition, aging remains one of the single greatest risk factors for the development of new breast cancer 
[43]. Moreover, breast tumors can be classified as either estrogen receptor (ER) positive or (ER) nega-
tive. The presence of ER is correlated with a better prognosis and predicts for response to antiestrogen 
treatment [30].There is convincing evidence to suggest that estrogen and inflammatory mediators play 
important roles in growth and progression of breast cancer. Moreover, local conversion of androgens 
to estrogens by aromatase (product of CYP19 gene) occurs in 70% of all breast cancers [43]. Compa-
red to women with ER+/PR+ tumors, women with ER+/PR-, ER-/PR+, or ER-/PR- tumors experien-
ced higher risks of mortality, which were largely independent of the various demographic and clinical 
tumor characteristics [26]. In addition, HER-2/neu, which encodes a receptor tyrosine kinase, is ampli-
fed and overexpressed in 20-25% of human breast cancers. Such tumors are often resistant to hormone 
therapy. Despite a general inverse association between HER-2/neu amplification/overexpression and 
estrogen receptor [ER] and/or progesterone receptor [PR] expression, a fraction of patients are both 
HER-2/neu- and hormone receptor [HR]-positive [23]. Deleterious mutations in the BRCA1 and 
BRCA2 genes are associated with high risks of breast and ovarian cancer . However, there is evidence 
that these risks are modified by both genetic and environmental factors [2]. Recently, aromatase inhi-
bitors represent a major advance in adjuvant hormonal therapy for postmenopausal women with breast 
cancer [20]. Angiogenesis in Breast Cancer. Breast cancer is the most common malignancy among 
women in Western countries in both incidence (24,4%) and mortality (17,8%). Consequently, breast 
cancer prevention is the subject of efforts to improve the lifetime and health of women. Recently, tu-
mor angiogenesis has become in focus for tumor therapy and prevention because the development and 
progression of solid neoplasms require rapid and persistent growth of new blood vessels to supply the 
growing tumor with nutrients and oxygen [6,12,27]. Furthermore, increased vascular proliferation was 
shown to correlate with a higher incidence of metastases and a worse prognosis [39]. In addition, the 
assessment of angiogenesis in breast cancer is of importance as a key indicator of survival and respon-
se to therapy [23]. However,the anticancer effects of nutrients arise from direct inhibition of tumor cell 
growth or via indirect mechanisms. Prevention of vascularization (angioprevention) inhibits tumor 
growth indirectly by a reduction in its supply of nutrients and oxygen [27]. The level of angiogenic ac-
tivity in breast cancer has been shown to be a determinant of disease progression and survival. Vascu-
lar endothelial growth factor (VEGF) is a one of the most essential pro-angiogenic growth factors exp-
ressed by most cancer-cell types and certain tumor stromal cells. Blocking the action of VEGF appears 
to be promising anti-angiogenic approach to treat multiple types of solid tumors including breast can-
cer, and clinical trials using agents which target VEGF were launched beginning in the late 1990s. The 
effort reached fruition in 2005 with the first report of a large, prospective randomized trial of anti-
VEGF therapy in patients with metastatic breast cancer [3]. In node negative breast cancer patients, 
VEGF is a strong independent predictor of relapse-free and overall survival [14].  
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        Angiogenesis is a complex and highly regulated process by which tumors develop new vasculatu-
re a feature essential for growth of the tumor beyond 1 mm in size [8]. The dynamic evolution of angi-
ogenesis is regulated by a number of pro angiogenic and anti angiogenic molecules that are necessary 
for physiologic homeostasis. In response to several stimuli, such as oxidative and mechanical stresses, 
acidosis, cytokines and proangiogenic growth factors are released from endothelial cells (ECs) and as-
sociated stromal cells into the microenvironment [8]. These factors activate ECs and endothelial pro-
genitor cells (EPCs) from the bone marrow to form new blood vessels. Naturally occurring inhibitors 
of EC proliferation include thrombospondin 1, endostatin, and angiostatin [36]. There are several other 
mechanisms that have a role in tumor neovascularization, including sprouting, co-option of pre-exis-
ting vessels, vasculo genic mimicry and mosaic vessels, and mobilization of latent vessels (Fig.1). 
Compared with normal vessels, tumor vasculature is highly tortuous and leaky, and even the perivas-
cular coverage of tumor blood vessels, is altered [22]. 
        In the adult organism, angiogenesis is limited to relatively few tissues including the ovary and 
uterus, but the formation of new vessels commonly occurs during tumor growth [45], and in a number 
of other diseases [13]. Whether it occurs during development, normal physiological processes, or in 
pathological conditions, angiogenesis is an extremely complex process. New capillaries originate from 
a pre-existing microvasculature which consists mainly of capillaries and venules, rather than from lar-
ger vessels with a smooth muscle layer. One of the initial events that occurs in response to an angioge-
nic stimulus is an increase in capillary permeability [8]. This allows fibrinogen and other serum prote-
ins to exit the capillary space and form an extravascular fibrin gel. This matrix then supports the in-
growth of endothelial cells and other elements to generate new vascularized stroma. There is now con-
siderable evidence that breast cancer is an angiogenic-dependent disease and that angiogenesis plays 
an essential role in breast cancer development, invasion, and metastasis [35]. Even though it has been 
recognized for decades that breast cancer is an endocrine-dependent disease. Whether, strong evidence 
that breast cancer is an angiogenesis-dependent disease comes from hyperplastic murine breast papil-
lomas and histologically normal lobules adjacent to cancerous breast tissue that possess higher levels 
of blood vessels [21], suggesting that angiogenesis precedes transformation of mammary hyperplasia 
to malignancy. In addition, transfection of breast cancer cells with angiogenic stimulatory peptides in-
creases tumor growth, invasiveness, and metastasis. Conversely, transfection of tumor cells with inhi-
bitors of angiogenesis decreases growth and metastasis [36]. It has been suggested that tumor progres-
sion occurs once the balance is attained that favors angiogenic activators over inhibitors of angiogene-
sis and a number of factors have been shown to alter from a pre-invasive to an invasive status within 
breast tumors [13]. This could involve either the induction of angiogenic growth factors (e.g. VEGF, 
fibroblast growth factor (FGF), matrix metalloproteinases, etc.) or the loss of inhibitors of angiogene-
sis such as thrombospondin-1 (TSP-1), soluble (s)VEGF receptors and tissue inhibitor of metalloprote-
inases, etc. Several factors such as hypoxia or loss of tumor suppressors and angiogenesis inhibitors 
can disrupt the angiogenic balance in a tissue leaning towards tumor progression. This is commonly 
referred to as an angiogenic switch and describes the sudden growth of tissues that otherwise remain 
quiescent for a long time [31], as occurs in many human breast tumors. There are several clinicopatho-
logic conditions that also confirm the central role of angiogenesis in breast cancer progression. It has 
been shown, for example, that fibrocystic lesions with the highest vascular density are associated with 
a greater risk of breast cancer [16]. Similarly, microvessel density (MVD) was shown to be highest 
with histopathologically aggressive ductal carcinoma in situ lesions and was associated with increased 
VEGF expression [15]. High MVD in premalignant lesions has been associated with high risk of futu-
re breast cancer [16]. Also, high MVD in invasive disease correlates with a greater likelihood of me-
tastatic disease , shorter relapse-free intervals and reduced overall survival in patients with node-nega-
tive breast cancer [41]. A number of angiogenic factors are commonly expressed by invasive human 
breast cancers [8], VEGF 165 and VEGF 121–amino acid isoforms being the most predominant [16]. 
VEGF expression has also been found to correlate with risk and outcomes in breast cancer [25]. Carri-
ers of the C936T allele in the VEGF gene were more frequent among controls than among a cohort of 
breast cancer patients, implying a protective effect for carriers of the variant polymorphism and even 
improved metastasis-free survival time in patients with low-grade breast cancer [24]. Several studies 
found an inverse correlation between VEGF expression and overall survival in both node-positive and 
node-negative breast cancer [35]. Increased VEGF and VEGF receptor expression is also associated 
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with impaired response to tamoxifen or chemotherapy in patients with advanced breast cancer [35]. 
Recently, VEGF and VEGF receptor expression has been successfully quantified via immunohistoche-
mistry in breast cancer tumor specimens, the expression and intensity of expression correlating with a 
significantly inferior clinical outcome [24]. One of the key features of VEGF is that it can promote 
permeability in tissues resulting in hyperemia [36]. There is evidence that hormone replacement thera-
py increases breast tissue density and it is possible that some of these effects arise due to the hypere-
mic effects of estrogens via the production of VEGF, which may become more pronounced with the 
inclusion of progestins [28]. Indeed, recent evidence suggests that progesterone may have effects on 
breast vaculature [38].  
        Angiogenic activity of Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF). Given the complexity of an-
giogenesis, it is not surprising that a large number of factors have been identified that can stimulate or 
inhibit this process [32]. However, we still do not know the overall extent of various angiogenic 
growth factors produced by malignant breast cells and whether , there is a master regulator that should 
be targeted for therapy. There are  two factors emerging as key regulators of angiogenesis in most sys-
tems are VEGF [18] and basic fibroblast growth factor (bFGF) [44]. VEGF is a multi-functional cyto-
kine, originally identified as a protein produced by tumor cells that increased the permeability of capil-
laries to proteins [8]. It was subsequently discovered to be selectively mitogenic for endothelial cells 
and to stimulate angiogenesis [10]. This factor has been referred to in the literature as vascular perme-
ability factor (VPF), VEGF, or vasculotropin. VEGF is expressed in both epithelial and mesenchymal 
cells in a wide variety of tissues, and it is highly expressed in many tumors, including breast cancers 
[10]. Human VEGF genes contain eight exons and seven introns, and differential exon splicing gene-
rates up to six isoforms of VEGF. The best characterized are the four predominant human forms, con-
taining 121, 165, 189 and 206 amino acids [10]. In most systems, VEGF 121 and VEGF 165 are the 
major species expressed. VEGF 206 is not predicted for rodents due to an inframe stop codon resulting 
in the loss of one amino acid. VEGF 165 lacks exon 6, VEGF 121 lacks exons 6 and 7, VEGF 189 has 
an insertion of 24 amino acids in the VEGF 165 sequence and VEGF 206 contains an additional inser-
tion of 17 amino acids. A major difference between the different forms of VEGF is their heparin-bin-
ding capability. VEGF 121 is freely diffusible, but the other major forms contain heparin-binding regi-
ons that can mediate binding to cell surfaces and the extracellular matrix, and thus provide a potential 
reservoir for locally controlled release by heparinases or plasmin [11]. VEGF 165, the major isoform, 
is a basic homodimeric protein of 45 kDa which binds heparin. It is interesting that loss of heparin-
binding ability leads to a loss of mitogenic activity indicating that the proteolytically released fractions 
may have other unknown functions [11]. The promoter for human VEGF has been extensively analy-
zed [33]. It contains one major start site near a cluster of Sp1- binding sites. A number of VEGF-rela-
ted genes referred to as VEGF B, C, D, E, and placental growth factor have been identified [11]. The 
well-known member VEGF-A (121 aminoacids, 45 kDA glycoprotein, homodimeric, basic, and able 
to bind heparin) plays essential roles in vasculogenesis and angiogenesis [5], and its crucial role in tu-
mor angiogenesis and blood-born metastasis has been documented in a variety of cancers, while 
VEGF-C and VEGF-D induce lymphangiogenesis [9]. Recently, VEGF-C, a novel VEGF member, 
has been found to induce not only angiogenesis but also lymphangiogenesis via VEGF receptor-2 
(VEGF-R2)and VEGF receptor-3(VEGF-R3) [22]. Thus VEGF-C appears to be an important lym-
phangiogenic factor. The correlation of VEGF-C expression with lymph node metastasis has been re-
ported in many malignant tumors. However, VEGF-D expression is associated with lymph node me-
tastasis and may be a novel prognostic factor in breast cancer. VEGF-D may be useful in the treatment 
of breast cancer as a decision-making biomarker for aggressive treatment after operation [5]. In additi-
on, since VEGF binds to its receptor as a dimer, the various VEGFs can form heterodimers, either with 
variants of the same family or with the members of another family that may have different activities. 
Interestingly, there are recent reports of a naturally occurring VEGF isoform, termed VEGF 165b, that 
is a negative regulator of cellular functions promoted by VEGF 165, including angiogenesis [42]. 
VEGF 165b has the same number of amino acids as VEGF 165 but six amino acids in the COOH ter-
minal region usually coded for by exon 8 are different. The COOH terminal of VEGF 165 is necessary 
for determining mitogenic signaling, therefore changes in this region are believed to influence its func-
tions. The new open reading frame is termed exon 9 [42]. Unlike the other VEGF isoforms, which sti-
mulate angiogenesis, VEGF 165b is an endogenous inhibitory form of VEGF, which decreases VEGF-
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induced proliferation and migration of endothelial cells. Although it can bind to VEGFR-2 (Flk-
1/KDR), VEGF 165b binding does not result in receptor phosphorylation or activation of downstream 
signaling pathways [42]. Since VEGF 165b may be an important player in both tumor angiogenesis as 
well as normal tissues, there is an urgent need to confirm the early reports by other investigators. Re-
gulation of VEGF is under both transcriptional. Hypoxia, one of the most potent inducers of VEGF 
mRNA synthesis, induces a powerful transcriptional activator, hypoxia-inducible factor (HIF)-1α, 
which binds to a hypoxia-responsive region on the VEGF promoter and induces gene transcription 
[35]. HIF-1α is upregulated in breast cancer and serves as a prognostic factor. VEGF is also regulated 
by several growth factors and cytokines, as well as oncogenes and tumor suppressor genes [18], many 
of which are frequently observed in breast cancer. Much focus has centered on the role of tumor sup-
ressor p53 in VEGF regulation since elevated levels of VEGF promote tumor progression and p53 is 
implicated in the molecular pathology of many solid malignancies. It has been shown that direct inter-
action of the p53 protein with the transcription factor Sp1 prevents transcriptional activation of the 
VEGF promoter in breast cancer cells [29]. Several studies have also shown that genetic alterations of 
tumor suppressor genes, such as p53, can lead to induction of additional factors such as HIF-1α, lea-
ding to increased VEGF production and angiogenesis. However, it remains to be established how ste-
roid receptors interact with p53 and the VEGF promoter. Elucidation of these mechanisms is essential 
if we are to better understand the role of p53 in the induction of angiogenically active VEGF. The post 
-transcriptional regulation of VEGF is a well-studied area of research. A protein known as eukaryotic 
initiation factor 4E (eIF4E) plays a major role in the translation of VEGF mRNA [42]. eIF4E has been 
shown to be upregulated in many tumors with an associated increase in VEGF message [4].  
        VEGF Receptors. Receptors for VEGF are members of the tyrosine kinase family and were initi-
ally identified on endothelial cells [18]. Subsequently, they have also been observed on non-endotheli-
al cells, including epithelial and stromal cell types of breast cancers, It should be noted that VEGF re-
ceptors have been shown to function differentially [4]. There are three members of the VEGF receptor 
family: VEGFR-1 (Flt), VEGFR-2 (flk/KDR), and VEGFR-3 (Flt4). All three are receptor-type tyrosi-
ne kinases, which are expressed primarily, though not exclusively, by endothelial cells. The first two 
bind the classical VEGF (VEGF A) and the latter interacts with VEGF C and D. At present, the mito-
genic actions of VEGF are thought to be mediated primarily by VEGFR-2. Several other forms of 
VEGF receptors have been identified, but their physiological functions have not been well established 
[18]. VEGFR-1 binds the ligand with a greater affinity than VGEFR-2. Since this receptor binds 
VEGF with high affinity and prevents VEGF-induced mitogenesis, it may represent a negative regula-
tor of angiogenesis. Autoradiographic studies have localized these receptors to both proliferating and 
quiescent endothelia [4]. Gene knockout studies indicate that the two receptors exhibit different functi-
ons in vivo and several biochemical studies have shown that flk but not flt is responsible for mediating 
the mitogenic signal within endothelial cells. VEGF receptors have diverse biological roles, including 
cell proliferation, migration, vascular permeability, induction of protease activity, and in vitro angio-
genesis. Recently, neuropilin, the neuronal cell guidance receptor for the semaphorin ligands, has also 
been identified as a VEGF receptor [18]. This receptor binds VEGF 165 specifically but because of its 
short intracellular domain it is unlikely to function as an independent receptor. This assumption is ba-
sed on the fact that when expressed alone this receptor is unable to modulate responses to VEGF 165, 
but neuropilin can influence VEGF 165 binding to its other receptors. Neuropilin may thus represent a 
coreceptor for VEGF 165. It is interesting to note that several non-endothelial cell types express neu-
ropilin and many breast and prostate cancer cell lines have abundant amounts of this receptor. Recent-
ly, soluble VEGF receptor 1 (sVEGFR-1) is an intrinsic negative counterpart of VEGF signaling and 
the ratio of sVEGFR-1 to VEGF has been shown to be a prognostic factor [4,7].  
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АКТИВНОСТЬ ВАСКУЛЯРНОГО ЭНДОТЕЛИАЛЬНОГО  
ФАКТОРА РОСТА ПРИ АНГИОГЕНЕЗЕ РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Аль-Хефни Мухаммед, А.М.Эфендиев, Г.И.Азизова  
 
        В данном обзоре рассматривается современное состояние научных данных (ВЭФР) по вас-
кулярному эндотелиальному фактору роста. Во введении коротко описывается актуальность ра-
ка молочной железы, процесс ангиогенеза при раке молочной железы. Подробно приводится  
структура и функции данного ВЭФР, рецепторы к ВЭФР. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ЛУЧЕВОГО И ХИМИОЛУЧЕВОГО  
ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ РАКОМ ГОРТАНОГЛОТКИ 

 
Д.А.Алиев, И.Г.Исаев, З.М.Гасанова 

Национальный центр онкологии, г.Баку 
 
        Проблема лечения больных раком гортаноглотки все еще далека от своего разрешения и 
вопросам  клиники, диагностики и лечения этих больных посвящено немало работ отечествен-
ных и зарубежных исследователей [1,2,4]. По данным Национального института рака США из 
118 научно-исследовательских работ, посвященных изучению различных проблем опухолей го-
ловы и шеи, более 20% посвящены злокачественным новобразованиям  гортаноглотки. Однако, 
несмотря на усилие исследователей, к сожалению, на сегодняшний день результаты терапии 
этой категории пациентов малоутешительны, особенно при распространенных процессах. По-
иск наиболее рациональной и простой методики лечения, позволяющей добиться высокого про-
цента излечений при минимальных осложнениях, является важной и актуальной задачей. Имен-
но такую цель мы ставили в настоящем исследовании.  
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В работе нами проанализированы результаты обследования и лече-
ния 162 больных раком гортаноглотки, Из 162 больных 123 (75,9%) были мужчины, 39 (41,1%) - женщи-
ны. Средний возраст больных составлял 57 лет и более 89,4% пациентов были старше 40 лет. Обьем обс-
ледования пациентов соответствовал международным стандартам. 
        В результате обследования поражение глоточно-пищеводного соединения было установлено у 66 
(40,8%), грушевидного синуса - 42 (25,9%), задней стенки глотки - у 54 (33,3%) пациентов. У 94 (58,0%) 
больных были установлены вовлечение в патологический процесс 2 и более отделов гортаноглотки. Во 
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всех случаях диагноз морфологически верифицирован и при этом из 162 больных у 69 (42,6%) установ-
лен плоскоклеточный рак высокой, у 50 (30,9%) - средней и только у 16 (9,9%) - низкой степени диффе-
ренцировки. 
        После обследования у 16 (12,8%) больных была установлена П, 85 (64,7%) - III стадия, у  18 (13,6%) 
- IVА и у 13 (9,8%) - IVВ стадия рака гортаноглотки. Поражение лимфатических коллекторов установле-
но у 101 (76,5%) пациентов, из них у 21 (15,9%) установлен N1, у 45 (34,1%) - N2 и у 35 (26,5%) - N3. Не-
обходимо отметить, что наблюдалась прямая корреляция между символом Т и N, так как при значение 
символа Т2 метастазы в регионарных лимфатических узлов был установлен из 22 больных у 9 (40,9%), 
Т3 - из 86 у 69  (80,2%), Т4 - из 23 у 22 (95,6%) пациентов. 
        Больные с отдаленными метастазами злокачественного процесса (символ М1) в исследование не бы-
ли включены. 
        Больные в зависимости от тактики лечения были распределены на 3 группы. Необходимо отметить, 
что группы по основным параметрам пациентов (по стадиям, локализации опухоли, морфологической 
структуре опухоли и др.) особо не отличались.  
        1 группа - группа исторического контроля (62 человек). Пациентам проводилась лучевая терапия в 
классическом режиме фракционирования (разовая очаговая доза 1,8-2,0 Гр 5 раз в неделю до суммарной 
очаговой дозы 65±5 Гр. 
        2 группа - где пациентам (31 человек) осуществлено лучевое лечение в ускоренном режиме фракци-
онирования дозы облучения (разовая очаговая доза 1,6-1,8 Гр 2 раза в сутки-с 4 часовым интервалом, 5 
раз в неделю до суммарной дозы 40-45 Гр). После 3-4 недельного перерыва лучевая терапия продолжа-
лась до суммарной дозы по биологическому изоэффекту 65±5 Гр.  
        3 группа - больным (69 человек) после обследования в первую неделю в течение 4 дней введен 5-
фторурацил в дозе 2 Гр. Во вторую неделю начиналась лучевая терапия по программе, идентичной 2 
группы. Последний день каждой недели  облучение сочеталось с внутривенным введением цисплатины в 
дозе 15-20 мг/м2.  
        При планировании и осуществлении лучевой терапии мы руководствовались рекомендациями соот-
ветствующих международных организаций и в первую очередь докладами 50 (1993 год) и 62 (1999 г.) 
Международной комиссии по радиологическим единицам и измерениям (International Commission on Ra-
diation Units and Measurements - ICRU Reports 50, 62). Как указано в этих докладах с целью достижения 
наибольшего терапевтического эффекта и уменьшения риска повреждения окружающих опухоли нор-
мальных тканей при дистанционной фотонной терапии желательно использовать многопольное облуче-
ние и гомогенность дозы была в пределах +7% и –5%. 
        Исходя из вышеуказанных докладов мы в зону облучения, то есть планируемого объема мишени, 
включали минимально возможный обьем, но в то же время достаточный для воздействия на все опухоле-
вые клетки с учетом толерантности окружающих нормальных тканей. С этой целью мы в начале лечения 
использовали обьем мишени, превышающий размеры первично определяемой опухоли (клинический 
обьем мишени), а в дальнейшем облучению подвергали «сокращенный» обьем, содержащий более ра-
диорезистентные клетки более высокими дозами.  
        Предлучевая подготовка начиналась с иммобилизации больных во время лечения. Необходимо от-
метить, что начиная с 2005 г. иммобилиция пациентов проводилась с использованием поливинильных 
масок и стандартных валиков под шею.  
        В последующем проводилась дозиметрическая подготовка с использованием программы «XIO». Для 
гомогенного распределения дозы излучения в мишени мы руководствовались рекомендациями ICRO, где 
отклонения дозы должна быть выдержана в пределах 5%, а распределение в пределах 4 мм (доклад 24 
İCRU, 1976 г.). 
        Лучевая терапия пациентам проводилась на гамматерапевтических установках РОКУС, ТЕРАГАМ. 
После СОД 45+5 Гр, облучение опухоли продолжалось с уменьшенных полей только на клинический 
обьем мишени до СОД 65+5% Гр.  
        Непосредственные результаты лечения оценивались по критериям ВОЗ, 1979 г. Также изучалась 3-
летняя погодовая общая и безрецидивная выживаемость, продолжительность жизни пациентов, частота 
рецидивирования у пациентов, в результате лечения которой была достигнута полная регрессия опухоли.  
        Реакции и осложнения радиотерапии и химиотерапии оценивали по критериям RTOG/EORTC "Toxi-
city criteria of the Radiation Therapy Oncology Group (RTOG) and the European Organization for Research and 
Treatment of Cancer (EORTC)" и Национального рака США (Common Terminology Criteria for Adverse 
Events v3.0- CTCAE V3.0) . 
        Для изучения общего состояния или же так называемого качества жизни пациентов мы пользовались 
шкалой Карновского и вопросником качество жизни, утвержденной  европейской организацией по изуче-
нию и лечению рака модифицированной для пациентов злокачественными новообразованиями головы-
шеи (EORTC QLQ-H&N35). 
        Статистическая обработка полученных данных осуществлялась Microsoft Excel 97 в операционной 
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системе Windows'98. Относительные показатели рассчитывались в % от общего количества наблюдений 
(Р). Для каждого показателя вычислялась средняя арифметическая величина (М), средняя ошибка (m). 
Для определения достоверности различия сравниваемых величин использовали критерий Стьюдента (t). 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Планируемой курс лучевой терапии закончили 159 
больных (101 мужчина и 28 женщина) из 162 (98,1%). В 2 случаях радиотерапия была отменена 
в начале лечения (СОД 8 и 12 Гр соответственно) из-за кроветечения из опухоли, а в одном - 
при СОД 14 Гр отказа больного от продолжения лучевой терапии.   
        Из 159 больных раком гортаноглотки в результате лечения полная регрессия опухоли была 
достигнута у  49 (30,8%), частичная у 69 (43,4%) больных (таблица 1). За 3-летний период наб-
людения из 159 пациентов умерли 122 (76,7%) и средняя продолжительность их жизни состави-
ла 16,6 мес., медиана - 19,6 (5-47) мес. Показатели общей и безрецидивной выживаемости соот-
ветственно составили - 1 год - 81% и 65%, 2 года - 70% и 31%, 3 года - 22,2% и 12,7%. В настоя-
щее время живы 37 пациентов (23,2%), срок наблюдения за 12 пациентами составляет более 3 
лет. Только 15 из них находятся в состояние полной ремиссии.  
        Значительно лучшие результаты по сравнению с другими группами были зарегистрирова-
ны в 3 группе, где лучевая терапия в ускоренном режиме фракционирования применялась в 
комбинации с радиомодифицирующими агентами- фторурацил и цисплатиной: из 66 больных 
терапевтический эффект установлен у 58 (87,9 %), из них полный - у 26 (39,4%), частичный - у 
32 (48,5%) (р<0,005). По сравнению с классическим курсом радиотерапии (1 группа) эффектив-
ность во 2 группе, где использовался ускоренный режим фракционирования дозы облучения 
оказалась также значительно выше (полная регрессия опухоли, соответственно, в 32,2% и  
20,9% случаев; рис.1,2). 
 
Таблица 1. Результаты лечения больных раком гортаноглотки по группам 

 
Группы 

Всего 
больных 

Полная 
регрессия 

Общая 3-лет. вы-
живаемость ( %) 

Ср. продолж. 
жизни (мес.) 

 
Умерли 

1 группа 62 13 (20,9±5,2%) 11,3±3,8 12,8±2,1 59 (95,2%) 
2 группа 31 10 (32,2±7,7%) 22,5±2,7 19,6±3,4 24 (77,4%) 
3 группа 66 26 (39,4±6,0%) 30,3±3,6 28,9±1,8 48 (72,7%) 
Всего 159 49 (30,8±3,7%) 22,2±2,4 16,6±4,3 122 (76,7%) 

 
        Полученные данные показывают, что имеется различие в эффективности традиционного 
метода (1 группа) лучевого лечения и радиотерапии в ускоренном гиперфракционном режиме 
дозы облучения (2 группа). Так, если в 1 группе 1 год прожили 70,9%, 2 года - 50,0%, 3 года - 
11,3% пациентов, то во 2 группе эти показатели составили, соответственно, 80,6%, 74,2% и 
22,5% (р<0,05). Средняя продолжительность жизни больных 1 группы составила 12,8 мес., 2 
группы - 19,6 мес. В первой группе в настоящее время живы 3 пациентов, из них 1 человек бо-
лее 3 лет и из 3 больных 2 находятся в состоянии ремиссии (1 чел. - 11 мес., 1 чел. - 17 мес.). 
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Рис.1. Непосредственная эффективность лучевой терапии рака  
гортаноглотки в зависимости от стадии заболевания 

 
        Во второй группе из 31 пациентов живы 7 человек, из них 1 (более 4 лет) находится в сос-
тоянии ремиссии. Из 7 пациентов у одного срок наблюдения не превышает 1 года, 3 - до двух 
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лет и 1 - более 3 лет. При использовании 5 фторурацил и цисплатины в комбинации с радиоте-
рапией (3 группа) наблюдалось значительное улучшение эффективности лечения (р<0,005). В 3 
группе годичная выживаемость составила 90,9%, 2-летняя - 89,4% и 3-летняя - 30,3%. В указан-
ной группе умерли 48 больных, в настоящее время наблюдаются 18 (27,3%), из них 9 менее го-
да, 4 - 12-24 мес., 4 - 24-36 мес. и 1 больной - более 3 лет. Из 18 пациентов 12 (66,7%) находятся 
в состоянии полной ремиссии. В указанной группе средняя продолжительтность жизни умер-
ших больных составляет 28,9 мес.  
        Анализ результатов лечения в зависимости от локализации опухоли показало следующее 
(рис.3): наилучшее результаты были отмечены при вовлечение в патологический процесс гру-
шевидного синуса. Из 42 пациентов с локализацией опухоли в указанной области терапевтичес-
кий эффект наблюдался  у 38 человек, из них у 17 (40,5%)  полная и у 21 (50%) - частичная рег-
рессия опухоли. Подобные результаты установлены при вовлечение в патологический процесс 
задней стенки глотки - полная регрессия достигнута в 37,0%, частичная - в 35,2% случаев. У 
больных с поражением грушевидного синуса показатели выживаемости оказались наилучшими 
– одногодичная выживаемость составила 92,8%, 2-годичная - 88,1% и 3-годичная - 42,8%. При 
локализации патологического процесса в грушевидном синусе из 15 пациентам 3 группы, где 
лучевая терапия осуществлялась в ускоренном гиперфракционном режиме в комбинации с 5 
фторурацил и цисплатиной 10 человек живы более 3 лет и 7 из них в состоянии ремиссии. Сле-
дует отметить, эффективность указанного режима лечения по всем параметрам оказалась наи-
более эффективной (<0,005), чем после традиционного курса лучевого лечения (1 группа) и ра-
диотерапии в ускоренном гиперфракционном режиме без химиотерапии (2 группа).  
        При поражении глоточно-пищеводного соединения у 30,1% пациентов отмечена стабили-
зация процесса, а полный терапевтический эффект зарегистрирован только у 12 из 63 (19,0%) 
больных (р<0,005). Также значительно низкие результаты зарегистрованы при вовлечение в па-
тологический процесс двух и более отделов гортаноглотки (полная регрессия - 15,9%, частич-
ная - 42,5%). Из 63 больных с поражением глотчно-пищеводного соединения за период наблю-
дения умерли 59 (93,6%) человек, из них 26 - в первый год, 20 - во 2 и 3 - в 3 год после заверше-
ния лечения. В настоящее время живы 4 больных, из них только 1 человек в состоянии ремис-
сии 14 мес., а остальные 3 пациентов, соответственно, 13, 25 и 34 мес. Показатели общей годич-
ной выживаемости для этих групп пациентов составили - 68,2%, 2-годичной - 50,8% и 3-годич- 
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Рис.2. Общая погодовая выживаемость больных раком  

гортаноглотки по стадиям заболевания 
 
ной - 3,2%. При локализации патологического процесса в глоточно-пищеводном соединение 
лучшие результаты достигнуты при использовании лучевой терапии при ускоренном гипер-
фракционном режиме. У пациентов, которым подобная методика радиотерапии осуществлялось 
в комбинации с 5 фторурацил и цисплатиной наблюдалась тенденция 1 и 2-годичной выживае-
мости, однако это разница оказалась статистически не достоверной (р>005).  
        На эффективность лучевого лечения больных раком гортаноглотки существенным образом 
влияла макроскопическая форма роста опухоли. Из 85 пациентов с экзофитной формой роста 
опухоли у 78 (91,8%) был зарегистрирован терапевтический эффект, из них у 32 (37,6%) пол-
ный, у 46 (54,1%) - частичный. При эндофитной форме роста эффект радиотерапии существен-
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ным образом оказался ниже - полная регрессия установлена у 21,4% и частичная - 28,6% паци-
ентов (р<0,005), а у 14,3% пациентов на фоне лечения отмечено прогрессирование патологичес-
кого процесса. У пациентов со смешанной формой роста патологического процесса по сравне-
нию с экзофитной формой роста также наблюдалась значительные низкие результаты - полная 
регрессия была зарегистрована у 23,9%, частичная - у 43,4% пациентов (р<0,005). Для 30 боль-
ных с эндофитной формой и 44 человек смешанной формой роста новообразования 3-летняя 
выживаемость соответственно, составила 10,0% и 9,1%. Этот же показатель при экзофитной 
форме роста составил 31,8% (р<0,005).  
        Прямая корреляция между эффективности радиотерапии прослеживалось при изучение ре-
зультатов в зависимости от стадии заболевания. При П стадии заболевания полная регрессия 
опухоли была зарегистрирована значительно больше (66,7%), чем при III-IV стадиях (27,7%, 
22,7% и 13,3%, соответственно; р<0,005). В то же время у больных с IVВ стадией эффектив-
ность лучевой терапии по сравнению с другими существенным образом оказалось хуже (общий 
эффект 33,3%, полный - 13,3%, частичный - 20,0%). Показатели погодовой выживаемости боль-
ных раком гортаноглотки наилучшими оказались при П стадии заболевания: для 21 пациентов с 
указанной стадией заболевания 3-летняя выживаемость равнялась 52,4%. Эти же показатели 
при III, IVА и IVВ стадиях, соответственно, составили 19,8%, 9,1% и 6,7%. Следует отметить, 
что сила влияния этого фактора - стадии заболевания на отдаленные результаты существенном 
образом влияла методика лечения. Несмотря на небольшое число пациентов, во всех случаях 
при использование ускоренного гиперфракционного курса облучения в комбинации 5 фторура-
цилом и цисплатиной эффективность лечения оказалось лучше, чем других методик лечения.  
При III стадии в 3 группе показатель трехлетней выживаемости составила 30,9%, во 2 группе - 
23,5% и в 1 группе - 7,1%. 
        Нами проанализированы отдаленные результаты лечения больных раком гортаноглотки в 
зависимости от степени регрессии опухоли, установленной по окончанию лечения. При этом 
выявлена прямая корреляция между степенью регрессии опухоли и длительности жизни паци-
ентов. Так, при полной регрессии трехлетняя выживаемость оказалась 69,4%, средняя продол-
жительность жизни умерших больных 26 месяцев. Из 110 больных, у которых в результате ле-
чения была достигнута частичная регрессия, или же отсутствие эффекта или прогрессирование 
на фоне лечения никто три года не прожили. Из них 16 умерли в 1 год наблюдения, 44 - второй 
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Рис.3. Общая погодовая выживаемость больных раком  
гортаноглотки в зависимости от локализации опухоли 

 
год, а остальные - третий год наблюдения.    
        Для остальных пациентов, у которых в результате лечения была достигнута частичная рег-
рессия, или имело место стабилизация процесса или прогрессирование на фоне лечения основ-
ной причиной смерти явилось рост первичной опухоли, метастазы в регионарные лимфатичес-
кие узлы и связанные с этим осложнения. Из этих 49 больных с полной регрессией опухоли по-
сле завершения лечения у 34 (69,3%) были установлены рецидивы заболевания. В 12,2% случа-
ев рецидивы диагностированы в лимфатических узлах, в 40,8% - в гортаноглотке и в 16,3% наб-
людениях одновременно в лимфатических узлах и в первичной опухоли. Следует отметить, что 
за период наблюдения рецидивы в 3 группе были диагностированы значительно меньше, чем в 
остальных группах (р<0,005).  
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        Частота и выраженность побочных явлений лучевого лечения нами проанализирована у 
больных, гамма-терапия которым осуществлялась в самостоятельном варианте (1 группа - 62 
больных, классический режим облучения, 2 группа - 21, лучевая терапия в ускоренном режиме 
фракционирования дозы) и в комбинации с фторурацилом и цисплатиной (3 группа - 69). Через 
1 месяц после завершения планируемого лечения больные подвергались контрольному клинико 
-инструментальному обследованию. У больных раком гортаноглотки на фоне гамма-терапии 
развиваются конституциональные симптомы (классификация CTCAE, v3 2006) - общая лучевая 
реакция с симптомами расстройства деятельности нервной системы (усталость, повышенная 
раздражительность, плаксивость, нарушения сна, апатия, головные боли, усиленная потливость 
и др.). Эти явления могут появляться в различные сроки и с разной интенсивностью при одина-
ковых условиях лучевого воздействия, что свидетельствует о различной индивидуальной чувст-
вительности больных и о роли исходного функционального состояния организма. В 1-2 груп-
пах, где пациентам облучение опухоли проводилось в самостоятельном варианте, эти реакции 
встречались из 83 больных у 50,6%. На фоне лучевого лечения в классическом режиме фракци-
онирования конституциональные симптомы установлены в 29,0%, при ускоренном гиперфрак-
ционном режиме облучения в 66,7% случаев.  
        Для определения степени влияния фторурацил и цисплатины на частоту и выраженность 
реакций, развивающихся в процессе и после лучевой терапии в ускоренном гиперфракционом 
режиме фракционирования дозы, мы провели сравнительный анализ между группами 1-2 и 3.   
В 3 группе конституциональные симптомы наблюдали у 62 из 69 (89,9%) больных, из них у 
82,6% 3 степени тяжести, то есть значительно больше, чем после только лучевой терапии. У па-
циентов отмечались побочные эффекты в виде вялости, повышенной раздражительности, чув-
ства тяжести в голове, головные боли, апатии. Указанные явления купировались с назначением 
симптоматической терапии и не препятствовали продолжению лучевой терапии. 
        Лучевая реакция со стороны кожных покровов выражалась в развитии в полях облучения 
при дозе 40,0±5,0 Гр (ВДФ 70±10 ед) эпидермитов различной степени тяжести. Однако по за-
вершению радиотерапии у всех пациентов наблюдались лучевые эпидермиты: в первой группе 
в 8,1% случаев 1-й, 51,6% - 2-й и в 40,3% случаев 3 степени тяжести. Эти же показатели для па-
циентов 2 группы составили у 23,8% больных 2-й и 76,2% 3-й степени тяжести. В 3 группе, где 
лучевая терапия в ускоренном гиперфракционном режиме дозы осуществлялась в комбинации 
с химиопрепаратами 2 и 3 степени эпидермиты встречались, соответственно, в 36,2% и 73,8% 
случаев. Таким образом, при проведении лучевой терапии в ускоренном режиме фракциониро-
вания дозы лучевые реакции кожи тяжелой степени развивались значительно чаще, чем после 
классического курса радиотерапии. Использование противоопухолевых препаратов на частоту 
и тяжесть появления постлучевых эпидермитов существенным образом не влияли. Данный 
факт, по-видимому, связан с поглащением высокой дозы энергии ионизируюшего излучения в 
более короткие сроки. 
        При проведении лучевой терапии наиболее часто развиваются лучевые реакции со сторо-
ны слизистой глотки, гортани и шейного отдела пищевода, поскольку доза ионизирующего из-
лучения на нормальную слизистую велика – аналогична дозе на опухоль. В 1 группе мукозиты 
2-й степени наблюдали у 25,8%, 3-й степени - у 74,2% пациентов. Подобные реакции наблюда-
лись также и в 3 группе. Таким образом, во 2 и 3 группах мукозиты 3-й степени встречались 
значительно чаще - у 90,5% и 88,4% больных, соответственно, что по сравнению с 1 группой 
достоверно выше (р<0,05).    
        Во время лечения со стороны гортани у всех пациентов при дозе 40-45 Гр появлялись при-
знаки ларингита 1 степени. Однако, по окончанию радиотерапии симптомы 4 степени ларинги-
та встречались: в 1 группе - 11,3%, во 2 группе - 19,1% и 3 группе - у 17,4% пациентов (р >005). 
Не установлена частота проявления радиационного ларингита 3 степени. Проведение симпто-
матической терапии позволяло купировать явления ларингита и успешно завершить запланиро-
ванный курс радиотерапии.   
        Как известно, ткани слюнной железы считаются относительно радиорезистентными. Одна-
ко анализ данных результатов радиотерапии показывает, что ткань железы остро реагирует на 
воздействие ионизирующего излучения. При облучении слюнной железы в дозе более 70 Гр 
происходит дегенерация ацинарного эпителия и развитие внутритканевого фиброза, что в свою 
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очередь приводит к тяжелым последствиям. Пострадиоционная ксеростомия 1 степени тяжести 
- небольшая сухость во рту, незначительная вязкая слюна, изменение вкуса, чувство металиче-
ского привкуса в 1 группе наблюдалась у 3,2%, во 2 - 4,8% и в 3 - 13,0% больных.  
        Следует отметить, что изменения со стороны периферической крови были нестойкими.  
При наклонности к лейкопении пациентам назначали симптоматическое лечение. Поскольку у 
всех больных с умеренной лейкоцитопенией тенденция к дальнейшему снижению числа лейко-
цитов отсутствовала, им лучевую терапию не прерывали.    
        В отдаленные сроки после лечения постлучевые изменения со стороны подкожной клет-
чатки шейно-надключичной области различной степени тяжести - небольшое уплотнение и по-
теря подкожной клетчатки, умеренный бессимптомный фиброз, небольшая полевая контракту-
ра (меньше 10%) или выраженный фиброз и потеря подкожной клетчатки, контрактуры более 
10%, встречались более чем у 50% пациентов. В 3 группе побочный эффект радиотерапии сред-
ней и тяжелой степени встречался значительно чаще, чем в остальных группах. 
        Изучение частоты и выраженности постлучевых осложнений со стороны глотки, гортани и 
шейного отдела пищевода с использованием инструментальных методов обследования указы-
вает на характерную картину состояния этих органов, которые не зависят от применявшейся 
методики лечения. Это различной степени рубцовое сужение, атрофия слизистой оболочки. Ча-
стота и выраженность лучевых реакций и осложнений не зависела от методов фракционирова-
ния дозы облучения и использования противоопухолевых препаратов. 
        Для изучения общего состояния и качество жизни пациентов мы пользовались известной 
шкалой Карновского и вопросником качества жизни, утвержденного европейской организацией 
по изучению и лечению рака (EORTC QLQ-C30, version 3.0) модифицированной для пациентов 
злокачественными новообразованиями головы-шеи (78 больных, EORTC QLQ-H&N35).  
        До начала лечения медиана общего состояния этих пациентов по шкале Карновского была 
равна 50 (40-90). Показатели общего состояния и качество жизни после завершения лечения 
изучали у 49 из 159 больных раком гортаноглотки, у которых была достигнтуа полная регрес-
сия опухоли. Через 3-9 мес. после завершения радиотерапии в общем состоянии пациентов из-
за остаточных явлений лучевой реакции со стороны слизистой гортани отмечалось незначи-
тельное улучшение. Однако, через 9 мес. наблюдалось значительное улучшение общего состоя-
ния больных раком гортанглотки. В то же время, в отдаленные сроки после завершения лучево-
го лечения в состоянии пациентов раком гортаноглотки наблюдались некоторые симптомы лу-
чевой реакции (сухость во рту, вязкость слюны, кашель и т.д.), что выражались на общем сос-
тоянии пациентов (рис.4,5).   
        Низкий уровень общего статуса здоровья до начала лечения был обусловлен симптомати-
кой основного заболевания и составил 58,2±8,2% в 1-2 группах и 59,3±8,6% в 3 группе. 
        Через 1 мес. после завершения лечения отмечено уменьшение функциональных показате-
лей: физического, ролевого, эмоционального и познавательного функционирования, что связа-
но с развитием реакций на проводимой терапии. Социальное функционирование снизилось с 
75,6±% до 56,7±%, что может свидетельствовать о дезадаптации больного вследствии длитель-
ного пребывания в стационаре и проведения курсов химиотерапии. Определяемое ухудшение 
показателей общего статуса здоровья, физического, ролевого, эмоционального и познаватель-
ного функционирования напрямую коррелирует с динамикой развитием реакций и осложнений 
на проводимой терапии. Уменьшение основных симптомов заболевания вследствие проводимо-
го лечения произошло вследствии восстановления акта глотания. Уровень боли остается, по-
прежнему, высоким и составляет 88,9±7,6%. Проведение лучевого лечения в комбинации с хи-
миотерапией сопровождалось гастроинтестинальными расстройствами и регистрировалось как 
статистически значимое увеличение показателя тошнота/рвота с 2,1±2,0% до 16,2±6,4% 
(p<0,05). В данный период наблюдения общий статус здоровья был на уровне 62,8±8,1%.  
        Через год после проведенного лечения у больных 1-2 группы наблюдается положительная 
динамика, выражающаяся в увеличении физического функционирования – до 73,1±7,3%, роле-
вого – 77,4±6,9%, эмоционального – 87,2±5,3%, познавательного – 89,1±5,9% и социального – 
74,9±7,2%. В 3 группе – физическое, познавательное и социальное функционирование состави- 
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Рис.4. Симптоматические шкалы у больных гортаноглотки,  

получивших лучевое лечение - 1 и 2 группы (EORTC QLQ–C30, H&N35) 
 
ло 63,7±8,4%, 78,8±7,1% и 72,7±7,8%, соответственно. Несмотря на повышение ролевого и эмо-
ционального функционирования в контрольной группе 74,3±7,6% и 83,3±6,4%, эти показатели 
остаются более низкими по сравнению с основной группой, но статистической достоверности 
не получено (p>0,05). Познавательное функционирование в основной группе и физическое фун-
кционирования в контрольной группе были статистически значимо различимы по сравнению с 
исходными показателями (I контрольная точка; p<0,05). 
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Рис.5. Симптоматические шкалы у больных раком гортаноглотки,  
получивших только комплексное лечение - 3 группа (EORTC QLQ–C30, H&N35) 

 
        Изучение причин неудач лечения больных 159 больных раком гортаноглотки показало сле-
дующее. Для 110 пациентов, у которых в результате лечения была достигнута частичная рег-
рессия, или имела место стабилизация процесса или прогрессирование на фоне лечения основ-
ной причиной смерти явилось рост первичной опухоли, метастазы в регионарные лимфатичес-
кие узлы и связанные с этим осложнения. В таблице 2 представлены данные, показывающее ре-  
 
Таблица 2. Частота и характер рецидивирования рака гортаноглотки  
у больных с полной резорбцией опухоли 

Рецидивы в облученных участках Группы  
(полной 

регрессия) 
В л/у В первичной 

опухоли 
В л/у+первич. 

опухоли 

 
Отдален.
метастаз 

 
 

Всего 
1 группа  
(13) 

1 (7,7%) 7 (53,8%) 3 (23,1%) - 11 (84,6±10,0%) 

2 группа 
(10) 

3 (30,0%) 3 (30,0%) 3 (30,0%) - 9 (90,0±9,5%) 

3 группа 
(26) 

2 (7,7%) 10 (38,5%) 2 (7,7%) - 14 (53,8±9,8%) 

Всего (49) 6 (12,2±4,7%) 20 (40,8±7,0%) 8 (16,3±7,0%)  34 (69,3±6,6%) 
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зультаты наблюдения за 49 пациентами, у которых в результате лечения была достигнута пол-
ная ремиссия. Из этих 49 больных у 69,3% были установлены рецидивы заболевания. В 12,2% 
случаев рецидивы диагностированы в лимфатических узлах, в 40,8% - в гортаноглотке и в 
16,3% - одновременно в лимфатических узлах и первичной опухоли. Наличие отдаленных мета-
стазов нами не было выявлено. Средняя продолжительность для этих 34 пациентов составила 
28,6 мес. Следует отметить, что за период наблюдения рецидивы в 3 группе были диагностиро-
ваны значительно меньше, чем в остальных группах (р<0,005).  
        В заключение следует отметить, что полученные нами данные полностью согласуются с 
литературными данными, о том, что одновременное применение лучевой терапии в ускоренном 
гиперфракционном режиме облучения и противоопухолевых препаратов при лечении больных 
плоскоклеточным раком органов головы и шеи и данный метод позволяет достичь общего отве-
та более 75-80% пациентов [3,5]. Сопоставление и анализ непосредственных и отдаленных ре-
зультатов лечения, токсических проявлений и качество жизни больных показали, что разрабо-
танная нами методика лучевой терапии и одновременная химиотерапия при лечении больных 
плоскоклеточным раком гортаноглотки демонстрирует достаточно высокую эффективность 
при хорошей переносимости. Кроме того, одновременная химиолучевая терапия по своей эф-
фективности не уступает результатам других исследователей, использующих хирургический, 
комбинированный и другие методы терапии не вызывая при этом функциональных и космети-
ческих нарушений, что позволяет считать ее наиболее рациональным методом лечения доволь-
но тяжелой по течению и прогнозу группы больных раком гортаноглотки.  
 

ЛИТЕРАТУРА 
1.Бойков В.П., Гладилина И.А., Павлюк Д.Ю. и др. - Практ. Онкология, 2003, т.4, №1, с.51–55; 2.Andrades P., Pehler 
S., Baanano C. et al. – Laryngoscope, 2008, v.118, №7, p.1157-1163; 3.Barbaro M., Rispoli G., Diaferia F. et al. - Chir., 
2008, v.29, №3, p.74-78; 4.Fu K., Pajak T., Trotti A. et al. – Int. J Radiat. Oncol. Biol. Phys., 2000, v.48, p.7–16; 5.Mochiki 
M., Sugasawa M., Nibu K. et al. - Acta Otolaryngol., 2007, v.559, p.136-144. 
 

* * * 
 

ДИНАМИКА ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ И СТРУКТУРА 
РАСПРОСТРАНЕННОСТИ РАКА ЖЕЛУДКА В АЗЕРБАЙДЖАНСКОЙ РЕСПУБЛИКЕ 

 
Р.С.Зейналов, А.Х.Керимов, Ф.А.Марданлы, А.Р.Алиев, А.А.Керимли 

Национальный центр онкологии, г.Баку 
  
        Рак желудка (РЖ), оставаясь одним из первостепенных задач для современной медицины и 
онкологии в частности, является важнейшей социальной проблемой во многих странах мира 
[2]. Причиной тому являются высокие показатели заболеваемости, смертности и летальности, 
чему свидетельствуют приводимые ВОЗ данные [6,7].  
        За последние годы отмечается стабилизация, и даже некоторое снижение стабильно воз-
раставших статистических параметров по РЖ. Но, несмотря на это, остающиеся высокими по-
казатели заболеваемости (около одного миллиона первичных случаев) и смертности (около 
650.000 случаев) от изучаемой патологии указывают на всестороннюю важность рассматривае-
мого вопроса [4]. 
        РЖ занимает второе ранговое место в структуре всей онкологической заболеваемости и 
смертности [3,5]. Аналогичная ситуация наблюдается и в Азербайджанской Республике [1].  
Данное обстоятельство обуславливает важность детального рассмотрения статистических пока-
зателей, характеризующих структуру распространенности РЖ в нашей стране. 
        Изучены различные эпидемиологические параметры РЖ в отдельных регионах страны. На 
основании полученных данных проведен сравнительный анализ показателей заболеваемости и 
смертности от РЖ в Азербайджанской Республике в целом, а также изучена их динамика. 
        В основу исследования легли данные, собранные из историй болезней пациентов, находив-
шихся на стационарном обследовании и лечении в Национальном центре онкологии с верифи-
цированным диагнозом РЖ с 1996 по 2006 гг. включительно, а также информация, полученная 
из Отдела статистики МЗ АР и Центрального статистического управления АР. В общей слож-
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ности в настоящую работу включен 901 больной. Сравнительный анализ эпидемиологических 
данных производился между населением пяти условных регионов Республики, выделенных по 
экономико-географическим параметрам. Ими оказались: Нахичеванская АР, Северо-Западный, 
Северо-Восточный, Центральный и Южный административно-территориальные регионы. 
        В целом по Республике за последние 5 лет отмечается стабилизация ранее прогрессивно 
увеличивавшихся абсолютных показателей заболеваемости, смертности и летальности (рис.1).  
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Рис.1. Динамика показателей заболеваемости, смертности и  
летальности рака желудка в Азербайджанской Республике 

 
        Но, в то же время, необходимо отметить, что удельный вес РЖ в общей структуре онколо-
гической заболеваемости в стране весьма высок и составляет свыше десятой части среди всех 
злокачественных нозологических форм (экстенсивный показатель равен 11,3%).  
        Ниже (табл.1) приведена сравнительная характеристика показателей заболеваемости наи-
более часто встречаемых злокачественных новообразований в Азербайджанской Республике. 
 
Таблица 1. Показатели заболеваемости злокачественными  
новообразованиями в Азербайджанской Республике 

Общее число 
больных 

Интенсивный 
показатель 

Экстенсивный 
показатель 

 
Нозологические формы 

м ж Σ м ж Σ м ж Σ 
Рак молочной железы - 946 946 - 11,2 1,2 - 15,4 15,4 
Рак легкого 634 114 748 15,3 2,7 8,9 20,7 3,7 12,2 
Рак желудка 467 228 695 11,2 5,3 8,2 15,3 7,4 11,3 
Колоректальный рак 229 216 445 5,5 5,0 5,3 7,5 7,0 7,2 
Новообразования кожи 157 138 295 3,8 3,2 3,5 5,1 4,5 4,8 
Рак пищевода 164 119 283 3,9 2,8 3,4 5,4 3,9 4,6 
Злокачественные 
лимфомы 

170 113 283 4,1 2,6 3,4 5,6 3,7 4,6 

Злокачественные опухоли  
костей и мягких тканей 

123 103 226 2,9 2,4 2,7 4,0 3,3 3,7 

Рак шейки матки - 218 218 - 2,6 2,6 - 3,5 3,5 
ВСЕГО 3061 3087 6148 73,7 72,1 72,9 - - - 

 
        По уровню интенсивного показателя РЖ занимает третье ранговое место, уступая раку мо-
лочной железы и раку легкого.  
        Кроме того, если рассматривать указанный показатель среди представителей обеих полов в 
отдельности, то при этом выявляется, что и среди мужчин («лидер» - рак легкого), и среди жен-
щин (первенство за раком молочной железы) РЖ и вовсе является вторым по частоте встречае-
мости злокачественным заболеванием. 
        Среди исследуемой группы превалирующее большинство больных раком желудка - 605 
(67,1%) оказались лица мужского пола, а 296 (32,9%) – лица женского пола.  
        Распределение больных РЖ в Азербайджанской Республике по половому признаку проде-
монстрировано на рис.2.  
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        Соотношение составило 2,04:1. Причем, следует указать на то, что данное соотношение из 
года в год  практически не изменяется. 
 

32,9%

67,1%

мужчины

женщины

 
Рис.2. Распределение больных раком желудка  
в Азербайджанской Республике с учетом пола 

 
        Необходимо отметить, что самый высокий экстенсивный показатель среди мужчин уста-
новлен в Центральном регионе Республики, где соотношение мужчин, больных РЖ, и женщин 
оказалось равным 2,86:1. А максимальный уровень экстенсивного показателя среди женщин 
выявлен в Южном регионе (соотношение составило 1,41:1). 
        Как известно, одним из важных критериев, характеризующих уровень заболеваемости той 
или иной патологией, является интенсивный показатель. Исследуя его динамическое изменение 
за последние годы, выясняется, что амплитуда колебания как общего по стране, так и для каж-
дого пола в отдельности интенсивного показателя заболеваемости РЖ не столь высока. Наибо-
лее наглядно данное обстоятельство прослеживается, начиная с 2002 г., особенно среди муж-
чин (рис.3). 
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Рис.3. Динамика интенсивного показателя заболеваемости раком желудка 

 
        Интенсивный показатель заболеваемости РЖ в Азербайджанской Республике составил 
10,68 на 100000 населения. Для мужчин он оказался равен 14,8, а для женщин – 6,8 на 100000 
населения. Среди регионов страны самый высокий уровень данного показателя установлен в 
Северо-восточном регионе 12,37, причем там же выявлена максимальная величина среди муж-
чин - 17,8 на 100000 населения. Среди женщин интенсивный показатель заболеваемости РЖ на-
ивысшим оказался в Южном регионе и составил 9,7 на 100000 населения. 
        За последние пять лет смертность от всей онкологической патологии переместилась с 
третьего на второе место (экстенсивный показатель составил 12,28%), уступая лишь смертнос-
ти от заболеваний органов системы кровообращения. Общий коэффициент смертности от всех 
злокачественных заболеваний составил 77,2 на 100000 населения. 
        На основании статистических данных, полученных из Министерства здравоохранения АР, 
было установлено, что смертность и летальность от рака желудка на протяжении долгих лет ос-
тавалась самой высокой в списке данных, отражающих аналогичные показатели для всех злока-
чественных заболеваний. Лишь в последние два года с РЖ по данным параметрам практически 
сравнялся рак легкого, а за последний год летальность от последнего оказалась наивысшей. 
        На долю пяти наиболее часто встречаемых в Азербайджанской Республике злокачествен-
ных заболеваний приходится свыше половины смертных случаев среди всей онкологической 
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патологии (табл.2). Экстенсивный показатель смертности от РЖ оказался наивысшим. Это оз-
начает, что доля смертных случаев от РЖ среди общей смертности от онкологической патоло-
гии является самой большой. Приведенный факт еще раз свидетельствует о важности проблемы 
для отечественного здравоохранения. 
        Общий коэффициент смертности от РЖ по Республике составил 7,99 на 100.000 населения.    
Наибольший уровень рассматриваемого показателя (12,90) отмечен в Северо-Восточном регио-
не страны, а самый низкий – в Нахичеванской АР (4,52 на 100.000 нас.). 
        Коэффициент летальности по Республике оказался вторым по величине (максимальный – 
от рака легкого) среди всех злокачественных новообразований и оказался равен 43,95%. Следу-
ет отметить, что самая высокая летальность от РЖ, как и смертность, отмечена в Северо-Вос-
точном (56,9%), а минимальная – в Южном регионе, где она составила 15,96%. 
 
Таблица 2. Смертность и летальность от злокачественных  
новообразований в Азербайджанской Республике 

Смертность Летальность Нозологические формы 
абс.ч. % абс.ч. % 

Рак желудка 740 16,1 378 16,7 
Рак легкого 653 14,2 391 17,2 
Рак молочной железы 470 10,2 159 7,0 
Колоректальный рак 332 7,2 140 6,2 
Рак пищевода 295 6,4 153 6,7 
Прочие 2186 45,9 1047 46,2 

 
        Анализ показателя 5-летней выживаемости среди больных раком желудка показал, что зна-
чительной разницы по данному параметру в различных регионах не выявлено (амплитуда экс-
тенсивных показателей составила 23,7±1,7%). В частности, самый высокий уровень установлен 
в Северо-Западном регионе (25,4%), а наименьший оказался в Северо-Восточном (22,0%). 
        В общем, по Республике рассматриваемый параметр составил 23,3%.  
        «Грубый» показатель 5-летней выживаемости среди всех онкологических больных по стра-
не оказался равен 42,3%. Необходимо отметить, что удельный вес в нем аналогичного «желу-
дочного» показателя составил 3,0%.  
        При распределении больных в зависимости от локализации процесса в том или ином анна-
томо-физиологическом отделе желудка (табл.3) установлено, что у значительной части боль-
ных диагностирован рак дистального отдела желудка (47,4%). Примечательно, что соотноше-
ние больных раком дистального отдела желудка к больным раком проксимального составило 
почти 3:1, что в сравнении с различными литературными данными указывает на относительно 
высокий уровень заболеваемости проксимальным РЖ в Азербайджане. 
 
Таблица 3. Распределение больных в зависимости от локализации  
опухолевого процесса в анатомических отделах желудка 

Количество больных Анатомические отделы желудка 
абс.ч. % 

Проксимальный  143 15,9% 
Тело  119 13,2% 
Дистальный  427 47,4% 
Тотальное поражение 212 23,5% 

 
        У большинства пациентов были выявлены более поздние клинико-морфологические ста-
дии РЖ. В частности, I-II стадии были диагностированы лишь у 267 (29,6%), а III-IV стадии - у 
634 (70,4%) больных (273 (30,3%) и 361 (40,1%) соответственно).  
        Сравнительный анализ по регионам показал, что наибольшая часть больных с относитель-
но ранними стадиями заболевания (54,3%) выявлена в Южном регионе. В противоположность 
этому, поздние клинические стадии РЖ чаще других устанавливались в Нахичеванской АР - 
79,2%.  
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        Была исследована подверженность заболеванию и распространение РЖ среди лиц, относя-
щихся к различным профессиональным группам, а также рассчитаны экстенсивные показатели 
для каждой из них. С этой целью больные распределены по следующим группам: рабочие, слу-
жащие, пенсионеры и неработающие.  
        Установлено, что наибольшее число больных относилось к группе «пенсионеры», которых 
оказалось 329 пациентов. Экстенсивный показатель составил 36,5%. По-видимому, данное об-
стоятельство связано с тем, что РЖ наиболее часто диагностируется у лиц старших возрастных 
категорий, к которым, в основном, относятся пенсионеры. Второй по численности оказалась 
группа «рабочие» - 283 случаев (31,4%), причем среди них лиц, работающих на промышленных 
предприятиях, оказалось намного больше (68,9%). Далее по мере убывания последовательность 
оказалась следующей: «служащие» (172 больных) и «неработающие» (117 больных), экстенсив-
ные показатели которых составили 19,1% и 13,0% соответственно. 
        В большинстве регионов Республики наблюдалась аналогичная последовательность. 
        Динамика интенсивного показателя заболеваемости РЖ в Азербайджанской Республике с 
учетом возраста и пола представлена на рис.4. 
        Анализ интенсивного показателя заболеваемости РЖ в возрастно-половом аспекте выявил, 
что и среди лиц мужского пола, и среди лиц женского пола с возрастом наблюдается прогрес-
сирующее повышение уровня данного показателя, причем своей максимальной величины и у 
тех, и у других он достигает в возрастной группе 70 лет и старше.  
        Необходимо указать на тот факт, что среди женщин с возрастом наблюдалось относитель-
но равномерное увеличение заболеваемости, тогда как среди мужчин прослеживалось «скачко- 
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Рис.4. Интенсивный показатель заболеваемости раком желудка  

в Азербайджанской Республике с учетом возраста и пола 
 

образное» возрастание. В то же время, ощутимое повышение уровня данного показателя среди 
обеих половых групп отмечалось после 50-59 лет (подъем заболеваемости составил 2,1 и 3,1 со-
ответственно). 
        Как известно, одним из важных критериев, отражающих уровень заболеваемости, является 
стандартизованный показатель.  
        Практически во всех регионах страны данный показатель у лиц мужского пола был выше, 
причем, можно сказать, в каждой возрастной категории. При анализе указанного параметра в 
возрастно-половом аспекте прослеживалась общая тенденция, заключающаяся в том, что пик 
заболеваемости РЖ среди мужчин отмечался в более раннем возрастном промежутке, нежели 
среди женщин. 
        Ситуация же со стандартизованным показателем РЖ в целом по Азербайджанской Респуб-
лике оказалась следующей. 
        Наибольший уровень заболеваемости среди мужчин отмечался среди больных в возраст-
ной категории 60-69 лет, где он оказался равен 4,2. Среди женщин самая высокая заболевае-
мость РЖ установлена среди лиц в возрастной категории 70 лет и старше. Анализируя данное 
обстоятельство можно констатировать, что пик заболеваемости РЖ у лиц мужского пола насту-
пает раньше, причем аналогичная картина наблюдается практически во всех регионах страны. 
        В таблице 4 приведены статистические данные по заболеваемости РЖ в стране. 
        В общем, стандартизованный показатель заболеваемости РЖ в Азербайджанской Респуб-
лике для лиц мужского пола составил 15,2, что в 2,27 раза больше, чем  для лиц женского пола, 
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Таблица 4. Стандартизованный показатель заболеваемости  
раком желудка в Азербайджанской Республике 

Численность 
населения 

Число б-х 
РЖ 

Интенс. 
показат. 

Стандарт.
показат. 

Воз-
раст 

м ж м ж м ж 

Общая 
чис. нас. 

Средний 
стандарт 

м ж 
до 30 1213621  1261837 15 3 1,2 0,2 2475458 29342,6 0,4 0,1 
30-39 934841  988527 49 16 5,2 1,6 1923368 22798,5 1,2 0,4 
40-49 570999  594098 95 28 16,6 4,7 1165097 13810,4 2,3 0,6 
50-59 661549  694587 142 60 21,5 8,6 1356136 16074,8 3,5 1,4 
60-69 407061  452308 168 92 41,3 20,3 859369 10186,5 4,2 2,1 
70> 294873  362092 136 97 46,1 26,8 656965 7787,3 3,6 2,1 
Всего 4082944  4353449 605 296 14,8 6,8 8436393 100000 15,2 6,7 
 
у которых данный показатель оказался равен 6,7.  
        Таким образом, в структуре заболеваемости злокачественными новообразованиями РЖ в 
Азербайджанской Республике занимает третье ранговое место (экстенсивный показатель соста-
вил 11,2%), а среди представителей обеих полов в отдельности – второе. 
        Заболеваемость среди мужчин выше, чем среди женщин (соотношение составило 2,04:1). 
        За последние 5 лет выявлена стабилизация ранее прогрессивно увеличивавшихся абсолют-
ных показателей заболеваемости, смертности и летальности от РЖ. 
        Интенсивный показатель заболеваемости РЖ в Азербайджанской Республике составил 
10,68 на 100.000 населения; для мужчин он оказался равен 14,8, а для женщин – 6,8. 
        Среди мужчин, и среди женщин наблюдался рост интенсивного показателя заболеваемос-
ти, причем среди мужчин это происходило более значительно.   
        Общий коэффициент смертности от РЖ составил 7,99 на 100.000 населения, а коэффици-
ент летальности оказался равен 43,95%. 
        Локализация ракового процесса в дистальных отделах желудка диагностирована наиболее 
часто (в 47,4% случаев). 
        У большинства больных (70,4%) болезнь выявлена на более поздних - III-IV клинико-мор-
фологических стадиях. 
        Наиболее подвержены заболеваемости РЖ лица, относящиеся к профессиональной группе 
«пенсионеры» (экстенсивный показатель составил 36,5%). 
        Уровень заболеваемости РЖ по величине стандартизованного показателя для лиц мужско-
го пола составил 15,2, а для лиц женского пола - 6,7. 
        Среди мужчин заболеваемость достигает своего пика у лиц в возрастной категории 60-69 
лет, а среди женщин – в возрастной категории 70 лет и старше. 
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S u m m a r y 
 

DINAMICS OF EPIDEMILOGY SIGNIFICANTS AND STRUKTURE  
OF DIFFUSION OF STOMACH CANCER IN AZERBAIJAN REPUBLIC 

R.Zeynalov, A.Kerimov, F.Mardanly, A.Aliev, A.Kerimli 
 
        In structure of a case rate by malignant neoplasm in Azerbaijan Republic the stomach cancer ta-
kes the third place (11,2%), and separately among men and women - second place. Among mail SC 
meets often, than among female (in correlation 2,04:1). The intensive parameter of a case rate had ma-
de 10,68 on 100.000 population. General mortality coefficient proved equal 7,99 on 100.000 populati-
on, and lethal coefficient - 43,95%. Cancer trial affected more often distal parts of stomach (in 47,4% 
cases). At majority part of patients (70,4%) disease established on more later - III-IV clinical stages. 
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Persons, has relate to professional group “pensioners”, most liable to fall ill by SC. A case rate level of 
SC by magnitude of standardize parameter for male had made 15,2, and for female - 6,7.  
 

* * * 
 

ЛЕЧЕНИЕ НЕХОДЖКИНСКИХ ЛИМФОМ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА 
 

А.А.Абдуллаев, М.К.Мамедов, О.Фараджев, Н.Г.Кулиева, А.А.Керимли 
Национальный центр онкологии, г.Баку 

 
        Экстранодальными лимфомами считаются новообразования, расположенные за пределами 
лимфоретикулярной системы, то есть в тканях, иных, чем лимфатические узлы, селезенка, пе-
чень или костный мозг. Заболевание относится к этой категории в том случае, если только один 
орган или орган и дренирующий его лимфатический узел вовлечены в патологический процесс. 
        Одной из экстранодальных локализаций лимфом является желудочно-кишечный тракт. 
Первичные лимфомы желудочно-кишечного тракта наиболее характерны для неходжкинских 
лимфом. Неходжкинские лимфомы – это форма рака, поражающего лимфоциты - клетки лим-
фатической ткани, расположенной во многих органах тела. Еще четверть века назад это была 
относительно редкая группа болезней. Однако, последние десятилетия XX столетия ознамено-
вались ростом заболеваемости неходжкинскими лимфомами. Частота ежегодно заболевающих 
лимфомами людей увеличилась вдвое. Заболеваемость этой формой рака растет на 3-7% в год, 
что делает ее третьей по скорости роста во всем мире. На сегодняшний период времени лимфо-
мы находятся на пятом месте по частоте среди всех опухолей. Заболевание поражает преиму-
щественно взрослых людей, чаще всего в возрасте 45-60 лет [5]. 
        По данным статистических исследований США, в 2004 г. в этой стране лимфомами заболе-
ло примерно 54000 человек, из них 28500 мужчин и 25500 женщин. В настоящее время неходж-
кинские лимфомы имеют примерно 4,5 миллиона человек во всем мире, а ежегодная смерт-
ность от этого заболевания оценивается в 300 000 человек.  
        Частота поражения различных отделов желудочно-кишечного тракта неодинакова и колеб-
лется в достаточно широком параметре. В желудке лимфомы встречаются в 50-75%, в тонкой 
кишке реже – 20-35% случаев. Лимфомы в толстой кишке наблюдаются значительно реже, чем 
в иных отделах пищеварительной трубки и несравнимо реже, чем карцинома этого отдела. 
        При поражениях желудочно-кишечного тракта диагностика лимфом представляет большие 
трудности. Сложность, как диагностики, так и дифференциации лимфом желудочно-кишечного 
тракта, наряду с несовершенством методов исследования, обусловлена и малым числом подоб-
ных больных в общелечебной сети.  
        Клиническая характеристика лимфом разнообразна, так как они могут расти практически в 
любом органе. Течение неходжкинских лимфом также бывает разным и зависит от локализации 
процесса и происходящих в опухоли изменениях. В ряде случаев заболевание протекает дли-
тельно, иногда годами и десятилетиями, и даже не требуют лечения. Другие характеризуются 
более агрессивным течением. По клиническому течению неходжкинские лимфомы подразделя-
ются на три категории: высоко-агрессивные, агрессивные и вялотекущие. 
        Многообразие визуальных проявлений различных форм лимфомы в желудке приводит к 
необходимости проводить дифференциальную диагностику с широким спектром заболеваний, 
таких как различные типы гастритов, болезнью Менетрие, неэпителиальными опухолями же-
лудка и, конечно, раком желудка. 
        Наряду с исследованием показателей крови, состояния сердечно-сосудистой и дыхатель-
ной систем, алгоритм исследования больных предусматривает выполнение контрастного рент-
генологического исследования желудочно-кишечного тракта, ультразвуковое и компьютерно-
томографическое исследование органов брюшной полости и забрюшинного пространства и 
проведение соответствующего эндоскопического исследования. При эндосонографическом ис-
следовании лимфома желудка отображается в виде гипоэхогенного образования, исходящего из 
подслизистого слоя. При этом определяется нарушение дифференцировки слоев стенки желуд-
ка, утолщение подслизистого слоя. При объективном обследовании больных с локализацией 
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процесса в толстой кишке определяется опухоль или дефект наполнения. В большинстве случа-
ев новообразование имеет вид ограниченной опухоли, выдающейся в просвет кишки. 
        Макроскопическая картина лимфом характеризуется полиморфизмом и различными фор-
мами проявлений. Одновременное наличие и сочетание нескольких макроскопических форм 
опухоли является дифференциально-диагностическим критерием отличия лимфом от другой 
опухолевой патологии. Так, множественные язвенные изменения могут определяться наряду с 
наличием полиповидных, узловых образований и участков опухолевой инфильтрации. Вследст-
вие распространения опухоли в органах желудочно-кишечного тракта при лимфопролифера-
тивном процессе, преимущественно по подслизистому слою, результаты морфологического ис-
следования биопсийного материала нередко оказываются неудовлетворительными.  
        В этих обстоятельствах в диагностике лимфом желудочно-кишечного тракта эндоскопиче-
ский метод приобретает особую значимость, так как позволяет визуально оценить характер по-
ражения, его распространенность, выполнить прицельную биопсию из пораженного участка ор-
гана с последующим проведением морфологического и иммунологического исследований [4]. 
К наиболее результативным методам забора биопсийного материала следует отнести ступенча-
тую биопсию, эндоскопическую резекцию слизистой желудка. Одним из основных дифферен-
циально-диагностическим критерием отличия лимфом желудочно-кишечного тракта от другой 
опухолевой патологии, выявляемым при эндоскопическом осмотре, является одновременное 
наличие в различных отделах органа опухоли и сочетание ее нескольких макроскопических 
форм. Следует отметить, что основным условием успешного лечения больных с лимфомами 
желудочно-кишечного тракта является правильная и своевременная диагностика опухолевого 
процесса. 
        МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. В течение последнего десятилетия (1998-2007гг.) в Национальном цент-
ре онкологии Минздрава Азербайджанской Республики на лечении находилось 49 больных. Пациентов 
мужского пола было 34, а женщин – 15. Возраст большинства больных колебался в параметре 35-55 лет.  
        Клиническая симптоматика у 39 больных была весьма характерной и сопровождалась наличием об-
щих симптомов, таких как температура, зуд, изменения со стороны крови и др. Однако, наряду с ними, 
как правило, больные отмечали наличие и местной симптоматики, проявлявшейся болями, диспепсией, 
дегтеобразным стулом. В ряде случаев больные сами выявляли наличие в брюшной полости безболез-
ненной подвижной, легко смещаемой, плотно эластической консистенции опухоли. Как правило, диагноз 
устанавливался на основании комплексного исследования больного. При подозрении на наличие лимфо-
мы обязательным являлось выполнение эндоскопической резекции слизистой оболочки пораженного ор-
гана и проведение ступенчатой биопсии с последующим проведением иммунно-гистохимического иссле-
дования.  
        Для выбора эффективной тактики лечения неходжкинских лимфом необходимо точно определить не 
только морфологическую, но и иммунофенотипическую характеристики опухолевых клеток, что требует 
применения современных иммунологических и цитогенетических исследований. Это положение напря-
мую связано с тем, что опухоль может находиться на различных стадиях клеточной дифференцировки, а 
также обладать морфологической изменчивостью, свойственной всем опухолям лимфоидной ткани. 
        Следует отметить, что зачастую морфологическая картина лимфом может иметь сходство с низко-
дифференцированными формами рака более характерными для данных локализаций. Ввиду этого, при 
наличии макроскопической картины и клинического течения заболевания в обязательном порядке долж-
но проводиться иммуно-гистохимическое исследование. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Из 49 пациентов у 11 было выявлено метахронное 
поражение желудка (9) или тонкого кишечника (2) и других органов. У 26 пациентов,  наряду с 
локализацией процесса в желудочно-кишечном тракте (желудок – 21, тонкая кишка – 4, сигмо-
видная – 1), наблюдалось и поражение забрюшинных, подмышечных шейно-надключичных 
или паховых лимфатических узлов.  
        Химиотерапевтическое и лучевое лечение проводилось только после верификации диагно-
за лимфомы.   
        Из последней группы  больных, состоящей из 12 пациентов, в 9 случаях было выявлено 
изолированное поражение нижней трети желудка, в 1 – тонкой и в 2 – толстой кишки.  
        От предложенного хирургического вмешательства, как первичного этапа лечения, отказал-
ся 1 больной с локализацией процесса в толстой кишке. Из оставшихся 9 больных с поражени-
ем желудка в 5 случаях хирургическое вмешательство произведено в плановом порядке, а в 4 – 
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в экстренном по поводу перфорации опухоли в свободную брюшную полость и диффузного пе-
ритонита.  
        Операция, гастропластическая дистальная резекция с формированием гофрированно-инва-
гинированного желудочно-тонкокишечного анастомоза, разработанная в Национальном центр 
онкологии Минздрава Азербайджанской Республики, выполнена всем 9 больным с изолирован-
ным поражением желудка [1]. Вскрытие брюшной полости выполнялось через верхне-средин-
ную лапаротомию. Визуально, как правило, пораженный отдел желудка был густо инициирован 
сосудистыми капиллярами, за счет чего цвет серозной оболочки этого отдела был более интен-
сивным и отличался от цвета непораженных отделов. Стенка желудка была резко утолщена, 
при пальпации отмечалась ее рыхлость и тестоватая консистенция.  
        Клиническая картина прободения лимфомы желудка не отличалась от таковой при перфо-
рации язвы или рака желудка. Ведущим клиническим симптомокомплексом было наличие ост-
рых постоянных не стихающих болей в животе, резкая болезненность при пальпации, сухость 
языка, «доскообразное» напряжение мышц передней брюшной стенки, при перкуссии – отсут-
ствие «печеночной тупости» в правом подреберье, положительные симптомы раздражения 
брюшины, вынужденное положение больных с приведенными к животу согнутыми в коленях 
ногами. Обзорная рентгеноскопия брюшной полости выявила наличие «свободного газа», чаще 
локализовавшегося как в правой, так и левой подреберной областях. 
        Во всех случаях прободения опухоли желудка хирургическое вмешательство было произ-
ведено в течение первых 6 часов. По вскрытии брюшной полости выявлялась низкодисперсная 
гнойная жидкость, желудочное содержимое, тонкие пласты рыхлого гнойно-фибринозного на-
лета. Диметр перфорационного отверстия колебался от 3 до 10 мм.  
        В последнем случае, когда прободное отверстие достигало 10 мм, оно было неправильной 
формы с наличием радиальных разрывов стенки желудка по окружности перфорации. У 1 боль-
ного 27 лет во время лапаротомии был выявлен отрыв 2/3 по окружности желудка от двенадца-
типерстной кишки. Коммуникация между желудком и двенадцатиперстной кишкой сохраняя-
лась лишь по задней стенке, непосредственно прилегавшей к поджелудочной железе. В этом 
случае было установлено наличие бугристо-инфильтративной лимфомы 
желудка.   
        Наличие перитонита - прямое показание к интраоперационному на-
ложению внутрибрюшного диализа двумя сквозными трубками. Методи-
ка проведения диализа была стандартной. В течение первых 3 суток про-
водился постоянный, а по очищению диализата в последующие 4 суток – 
форсированный диализ. В качестве диализного раствора использовался 
физиологический раствор с разведенным в нем канамицином [2,3]. 
        Клиническая картина больных с поражением тонкой и толстой ки-
шки характеризовалась невыраженной симптоматикой частичной кише-
чной непроходимости. При локализации процесса в тонкой кишке в 
брюшной полости пальпировалось плотное, безболезненное, подвижное 
образование. У больного с локализацией процесса в толстой кишке об-
разование располагалось в ректосигмоидном отделе. Объем хирургиче-
ского вмешательства при поражении тонкой кишки заключался в резек-
ции в пределах здоровых тканей, а при локализации в ректосигмоидном отделе толстой кишки 
в связи с наличием кишечной непроходимости в выполнении операции Гартмана-Иноятова. 
        В послеоперационном периоде скончался 1 больной, у которого был 
выявлен отрыв 2/3 по окружности желудка от двенадцатиперстной киш-
ки. Причиной смерти являлись прогрессирование перитонита, интокси-
кация. 
        При макроскопическом исследовании резецированного желудка в 2 
случаях выявлены одиночные опухоли, в 3 – имелось по 2 опухолевых 
узла, а в 2 - по 3. Язвенная форма лимфомы желудка установлена у 5, а 
смешанная – 3 больных. 
        В послеоперационном периоде всем больным проведено химиотера-
певтическое лечение.            
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        На этапах комплексного лечения в послеоперационном периоде при подтвержденном диаг-
нозе лимфомы может проводиться лучевая терапия, как правило, после курсов полихимиотера-
пии. Этот постулат относится к периферическим и регионарным лимфатическим узлам, забрю-
шинному пространству, а также лимфомам дистальных отделов толстой кишки. 
        На современном этапе развития онкологии лечение неходжкинских лимфом, основывается 
на установлении точного морфологического диагноза. Несмотря на то обстоятельство, что не-
ходжкинские лимфомы при поражении желудочно-кишечного тракта встречаются достаточно 
редко, следует помнить о такой возможности. При наличии соответствующей симптоматики 
необходимо проводить адекватное обследование и лечение, позволяющее продлевать и сохра-
нять жизнь пациентов. Достижение высоких результатов требует слаженной работы специалис-
тов различных профилей, привлечения науко- и ресурсоемких технологий и, безусловно, напря-
мую зависит от экономической политики государства в области здравоохранения, и в частности 
онкологии. 
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        To extranodal limfom are related tumor wich located without limforeticular sistem. Treatment of 
NHL settleon on investigation of morfology structure. Under availability corresponding simptoms will 
necessary adequate examination and  treatment, wich permissive prolonged and preserving life of pati-
ent. 
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МЕТОДЫ КОНЦЕВОЙ КОЛОСТОМИИ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ ГАРТМАНА 

 
Н.Г.Новрузов 

Российская медицинская академия последипломного образования Росздрава, г. Москва 
 
        При осложненном течении рака, а также ряда других заболеваний левой половины толстой 
кишки от 8,8% до 63% случаев хирургическое вмешательство завершается формированием од-
ноствольной колостомы на передней брюшной стенке [2,5]. 
        Наличие колостомы на передней брюшной стенке значительно снижает качество жизни 
больного, как в медицинском, так и в социальном плане и является основной причиной инва-
лидности [4,9]. Такая ситуация прежде всего обусловлена появлением различных осложнений в 
области кишечной стомы частота которых по данным разных авторов колеблется от 5,2% до  
90,9% [1,6,10,11]. 
        В плановой хирургии сложилось положительное мнение о применении плоской забрюшин-
ной колостомы. Разработанные методики с забрюшинным проведением кишки сопровождают-
ся минимальным количеством осложнений [1,6,7,8].  
        Однако, при наличии воспалительного выпота в брюшной полости и явлений острой толс-
токишечной непроходимости, выбор метода формирования одноствольной колостомы остается 
дискутабельным.  
        Целью настоящей работы явилось определение оптимального выбора способа формирова-
ния концевой колостомы в экстренных условиях.  



 

 68 

        МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. За период с 1993 по 2006 гг. в ЦКБ №1 ОАО РЖД 
РФ и клиническом госпитале ГУВД г. Москвы произведено 145 операций Гартмана и ее разновидностей 
с наложением концевой колостомы на передней брюшной стенке различными способами. В 83,4% (121) 
наблюдений показанием к операции явился рак прямой и ободочной кишки, в 16,6% (24) – другие забо-
левания дистальных отделов толстой кишки (осложненный дивертикулез, заворот сигмовидной кишки, 
инвагинация сигмовидной кишки в нисходящую ободочную кишку, тромбоз в системе нижней брыжееч-
ной артерии и травма толстой кишки).  
        Средний возраст пациентов составил 64,3±11,9 лет, но большинство из них (73,1%) были лица пожи-
лого и старческого возраста с выраженной сопутствующей патологией. По экстренным показаниям было 
оперировано 114 (78,6%) человек. 31 больной были оперированы в отсроченном порядке, что составило 
21,4%. 
        В работе использована рабочая клиническая классификация колостом предложенная В.Д.Федоро-
вым и Э.П.Рудиным в 1985 г. [8], где по способу формирования выделяют следующие виды концевых ко-
лостом: 1) с прямым проведением кишки через рану передней брюшной стенки («внутрибрюшная»); 2) с 
забрюшинным проведением кишки («забрюшинная»); 3) выведенная с избытком («столбиком»); 4) «пло-
ская» колостома. 
        В соответствии с применявшимися в клинике методами формирования колостомы за анализируемый 
период были выделены 2 основные группы правомерность сравнения которых была подтверждена их со-
поставлением не только по полу, возрасту, нозологическим формам основных заболеваний и их осложне-
ниям, но и по объему хирургического пособия. 
        В 1 группу (группа сравнения) включено 72 больных, которым на заключительном этапе операции 
после удаления пораженного сегмента кишки накладывали колостому по классической общепринятой 
методике («внутрибрюшная столбиком»). При этом брюшина подшивалась к краю кожи отдельными 
швами и этими же нитями кишка фиксировалась к передней брюшной стенке (рис.1а).  
        Во 2 группу (основная группа) вошли 73 (50,3%) больных. Для выбора наиболее оптимального вари-
анта в основной группе использовались различные методы наложения концевой кишечной стомы.  
        У 44 (60,3%) пациентов основной группы при выведении кишки на переднюю брюшную стенку ис-
пользован проводник Рудина-Миронова [6]. При этом длинными провизорными лигатурными швами 
оральный конец сигмовидной кишки с ее брыжейкой подтягивается и фиксируется в полости проводни-
ка. После чего со стороны брюшной полости коническим рабочим концом проводника производится, 
продавливание всех слоев передней брюшной стенки. Над выпячиванием устройства циркулярно иссека-
ется кожа, апоневроз наружной косой  мышцы крестообразно рассекается, мышцы тупо расслаиваются.    
        После выведения проксимальной культи на переднюю брюшную стенку аппарат снимается, выве-
денная кишка со стороны брюшной полости отдельными узловыми швами подшивается к париетальной 
брюшине, а с наружной стороны к коже (рис.2а,b).      
        При этом в 25 (34,2%) случаях наложена «внутрибрюшная плоская», в 19 (26,0%) – «внутрибрюш-
ная столбиком» колостома.  
 

  а                         b     
Рис.1. а) Схема формирования концевой колостомы «столбиком» по общепринятой методике;  

b) схематическое изображение формирования бесшовной колостомы по Н.Н. Каншину 
 

   a                       b      
Рис.2. Схематическое изображение сформированной концевой колостомы:  

а) «плоской»; b) «столбиком» 
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        У 18 пациентов основной группы колостома «внутрибрюшная столбиком» сформирована по бес-
шовной методике Н.Н.Каншина [3] (рис.1b). Суть операции заключалась в выведении кишки на перед-
нюю брюшную стенку и фиксирование ее к марлевому валику без подшивания к коже.   
        У 11 больных основной группы на завершающем этапе операции колостома наложена на уровне ко-
жи с забрюшинным расположением выведенной кишки («забрюшинная плоская»). Для этого формирует-
ся забрюшинный канал, с отслаиванием париетальной брюшины от боковой и передней брюшной стенки 
до предварительно намеченной на коже проекции отверстия для колостомы. Брыжейку и жировые под-
вески выведенной кишки со стороны брюшной полости фиксировали к брюшине у начала забрюшинного 
туннеля, а с наружной стороны к коже.  
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Для единого подхода к анализу параколостомичес-
ких осложнений использовалась классификация, предложенная В.Д.Федоровым и Э.П.Рудиным 
в 1985 г. [8]. 
        В группе сравнения концевая колостома была сформирована столбиком по общепринятой 
методике и как показал наш опыт, сопровождалась большим числом ранних осложнений, час-
тота которых составила 26,4% (19 из 72 оперированных).  
        Данные о частоте и структуре ранних параколостомических осложнений в группах, пред-
ставлены в таблице. 
 
Таблица. Частота ранних параколостомических осложнений в двух группах 

Группа сравнения 
(n = 72) 

Основная группа 
(n = 73) 

Параколостомические осложнения 

абс % абс % 
Некроз кишки 5 6,9 1 1,4 
Ретракция кишки 4 5,6 1 1,4 
Нагноение 5 6,9 1 1,4 
Абсцесс и флегмона 3 4,2 - - 
Эвентрация в области колостомы 2 2,8 - - 
Всего 19 26,4±5,2 3 4,1±2,3 

 
        Как следует из таблицы, в раннем послеоперационном периоде среди больных группы 
сравнения в 5 наблюдениях имелось поверхностное нагноение в зоне швов, фиксирующих киш-
ку к краям кожи, в 3 - абсцесс подкожной клетчатки около стомы, в 5 - некроз выведенной киш-
ки и в 4 - ретракция. Последовательность таких осложнений, как некроз и ретракция (с мигра-
цией стомы в брюшную полость) в 3 случаях привела к разлитому перитониту, который потре-
бовал выполнения повторных хирургических вмешательств с последующим летальным исхо-
дом. Еще у 1 больного прорвавшийся в брюшную полость параколостомический абсцесс явился 
причиной развития гнойного разлитого перитонита. В 2 случаях отметили эвентрации в облас-
ти колостомы.  
        Учитывая это обстоятельство, для выбора наиболее оптимального варианта в основной 
группе больных использовались различные методы наложения концевой кишечной стомы.      
        В основной группе в ближайшем послеоперационном периоде параколостомические ос-
ложнения наблюдались в 4,1% случаев (табл.).    
        Анализируя частоту осложнений со стороны кишечной стомы при различных методах ее 
наложения, было отмечено, что наибольший процент параколостомических осложнений наблю-
дался у больных с забрюшинной плоской колостомой: из 11 оперированных осложнения были 
у 1 (9,1%) в виде частичного некроза выведенной кишки. Данный метод колостомии использо-
вался у пациентов раком толстой кишки, осложненным перифокальной воспалительной ин-
фильтрацией. Все оперативные вмешательства производились в отсроченном порядке после 
разрешения явлений острой толстокишечной непроходимости.  
        Небольшое число наблюдений больных с «забрюшинной колостомой» не позволяет нам 
делать определенных аргументированных заключений. При выполнении хирургического вме-
шательства в условиях ургентной хирургии: при наличии перифокального воспалительного ин-
фильтрата, инфицированного выпота в брюшной полости и явлений острой толстокишечной 
непроходимости, наложение этого вида колостомы вызывает большие возражения из-за опасно-
сти загрязнения забрюшинной клетчатки. 
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        На общем фоне низкого процента (4,1%) осложнений в области колостомы в основной 
группе по сравнению с контрольной, при всех видах ее формирования, наименьшее количество 
осложнений (4,5%) наблюдалось в группе больных, которым накладывали «внутрибрюшные 
плоские» колостомы с применением проводника Э.П.Рудина и А.С.Миронова при выведении 
кишки на переднюю брюшную стенку.   
        При формировании искусственного заднего прохода мы данный аппарат использовали в 44 
случаях. Из них у 25 стому накладывали на уровне кожи. В раннем послеоперационном перио-
де у этой группы больных у 1 (4%) пациента наблюдали частичную ретракцию плоской колос-
томы до уровня апоневроза. 
        Почти аналогичные данные получены у больных, которым после выведения кишки, погру-
женную в проводник на переднюю брюшную стенку, стому формировали с избытком; из 19 па-
циентов, оперированных таким путем, в ближайшем послеоперационном периоде у 1 (5,3%) 
развилось осложнение, связанное со стомой, в виде нагноения подкожной клетчатки.  
        Использование данного устройства позволяло исключить травму мягких тканей передней 
брюшной стенки и брыжеечного края толстой кишки при выведении ее на переднюю брюшную 
стенку. Полное помещение проксимальной культи в полости проводника сводило к минимуму 
контакт выводимого участка кишки с тканями раневого канала и тем самым предохраняло их 
от инфицирования.   
        Для профилактики гнойных параколостомических осложнений у 18 пациентов использо-
валась методика бесшовной колостомии по Н.Н.Каншину. Несмотря на наличие инфицирован-
ного выпота в брюшной полости и явлений толстокишечной непроходимости у этой группы 
больных в раннем послеоперационном периоде со стороны кишечной стомы осложнения не на-
блюдались. Марлевый валик удаляли после срастания выведенной кишки с брюшной стенкой. 
Этот метод колостомии выделяется своей простотой по технике выполнения и высокой эффек-
тивностью в условиях перитонита и кишечной непроходимости.           
        В основной группе больных за счет применения новых методов формирования концевой 
кишечной стомы число параколостомических осложнений снизилось – с 26,4% в группе срав-
нения до 4,1% больных в основной группе (P<0,05). Таким образом, в основной группе боль-
ных результаты колостомии были достоверно улучшены.      
        Если в группе сравнения присутствовал весь спектр осложнений, то в основной группе он 
не только уменьшился в количественном отношении, но и такие осложнении, как абсцесс и 
эвентрация полностью отсутствовали.  
        На основании полученных данных можно с уверенностью сделать заключение о том, что 
основным фактором, влияющим на частоту параколостомических осложнений, является способ 
формирования кишечной стомы.  
        Таким образом, наибольшее число ранних осложнений в области кишечной стомы (26,4%) 
наблюдается после стандартной (классической) методики колостомии с избытком («внутри-
брюшная столбиком»). Применение проводника Рудина-Миронова при формировании кишеч-
ной стомы, наложение «забрюшинной плоской» колостомы и бесшовной колостомы по 
Н.Н.Каншину по сравнению с общепринятым методом колостомии позволяет снизить процент 
ранних параколостомических осложнений в 6 раз (с 26,4% до 4,1%). 
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S u m m a r y 
 

THE METHODS OF THE FORMATION OF TERMINAL 
COLOSTOMY AFTER HARTMANN'S PROCEDURE 

N.Novruzov 
 
        Aim of the study was to test the results of various methods of terminal colostomy after Hart-
mann's procedure: among which are the «column» technique, with stitching of the edges of the perito-
neum to the skin in 72 patients who consisted of Group I; the formation of a «column» and «flat» sto-
ma by the ordinary method in 44 patients (using the container for the brought out intestine), with retro-
peritoneal passing of the intestine in 11 patients, and the «column» technique without sutures by 
N.Kansin in 18 patients who consisted of Group II. The frequency of early paracolostomy complicati-
ons in these groups of patients was 26,4% and 4,1%.The article shows the results of study of the cau-
ses of these complications, which formed the basis for improving the methods and techniques of the 
operation. Study of the results of the methods for the formation of terminal colostomy in Group II sho-
wed that it reduced significantly the number of early paracolostomy complications. 
 

* * * 
 

РЕАКЦИЯ ПЕЧЕНИ И ПОЧЕК  
НА ХИРУРГИЧЕСКУЮ И ОПУХОЛЕВУЮ АГРЕССИЮ 

 
У.А.Аббасова 

Национальный центр онкологии, г.Баку 
 

        Выработанная во время своего филогенетического развития реакция организма в отноше-
нии агрессии достигла максимальной действенности у высших животных и, в частности, у че-
ловека.  
        На нарушения некоторых гуморальных или функциональных констант, которые носят ост-
рый характер, вследствие тяжелой агрессии организм отвечает быстрой мобилизацией всего 
комплекса постагрессивных реакций. Нарушения функций печени и почек, которые являются 
причиной тяжелых метаболических и гуморальных расстройств, приводящие к нарушениям го-
меостаза наблюдаются при острой декомпенсации со стороны этих двух важных для жизни ор-
ганов. 
        Конфликт между организмом и различными вредными факторами окружающей его физио-
логической и биологической средой является причиной возникновения  болезни. 
        Существующие огромные функциональные, морфологические и биохимические запасы ор-
ганизма, которые мобилизуются и максимально используются при агрессиях с целью ограниче-
ния, устранения и компенсации постагрессивных функциональных и патоморфологических из-
менений, объясняет способность организма защищаться и компенсировать, лежащая в основе 
всех постагрессивных реакций [2]. Постепенно усовершенствованная во время онтофилогене-
тического развития реактивность организма объясняет способность мобилизации постагрессив-
ных реакций и наиболее важной среди общих реакций защиты – компенсации, по своим разме-
рам, является системная постагрессивная реакция. 
        Комплексные и многочисленные функциональные, биохимические и энзимные изменения 
на уровне всех органов и систем, создающих оптимальные условия для борьбы, ограничения и 
компенсации системного эффекта агрессии характеризует эту реакцию организма. Для обеспе-
чения функционирования органов и систем и для восстановления нарушенного равновесия, 
причиной которого является агрессия,  в первую очередь наблюдается повышенная интенсив-
ность катаболических процессов в результате чего образуется нужная организму энергия, а во 
вторую, организм полностью восстанавливает свои структурные компоненты и питательные ре-
зервы, благодаря поддерживающей терапии (supportive care) [1]. После хирургической агрессии 
наблюдаются метаболические нарушения, которые являются комплексными и отмечаются в от-
ношении всех видов обмена. Усиленный катаболизм протеинов, в результате чего, с одной сто-
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роны, повышается выделение азотистых производных, а с другой, наступают изменения кон-
центрации некоторых азотистых производных в крови, является наиболее часто встречающим-
ся нарушением метаболизма при хирургической агрессии. При нормальном функциональном 
состоянии печени и почек и умеренной интенсивности хирургической агрессии, вышеуказан-
ные изменения менее выражены, так как печень метаболизирует избыток промежуточных про-
дуктов обмена, а почки выполняют свою основную роль – выделение конечных продуктов об-
мена, в противовес случаю, когда деятельность печени и почек нарушается, и различные про-
дукты промежуточного обмена протеинов не метаболизируются или не могут выделяться в том 
ритме, в котором они образуются, в результате чего накапливаются в организме, приводя к тя-
желым последствиям, а именно, нарушению гомеостаза организма. Интенсивный катаболизм 
протеинов, который происходит в здоровых тканях, происходит и в опухолевой ткани, где они 
находятся в большом количестве в форме подвергшихся некрозу тканей, в крови, в гематомах 
или инфильтратах, а также в плазматических экссудатах. Дезаминирование в печени и почках 
происходит оксидативно. Глутамин, теряя аминовую группу на уровне печени, который входит 
в цикл Кребса-Гензелейта, синтезирует мочевину, вследствие чего происходит снижение ами-
ноацедемии и повышение выделения мочевины с мочой. 
        Расстройства липидного метаболизма под действием хирургической агрессии проявляет 
себя повышением концентрации холестерина и других продуктов липидного обмена. 
        Клиническая картина развития и выздоровления после хирургической агрессии обусловле-
на быстротой мобилизации и действенностью комплекса неспецифических местных и систем-
ных реакций защиты – компенсации. По этой причине знание постагрессивных реакций чрез-
вычайно важно для хирургической практики. 
        Синтезируя метаболические продукты при опухолевой агрессии и тем самым, покрывая 
недостаток необходимой энергии, печень еще раз выступает как ключевой орган всего организ-
ма. Детоксикация различных патологических веществ, разгружаемых в кровь в результате по-
рочного метаболизма, происходит также в печени. Печень, наряду с тем, что подвергается 
функциональной нагрузке, находиться также под патологическим нейродистрофическим, ток-
сическим и гемодинамическим влиянием в результате опухолевой агрессии. Главной причиной 
снижения кровоснабжения печени является уменьшение портального притока крови во время 
опухолевой агрессии, наряду с тем, что печень получает сниженное количество крови в резуль-
тате одновременного снижения дебита печеночной артерии. Отёк, присоединившийся к патоло-
гическому процессу, и, возникающий вследствие тяжелых гемодинамических печеночных рас-
стройств и изменения состояния полимеризации мукополисахаридов печеночной стромы, при-
водя к сдавлению синусоидного пространства, в результате чего уменьшается кровоснабжение 
печени, усугубляет общее положение. Эти расстройства притока крови создают опасность ги-
поксии печеночных клеток, главным образом потому, что портальная кровь содержит снижен-
ное количество кислорода вследствие более интенсивного расщепления оксигемоглобина на 
территории чревной артерии. Даже при других этиологических типах агрессии печеночная ги-
поксия является одним из факторов, который приводит к необратимым процессам. В результате 
действия гипофизо-кортико-супраренальных гормонов в результате опухолевой агрессии пе-
чень находится в состоянии функциональной перегрузки. Катехоламины, в свою очередь, огра-
ничивают антитоксические функции и функции связывания, благодаря их гликогенолитическо-
му действию. В таких условиях печень подвергается действию множества токсических влияя-
ний, так как в крови, поступающей в печень содержатся различные вредные вещества (серото-
нин, полипептиды, гистамин и др.), которые образуются в результате клеточного аутолизиса 
опухоли. Снижение у большинства ОБ общих протеинов в крови и, главным образом, вследст-
вие снижения глобулинов наблюдалось во многих исследованиях. Состояние некоторых энзи-
мов, тесно связанных с печеночной клеткой изменяется в сторону снижения их плазматической 
активности наряду со снижением их деятельности в печеночных клетках. Наблюдается также 
изменение желчеобразующей функции печени, характеризующееся повышением билирубина у 
онкологических больных (ОБ), осложненных кровотечением. 
        Почки также подвергаются разнообразным постагрессивным изменениям, обусловленным 
в большей мере интенсивностью агрессии. После хирургических вмешательств с точки зрения 
почечной активности, отмечаются небольшие изменения, состоящие в олигурии и некоторых 
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нарушений выделений Na+ и K+. У больных, которым своевременно не было оказано надлежа-
щей помощи, в зависимости от тяжести синдрома, от ранней диагностики и от целенаправлен-
ного лечения после объемных оперативных вмешательств, может появиться острая почечно-пе-
ченочная недостаточность с различным прогнозом. 
        Возникающие вследствие хирургической агрессии почечные расстройства, наряду с тем, 
что обусловлены вредным действием функциональной перегрузки почек, носящей ассоцииро-
ванный характер, обусловлен также нейродистрофическими, гемодинамическими и гормональ-
ными расстройствами. В результате усиления катаболических процессов, которые сопровожда-
ют стадию агрессии, образуются остаточные вещества, не выведенные из организма почечным 
путем. Образуются также нелетучие кислоты, которые вынуждают почечную функцию эконо-
мить ценные основания (Na+) и синтезировать дешевые основания (NH3). Почки синтезируют 
также вещества, обладающие непосредственным или косвенным (ренин) действием, содейству-
ющим восстановлению кровообращения. 
        Являясь одним из органов, приток крови к которому сильно снижен при процессах пере-
распределения крови, при агрессиях, перегрузка почек требует усиленного орошения, которое, 
однако, не осуществляется по вышеуказанной причине. Причиной ишемии почек являются ка-
техоламины, которые в зависимости от концентрации оказывают различное действие. Так, на-
пример, при умеренной хирургической агрессии ограниченные разрядки катехоламинов вызы-
вают преобладающее сужение афферентной артериолы, вместе с повышением фильтрованной 
фракции и сокращением малоизмененного притока мочи, даже в условиях снижения гломеру-
лярного фильтрования. Мочевые же канальцы, которые также находятся в ишемическом состо-
янии, вследствие изменения, испытывают влияние со стороны двух гормонов, которые в избыт-
ке вырабатываются в этом периоде, а именно альдостерона и антидиуретического гормона. Под 
влиянием антидиуретического гормона стимулируется повторное факультативное всасывание 
воды, а вследствие избытка альдостерона не повышается канальцевое всасывание солей и выде-
ление излишков K+.  
        Изучение функциональных возможностей печени и почек имеет большое значение для 
прогноза, а также при решении вопроса об объеме оперативного вмешательства и выборе анес-
тезирующего средства для наркоза. Так, например, около 75% ОБ страдают скрытой гепатопа-
тией, трудно выявляемой до операции даже ультрасовременными методами биохимического 
исследования крови [3]. Операция, наркоз, кровопотеря, различные послеоперационные ослож-
нения - это мощный стресс, пробуждающий скрытую  печеночную и почечную недостаточ-
ность, которая  в отдельных случаях может проявиться в виде острой печеночной и почечной 
недостаточности. 
        Литературные сведения относительно гепатонефротоксичности анестетиков крайне разно-
речивы и разнообразны, поскольку основаны на оценке функциональных проб печени и почек, 
не отражающих их истинного состояния. Современные исследования показывают, что весь 
комплекс функциональных изменений печени и почек следует связывать, прежде всего, с ги-
поксией тканей во время оперативного вмешательства. Даже протекающие без осложнений хи-
рургические вмешательства вызывают перегрузку печени и почек у больного с благополучным 
анамнезом. Сочетание патофизиологических процессов, обусловленных операционной трав-
мой, с нарушением гомеостаза, выраженным в различной степени при поражении печени и по-
чек, усложняет коррекцию водно-электролитного обмена при оперативных вмешательствах. 
        Обобщая вышеописанное, можно прийти к такому выводу, что печень и почки при недос-
таточном транспорте ей кислорода, т.е. ишемии, подвергается различным токсическим влияни-
ям и находятся   в состоянии функциональной перегрузки в период агрессии, в результате чего 
наблюдаются тяжелые нарушения различных видов деятельности вышеуказанных органов, не-
смотря на то, что эти органы обладают огромными морфо-функциональными резервами. Если 
же принять во внимание то, что до специфического лечения у ОБ наблюдались поражения пе-
чени и почек, носящие субклинический характер, то не вызывает сомнение тот факт, что после 
специфического лечения функциональное состояние печени и почек усугубляется. 
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        Проблема диагностики и лечения опухолей яичников сложна и чрезвычайно актуальна не 
только в связи с ростом частоты заболевания, но и тяжестью вызываемых ими нарушений ре-
продуктивной и других систем организма. Опухоли яичников являются часто встречающейся 
гинекологической патологией, занимающей второе место среди опухолей женских половых ор-
ганов. По данным различных авторов, частота опухолей яичников возрастает, и за последние 10 
лет увеличилась с 6 - 11% до 19 - 25% среди других опухолей половых органов [6,10,11]. Эти 
изменения являются причиной утраты трудоспособности, что обусловливает социальный и эко-
номический аспекты данной патологии.  
        Термин «опухоль яичника» является собирательным понятием, куда относятся как истин-
ные опухоли злокачественного и доброкачественного характера, так и просто ретенционные об-
разования.  
        В первую очередь необходимо выделить доброкачественные и злокачественные опухоли 
яичников. Деление это очень важно, так как имеются принципиальные различия в тактике веде-
ния и лечения больных доброкачественными и злокачественными новообразованиями яични-
ков.  
        Литература, посвященная новообразованиям яичников, обширна, однако значительная 
часть ее касается злокачественных опухолей, в то время как большинство новообразований 
яичников являются доброкачественными [5,12]. На их долю приходится около 75-87% от всех 
истинных опухолей яичников [7,8,14].  
        Несмотря на успехи, достигнутые в выявлении опухолей яичников, остаются трудности в 
дооперационном установлении истинной природы овариального образования. Частота предопе-
рационных ошибок для злокачественных опухолей яичников составляет 25-51%, для доброка-
чественных - 3-31,3% [13,16,17].   
        В настоящее время появились новые возможности ранней и более точной дифференциаль-
ной диагностики новообразований яичников, основанные на дальнейшей разработке и усовер-
шенствовании методов визуализации овариальных образований и иммунологических тестов 
[1,2,3,4,8,9].  
        В современных условиях одно из ведущих мест среди методов диагностики опухолей орга-
нов малого таза занимает ультразвуковое исследование (УЗИ) благодаря относительной просто-
те, доступности, неинвазивности и высокой информативности [3,6,11,14]. По данным литерату-
ры, точность трансабдоминальной эхографической диагностики заболеваний внутренних поло-
вых органов у женщин составляет 42 - 95% [9,18]. В настоящее время точность ультразвуковой 
нозологической диагностики объемных образований яичников составила при серозных и муци-
нозных цистаденомах - 80%, тератомах - 95,5%, эндометриоидных кистах - 97,2%. В последние 
годы отдают предпочтение трансвагинальной эхографии с применением акустических излуча-
телей [4,11]. При этой методике ультразвукового исследования выраженное ожирение или об-
ширный спаечный процесс в малом тазу не оказывают существенного влияния на визуализа-
цию матки и ее придатков.  Сравнительное изучение информативности ультразвукового иссле-
дования яичников трансабдоминальным и трансвагинальным доступами показало, что трансва-
гинальная эхография является более эффективной, потому что позволяет более четко опреде-
лить внутреннюю структуру яичниковых образований [4,14,18]. Дополнительным методом уль-
тразвуковой диагностики является цветное допплеровское картирование, которое позволяет ви-
зуализировать кровоток исследуемого органа с помощью ультразвуковой аппаратуры, снабжен-
ной допплеровским блоком. Таким образом, в современных условиях трансвагинальная эхогра-
фия является необходимым методом диагностики всех больных с подозрением на наличие опу-
холи яичников.  
        Другим неинвазивным методом диагностики опухолей яичников является компьютерная 
томография (КТ), позволяющая судить о локализации, размерах, соотношении опухоли малого 
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таза с соседними органами, степени распространения процесса и получить изображение труд-
нодоступных для исследования анатомических образований. Точность диагноза рака яичников 
при КТ составляет 92,3%, кист и кистом яичников - 94,2%, доброкачественных образований 
яичников солидного строения - 66,7%. Применение КТ позволило улучшить клиническую диаг-
ностику этих образований на 30,8%, 23,6% и 16,7% соответственно. Большое значение КТ име-
ет для дифференциальной диагностики опухолей от тубоовариальных абсцессов, когда матка и 
придатки представляют собой единый конгломерат.  
        По мнению отдельных авторов [1,13], разрешающая способность КТ в диагностике яични-
ковых образований находится в пределах 73 - 90%. КТ рекомендуется для уточнения топичес-
кой локализации опухолей яичников малых размеров. Метод незаменим и высокоэффективен, 
однако уступает по ширине охвата ультразвуковому исследованию из-за сложности самого ис-
следования и наличия дорогостоящего оборудования [8,9,17].  
        По сравнению с рентгеновской КТ другой метод исследования образований яичников – 
магнитно-резонансная компьютерная томография (МРТ) - не требует использования ионизиру-
ющего излучения и введения дополнительных контрактных средств. Широкая вариабельность 
плоскостей изображения, возможность качественной оценки структуры ткани, определения сте-
пени распространения опухолевого процесса, поражения лимфатических узлов обусловливает 
преимущества этого метода перед другими [1,9].  
        Сравнение результатов МРТ с результатами эхографии для диагностики опухолей и опухо-
левидных образований внутренних половых органов показало, что МРТ повышает точность ди-
агноза до 97 - 98% [5].  
        К одному из современных инвазивных методов визуализации опухолей и опухолевидных 
образований яичников относится лапароскопия.   
        Диагностическая лапароскопия применяется в тех случаях, когда возникают трудности в 
проведении дифференциальной диагностики опухоли или опухолевидного образования яични-
ков. Во время лапароскопии определяется исходная локализация образования, степень распро-
странения патологического процесса, проводится дифференциальная диагностика между опу-
холями матки и ее придатков, между забрюшинными и яичниковыми образованиями. По дан-
ным различных авторов, точность диагностики опухолей яичников с помощью лапароскопии 
находится в пределах 70 - 100% [4,5,9,17]. При этом максимальное число ошибочных заключе-
ний связано со спаечным процессом, который затрудняет или делает невозможным осмотр ор-
ганов малого таза и получение материала для цито- и гистологического исследования.  
        Некоторые авторы отмечают, что лапароскопическая диагностика злокачественного про-
цесса кистозных образований яичников достигает 100%, если при лапароскопии производить 
цитологическое исследование перитонеальной жидкости, пункцию и цистоскопию кист яични-
ков [5,6,12]. Указывается, что лапаромикроскопия отличается высокой разрешающей способ-
ностью и более информативна для раннего выявления рака яичников, чем обычная лапароско-
пия [6].   
        В последнее десятилетие в лабораторную практику прочно вошли методы иммуноанализа, 
позволяющие определить специфические белки, синтезируемые опухолями различного генеза, 
так называемые опухолевые маркеры. Установлено 4 типа онкомаркеров: плацентарные антиге-
ны (хориогонин, лактоген, гликопротеин беременности); метаболические маркеры (термоста-
бильная щелочная фосфатаза); онкофетальные антигены (альфа-фетопротеин, раковый эмбрио-
нальный антиген - СЕА); антигены мембранных структур опухолевых клеток (СА 125, СА 19 - 
9, СА 15 - 5, СА 12 - 4, МСА) [2,18]. Наибольшее число исследований касается онкоантигенов, 
ассоциированных со структурами мембран опухолевых клеток.   
        При сравнительном исследовании трех маркеров рака яичников - СА 125, СА 19 - 9 и СЕА 
– наилучшим оказался СА 125 [2].  
        Несмотря на высокую чувствительность определения СА 125 для диагностики рака яични-
ков, исследования показали, что нормальное содержание СА 125 в сыворотке крови не является 
достоверным показателем отсутствия у больных рака яичников. Ряд авторов утверждает, что 
исследование СА 125 отмечено при воспалительных заболеваниях половых органов, при эндо-
метриозе, при доброкачественных опухолях яичников. У больных с последними повышение 
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уровня СА 125 в крови выявлено в 22% случаев. При этом концентрация СА 125 в крови не от-
ражает характер доброкачественных изменений [18].  
        Исследование СА 125 в сыворотке крови дало ложноположительные результаты у 14,5% 
здоровых женщин [2,18]. Поэтому большинство авторов рекомендуют определение СА 125 для 
прогнозирования течения и выявления рецидивов заболевания при раке яичников. Соотноше-
ние до- и послеоперационного уровня СА 125 коррелирует с вероятно оставшейся частью опу-
холи размером менее 2 см.   
        С целью снижения ложноположительных и ложноотрицательных результатов исследова-
ния опухолевых маркеров предлагается сочетанное исследование СА 125, СЕА: СА 125 - для 
неслизистых эпителиальных опухолей, СЕА - для слизистых опухолей и опухоли Крукенберга. 
Одновременное определение СА 125, СЕА позволило разработать способ дифференциальной 
диагностики эндометриоза и рака яичников путем построения «треугольников онкогенности». 
Улучшению дифференциальной диагностики злокачественного поражения от доброкачествен-
ного способствует применение ультразвукового исследования в сочетании с уровнем СА 125, 
плацентарных антигенов [2,18].  
        С появлением на современном этапе новых хирургических методик и материалов изменил-
ся подход к лечению доброкачественных опухолей яичников. Эндоскопическая хирургия стала 
методом выбора при объемных образованиях в области придатков матки [5,7,11]. Несмотря на 
ее признание, до сих пор отсутствуют четкие критерии выбора лапароскопического доступа 
при доброкачественных опухолях яичников. Разноречивы данные относительно возраста боль-
ных, размеров опухолей яичников, влияния сопутствующих гинекологических заболеваний и 
спаечного процесса. Не отработаны такие этапы лапароскопического удаления опухолей яични-
ков, как пунктирование овариальных образований, обработка раны яичника, варианты примене-
ния хирургической энергии, извлечение опухоли, соблюдение абластики и т. д.  
        В доступной литературе отсутствуют обобщенные данные о послеоперационном монито-
ринге и отдаленных результатах после эндоскопических операций на яичниках.  
        Целью настоящего исследования явилось повышение эффективности диагностики и лече-
ния доброкачественных опухолей яичников и разработка современной тактики ведения боль-
ных с этой патологией.  
        МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Работа основана на клинико-лабораторном обследовании и хирургичес-
ком лечении 331 пациентки в возрасте от 15 до 57 лет с доброкачественными опухолями яичников. Лапа-
роскопический доступ использован у 170 (51,1%) женщин, лапаротомический – у 161 (48,9%). Истинные 
опухоли яичников встретились у 235 (71,1%) больных, в том числе у 155 (46,8%) – цистаденомы; у 18 
(5,4%) – фибромы, текомы; у 52 (15,7%) – зрелые кистозные тератомы. Опухолевидные процессы яични-
ков имели место у 96 (29,0%) больных, в том числе у 83 (25,1%) – эндометриоидные кисты яичников, у 
13 (3,9%) – кисты яичников (фолликулярные, желтого тела, простые). 
        Помимо общеклинического обследования, всем пациенткам до операции было проведено УЗИ орга-
нов малого таза с помощью аппаратов Toshiba SSA-240A, Aloka SSD-2000 (Япония) с трансабдоминаль-
ными и трансвагинальными датчиками частотой 3,5 и 5 МГц, 18 пациенткам – ТЦДК опухолей яичников. 
После хирургического лечения УЗИ выполнено 57 женщинам в сроки от 5 до 24 мес после операции. 43 
больным до операции проведена КТ. Изучены опухолевые маркеры в сыворотке крови СА 125 и СЕА у 
211 женщин до операции и у 145 женщин после операции.  
        Критерии выбора доступа для хирургического лечения анализировали на основании возраста, сопут-
ствующих соматических заболеваний, величины и структуры овариального образования, сопутствующих 
гинекологических заболеваний и характера спаечного процесса.  
        Закрытую лапароскопию как метод диагностики и хирургического лечения осуществляли по обще-
принятой методике под комбинированным эндотрахеальным наркозом. Использовали оборудование фир-
мы “Karl Storz” (Германия).  
        Во время лапароскопической операции у 170 больных использована биполярная методика примене-
ния тока высокой частоты.   
        Все овариальные образования подвергались гистологическому исследованию.  
        С целью непосредственного исследования послеоперационного состояния яичников нами выполне-
на контрольная лапароскопия у 50 женщин: ранняя – у 31 (62%) и поздняя – у 19 (38%).  
        О процессах заживления яичников судили на основании визуальной макроскопической оценки яич-
ников и клеточной реакции послеоперационного экссудата, цитоморфологическое исследование послед-
него проведено у 30 (17,6%) женщин.  
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        Отдаленные результаты прослежены у 81 женщины после резекции (частичной) яичников в сроки от 
5 мес до 5 лет, в том числе у 42 – после лапароскопии и у 39 – после лапаротомии.  
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Результаты исследования основаны на сравни-
тельном анализе двух однородных массивов данных о больных с доброкачественными опухоля-
ми и опухолевидными образованиями яичников, оперированных с помощью современной эндо-
скопической хирургии и путем традиционной лапаротомической методики.   
        Анализ анамнестических данных показал, что у больных с доброкачественными опухоля-
ми и опухолевидными образованиями яичников отсутствуют достоверные клинические симпто-
мы, присущие какой-либо одной опухоли, а при гинекологическом исследовании объемные об-
разования в области придатков матки обнаруживаются у 75% женщин. В связи с чем на первый 
план выступает роль УЗИ.  
        Точность нозологической диагностики объемных образований яичников с помощью транс-
вагинальной эхографии у обследуемых больных была следующая. Наиболее точный результат 
получен при эндометриоидных кистах яичников – (94,97%), на втором месте стояла диагности-
ка тератом (94,3%), на третьем цистаденом (90,9%), на четвертом – фибром и теком (76,5%), на 
последнем – диагностика простых кист (74,5%).  
        Результаты показали, что при доброкачественных овариальных образованиях ТЦДК харак-
теризуется наличием внутриопухолевого кровотока в 31,25% случаев, чувствительность метода 
составляет 71,4%, специфичность – 53,3%.  
        Установлено, что при доброкачественных опухолях яичников точность нозологической ди-
агностики при рентгенологической и магнитно-резонансной КТ при цистаденомах составила 
81,25 и 85,71% соответственно, при фибромах – 67 и 80,15%, при тератомах – 90,91 и 100%, 
при эндометриоидных кистах – 63,64 и 100%, при кистах яичников – 60 и 80% соответственно. 
        Анализ полученных данных свидетельствует, что при доброкачественных опухолях яични-
ков чувствительность онкомаркеров СА 125 и СЕА составила 36,0% соответственно, при опу-
холевидных процессах (без эндометриоидных кист) – еще ниже: 29,0%, при эндометриоидных 
кистах – она была несколько выше: 47,0% соответственно.  
        Таким образом, сочетанное использование методов визуализации (УЗИ, ТЦДК, КТ) и им-
мунологических методов исследования (онкомаркеры) позволяет осуществить нозологическую 
диагностику доброкачественных опухолей и опухолевидных образований яичников с высокой 
степенью точности.  
        Изучение критериев выбора различных хирургических доступов для удаления овариально-
го образования показало, что возраст больных для лапароскопии не лимитирован.  
        Изучение роли размеров овариальных образований в выборе хирургического доступа выя-
вило, что ограничений в размерах для лапароскопии нет. Установлено, что при лапароскопиче-
ском доступе главным являются не размеры овариальных образований, а выполнение адекват-
ного имеющемуся заболеванию объема операции, что указывает на значение структуры овари-
ального образования при выборе лапароскопического доступа. Так, при внутренней структуре, 
подозрительной на злокачественный процесс, что особенно важно при солидном или солидно-
кистозном строении опухоли, показан лапаротомический доступ.   
        Установлено, что сопутствующие соматические заболевания у больных с доброкачествен-
ными опухолями и опухолевидными образованиями яичников могут стать противопоказанием 
для лапароскопического хирургического доступа в связи с особенностями техники выполнения 
лапароскопии.   
        Изучение влияния сопутствующих гинекологических заболеваний на выбор лапароскопи-
ческого доступа свидетельствует о том, что они не влияют на выбор доступа, а лишь расширя-
ют объем оперативного вмешательства. При этом спаечный процесс не является противопока-
занием к лапароскопическому доступу.  
        Таким образом, факторами для отказа от лапароскопического доступа при опухолях и опу-
холевидных образованиях яичников являются обоснованное подозрение на злокачественный 
процесс и наличие сопутствующих соматических заболеваний для анестезии. Все остальные 
факторы имеют условное значение.  
        Анализ особенностей проведения эндоскопических операций при доброкачественных опу-
холях и опухолевидных образованиях яичников свидетельствует о высокой эффективности опе-
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ративного вмешательства лапароскопическим доступом. Последний позволяет в первую оче-
редь осуществить интраоперационную оценку овариального образования и дать увеличенную 
визуальную картину, характерную для каждой доброкачественной опухоли и каждого опухоле-
видного образования яичника. При лапароскопической визуальной картине правильный диаг-
ноз был поставлен при цистаденомах в 94,29% случаев, при фибромах – в 100%, при тератомах 
– в 94,03%, при эндометриоидных кистах – в 100%, при кистах – в 86,21%.   
        Все овариальные образования мы направляли на гистологическое исследование и оконча-
тельный диагноз ставили после получения гистологического ответа.  
        Объем эндоскопических операций при доброкачественных опухолях и опухолевидных об-
разованиях яичников был тот же, что и при традиционном лапаротомическом доступе. Частич-
ная резекция яичников произведена у 81% женщин, радикальные операции на придатках матки 
(овариэктомия, аднексэктомия) – у 19%. Мы оставляли яичник открытым в 100% случаев.  
        Извлекали образования через переднюю брюшную стенку.   
        Таким образом, выполнению эндоскопических операций на яичниках с минимальной трав-
мой способствуют применение наиболее щадящих хирургических энергий, тщательный гемо-
стаз, предупреждение ишемии тканей (отсутствие швов), использование при необходимости 
ареактивного шовного материала, противоспаечного барьерного материала (интерсид), предуп-
реждение попадания опухолевых тканей в брюшную полость (специальные контейнеры), тща-
тельное промывание брюшной полости.  
        Правомерность вышеперечисленного подтверждают ближайшие и отдаленные результаты 
эндоскопического хирургического лечения.  
        О более благоприятном течении раневого процесса при лапароскопическом доступе в срав-
нении с лапаротомией свидетельствовали достоверно (р меньше 0,05) быстрое (в 3,4 раза) купи-
рование болевого синдрома после операции, более редкое (в 4,3 раза) развитие паретического 
состояния кишечника, более ранняя (в 2,2 раза) нормализация температурной реакции, менее 
выраженные лейкоцитоз и сдвиг лейкоцитарной формулы влево с более быстрым возвращени-
ем к норме.  
        Послеоперационные осложнения встретились при эндоскопических операциях на яични-
ках в 2,6 раза реже по сравнению с традиционными операциями на яичниках. Более гладкое те-
чение послеоперационного периода способствовало сокращению (в 2-3 раза по сравнению с 
контрольной группой) пребывания больных в стационаре.   
        На основании данных контрольной лапароскопии выявлено, что участки некротических 
изменений яичников при лапароскопии встречались в 1,3 раза реже, спаечный процесс – в 1,7 
раза реже, клеточная реакция послеоперационного содержимого брюшной полости была выра-
жена в 1,2 раза меньше.   
        Отдаленные результаты показали, что после лапароскопических органосохраняющих опе-
раций на яичниках менструальная функция восстановилась у 35% больных, что было достовер-
но в 2,7 раза (р меньше 0,05) выше по сравнению с лапаротомией. Беременность имела место у 
47% женщин, что также было в 2,7 раза выше, чем при лапаротомии.  
        Рецидивы заболевания (цистаденомы и эндометриоидные кисты) при лапароскопии соста-
вили 4%, при лапаротомии – 16%. Их раннему выявлению способствовали УЗИ и онкомаркеры.  
        Результаты УЗИ показали, что после эндоскопической частичной резекции яичников они 
восстанавливаются в размерах и достоверно не отличаются от контроля.  
        Современная тактика ведения больных с доброкачественными опухолями яичников требу-
ет наиболее точной дифференциальной диагностики овариальных образований, в связи с чем 
возрастает значение ультразвукового сканирования. Однако, несмотря на технические возмож-
ности метода, процент неправильных результатов колеблется от 5,1 до 25,5. Наибольший про-
цент ошибок относится к кистам яичников и опухолям солидного строения. Поэтому УЗИ нель-
зя считать единственным методом диагностики. Его можно сочетать с допплерометрией, кото-
рая с большой степенью вероятности позволяет исключить злокачественный процесс. Для дета-
лизации целесообразно привлечение МРТ, которая на 14% точнее, чем рентгенологическая КТ.  
        Наличие в иммунодиагностике теста на онкомаркеры не дает возможности уточнить гисто-
логическое строение доброкачественных опухолей яичников, но делает их ценными для исклю-
чения рака яичников.  
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        Основной метод лечения данной патологии - хирургический.  
        Если раньше ограничениями для лапароскопии при опухолях яичников считали возраст 
больных, размеры образования, сопутствующие гинекологические заболевания, спаечный про-
цесс, то теперь все эти факторы приобрели условное значение.  
        Лапароскопическая хирургия яичников в настоящее время стала методом выбора при ова-
риальных образованиях, что подтверждается многими авторами. Для лучшего выполнения це-
лесообразно соблюдать этапность эндоскопических операций на яичниках и использовать раз-
личные технические средства на каждом этапе. Рассечение и коагуляцию тканей можно выпол-
нять с использованием различных видов хирургической энергии: механической (ножницы, 
скальпель), электрической (биполяр, аргонусиленный коагулятор), ультразвуковой (ультразву-
ковой скальпель). Наилучший эффект дает применение аргонусиленного коагулятора и ультра-
звукового скальпеля, что подтверждено данными экспериментального исследования.  
        Большинство авторов рекомендуют зашивать раневую поверхность яичника [10,11,15]. Ис-
следования показали, что швы не нужны, так как в результате полноценной коагуляции раневая 
поверхность яичника сокращается, а края разреза яичника имеют тенденцию к смыканию. 
        На более благоприятное течение раневого процесса при лапароскопическом доступе по 
сравнению с лапаротомическим указывают более быстрое купирование болевого синдрома, бо-
лее редкое развитие пареза кишечника, более ранняя нормализация температурной реакции, ме-
нее выраженные лейкоцитоз и сдвиг лейкоцитарной формулы влево с более быстрым возвраще-
нием к норме, более короткий послеоперационный койко-день. Выявлена зависимость этих по-
казателей от использования различных видов энергии, шовных и барьерных материалов.  
        Тактика ведения больных с доброкачественными опухолями яичников определяется на 
этапе обследования и требует не только установления наличия опухоли, но и наиболее раннего 
ее выявления с предполагаемым морфологическим строением. Диагностика включает в себя об-
щеклинические методы обследования, трансабдоминальное и трансвагинальное ультразвуковое 
сканирование, трансвагинальное цветное допплеровское картирование, магнитно-резонансную 
томографию, лапароскопию, определение онкомаркеров СА 125, СЕА.  
        Основным методом лечения доброкачественных опухолей яичников остается хирургичес-
кое вмешательство. Доступом выбора для оперативного лечения яичниковых образований явля-
ется лапароскопический доступ при условии обеспечения необходимого объема операции, аде-
кватного выявленной патологии.  
        Разработанные этапность и усовершенствование техники лапароскопической хирургии 
яичников позволяют выполнять операции с минимальной травматизацией органов и тканей.  
        Мониторинг ближайших и отдаленных результатов лапароскопической хирургии яичников 
свидетельствует об улучшении результатов хирургического лечения по сравнению с традици-
онным лапаротомическим доступом.  
        Отдаленные результаты показывают, что после лапароскопии происходит анатомо-функ-
циональное восстановление яичников. Для раннего выявления рецидивов целесообразно ис-
пользовать УЗИ, уровни онкомаркеров СА 125, СЕА.  
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S u m m a r y 
 

MODERN METHODS OF DIAGNOSIS AND TREATMENT 
OF PATIENTS WITH BENIGN TUMORS OF OVARIES 

N.Kerimova, I.Kafarov, S.Garashova 
 

        Was observed approachs to management of 331 females with benign tumors of ovaries. Laparos-
copic operations was applied to 170 females (51,1%) and laparotomic 1 – 161 (48,9%). The study has 
established that laparoscopic approach is a miniinvasive effective organ-preserving surgical treatment. 
 

* * * 
 

YUİNQ SARKOMASININ KLİNİK-RENTGENOLOJİ XARAKTERİSTİKASI 
 

Ə.T.Əmiraslanov, A.Y.Qazıyev, A.Ə.Əmiraslanov, E.C.Axundov 
Azərbaycan tibb universiteti, Travmаtologiya və Ortopediya Klinik Xəstəxanası, Bakı ş. 

 
        Birincili bədxassəli sümük şişləri insanda bədxassəli şişlərlə xəstələnmənin ümumi struktorunda 
az bir faiz (1-4%) təşkil edir, lakin aqressiv klinik gedişə və erkən metastaz verməsinə görə fərqlənir 
[1,6,7]. Yuinq sarkoması sümük sarkomalarının ümumi strukturunda payı müxtəlif rəqəmlərlə ifadə 
edilir, lakin böyük əksər ədəbiyyat mənbələrində bu şişin osteogen sarkomadan sonra ikinci və ya os-
teogen sarkoma və xondrosarkomadan sonra üçüncü ən çox yayılan sümük şişi olması göstərilir. Belə 
ki, N.N.Trapeznikov və b. (1983), Y.N.Solovyov (1982), E.M.Azouz (1983) kimi müəlliflərin məlu-
matlarına görə, sümük sarkomaları ilə xəstələnmənin strukturunda Yuinq sarkoması 13-20,8% osteo-
gen sarkoma və xondrosarkomadan sonra üçüncü yeri tutur [5,6,8]. Digər mənbələrə görə Yuinq sar-
koması uşaqlarda və yeniyetmələrdə birincili sümük şişlərinin 10-15% təşkil edir, pediatrik praktikada 
sümük sisteminin bədxassəli yenitörəmələrinin strukturunda ikinci yeri tutur [3,4,9,10]. 
        Yuinq sarkoması aqressiv klinik gedişlə xarakterizə edilir, ən çox uşaq və gənc yaşlarda rast gəli-
nir [1,2,4,6,7]. Qeyd edilən xüsusiyyətlər Yuinq sarkomasının sümük onkologiyasının mühüm sahələr-
dən birinə çevrilmiş və bu patalogiyanin histogenezi, klinikası, diaqnostikası və müalicəsi ilə bağlı 
tədqiqat işlərinin aparılması daim aktuallaşdırmışdır. 
        Tədqiqatın məqsədi. Hazırkı tədqiqatın məqsədi öz təcrübəmizə əsaslanaraq, Yuinq sarkomasının 
klinik-rentgenoloji xarakteristikasının öyrənilməsindən ibarət olmuşdur. 
        MATERIAL VƏ METODLAR. Hazırki tədqiqata 1998-2007-ci illərdə Azərbaycan Tibb Universitetinin 
Onkoloji Dispanserində Yuinq sarkoması diaqnozu ilə müayinə və müalicə olmuş xəstələrin (68 xəstə) material-
ları daxil edilmişdir.Bütün xəstələr kompleks klinik, laborator, instrumental, o cümlədən rentgenoloji, USM, la-
borator və morfoloji, zəruri hallarda KT və MRT müayinələrdən keçmişdir. 
        Əvvəlcə xəstələrdən anamnez toplanmış, xəstəliyin ilk əlamətləri, sümük nahiyəsində ağrı və onun xarakte-
ri, paraneoplastik sindromlar, elecə də xəstələrdə hospitalizasiya qədərki mərhələdə aparılan müayinə və müali-
cənin xüsusiyyətləri aydınlaşdırılmışdır. Zədələnmə nahiyəsinə baxış və palpasiya ilə şiş və ya şişkinliyin olma-
sı, onun ölçüləri müəyyənləşdirilmişdir, zədələnmə nahiyəsində dərinin və ətraf funksiyanın vəziyyəti qiymətlən-
dirilmişdir. 
        Bütün xassələrdə zədələnmə nahiyəsinin 2 proyeksiyada rentgenoqrafiyası aparılmışdır ki, bu müayinə ilə 
sümükdə zədələnmənin lokalizasiyasını, və prosesin böyümə istiqamətini, elecə də müəyyən dərəcədə ətraf toxu-
malara münasibətini aydınlaşdırmaq mümkün olmuşdur.Həmçinin bütün xəstələrdə döş qəfəsi orqanlarının rent-
genoqrafiyası aparılmışdır.Bundan başqa, ehtiyac olduqda bir sıra xəstələrdə həm də digər sümüklərinin rentge-
noqrafiyası aparılmışdır (ağrıların olmasına görə). 
        Tədqiqata daxil olan xəstələrdə həmçinin zədələnmə nahiyəsinin və regionar linfadüyünləri sahəsinin USM-
si aparılmışdır.USM sümük iliyi şişlərində şişin yumşaq toxuma komponentinin ölçü və xarakterini müəyyənləş-
dirməyə imkan vermişdir.Xarakter xüsusiyyət sümük iliyi şişləri zamanı şişin yumşaq toxuma komponentinin 
geniş əsasda sümüyün kortikal təbəqəsinə söykənən hipoexogen mufta şəklində görünməsi olmuşdur ki, bu da 
diferensial diaqnostik əhəmiyyət kəsb edir. Bəzi xəstələrdə kompyuter tomoqrafiyası və maqnit-rezonans tomo-
qrafiyası aparılmışdır.Bütün xassələrdə biopsiya aparılaraq götürülmüş materialın sitoloji müayinəsi aparılmış-
dır. Punksion biopsiya tədqiqata daxil olan xəstələrin əksəriyyətində prosesin xarakterini müəyyənləşdirməyə 
imkan vermişdir. Digər tərəfdən, bütün xastələrdə trepanobiopsiya və açıq (cərrahi) biopsiya ilə götürülmüş ma-
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terialın histoloji müayinəsi aparılaraq zədələnmənin xarakteri və sümük iliyin şişinin histoloji tipi müəyyənləşdi-
rilmişdir. Diaqnoz materialın immunohistokimyəvi müayinəsi ilə dəqiqləşdirilmiş və təsdiq edilmişdir. 
        NƏTICƏLƏR VƏ MÜZAKIRƏ. Tədqiqata sümük lokalizasiyalı, klinikaya daxil olarkən uzaq 
metastazı olmayan xəstələr daxil edilmişdir. Xəstələrin əksər hissəsi kişi cinsli xəstələr olmuşdur (43 
xəstə - 63,24%). Qadın cinsli xəstələrin sayı 25 olmuşdur (36,76%). Xəstəliyə kişilərdə qadınlara nis-
bətən 1,72 dəfə çox təsadüf edilmişdir. 
        Xəstəliyin yaşı 4-37 arasında tərəddüd etmiş, orta hesabla 17,8 yaş təşkil etmişdir.Xəstələrin yaş 
qrupları üzrə paylanması aşağıdakı qaydada olmuşdur: 10 yaşa qədər - 4 xəstə (5,88%), 11-15 yaş – 14 
xəstə (20,59%), 16-20 yaş – 35 xəstə (51,47%), 21-25 yaş - 9 xəstə (13,24%), 26-30 yaş - 3 xəstə 
(4,41%), 31-35 yaş - 2 xəstə (2,94%), 36-40 yaş - 1 xəstə (1,47%) (cədv.1). 
         
Cədvəl 1. Yuinq sarkomalı xəstələrin ümumi xarakteristikası 

Xəstələri sayı Xəstələrin xarakteristikası 
Mütləq  % 

Kişi 43 63,24 

ci
ns

i 

Qadın 25 36,76 
≤  10 4 5,88 

11 - 15 14 20,59 
16 - 20 35 51,47 
21 - 25 9 13,24 
26 - 30 3 4,41 
31 - 35 2 2,94 Y

aş
 q

ru
pl

ar
ı 

36 - 40 1 1,47 
Orta yaş (il) 

min-max 
17,8 

4 – 37 
Cəmi 68 100 

    
        Göründüyü kimi,Yuinq sarkomasına böyük əksər hallarda həyatın 2-ci 10-illiyində təsadüf edil-
mişdir (49 xəstə, 72,06%). 77,94% hallarda Yuinq sarkomasına  sümüklərin inkşafı və formalaşması 
dövründə (yəni 20 yaşa qədər) rast gəlinmişdir. 21 yaşdan başlayaraq xəstələnmə kəskin azalmış, xü-
susilə 26 yuxarı yaş qruplarında az sayda xəstələnmə hadisələri qeydə alınmışdır. 30 yaşdan sonra cə-
mi 3 xəstələnmə hadisəsi qeydə alınmışdır ki, bu da bütün xəstələnmə hadisələrinin cəmi 4,41% təşkil 
etmişdir. Beləliklə, 30 yaşa qədər xəstələr bütün xəstələrin 95,59% təşkil etmişdir. 
        Şişin skelet sümüklərində lokalizasiyasından asılı olaraq Yuinq sarkomalı xəstələrin paylanması 
aşağıdakı qaydada olmuşdur: bud sümüyü - 24 xəstə (35,29 %), qamış sümüyü - 8 (11,76%), incik sü-
müyü - 7 (10,29%), bazu sümüyü - 9 (13,24%), mil sümüyü - 3 (4,41%), dirsək sümüyü – 1 (1,47 %), 
çanaq sümükləri – 10 (14,71%), kürək sümüyü – 2 (2,94%), körpücük sümüyü – 1 (1,47%), qabırğalar 
– 3 (4,41%). 
        Göründüyü kimi, Yuinq sarkoması 76,47% hallarda (68 hadisənin 52) ətrafların uzun borulu sü-
müklərində lokalizasiya olunmuşdur. Bu zaman şiş çox hallarda uzun borulu sümüklərin metadiafizar 
hissəsində lokalizasiya etmişdir. Belə ki, uzun borulu sümüklərdə olan 52 zədələnmə hadisəsinin 36 
(göstərilən sümüklərdə olan zədələnmə hadisəsinin 69,23%) şiş sümüyün metadiafizar hissəsində yer-
ləşmiş, 16 xəstədə (30,77%) şişin diafizar lokalizasiyası aşkar olunmuşdur.Aşağı ətraf sümükləri daha 
çox zədələnmişdir. 
        Diqqəti cəlb edən məqamlardan biri Yuinq sarkomasının 27,94% hallarda (19 xəstədə) diz oyna-
ğını əmələ gətirən sümüklərdə (bud sümüyünün distal, baldır sümüklərinin proksimal nahiyələri) yer-
ləşməsi olmuşdur. Ədəbiyyat məlumatlarına görə, osteogen sarkoma zamanı bu rəqəm 80% yaxın təş-
kil edir [1,6,7]. 
        Yuinq sarkoması az hallarda yastı sümükləri (çanaq sümükləri, qabırğalar, kürək sümüyü) zədə-
ləmişdir. Belə ki, tədqiqata daxil olan xəstələr arasında cəmi 15 hadisədə (22,06%) şiş yastı sümükləri 
zədələmişdir. 
        Yuinq sarkoması zamanı xəstəliyin ilk klinik əlamətləri başladıqdan diaqnozun qoyulmasına qə-
dərki müddət 1 aydan 14 aya qədər tərəddüd etmişdir.Təxminən hər 4 xəstənin 1 bu müddət 3-6 ay, 
əksər hallarda isə (63,24% xəstələrdə) 6-12 ay təşkil etmişdir (cədv.2). 
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Cədvəl 2. Yuinq sarkomalı xəstələrdə xəstəliyin ilk əlamətləri  
başladıqdan diaqnozun qoyulmasına qədərki müddət 

Xəstələrin sayı Müddət 
Mütləq  % 

≤  1 ay 3 4,41 
1 - 3 ay 4 5,88 
3 - 6 ay 16 23,53 
6 - 12 ay 43 63,24 
>  12 ay 2 2,94 

 
        Tədqiqata daxil olan Yuinq sarkomalı xəstələrdə xəstəliyin klinik əlamətləri 3-cü cədvəldə тəq-
dim etmişdir. 
 
Cədvəl 3. Yuinq sarkomalı xəstələrin klinik əlamətləri 

Xəstələrin sayı Klinik əlamətlər 
Mütləq  % 

Xəstəliyin başlanğıcı: 
kəskin 

tədricən 

 
14 
54 

 
20,59 
79,41 

Ağrılar olanda: 59 86,76 
Kəskin 13 19,12 

Küt 46 67,65 
Şiş 47 69,12 

Ətraf funksiyanın pozulması 45 66,18 
Şiş üzərində dəri dəyişiklikləri 22 32,35 

Nevralgiya 2 2,94 
Bədən temperaturunun yüksəlməsi 31 45,6 

Ümumi zəiflik 19 27,94 
Bədən kütləsinin azalması 7 10,29 

  
        Yuinq sarkomalı xəstələrin 48,53% anamnezində travma olduğunu qeyd etmişlər. 
        Ağrılar tədqiqata daxil olan 68 Yuinq sarkomalı xəstənin 59 (86,76%) qeydə alınmışdır. Ağrı təx-
minən hər 5 xəstənin 1 (13 xəstə - 19,12) kəskin xarakterli olmuş, böyük əksər xəstələrdə isə (46 xəstə 
- 67,65%) küt xarakterd olmuşdur. 47,06% hallarda (32 xəstə) ağrılar xəstəliyin ilk əlaməti olmuşdur. 
Xəstəliyin başlanğıc dövrlərində əksər hallarda ağrılar zəif intensivlikli olmuşdur. Bu zaman bəzi xəs-
tələrdə ağrıların intensivliyinin zəifləməsi və hətta müvəqqəti olaraq ağrıların tam itməsi müşahidə 
edilmişdir.Belə ki, tədqiqata daxil olan Yuinq sarkomalı xəstələrin 6 (8,82%) başlanğıc dövrlərdə zə-
dələnmə nahiyəsində müşahidə edilən ağrıların qısa müddətə tam itməsini qeyd etmişlər. Xəstəlik in-
kişaf etdikcə, ağrıların intensivliyinin artması, daimi xarakter alması və yaxından yerləşən oynaqda 
funksiya pozğunluğu törətməsi müşahidə edilmişdir. 
        Xəstəliyin ikinci, ən çox təsadüf edilən simptomu şiş olmuşdur. Bu simptom tədqiqata daxil olan 
68 Yuinq sarkomalı xəstənin 47 (69,12%) qeydə alınmışdır. Xəstələrin 30,88% bu simptom xəstəliyin 
ilk əlaməti olmuşdur. Xəstələrdə şişin ölçüləri fərqlənmiş və xəstələrin bir qrupunda zədələnmə nahiy-
yəsində cüzi şişkinlikdən başlamış, digər qrupunda iri şişkinlik və deformasiyaya qədər tərəddüd et-
mişdir (axırıncı hallarda şişin yaxşı təşəkkül tapmış yumşaq toxuma komponenti müşahidə edilmişdir). 
        Yuinq sarkomasının 3-cü ən çox təsadüf edilən simptomu ətraf funksiyasının pozulması olmuş-
dur. Bu simptom tədqiqata daxil olan Yuinq sarkomalı xəstələrin 45 (66,18%) müşahidə edilmişdir. 
        Xəstələrin çoxunda şiş üzərində yumşaq toxumalar şişkin olmuşdur. Xəstələrin əksəriyyətində şiş 
üzərində dəri dəyişiklikləri müşahidə edilməmişdir. Bununla yanaşı, təxminən hər 3 xəstənin 1 (22 
xəstə - 32,35%) şiş üzərində dəri dəyişiklikləri, o cümlədən yerli hiperemiya, hipertermiya və dərialtı 
venaların genişlənməsi müşahidə edilmişdir. 
        Yuinq sarkomalı 2 xəstədə periferik sinirlərin şiş tərəfindən sıxılması ilə əlaqədar nevralgiya mü-
şahidə edilmişdir. Şiş 1 xəstədə bud, 1 xəstədə isə incik sümüyündə lokalizə olunmuşdur. Hər iki xəstə 
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onkoloji klinikaya daxil olana qədər nevralgiya diaqnozu ilə müalicə almışlar (xəstələrin 1 yaşayış sa-
həsi üzrə poliklinikada, digər qeyri-onkoloji müalicə müəssisəsində). 
        Xəstəlik inkişaf etdikcə, bədən temperayurunun yüksəlməsi, ümumi zəiflik və bədən kütləsinin 
azalması kimi ümumi simptomlar müşahidə edilmişdir. 
        Bədən temperaturunun yüksəlməsi tədqiqata daxil olan Yuinq sarkomalı xəstələrin 45,6% müşa-
hidə edilmişdir. 27,94% xəstələrdə ümumi zəiflik müşahidə edilmiş, cəmi 7 xəstədə (10,29%) isə bə-
dən kütləsinin azalması qeydə alınmışdır. 
        Yuinq sarkomalı hər 5 xəstənin 1 (14 xəstə - 20,59%) xəstəlik kəskin başlamış, temperatur 38-
400C qədər yüksəlməsi, zədələnmə nahiyəsində ağrılar, şişkinlik, hiperemiya, hipertermiya, flüktasiya 
müşahidə edilmişdir. Kəskin iltihabi prosesi xatırladan bu əlamətlər qanda iltihabi prosesə xarakter 
müvafiq dəyişikliklərlə, o cümlədən, leykositoz, ECS artması ilə müşayiət edilmişdir. Bu zaman xəstə-
liyin klinik əlamətləri osteomielitdən demək olar ki, fərqlənməmişdir. Kəskin başlanğıc zamanı diqqəti 
cəlb edən məqamlardan biri xəstəliyin gedişinin tsiklik xarakterə malik olması olmuşdur. Belə ki, kəs-
kin iltihabi prosesi xatırladan əlamətlər müəyyən müddətdən sonra (orta hesabla 10-15 gündən sonra) 
azalmış, zədələnmə nahiyəsində iltihabi prosesin zəifləməsi, temperaturun enməsi və bəzi xəstələrdə 
normallaşması, lokal ağrıların, şişkinliyin, hiperemiya və hipertermiyanın azalması və bir sıra hallarda 
hətta itməsi müşahidə edilmişdir. Lakin qısa müddətdən sonra yenidən prosesin şiddətlənməsi və kəs-
kin iltihabi prosesi xatırladan əlamətlərin təkrar olunması müşahidə edilmişdir. 
        Yuinq sarkomalı hər 5 xəstənin 4 (54 xəstə - 79,41%) isə xəstəlik tədricən başlamış, sümüyün şiş-
lə zədələnmiş nahiyəsində zəif intensivlikli, küt və tez keçən ağrılar və cüzi şişkinlik müşahidə edil-
mişdir. Lakin vaxt keçdikcə və xəstəlik inkişaf etdikcə ağrıların intensivliyinin artması və daimi xarak-
ter alması, elecə də zədələnmə nahiyəsində şişkinliyin artması müşahidə edilmişdir. 
        Qeyd etmək lazımdır ki, Yuinq sarkomasının klinikası şişin lokalizasiyasından asılı olaraq fəqli 
xüsusiyyətlərə malik olmuşdur. Belə ki, şişi qabırğalarda lokalizasiya eden 3 Yuinq sarkomalı xəstədə 
ilk olaraq döş qəfəsi nahiyəsində ağrılar müşahidə edilmiş, bunlardan 2 xəstədə ağrılar bazu və qabır-
ğaaltı nahiyələrə irradiasiya etmiş və 1 xəstə vərəmə şübhə ilə yaşayış yerində müayinə olunmuşdur. 
        Beləliklə, Yuinq sarkomasının klinik əlamətləri spesifik simptomların olmaması və çoxmüxtəlif-
liliklə xarakterizə edilmişdir. Xəstəliyin xarakter simptomları ağrı (86,76% xəstələrdə müşahidə edil-
mişdir), şiş (69,12% xəstələrdə qeydə alınmışdır) və ətraf funksiyasının pozulması (66,18% xəstələrdə 
müşahidə edilmişdir) olmuşdur. 
        Rentgenoloji şəkli. Yuinq sarkomasının rentgensemiotikası şişin skelet sümüklərində yerləşmə-
sindən, sümükdə əmələ gəldiyi yerdən, şişin inkişaf mərhələsindən asılı olaraq çox müxtəlifliyi ilə xa-
rakterizə edilmişdir. Tədqiqata daxil olan xəstələrdə rentgenoloji əıamətlərin Yuinq sarkomasının sü-
müyün daxilində böyüdüyü dövrdə və ətraf yumşaq toxumalara yayilaraq sümükdən xaric yumşaq to-
xuma komponentinin təşəkkül tapdıgı dövrdə xüsusiyyətləri aşkar edilmişdir. Yuinq sarkoması osteo-
litik xarakterli şiş olduğundan, sümüyün dağılması və reaktiv osteogenez əlamətləri çoxluq təşkil et-
mişdir. Yuinq sarkomasının sümük əmələgətirmə xassəsi olmadığından, bu patologiyada müşahidə 
edilən müxtəlif əmələgətirmə prosesləri reaktiv xarakter daşımışdır. 
        Xəstəliyin erkən rentgenoloji simptomlarından biri sümük iliyi kanalının genişlənməsi olmuşdur. 
Yuinq sarkomasının klassik rentgenoloji mənzərəsi şişin uzun borulu sümüklərdə yerləşməsi zamanı 
müşahidə edilmişdir. Şiş eyni zamanda bir neçə yerdən inkişaf eden, sümük iliyi kanalı boyunca da-
marlar üzrə yayılan və bir-biri ilə birləşən düyünlər şəklində olmuşdur. Bu zaman baxmayaraq ki, sü-
mük iliyi boşluğu patoloji prosesə cəlb olunmamışdır, rentgenoloji müayinədə sümük iliyi kanalının 
genişlənməsi təəsüratı yaranmışdır ki, bu da qeyd edildiyi kimi xəstəliyin erkən simptomu olmuşdur. 
        Sümüyün destruksiyası əksər hallarda özünü xirdaocaqlı destruksiya şəklində göstərmişdir. Bu 
simptom tədqiqata daxil olan 68 Yuinq sarkomalı xəstənin 57 (83,82%) aşkar edilmiş və özünü “burun 
dəlikləri” fomasında oval formalı xırda destruksiya ocaqları şəklində göstərmişdir. Destruksiya ocaq-
larının dəqiq sərhədləri və skleroz sahələri olmamışdır. Bununla yanaşı, 14 xəstədə (20,59%)ətrafında 
skleroz sahəsi olan, aydın hüdudlu, dairəvi, daxilində əsasən nazik, az hallarda isə kobud arakəsmələr 
olan, iri lövhəyəbənzər destruksiya müşahidə edilmişdir. İriocaqlı destruksiya əsasən metadiafizar lo-
kalizasiyalı və müəyyən hallarda çanaq lokalizasiyalı şişlərdə müşahidə edilmişdir. İriocaqlı destruksi-
ya bəzi hallarda xirdaocaqlı destruksiya fonunda, bəzi hallarda isə onsuz müşahidə edilmişdir. Diafizar 
lokalizasiyalı şişlərə nisbətən metadiafizar lokalizasiyalı şişlərdə metafizar hissənin qabıq qatının daha 
tez dağılması və şişin yumşaq toxumalara daha tez sirayət etməsi və bu zaman çox vaxt iriocaqlı dest-
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ruksiya müşahidə edilmişdir. Bu zaman qığırdaq böyümə zonası uzun müddət baryer rolunu oynaya-
raq destruksiyanın epifizə yayılmasının qarşısını almış, çox az hallarda destruksiya epifizdə də müşa-
hidə edilmiş, lakin bu vaxt oynağın zədələnməsi müşahidə edilməmişdir. Qeyd etmək lazımdır ki, şiş 
prosesinin sümüyün kənarlarına və yumşaq toxumalara yayılmadığı dövürdə sümük destruksiyası pe-
riostal sümük törəməsi altında gizlənmiş və rentgenoloji mənzərədə zəif görünmüş, şiş ətraf yumşaq 
toxumalara yayıldıqda isə destruksiya ocaqları aydın görünmüşdür. Yuinq sarkoması zamanı xəstələr-
də dəqiq sərhədləri olmayan, sümük iliyi kanalı boyunca yayılmağa meylli sümük destruksiyası müşa-
hidə edilmişdir. Şiş prosesi inkişaf etdikcə sümüküstlüyüaltına sirayət etmiş, sümüküstlüyü şiş prosesi-
nə cəlb edilərək destruksiya prosesinə məruz qalmışdır. Şiş prosesinin inkişafı ilə əlaqədar sümüküst-
lüyünün müxtəlif reaksiyası müşahidə edilmişdir. Belə ki, xəstələrin bir qrupunda - 37 xəstədə 
(54,41%), şiş toxumasının sümüküstlüyünə təkrar sirayət etməsi və kəskin reaktiv sümükəmələgəlmə 
prosesi ilə əlaqədar boylama-paralel lövhəcik şəklində qatlı və ya “soğanaqşəkilli” periostoz müşahidə 
edilmişdir.Bu simptom Yuinq sarkomasının xarakter rentgenoloji əlaməti olub, diafizar lokalizasiya 
şişlərdə prosesin başlanğıc mərhələsində, sümükdən kənara yayılmadığı və şişin yumşaq toxuma kom-
ponentinin təşəkkül tapmadığı dövürdə müşahidə edilmiş, periostal sümük toxuması dağıldıqda (hansı 
ki, şişin yumşaq toxumaya yayılması ilə müşayiət edilir) və şişin sümükdən kənar komponenti təşək-
kül tapdıqda isə bu simptom müşahidə edilməmişdir. 
        32 xəstədə (47,06%) reaktiv sümükəmələgəlmə prosesi özünü sümüyün boylama oxuna perpendi-
kulyar yerləşmiş çoxsaylı spikula şəklində göstərmişdir. Bu simptom şişin sümüyün hüdudlarından kə-
nara yayıldığını sübut eden əlamət olmuş və şiş uzun borulu sümüyün diafizinin orta hissəsində yerlə-
şən bütün xəstələrdə və çanaq lokalizasiyalı xəstələrin çoxunda (6 xəstədə) müşahidə edilmişdir. Xa-
rakter xüsusiyyət spikulaların kortikal təbəqənin səthi boyunca eyni uzunluqda və qalınlıqda perpendi-
kulyar yerləəşməsi, sümüyün geniş bir sahəsində müşahidə edilməsi və diafiz boyunca bərabər paylan-
ması olmuşdur. 
        Yuinq sarkomasının sümükdən kənar yayıldığını göstərən dolayı əlamətlərdən biri də osteogen 
sarkomanın patoqnomonik əlamətlərindən olan “Kodman üçbucağı və ya sipəri”-nin müşahidə edilmə-
si olmuşdur. 
        Bu simptom tədqiqata daxil olan Yuinq sarkomalı xəstələrin 29 (42,65%) müşahidə edilmiş və 
sümüyün kompakt təbəqəsinin xarici defekti ilə şişin sümükdənxaric komponentinin sərhəddində əmə-
lə gələn osteofitləri xarakterizə etmişdir. Bu simptom patoloji ocağın kənarında yerləşən reaktiv peri-
ostal artmaları əks etdirməklə, sümüyün boylama oxu ilə bucaq təşkil eden sipər və ya üçbucaqşəkilli 
çıxıntı görünüşünə malik olmuşdur. “Kodman üçbucağı və ya sipəri” müşahidə edilən xəstələrin əksə-
riyyətində şişin metadiafizar lokalizasiyası müşahidə edilmişdir. 
        Yastı sümüklərdə lokalizasiya edən Yuinq sarkomasının rentgensemiotikası müəyyən xüsusiyyət-
lərlə xarakterizə edilmişdir. 
        Çanaq sümüklərində lokalizasiya edən Yuinq sarkomasının rentgensemiotikası bu sümüklərin 
struktur-anatomik xüsusiyyətlərinin mürəkkəbliyi ilə əlaqədar olaraq fərqlənmiş və rentgendiaqnostika 
çətinlik törədərək müəyyən xüsusiyyətlərlə xarakterizə edilmişdir. Tədqiqata daxil olan çanaq lokali-
zasiyalı Yuinq sarkomalı xəstələrdə şişin sümüyün hüdudlarından kənara çıxması ilə əlaqədar olaraq 
bütün hallarda yumşaq toxuma komponenti müşahidə edilmişdir. Bu zaman qalça sümüyü darağı və 
cismi oraqşəkilli kölgə görünüşünə malik olmuşdur. Çanaq sümüklərində sümüküstlüyü möhkəm ol-
madığından, şişin sümükdən kənara çıxması bütün xəstələrdə qeydə alınmışdır. 
        Ümumiyyətlə, çanaq sümüklərinin Yuinq sarkoması zamanı sümükdə destruksiya ocaqları və re-
aktiv sümükəmələgəlmə prosesləri xəstələrdə müxtəlif nisbətdə müşahidə edilmiş və bununla əlaqədar 
3 növ dəyişiklik qeydə alınmışdır: osteoplastik, qarışıq və osteolitik. 
        Çanaq lokalizasiyalı Yuinq sarkomalı xəstələrin hamısında (10 xəstə) sümük destruksiyası müşa-
hidə edilmişdir. 7 xəstədə xırdaocaqlı destruksiya və 3 xəstədə (osteolitik variantlı xəstələrdə) iriocaqlı 
destruksiya müşahidə edilmişdir. Çanaq lokalizasiyalı şişlər zamanı periostal reaksiyaların təzahürü 
fərqlənmişdir. Belə ki, qeyd edildiyi kimi, çanaq sümüklərində sümüküstlüyü möhkəm olmadığından 
xəstələrdə soğanaq şəkilli periostoz müşahidə edilməmişdir. Lakin 6 xəstədə ulduzşəkilli spikulalar 
qeydə alınmışdır. Çanaq lokalizasiyalı şişlərdə enostal sümükəmələgətirmə zəif nəzərə çarpmış və os-
teoplastik variantlı 2 xəstədə aydın nəzərə çarpmışdır. 
        Yuinq sarkoması qabırğalarda lokalizasiya edən 3 xəstədə qabırğalarda qeyri-düzgün sərhədli de-
struksiya ocağı müəyyən edilmiş və şişin yumşaq toxuma komponentinin qabırğalara nisbətən simmet-
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rik yerləşməsi müşahidə edilmişdir. Xarakter xüsusiyyətlərdən biri şişin yumşaq toxuma komponenti-
nin döş qəfəsi daxilinə inkişaf etməsi olmuşdur, plevra boşluğunda maye aşkar edilmişdir. Tədqiqata 
daxil olan 8 Yuinq sarkomalı xəstədə (11,76%) patoloji sınıq müəyyən edilmişdir. 
        Beləliklə,Yuinq sarkomasının rentgensemiotikası çoxmüxtəlifliyiy ilə xarakterizə edilmiş, şişin 
sümükdən lokalizasiyasından, sümüyün hansı hissəsində yerləşməsindən, yayılma dərəcəsindən asılı 
olmuşdur. Klassik rentgenoloji mənzərə yalnız uzunborulu sümüklərdə yerləşən şişlər zamanı müşahi-
də edilmişdir. Bu xəstəlikdə müşahidə edilən sümüyün dağılması və reaktiv osteogenez siptompları 
patoqnomonik deyil və bir sıra digər sümük şişlərində və sümüyün qeyri-şiş xəstəliklərində də müşahi-
də edilə bilər. Yastı sümükərdə yerləşən Yuinq sarkoması zamanı da rentgensemiotika patoqnomonik 
olmamışdır. 
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CLINICAL AND ROENTGENOLOGIC CHARACTERISTICS OF YUING SARCOMA 
A.Amiraslanov, A.Gaziyev, A.Amiraslanov, E.Akhundov  

 
        The clinic signs of the Yuing sarcoma were characterized with its non specific symptoms and 
multi varieties. The characteristic symptoms of the disease were ache (86,76% was observed in the pa-
tients), tumour (69,12% was observed in the patients) and the shattering of the extremity function 
(66,18% was observed in the patients). Roentgen semiotics of the Yuing sarcoma was characterized 
with the multi variety and was depend on the localization of the tumour in the bone, locating of the tu-
mour in which part of the bone and its extension level. Classical roentgenologic view was observed 
only during the tumours located in the long cortical bones. The collapsing of the bone and reactive os-
teogenesis symptoms which observed during this disease are not pathognomonic and may be observed 
in the several bone tumours and nonneoplastic diseases of the bone. Roentgen semiotics was not pa-
thognomonic while Yuing sarcoma located in the flat bones.  
 

* * * 
 

СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 
ФИБРОГИСТИОЦИТАРНЫХ ОПУХОЛЕЙ МЯГКИХ ТКАНЕЙ 

 
А.Т.Амирасланов, Э.Э.Ибрагимов, С.В.Абдыева 

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 
 
        По определению научного комитета ВОЗ, под термином «мягкие ткани» подразумеваются 
все внескелетные неэпителиальные ткани организма, за исключением ретикулоэндотелиальной 
системы и опорной ткани внутренних органов. Несмотря на то, что мягкие ткани составляют 
50%  массы тела, занимая значительный объем, удельный вес возникающих из них опухолей 
весьма невелик. Опухоли мягких тканей составляют 2-5% всех новообразований взрослых лю-
дей, у детей они более значительны и составляют 15-24,5%. Опухоли различной морфологичес-
кой структуры имеют характерные особенности роста и распространения, которые необходимо 
учитывать в процессе диагностики и лечения. При диагностике и классификации фиброгистио-
цитарных опухолей возникают значительные трудности. Это связанно со сравнительно редкой 
встречаемостью этих новообразований, но более важно обилие вариантов их строения, как зло-
качественных, так и доброкачественных; морфологическое сходство различных по происхож-
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дению новообразований друг с другом; наличие довольно большой группы опухолеподобных и 
так называемых псевдосаркоматозных процессов. Актуальность данной темы обусловлена тен-
денцией увеличения частоты фиброгистиоцитарных опухолей мягких тканей во многих стра-
нах, значительным увеличением частоты заболеваемости и смертности, а также многообразием 
факторов риска развития данного онкологического заболевания. В настоящее время иммуно-
морфологический метод нашёл применение при изучении эпителиальных, миогенных и нейро-
генных опухолей, т.е. опухолей любой тканевой принадлежности. В этом ряду огромное значе-
ние имеет фактор некроза опухоли и интерлейкины-цитокины, продуцируемые различными им-
мунокомпетентными клетками. Центральное место в иммуноморфологическом изучении цито-
кинов занимает выяснение тканевой принадлежности опухоли и степени её дифференцировки. 
Помимо теоретической значимости, воздействие цитокинов на опухолевый процесс имеет 
большое практическое значение для определения прогноза и выбора адекватного лечения.  
        Будущий прогресс в диагностике и излечении этих сложных и трудных опухолей представ-
ляется связанным с совершенствованием технических возможностей, прежде всего в области 
иммуногистохимии и клеточно-мембранных маркеров с более широким применением ультра-
структурных исследований и их комплексным сочетанием. В настоящее время васкулярный эн-
дотелиальный фактор роста (VECF) представляет собой ключевую мишень при лечении опухо-
левых заболеваний. Хотя в опухолевом ангиогенезе участвует много ростовых факторов, уста-
новлено, что васкульярный эндотелиальный фактор роста (VECF) является самым мощным и 
доминирующим медиатором этого процесса. Секреция опухолью VECF приводит к стимуляции 
роста эндотелиальных клеток и увелечению проницаемости капилляров и, наконец, к  образова-
нию новых кровеносных сосудов (ангиогенез), который играет основную роль в росте опухоли 
и последующим процессе метастазирования. Новые сосуды снабжают опухоль кислородом и 
питательными веществами, позволяя ей расти, поражать соседние ткани и метастазировать. 
Васкулярный эндотелиальный фактор роста (VEGF) выполняет свои функции через тирозин-
киназовые рецепторы, расположенные в мембране эндотелиальных клеток. VECF является од-
ним из самых важных стимуляторов ангиогенеза в разнообразных по характеристикам тканях. 
Антиангиогенная терапия - принципиально новый подход к лечению онкологических заболева-
ний. Он позволяет остановить процесс формирования кровеносных сосудов в опухоли, лишить 
её возможности дальнейшей жизнедеятельности и предотвратить развитие метастазов. Кроме 
того, антиангиогенная терапия дополнила бы современные методы лечения, в частности химио-
терапию и противоопухолевую биотерапию, увеличив проникновение препаратов в опухолевые 
клетки благодаря обратному развитию аномального сосудистого русла опухоли и снижению 
внутриопухолевого давления. Противоопухолевый препарат, Avastin (Бевацизумаб) - это ре-
комбинантное гуманизированное, моноклинальное антитело к васкулярному эндотелиальному 
фактору роста, который является ключевым регулятором ангиогенеза опухоли. Avastin ингиби-
рует связывание (VECF) васкулярного эндотелиального фактора роста с его рецепторами на по-
верхности эндотелиальных клеток, что приводит к снижению васкуляризации и угнетению рос-
та опухоли. 
        В ряду диагностических методов имеют значение анамнестические сведения, т.е. упомина-
ние о предшествующей травме или инъекции лекарственного вещества. Первым этапом диаг-
ностики является сбор жалоб и анамнеза. Наиболее часто больные, обращаются за врачебной 
помощью, обнаружив у себя безболезненную опухоль. У 3/2 больных опухоль является первым 
и единственным симптомом заболевания. Иногда к этому присоединяется неврологическая 
симптоматика, если опухоль сдавливает или прорастает магистральные нервы, сосудистые рас-
стройства при сдавлении магистральных сосудов. При поражении надкостницы и кортикально-
го слоя появляются боли, характерные для костной патологии. При вовлечении в опухолевый 
процесс капсулы сустава, нарушается его функция. Из-за видимой безобидности опухоли при 
её обнаружении, как со стороны больного, так и врачей  общей  лечебной сети часто допуска-
ются диагностические ошибки. Довольно обычно при фиброгистиоцитарных опухолях диагноз 
звучит как киста, липома, ушиб, миозит, гематома и т.д.  Если, есть болевой синдром, нередко 
больных длительное время лечат по поводу «неврита», «плексита», неполное обследование, от-
сутствие онкологической настороженности и ошибочный диагноз ведут к неправильной лечеб-
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ной тактике, т.е. применению физиотерапевтических процедур, нерадикальных оперативных 
вмешательств, рассечению опухоли в связи с предполагаемым абсцессом или гематомы.  
        Инструментальные методы обследования. Рентгенологическое исследование. Обзорные 
снимки, рентгенограммы органов грудной клетки, рентгенография. Обычная рентгенограмма 
позволяет обнаружить тень опухоли, выявить изменения в костях. 
        Ультразвуковое исследование опухолей мягких тканей. Это высокоинформативный метод 
диагностики как первичного, так и поражения регионарных зон. Он позволяет получить объём-
ное представления о распространенности опухолевого процесса, т.е. определить границы опу-
холи, глубину её  залегания, связь с костью и сосудисто-нервным пучком, структуру опухоли, 
характер опухоли.  
        Компьютерная томография даёт возможность получения довольно четкого изображения 
тканей, на которых дифференцируются границы опухоли, её взаимоотношение с подлежащими 
и окружающими тканями. Для уточнения степени распространения злокачественной фиброгис-
тиоцитомы и доброкачественной фиброгистиоцитомы важную информацию несут эхография и 
рентгенологические исследования.  
        Магнитно-резонансная томография. Является перспективным методом диагностики, кото-
рая даёт наиболее полную информацию о соотношении опухоли и смежных тканей. При злока-
чественных опухолях мягких тканей основным является морфологическая верификация диагно-
за (пункционная биопсия для цитологического исследования, ножевая биопсия). Получение ма-
териала для морфологической диагностики осуществляется путем пункционной биопсии (аспи-
рационной). К преимуществам метода аспирационной биопсии следует отнести малую травма-
тичность и простоту получения материалов, а также отсутствие необходимости в сложных ин-
струментах. В 95% случаев цитологически устанавливается диагноз злокачественной природы 
опухоли, в 88% можно говорить о степени дифференцировки опухоли и в 75% - о гистологичес-
ком подтипе опухоли.  
        При изучении диагностики фиброгистиоцитарных опухолей мягких тканей следует особо 
обратить внимание на необходимость тесного контакта морфологов с клиницистами, от кото-
рых зависит полнота и адекватность взятия биопсии, полноценность клинического исследова-
ния.  
        Гистологические методы в настоящее время являются наиболее достоверными для поста-
новки точного диагноза и для предсказания клинического течения, не устраняют необходи-
мость сбора клинической информации. Клиническое течение фиброгистиоцитарных опухолей 
мягких тканей характеризуется определенной вариабельностью. В одних случаях опухоль пос-
ле хирургического удаления упорно рецидивирует в течении многих лет,  у других наоборот 
вскоре после удаления опухоли через некоторое время выявляется рецидив, для третьих харак-
терно длительное безрецидивное течение заболевание послехирургического или комбинирован-
ного лечения.   
        Основные трудности в дифференциальной диагностике фиброгистицитарных опухолей 
мягких тканей возникают при отличии их от других злокачественных новообразований. К со-
жалению, указать определенные клинико-диагностические ориентиры, позволяющие надёжно 
дифференцировать злокачественной и доброкачественной фиброгистиоцитомы от других опу-
холей мягких тканей, в настоящее время не представляется возможным. Только интеграция 
всех морфологических и клинических данных, полученных при тесном соотрудничестве клини-
циста и патологоанатома, служит гарантией установления точного диагноза и обеспечения ле-
чения больных. Окончательное распознавание патологического характера опухолевого процес-
са остаются за морфологическим исследованием. Многие вопросы, связанные с  лечением боль-
ных с фиброгистиоцитарной опухолью до сих пор не решены, что объясняет актуальность про-
блемы.  Комплекс лечебных мероприятий зависит в первую очередь от гистологического типа 
опухоли, размера опухоли, степени злокачественности, глубины инвазии, которые являются ос-
новными параметрами, характеризующими течение опухолевого процесса. В лечебную прог-
рамму злокачественной фиброзной гистиоцитомы мягких тканей обязательно должно входить 
оперативное лечение (по возможности радикальное), локальная лучевая терапия и химиотера-
пия. При доброкачественной фиброзной гистиоцитомы мягких тканей в лечебную программу 
входит оперативное лечение, а в дальнейшем динамическое наблюдение. 
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        Проблема лечения фиброгистиоцитарных опухолей мягких тканей заключается в том, что 
фиброгистиоцитарные опухоли обнаруживают высокую склонность к рецидивированию. Точ-
ный объём удаляемых нормальных тканей вокруг опухоли для предупреждения рецидива не из-
вестен. Высокая частота рецидирования в значительной мере обусловлена тем, что иногда хи-
рурги, удаляя первичную опухоль, не всегда учитывают описанные выше особенности роста и 
распространения новообразований мягких тканей. Даже в случаях, достигнутых для визуально-
го и пальпаторного обследования, до 80% больных поступают в специализированные лечебные 
учреждения с рецидивами или продолженным ростом после нерадикального лечения. Даже в 
случаях, доступных для визуального и пальпаторного обследования , до 80% больных поступа-
ют в специализированные лечебные учреждения с рецидивами или продолженным ростом пос-
ле нерадикального лечения.В результате, имеет место пересечения тяжей опухолевой инфильт-
рации, теряющихся в окружающих тканях или имплантация опухолевых клеток в ране, приво-
дящая к возникновению множественных рецидивных узлов. Таким образом, рецидивы обычно 
представляют собою не удаленные при эксцизии остатки опухоли. Наряду с этим, часть позд-
них рецидивов, по мнению Н.Н.Петрова являются «по существу не возвратом старого, а воз-
никновением нового заболевания на той же почве, где когда–то возникла первичная злокачест-
венная опухоль». Большей частью, рецидивные узлы не достигают значительной величины, так 
как больные, понимая опасность заболевания, не медлят с обращением к врачу. Несомненно, 
что способность к образованию рецидивов тесно связанно с гистологической структурой и ха-
рактером роста опухоли. И поэтому при лечении фиброгистиоцитарных опухолей мягких тка-
ней следует ориентироваться на следующие основные правила.  
        1.Лечение больных с фиброгистиоцитарной опухолью мягких тканей должно осуществ-
ляться только в специализированном онкологическом учреждении, которое располагает всеми 
видами диагностики и лечения. 
        2.При планировании оперативного вмешательства, необходимо учитывать анатомические 
особенности распространения опухолевого процесса, придерживаясь принципа трёхмерного 
удаления с сохранением целостности «капсулы опухоли» (радикальное удаление опухоли с от-
сутствием гистологических данных за наличие опухоли по краям резекции). 
        Выбор метода лечения больных фиброгистиоцитарными опухолями мягких тканей опреде-
ляется локализацией опухолевого процесса, его распространенностью и общим состоянием 
больного. 
        При фиброгистиоцитарных опухолях мягких тканей используются 2 типа операций -  орга-
носохраняющие и калечащие. Органосохраняющие операции являются более распространен-
ным видом хирургического вмешательства, чем калечащие. В последнее время повысился инте-
рес к выполнению сберегательных операций при локализации опухоли  на конечности как пер-
вичной, так и рецидивной. При простом удалении опухолевого узла рецидивы возникают в 60-
90% случаев. Радикальная резекция с достаточным запасом тканей вокруг опухоли позволяет 
снизить процент рецидивов до 25-30%. После ампутации и экзартикуляции рецидивы возника-
ют в 8-10% случаев. Широкое иссечение опухоли является основным методом лечения фибро-
гистиоцитарных опухолей. Эффективность комбинированной химиотерапии (в частности, соче-
тание доксорубицина, цисплатин, винкристина, циклофасфана) может достигать 40%. Практи-
чески во всех режимах лечения химиотерапия сочетается с хирургическим этапом. Лучевая те-
рапия в комбинации с хирургическим лечением позволяет снизить процент рецидирования до 
3,3-19%. Лучевая терапия в комбинации с хирургическим удалением опухоли применяется в 
пред- и послеоперационном периоде. 
        Задачами предоперационного облучения являются: 
        1. Снижение злокачественного потенциала опухоли за счёт гибели анаплазированных, хо-
рошо оксигенированных, наиболее радиочувствительных клеток и изменения биологических 
свойств клеток, сохранивших жизнеспособность после суб- и потенциально летальных повреж-
дений. 
        2. Тотальное повреждение субклинических очагов опухоли. 
        3. Уменьшения объёма, отграничение, купирование параканкрозного воспаления. 
        Интервал между предоперационной лучевой терапией и операцией составляет не более 
2,5-3 недель. 
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        Задачами послеоперационной лучевой терапии являются разрушение гипотетических дис-
семинированных в ране опухолевых клеток для предупреждения развития рецидивов и метаста-
зов, а при нерадикальных операциях - разрушение оставленных порций опухоли. Послеопера-
ционную лучевую терапию проводят через 2-3 недели при наличии окрепшего послеоперацион-
ного рубца. 
        Среди ведущих причин запоздалого лечения злокачественных опухолей мягких тканей, ос-
новными являются поздняя обращаемость больных и недостаточная онкологическая насторо-
женность врачей общей лечебной сети, что приводит к значительному числу диагностических 
ошибок (около 45%). 
        Для своевременного выявления рецидива целесообразно динамическое наблюдение, вклю-
чающее систематический осмотр больного и ультразвуковое исследование. 
        Таким образом, можно прийти к такому выводу, что ранняя диагностика и правильная так-
тика лечения уменьшает число калечащих операций и улучшает показатели отдаленных резуль-
татов, позволяет увеличить число органосберегательных операций и повысить  качество жизни 
у этой категории больных.  
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MODERN PROBLEM OF DIAGNOSIS AND TREATMENT 
OF FIBROGISTIOSITAR TUMOR OF SOFT TISSUE 

A.Amiraslanov, E.Ibragimov, S.Abdiyeva 
 

        Among diagnostically methods, the leading place in initial observation of patients with soft tissue 
tumor assign a part to aspiration biopsy, the information of which reach 95%. The main role for the 
definition of degree of spreading of tumor plays the methods of radial irradiation (USI, KT, MRT). 
The problem of treatment of fibrogistiositar tumor of soft tissue is in that they reveal high susceptibili-
ty to relapse. High frequency to relapse in a considerable extent conditioned by that sometimes surge-
ons, ablating initial tumor not always take into account described above peculiarity of grows. Among 
leading reasons of lade treatment of fibrogistiositar tumor of soft tissue is taking medical advice lade 
and insufficient oncologist carelessness of doctors of common medical system that bring to a consider-
able number of diagnostically mistakes.       
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ИЗУЧЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ХЕЛАТОРНОЙ  
ТЕРАПИИ ПРИ ВТОРИЧНОМ ГЕМОСИДЕРОЗЕ 

 
Д.А.Байтаева 

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

        Перегрузка организма железом значительно ухудшает клиническое течение таких тяжелых 
заболеваний, как β-талассемия, серповидно–клеточная анемия, миелодисплазии и другие нас-
ледственно–обусловленные стойкие анемические синдромы. Во всех случаях регулярных тран-
сфузий эритроцитарной массы избыток железа (Ж) накапливается в органах и тканях представ-
ляя серьезную угрозу для жизни больного. На помощь приходит хелаторная терапия, которая 
способствует снижению концентрации Ж. в организме до уровня, когда его индуцированная 
токсичность не развивается [2,9,10,11,12]. Установлено, что это так называемое «свободное» 
Ж., обладающее каталитическим свойством и легко образующее комплексы  с хелаторами. Дос-
тижение безопасного тканевого уровня Ж. занимает много месяцев или лет при использовании 
современных режимов хелации [3,5,18]. Сердечная недостаточность на сегодня является наибо-
лее частой причиной смерти при трансфузионной перегрузке Ж. И мало, что известно о взаимо-
отношениях между уровнем Ж. в миокарде и прогнозом. Большую прогностическую информа-
цию несет определение корреляции запасов Ж. в печени. Уровень Ж. более 15 мг/г сух. вещес-
тва ассоциировано с высоким риском поражения миокарда [12]. Компьютерная томография пе-
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чени была предложена как неинвазивный метод измерения запасов Ж. в тканях. Количество Ж. 
в печени определяемое с помощью ядерно-магнитного резонанса (ЯМР) коррелирует с данны-
ми полученными путем измерения количества Ж. в биоптатах печени. Для достижения отрица-
тельного баланса Ж. (0,4–0,5 мг/кг ежедневной экскреции Ж. у трансфузионно–зависимых па-
циентов) два ключевых пула Ж. нуждаются в воздействии хелаторов: 1) внутриклеточной ла-
бильный пул Ж., который при перегрузке Ж. является производным лизосомального катаболиз-
ма ферритина. Гепатоциты являются главными клетками отложения Ж. [10,11]. Следовательно, 
печень служит ключевым органом-мешенью для хелаторной терапии. Согласно исследованиям 
M.Pippard [15] экскреция Ж. с калом при введении комплексона развивается в результате хела-
ции печеночно-клеточного Ж. из лабильного внутриклеточного пула. 2) большой пул хелатиру-
емого Ж.–метаболизм эритроцитов в макрофагах [2,3]. У здоровых людей  20 мг. Ж. отдается 
макрофагам печени, селезенки и костного мозга, каждый день. Это количество увеличивается 
при неэффективном эритропоэзе, но снижается в результате проведения гипертрансфузионных 
режимов при талассемических синдромах [5]. Поэтому следует считать, что клинические про-
явления β-талассемии зависят от тяжести анемии и степени перегрузки Ж. Вместе с тем у тран-
сфузионно-независимых пациентов анемии плохо коррелириует с тяжестью отложения Ж. из-за 
избыточной желудочно-кишечной абсорбции элемента. Из всех хелаторов только десферал 
(Дф) имеет широкое применение в клинике. Дф-сидерофор, природного происхождения пере-
носчик Ж., продуцируемый микроорганизмом Streptomyces pilosus. Одна молекула Дф присо-
единяет 1 атом Ж. Следовательно, 1 гр. Дф может связать почти 93мг Ж. [6,14,16]. Целью нас-
тоящего исследования явилось определение степени зависимости проводимой хелаторной тера-
пии от функционального состояния печени. 
        МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. На протяжении многих лет (1986–2007 г.) проводилось изучение влия-
ния  ДФ на запасы Ж. в организме 660 больных большой и промежуточной формами β–талассемии 
(табл.1). Явления вторичного гемохроматоза подтверждались данными биопсии печени и МРТ. Значи-
тельные запасы Ж. в организме больных подтверждались высоким уровнем сывороточного железа (СЖ), 
коэффициента насыщения белка трансферрина железом (КНТ), сывороточного ферритина (СФ). Они 
коррелировали с нарушенными АлТ, АсТ, щелочной фосфатазой (ЩФ) и тимоловой пробой, характери-
зующими функциональное состояние печени. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Из-за короткого периода полувыведения Дф приме-
няли в виде продолжительной инфузии как подкожно, так и внутривенно с целью достижения 
значительной экскреции Ж. и поддержания отрицательного баланса элемента при продолжаю-
щихся трансфузионных отложениях Ж. Ночные п/к инфузии Дф. по крайней мере 5 ночей в не-
делю способствовали значительном экскреции Ж. с мочой даже у маленьких детей для поддер-
жания низкого общего количества Ж. в организме. Для этих пациентов этот факт имел большое 
значение из-за опасности развития фиброза печени. Поэтому п/к инфузии в дозе 40 мг/кг за 8-
12 ч. стали у наших больных стандартной схемой. Объяснение происходящему может быть сле-
дующим: Дф является сам по себе гидрофильным, и это свойство вместе с большим молекуляр-
ным весом означает, что поступление в клетки и внутриклеточные органеллы обычно медлен-
ное и занимает несколько часов для достижения равновесия. Но поступление в гепатоциты быс-
трое, вероятно в связи с облегченным процессом, делая доступ к внутрипеченочному Ж. отно-
сительно эффективным. Нами в процессе работы были определены показания для в/в назначе-
ния Дф. больным β-талассемией: А. Абсолютные: 1. тяжелая перегрузка Ж. когда СФ постоян-
но превышает 2500 нг/мл, а Ж. в печени >15 мг/г сух. вещества. 2. Существенное поражение 
сердца (данные Эхо КГ): аритмия, либо сердечная недостаточность. Б. Дополнительные: слож-
ности с проведением регулярных подкожных инфузий; период беременности; активный вирус-
ный гепатит и планируемая трансплантация костного мозга. При в/в введении доза Дф. состав-
ляла 50 мг/кг/сут. в теч. 7 дней в нед., непрерывно. После начала п/к терапии Дф, выделение Ж. 
с мочой заметно подало сразу после трансфузий эритроцитарной массы в обследуемой группе 
пациентов с β-талассемией. Результаты наводят на мысль, что мобилизация отложенного Ж. 
для удовлетворения потребностей в нем при стимуляции эритропоэза может повышать доступ-
ность Ж. для хелации с мочой. Следовательно, адаптация времени хелаторной терапии к транс-
фузионному циклу не является необходимой. Параллельно больным β-талассемией назначали с 
лечебной целью витамин С, увеличивающий почечную экскрецию Ж., индуцированную Дф.    
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Таблица 1. Влияние приема различных доз Дф на основные  
биохимические показатели крови 

              Форма заболевания 
Показатели 

Большая форма 
β-талассемии (п=30) 

Промежуточ.форма 
β-талассемии (п=30) 

до Дф 45-62; 54,5±2,9 30-50 
40,8±1,7 Сывороточн.железо,  

(СЖ) мкмоль/л  после Дф 39-51; 43±3,2 27-44 
38±0,17 

до Дф 39-49; 39±2,1 54-64 
56,2±1,1 Общая железо связ. способ. 

Сыв-ки (ОЖСС), мкмоль/л после Дф 39-44 
40 ± 0,26 

63-68 
65 ± 0,1 

до Дф 90-125 
112 ± 24,3 

61-82 
67,3 ± 0,21 Коэффициент насышения 

тра-нсферрина железом 
(КНТ), % после Дф 83-106 

91 ± 21,1 
54-79 

59 ± 0,2 

до Дф 360-2500 
1210 ± 191 

320-2300 
1090 ± 164 Сывороточный ферритин 

(СФ), мкг/л после Дф 290-1350 
998 ± 189 

250-998 
397 ± 10,6 

Исходная сидероурия,  
мг/24 час до Дф от полного отсутствии 

до 0,11 0,14 – 0,18 

Десфераловый тест, мг/24 
час 

на 1000мг 
до Дф 

3,53-5,47 
3,88 ± 0,01 

3,67-4,45 
3,91 ± 0,02 

до Дф 263-575; 277 ± 0,5 199-432; 215 ± 0,5 АлТ(н моль(с.л) после Дф 217-292; 224 ± 0,5 191 ±351; 206 ± 0,5 

до Дф 130-261; 141 ± 0,05 118-193 
122 ± 0,04 АсТ (н моль(с.л) 

после Дф 120-193 
137 ± 0,05 

108-176 
119 ± 0,02 

до Дф 210-336 
237 ± 0,2 

185-274 
199 ± 0,09 Щелочная фосфатаза (ед) 

после Дф 190-259 
212 ± 0,15 

110-180 
162 ± 0,07 

до Дф 35-76 
48 ± 0,18 

14-65 
33 ± 0,09 Тимоловая проба (ед) 

после Дф 28-42 
35 ± 0,15 

9-50 
12 ± 0,05 

 
        Оптимальным является его назначение после проведения одного предварительного цикла 
хелаторной терапии. При этом необходимо учитывать возрастание токсичности Дф при исполь-
зовании больших доз аскорбиновой кислоты. Мы рекомендуем применять дозу аскорбиновой 
кислоты 2-5 мг/кг, что составляет 50 мг для детей в возрасте до 10 лет и 100 мг – старше 10 лет, 
и это является невысокой дозой. Препарат целесообразно назначать только в дни лечения Дф, 
через 2 часа после начала инфузии Дф при подкожном введении. Аскорбиновая кислота эффек-
тивна лишь при регулярной терапии Дф. При умеренном увеличении содержания в организме 
Ж: мы наблюдали токсические проявления Дф в основном на сердечно-сосудистой системе и 
функциональном состоянии печени. Результаты исследования токсичности Дф у больных β-та-
лассемией мы представили в таблице 2 и которые носили в большинстве необратимый харак-
тер. 
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Таблица 2. Частота токсичных проявлений при терапии Дф  
у больных  β-талассемией (п=60) 

Проявления Дф (75 мг/кг/сут) 
Нарушение зрения 4–6% 
Нарушение слуха 10–15% 
Артропатия 4–7% 
Агранулоцитоз и нейтропения Отсут. 
Диспептические расстройства Отсут. 
Нарушение роста  27 случ. 
Дефицит цинка 1–15% 

 
        Поражение суставов при терапии Дф не связано непосредственно с действием лекарствен-
ного препарата, а обусловлено самой перегрузкой Ж. Наше мнение совпадает с результатами 
исследований ряда ученых считающих, что хелаторы забирая Ж. из других тканей, могут пере-
мещать его в синовиальную оболочку пораженных суставов, где оно катализирует свободно-ра-
дикальные механизмы повреждения тканей [7,14,15]. 
        В таблице 3 мы отразили мониторинг больных большой и промежуточной формой β-талас-
семии, получающих терапию десфералом. 
        Наблюдение за больными β-талассемией получавших Дф в течение многих лет позволило 
определить режим проведения хелаторной терапии и предложить схему назначения десферала 
в указанной группе больных (табл.4). 
         
Таблица 3. Мониторинг пациентов  большой и промежуточной форм  
β-талассемии на фоне проводимой хелаторной терапии (п=60) 

Эффекты Мониторинг Частота 

Перегрузка Ж. Ферритин сыворотки 
Железо печени 

Каждые 3 мес. с расчетом 
терапев. индекса. Ежегодно 
или по клинич. показаниям 

Сердечно-сосудистые 
осложнения 

ЭКГ 
ЭХО–КГ 

Ежегодно и или по клин. 
показаниям 

Задержка роста Измерение роста 
Стоя и сидя Каждые 3 месяца 

Нарушение полового развития ФСГ, ЛГ Каждые 6 месяцев 
Диабет Глюкоза в моче Каждый визит 

Поражение печени 
Печеночные функциональ-
ные пробы. Серолог. пробы 

на вирусный гепатит 
Каждые 3 месяца ежегодно 

Гипотиреоидизм ТТГ, Т4 Каждые 6 месяцев 
Гипопаратиреоидизм Са, Р Каждые 3 месяца 

Поражение костей Костный возраст (рентген 
кистей рук) 

В начале лечения и каждые 2 
года в отсут. наруш. роста 

Ототоксичность Аудиометрия Ежегодно при отсутствии 
симптоматики 

Поражение сетчатки глаз Электроретинография Ежегодно при отсутствии 
симтоматики 

Иерсиниозная инфекция Серологические 
исследования По клиническим показаниям 

 
        Если Дф терапия начинается одновременно с началом гемотрансфузий, то есть раньше       
2-летнего возраста, то происходит задержка роста костей. Поэтому целесообразно 
назначать терапию Дф в возрасте старше 3 лет, либо после 15-20 гемотрансфузий, когда 
уровень феррити-на превысит 1000 нг/мл. Также по предложенному режиму проведения 
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десфералотерапии пре-парат рекомендуется вводить подкожно медленно, в течение 8-10 часов, 
не менее 5-6 дней в не-делю, с использованием электронного насоса-инъектора. 
        Поэтому каждому пациенту необходимо иметь индивидуальный насос и применять его во 
время ночного сна, что существенно повышает качество жизни больного. Доза Дф зависит от 
уровня  Ж. в организме и составляет в среднем 25-30 мг/кг/ день. Но оптимальной лучше счи-
тать 40 мг/кг/день. Интенсивная терапия высокими дозами должна проводится осторожно и 
только в особых случаях. Однако, она не должна превышать 125 мг/кг/день. Дф необходимо 
хранить в темном помещении при t 8-150С выше нуля, и перед употреблением разводить из рас-
чета 500мг на 2мл бидистиллированной воды. В условиях отсутствия индивидуальных перфу-
зоров у преобладающего большинства наших пациентов β-талассемией вы проводили хелатор-
ную терапию при повышении значения сывороточного ферритина более 1000 мг/л курсами Дф 
по 15 дней в дозе 50 мг/кг/день. со сменой  мест подкожного введения (квадраты живота, плече- 
 
Таблица 4. Схема назначения десферала 

Состояние Действие 
Уровень ферритина >1000нг/мл или 
Ж.печени >3,2 мг/г сух. в-ва, или возраст ≥3 
лет (регулярные трансфузии с 6–12 мес.) 

Начать введение десферала 25-30 мг/кг, 5 
ночей в неделю 

Уровень ферритина снижается >1000 нг/мл 
или Ж. печени 3,2-7 мг/г сух. в-ва 

Продолжить десферал. Контролировать 
уровень терапевтического индекса 

Ж. печени снижается <3,2 мг/г сух. 
Вещества Прервать хелаторную терапию на 6 месяцев 

Повышение уровня ферритина    >2000 
нг/мг или Ж. печени 7-15 мг/г сух. В-ва 

Повышение дозы и / или частоты введения 
десферала 
1) сохранить терапевтический индекс <0,25. 
2) для детей до 5 лет доза Дф до 35 мг/кг 
3) до окончания роста доза Дф до 40 мг/кг 

Уровень ферритина >2500 нг/мл, или Ж. 
печени > 15 мг/г. сух. в-ва или сердечно-
сосудистые осложнения 

24 часовая в/в инфузия Дф. Максимальная 
доза Дф 60 мг/кг/день 

 
вой области). Для оценки эффективности хелаторной терапии целесообразно применять тера-
певтический  индекс Портера, где средняя ежедневная доза вычисляется путем умножения еже-
дневно получаемой дозы Дф на количество доз в неделю. 
        Пациентам с большой формой β-талассемии получающих регулярные трансфузии компо-
нентной крови, помимо стандартной схемы терапии Дф, мы рекомендуем дополнительное при-
менение капельного введения препарата с каждой трансфузией эритроцитарной массы из расче-
та 500 мг-2г на 1 дозу переливаемой эритромассы. Препарат разводится в 100 мл физиологичес-
кого раствора. Интенсивность лечения Дф определяется индивидуально, с учетом возраста, сте-
пени накопления Ж. и нарушения функционального состояния органов и систем. Рекомендует-
ся диета с ограничением продуктов, содержавших Ж. и включением в рацион пищи богатой та-
нином (свежезаваренный чай, какао). Исходя из того, что время циркуляции 1 дозы Дф в орга-
низме больных независимо от формы заболевания и перегрузки Ж составляет всего 70минут, в 
настоящее время продолжаются поиски более эффективного метода выведения Ж. Безуслов-
ным достижением в сфере разработок лекарственных средств с аналогичным механизмом дей-
ствия является полученный впервые в мировой практике в 90-х гг. ХХ столетия хелатор Ж., 
оказывающий при пероральном применении аналогичную Дф терапевтическую эффективность 
- препарат деферипрон (ДФП). Синонимы - келфер, L1, феррипрокс. При пероральном приме-
нении ДФП в капсулах отрицательный баланс Ж. формируется в ответ на введение препарата в 
дозе 50-120 мг/кг в сутки. Все токсические побочные эффекты ДФП исследователи считают об-
ратимыми, контролируемыми, управляемыми [6,7,14,16]. Они могут быть менее выраженными 
за счет использования ДФП в более низких дозах или путем его комбинации с Дф. По мнению 
иных ученых [2], лечение больных β-талассемией сочетанием ДФП с ДФ приводят к значитель-



 

 94 

ному (в несколько раз) снижению уровня сывороточного ферритина, а также того избыточного 
количества Ж. депонирование которого было выявлено в клетках печени и сердца.  
        Таким образом, используемые в клинической практике препараты Дф и ДФП продолжают 
широко изучаться в экспериментах как при патологических состояниях, характеризующихся 
перегрузкой Ж. так и при других заболеваниях, что может существенно расширить область их 
применения, включая заболевания со злокачественными перерождением тканей [17,18]. 
        Многие публикации, посвященные результатам исследований различных хелаторов Ж. 
свидетельствуют, что наряду с клиническими препаратами Дф и ДФП [6,8] изучаются и другие 
хелаторы-представители различных классов органических соединений. Для лечения хроничес-
кой перегрузки и острого отравления Ж. предклинические испытания проходят НВЕД и IСL-
670 А. Они в 2 раза эффективнее Дф в выведении Ж. из организма больных и в большой степе-
ни с калом, чем мочой.  
        В Гематологическом научном центре РАМН (г.Москва) впервые получены высокомолеку-
лярные хелаторы Ж. - полигидроксамоновые кислоты (ПГК) которые также обладают способ-
ностью выводить избыток Ж. из организма [13]. На их основе в России создано потенциальное 
лекарственное средство с исходным названием «Хелафер». Препарат способен уменьшить ко-
личество свободного Ж. в печени и железосвязывающего белка-ферритина в печени и интра-
клеточного лейкоцитарного ферритина периферической крови. Кроме того, хелафер способст-
вует восстановлению окислительно-восстановительной системы, функционирование которой 
при гемосидерозе существенно нарушается [1,4,17]. 
        Таким образом, благодаря многолетним исследованиям удалось выявить новые, перспек-
тивные хелаторы Ж. которые уже в скором времени могут успешно применяться в клинической 
практике. В ближайшие годы могут быть созданы хелаторы Ж. пролонгированного действия, 
которые позволят значительно улучшить прогноз выживаемости тяжелой группы больных с на-
следственными трансфузионно–зависимыми анемиями, при которых одной из причин ухудша-
ющих клиническое течение является гиперсидероз высокой степени. Учитывая большую пот-
ребность клинической медицины в лекарственных препаратах, аналогичных Дф и ДФП для ле-
чения многих тяжелых заболеваний, при которых коррекция гиперсидероза жизненно необхо-
дима, значение получения в России первого отечественного препарата «Хелафер», обладающе-
го свойствам хелатора переоценить трудно. 
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STUDY OF EFFICACY OF CHELATOR THERAPY 
D.Baytayeva 

        The aim of this investigation is to study of dependence of chelator therapy from the functional 
status of liver. 660 patients with beta thalassemia treated with desferal were investigated. Secondary 
hemochromatosis were diagnosed by liver biopsy, nuclear magnetic resonance, serum iron level, trans-
ferrin saturation coefficient – all these data were correlated with abnormalities of liver function indi-
ces. Toxic influence of desferal to liver functions was established. Individual schemes of treatment 
with desferal, hepatoprotectors and vitamin C were developed. There are also data about new chelator 
preparations. It is advisably to use of Porter index for evaluation of efficacy of use of chelator therapy. 
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СОСТОЯНИЕ ОБМЕНА ЖЕЛЕЗА И ПОРФИРИНОВ  
У БОЛЬНЫХ СИДЕРОБЛАСТНОЙ АНЕМИЕЙ 

 
Д.А.Байтаева 

НИИ гематологии и трансфузиологии им. Б.А.Эйвазова, г.Баку 
 
        Сидеробластные анемии (СБА) это гетерогенная группа анемий, при которых наблюдают-
ся нарушение синтеза гема, микроцитарная гипохромная арегенераторная анемия, признаки 
дизэритропоэза с наличием в костном мозге сидеробластов (Сб) с синим перинуклеарным вали-
ком (обусловлен насыщением метохондрий неорганическим железом), гиперсидеремия. Разли-
чают врожденные и приобретенные СБА. Приобретенные формы могут быть связаны с инток-
сикацией, нарушающей синтез гема (алкоголь, свинец, прием инозиазида, левомицетина, пени-
цилламинов, прогестерона и др.), с опухолевыми заболеваниями (лейкозы, лимфомы, солидные 
опухоли и др.), воспалительными заболеваниями различной этиологии, лечением алкилирую-
щими препаратами и другими причинами. [4,5]. Несколько в стороне стоит рефрактерная ане-
мия с сидеробластами, относящаяся к миелодиспластическому синдрому (МДС), при котором в 
патологический процесс нередко вовлечены другие ростки кроветворения (миелоидный и мега-
кариоцитарный). Часто при этой форме заболевания удается выявить клональный характер бо-
лезни, нередко с поражением хромосом 5-й и 7-й пар. Различают первичный МДС, de novo и 
вторичный после использования алкилирующих препаратов [6,7]. Мы остановились только на 
одной форме – рефрактерной анемии с увеличенным содержанием кольцевидных СБ (РАС), так 
как эта форма заболевания может напоминать по клинико-гематологическим параметрам нас-
ледственную СБА.  
        Исходя их вышеизложенного, становится очевидным, что СБА может быть обусловлена 
различными этиологическими факторами с различным патогенезом, наблюдаться при различ-
ных состояниях с различным подходом к лечению и исходом, поэтому на наш взгляд, вероятнее 
ее правильно называть не СБА, а сидеробластным синдромом [4,11]. Патологией затронута ге-
мовая структурная единица гемоглобина (Нb), касаясь как обмена железа, так и порфиринов с 
нарушением активности отдельных ферментов, витамина В6, участвующих на определенном 
этапе в синтезе порфиринового кольца [1,8,10]. В результате нарушается введение железа в ге-
мовую молекулу, где в норме элемент в присутствии феррохелатазы соединяется с протопорфи-
рином IX (ПП).  
        Первые описания СБА под названием семейной гипохромной анемии, наследственная ане-
мия (возможно связанная с полом), были опубликованы T.B.Cooley (1945). В 1956 г. S.Bjokman 
ввел термин «СБА» для больных со сходной клинико-гематологической картиной болезни, но 
не семейного характера. И до сих пор среди СБА выделяют две группы: врожденные и приоб-
ретенные [2,3,9].  
        И если на сегодня в Республике обмен железа при СБА в какой то степени можно считать 
изученным, то исследование показателей порфиринового обмена в развитие анемии и актив-
ность его ферментов мало изученная проблема, что делает ее актуальной.  
        МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Под наблюдением находилось 105 больных СБА врожденной и приоб-
ретенной формой, и 50 больных с МДС, в возрасте от 8 до 53 лет, лечившихся в гематологическом отде-
лении РКБ им. Мир-Касимова и в клиническом гематологическом отделении АзНИИ гематологии и 
трансфузиологии им. Б.А.Эйвазова.     
        Для определения состояния обмена железа использовались следующие тесты: 1) сывороточное же-
лезо (СЖ); 2) общая железосвязывающая способность сыворотки крови (ОЖСС); 3) ненасыщенная желе-
зосвязывающая способность сыворотки крови (НЖСС); 4) насыщение белка трансферрина железом 
(НТЖ); 5) содержание сывороточного ферритина (СФ) измерялось иммуно-ферментным методом с ис-
пользованием коммерческих наборов производства «DRG» (США); 6) цинкпротопорфирин в эритроци-
тах определялся методом гематофлюоресценции с использованием коммерческого набора фирмы «Hele-
na» (Франция); 7) исследование растворимых трансферриновых рецепторов (рТфР) проводилось методом 
иммуноферментного анализа с использованием 2 различных моноклональных антител (АТ), специфич-
ных для р-ТфР. Метод новый, современный и необходим для изучения обмена железа (Ж), потому при-
водим его краткое описание. В лунки микропластины предварительно покрытые моноклонами, помеща-
ли образцы или стандарты. После промывания и удаления несвязанного белка добавляли вторые анти-р-
ТфР-АТ, конъюнгированные со щелочной фосфатазой. После смывания не связанных конъюнгирован-
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ных АТ, количество конъюгата оставшегося в лунке, было пропорционально количеству первоначально 
связанных р-ТфР. Анализ значений р-ТфР проводился с учетом нормативных величин, представленных 
фирмой «ORION Diagnostica» и подтвержденных стандартными сыворотками; 8) определялась суточная 
экскреция железа мочой в сочетании с проведением десфераловой пробы; 9) в миелограмме подсчитыва-
лось число сидеробластов (Сб) и сидероцитов (Сц). О состоянии обмена порфиринов судили исследуя 
количество свободных эритроцитарных порфиринов: уро- , копро- и протопорфирины (УП, КП и ПП со-
ответственно). Также определялась величина синтеза АЛК и ПБГ в организме больных и экскреция КП с 
мочой.  
        На каждом этапе всем пациентам исследовали гематологические и биохимические показатели крови. 
Анализ периферической крови проводили ручным методом и на автоматическом гематологическом ана-
лизаторе, в режиме автоматической аспирации, с определением 18 параметров, включая расчетные пока-
затели красной крови и тромбоцитов, а также дифференцировку лейкоцитов по 5-ти параметрам, с опре-
делением общего количества лейкоцитов (WBC), тромбоцитов (PLT), Hb, количества эритроцитов 
(RBC), эритроцитарных индексов: MCV-  средний объем эритроцитов, MCН – среднее содержание Hb в 
эритроците, MCHC – средняя концентрация Hb в эритроците, RDW – ширина распределения эритроци-
тов по объему, отражающей степень анизоцитоза.  
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Анемия обнаружена во всех 3 группах больных. По 
степени тяжести анемия I степени (Нb-98-90 г/л) была выявлена у 49 человек, анемия II степени 
(Hb 88-70 г/л) у 40 больных, анемия III степени (Hb 68-50 г/л) у 16 пациентов (табл.).  
  
Таблица. Характеристика эритроидного ростка по показателям  
общего анализа крови у пациентов СБА и здоровых лиц 

Показатель СБА врожд. 
форма  (n=25) 

СБА приоб. 
форма  (n=80) 

СБА при МДС 
(n=50) 

Контрольная 
группа (n=30) 

RBC x10 12/л 2,51  0,14 2,86  0,15 3,2  0,2 4,52  0,6 
Hb, г/л 74  1,5 80  2,2 58  0,9 122  5 
Ht, % 28  1,1 26  1,2 24  1,4 37,1  2 
MCV, фл 69,5  2,1 72,1  2,5 76  2,8 82,2  2,3 
MCH, nг 26  2,3 27  2,1 23  1,9 29,1  2,3 
MCHC, г/л 322,9  3,9 327,3  4,5 300  3,1 348  6 
RDW, % 30,1  0,9 27,3  1,4 19  0,90 14,1  0,3 

 
        У пациентов СБА врожденного характера анемия была средней тяжести, то есть II степени 
и количество ретикулоцитов не увеличено. На гистограмме определялись две популяции эрит-
роцитов (микро- и макроцитарные). Число лейкоцитов и тромбоцитов резко было снижено со-
четаясь с гепатоспленомегалей, реже в пределах нижней границы нормы (3,5 – 5,9109/л ; 165 – 
180109/л соответственно). На мазках выявлялись мишеневидные эритроциты, базофильная 
пунктация, пойкилоцитоз. Общий билирубин, аланинаминотрансфераза (АлТ) и аспартатами-
нотрансфераза повышены. Определялись высокими лактатдегидрогеназа (ЛДГ) и щелочная 
фосфатаза (ЩФ). Нарушенные биохимические  тесты, по всей вероятности, были связаны с раз-
витием функциональной недостаточности печени из-за развития гемосидероза, возможно и вто-
ричного гемохроматоза. В костном мозге у 15 пациентов отмечалась нормобластная эритроид-
ная гиперплазия с переходом в мегалобластный тип кроветворения. У всех больных в костном 
мозге определялись Сб и Сц. Патогномоничным признаком являлось отложение зерен феррити-
на в митохондриях, что выглядело как кольцевое расположение гранул гемосидерина в 25–45% 
нормобластов («кольцевые сидеробласты»).  
        В периферической крови содержание СЖ увеличивалось с возрастом, в пределах 39,5–78,2 
мкмоль/л; и параллельно уменьшалась ОЖСС до 44 мкмоль/л. Определялись увеличенными 
СФ, рТфР и десфераловый тест. ЦПП был ниже нрмы. В 15 случаях при биопсии печени выяв-
лены высокие показатели железа 8-12 мг/г. сух. вещества. В чем же причина нарушения утили-
зации железа при этом заболевании? Наиболее обоснованным, на наш взгляд объяснение, кото-
рое связывает повышенное отложение элемента с нарушением функций ферментов, участвую-
щих в синтезе гема Hb. Чаще всего в группе с наследственной формой СБА, как до, так и после 
лечения отмечалось снижение содержания ПП в эритроцитах. При этом, количество КП, а у 12 
больных и УП было повышеным.  



 

 97 

        Таким образом, основным местом поражения гемобразования в группе обследуемых яви-
лась ферментная система, участвующая в образовании ПП из копропорфириногена. В качестве 
примера приводим историю болезни пациента Ф.А.Г., 32 лет, поступившего из г. Сумгаита 
23/VII 03, который с детства страдал анемией. Содержане Hb всегда колебалось в пределах 7-8 
г/л. Лечился препаратами железа, витамином В12, фолиевой кислотой, но без всякого эффекта. 
Обращало на себя внимание увеличение размеров печени и селезенки. Имела место выражен-
ная гипохромия эритроцитов. Цветной показатель – 0,4. В препарате единичные мишеневидные 
эритроциты. Со стороны лейкоцитарного и тромбоцитарного ростков изменений нет. Содержа-
ние ретикулоцитов 1,2%. Костный мозг – нормо-эритробластическая реакция. Соотношение 
лейко: эритр. - 0,7 : 1, 0. В костном мозге большое количество Сб. Гранулы железа расположе-
ны вокруг ядра. Электорофорез Hb без отклонений от нормы. Содержание СЖ 29,2 мкмоль/л, 
ОЖСС 26 мкмоль/л, НТЖ - 95%. У больного имело место некоторое повышение уровня АЛК 
мочи, связанное с небольшим нарушением функции печени. В эритроцитах выявлено значи-
тельное количество КП (в 6 раз больше по сравнению с нормой), при резком снижении ПП. Для 
уточнения локализации дефекта был исследован биосинтез порфиринов эритроцитами больно-
го из АЛК. Установлено, что биосинтез УП и КП проходил нормально, а ПП был угнетен. Та-
ким образом, у больного выявлена СБА с высоким содержанием СЖ, активным костным моз-
гом со значительным количеством Сб, нарушением биосинтеза порфиринов на этапе перехода 
от КП к ПП. Имея ввиду значительное участие витамина В6 в формировании молекул Hb и при 
этом учитывая литературные данные, больному было начато лечение большими дозами вита-
мина B6 по 5 мл 5% раствора в сутки. На 7-й день после начала лечения содержние ретикулоци-
тов повысилось до 15%. Содержание Hb поднялось в дальнейшем до 11,6 г/л. Уровень СЖ сни-
зился. У данного пациента под влянием лечения витамином В6 полного эффекта не было полу-
чено, но содержание Hb повысилось до такого уровня, которого раньше не удавалось достиг-
нуть. Исходя из продемонстрированного случая нами было показано, что для гемолитических 
анемий, независимо то их природы характерно повышение биосинтеза порфиринов вообще, а 
ПП в частности. Этот дефект гемоглобинообразования, сравнительно нерезко выраженный и не 
дал бы заметной анемии без повышенного гемолиза. А повышенное разрушение эритроцитов 
требует значительной активации процессов синтеза Hb, следовательно синтеза ПП, а генетичес-
ки обусловленная недосаточность ферментов на определенном этапе тормозит этот синтез. Как 
и при всякой гемолитической анемии, усилена мобилизация железа, но оно остается неисполь-
зованным всвязи с недостаточной выработкой ПП. Это в свою очередь приводит к гипохромии, 
увеличению содержания СЖ и отложению элемента в органах.  
        Интересным в данном наблюдении был несомненным эффект от применения больших доз 
витамина В6. Повысилось содержание Hb, улучшились показатели порфиринового обмена. Од-
нако эффект не был полным. Анемия все же оставалась. Полной нармализации биосинтеза пор-
фиринов эритроцитами у больного не наблюдалось. Витамин В6 оказывает лечебный эффект 
примерно у половины всех больных с наследственной формой СБА. Можно ли говорить об ис-
тинном дефиците витамина В6 у больных наследственной СБА? Такому представлению проти-
воречит отсутствие в этих случаях нарушения всасывания пиридоксина. У таких больных нет 
клинических признаков недостаточности витамина В6. Отсутствуют дерматит, глоссит, нет по-
ражения центральной нервной системы. Нельзя приравнивать эффект, полученный от витамина 
В6 при СБА к эффекту, полученному от применения витамина В12 при анемии Аддисона-Бирме-
ра. В последнем случае речь идет об истинном дефиците витамина вследствие нарушения его 
всасывания. Не исключается участие витамина В6 в освобождении железа из митохондрий. Воз-
можно, что при наличии ферментативного дефекта в синтезе порфиринов обычные дозы пири-
доксина становятся недостаточными. Для получения желаемого эффекта требуются избыточ-
ные дозы препарата. По всей вероятности, речь идет не об одном ферментативном дефекте. 
Можно думать, что в одних случаях нарушено образование порфиринов, а в других нарушен 
синтез гема из-за недостаточного поступления железа из митохондрий. В третьих случаях, воз-
можно имеет место нарушение образования пиридоксаль-фосфата из пиридоксина.  
        С точки зрения всего изложенного легко понять патогенез СБА у 26 больных, принимав-
ших противотуберкулезные препараты. Это прежде всего препараты группы изоникотиновой 
кислоты. На фоне лечения развивалась гипохромная анемия с высоким содержанием СЖ, под-
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давшаяся лечению витамином В6. Скорее всего анемия развивается у тех лиц, у которых уже 
имеются нарушения обмена или использования витамина В6. Установлено влияние пиридокси-
на на синтез АЛК. Высказанную концепцию подтверждает неполная нормализация порфирино-
вого обмена под влиянием проводимой симптоматической терапии. Хотя содержание Hb и 
эритроцитов становится нормальным, морфологически выявляется значительное количество 
гипохромных эритроцитов, имеется анизо- и пойкилоцитоз. Скорее всего у этих больных име-
лась латентная форма СБА, которая проявилась лишь после воздействия лекарства, совершенно 
нетоксичного для здоровых лиц. У больных в мазках костного мозга выявлены скопления Сб и 
Сц (42-50% и 10-16%, соответственно). Появление железосодержащих клеток было связано по 
видимому с тем, что ряд лекарственных препаратов способствуют отложению железа в мито-
хондриях, и этот микроэлемент вызывает специфическое повреждение генома ДНС, уменьшая 
синтез ферритина и витамина В6. Таким образом, приобретенные формы СБА появляются в ре-
зультате воздействия веществ, ингибирующих ферментные системы синтеза ПП, вследствие 
воздействия токсического лекарственного агента. К группе приобретенной СБА относится реф-
рактерная анемия с избытком кольцевых Сб (РАС). Это заболевание является одной из форм 
МДС. Последний представляет собою клональное заболевание с поражением всех трех ростков 
кроветворения на уровне ГСК (гемопоэтических стволовых клеток).  
        Хотя в прошлом МДС называли предлейкозом, но многие больные живут в течение мно-
гих лет без признаков лейкоза. МДС характеризуется экспансией аномального клона с развити-
ем признаков гемопоэтической дисплазии, неэффективного гемопоэза, апоптозом клеток 
СД34+, аномальной морфологией и функцией клеток-предшественниц гемопоэза. У больных 
определялись глубокие нарушения в обмене железа и порфиринов. В костном мозге присутст-
вовали нормобласты с большими скоплениями гранул железа, а в периферической крови желе-
зосодержащие эритроциты.  
        ЦПП определялся ниже нормы. СЖ колебалось в пределах 36-53 мкмоль/л, ОЖСС равня-
лась 56-67 мкмоль/л. Экскреция железа с мочой полностью отсутствовала. Биосинтез порфири-
нов был ускорен, о чем свидетельствовали высокие данные АЛК и ПБГ. Содержание КП в моче 
коррелировало с показателями АлТ, ЩФ, ЛДГ, тимоловой пробой, свидетельствуя о наруше-
нии функциональной способности печени.  
        Проведенная терапия незначительно уменьшила измененные тесты, улучшилось общее со-
стояние больных.  
        Дифференциальный диагноз наследственной СБА необходимо проводить с первичным Ге-
мохроматозом, при котором также наблюдается повышение содержания СЖ, СФ и отложение 
железа в органах, в частности в печени. Если при СБА главную роль в развитии гемосидероза 
играет недостаточное использование железа, то при первичном гемохроматозе основная причи-
на процесса – это повышенное всасывание железа в желудочно-кишечном тракте вследствие 
нарушения генетических механизмов, контролирующих нормальное ограничение всасывания 
элемента. Отсутствие анемии, нормальный порфириновый обмен, нормальное количество Сб в 
костном мозге дают нам право исключить недостаточное использование железа и считать, что 
речь идет о первичном гемохроматозе.    
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S u m m a r y  
 

CONDITION OF IRON AND PORPHYRIN EXCHANGE  
AT PATIENTS SUFFERED WITH SIDEROBLASTIC ANEMIA 

D.Baytayeva 
 

        With the view of research of pathogenesis there has been examined a group consisted of 105 pati-
ents suffered with sideroblastic anemia (SBA) at the age of 8-53 and 50 patients with refractory ane-
mia relating to the myelo-dysontogenetic syndrome (MDS). There had been complexly researched in-
dicates of iron and porphyrin exchange at them. Even so, along with generally accepted tests, there 
were used modern methods of research of (zinc-protoporphyrin, soluble transferring receptors and por-
phobilinogen-desaminase). There had been determined direct dependence of biosynthesis of porphy-
rins on iron stocks in the patients’ organisms. The medical effect in the result of application of vitamin 
B6 in great dosages is determined. There was found conclusive evidences for the benefit of that, that 
researching of iron exchange in complex with porphyrin exchange, can help in any concrete case to 
determine right diagnosis, accurately localize basic disorder of hemoglobin formation.    
 

* * * 
 

АЗЯРБАЙЪАНДА 2000-2006-ъы иллярдя УШАГ ЯЩАЛИСИ АРАСЫНДА 
РЕТИНОБЛАСТОМАНЫН ЙАЙЫЛМАСЫ ХЦСУСИЙЙЯТЛЯРИ 

 
Я.Т.Ямирасланов, Ф.А.Исмайылова, А.Й.Газыйев 

Азярбайъан тибб университети, Бакы ш. 
 
        Ретинобластома эюрмя органынын бядхассяли шиши олуб, ян чох еркян ушаг йашларында тясадцф едилир 
вя ушагларда раст эялинян бцтцн бядхассяли шишлярин 2,5-4,5% тяшкил едир. Эюрмя органынын бядхассяли 
шишляри ушаг йашларында аз тясадцф едир вя ясасян тор гишадан инкишаф едир. Мящз рети-нобластома 
ушагларда эюрмя органынын ян чох раст эялинян биринъили шишидир. Бюйцклярдя ися эюр-мя органынын 
шишляри ясасян увеал щиссядя инкишаф едир вя щистоложи гурулушуна эюря меланомадан ибарят олур. Ушаг 
йашларында раст эялинян эюрмя органынын бядхассяли шишляринин диэяр бир хцсу-сиййяти дя онларын биринъили 
олмасыдыр. Ушагларда эюз алмасына метастазлар чох надир щалларда мцшащидя едилир вя йалныз 
щемобластозларла мящдудлашыр [1,2,3]. 
        Тядгигатын мягсяди. Щазыркы тядгигатын мягсяди Азярбайъанын мцхтялиф физики-ъоьрафи вила-
йятляриндя ушаг ящалиси арасында ретинобластоманын йайылмасы хцсусиййятлярини юйрянмякдян иба-рят 
олмушдур. 
        МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАР. Азярбайъан Республикасы Сящиййя Назирлийинин Информатика вя Статис-тика 
Идарясиндян, Дювлят Статистика Комитясиндян, Милли онколоэийа мяркязиндян, шящяр вя районларарасы онколожи 
диспансерлярдян вя поликлиникаларын онколожи кабинетляриндян 2000-2006-ъы иллярдя щяйатында илк дяфя 
ретинобластома диагнозу гойулан ушаглар барядя топланмыш мцвафиг тибби сянядлярин тящлили вя статис-тик анализи 
апарылмышдыр. Материаллар ясасында мялуматларын компцтер базасы йарадылмышдыр. Физики-ъоьрафи районлашдырма 
хяритясиндян истифадя едяряк республиканын айры-айры физики-ъоьрафи вилайятляриндя ушаг яща-лиси арасында 
ретинобластоманын йайылмасы хцсусиййятляри юйрянилмишдир. Ушаг ящалисинин щяр 1 млн. няфяри-ня хястялянмянин 
интенсивлик вя стандартлашдырылмыш эюстяриъиляри щесабланмышдыр.  
        2000-2006-ъы иллярдя Азярбайъанда ретинобластома диагнозу иля 8 хястя гейдя алынмышдыр. Онлардан 6 
(75,0%) оьлан, 2 (25,0%) - гыз олмушдур. Эюрцндцйц кими, ретинобластома иля хястялянмя щадисяляринин сайы 
оьланлар арасында гызлара нисбятян 3 дяфя чох олмушдур. 
        НЯТИЪЯЛЯР ВЯ МЦЗАКИРЯ. Ушагларда бядхассяли шишлярля хястялянмянин цмуми струк-
турунда ретинобластома оьланларда 1,4% лимфогранулематоз, лейкозлар, гейри-хоъкин лимфомала-ры, 
сцмцк саркомалары, МСС вя бюйряклярин бядхассяли шишляри, нейробластома вя йумшаг тоху-маларын 
саркомаларындан сонра 9, гызларда 0,77% лейкозлар, лимфогранулематоз, сцмцк сарко-малары, гейри-
Хоскин лимфомалары, МСС бядхассяли шишляри, бюйряклярин бядхассяли шишляри, нейро-бластома, 
йумурталыг шишляри вя йумшаг тохумаларын саркомаларындан сонра 10, щяр ики ъинс цз-ря 1,19% 
лимфогранулематоз, лейкозлар, сцмцк саркомалары, гейри-хоъкин лимфомалары, МСС вя бюйряклярин 
бядхассяли шишляри, нейробластома вя йумшаг тохумаларын саркомаларындан сонра 9 йери тутмушдур. 
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        Ретинобластома ян чох биртряфли олур. Шишин икитяряфли формасы ясасян анаданэялмя характер-дя 
олуб, хястялярин 20-30% мцшащидя едилир [1]. Тядгигата дахил олан 8 хястядян 2 (25,0%) шиш икитяряфли 
олмушдур. 6 хястядя ися биртяряфли зядялянмя мцшащидя едилмишдир. Ядябиййат мялу-матларына эюря, 
ретинобластома иля саь вя сол эюзцн зядялянмя тезлийи тяхминян ейнидир [1]. Би-зим тядгигата дахил 
олан, биртяряфли ретинобластомалы ушаьын 3 (50,0%) саь, 3 (50,0%) ися - сол эюз зядялянмишдир. 
        89% щаллда ретинобластома 3 йаша гядяр, 98% щалларда ися 5 йаша гядяр ашкар едилир. Макси-мал 
диагностика тезлийи 2 йаша тясадцф едир. Хястялийя оьланлар вя гызлар арасында ейни дяряъядя раст 
эялинир. Шишин икитяряфли инкишафы 20-30% щалларда мцшащидя едилир. Ретинобластомалы ушаглар-да бир сыра 
йанашы анаданэялмя гцсурлар – цряк-дамар системинин инкишаф гцсурлары, кортикал щиперостоз, дишлярин 
гейри-дцзэцн инкишафы, йумшаг дамаьын дефекти вя с. гейд едилир [1,2,3,5]. 
        Айры-айры йаш груплары цзря хястялянмя эюстяриъиляри (щяр 1 млн. ушаг ящалисиня) ашаьыдакы 
гайдада олмушдур: 0-4 йаш – оьланларда 0,910,65 (ъями 2 хястя), щяр ики ъинс цзря 0,490,35 (гызлар 
арасында хястялянмя щадисяси гейдя алынмамышдыр), 5-9 йаш – гызларда 0,400,40 (ъями 1 хястя), щяр 
ики ъинс цзря 0,190,19 (оьланлар арасында хястялянмя щадисяси гейдя алынмамышдыр), 10-14 йаш – 
оьланларда 1,220,61, гызларда 0,320,32, щяр ики ъинс цзря 0,780,35. Эюрцндцйц кими, ян йцксяк 
хястялянмя эюстяриъиси оьланлар арасында 10-14 йаш групунда, гызлар арасында 5-9 йаш групунда, щяр 
ики ъинс цзря 10-14 йаш групунда гейдя алынмышдыр. Ян ашаьы хястялянмя ся-виййяси щяр ики ъинс цзря 
5-9 йаш групунда гейдя алынмышдыр. Тядгигат дюврцндя оьланлар арасын-да 5-9, гызлар арасында 0-4 йаш 
групунда хястялянмя щадисяси гейдя алынмамышдыр. 
        Сон иллярдя инкишаф етмиш юлкялярдя диагностика имканларынын артмасы сайясиндя ретиноблас-
томанын еркян мярщялясиндя диагноз гойулан ушагларын сайы артмышдыр. Беля щалларда хястянин 
саьалмасы цчцн криотерапийа, фотокоагулйасийа вя шца мцалиъяси кифайят едя биляр [3,4,5]. 
        Тядгигата дахил олан ретинобластомалы хястялярин хястялийин мярщяляляриня эюря пайланмасы 
ъядвял 1 тягдим едилмишдир. 

 
Ъядвял 1. Ретинобластомалы хястялярин хястялийин мярщялясиня эюря пайланмасы 

Клиник мярщяля Хястялярин сайы % 
Ы 0 0 

ЫЫА 1 12,5 
ЫЫБ 1 12,5 
ЫЫЫА 3 37,5 
ЫЫЫБ 2 25,0 
ЫВ 1 12,5 

Ъями 8 100 
 

        Ъядвялдян эюрцндцйц кими, Ы мярщялядя хястя гейдя алынмамышдыр. ЫЫА вя ЫЫБ мярщяляля-ринин 
щяр бириндя ъями 1 хястя гейдя алынмышдыр ки, бу да бирликдя бцтцн хястялярин 25,0% (2 хяс-тя) тяшкил 
етмишдир. ЫЫЫА мярщялясиндя 3 (37,5%), ЫЫЫБ мярщялясиндя 2 (25,0%), ЫВ мярщялядя ися ъями 1 хястя 
(12,5%) гейдя алынмышдыр. Беляликля, ихтисаслашдырылмыш онколожи мцалиъя мцяссисяля-риня дахил 
оларкян, хястялярин яксяр щиссясиня (6 хястя – 75,0%) диагноз хястялийин ЫЫЫА, ЫЫЫБ вя ЫВ 
мярщялясиндя гойулмушдур. Бу вязиййятин тящлили эюстярмишдир ки, бу хястяляря ихтисаслашдырыл-мыш 
онколожи мцяссисяляря дахил олана гядяр мцраъият етдикляри цмуми профилли тибб мцяссисяля-риндя, о 
ъцмлядян педиатрик мцалиъя мцяссисяляриндя щиподиагностика щалларына йол верилмишдир ки, бу вязиййят 
дя щямин тибб мцяссисяляриндя ишляйян тибб ишчиляринин онколожи сайыглыьынын вя би-ликляринин лазымы 
сявиййядя олмамасы иля изащ олуна биляр. 
        2-ъи ъядвялдя Азярбайъанын мцхтялиф физики-ъоьрафи вилайятляриндя ушаг ящалисинин ретиноблас-
тома иля хястялянмяси эюстярилмишдир. 
        Бюйцк Гафгазын ъянуб-шярг щиссясиндя 2000-2006-ъы иллярдя ретинобластома диагнозу иля 6 
хястялянмя щадисяси гейдя алынмышдыр. Хястялярин 4 (66,67%) оьлан, 2 (35,33%) - гыз олмушдур. Бу 
реэионда бядхассяли шишлярля хястялянмянин цмуми структурунда ретинобластома оьланларда 1,62% 
лимфогранулематоз, лейкозлар, гейри-Хоскин лимфомалары, сцмцк саркомалары, МСС бяд-хассяли шишляри, 
бюйряклярин бядхассяли шишляри, нейробластома вя йумшаг тохумаларын саркомала- 
рындан сонра 9, гызларда 1,12% лейкозлар, лимфогранулематоз, гейри-хоъкин лимфомалары, сцмцк 
саркомалары, МСС вя бюйряклярин бядхассяли шишляри, нейробластома вя йумшаг тохумаларын сар- 
Ъядвял 2. 2000-2006-ъы иллярдя Азярбайъанын мцхтялиф физики-ъоьрафи  



 

 101 

вилайятляриндя ушаг ящалисинин ретинобластома иля хястялянмяси 
Оьлан Гызлар Щяр 2 ъинс Физики-ъоьрафи 

вилайятляр Мцтляг 
сай 

Хястялянмя 
эюстяриъиси 
(щяр 1 млн. 
ушаг ящалис.) 

Мцтляг 
сай 

Хястялянмя 
эюстяриъиси 
(щяр 1 млн. 

ушаг ящалис.) 

Мцтляг 
сай 

Хястялянмя 
эюстяриъиси (щяр 

1 млн. ушаг 
ящалис.) 

Бюйцк Гаф-
газын ъянуб 
-шярг щиссяси 

4 1,160,58 2 0,630,45 6 0,910,37 

Кичик Гафгаз 1 0,730,73 - - 1 0,380,38 
Кцр-Даьара-
сы чюкяклийи 

- - - - - - 

Лянкяран 
вилайяти 

- - - - - - 

Орга Араз 
вилайяти 

1 2,742,74 - - 1 1,431,43 

Республика 
цзря ъями 

6 0,730,30 2 0,270,19 8 0,510,18 

 
комаларындан сонра 9, щяр ики ъинс цзря 1, 41% лимфогранулематоз, лейкозлар, гейри-хоъкин лим-
фомалары, сцмцк саркомалары, МСС вя бюйряклярин бядхассяли шишляри, нейробластома вя йумшаг 
тохумаларын саркомаларындан сонра 9 йери тутмушдур. 
        Бюйцк-Гафгаз ъянуб-шярэиндя щяр 1 млн. ушаг ящалисиня хястялянмянин интенсивлик эюстяри-ъиси 
оьланларда 1,160,58, гызларда 0,630,45, щяр ики ъинс цзря 0,910,37-йя бярабяр олмуш, хяс-тялянмя 
сявиййяси оьланларда гызлара нисбятян 1,84 дяфя йцксяк олмушдур (ъядв.2); айры-айры йаш груплар цзря 
хястялянмя эюстяриъиляри ашаьыдакы кими олмушдур: 0-4 йаш – оьланларда 1,081,08, щяр ики ъинс цзря 
0,580,58 (гызлар арасында хястялянмя щадисяси гейдя алынмамышдыр); 5-9 йаш – гызларда 0,950,95, 
щяр ики ъинс цзря 0,470,47 (оьланлар арасында хястялянмя щадисяси гейдя алынмамышдыр); 10-14 йаш – 
оьланларда 2,171,25, гызларда 0,760,76, щяр ики ъинс цзря 1,480,74. 
        Реэионда ушаг ящалисинин ретинобластома иля хястялянмясинин стандартлашдырылмыш эюстяриъиси щяр 1 
млн. ушаг ящалисиня оьланларда 1,16, гызларда 0,63 бярабяр олмушдур. Стандартлашдырылмыш хястялянмя 
эюстяриъиси 0-4 йаш групунда – оьланларда 0,28 (гызлар арасында хястялянмя щадисяси гейдя 
алынмамышдыр), 5-9 йаш групунда – гызларда 0,32 (оьланлар арасында хястялянмя щадисяси гейдя 
алынмамышдыр), 10-14 йаш групунда – оьланларда 0,88, гызларда 0,31 тяшкил етмишдир. 
        2000-2006-ъы иллярдя Кичик Гафгазда ретинобластома диагнозу иля 1 хястя (оьлан, 4 йашында) 
гейдя алынмышдыр. Бу реэионда ретинобластома ушагларда бядхассяли шишлярля хястялянмянин цму-ми 
структурунда оьланларда 1,82% лейкозлар, лимфогранулематоз, сцмцк саркомалары, гейри-хоъкин 
лимфомалары, бюйряклярин вя МСС бядхассяли шишляри вя нейробластомадан сонра йумшаг тохумаларын 
саркомалары иля 8-9 йерляри бюлцшдцрмцш, щяр ики ъинс цзря 1,22% лейкозлар, сцмцк саркомалары, 
лимфогранулематоз, гейри-хоъкин лимфомалары, бюйряклярин вя МСС бядхассяли шиш-ляри, нейробластома 
вя йумурталыгларын шишляриндян сонра йумшаг тохума саркомалары иля 9-10 йерляри бюлцшдцрмцшдцр 
(ъядв.2). Щяр 1 млн. ушаг ящалисиня хястялянмянин интенсивлик эюстяриъиси оьланларда 0,730,73, щяр 
ики ъинс цзря 0,380,38 бярабяр олмушдур (гызлар арасында хястялянмя щадисяси гейдя алынмамышдыр). 
        Кичик Гафгазда ушаг ящалисинин ретинобластома иля хястялянмясинин стандартлашдырылмыш эюс-
тяриъиси оьланларда 0,71 бярабяр олмушдур. 
        Ъядвял 2 эюрцндцйц кими, 2000-2006-ъы иллярдя Кцр-Даьарасы чюкяклийиндя вя Лянкяран ви-
лайятиндя ушаглар арасында ретинобластома иля хястялянмя щадисяси гейдя алынмамышдыр. 
        Тядгигат илляриндя Орта Араз вилайятиндя ретинобластома диагнозу иля 1 хястя (оьлан, 10-14 йаш 
групунда) гейдя алынмышдыр. Щяр 1 млн. ушаг ящалисиня хястялянмянин интенсивлик эюстяриъиси 
оьланларда 2,742,74, щяр ики ъинс цзря 1,431,43 тяшкил етмишдир. Орта Аразда бядхассяли шишлярля 
хястялянмянин цмуми структурунда ретинобластома оьланлар арасында 5,56% лимфогранулема-тоз, 
МСС бядхассяли шишляри, лейкозлар вя сцмцк саркомаларындан сонра нейробластома, йумшаг 
тохумаларын саркомалары вя гейри-хоъкин лимфомалары иля 5-8 йерляри бюлцшдцрмцш, щяр ики ъинс цзря 
4,00% лимфогранулематоз, МСС бядхассяли шишляри, лейкозлар вя сцмцк саркомаларындан сонра гейри-
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хоъкин лимфомалары, нейробластома, бюйряклярин бядхассяли шишляри, йумурталыгларын шишляри вя йумшаг 
тохумаларын саркомалары иля 5-10 йерляри бюлцшдцрмцшдцр. 
        Орта Аразда ушаг ящалисинин ретинобластома иля хястялянмясинин стандартлашдырылмыш эюстяри-ъиси 
оьланларда 2,78 олмушдур. Гызлар арасында хястялянмя щадисяси гейдя алынмамышдыр. 
        Беляликля, 2000-2006-ъы иллярдя Республикада ушаг ящалисинин ретинобластома иля хястялянмя 
сайынын оьланларда гызлара нисбятян 3 дяфя чох олмасы мцяййян едилмишдир. Ушагларда бядхассяли 
шишлярля хястялянмянин цмуми структурунда ретинобластома лимфогранулематоз, лейкозлар, сц-мцк 
саркомалары, гейри-хоъкин лимфомалары, МСС бядхассяли шишляри, бюйряклярин бядхассяли шиш-ляри, 
нейробластома вя йумшаг тохумаларын саркомаларындан сонра 9 йери тутмушдур. 
        Республикада ушаглар арасында ретинобластома иля хястялянмя сявиййяси нисбятян ашаьы ол-
мушдур. Ян йцксяк хястялянмя эюстяриъиси оьланлар арасында 10-14 йаш групунда, гызлар арасын-да 5-9 
йаш групунда, щяр ики ъинс цзря 10-14 йаш групунда гейдя алынмышдыр. Ян ашаьы хястялян-мя сявиййяси 
щяр ики ъинс цзря 5-9 йаш групунда гейдя алынмышдыр. Оьланлар арасында 5-9, гызлар арасында 0-4 йаш 
групунда хястялянмя щадисяси гейдя алынмамышдыр. 
        Республикада ушаг ящалиси арасында 2000-2006-ъы иллярдя диэяр физики-ъоьрафи вилайятлярля мц-
гайисядя ретинобластома иля ян йцксяк хястялянмя эюстяриъиси Орта Араз вилайятиндя (щяр ики ъинс цзря 
хястялянмя эюстяриъиси: 1,43) гейдя алынмышдыр. Бунула йанашы, гейд етмяк лазымдыр ки, мц-шащидя 
дюврцндя хястялянмя щадисяляри сайынын аз олмасы бу фярги статистик дцрцстлцкля тясдигля-мяйя имкан 
вермямишдир. 2000-2006-ъы иллярдя Кцр-Даьарасы чюкяклийиндя вя Лянкяран физики-ъоьрафи вилайятиндя 
ушаглар арасында ретинобластома иля хястялянмя гейдя алынмамышдыр. 
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THE FEATURES OF RETINOBLASTOMAS SPREADING  

AMONG CHILD POPULATION IN AZERBAIJAN IN 2000-2006 YEARS  
A.Amiraslanov, F.Ismayilova, A.Gaziyev  

 
        The purpose persisting studi”es was a particularitiesI of the spreading retinoblastoma amongst 
child populations in different physical-geographic region in Azerbaijan. In 2000-2006 years in Azer-
baijan republic number of down indicators from child population with retinoblastoma is defined num-
ber of boy population is 3 more than girls. Retinoblastoma is gain IX place after Hodgkin’s lympho-
ma, leucosis, bone sarcomas, non-Hodgkin lymphoma, central neurosis system sarcomas, nefroblasto-
mas, soft-tissue sarcomas in general structure of child malignant down. In Azerbaijan standard of 
down by retinoblastoma among children was relatively lower. The most down indicator register 
among boys with 10-14 age groups, among girl’s 5-9 age groups and both ma-les with 10-14 age gro-
ups. In 5-9 age’s groups among girls and 0-4 age groups among boys event of down is not register. In 
2000-2006 years in republic among child population comparison other physical-geographic low down 
indicators with retinoblastoma register in Medium-Araz region (according both males down indicator-
1,43). According to this in observe period low quantity event of down was not opportunity to approve 
this difference with statistic approve. In 2000-2006 years in cavity of Kur-Between mountain region 
and Lenkoran region in general event of down with retinoblastoma was not register. 
 
 
 
 
 
 

АНТИОКИСЛИТЕЛЬНЫЕ И АНТИКОАГУЛЯНТНЫЕ СВОЙСТВА ЭКСТРАКТА 
ШАФРАНА ПОСЕВНОГО ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ИШЕМИИ СЕРДЦА 
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        Высокая смертность от сердечно-сосудистых заболеваний и, более того, резкий процесс их 
омоложения является негативным спутником человеческой цивилизации. Это и объясняет акту-
альность введения поиска новых эффективных лекарственных средств из растительных ресур-
сов по профилактике и лечению ишемической болезни сердца. В последнее десятилетие внима-
ние исследователей, занимающихся поиском средств  лечения больных ишемической болезнью 
сердца,  привлекают антигипоксанты – препараты, увеличивающие устойчивость тканей, в том 
числе и сердечной, к гипоксии. Их фармакологическое действие обуславливается способностью 
связывать свободные радикалы и уменьшать интенсивность окислительных процессов. Сегодня 
стало очевидным, что нарушение регуляции перекисного окисления рассматривается в качестве 
патогенетического маркера целого ряда повреждений клетки, включая такие, как повреждения, 
возникающие при атерогенезе, после ишемии, отравлений гербицидами и четыреххлористым 
углеродом, воздействий ионизирующего излучения, радиоактивных повреждении, при канцеро-
генезе, старении, восполениях, нарушениях репродуктивной функции, нервно-психических, ау-
тоиммунных заболеваниях [1,12]. 
        С этой позиции изучению биологической роли биоантиоксидантов, как факторов, способ-
ных регулировать интенсивность пероксидации липидов, проявляющегося в качестве неспеци-
фического ответа организма на болезнь, уделяется  важное внимание. Использование природ-
ных соединений особенно перспективно, поскольку они, являясь биотиками, легко и органично 
вступают в метаболические процессы в организме и практически не дают побочных эффектов, 
присущих синтетическим препаратам [13].  
        Шафран - один из драгоценнейших ингредиентов народной медицины, о целительных 
свойствах, которого известно из знаметнитого «Канона» врача, ученого-энциклопедиста Ибн-
Сина. Лучшим видом в мире считают хоросанский шафран, который широко культивируется в 
Азербайджане. 
        Уникальный химический состав шафрана посевного, богатый каротиноидами, флавоноида-
ми, многими витаминами, целым рядом аминокислот (в том числе незаменимых), микроэлемен-
тов и другими, обеспечивает широкий спектр его биологического действия, в том числе и анти-
окислительную, направленные на различные структурные, метаболические и регуляторные сис-
темы организма [4,14]. В предотвращении образования и детоксикации избыточно образующих 
в клетках свободных радикалов первостепенное значение имеет эндогенная антиоксидантная 
защитная система организма, а в случае её недостаточности терапевтическую роль играет вве-
дение антиоксидантов извне. В организации антиоксидантной системы выделяется два звена. К 
основным антиоксидантам относятся ферменты группы суперооксидных дисмутаз, функция ко-
торых заключается в каталитическом превращении перекисного аниона в перекись водорода и 
молекулярный кислород. Поскольку супероксидные дисмутазы встречаются повсеместно, пра-
вомерно предположить, что супероксидный анион является одним из основных побочных про-
дуктов всех процессов окисления. Каталазы и пероксидазы превращают образующую в про-
цессе дисмутации перекись водорода в воду. Единство строения и функции биологических 
мембран теснейшим образом связано с процессами пероксидного окисления липидов, составля-
ющих их основу. Низкомолекулярное звено, дополняющее и завершающее действие фермент-
ного, представлено обширной группой жиро- и водорастворимых соединений, которые вклю-
чают практически все витамины, многочисленные растительные фенолы и полифенолы, био-
флаваноиды, катехины, антоцианидины, каротиноиды и другие. 
        Согласно нашим ранним исследованиям экстракт рыльцев шафрана посевного (Crocus sati-
vus L.) в дозах 150 и 250 мг/кг массы кролика и крысы, введенный per os за час до питуитрино-
вого спазма, оказывает противоишемическое действие, нивелируя отклонения в показателях 
ЭКГ с преобладанием лишь минимальных изменений.  
        В данной работе с целью оценки механизма лечебного действия экстракта шафрана мы 
изучали его влияние на интенсивность перекисного окисления липидов, состояние антиокси-
дантной системы самого организма и систему свертывания крови у крыс при эксперименталь-
ной ишемии сердца.  
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        МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Эксперименты выполнены на 54 белых крысах самцах линии Вистар, 
разделенных на три группы: I группа – контроль; II группа – животные с питуириновым коронароспаз-
мом;  III группа- животные, подвергающиеся питуитриновому коронароспазму на фоне введения иссле-
дуемого экстракта. 
        Моделью сердечной патологии служил питуитриновый коронароспазм. Ишемия миокарда на фоне 
внутривенного ведения в хвостовую вену питуитрина в дозах 2,5 ЕД/кг крысам вызывает выраженную 
электрическую нестабильность миокарда. При данной методике обеспечивается достаточно стабильная 
экспериментальная модель стенокардии  [11]. Декапитацию животных проводили через 15 минут после 
введения питуитрина (в период максимальных морфо-функциональных изменений миокарда) и через 2 
часа (в период нормализации процессов в мышце сердца). О процессах перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) судили по содержанию в тканях сердца и в крови молекулярных продуктов ПОЛ - гидроперекисей 
липидов (ГП) и малонового диальдегида (МДА) [2,3,16]. Концентрацию различных типов тиоловых 
групп- легко доступных SH-групп (ЛД-SH), структурно-замаскированных белковых SH-груп (СЗ-SH), 
восста-новленного глутатиона–определяли по модифицированной методике Lindsey-Sedlak [20]. 
Активность ка-талазы определяли спектрофотометрически, белок- по методу Лоури. Для суждения о 
состоянии сверты-вающей системы крови определяли следующие показатели: общесвертывающую 
активность цельной крови, время рекальцификации плазмы (по Бергергофу), протромбиновый индекс 
(метод Квика), концен-трацию фибриногена, талерантность плазмы к гепарину (метод Сига) 
Противосвертывающий механизм отражала фибринолитическая активность.Полученные данные 
обработаны методом вариоционной стати-стики. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Проводимые исследования показали, что при моде-
лировании спазма коронарных сосудов наряду с нарушениями в сократительной способности 
миокарда происходила значительная интенсификация скорости процессов ПОЛ. В ткани сердца 
и в крови наблюдается значительное повышение концентрации ГП и конечного продукта ПОЛ-
МДА (табл.1). Через два часа постишемического периода содержание продуктов ПОЛ практи-
чески не отличалась от таковых у интактных животных. Этот факт кажется нам закономерным, 
так как к этому времени острые морфологические и функциональные изменения в миокарде 
уже проходят. 
 
Таблица 1. Влияние экстракта из шафрана посевного на интенсивность 
липопереокисления в сердце и крови крыс при экспериментальном  
коронароспазме (М±m) 

Условия                                                                                           
     эксперимента 

 
Исследуемые 
Показатели 

 
 

Контроль 

 
Коронароспазм 

(15 мин) 

 
Шафран+ 
коронаро-

спазм  
(15 мин) 

 
Коронаро-

спазм 
(120 мин) 

 
Шафран+ 
коронаро-

спазм  
(120 мин) 

ГП 
(относ. единица) 

в сердце 

 
6,1±0,5 

 
12,4±0,52 

 
9,1±0,4** 

 
8,9±0,35* 

 
7,11±0,4** 

ГП 
(относ. единица) 

в крови 

 
0,79±0,088 

 
1,12±0,08 

 
1, 0±0,04* 

 
0,98±0,068 

 
0,9±0,05* 

МДА 
(н моль/мг белка) 

в сердце 

 
4,61±0,2 

 
7,52±0,4 

 
5,6±0,3** 

 
6,0±0,5* 

 
4,92±0,3** 

МДА 
(н моль/мг белка) 

в крови 

 
0,73±0,06 

 
1,2±0,08 

 
0,87±0,04* 

 
0,88±0,1* 

 
0,76±0,07** 

Примечание: достоверное различие: ** р<0,001, * р<0,05 по сравнению с серией коронароспазм 
 
 
        В основе внутриклеточных повреждений миокарда при ишемии лежит кардиотоксический 
эффект инициированных свободных радикалов, приводящих к структурно-функциональным 
нарушениям в клеточных биомембранах кардиомиоцитов и усугублению перегрузки клеток ми-
окарда ионами Са 2+. Кроме того, активация процессов перекисного окисления липидов угнета-
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ет синтез одного из мощных вазодепрессорных факторов- простациклина, активирует синтез 
тромбоксана и приводит к гиперкоагуляции [6,8,19].  
        Обращает на себя внимание отсутствие положительной коррелятивной связи между выра-
женностью активации ПОЛ и реакцией антиоксидантной системы. Так, полученные результаты 
свидетельствую, что в ответ на нарастание продуктов ПОЛ в сердечной мышце и в крови сни-
жаются уровни всех сульфгидрильных групп, представллющих собой неферментные составля-
ющие антиоксидантной защиты. Одноверменно наблюдается падение активности фермента ан-
тиоксидантной защиты - каталазы. (табл.2).  
 
Таблица 2. Влияние экстракта из шафрана посевного на содержание тиоловых групп 
(нмоль/мг белка) и активность фермента каталазы (УЕ /мг белка) в сердце и крови 
крыс при экспериментальном коронароспазме (М±m) 

Тиоловые группы  
Каталаза 

Исследуемые 
показатели      

   Условия                                                                                                                                       
эксперимента ЛД-SH СЗ-SH G-SH  

Контроль (сердце) 42,2±1,0 24,7±0,9 17,4±0,4 282 ±4,3 
Контроль (кровь) 33,2±1,1 18,6±0,3 15,8±0,5 298±5,3 
Коронароспазм (15 мин. сердце) 26,8±0,9** 18,5±0,1** 12,8±0,3** 196±3,1* 
Коронароспазм (15 мин. кровь) 22,2±0,9* 13,5±0,37 12,3±0,1 214±4,2 
Шафран+ Коронароспазм  
(15 мин. сердце) 

38,6±1,1** 21,6±0,9** 15,5±0,5* 254±2,1** 

Шафран+ Коронароспазм  
(15 мин. кровь) 

27,5±1,1** 15,3±0,5* 14,3±0,2** 264±3,2* 

Коронароспазм  
(120 мин. Сердце) 

39,4±2,1* 21,3±1,2* 16,2±0,9 252±3,9 

Коронароспазм (120 мин. кровь) 30,2±0,9 15,8±0,4* 13,1±0,2** 241±5,6* 
Шафран+коронароспазм  
(120 мин. сердце) 

40,7±2,6 24,1±1,3 17,0±0,7 275±3,8 

Шафран+коронароспазм    
(120 мин. кровь) 

33,2±1,2 17,2±0,4* 15,2±0,4 277±4,8 

Примечание: достоверное различие: ** р<0,001;* р<0,05 по сравнению с серией контроль 
 
        Результаты исследования свертывающий системы крови при экспериментий ишемии крыс, 
леченных экстрактом шафрана представлены в таблице 3.  
        Как следует из экспериментальных данных, самой чувствиительной к ишемии у них оказа-
лась общая свертываемость цельной крови, время которой достоверно уменьшилось. Следстви-
ем ишемии к 15 минуте явились и некоторое увеличение количества фибриногена, снижение 
толерантности к гепарину и фибринолитической активности. Следовательно, при питуитрино-
вом коронароспазме у крыс ишемия первична а уменьшение общей свертывоемости крови вто-
рично. 
        Как видно из представленной таблицы, в условиях восстановления экстрактом шафрана 
биоэлектрической стабильности миокарда уменьшается чрезмерная активация реакции липопер 
оксидации. Так, в ткани сердца уровни гидроперекисей с 12,4±0,52 отн. ед достоверно падает 
до 9,1±0,6 отн. ед, а малонового диальдегида соответственно с 7,52±0,4 н моль/мг до 5,6±0,3 
нмоль/мг (табл.1). Характер изменений содержания ГП и МДА в крови идентичен сдвигам в 
миокарде, но значительно слабее (табл.1). При профилактическом введении животным экстрак- 
 
Таблица 3. Влияние экстракта шафрана на свертывающую систему  
крови крыс при экспериментальной ишемии сердца (М±m) 
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общая 
свертываемость 

крови,  с 

  Исследуемые             
показатели 

Условия 
Эксперим. Начало Конец 

Рекаль 
цифика 
ция, с 

Протром
биновый 
индекс,% 

Фибрино-
ген, мг%, 

  Толерант. 
плазмы  
к гепари-
ну, с 

Фибри
нолит. 
Актив,

% 
Контроль 76,66,5 281,743,5 100,58,9    95,89,6   20920,1   258,129,1   23,22,1 

Ишемия  
 (15 мин) 

52,14,5* 28659,9 109,25,9  11010,0       446,55,3* 

    296,53 
  187,424,5*   9,43,9* 

Экстракт 
шафрана + 
ишемия  
(15 мин) 

78,27,1 28668,5 104,95,8 11211,2 2    288,725,8*    20132,3*   10,94,2 

Ишемия (120 
мин) 

71,56,9 29060,2 108,78,7 103,77,9    25525,4* 2    25242,1   21,22,3 

Экстракт шаф-
рана + ишемия  
(120 мин) 

78,97,3 28559,6 112,315,4 100,99,7     24522,1*      28356,2   25,33,5 

Примечание: достоверное различие p<0,05,  по сравнению с контролем 
 
та шафрана на фоне стабилизации процессов ПОЛ ингибируется окисление различных типов 
эндогенных сульфгидрильных груп и наблюдается падение активности каталазы (табл.2), пред- 
охраняя тем самым от ишемических повреждений белок- липидный состав мембран кардиоми-
оцитов. Профилактическое введение экстракта шафрана обеспечил положительный эффект и на 
систему свертывания крови: происходит стойкое замедление общей свертываемости цельной 
крови животных до 78,27,1 с против 52,14,5 с на 15 минуте ишемии, что свидетельствует об 
уменьшении ишемии, по-видимому, в значительной мере связанном с улучшением микроцир-
куляции миокарда. Многочисленными клиническими и экспериментальными исследованиями  
показано, что антиоксиданты являются высокоэффективным средством, предотвращающим 
возникновение и прогрессирование атеросклероза, так как припятствуют формированию тром-
бов и атеросклеротических бляшек на стенках сосудов. Обладая антитромбоцитными свойства-
ми и подавляя патологическое разрастание гладкомышечного слоя сосудов, антиоксиданты яв-
ляются лучшими «чистильщиками» кровеносных сосудов. Убедительно доказано, что их ис-
пользование приводит к снижению в несколько раз риска возникновения и успешному лечению 
таких заболеваний, как гипертония, стенокардия, инфаркт миокарда, инсульт и тромбафлебиты 
[5,7,9,10,17,18]. 

 
Таблица 4. Химический состав шафрана посевного 

Состав Сухой вес 
Вода 10,3-14,03 
Воск 18,6-20,1 
Летучие масла 1,0-1,5 
Связанные масла 2,0-2,8 
Сахар 40,3-41,2 
Каротиноиды: 7,9-8,1 
Кроцин 3,49-3,52 
Пикокроцин 3,69-3,72 
Кроцетин 0,31-0,33 
каротин (,  , ) 0,68-0,75 
Алкалоиды 0,08-0,1 
Аминокислоты 12,93-13,24 
Витамин А,В,В1, С 1,20-1,52 

 
        В поиске фармакологически активных антиоксидантов особенно перспективно использова-
ние природных фенольных соединений из группы растительных флавоноидов. Последними, со-
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гласно исследованиям, проведенным в нашей республике и зарубежом очень богат шафран по-
севной (табл.4). Рекордно высокая антиоксидантная активность растительных флавоноидов хо-
рошо известна и в существенной степени определяет их выраженные антиаллергические анти-
канцерогенные, противовосполительные и противовирусные свойства [15]. 
        Полученные нами экспериментальные данные свидетельствуют о том, что экстракт шафра-
на тормозит при ишемии продукцию свободных радикалов, повышает активность антиоксидан-
тных систем, предупреждая тем самым дестабилизацию субклеточных и клеточных мембран 
кардиомиоцитов, что и является одним из ведущих механизмов патогенеза ишемических пора-
жений сердца. Одновременно шафран положително влияет на систему свертывания крови, за-
медляя общую свертываемость цельной крови крыс с экспериментальной ишемией. 
        Таким образом, антиокисилительные функции являются одним из важных слагаемых в 
реализации лечебного действия экстракта шафрана посевного при ишемических состояниях 
сердца, что прогнозирует возможность его применения в качестве эффективного лекарственно-
го средства для профилактики и лечения ишимической болезни сердца. 
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S u m m a r y 

 
ANTIOXIDANT AND ANTICOAGULANT FEATURES OF EXTRACT 

 FROM SAFFRAN INOCULUN UNDER EKSPERIMENTAL HEART ISCHEMIA 
R.Sadig-zade  

 
        According to EKQ analyses per oral injection into rabbits and white ratS of saffron extract exerts 
antiischemic effect, disappear disturbances in contractive finction of heart. Durinq bioelectric stability 
hypoxia of myocard decreases a well. It stabilizes the processes of peroxidation of lipids and the con-
tent of the produceds of lipid peroxidation and as a result the tiol qroups, catalaza activity. Besides, 
saffron ekstrakt has a beneficial effect on the blood coagulation system. Thees, the obtained data testi-
fy that antioxidant function underlies in the base of biochemical mechanism of medical effect of Saff-
ron inoculum. 
 

* * * 
 

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ 
ПРИ НАСЛЕДСТВЕННЫХ ТРОМБОТИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЯХ 

 
Ш.Г.Шахбазов  

Азербайджанский медициснкий университет, г.Баку 
 
        Интенсивное изучение тромботических осложнений во время беременности в последние 
гоы выявило, что их развитие неразрывно связано с некоторыми наследсвенными аномалиями 
[1,4]. У беременных с клиническими симптомами тромбоза частота встречаемости мутаций F-
V-L, F-II-20210, MTHFR и других наследсвенных аномалиий больше, чем у здоровых беремен-
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ных [2,3,5,9]. Однако у носителей этих мутаций достаточно не изучены механизмы развития 
тромбозов и других осложнений беременности [7].    
        Целью настояшего исследования явилось изучение различных аспектов наследственных 
тромботических осложнений у беременных, учитывая регулирующую роль гемостаза этими ге-
нами в норме и повышение свертывающего потенциала крови при их разных аномалиях.           
        В начале исследования изучены частота встречаемости наследственных тромбогенных 
аномалий F-V-L, F-II-20210, MTHFR у здоровых женщин без и во время Беременности. Для вы-
явления связи этих аномалий с тромбозами и другими осложнениями были проведены клиниче-
ски исследования у беременных с тромбозами, а также у беременных женщин, которые имели 
тромбозы и повторные тромбозы в предыдущих беременностях.   
        Все беременные разделены на 4 группы: в I группу вошли 103 беременных, в анамнезе ко-
торых имелись признаки тромбоза, тромбофлебита, варикозное расширение вен нижних конеч-
ностей и т.д.; во II группу – 110 женщин, у которых имеется варикозное расширение вен ниж-
них конечностей во время настоящей (данной) беременности; в III группу – 90 женщин, у кото-
рых имеется варикозное заболевание и IV группа (контрольная) - 76 беременные, у которых не 
обнаружены симптомы венозного тромбоза и острого тромбофлебита, а также варикозного рас-
ширения вен нижних конечностей.  
        С целью уточнения патологических изменений системы гемостаза и причин развития 
тромбозов нами в первую очередь, проведен клинико-анамнестический анализ наиболее важ-
ных факторов (возраст, наследственный анамнез, гинекологические и экстрагенитальные забо-
левания, особенности мензиса)  в сравнительном порядке (табл.1). 
        У беременных с признаками тромбоза в 12,3-23,3% случаях обнаружены варикозные рас-
ширения вен нижних конечностей. Это заболевание в 2 раза чаще встречалось у тех беремен-
ных, которые в анамнезе отмечали перенесшие острые и повторные тромбозы. Среди сопутст-
вующих заболеваний встречались различные хронические инфекции, артериальная гипертен-
зия, а также ожирение различной степени. За исключением частоты встречаемости варикозной 
болезни в исследуемых группах особые различия по другим заболеваниям и патологическим 
состояниям не выявлены.                                                                             

                       
Таблица 1. Частота встречаемости экстрагенитальных  
заболеваний  и патологических состояний 

Исследуемые группы  
I (n=103) II (n=110) III (n=90) IV (n=76) 

 
Заболевания 

% (абс.) % (абс.) % (абс.) % (абс.) 
Варикозное заболевание вен ниж-
них конечностей 

 
23,3% (24) 

 
10,9% (12) 

 
12,2% (11) 

 
- 

Хронические инфекции (пиело-
нефрит, тонзиллит, бронхит и др.  

 
12,6% (13) 

 
17,3% (19) 

 
14,4% (13) 

 
13,2% (10) 

Ожирение 8,7% (9) 11,8% (13) 14,4% (13) 15,8% (12) 
Артериальная гипертензия 14,64% (15) 17,3% (19) 13,3% (12) 10,5% (8) 
Нейроциркуляторная дистония 
(типы: гипо-, гипертоническая и 
смешанная)  

 
 

19,4% (20) 

 
 

7,3% (8) 

 
 

30,0% (27) 

 
 

15,8% (12) 
 
        Гинекологические заболевания и их частота встречаемости показаны в таблице 2. Наибо-
лее часто встречались воспалительные заболевания гениталий. Миомы матки и дисфункция 
яичников часто встречались у беременных с тромботическими осложнениями. Частота встреча-
емости других заболеваний почти одинакова. Как видно из таблицы, у 30 беременных выявлен 
вирус гереса простой (тип II), у 31 – хламидиоз, у 31 – трихомониаз, у 32 - цитомегаловирус. У 
3 женщин (III группа) обнаружено первичное, а у 2-х (II группа) вторичное бесплодие. 
 

 
Таблица 2. Частота встречаемости гинекологических  
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заболеваний и патологических состояний 

 
        При изучении состоянии репродуктивной функции установлено, что тромбозы в 2 раза ча-
ще встречаются при повторных беременностях (табл.3).  
        В группе больных с тромбозами при повторных беременностях спонтанные аборты встре-
чались в 36,9-46,6% случаях. Искусственные аборты чаще (32,4-51,1%) обнаружены у больных 
с тромбозами по сравнению с контрольной группой (39,5%). Ранние роды при повторных Бере-
менностях встречались у 24,5%, в контрольной группе - 3,9%.   
 
Таблица 3. Состояние репродуктивной функции у беременных 

Группы исследования Показатели 
I (n=81) II (n=58) III (n=90) IV (n=76) 

Первая беременность 33,0% (34) 38,1% (42) 34,4% (31) 51,3% (39) 
Неразвившаяся беременность  2,9% (3) 3,6% (4 1,1% (1) 1,3% (1) 
Внематочная беременность  - - 1,1% (1) 1,3% (1) 
Роды (в том числе, больше 2)  66,9% (69) 44,5% (49) 65,5% (59) 48,7% (37) 
Спонтанный аборт 36,9% (38) 44,5% (49 46,6% (42) - 
Аборты 40,7% (42) 32,7% (36) 51,1% (46) 39,5% (30) 

 
        Другие осложнения беременности представлены в таблице 4. Токсикозы умеренной степе-
ни и гестозы в анамнезе выявлены у 86 беременных. Анемии различного генеза установлены у 
29,3%, угроза продолжения беременности – 27,0%, хроническая гипоксия плода – 22,5%, недо-
развитие плода - 6,3%.  
 
Таблица 4. Осложнения беременности 

Группы исследования  Осложнения 
I 

n=103 
II 

n=110 
III 

n=90 
IV 

n=76 
Угроза прерывания беременности 18,4% (19) 29,0% (32) 34,4% (31) 2,6% (3) 
Анемия беременных 9,7% (10) 10,9% (12) 12,2% (11) 6,6% (5) 
Железодефицитная анемия, талассемия 14,5% (15) 20,0% (22) 21,1% (19) 13,2% (10) 
Гестозы 22,3% (23) 13,6% (15) 18,8% (17) 3,9% (3) 
Ранний токсикоз 8,7% (9) 10,0% (11) 11,1% (10) 6,6% (5) 
Хронические инфекции плода 21,3% (22) 22,7% (25) 24,4% (22) - 
Недоразвитие плода 9,7% (10) 6,1% (7) 2,2% (2) - 
Большое количество околоплодных 
вод 

4,8% (5) 3,6% (4) 6,7% (6) 5,3% (4) 

Многоплодие - - - 1,3% (1) 
 

Группы беременных Гинекологические заболевания и 
патологические состояния I (n=103) II (n=110) III (n=90) IV (n=76) 

Хронический сальпингоофорит  18,4 (19) 21,8 (24) 24,4 (22) 18,4 (14) 
Эрозии шейки матки  10,7 (11) 17,3 (19) 20,0 (18) 15,8 (12) 
Миомы матки 5,8 (6) 5,4 (6) 6,7 (6) 2,6 (2) 
Хронический эндометрит  1,9 (2) 1,8 (2) 3,3 (3) 2,6 (2) 
Дисфункция яичников  14,6 (15) 10,0 (11) 11,1 (10) 7,9 (6) 
Вторичное бесплодие - 1,8 (2) - - 
Вирус герпеса простой (Тип II) 8,7 (9) 7,2 (8) 8,8 (8) 6,5 (5) 
Хламидиоз 9,7 (10) 8,2 (9) 10,0 (9) 3,9 (3) 
Цитомегаловирусная инфекция 4,8 (5) 11,8 (13) 11,1 (10) 3,9 (3) 
Трихомониаз 5,8 (6) 13,6 (15) 8,8 (8) 2,6 (2) 
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        Практически у всех беременных с гестозами и ранними токсикозами обнаружены анемии 
различной степени и различного генеза. Так, анемии тяжелой и средней степени установлены в 
63,4% (38 больных), легкой степени в 35,0% (21) случаях. Степень тяжести гестозов у здоровых 
и у беременных женщин с тромбозами изучена по бальной шкале Vittinger-Савельева. 
        В настоящее время многие авторы считают наличие в анамнезе тромбоза глубоких вен 
нижних конечностей и (или) тромбоэмболии легочной артерии важным фактором риска [8]. Ус-
тановлено, что у больных с тромбозами глубоких вен нижних конечностей в течение 5 лет пос-
ле лечения развивается рецидив заболевания в 21-40% случаев, а у больных с тромбоэмболией 
легочной артерии – 15% [6].  
        Признаки варикозной болезни, тромбоза глубоких вен и тромбофлебита нижних конечнос-
тей обнаружены у 38,0% беременных 1, 45,0% (26) - 11, 61,0% (43) – III группы. Варикозное 
расширение вен нижних конечностей с их функциональной недостаточностью, и нарушением 
венозной гемодинамики нами расценено в качестве отдельного фактора риска. 
        Чаще всего варикозное расширение вен выявлено в системе поверхностных магистральных 
вен нижних конечностей. В первой группе данная локализация варикозной болезни установле-
на у 85 больных (82,5%), в III группе - у 67 (74,4%). Кроме того в единичных случаях наблюда-
лись телеангиоэктазии. Тромбозы глубоких вен обнаружены у 79 больных (71,8%) II группы 
(табл.5).  
 
Таблица 5. Локализация тромбозов у беременныж женщин 

Группы больных 
I II III 

Локализация тромбозов 

абс. % абс. % абс. % 
Глубокие вены нижних конечностей: 
а) вены голены 
б) подвздошно-бедренный сегмент 

 
- 
- 

 
- 
- 

 
17 
62 

 
15,5 
56,3 

 
37 
- 

 
41,1 

- 
Поверхностные вены нижних конечностей:  
а) магистральные вены 
б) коммуникантные вены 
в) телеангиоэктазии 

 
85 
17 
1 

 
82,5 
16,5 
0,97 

 
11 
8 
1 

 
10 
7,3 
0,9 

 
67 
9 
1 

 
74,4 
10 
1,1 

Легочные артерии - - 2 1,8 3 3,3 
 
        Тромбозы глубоких вен часто локализовались в подколенном и бедренно-подвздошном 
сегментах. Во II группе в 56,3% случаев (62) данная патология установлена в илиофеморальном 
сегменте, а у 17 (15,5%) – в венах голени, особенно часто в венах икроножной мышцы, задней 
большеберцовой  и  малоберцовой  венах. Обрашает  внимание  высокая частота встречаемости  
тромбоза подвздошно-бедренного сегмента с локализацией в левой конечности. По мнению не-
которых авторов такая локализация связана с анатомическими особенностями подвздошных со-
судов, т.е. левая общая подвздошная артерия сдавливает одноименную вену [9]. Кроме того 
ретроперитонеально расположенные образования, объемные процессы, повышение коагуляци-
онного потенциала венозной крови, а также наследственные тромбогенные аномалии могут 
способствовать тромбообразованию. 
        В III группе больных варикозное расширение вен в 74,4% случаев наблюдалось поверхно-
стных, а в 41,1% случаев – в венах голени. У этих больных также установлены тромбозы в или-
офеморальном сегменте (6 больных), поверхностных и глубоких бедренных венах (4 больных). 
        У беременных с венозными тромбозами и варикозной болезнью отмечаются интенсивные 
боли, гиперемия, цианоз и отек пораженной конечности. При этом данные симптомы выраже-
ны больше, чем у небеременных больных.  
        Таким образом, у беременных с тромботическими осложнениями наблюдались следующие 
характерные клинико-анамнестические особенности: 
        a) перенесенные инфекционные заболевания (хронический тонзиллит, пиелонефрит, брон-
хит и др.) в детском возрасте и в период мэнархе (12,6-17,3%); 
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        б) варикозная болезнь нижних конечностей (12,2-23,3%), артериальная гипертензия (13,3-
17,3%), ожирение (8,7-14,4%), нейроциркуляторная дистония (7,3-30,0%); воспалительные за-
болевания половых органов (1,8-24,4%), миома матки и дисфункция яичников (4,8-13,6%); 
        в) спонтанные аборты (36,0-46,1%), угроза прерывания беременности (18,5-34,3%), гестозы 
(13,6-22,3%), хронические инфекции плода (21,3-24,4), анемии различного происхождения 
(14,5-21,1%), ранние токсикозы (8,6-11,1%), недоразвитие плода (2,2-9,7%) и большое количе-
ство околоплодных вод (3,6-6,7%).  
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S u m m a r y 
 

PECULIARITIES OF CLINICAL PRESENTATION  
OF PREGNANCY IN CONGENITAL THROMBOTIC DISORDERS 

Sh.Shahbazov   
 

        Various aspects of congenital thrombotic disorders in pregnant and non-pregnant women, increa-
se of coagulating potential of blood in gene anomalies as F-V-L, F-II-20210, MTHFR and others, and 
also peculiarities of clinical presentation of pregnancy in healthy women and women with venous in-
sufficiency has been studied. In pregnant women with venous thromboses, thrombophlebitis and vari-
cose disease of lower extremities severe pains, congestion, cyanosis and edema of the affected extre-
mity have been presented more significantly than in non-pregnant women. Pregnant women with 
thrombotic complications presented with characteristic clinical-anamnestic peculiarities. These include 
infectious diseases in the childhood and menarche period, varicose disease of lower extremities, arteri-
al hypertension, obesity, neurocirculatory dystonia, inflammatory, functional and organic diseases of 
genital organs, spontane-ous abortions, risk of pregnancy failure, gestoses, chronic infections of fetus, 
anemia different genesis, early toxicoses, underdevelopment of fetus and too much waters.          

 
* * * 

 
ПЕРИФЕРИК ДАМАРЛАРЫН ЗЯДЯЛЯНМЯЛЯПИНИН  

ЖЯРРАЩИ МЦАЛИЖЯСИНИН НЯТИЖЯСИ 
 

Н.Я.Щажыйев 
Мяркязи щярби клиник щоспитал, Бакы ш. 

 
        Жярращи мцалижянин оптимал нятижясини биз зядялянмиш ятрафын вя органын ган довранынын вя 
функсийасынын там щяжминдя бярпа олунмасыны щесаб едирик [1,6,8,10], лакин бязи щалларда ган 
дювранынын эеж бярпа олунмасына эюря биз буна наил ола билмямишик. Мцштяряк зядялянмяляр за-
маны дамарларын тамлыьынын бярпа олунмасы иля йанашы, зядялянмиш сцмцклярин, синирлярин, вятяр вя 
язяляляринин бярпа олунмасы сон нятижяси цчцн важибдир [2,5,7,11], лакин йахын ямялиййат дюврц си-
нирин бярпа олунмасы нятижясинин гиймятляндирилмяси мймкйн дейил. Бу щалларда биз йалныз ятрафын 
ган дювранынын бярпа олунмасыны гиймятляндиририк. 
        Жярращи мцалижясинин нятижялярини биз цч параметрляря эюря гиймятляндиририк. 
Там саьалмасы – мцалижя нятижясиндя ишемийа симптомплары лявь олунуб, ятрафын вя органын функ-
сийасы бярпа олунуб. 
        Йахшылашма – анатомик структурларын вя магистрал ган дювранынын там бярпа олунмасы, ла-
кин узун мцддятли ишемийанын, синирлярин, сцмцклярин зядялянмясинин галыг яламятляринин сахлан-
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масы иля ампутасийалар – реконструктив-бярпаедижи ямялийатлардан сонра юлцм щаллары олмадыьына 
эюря биз щямян параметри дахил етмямишик. 
        Жярращи мцалижясинин йахын нятижяляри 236 хястядя гиймятляндирилиб. Мцалижянин нятижяляри 1 
сайлы шякилдя эюстярилиб. Реконструктив ямялийатлардан сонра йалныз 2 хястядя сонра ампутасийа иж-
ра олунмушдур. 
        Хястя А., 26 йашлы (х/т 4298) 26 феврал 1993-жц ил тарихдя мина партлайыш нятижясиндя сол будун-
дан йараланмышдыр. Будун йухары 1/3 ки эениш сащяли йаралардан ганахмайа эюря артериал сыхгаж 
гойулмушдур. Илк щяким йардымы 2 саатдан сонра сыхгажын ачылмасы йаранын тампонадасы, ятрафын 
иммобилизасийасы, шок ялещиня тядбирляр щяжминдя апарылмышдыр. Илк щяким йардымы эюстярдикдян 5 
саат сонра хястя МНКН дахил олмушдур. Дахил оларкян хястянин вязиййяти орта аьырдыр. Дяри юртц-
йц вя эюрйнян селикли гишалары авазымышдыр. Ятрафын рянэи ававзымышдыр, актив щярякят йохдур, щис-
сийаты позулмушдур. Шокялещиня, о жцмлядян ганявязедижи мящлулларын кючцрцлмяси тядбирляри баш-
ланылыб. Рентгенограммада буд сцмцйцнйн йухары 1\3-нин гялпяли сыныьы гейд олунур. Сыныь на-
щиййясиндя рентэеноконтраст йад жисм вар. Хястя тяжили гайдада ямялиййата эютцрцлцб. Ямялиййат 
заманы иммоьилизасийа эютцрцлцб, йарадан тампонлар хариж олунуб. Ганахма яввялжя бармаьын 
сыхылмасы, сонра дамар сыхыжы аляти иля дайандырылыб. Йара 5+7 юлчцдядир, гыраглары нащамардыр. Йа-
ра нащиййясиндя язяляляр даьылыб, йарадан проксимал щиссядя тохумаларда дяйишиклик йохдур, лакин 
дистал щиссядя тохумаларын мцщцм дяряжяли юдем гейд олунур.  
        Буна бахмайараг ятрафын сахланмасы жящди гарары гябул олунмушдур. Йаранын тяфтиши заманы 
3+4+1см юлчцдя металлик гялпя хариж олунуб. Ямялиййат нейрожярращ вя травматологла бирликдя 
апарылыб. Сятщи буд артерийада 3см узунлуьунда аутовеноз протезляшдирмяси, буд венасынын бизим 
оригинал методика иля бярпа олунмасы, отураг синиринин тикиши, сярбяст сцмцк гялпяляринин хариж 
олунмасы, Илизаров апаратла буд сцмцйцнцн фиксасийасы ижра едилмишдир. Ямялиййат заманы ган 
дювранын бярпа олунмасындан сонра щемосорбсийа апарылыб. 
        Ямялиййатдан сонракы дюврдя ятрафын юдеминин артмасы, интоксикасийа, кяскин бюйряк чатма-
мазлыьы яламятляри гейд олунмушдур. Ямялиййатдан сонракы 2-жи эцн щяйаты эюстяришля будун йу-
хары 1/3 сявийясиндя ампутасийа ижра едилмишдир. Эцдцлцн йарасы иинжили саьалмышдыр. 
        Якс олунмуш нцмунядя ятрафын вязиййяти дцзэцн гиймятляндирилмямишди вя бярпаедижи ямя-
лиййатын апарылмасы мягсядя уйьун дейилди. 
        Ганахманын дцзэцн дайандырылмамасы, тяхлиййя заманынын узадылмасы тохумаларда эери-
дюнмяз дяйишикликляринин ямяля эялмясиня сябяб олмушдур вя она эюря ятрафда бярпаедижи ямялий-
йатынын апарылмасы кяскин бюйряк чатмамазлыьынын инкишаф олунмасына эятирди, о да хястянин юлц-
мц иля нятижяляня билярди.   
        Щяр цчцнжц хястядя (30,1%) дамарларда реконструктив бярпаедижи ямялиййатдан сонра там 
саьалмайа наил олмамышыг. Бу щям ямялиййатдан яввялки узун мцддятли ишемийа, щям дя мцштя-
ряк зядялянмя иля ялагялидир. 
        Мцштяряк зядялянмялярля хястялярин жярращи мцалижянин нятижяляри 2-сайлы шякилдя якс етдирил-
мишдир. Гейд етмяк лазымдыр ки, синирлярин там зядялянмяси щаллардааьыр дяряжяли регионар невро-
лоъи позулмалар инкишаф едир, о да эяляжякдя аьыр дяряжяли ялиллийя сябяб олмушдур. Сцмцклярин зя-
дялянмяси иля хястялярдя эяляжякдя там реабилитасийайа наил олмушуг. 
        Йараланманын локализасийайа эюря мцалижянин нятижяляри 3 сайлы шакилдя якс етдирилмишдир. Са-
ьалманын йцксяк фаизи ашаьы ятрафларын вя брахиосефал локализасийалы йараланмаларда олмушдур. Бу 
нятижя чанаг нащиййясинин вя йухары ятрафларын йараланмаларындан сонракы нятижяляриндян йцксяк-
дир.  
        Травманын нювцндян аслы олараг йаралыларын мцалижясинин нятижяляринин характеристикасы 4 сай-
лы шякилдя якс олунуб.  
        Беляликля гялпя йараланмаларындан сонра мцалижянин нятижяляри ян пис олмушдур. 
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Шяк.1. Жярращи мцалижянин нятижяляри 

 
 

Шяк.2. Мцштяряк зядялянмяляр заманы дамарларда реконструктив 
      ямялиййатдан сонра галыг яламятлярин растгялмя тезлийи 

 

 
 

Шяк.3. Йараланманын локализасийайа эюря мцалижянин нятижяляри 
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        Магистрал дамарларын йараланмасы иля хястялярин жярращи мцалижясинин, йаранын локализасийасы-
нын нязяря алараг йахын нятижяляринин характеристикасы. 
        Дамарларын реконструктив-бярпаедижи ямялиййатларындан сонра 22 хястядя (9,4%) йараларын 
иринлямяси баш вермшдир. Бу ням йаранын чюл шяраитиндя чирклянмяси щям дя мцасир силащларла йара-
ланмаларда эениш сащядя тохумаларын даьылмасы иля ялагялидир [4,9,13]. Дамарларын зядялянмясин-
дян сонра инкишаф олунан ишемийа йараларда инфексийанын инкишафы цчцн ялавя шяраит йарадыр. Онлар-
дан 14 (63,6%) йаранын иринлямяси 7-9-жу суткаларда дамар тикикши сащясиндян аррозив ганахма 
иля нятижялянмишдир. 
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Шяк.4. Дамар зядялянмяляр заманы йаранын нювцндян  
        аслы олараг жяращи мцалижянин йахын нятижяляри 

 
        Дамарын зядялянмясинин нювцндян аслы олараг иринлямялярин раст эялмясинин тезлийинин харак-
теристикасы 5 сайлы шякилдя якс олунуб. 
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Шяк.5. Дамарын зядялянмясинин нювцндян аслы олараг иринлямялярин 

                                       раст эялмясинин тезлийинин характеристикасы 
  
        Йараларын ирилямяси вя арозив ганахманын инкишаф олунмасы ян чох ашаьы ятрафларын вя 
галлча нащиййясинин дамарларынын зядялянмяси щалларда олмушдур. Йухары ятрафларынын зядя-
ляннмяси заманы бу эюстяриъи хейли аз олмушдур (п  0,05). 
        Брахисефал вя чийин нащиййясинин магистрал дамарларынын зядялянмяси заманы ямялиййатдан 
сонракы йараларын иринлямя щаллары олмамышдыр. 
        Ямялиййатдан сонракы йараларын иринлямясинин локализасийадан аслы олмасы 6 сайлы шякилдя эюс-
тярилиб. 
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Шяк.6. Ямялиййатдан сонракы йараларын  локализасийадан аслы олараг иринлямяси 

 
        Ямялиййатдан сонракы йараларын иринлямясинин профилактика вя мцалижясиня bиз жидди диггят 
йетирмишик. Ямялиййатдан яввялки вя сонракы дюврдя интенсив антибактериал терапийанын апарылмасы 
йараларын иринлямя щалларынын жидди азалмасына сябяб олмушдур, лакин йараларын дцзэцн биринжи жяр-
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ращи ишлянмяси, щяйат фалиййятини итирмиш бцтцн тохумаларын хариж олунмасы, жидди щемостаз, щям 
артериал щям дя веноз ган дювранынын бярпа олунмасы, дамарын реконструксийа сащясинин вя била-
васитя йаранын айры дреня олунмасы да чох важибдир. Бундан ялавя тохумаларын бюйцк сащядя да-
ьылмалары щалларында (гялпя вя эцлля йараланмалары, кцт зядялянямяляр) йараларын илкин саьалмасы 
проблематик олдуьуна эюря биз йаралары даима антисептик мящлулларла йуйурдуг вя вена вя язяля 
дахили эениш спектрли анибактериал препаратлардан истифадя едирдик. 
        Йараларын иринлямясинин профилактикасында дцзэцн жярращи тактиканын сечилмяси дя чох важиб-
дир. Имкан олан щалларда биз йарадан екстраанатомик цсулла дамарын шунтланмасы методуну исти-
фадя етмишик вя бу да юз мцсбят нятижясини вермишдир. 
        Щал-щазырда магистрал дамарларын зядялянмяси заманы синтетик пластик материалларын истифадя-
си дискусийа мясяляси кими галыр. Бизим фикиримизля йалныз аутовена вя аутоартерийанын истифадя ол-
масы мцмкцн олмадыгда синтетик материаллар ятрафын ампутасийадан хилас етмяк цчцн истифадя 
олуна биляр. Бу щалларда йаранын иринлямяси, протезин инфексийалашмасы вя аррозив ганахманын тящ-
лцкясиня бахмайараг, протезин фяалиййят эюстярян заманы коллатерал ган дювранынын инкишаф олун-
масы вя ятрафын ган дювранынын компенсасийасы мцайян вахт удулур. Аррозив ганахма щалларын-
да жярращи тактика дамарларын баьланмасы вя ялавя екстраанатомик шунтланмасындан ибарятдир. 
        Реконсруксийа олунмуш дамарын кяскин тромбозу 16 (6,8%) хястядя олмушдур. Бязи щаллар-
да бу фясадын диагностикасы чятинлик йарадыр, чцнки тромбоз ишемийа вя постишемик юдем фонунда 
инкишаф едир, бу да патолоъи дяйишиклийин тяйин едилмясиндя мцяйян чятинликляр йарадыр [2,3,8,12]. 
Беля щалларда ишемик яламятлярин азалмамасы вя йа артмасы инструментал методларын (реовазогра-
фийа,ултрасяс доплерографийа) истифадяси зяруридир. Бунлардан ултрасяс доплерографийа бюйцк дягиг-
ликля диагнозун тяйин олунмасында йардым ола биляр [6,8,10]. 
        Бцтцн реконструксийа олунмуш дамарларда тромбоз инкишаф етдийи щалларда тякрар жярращи 
ямялиййатлар ижра олунуб вя адекват магистрал ган дювраны бярпа едилиб. Бу хястяляр тякрар ямя-
лиййатдан сонра йахшылашма вя ган дювранынын бярпа олунмасы иля йазылыб.  
        Беляликля, магистрал дамарлары зядялянмиш хястялярин цмуми вязиййятинин вя зядялянмиш тоху-
маларын щяйат габлиййятинин дцзэцн гиймятляндирилмяси, жярращи тактиканын дцзэцн сечилмяси вя 
онун йцксяк сявиййядя ижра олунмасы жярращи мцалижянин нятижяляринин мцсбят олунмасына (99,2% 
хястялярдя саьалма вя йа йахшылашма, 0,8% ампутасийалар) имкан вермишдир. 
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S u m m a r y 
 

IMMEDIATE RESULTS OF PATIENT TREATMENT 
WITH TRAUMATIC INJURIES OF MAGISTRAL VESSELS 

N.Gagjiyev 
 

        Author have vaulted results of surgical treatment 236 wounded, have been operated with trauma-
tic injuries of magistral vessels. The most part (69%) have recovered, (30%) wounded have had im-
provement of their condition after reconstruction operation on vessels. This is connected with conse-
quent of acute ischaemic infringements in tissues, also with combinative injuries of other structures 
(nerves, bones and hollow organs). Two patients (1%) were amputated. Suppuration of wounds were 
not rear complication after reconstruction operation and 22 (9,4%) patients had this kind of complica-
tion. 
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      РУБЦОВЫЕ СТЕНОЗЫ ТРАХЕИ У БОЛЬНЫХ ОПУХОЛЯМИ ГОЛОВЫ И ШЕИ 

 
Р.Х.Магеррамов, П.В.Светицкий 

Национальный центр онкологии, г.Баку; ФГУ Ростовский научно-исследовательский 
онкологический институт Росмедтехнологий, г.Ростов-на-дону 

 
        Рубцовые стенозы трахеи (РСТ) имеют различную этиологию. В данной публикации рас-
сматриваются РСТ как осложнения, возникшие после трахеотомии. Показания к этой операции 
в последние годы расширились. 
        Трахеотомия вышла из узкой сферы ургентной ларингологии и заняла прочное место в ме-
дицинской практике при лечении самых разнообразных заболеваний (рак гортани, рак щито-
видной железы), травм, интоксикаций и т. д., сопровождающихся нарушением дыхания. Она 
является одним из стандартных мероприятий, применяемых в отделениях интенсивной терапии 
для нормализации дыхательной функции у больных при проведении пролонгированной искус-
ственной вентиляции легких (ИВЛ). 
        РСТ имеют ятрогенную причину, обусловленную широким внедрением в плановую хирур-
гическую и реаниматологическую практику методов «некачественных» трахеотомии и длитель-
ной ИВЛ через интубационную или трахеотомическую трубки [1]. 
        Данные обстоятельства способствуют возникновению РСТ до 19% среди больных с выше-
указанной патологией [7]. 
        У прооперированных больных с опухолями головы и шеи имеющих сформированные 
стойкие трахеостомы, РСТ возникают при сочетании двух нежелательных моментов. Это узкая 
трахеостома требующая обязательного ношения канюли и механическое раздражение слизис-
той грудного отдела трахеи концом трахеотомической трубки. 
        Большинство хирургов во время удаления гортани стремятся создавать трахеостому, при 
которой больной в последующем мог бы свободно дышать без трахеотомической трубки.                
        Существуют многочисленные способы формирования стойкой нестенозирующей трахео-
стомы после экстирпации гортани. Ряд авторов предлагают увеличить диаметр просвета трахеи 
за счет косого его разреза [3], создания натяжения стенок трахеи [5], использования временных 
протезов из тефлона или поливинилхлорида, к которым подшивают края трахеи [8], рассечения 
стенки трахеи и вшивания в произведенный разрез кожных лоскутов [4]. Однако, предложен-
ные методики не лишены ряда недостатков, вызывающих стенозирование. 
        Стенозы трахеостомы возникшие после экстирпации гортани колеблются в пределах 12- 
41% [6]. Причиной этого являются заведомо узко созданная трахеостома, инфицирование раны 
вокруг трахеостомы, краевой некроз колец трахеи и кожи, несостоятельность швов, что, в свою 
очередь, приводит к заживлению вторичным натяжением с последующим образованием руб-
цов, суживающих просвет трахеостомы. 
        Длительное канюленошение причиняет больному массу неудобств и тяжело отражается на 
психике больных. 
        Трахеотомическая трубка, несоответствующая диаметру трахеостомы и трахеи, раздражает 
слизистую оболочку, вызывает кашель. Острый край трахеотомической трубки, упираясь в пе-
реднюю стенку трахеи, способствует её травматизации. Сопровождающийся кашель расширяет 
зону травмирования слизистой трахеи концом баллотирующей трахеотрубки. Возникает изъяз-
вление с развитием грануляционной и некротической ткани, что в дальнейшем приводит к раз-
рушению хрящевых колец с нарушением их каркасной функции, появлению участков трахео-
маляции с последующим рубцеванием и стенозом просвета трахеи в грудном её отделе. 
        Диагноз РСТ базируются на клинических (одышка, цианоз кожных покровов в покое и фи-
зической нагрузке), рентгенологических (томография и контрастная трахеография в прямых и 
боковых проекциях) и эндоскопических (фибротрахеобронхоскопия) симптомах. Они позволяя-
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ют установить уровень, протяженность и степень стеноза, а также уточнить состояние слизис-
той оболочки трахеи. 
        Известны различные способы устранения РСТ и трахеостомы. Лечение их в основном хи-
рургическое, длительное по времени и не всегда, к сожалению, успешное. Трудность лечения 
связана со склонностью к рецидивированию рубцовой ткани. Около 15-25% больных, из-за раз-
вития обширных рубцов, хондромаляций и фиброза тканей, даже после проведенного хирурги-
ческого лечения, остаются хроническими канюлярами [2]. 
        Появление современных методов эндоскопической хирургии: криодеструкции, лазерной 
эвапорации, электрокоагуляции позволило повысить эффективность лечения и уменьшить риск 
осложнения. Однако, результаты таких операций носят порой временный характер в связи с 
быстрым рецидивом стеноза. С целью предотвращения рецидива после восстановления просве-
та трахеи, используют различные трахеостенты. Однако, использование эндотрахеальных стен-
тов также не исключает рецидива стеноза.           
        Для наиболее радикального устранения стеноза трахеи применяется резекция суженного 
участка трахеи с наложением анастомоза «конец в конец». Однако, эти операции далеко не 
всегда возможны из-за обширности изменений в трахее, т. е. когда стенозированный участок  
по своей протяженности на столько велик, что не представляется возможным после резекции 
трахеи наложить анастомоз. При этом всегда требуется применять методы стентирования тра-
хеи. После удаления рубцовой ткани путем электроиссечения, лазерного и механического воз-
действия, так же требуется осуществление дилатации просвета трахеи с помощью специальных 
стентов. На наш взгляд, наиболее доступным и легко выполнимым является метод электроиссе-
чения. Сама операция в техническом исполнении проще чем лазерная деструкция. После элект-
роиссечения рубцов кровоточащие участки самокоагулируются, а воспаление в зоне воздейст-
вия бывает, как правило, незначительным. 
        Усовершенствование и разработка новых вариантов устранения РСТ после экстирпации 
гортани являются важным моментом, обращающим на себя внимание врачей, работающих в 
этой сфере деятельности.  
        Все вышеизложенное определило цель наших исследований направленных на усовершен-
ствование методов лечения РСТ. 
        В отделении «Опухолей головы и шеи» ФГУ РНИОИ Росмедтехнологий разработан и 
внедрен в практику способ устранения стеноза трахеи и формирования стойкой нестенозирую-
щей трахеостомы, обеспечивающий длительный положительный функциональный эффект (ре-
шение патентной экспертизы о выдаче патента РФ от 17 мая 2007 г. по заявке на изобретение 
«Способ операции на трахее» №2006115869/14 (017228)). 
        С 2003 по 2006 гг. проведено лечение 30 больных с РСТ: 28 мужчин и 2 женщин. Все боль-
ные перенесли операцию - экстирпацию гортани по поводу рака гортани III стадии. В момент 
повторного поступления у всех больных из-за рубцового сужения трахеостомы было затруд-
ненное дыхание и соответствовало 2-3 степени стеноза. Одновременно, при эндоскопическом 
осмотре выявлялась рубцовая ткань в грудном отделе трахеи на уровне дистального конца тра-
хеотомической трубки. Протяженность стенозированного участка трахеи была от 5 до 20 мм .   
        Применяемый способ осуществляют следующим образом: под местной анестезией 10% 
раствора лидокаина, путем его распыления и одновременным паратрахеальным введением 2% 
раствора лидокаина, через трахеостому проводят электроиссечение рубцовой ткани. После опе-
рации в трахею вставляют трахеостент, представляющий из себя компоновку видоизмененных 
интубационных трубок, в манжетку наружной трубки которой, установленной на уровне ране-
вой поверхности, вводятся антибиотики, кортикостероиды и муколитики. 
        В последующем, через 7-10 дней выполняют пластику трахеостомы по разработанной ме-
тодике: вокруг трахеостомы, отступя от её края на 5,0-7,0 мм производят фигурный разрез ко-
жи с формированием 4 треугольных кожных лоскутов обращенных основанием кнаружи, а вер-
шиной - к рассеченным краям трахеи. Трахею освобождают от окружающих тканей и рубцов, 
вытягивают и обнажают 3 хрящевых кольца. Из боковых стенок трахеи, на уровне 3 и 9 часов 
условного циферблата, выкраивают треугольные лоскуты на глубину 2-3 хрящевых колец с ос-
нованием в 8-10 мм. Выкроенные хрящевые треугольные лоскуты, прокалывая их на всю тол-
щину иглой с капроном №4, подшивают к медиальным ножкам кивательных мышц. Нижний и 
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верхний края трахеостомы сшивают с краями кожной раны, после чего углообразные дефекты в 
боковых стенках трахеи несколько увеличиваются. Эти дефекты закрывают, выкроенными на 
шее по бокам трахеостомы, кожными лоскутами. Лоскуты подшивают так, чтобы кожная их по-
верхность была обращена в просвет трахеи. На 9-10 сутки больные деканюлируются.  
        В результате проведенного лечения у всех больных был достигнут хороший лечебный эф-
фект. Дыхание восстановилось. Осложнений, связанных со способом оперативного вмешатель-
ства, не отмечено. В последующем, рецидивов рубцевания трахеи и трахеостомы ни у одного 
больного не зарегистрирован. Срок наблюдения за больными составляет от 6 мес. до 2 лет. Ре-
цидива болезни не отмечено. Исследования по данной проблеме продолжаются. 
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SCARRING STENOSIS OF TRACHEA  
IN PATIENTS WITH HEAD AND NECK TUMOURS 

R.Magerramov, P.Svetitsky  
 

        The main cause of scarring stenosis of trachea in patients undergone larynx extirpation is the for-
med narrow tracheostoma that requires permanent tracheotomy tube the end of which traumatizes mu-
cosa of thoracic part of trachea. The authors have developed methods of electric dissection of scarring 
tissue with subsequent tracheostenting and formation of wide tracheostoma. The method has been ap-
plied in 30 patients. In all cases prolonged positive effect has been achieved.  
 

* * * 
 

AĞCİYƏR XƏRÇƏNGİNİN ŞÜA MÜALİCƏSİ ZAMANI İLTİHABİ DƏYİŞİKLİKLƏRİ 
 

V.T.Məmmədov, Е.Г.Гулийев, Ə.R.Hacıyev, V.A.Əli-zadə 
Milli онkologiya мərkəzi, Bakı ş. 

 
        Ümumdünya Səhiyyə Təşkilatının statistik göstəricilərinə əsasən ağciyər xərçəngi yüksək sürətlə 
artaraq dünya əhalisinin böyük hissəsini əhatə edir. Belə ki, hər il 1,2 mln. insanda ağciyər xərçəngi 
aşkar edilir. 
        Son illər tibbi texnalogiyanın inkişafına, cərrahi müdaxilənin təkmilləşməsinə baxmayaraq, ağci-
yər xərcənginin cərrahi yolla müalicəsi cox məhdud olub, təqribən 30% təşkil edir. Belə ки, ağciyər 
xərçəngi ilə xəstələrin böyük əksəryyətinin alternativ müalicə metodları ilə - xüsusən də şüa müalicəsi 
ilə müalicəsi xüsusi əhəmiyyət kəsb edir. Lakin, ağciyər xərcəngində şüa müalicəsini cətinləşdirən 
əsas faktorlardan biri də ağır klinik gedişlə müşahidə olunan perifokal iltihabi proseslərdir. 
        Hal-hazırda ağciyər şişi ətrafındakı toxumalarda iltihabi proseslərin inkişaf tezliyi haqqında ümu-
mi fikir söyləmək cox cətindir. Şüa müalicəsi zamanı şiş toxumaları ətrafında yaranan iltihabi proses-
lərin əmələ gəlmə səbəbləri, sistematikası, prossesin gedişi, profilaktikası və müalicəsi tam şəkildə öy-
rənilməmişdir [1]. Bu məqsədlə Milli оnkologiya мərkəzində bronxların və ağciyərin xərcəngi diaqno-
zu ilə müayinə və müalicə olunan 123 xəstədə perifokal infeksiyaların müalicəsi və onun qarşısını al-
maq ücün profilaktik tədbirlər öyrənilmişdir. Tədqiqatın gedişində anamnestik göstəricilər, klinik-rent-
genoloji nəticələrə əsasən statistik analizlər aparılmışdır. Cərrahi müdaxilə edilmis və cərrahi müdaxi-
lədən əvvəl şüa müalicəsi qəbul etmiş 15 xəstədən götürülmüş bioptatlarda bakterioloji və morfoloji 
müayinələr aparılmışdır. Şüa müalicəsi qəbul edən 102 xəstədə perifokal iltihabi prosseslərin tezliyi 
klinik-rentgenoloji metodla öyrənilmişdir. Ağciyər xərcəngi ilə şüa müalicəsi qəbul edən 43 xəstədə 
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mikroflora və həmcinin onlardan 25 paralel olaraq immunoloji reaktivlik tədqiq edilmişdir. Mikroflo-
ranı tə`yin etmək ücün cərrahi müdaxilədən dərhal sonra bronxlardan və ağciyərdən götürülmüş bio-
material xüsusi qaydada hazırlanaraq paralel qaydada 5% qanlı aqara, suslo-aqara və şəkərli-plazmalı 
aqara əkilmişdir [2]. Ağciyər toxumasından alınmış mikroflora identifikasiya edilmiş və antibiotiklərə 
həssaslıq tə`yin edilmişdir. Mikroorqanizmlərin patogenliyi digər mikroblara nisbətən daha cox təsa-
düf edilmiş stafilakokklar üzərində üc test əsasında – plazmanın kaoqulyasiyası, dermonekrotik sınaq 
və hemoliz reaksiyasına əsasən tə`yin edilmişdir.  Cərrahi müdaxilə ilə cıxarılmış ağciyər toxumaların-
da mikrofloranın tə`yini ilə yanaşı morfoloji müayinələr də aparılmışdır. İltihabi prosssləri daha ətraflı 
tədqiq etmək ücün götürülmüş bioptatlar histoproqram ücün hemotoksilin – eozinlə, mikroflora ücün 
Qram-Veygert metodları ilə rənglənmə üsullarından istifadə etməklə tədqiq edilmişdir. Tənəffüs yol-
larında mikrofloranı tədqiq etmək ücün bronxoskopik metodla müalicədən əvvəlki və sonrakı mərhələ-
lərdə bronxial maye götürülərək bakterioskopik tədqiqatlar aparılmışdır. Orqanizmin antibakterial re-
aktivliyini tə`yin etmək ücün komplmentin birləşmə reaksiyası öyrənilmişdir. Ağciyər xərçəngi diaq-
nozu ilə 123 onkoloji xəstədə şüa və cərrahi müalicədən öncə aparılmış klinik-rentgenoloji tədqiqatlar 
zamanı müəyyən edilmişdir ki, şiş toxumaları ətrafında ıltihabi proseslər xəstələrin ümumi sayının 
86% təşkil edir. Morfoloji müayinələr nəticəsində müayinə edilən biomaterialların şiş toxumalarına 
aıd olan sahəlrində 90% iltihabi prosseslər müəyyən edilmişdir. İltihabi prosseslərin törədiciləri əsasən 
stafilakokklar (62%) və streptakokklardan (14%) ibarət olmuşdur. Digər mikroorqanizmlər (inflünsiya 
çöpləri, Fridlender bakteriyaları, vulqar protey, kataral mikrokokklar və mayayabənzər göbələklərdən 
Candida) stafilakokklar və streptakokklarla assosasiya təşkil etmişdir. Cərrahi müdaxilə ilə ağciyəri cı-
xarılmış xəstələrdə, adətən, cərrahi müdaxiləyə qədər iltihabi prosseslərlə əlaqədər, xəstəlik, hərarətin 
yüksəlməsi, leykositoz, eritrositlərin çökmə sürəti və leykoqrammlarda göstəricilərin aşağı düşməsi ilə 
müşayət olunur. Bu göstəricilər hər bir hal ücün müxtəlif olmuşdur. Cərrahi müdaxilədən öncə ağciyər 
şişinin toxumalarında iltihabi prosseslər yalnız 21% xəstədə aşkar edilmişdir. Cərrahi müdaxilədən əv-
vəl şüa müalicəsi qəbul etmiş xəstələrin ağciyərində aparılmış histoloji müayinələrlə 87% xəstədə ilti-
habi prossesin olduğu müəyyən edilmişdir. Morfoloji olaraq şüa müalicəsi qəbul etməyən xəstələrin 
ağciyər alveollarından götürülmüş eksudatlarda aleykositarlıq və ya leykopenik xarakterli yeni iltihab 
mənşəli sklerozlara daha çox təsadüf edilir. Kliniki olaraq cərrahi əməliyyatdan öncə şüa müalicəsi qə-
bul edən xəstələrdə perifokal iltihabi prosseslər özünü o qədər də kəskin şəkildə biruzə vermir. Klinik 
müşahidələrlə müəyyən edilmişdir ki, şüa müalicəsi qəbul edən xəstələrin 41% şişin lokalizasiyasına 
müvafiq olaraq iltihabi prosseslərin kəskinləşməsi qeyd olunur. Bu isə 42 xəstədən 15 şüa müalicəsi-
nin dayandırılmasına səbəb olub. İltihabi prossesin kəskinləşməsi, bir qayda olaraq şüa müalicəsinin 
ilkin mərhələsindən başlayır və bu zaman xəstənin səhətində halsızlıq və ümumi vəziyyətin pisləşməsi 
ilə müşayət edilir. Xəstələrdən götürülmüş bronxial mayelərin bakterioloji müayinəsi zamanı kəskin-
ləşməyə səbəb olan patogen mənşəli (stafilakokklar, A qrupp streptakoklar, pnevmakokklar) və şərti-
patogen mənşəli (göy-yaşıl irin çöpləri, protey) bakteriyalar aşkar edilmişdir. Ağciyər xərcəngi ilə xəs-
tələrdə iltihabi proseslərin kəskinləşməsi, adətən, şüa müalicəsi qəbul edən 18 xəstədən 13 müalicənin 
müxtəlif mərhələlərində patogen stafilakokklar perifokal iltihabi prosseslərin kəskinləşməsinə səbəb 
olmuşdur. Beləliklə, müəyyən edilmişdir ki, bu tip kəskinləşmələr ağciyərdə olan mikroorqanizmlərin 
patogenliyindən asılıdır. Şüa müalicəsi qəbul edən xəstələrdə mikroflora və onun xüsusiyyətlərin öy-
rənilməsi zamanı xəstələrin 1/3 eyni növdən olan mikroblarda antibiotiklərə həssaslıqda dəyişkənliklər 
olduğu müəyyən edilmişdir. Belə ki, ən cox həssaslıq sefolosporinlər və florxinonlar (70-76%), ən az 
həssaslıq ısə penisillinər qrupplaınana daxil olan antibiotiklərdə (57-61%) aşkar edilmişdir. Mikroor-
qanizmlərin digər antibiotiklərə hssasliqlarında kifayət qədər geniş intervallarda dəyikənliklər müşahi-
də edilmişdir.  
        Antibiotiklərə həssaslıqların öyrənilməsi göstərmişdir ki, terapevtik dozalarda xəstələrin dös qə-
fəzlərinin şüalandırılması bütün hallarda iltihabi prosselrə qarşı müqaviməti artıran komplementin bir-
ləşdirici antigenlərinin əmələ gəlməsinin qarşısını alır. Əgər şüalanmaya qədər müayinə olunan bioma-
teriallarda bu antitellərin titri 1/276 nisbətində olurdusa, şüalanmadan sonra onların titri 1/34 nisbətinə 
qədər azalması müşahidə edilmişdir.  
        Beləliklə, ağciyər xərçəngi dioqnozu ilə şüa müalicəsi qəbul edən xəstələrdə aparılmış histo-bak-
terioloji müayinələr zamanı əksər xəstələrin ağciyər toxumalarında fokal infeksion prosseslərin olduğu 
aşkar edilmişdir. Müayinə edilmiş xəstələrin 85% - streptakokklar, 76% - stretakokklar aşkar edilmiş-
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dir. Şüa müalicəsi zamanı bir sıra hallarda mikroflora və onların antibiotiklərə həssaslıqları dəyişdiyi 
üçün xəstələrin dinqamikada nəzarət altında saxlanılması məqsədə uyğundur.                                    
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S u m m a r y 
 

İNFLAMMATORY PROCESS AFTER RADİOTHERAPY FOR LUNG CANCER 
V.Mamedov, E.Quliyev, A.Hajiyev, V.Ali-zade 

 
        Peritumoral inflammation occurrence rate, etiological factors and process course in lung cancer 
patients were studied. Prevention of possible complications after radiotherapy, carrying out of appro-
priate prophylactic measures, control of posttreatment microflora and changing of it’s sensitivity to an-
tibiotics is reasonable.  
 

* * * 
 

РЕЦИДИВЫ РАКА ПИЩЕВОДА В ОТДАЛЕННЫЕ СРОКИ 
(БОЛЕЕ 10 ЛЕТ) ПОСЛЕ ДИСТАНЦИОННОЙ ГАММАТЕРАПИИ 

 
Н.М.Аскеров, Ш.М.Бейбутов, Н.Г.Кулиева, Р.Р.Казиева 

Национальный центр онкологии, г.Баку 
 
        Вопрос о рецидивах рака пищевода после лучевой терапии освещен в литературе весьма 
скудно.  
        Ещё в 1957 г. А.Н.Рудерман причиной смерти больных раком пищевода после лучевой те-
рапии считал у 30-40% случаев рецидивы опухоли. До настоящего времени это решение не оп-
ровергнуто. 
        По данным Г.В. Голдобенко, причиной смерти после радикального курса лучевой терапии 
в основном являются неизлеченность первичного очага и продолженный рост опухоли. По этой 
же причине, по данным ВОЗ, умирает 58,7% больных. 
        По нашим наблюдениям, рецидивы и продолженный рост опухоли после лучевой терапии 
возникли у 81,2% из общего числа 322 прослеженных больных раком пищевода со средней 
продолжительностью жизни, равным 18 мес.  
        Обычно рецидивы опухоли возникают в первые и последующие месяцы и годы в убываю-
щей прогрессии  на протяжении первых лет после окончания лечения. 
        О возможности появления рецидивов рака пищевода после лучевой терапии в отдельные 
сроки (10-16 и более лет) после окончания лучевого воздействия мы указаний в литературе не 
нашли. 
        Вопрос этот, вместе с тем, представляет большой интерес, так как длительность жизни при 
условии полного отсутствия клинических и диагностических признаков заболевания, подтвер-
ждает истину о том, что дистанционная гамматерапия может быть причислена к одному из Ра-
дикальных методов лечения рака пищевода. 
        Мы наблюдали рецидивы опухоли у длительно проживающих и сохранявших работоспо-
собность больных раком пищевода в результате дистанционной гамматерапии спустя 10–22 го-
да после окончания лечения диагноз рецидива был подтвержден клиникой, КТ, рентгенографи-
ей, эзофагофлюроскопией и биопсией.  
        Рецидивы опухоли появились у 4 – через 11-14 лет   
                                                               3 – через 15-16 лет  
                                                               1 – через 22 лет. 
        Лучевая терапия проводилось на аппаратах Луч-1, Агат-Р, Рокус М при статическом режи-
ме по традиционном фракционировании в СОД-60-65 Гр. Вызывет интерес тот факт, что у 
больных раком пищевода несмотря на высокие дозы излучения на протяжении длительного 
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времени (5, 10, 20 лет) не возникает нарушения анатомической целостности органа и сохраня-
ется его физиологическая функция до появления рецидива опухоли.    
        Такая картина наблюдалось из наших больных через 10, 11, 13, 16 и 22 года, что было под-
тверждено на основании клинических данных, рентгенологического и цитогистологического 
исследований. 
        Генез и характер рецидива остаются не выясненными. 
        При поздних рецидивах гистологическая картина опухоли первичной и рецидивной лока-
лизация процесса по протяженности пищевода остаются как правило, идентичными, как по 
форме роста, так и гистологической форме.  
        Различить характер вновь возникшей опухоли представляется нам весьма затруднитель-
ным – это рецидивы или индуцированный радиационным воздействием рак? Если это истин-
ный рецидив, то это лишнее свидетельство о том, что злокачественные опухоли являются не 
местным, а общим заболеванием организма. 
        С другой стороны о возможности появления опухоли спустя десятилетия  после радиации-
онного воздействия в частности указывает широко распространенные наблюдения поражения 
кожи головы базалиомой и раком после проведенной в детстве рентген эпиляции у больных 
паршой волосистой части головы и редкие сообщения о случаях так называемого «наведенного 
рака». 
        Для иллюстрации сказанного приведём одно наблюдение. В январе 1980 г. больная М.Б., 
56 лет, Т2N0М0 обратилась в Национальный центр онкологии Минздрава Азербайджанской Рес-
публики с жалобами на дисфагию, боли за грудиной при прохождении пищи, слабость и поху-
дание. Болеет около трёх месяцев. Медикаментозное лечение эффекта не дает и дисфагия все 
больше усиливается. 
        В настоящее время питается лишь жидкой и кашицеобразной пищей.  
        При рентгеноскопии у больной выявилось сужение в средне-грудном отделе пищевода на 
протяжении 5 см с неровными краями и наличием супрастенатического расширения, где задер-
живается бариевая смесь и дальше проходит с трудом. 
        При фиброэзофагоскопии установлено сужение пищевода на указанном участке, экзофит-
ная опухоль, контактное кровотечение при биопсии. 
        Морфологический диагноз – плоскоклеточный рак.  
        Больной проведена дистанционная статическая гамматерапия в РОД – 2,0 Гр, СОД – 64 Гр 
по традиционному фракционированию на аппарате ЛУЧ – 1.  
        К концу лечения состояние больной улучшилось, проходимость пищевода восстановилась, 
прибавила в весе. Больная через 1, 3, 6 месяцев была повторно обследована и никаких призна-
ков рецидива и метастазов обнаружено не было. 
        В январе 1996 г. (через 16 лет после окончания лучевого лечения) обратилась в НЦО с жа-
лобой на наличие опухоли в области кожи лба, возникшей три месяца назад. 
        При осмотре в указанной области выявлено экзофитное округлой формы образование, выс-
тупающее на 3 мм на уровнем кожи, диаметром 2 см. 
        Биопсия опухоли показала наличие плоскоклеточного рака. Была проведена близкофокус-
ная рентгенотерапия в СОД 60 Гр, после чего опухоль исчезла и на месте её осталось депигмен-
тированное пятно. 
        Спустя девять месяцев больная вновь обратилась в клинику с жалобами на дисфагию и бо-
ли за грудиной, появившиеся 3 месяца назад. Общее состояние больной удовлетворительное, в 
состоянии принимать кашицеобразную пищу. 
        При рентгенологическом исследовании установлен рецидив опухоли пищевода на преж-
нем участке протяженностью около 4 см. при эзофоскопии обнаружено сужение средне-грудно-
го отдела пищевода. Биопсия подтвердила наличие плоскоклеточного рака.  
        Больной проведена повторная дистанционная гамматерапия в СОД – 50 Гр, полученный 
эффект был расценен как паллиатив. 
        Характерным является то, что качество жизни длительно живущих после лучевой терапии 
больных раком пищевода до появления рецидива остается высоким, похудания и дискомфорта 
в функции желудочно-кишечного тракта не наблюдается. Больные сохраняют свою трудоспо-
собность. 
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        Проведенные материалы свидетельствуют о том, что при соответствующих условиях луче-
вое лечение является не только эффективным паллиативным методом, но и радикальным спосо-
бом лечения больных раком пищевода. нами Полувековые наблюдения 5220 больных показали, 
что при ранней стадии заболевания пять, и больше лет после лучевой терапии могут прожить 
до 50% пациентов с сохранением нормального качества жизни.    
 

* * * 
 

КОМБИНИРОВАННЫЕ ОПЕРАЦИИ У БОЛЬНЫХ  
С ЗАБРЮШИННЫМИ НЕОРГАННЫМИ ОПУХОЛЯМИ 

 
А.Х.Керимов, Ф.А.Зейналов, А.А.Керимли 
Национальный центр онкологии, г.Баку  

 
        Забрюшинные неорганные опухоли (ЗНО) составляют 0,03-0,3% всех новообразований че-
ловека и встречаются редко [1,2,3]. Основным радикальным методом лечения ЗНО является хи-
рургический, так как подавляющее большинство таких опухолей мало чувствительны к лучево-
му или химиотерапевтическому лечению [1,2]. 
        Операции по поводу ЗНО относятся к числу технически сложных оперативных вмеша-
тельств. Эти сложности обусловлены, с одной стороны, анатомическими особенностями данной 
зоны (глубокое залегание опухоли, близость жизненно важных органов, артериальных и веноз-
ных сосудов), с другой – высокой частотой распространения опухолевого процесса на соседние 
органы. В связи с тем в большинстве наблюдений необходимо выполнение комбинированных 
операций. 
        Так, по данным К.В.Даниель-Бека и И.И.Шафира [1], из всех радикально оперированных 
больных с ЗНО у 37% операции носили комбинированный характер. 
        В последние годы отмечается дальнейшая тенденция к расширению объема оперативных 
вмешательств при ЗНО. 
        Подобные стремления диктуются и довольно низкой операбельностью при ЗНО и относи-
тельной редкостью отдаленных метастазов при этих новообразованиях. 
        В связи с изложенным, мы сочли целесообразным поделиться своим опытом проведения 
комбинированных операций у больных с ЗНО. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. За последние 5 лет в отделении абдоминальной онкологии Нацио-
нального центра онкологии Минздрава Азербайджанской Республики находилось на лечении 34 больных 
с ЗНО. Мужчин было 18, женщин – 16. Возраст больных колебался от 21-68 лет. Самому молодому боль-
ному было 20 лет, самому старому – 68 лет.  
        Все больные обследованы общеклинически и с применением УЗИ, КТ и МРТ. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Из 34 больных с первичными ЗНО оперативному ле-
чению подверглось 26 больных. В оперативном лечении отказано 8 больным в связи с распро-
странением опухолевого процесса, либо из-за тяжести общего состояния. 
        Из 26 больных с ЗНО у 11 (32,3%) операции закончились радикальным удалением опухо-
ли. Среди радикально оперированных комбинированные операции выполнены у 9 больных. У 7 
больных из-за распространенности процесса производились пробные лапаротомии с биопсией. 
Паллиативные операции произведены у 8 больных, у которых опухоль была удалена частично.  
        По морфологической структуре чаще встречалась липосаркома – у 8 больных. 
        Комбинированные операции, в основном, выполнялись в связи с распространением опухо-
левого процесса на соседние органы или питающие их сосуды. 
        При комбинированных операциях по поводу ЗНО использовали различные операционные 
доступы в зависимости от локализации опухоли и ее размеров. В большинстве случаев (7 опе-
раций) мы отдавали предпочтение чрезбрюшному доступу, так как он позволяет провести де-
тальную ревизию, выявить резектабельность опухоли и возможность соседних органов. При ло-
кализации опухоли в проекции надпочечника в 2 наблюдениях был использован комбинирован-
ный торако-абдоминальный доступ. 
        Из 9 комбинированных операций по поводу ЗНО удаление или резекция одного органа 
производились в 4, двух органов – в 3, трех – в 2. 
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        Почка и почечная ножка были вовлечены в опухолевый процесс у 3 больных, сигмовидная 
кишка и ее брыжейка – у 1, хвост поджелудочной железы – 1, придатки матки – 1, надпочечни-
ки – 1, тонкая кишка и ее брыжейка – 1, мочевой пузырь – 1. 
        Чаще всего при комбинированных операциях по поводу ЗНО приходится производить 
нефрэктомию. Гистологическое изучение удаленных препаратов показало, что истинное про-
растание злокачественной опухоли в соответствующую почку наблюдалось значительно чаще, 
чем предполагалось при осмотре во время операции. 
        По нашим данным, весьма часто комбинированные операции по поводу ЗНО включают ре-
зекцию участка тонкой или толстой кишки. 
        При опухолях, локализующихся преимущественно в левой половине забрюшинного прост-
ранства, комбинированные операции производились в связи с распространением опухолевого 
процесса на хвост панкреаса, реже – вследствие вовлечения в процесс селезенки. Осложнений, 
связанных с дополнительной резекцией в ходе операции хвоста панкреаса или спленэктомией, 
мы не наблюдали. 
        При ЗНО тазовой локализации одним из нередких вариантов комбинированных операций 
было удаление опухоли с маткой или соответствующим придатком. 
        К сложным комбинированным операциям у больных с ЗНО тазовой локализации следует 
отнести вмешательства, связанные с резекцией мочевого пузыря, имевшие место у 1 больного. 
        Операции по поводу ЗНО нередко являются травматичным, технически сложным вмеша-
тельством с высокой степенью операционного риска вследствие топографо-анатомических осо-
бенностей данной зоны (взаимоотношение растущей опухоли с соседними органами, крупными 
артериальными и венозными сосудами, тазовыми венозными сплетениями и др.). 
        Среди осложнений в ходе радикальных операций по поводу ЗНО особое место занимает 
кровотечение. 
        Кровопотеря во время операций, по нашим данным, составляла, в среднем, 1500,0±300,0 
л). Из 9 комбинированных операций по поводу ЗНО в 4 случаях кровотечение носило угрожаю-
щий жизни больного характер, остановка которого потребовала дополнительных манипуляций 
(наложение сосудистого шва, применение тугой тампонады). 
        При продолжающемся интенсивном кровотечении из ложа удаленной опухоли (3 наблюде-
ния) наиболее эффективным мероприятием для остановки кровотечения было использование 
гемостатической фибринной губки с последующей тугой тампонадой. 
        Благодаря использованию приведенных выше методик эффективной борьбы с кровотече-
нием в ходе комбинированных операций по поводу ЗНО нами достигнуты значительные успехи 
в снижении летальности, обусловленной кровотечением. 
        Лишь у 1 больного, несмотря на применение всех доступных нам мер по борьбе с кровоте-
чением, не удалось избежать летального исхода. 
        Послеоперационные осложнения имели место у 4 больных после комбинированных опера-
ций по поводу ЗНО: нагноительный процесс в забрюшинном пространстве у 1, инфаркт мио-
карда – 1, тромбоэмболия ветвей легочной артерии – 1, явление длительного пареза кишечника 
– 1 больного. 
        На основании проведенного анализа нами намечены пути снижения летальности после 
комбинированных операций у больных с ЗНО. Во-первых, подобные операции должны произ-
водиться в условияхспециализированных лечебных учреждений, хорошо оснащенных различ-
ными гемостатическими средствами местного и общего действия. Во-вторых, выполнять по-
добные операции должны хирурги, владеющие техникой оперативных вмешательств на орга-
нах брюшной полости, забрюшинного пространства и сосудах. 
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S u m m a r y 
 

KOMBINED OPERATIVE INTERVENTIONS IN PATIENTS  
WITH RETROPERITONEAL NONORGANIC TUMORS  

A.Kerimov, F.Zeynalov, A.Kerimly 
 

        Among all radikal operations performed for retroperitoneal nonorganic tumors, 9 patients were 
combined operative interventions which had to be underfak because of the peculiarities of the spread 
tumor process to the adjacent organs and to the wessels supplying them. 
 

* * * 
 

ДООПЕРАЦИОННЫЙ МОРФОЛОГИЧЕСКИЙ  
ДИАГНОЗ ОПУХОЛЕЙ НАДПОЧЕЧНИКОВ 

 
Ф.И.Искендеров  

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 
 
        Злокачественные опухоли надпочечников отличаются своеобразием клинического тече-
ния, особым биологическим свойством, что обусловливает трудности, а следовательно, и высо-
кий процент диагностических ошибок [1,3,6,7]. 
        Современная диагностика злокачественных опухолей надпочечников основывается на ин-
вазивных и неинвазивных методах исследования, которые позволяют поставить топический ди-
агноз и судить о взаимоотношениях  опухоли с соседними анатомическими структурами [2,5]. 
        Многие исследователи указывают на то, что только морфологическое исследование может 
установить точный диагноз, способствовать выбору рациональной тактики лечения и, возмож-
но, предотвратить ненужное хирургическое вмешательство [4,8]. 
        Несмотря на большое количество работ, посвященных диагностике злокачественных опу-
холей надпочечников, установить морфологический диагноз на дооперационном этапе пред-
ставляется трудной задачей. 
        Сегодня практически ни один из методов клинического и инструментального обследова-
ния не может ответить исчерпывающе на эти вопросы, поэтому необходим оптимальный комп-
лекс методов исследования, позволяющий определить лечебную тактику. 
        Патоморфологической верификации диагноза при злокачественных опухолях надпочечни-
ков придается большое значение, так как от этого зависит выбор метода лечения. 
        Наиболее простым методом, позволяющим получить материал для морфологического ис-
следования является метод чрескожной пункционной биопсии опухолей надпочечников под 
контролем ультразвуковой или рентгеновской компьютерной томографии [4,8,9]. Значение это-
го метода в диагностике злокачественных опухолей различных органов общепризнано, но до 
настоящего времени роль исследования при опухолях надпочечников недостаточно изучена. 
        Целью настоящей работы является изучить роль пункционной биопсии в дооперационным 
периоде диагностики опухолей надпочечников. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Под нашим наблюдением находилось 120 пациентов с клиническим 
подозрением на злокачественные опухоли надпочечников. У 16 (13,3%) больных имелась опухоль мозго-
вого слоя, а у 104 (86,7%) пациентов – коркового слоя надпочечников. Среди них 70 (58,3%) женщин, и 
50 (41,7%) мужчин, средний возраст обследованных больных составил 48,3±7,2 лет. Объем клинического 
обследования больных включает: сбор анамнеза, лабораторные методы, проведение УЗИ, РКТ, ангиогра-
фию и чрескожной биопсии опухоли под контролем УЗИ и РКТ. 
        Всем пациентам с подозрением на злокачественные опухоли надпочечников на первом этапе выпол-
нялось ультразвуковое исследование, позволяющее выявить объемное образование, что являлось основ-
ным критерием включения пациентов в работу. При проведении исследования определяются следующие 
ультразвуковые признаки: размеры объемногообразования, его формы, эхогенность, контуры, структуры, 
наличие капсулы, состояние регионарных лимфатических узлов, распространение образования на близ-
лежащие органы, сосуды и забрюшинную клетчатку. 
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        Рентгеновская компьютерная томография (РКТ) выполнялась в нескольких режимах. Исследовались 
поперечные срезы, дающие объективную информацию о состоняии ткани надпочечников. 
        Для дооперационной морфологической верификации диагноза 32 (26,6%) больным выполнена чрес-
кожная прицельная пункционная биопсия. 
        Основой для выполнения пункционной биопсии под контролем ультразвуковой и рентгеновской 
компьютерной томографии является высокая точность и чувствительность этих диагностических мето-
дов у больных с различной патологией надпочечников. 
        При выполнении прицельной пункционной биопсии под контролем УЗИ аппараты испльзовались в 
режиме реального времени. В результате имелась возможность непрерывного визуального контроля за 
ходом пункционной иглы. 
        При пункционной биопсии под контролем РКТ, на серии предворительных томограмм выбрали уро-
вень пункции. Контрольный маркер в виде трех металлических игл на липкой ленте длиной 5-8 см ис-
пользовали при выборе точки пункции. После разметки поле манипуляции обработали раствором йода, 
производили пункцию и приступали к забору материала для морфологического исследования. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. По вышеуказанной методике прицельная пункцион-
ная биопсия произведена у 32 (15 – произведена под контролем РКТ и 17 – под котролем УЗИ) 
больных с подозрением на злокачественные опухоли надпочечников. У 20 больных пункция 
выполнена через переднюю и у 12 больных через боковую стенку живота. 
        Морфологическое подтверждение наличия опухоли получено у 28 (87,5%) из 32 больных. 
У остальных 4 (12,5%) больных полученный материал не был достаточен для морфологическо-
го исследования. 
        В 3 из 28 наблюдений пункционная биопсия позволила исключить диагноз злокачествен-
ной опухоли надпочечника. Среди этих трех наблюдений на основании пункционной биопсии 
под котролем УЗИ или РКТ в одном случае диагностирована киста надпочечника, в другом – 
рак правой почки и в третьем случае – забрюшинная липосаркома. 
        В 7 из 25 наблюдений на основании результатов морфологического изучения материала 
можно было высказаться лишь о злокачественности опухоли, но в комплексе с другими метода-
ми исследования поставлен диагноз злокачественная опухоль коркового слоя надпочечников. 
        В других 18 наблюдениях дифференциальная диагностика представляла определенные 
трудности даже после комплексного обследования (УЗИ, РКТ и АГ), диагноз дифференциро-
вался между неорганной забрюшинной опухолью, опухолью печени, почки и надпочечника, а  
после проведенной пункции установлен надпочечниковый генез опухоли (рак коры надпочеч-
ников и феохромоцитома). Приводим одно из этих наблюдений: 
        Больной С., 51 г. рожд., поступил в клинику с жалобами на наличие опухолевидного обра-
зования в левом подреберье, похудание, боли в поясничной области, слабость и быструю утом-
ляемость. При обследовании по месту жительства выявлена забрюшинная опухоль. При паль-
пации в левом подреберье определялось плотное, малоподвижное, болезненное опухолевидное 
образование размерами 20х20 см. При УЗИ выявлена опухоль забрюшинного пространства,  
РКТ – вероятнее всего имеется забрюшинная опухоль. При ангиографии – нельзя исключить 
опухоль левого надпочечника. Для уточнения диагноза произведена прицельная биопсия опу-
холи под контролем УЗТ и получен материал для морфологического исследования. При цито-
логическом исследовании выявлен рак коры надпочечника. Больному произведена верхнесре-
динная лапаротомия и удалена опухоль левого надпочечника с нефрэктомией. При гистологи-
ческом исследовании удаленного препарата выявлен рак коры надпочечников. 
        Приведенное наблюдение подтверждает оправданность пункционной биопсии, как заклю-
чительного этапа в сложных случаях дифференциальной диагностики различных патологичес-
ких состояний забрюшинного пространства, когда другие методы исследования не позволяют с 
уверенностью высказаться о характере и исходной локализации опухолевого прогресса. 
        Однако, чрескожная прицельная пункционная биопсия опухолей надпочечников под конт-
ролем УЗТ или РКТ сопряжена с определенным риском, связанным с возможным ранением ор-
ганов и сосудов. При опухолях надпочечников, которые сопровождаются подъемами артери-
ального давления чрескожная пункционная биопсия не желательна из-за провокации гиперто-
нии. Риск диссеминации феохромоцитомы при пункции повышается. 
        В ходе проведения прицельной пункционной биопсии под контролем УЗТ или РКТ, каких-
либо осложнений, требовавших специального вмешательства, мы не наблюдали. 
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        Таким образом, наш опыт по применения прицельной пункционной биопсии под контро-
лем УЗТ или РКТ позволяет считать данный метод весьма перспективным и необходимым эле-
ментом дифференциаьной диагностики злокачественных новообразований надпочечников. 
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S u m m a r y 
 

MORPHOLOGICAL DIAGNOSIS OF THE TUMORS  
OF ADRENAL GLAND BEFORE THE OPERATION 

F.Isgenderov 
 
        The great importance is attached to the patamorphological verification of the diagnosis of the ma-
lignant tumor of adrenal gland and the selection of treatment method depends on it. 120 patients with 
malignant tumor of adrenal gland were under our supervision. The tumor of bark substance of adrenal 
gland was observed at 88,7% patients and tumor of brain substance was observed at 13,3% patients. 
According to the morphological verification of the diagnosis before operation, the needle biopsy was 
carried via passing the aimed skin to 26,6% patients. Ultrasonic scanner was used during application 
of needle biopsy. The level of needle was selected in the next tomogram series during needle biopsy 
under the control of RKT. The pointed needle biopsy was carried at the patients who were doubted by 
having the malignant tumor of adrenal gland (15 of them under the control of RKT and 17 of them un-
der the control of Ultrasonic scanning). The unavailability of tumor was affirmed at 28 of 32 patients 
under the control. The taken material from the rest 12,5% patients was not sufficient for morphologi-
cal research. 3 of needle biopsy of 28 under control contributed to deny the diagnosis of malignant tu-
mor of adrenal gland. It was possible to make opinion on malignancy of the tumor on the ground of 
morphological investigation of the materials in 7 of 25 observations. But the diagnosis of malignant 
tumor of bark substance of adrenal gland was determined in the complexes of the other examination 
methods. The needle biopsy under the control of Ultrasonic tomography and RKT is a perspective me-
thod and it is the essential element in the differential diagnosis of this disease.  
 

* * * 
 

ЖА-125 ОНКОМАРКЕРИ, УСМ, КТ ВЯ МРТ МЦАЙИНЯ МЕТОДЛАРЫНЫН 
ЙУМУРТАЛЫГ ХЯРЧЯНЭИНДЯ ПРОГНОСТИК ЯЩЯМИЙЙЯТИ 

 
Я.Х.Кяримов, Э.А.Ялийева  

Милли онколоэийа мяркязи, Бакы ш. 
 
        Сон илляр онколоъи йардым тяшкилатынын диггяти гадынларла йумурталыг хярчянэинин еркян диаг-
ностикасы вя мцалижясиня йюнялмишдир. Гадынларда бядхассяли шишляр арасында йумурталыгларын хяр-
чянэи 4-6% тяшкил едир. Бу онунла изащ олунур ки, щяр ил дцнйада 165000 йумурталыг хярчянэи иля 
гадын гейдя алыныр, 100000 чох гадын йумурталыгларын бядхассяли шишиндян юлцр.        
        Йумурталыг хярчянэи – шишин сцрятли инкишафы, тез бир заманда летал нятижя вермяси, асситин топ-
ланмасы, метастаз, перитона диссеминасийа вермяси иля характеризя олунур [1,2,3,7].  
        Щал-щазырда йумурталыг хярчянэини еркян диагностикасы ян актуал проблем олараг галыр.   
        Проблемин актуаллыьы йумурталыг хярчянэинин гадын жинсиййят органларынын бядхассяли шишляри 
арасында ушаглыг бойну хярчянэиндян сонра ЫЫ йери (4-6%) тутур. Йумурталыг хярчянэинин еркян 
диагностикасы хястялийин мцалижяйя даща тез вя еффектли жаваб вермяси, узун мцддятли ремиссийа вя 
саьалмасына эятириб чыхарыр [4,5,6,8].     
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        Йумурталыг хярчянэинин еркян диагностикасында ЖА-125 онкомаркери вя комплекс шца ди-
агностикасы комплекс мцайиня методларынын апарылмасы мягсядяуйьундур, бу ися йумурталыгла-
рын хярчянэиндя, бюйцк прогностик ящямиййятя маликдир. 
        Тядгигатын мягсяди йумурталыгларын хярчянэи олан хястяляря ЖА-125 онкомаркери, УСМ, КТ 
вя МРТ мцайиня методларынын прогностик ящямиййятинин юйрянилмясидир. 
        2005-жи илдян 2006-жы илядяк Азярбайжан Республикасы Сящиййя Назирлийи Милли онколоэийа 
мяркязиндя йумурталыгларын хярчянэи иля олан 81 хястя мцайиня олунмушдур. Бунлардан 33 хястя 
йумурталыгларын хярчянэинин Ы-ЫЫ мярщялясиндя, 48 хястя йумурталыгларын хярчянэинин ЫЫЫ-ЫВ мяр-
щялясиндя, 13 ресидивли хястяляр олмушдур. Йумурталыг хярчянэи олан хястялярдя йаш 24-70. 
        Бу хястяляря ашаьыдакы мцайиняляр апарылмышдыр: 
1. Лаборатор компонент - ЖА-125 онкомаркеринин тяйини. ЖА-125 онкомаркери йумурталыг хяр-
чянэи олан хястялярдя ган зярдябында иммунофермент анализ методу иля тяйин олунмушдур. Дис-
криминасийон сявиййя 35 ТВ/мл. ЖА-125 онкомаркери жярращи ямялиййатдан юнжя вя сонра, курс 
поликимйа дярман терапийасын-данда сонра йохланылмышдыр. 
2. Трансабдоминал вя трансваэинал ултрасяс мцайиняси (УСМ); АЛОКА ССД 1700. 
3. Компйцтер томографийасы. 
4. Магнит-резонанс томографийасы. 
        Алынмыш илкин нятижяляр вя онларын мцзакиряси: 
  Ы груп: жярращи ямялиййат олунан хястяляр – 81 хястя 
  ЫЫ груп: неоадйувант пкт алан хястяляр – 30 хястя 
  ЫЫЫ груп: ресидивли хястяляр – 13 хястя. 
        Апардыьымыз анализ нятижясиндя мцяййян едилмишдир ки, Ы-ЫЫ мярщялядя ЖА-125 онкомаркери-
нин дягиглийи – 42,42 %, ЫЫЫ-ЫВ мярщялядя ЖА-125 онкомаркеринин дягиглийи – 72,91% тяшкил едир. 
Тядгигат нятижясиндя гейри-инвазив методлары 2 категорийайа бюлмцшцк: А-Ы-ли бядхассяли шишляри 
характеризя едян яламятляр; Б-хястялийин йайылмасыны эюстярян яламятляр; УСМ А категорийасына 
гейри-дцзэцн формалы, щетероэен структуралы, 8 см бюйцк олан нащамар контурлу, дуглас бошлу-
ьуну ящатя едян вя йа билатерал йерляшян шишляри олан хястяляря аиддир. Б категорийасына ассит, пери-
тон, бюйцк пийлик вя дахили органлар цзря диссеминантлар, перитонархасы лимфа дцйцнляриня метас-
тазлары олан хястяляря аиддир. 
        Трансабдоминал УСМ дягиглийи – 66,6%, трансваэинал УСМ щяссаслыьы – 9,87%. 
        КТ вя МРТ мялуматларына эюря, А-категорийасына - тюрямянин икитяряфли олмасы, дуглас 
бошлуьундан чыхараг гарын бошлуьуну тутан (юлчцсц 10 см артыг), гейри-дцзэцн формалы, щетеро-
эен структурлу тюрямяляр; Б-категорийасына париетал перитона, ушаглыьын баь апаратына инфилтрасийа 
едян, сидик кисясинин контуруну деформасийа едян, ятраф тохумалара сирайят едян, париетал вя вис-
серал перитона диссеминасийа, ассит, перитонархасы лимфа дцйцнляриня метастаз аиддир.   
        Апардыьымыз тядгигатда щяр 2 метод йцксяк щяссаслыьа (83,3%) маликдир. 
        ЫЫ група неоадйувант поликимйа-дярман терапийасы алан хястяляр аиддир. Поликимйа-дярман 
терапийасы курсларынын сайынын артмасы иля ЖА-125 онкомаркеринин сявийясинин азалмасы арасында-
кы тярс мцтянасиблик бцтцн щалларда юзцнц доьрултмамышдыр. Бу ися шишин гейри-резектабел олмасы 
вя йа дярман мцалижясинин еффектсизлийиндян хябяр верир. 
        ЫЫЫ група 13 ресидивли хястя аиддир. Хястялярдя ресидивин ямяля эялмясинин орта мцддяти 7 ай-
дыр. Ресидивли хястялярдя ЖА-125 онкомаркеринин зярдаб консентрасийасында сявиййяси – 61-10333 
ТВ/мл. Ресидивли 12 хястядя (92,3 %) ЖА-125 онкомаркеринин сявиййяси йцксяк олмушдур. 
        Поликимйа-дярман терапийасынын еффектлийиня ехографик критери иля тюрямянин юлчцсцнцн кичил-
мяси, шишин структурунун, ехоэенлийинин, контурунун дяйишилмяси, асситик майенин азалмасы, лимфа 
дцйцнляринин редуксийасы аиддир. 
        МРТ - париетал перитонда, параректал, сидик киссяси юнц сащядя инфилтрасийаны, перитонархасы 
лимфа дцйцнляриндя дяйишикликляри даща адекват визуализя едир.  
        УСМ-ня, ясасян, 13 хястядян 12 ресидив ашкар едилмишдир. 1 хястядя ресидив КТ васитясиля тяйин 
едилмишдир. Кичик чанагла мящдудлашан – 10 (77,7%) ресидивли хястя, гарын бошлуьуна йайылан – 2 
(33,4%) ресидивли хястя ашкар едилмишдир. 
        Ресидивли 5 хястядя КТ вя 1 МРТ мцайиняси апарылмышдыр. КТ вя МРТ мялуматларына эюря, 
йерли ресидив – 4 хястя (66,6%), йайылмыш шиш просеси – 2 (33,4%) ашкар едилмишдир. КТ вя МРТ щяс-
саслыьы 100%. 
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        Беляликля, поликимйа-дярман терапийасынын еффектлийинин гиймятляндирилмясиндя ЖА-125, КТ, 
МРТ вя диагностик лапаротомийанын апарылмасы мягсядяуйьундур. 
 
Жядвял 1. Спесифик мцалижянин еффеклийиндян асылы олараг ЖА-125 онкомаркеринин консентрасийасы 

Мцалижянин еффекти Мцшащидялярин сайы ЖА-125 ОМ-нин сявиййяси, ТВ/мл 
Ремиссийа 18 5,2 – 34,2 
Стабилляшмя 50 61,2 – 320,3 
Прогрессивляшмя 13 85,1 – 10333,0 

           
        Ы жядвялдян эюстярилдийи кими спесифик мцалижянин еффектлийиндян асылы олараг ЖА-125 онко-
маркеринин консентрасийасы ремиссийа олан 18 хястядя 5,2–34,2 гядяр, стабилляшмя олан 50 хястядя 
61,2–320,3 гядяр, прогрессивляшмя щалы 13 няфярдя 85,1–10333,0 дяйишмишдир.   
        Апарылан мцалижянин еффектлийинин гиймятляндирилмясиндя УСМ заманы там регрессийа – 8, 
щиссяви регрессийа – 10, стабилляшмя – 50, прогрессивляшмя – 13 хястядя мцшащидя едилмишдир.  
       
Жядвял 2. Ресидивли просесинк комплекс диагностикасынын нятижяляри 

Ресидив факты УСМ-си КТ+МРТ Лапаротомийа 
Йерли ресидив 10 4 3 
Йайылмыш ресидив 2 2 2 
Ресидив йохдур 68 – – 

 
        Ресидив фактларынын диагностика заманы нятижяляр эюстярмишдир ки, УСМ – ресидив – 10, КТ + 
МРТ – 4, лапаротомийа – 3, йайылмыш реседив УСМ – 2, КТ + МРТ – 2, лапаротомийа – 2, 68 
хястядя ися УСМ заманы реседив щалы ашкар олунмамышдыр.    
        ЖА-125 онкомаркери + комплекс УСМ-си.  
        КТ, эюстяришля МРТ.  
        Диагностик лапаротомийа (верификасийа олмадыгда, шишин резектабеллийиня шцбщя оларса). 
        ЫЫ мярщялядя: а) ЖА-125 онкомаркери + комплекс УСМ; б) лапаротомийа-резектабеллийи вя 
дярман патоморфозуну тяйин етмяк цчцн.  
        ЫЫЫ мярщялядя: Йумурталыг хярчянэинин ресидивинин прогнозлашмасында комплекс йанашма - 
ЖА-125 ОМ + УСМ + КТ + МРТ.  
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ИДЕНТИФИКАЦИОННОЕ ЗНАЧЕНИЕ РЕЦЕПТОРОВ  
К ИНТЕРЛЕЙКИНУ-2 В ОПУХОЛЕВОЙ ТКАНИ РАКА ЯИЧНИКОВ 

 
Х.К.Мурадов, Ш.К.Кафарова 

Азербайджанский медицинский университет 
 

        Проблема злокачественных новообразований яичников остается актуальной вследствие 
роста заболеваемости и высокой летальности.По заболеваемости рак яичников занимает 3-е 
место среди онкогинекологической патологии и является ведущей причиной смерти в данной 
группе больных [1,8,12]. Ведущим этапом комбинированного лечения рака яичников является 
хирургический в объеме экстирпации матки с придатками и удалением большого сальника. Од-
нако известно,что более чем у 40% больных оказываются неадекватными выбор тактики лече-
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ния и объем операции, что способствует развитию рецидивов прогрессированию метастазиро-
вания [9,10,11] Среди факторов, имеющих ключевое значение в регуляции роста опухолей, осо-
бое место отводится «интерлейкинам» (ИЛ) – иммуномодуляторам широкого спектра действия 
[2,3,5]. Есть сведения о секреции и рецепции различных интерлейкинов паренхимой и стромой 
злокачественных опухолей [2,6,7]. Однако, данные об их возможном влиянии на опухолевой 
рост крайне противоречивы [4,5]. Отечественными и зарубежными авторами признается приме-
нение иммуногистохимии как важного метода диагностики и прогноза опухолей различных ло-
кализаций. Преимуществами данного метода являются высокая точность и возможность полу-
чения объективной и обширной прогностической информации. До настоящего времени остают-
ся практически не изученными особенности иммуногистохимической экспрессии ИЛ-2 и его 
рецептора (CD25) клетками рака яичников, а также возможные корреляционные связи соответ-
ствующей экспрессии с показателями клинической прогрессии при данной пaтологии. 
        Цель исследования. Иммуногистохимическое изучение экспрессии, рецепторов к ИЛ-2 
(CD25) в опухолевой ткани рака яичника с анализом связей между их содержанием и морфоло-
гическими особенностями рака яичников серозного гистологического типа. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Исследование проведено на примере 48 больных с морфологически 
верифицированным клиническим диагнозом «рак яичников» (РЯ) находившихся на обследовании и лече-
нии в Городском онкологическом диспансере им.А.Т.Аббасова.  Продолжительность болезни до лечения 
составила 2,0 мес.-1,5 г., сроки послеоперационного наблюдения как минимум - до 5 лет. 
        По данным протоколов морфологических исследований уточняли морфологические особенности 
опухоли: гистологический тип, степень дифференцировки. Для гистологических исследований использо-
вали окрашивание препаратов гемотоксилин-эозином, пикрофуксином по Ван-Гизону, реакцию тиони-
ном. Для гистохимического исследования использовали реакцию с альционовым синим. Для иммуногис-
тохимического исследования использовался материал, замороженный в жидком азоте, из которого изго-
тавливали криостатные срезы, с последующей фиксацией в ацетоне, а также материал парафиновых бло-
ков, фиксированных в 10% формалине.  
        Срезы (10,0-12,0 мкм) обработаны стандартным набором авидин-биотиновой реакции с применени-
ем мышиных моноклональных антител к ИЛ-2 (CD25) человека и изучены в образцах опухолевой ткани 
РЯ. Использовали антитела ИЛ-2 (CD25) фирмы ДАКО (Франция). 
        Готовые микропрепараты микроскопированы и фотографированы в одинаковых условиях на свето-
оптических микроскопах «Amplival» и «NU-2E»  («Karl Zeiss», Германия). Определена плотность пози-
тивно-окрашенных клеток (количество соответствующих клеток на 1 мм≤среза). Согласно полученным 
абсолютным цифровым данным, установлены следующие градации изученного показателя: 0,0 – «отсут-
ствие»; 1,0 – «низкий»; 2,0 – «средний»; 3,0 – «высокий» и 4,0 – «очень высокий» уровен. Выполнен кор-
реляционно-статистический анализ связей конкретных показателей плотности с РЯ. При этом вычислены 
коэффициент корреляции (r) и критерий Пирсона (х≤) при уровне доверительной вероятности Р=0,95 [8]. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. С целью усовершенствования классификационных 
параметров и улучшения результатов лечения злокачественных новообразований рака яични-
ков нами были проведены иммуногистохимические исследования ИЛ-2 и рецептора ИЛ-2 
(CD25) у 48 больных. 
        По-нашему мнению, установление роли интерлейкина-2 при раке яичников было бы очень 
важным для понимания специфических свойств противоопухолевой системы иммунитета. Ин-
терлейкин–2 связывается с рецептором на клеточной мембране стромальных клеток, стимули-
рованных антигеном и вызывает размножение антиген-специфичных лимфоцитов, что усилива-
ет противоопухолевую защиту пораженной ткани. В нашей работе на клиническом материале 
были исследованы серозные цистоаденокарциномы яичников.  
        Иммуногистохимически нами были изучены следующие параметры: Уровень интерлейки-
на-2 (CD25) в стромальных элементах при серозной и муцинозной цистоаденокарциномах яич-
ников; корреляция  между интерлейкином-2 (CD25) и степенью злокачественности опухоли; 
корреляция между секрецией стромальными элементами ИЛ-2 (CD25) и прогнозом при сероз-
ной и муцинозной цистоаденокарциноме яичников; зависимость между спонтанной некротиза-
цией ткани и секрецией стромальными элементами ИЛ-2 (CD25); корреляция между лимфоид-
ной инфильтрацией опухолевой ткани и секрецией стромальными элементами ИЛ-2 (CD25); 
связь между васкуляризацией опухолевой ткани и секрецией стромальными элементами ИЛ-2 
(CD25). 
        При цистоаденокарциноме высокой степени дифференцировки среди стромальных клеток 
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выраженная позитивная реактивность CD25 была  идентифицирована у 28% клеток. При уме-
ренной степени дифференцировки позитивная реактивность CD25 идентифицирована  у 24% 
клеток. При низкой степени дифференцировки позитивная реактивность CD25 идентифициро-
вана у 12% клеток. При сопоставлении степени гистологической дифференцировки серозных 
злокачественных опухолей яичников с наличием в опухолевых клетках ИЛ-2 (СД25) нами были 
получены следующие данные: выявляется прямая, выраженная достоверная корреляционная 
связь между секрецией ИЛ-2 и степенью злокачественности опухоли. Следовательно по мере 
снижения уровня ИЛ-2, снижается степень гистодифференцировки рака яичников.  
        В ходе иммуногистохимического исследования мы установили выраженную корреляцию 
между спонтанной некротизацией ткани и секрецией стромальными элементами ИЛ-2 (CD25), 
то есть чем больше  размеры и очаги спонтанной некротизации опухоли, тем выше количество 
ИЛ-2. Данный критерий является важным прогностическим критерием после радикального хи-
рургического лечения больных. 
        При изучении корреляции между лимфоидной инфильтрацией опухолевой ткани и секре-
цией ИЛ-2 было выявлено, что по мере увеличения количества лимфоидных элементов и секре-
ции ИЛ-2 увеличивается количество высокодифференцированных клеток рака яичников. Высо-
кий уровень лимфоцитов в данном случае указывает на их возможную роль при подавлении 
роста и диссеменации злокачественных клеток. 
        Явления ангиогенеза опухолевой ткани при данной патологии во всех степенях гистологи-
ческой дифференцировки находится в обратной корреляции с секрецией ИЛ-2 (CD25). По мере 
формирования новых микрососудов – очагов ангиогенеза, гистодифференцировка опухоли и 
позитивная иммунореакция на ИЛ-2 уменьшается. Оценивая продолжительность жизни боль-
ных с серозным гистологическим типом рака, у которых была диагностирована III клиническая 
стадия опухолевого процесса, в зависимости от экспрессии ИЛ-2 (СД25), мы установили, что 
средняя продолжительность жизни больных с ИЛ-2 позитными  серозными цистоаденокарци-
номами яичников превышает 3 года. Больные с отсутствием рецепторов ИЛ-2 (СД25) в опухоли 
не доживают до 1 года (средняя продолжительность жизни 7,5±2,4). 
        Результаты проведенного нами исследования позволяют рассматривать наличие экспрес-
сии рецепторов ИЛ-2 (СД25) в серозных раках яичников следует рассматривать как благопри-
ятный фактор прогноза опухолевого процесса, поскольку выживаемость больных в этом случае 
достоверно выше,чем при рецептор-негативных опухолях. 
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IDENTIFICATIONALY MEANING OF RECEPTORS IL-2  
IN TUMOR TISSUES OF OVARIAN CANCER 

H.Muradov, Sh.Kafarova 
  
        The aim of the stady was to investigate the prognostic value of expression of IL-2 (CD25) in ma-
lignant epithelial ovarian tumors.Surgical biopsy materials of 48 patients with serous ovarian cancer 
were investigated. Tissues stained by hematoxillin and eosin were studied. In serous cancers presence 
of receptors IL-2 (CD25) is a favorable factor of prognosis and, as a rule, associeates with a high deg-
ree of tumour differentiation. 
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ВОЗМОЖHОСТЬ ПРИМЕHЕHИЯ ЛУЧЕВОЙ ТЕРАПИИ У ОHКОЛОГИЧЕСКИХ 
БОЛЬHЫХ, ИHФИЦИРОВАHHЫХ ВИРУСАМИ ГЕПАТИТОВ В И С 

 
И.Г.Исаев, Э.Г.Гулиев, М.К.Мамедов  

Hациональный центp онкологии, г.Баку 
 
        Факт шиpокого pаспpостpанения инфекций, вызванных виpусами гепатита В (ВГВ) и гепа-
тита С (ВГС) сpеди онкологических больных (ОБ), убедительно пpодемонстpиpованный целым 
pядом исследователей и, в том числе, азеpбайджанскими учеными, помимо эпидемиологичес-
кого, имеет и важное клиническое значение [6,7]. 
        В частности, установлено, что наличие у ОБ этих инфекций способно выступать в качестве 
фактоpов, огpаничивающих возможности пpименения для их лечения не только цитостатичес-
ких пpотивоопухолевых лекаpственных пpепаpатов из-за усиления их побочного токсического 
действия [3,4], но и хиpуpгических опеpаций, поскольку показано, что частота pазвития некото-
pых pанних и поздних осложнений хиpуpгических вмешательств у таких пациентов выше, чем 
у больных, не инфициpованных указанными виpусами [5]. 
        В этой же связи, следует отметить, что наличие у ОБ остpых и хpонических гепатитов, во-
обще, и клинически манифестных фоpм виpусных гепатитов, в частности, считается пpотивопо-
казанием для пpоведения не только химиотеpапии, но и пpотивоопухолевой лучевой теpапии 
(ЛТ).  
        Однако, такие фоpмы гепатита В и, особенно, гепатит С, пpотекающие с выpаженной дис-
функцией печени, у ОБ встpечаются довольно pедко - несpавненно чаще сpеди ОБ выявляются 
субклинически текущие фоpмы инфекций, котоpые лишь в части случаев сопpовождаются био-
химическими пpизнаками дисфункций печени [7]. 
        Шиpокое pаспpостpанение у ОБ именно таких фоpм этих инфекций ставит пеpед pадиоло-
гом вопpос о том, могут ли эти пациенты подвеpгаться ЛТ без особого pиска учащения pазви-
тия и усиления выpаженности лучевых pеакций и осложнений ЛТ? 
        Между тем, вопpос о возможной pоли субклинически пpотекающих гепатотpопных виpус-
ных инфекций в качестве фактоpа, способного влиять на частоту и выpаженность типичных ос-
ложнений ЛТ и связанных с ней лучевых pеакций, до сих поp специально не исследован. Имен-
но поэтому пpи необходимости пpименения ЛТ у ОБ, у котоpых выявляются сеpологические 
маpкеpы инфициpования ВГВ (HBsAg) и/или ВГС (anti-HCV), у pадиолога возникают опасения 
по поводу более высокой веpоятности pазвития у ОБ упомянутых последствий, котоpые могут 
усугубить состояние пациентов. Эти опасения должны быть пpизнаны достаточно обоснован-
ными в силу следующих логических посылок. 
        Во-пеpвых, известно, что как ВГВ-инфекция, так и ВГС-инфекция даже пpи субклиничес-
ком течении могут сопpовождаться повpеждением гепатоцитов, не сопpовождающимся pазви-
тием клинических пpизнаков гепатита, но косвенно идентифициpуемым по биохимическим 
пpизнакам, по меньшей меpе, цитолитического синдpома в виде повышения активности сыво-
pоточных аминотpансфеpаз. Такое состояние, пpи котоpом функциональные возможности пече-
ни снижаются, pасценивается как "субклиническая гепатопатия" (СКГ) [2].  
        Очевидно, что пpи дополнительных функциональных "нагpузках" на печень пpоцесс пов-
pеждения гепатоцитов может обpести более интенсивный хаpактеp, а наpушения функций пече-
ни - более выpаженный хаpактеp, вплоть до pазвития соответствующих клинических пpоявле-
ний. 
        Во-втоpых, pазвитие лучевых pеакций после ЛТ, как и ее осложнений, обусловлено, глав-
ным обpазом, появлением в оpганизме токсических свободно-pадикальных соединений, способ-
ных альтеpиpовать биомолекулы и клетки (не только опухолевые, но и здоpовые) и вести к раз-
витию различных сдвигов в биохимическом гомеостазе [1,8]. В этом смысле осложнения ЛТ не 
имеют пpинципиального отличия от побочного токсического действия большинства цитостати-
ческих пpотивоопухолевых пpепаpатов. 
        А поскольку важнейшая биохимическая система детоксикации свободно-pадикальных ве-
ществ неpазpывно связана с функциониpованием печени (где синтезиpуется глутатионом, явля-
ющимся основным активным компонентов феpментов упомянутой системы), логично ожидать, 
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что наличие у ОБ даже субклинической патологии печени может сопpовождаться снижением ее 
детоксициpующей функции и, соответственно, негативно отpазиться на частоте и выpаженнос-
ти лучевых pеакций и осложнений ЛТ. 
        И, наконец, особо отметим, что спpаведливость последней посылки получила частичное 
подтвеpджение в нашем наблюдении, выполненном почти 10 лет назад на гpуппе больных pа-
ком молочной железы и посвященном исследованию хаpактеpа влияния ЛТ на функциональное 
состояние печени и pазвитие лучевых pеакций.  
        Судя по полученным тогда pезультатам, у больных, имевших биохимические пpизнаки 
СКГ в фоpме повышения активности сывоpоточных аланин-аминотpансфеpазы (АлАТ) и гам-
ма-глутамилтpанспептидазы, по сpавнению с больными с этими пpизнаками pазвитие лучевых 
pеакций отмечалось чаще, а сами pеакции носили более выpаженный хаpактеp [9]. 
        Изложенные выше обстоятельства и сообpажения побудили нас исследовать хаpактеp за-
висимости частоты и выpаженности лучевых pеакций и осложнений ЛТ от наличия в кpови у 
больных HBsAg и/или anti-HCV, имевших и не имевших биохимические пpизнаки СКГ. 
        С этой целью из числа больных pаком пищевода, глотки и гоpтани, котоpые под нашим на-
блюдением на пpотяжении пеpиода 2004-2005 гг. получили ЛТ, мы сфоpмиpовали 3 гpуппы.          
        Пеpвую гpупу составили 40 больных, у котоpых сеpологические маpкеpы инфициpования 
ВГВ и ВГС отсутствовали (контpольная гpуппа).  
        Во втоpую гpуппу включили 28 больных, у котоpых были выявлены либо HBsAg, либо an-
ti-HCV, но у котоpых не выявлялись биохимические пpизнаки СКГ.  
        И в тpетью гpуппу было включено 30 больных, у котоpых были выявлены HBsAg или anti-
HCV, а также биохимические пpизнаки СКГ. 
        Ретpоспективное сpавнение сpедней частоты pазвития лучевых pеакций и частоты pазви-
тия осложнений ЛТ у этих тpех гpупп больных показало, что частота pегистpации типичных лу-
чевых pеакций и осложнений ЛТ у больных, имевших в кpови HBsAg или anti-HCV, но не 
имевших биохимические пpизнаки СКГ, не имела существенных отличий от таковой у неинфи-
циpованных больных из контpольной гpуппы.  
        В то же вpемя, у больных, у котоpых были выяв-лены как HBsAg, так и anti-HCV, и одно-
вpеменно с этим биохимические пpизнаки СКГ, частота pегистpации лучевых pеакций и ослож-
нений ЛТ статистически устойчиво пpевосходила аналогичные показатели как у инфициpован-
ных больных, не имевших пpизнаков СКГ, так и у неинфициpованных больных из контpольной 
гpуппы. 
        Hесмотpя на небольшую численность ОБ, подвеpгнутых ЛТ под нашим наблюдением, по-
лученные pезультаты позволили пpидти к заключению о том, что важнейшим фактоpом pиска 
pазвития лучевых pеакций и осложнений ЛТ являлось наличие у больных не столько сеpологи-
ческих маpкеpов инфициpования ВГВ и ВГС, сколько СКГ, котоpые, по существу, являлись од-
ной из фоpм "минимального" гепатита на стадии полной функциональной компенсации дис-
функции печени. 
        Исходя из этой закономеpности, можно сделать вывод о том, что обнаpужение HBsAg и/ 
или anti-HCV у нуждающихся в лучевом лечении онкологических больных пpи отсутствии у 
них изменений биохимических показателей кpови и, в пеpвую очеpедь, повышения активности 
аминотpансфеpаз не является сеpьезным пpепятствием для пpоведения им ЛТ или поводом для 
снижения интенсивности лечения. 
        Hапpотив, обнаpужение у ОБ HBsAg и/или anti-HCV вместе с повышением активности 
аминотpансфеpаз должно pассматpиваться как относительное пpотивопоказание к пpоведению 
ЛТ. Имея дело с такими пациентами, дать однозначный ответ на вопpос о возможности пpове-
дения им ЛТ достаточно тpудно, поскольку наличие у них СКГ указывает на высокую веpоят-
ность наличия у них наpушения детоксициpующей и баpьеpной функций печени, что может по-
высить pиск pазвития более выpаженных побочных эффектов ЛТ. 
        Поэтому пpи необходимости пpоведения ЛТ таким пациентам следует заpанее пpодумы-
вать все существующие возможности снижения pиска pазвития лучевых pеакций и осложнений 
и, в том числе, использование до начала ЛТ коpоткого куpса гепатотpопной теpапии пpепаpата-
ми с pазличными механизмами действия, напpавленного на улучшение функционального сос-
тояния печени. 
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S u m m a r y  
 

POSSIBILITY OF THE LIGHT THERAPY APPLICATION FOR TREATMENT  
OF ONCOLOGICAL PATIENTS INFECTED WITH HEPATITIS B AND C 

I.Isayev, E.Guliyev, M.Mamedov 
 
        The authors consider significance of subclinic infections caused with hepatitis B and hepatitis C 
viruses (HBV and HCV) in oncological patients as the factors which are able to restrict possibility of 
antitumor chemotherapy. 
 

* * * 
 

АHТИТЕЛА К ЛИМФОТРОПHЫМ РЕТРОВИРУСАМ ЧЕЛОВЕКА У ЗДОРОВЫХ ЛИЦ, 
БОЛЬHЫХ ЛИМФОМАМИ, ТАЛАССЕМИЕЙ И РЕВМАТОИДHЫМ АРТРИТОМ 

 
А.Б.Гаджиев, Р.К.Таги-заде, Г.А.Каpаева, С.А.Куpбанова, М.К.Мамедов 

HИИ гематологии и тpансфузиологии им.Б.Эйвазова; Азеpбайджанский медицинский 
унивеpситет, Hациональный центp онкологии, г.Баку 

 
        В этом году исполняется 70 лет со вpемени откpытия пеpвого pетpовиpуса человека, сде-
ланного амеpиканскими виpусологами во главе с Р.Галло [1]. Hадо отметить и то, что в теку-
щем году за откpытие и изучение одного из pетpовиpусов – виpуса иммунодефицита человека 
(ВИЧ) фpанцузские исследователи Ф.Баppе-Синуасси и Л.Монтанье были удостоены Hобелевс-
кой пpемии. 
        Очевидно, что за минувшие годы в области изучения pетpовиpусных инфекций и, в том 
числе, поpажающих человека, достигнуты немалые успехи. Достаточно хоpошо изучена эпиде-
миология этих инфекций во многих стpанах, однако, все еще есть pегионы, в котоpых особен-
ности их pаспpостpанения остаются не исследованными [5,7]. 
        В частности, эпидемиологическая ситуация в отношении pетpовиpусных инфекций в на-
шей стpане не однозначна. Если pаспpостpанение ВИЧ-инфекции находится под контpолем го-
судаpства, то какие-либо сведения о циpкуляции этих виpусов на теppитоpии Азеpбайджана 
вплоть до недавнего вpемени отсутствовали, а единственная, пpедпpинятая более десяти лет на-
зад попытка выявить специфические маpкеpы лимфотpопных pетpовиpусных инфекций сpеди 
жителей нашей стpаны оказалась безуспешной [2]. 
        Указанные обстоятельства побудили нас осуществить целенапpавленный сеpологический 
скpининг нескольких гpупп жителей нашей стpаны на наличие в сывоpотке их кpови антител к 
антигенам HTLV-1 и HTLV-2. Пpи пpоведении такого скpининга пеpвоначально была обследо-
вана гpуппа доноpов кpови, являющихся пpедставителями здоpового взpослого населения стpа-
ны [3]. Втоpую гpуппу, вовлеченную в обследование, составили больные талассемией, посколь-
ку они пpедставляли для нас интеpес как гpуппа лиц с высоким pиском инфициpования агента-
ми, пеpедающимися тpансфузионным путем, веpоятность обнаpужения у котоpых маpкеpов 
указанных инфекций достаточно велика [4]. Тpетью гpуппу составили больные ходжкинскими 
и неходжкинскими лимфомами, веpоятность обнаpужения указанных антител у котоpых была 
обусловлена возможной пpичастностью лимфотpопных pетpовиpусов человека к этиологии, по 
кpайней меpе, части случаев этих заболеваний [6]. И, наконец, четвеpтая гpуппа была сфоpми-
pована из больных pевматоидным аpтpитом, поскольку в литеpатуpе имеется целый pяд сооб-
щений о возможной pоли HTLV-1/2 в этиопатогенезе данного системного заболевания [8]. 
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        Hастоящее сообщение суммиpует часть pезультатов сеpологических исследований, пpове-
денных нами с помощью твеpдофазного иммунофеpментного метода на основе использования 
соответствующих коммеpческих набоpов, пpедназначенных для выявления антител к антиге-
нам обоих pетpовиpусов человека (anti-HTLV-1/2). Полученные pезультаты сведены в таблицу. 
 
Таблица. Частота выявления антител к pетpовиpусам человека у здоpовых жителей 
Азеpбайджана и больных талассемией, лимфомами и pевматоидным аpтpитом 

Обследованные контингенты Число обследованных Частота выявления anti-HTLV-1/2 
Доноpы кpови 
Больные талассемией 
Больные лимфомами 
Больные pевматоидным 
аpтpитом 

207 
152 
120 
202 

2 (0,97+0,69%) 
7 (4,60+1,70%) 
3 (2,50+1,43%) 
2 (0,99+0,70%) 

Всего 681 14 (2,06+0,54%) 
      
        Цифpовые показателей, пpедставленные в этой таблице, не оставляют каких-либо сомне-
ний в том, что, вопpеки pанее высказанному мнению о том, что лимфотpопные виpусы челове-
ка не циpкулиpуют на теppитоpии Азеpбайджанской Республики, во всех обследованных нами 
гpуппах жителей стpаны были лица, сеpопозитивные в отношение этих инфекций. 
        Хотя данный факт не давал оснований для суждения об интенсивности циpкуляции этих 
виpусов, котоpую пpедстоит оценить лишь после получения pезультатов более масштабного  
исследования, он позволил пpидти к выводу о том, что Азеpбайджан, по-видимому, не относит-
ся к pегионам, эндемичным в отношении указанных инфекций, поскольку частота инфициpо-
ванности ее здоpовых жителей их возбудителями не пpевышает 2%, в то вpемя как в эндемиче-
ских pегионах частота выявления специфических маpкеpов инфициpования здоpового населе-
ния значительно выше. 
        Кpоме того, у больных pевматоидным аpтpитом частота выявления anti-HTLV, пpактичес-
ки, не отличалась от аналогичного показателя у здоpовых лиц, что не позволило сделать каких-
либо выводов в пользу возможной пpичатности лимфотpопных виpусов к pазвитию pевматоид-
ного аpтpита. 
        Согласно полученным данным, наиболее часто антитела к антигенам HTLV-1/2 выявились 
у больных талассемией - частота обнаpужения у них этих антител статистически устойчиво 
пpевосходила таковую у здоpовых лиц (p<0,05). 
        Hа наш взгляд, более частое инфициpование больных талассемией было обусловлено 
именно частыми гемотpансфузиями, поскольку, как уже отмечалось, pетpовиpусы, зачастую, 
пеpедаются посpедством паpентеpального механизма инфициpования. 
        И, наконец, у больных лимфомами частота выявления указанных антител оказалась выше 
таковой у здоpовых лиц, однако, pазличие между этими показателями не было статистически 
значимо. Возможно, что доля лиц с неопластическим пpоцессом, ассоцииpованным с HTLV, в 
обследованной нами гpуппе больных лимфомами оказалась недостаточно большой. 
        Таким обpазом, полученные pезультаты с опpеделенностью показали, что лимфотpопные 
pетpовиpусы человека циpкулиpуют и в Азеpбайджане, что указывает на целесообpазность пpо-
должения исследований этих инфекций и их pоли в pегиональной патологии сpеди жителей на-
шей стpаны. 
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S u m m a r y 
 

ANTIBODIES TO HUMAN LIMPHOTROPIC RETROVIRUSES  
AMONG HEALTHY PERSONS, PATIENTS WITH THALASSEMIA,  

LYMPHOMAS AND RHEUMATOID ARTHRITIS 
A.Hajiyev, R.Tagi-zadeh, G.Karayeva, S.Kurbanova, M.Mamedov 

 
        The article contains main results of serologic examination groups of healthy persons and patients 
with thalassemia, lymphomas and reumatoid arthritis for detection antibodies to human lymphotropic 
retroviruses HTLV-1 and HTLV-2 antigens. These results demonstrated that those antibodies had been 
detected with maximal frequency at patients with thalassemia and with minimal frequency at healthy 
persons. 
 

* * * 
 

НЕЙРОЛЕЙКЕМИЙАЛЫ УШАГЛАРДА МОСКВА–БЕРЛИН-91  
МЦАЛИЪЯ ПРОГРАМЫНЫН ЕФФЕКТИВЛИЙИНИН ЮЙРЯНИЛМЯСИ 

 
МЕ.С.Бабайев  

ЕТ Щематолоэийа вя Трансфузиолоэийи Институту, Бакы ш. 
 
        Лейкоз хястялийи ган системинин онколожи хястялийи олуб тякъя сцмцк илийинин дейил, ейни за-
манда мцхтялиф орган вя системлярин зядялянмяси иля характеризя олунур [2]. Беля зядялянмя-лярдян 
бири синир системинин зядялянмяси иля танынан нейролейкемийадыр.  Нейролейкемийа ясасян ушаг 
практикасында раст эялинян (тягрибян 75% щалларда) кяскин лимфобласт лейкоз цчцн даща ха-рактерикдир. 
Беля ки, бу вариантда онун илкин раст эялмя тезлийи тягрибян 5% тяшкил едир. Нейро-лейкемийа синир 
системинин лейкоз щцжейряляри (бласт щцжейряляри) иля зядялянмяси нятичясиндя баш верир вя юзцнц  
клиники олараг баш аьрылары, гыъыгланма, ишыгдан горхма, цряк буланмасы, гусма, чяп эюзлцк вя с. 
симптомларла эюстярир [6,7]. Нейролейкемийа кяскин лейкозун бцтцн периодла-рында баш веря билир. Бу 
сябябдян онун вахтында ашкара чыхарылмасы, мцалиъя вя профилактикасы-нын дцзэцн гурулмасы мцщцм 
ящямиййят кясб едир.  
        Нейролейкемийанын мцалиъя вя профилактикасы мягсядиля мцхтялиф щематоложи мяркязлярин тяклиф 
етдийи програмлардан истифадя едилир. Бу програмларын ичярисиндя сон он илликдя чох уьурла тятбиг едилян 
Москва–Берлин програмыны гейд етмяк истяйирик. Нейролейкемийа иля мцбаризядя уьур газанмаьа 
имкан верян принсипиал мцсбят ъящят програмда ликворун санасийасынын даща артыг сайда апарылмасы вя 
преднизолон явязиня дексаметазондан истифадя едилмясидир. Беля ки дексаметазон кимйяви 
препаратларын щематоенсефал барйери даща асан кечмясиня шяраит йарат-магла онларын тясир эцъцнц 
артырыр, шца терапийасына олан ещтийаъы азалдыр. Педиатрик практикада кяскин лимфобласт лейкозун 
мцлиъясиндя тятбиг едилян бу програм Алманийа, Австрийа, Русийа, Беларусийа вя диэяр бир чох апарыъы 
щематоложи мяркязлярин практикасында уьурла истифадя олун-магдадыр [3,4,5]. Азярбайжанда бу 
програм илк дяфя бизим тяряфимиздян 2 ил бундан яввял тят-биг едилмишдир [1]. 
        Москва-Берлин-91 програмы 104 щяфтялик мцалижя курсуну юзцндя бирляшдирян 3 протокол-дан 
ибарятдир: 6 щяфтялик индуксийа курсу, 24 щяфтялик консолидасийа вя 75 щяфтялик сахлайыжы тера-пийа 
протоколлары. 
        Нейролейкемийанын диагнозу мягсяди иля хястялийин илк эцнцндя онурьа каналы майеси  мцайиня 
едилир. Бу мягсядля эютцрцлян майедя илк юнъя  ситоз вя морфоложи олараг бласт щцъейря-лярин олмасы 
айдынлашдырылыр. Диагноз ясасян бласт щцъейрялярин тапылдаьы щалда там йягинликля гойулур. Диэяр щалда 
йцксяк ситоз вя клиники яламятляря истинад едилир. Нейролейкемийанын щям мцалиъя, щям дя 
профилактикасы 3 препаратын комбинасийасы иля апарылыр (Ситозар + Метотрексат + Дексаметазон). 
Нейролейкемийанын профилактикасы мягсядийля онурьа каналынын санасийасы ин-дуксийа периодунда 
биринъи эцндян башлайараг щяфтялик апарылмаг шяртийля 6 дяфя, консолидасийа протоколунун щяр 3, 
сахлайыъы терапийанын ися илк 4 реиндуксийа курсларынын биринъи эцнц апарылыр. Хястяляр йцксяк риск 
групуна аид олдуглары щалда вя нейролейкемийанын мцалиъяси нязярдя ту-тулдуьу щалларда краниал 
шцаланмадан истифадя едилир. Бу мцалиъянин 30–31-ъи щяфтяляриндя апа-рылыр. Суммар доза йашдан вя 
илкин синир системинин зядялянмясиндян асылы олараг 15-24 Грей да-хилиндя тяйин едилир.  
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        МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАР. Бизим тядгигатымыз Азярбайъан ЕТ Щематолоэийа вя Трансфузиолоэи-йа 
Институтунун ушаг шюбясиндя апарылмышдыр. Хястялярин мцайинясиндя Институнун клиник–морфоложи вя си-токимйяви 
лаборатор хидмятиндян, шца терапийасы мягсядийля ися Шящяр Онколожи Диспансерин Радиолоэийа шюбясинин 
хидмятиндян истифадя едилмишдир. 
        Тядгигат групуна 25 кяскин лимфобласт лейкоз диагнозлу  хястя дахил олмушдур ки, онлардан 22 бирин-ъили 
хястя олмушдур. 3 хястя ися сцмцк илийинин биринъили ресидиви иля олмушдур. Хястялярин йаш интервалы 1,4-15 йаш 
арасы олмушдур. Онлардан 19 – оьлан, 6 – гыздыр.  
        Хястяляр 2 риск групуна бюлцнмцшдцр: 1) Стандарт риск групу - 16 хястя, 2) Йцксяк риск группу - 9 хястя. 
Риск груплары ашаьыдакы эюстяриъиляр цзря мцяййянляшдирилмишдир (ъядв.1). 
    
Ъядвял 1. Стандарт риск групунун эюстяриъиляри 

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 щцжейряляринин мигдары <1000/мкл 

5. Мцалиъянин 36-ъы эцнц там ремиссийанын алынмасы 
 
        Йцксяк риск групуна диэяр бцтцн хястяляр вя биринъи сцмцк илийи ресидивли 3 хястя дахил дахил едилмиш-дир. 
Беляликля йцксяк риск групуна дахил олан хястялярин сайы  9 олмушдур.  
        4 хястядя илк эцндян невроложи патолоэийа ашкар олмушдур. Клиник олараг бу юзцнц 1 хястядя баш аь-рылары, 
гусма шяклиндя эюстярмишдир. Ликворун мцайинясиндя ситоз 2/3мкл олдуьу щалда морфоложи мцайи-нядя 64% 
бласт щцжейряси ашкарланмышдыр.  
        3 хястядя ситоз нормадан йцксяк олмушдур: 21, 160, 167/3. Хястялярдя йцнэцл баш аьрылары, ясябилик, 
ишыгдан горхма щаллары вя онурьа каналы пунксийасы заманы майенин сцрятли ахыны мцшащидя едилмишдир. Ликворун 
ситоложи мцайинясиндя бласт щцжейряляри тапылмаса да ялдя олан мялуматлары ясас эютцряряк хяс-тяляря илкин 
нейролейкемийа диагнозу гойулмушдур. 
        НЯТИЪЯЛЯР ВЯ МЦЗАКИРЯ. Онурьа каналынын санасийасы мягсядийля кимйави препа-ратлар 
ашаьыдакы дозаларда тяйин едилмишдир (ъядв.2).  
 
Ъядвял 2. Нейролейкемийанын мцалиъя вя профилактикасы 

Гейд:  * - йцксяк риск групу цчцн сечилмиш доза  
 
        1-ъи хястядя ликворун морфоложи мцайиняси 3 санасийадан сонра нормаллашмышдыр. 2–ъи хястя-дя 
(ситоз 21/3 мкл) щяр санасийадан сонра ситоз азалмайа эедяряк 8-ъи эцн 5/3мкл, 14-ъц эцн 2/3 мкл 
олмшдур. 3--ъц хястядя (ситоз 160/3мкл) 5-ъи эцн 34/3мкл, 8-ъи эцн 4/3мкл олмушдур. 4-ъц хястядя 
(ситоз 167/3мкл) 2 санасийадан сонра ситоз 8-ъи эцн 108/3мкл, 14-ъц эцн 2/3мкл олмуш-дур.  
        Лаборатор эюстяриъилярин йахшылашмасы иля клиник симптомларын сюнмяси арасында паралеллик 
мцшащидя едилмишдир. Мцалиъянин эедишиндя тякрари мцайиняляр газанылмыш нятиъялярин стабил ол-
дуьуну эюстярмишдир. Консолидасийа протоколунун сонунда йцксяк риск групуна дахил олан 9 хястядя 
мцалиъянин 30-31–ъи щяфтяляриндя краниал шца терапийа апарылмышдыр. Бу щяр щяфтянин илк 5 эцнц, 1-ъи 
эцн 1 грейдян башлайыб сонракы эцнляр 1,7 грей олмасы шярти иля суммар доза алына-на гядяр давам 
етдирилмишдир. Суммар доза йаша уйьун сечилмишдир: 1–2 йаш арасы – 15 грей, 2 йашдан йухары – 18 
грей. Илкин нейролейкемийалы хястялярдя бу доза мцвафиг олараг 18-24 грей тяйин едилмишдир. Шца 
терапийа мцддятиндя щяр щяфтянин 6-ъы эцнляри интротекал кимйа терапийа-дан йухарыда ады чякилян 3 
препаратын комбинасийасы иля истифадя едилмишдир. Бунунла да консоли-дасийа курсу битмишдир. Сахлайыъы 
терапийанын апарылдыьы периодда нязярдя тутулан интратекал пунксийалар мцмкцн токсики 
зядялянмялярин гаршысыны алмаг мягсяди иля метотрексатсыз апарыл-мышдыр.  
        Мцалиъянин эедишиндя контрол мцйайиняляр бцтцн хястялярдя синир системи тяряфдян стабил 
вязиййятин олдуьуну эюстярмишдир. Хястялярин щеч бириндя енсефалопатик аьырлашмалар вя тякрари 
нейролейкемийа мцшащидя едилмямишдир. 1 хястядя юлцм щалы баш вермишдир ки, бунун сябяби  тякрари 
сцмцк илийи ресидиви олмушдур. 

Препаратлар Йаш (ил) 
Доза (мг) 

1 2 3-дян  йухары  
Ситозар 20-30* 26-40* 30-50* 
Метатрексат 8 10 12 
Дексаметазон 2 2 2 
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        Беляликля, апарылан тядгигатын илкин нятиъяляри Азярбайъанда кяскин лимфобласт лейкозлу ушагларда 
нейролейкемийанын мцалиъя вя профилактикасында Москва–Берлин програмынын йцксяк   еффективлийини 
эюстярмишдир. Бу заман нятиъяляр стандарт вя йцксяк риск груплары арасында ейни олмушдур. Илкин 
нейролейкемийанын протокол мцалиъяси мцсбят еффект вермякля йанашы мцмкцн ресидивлярин гаршысыны 
алмышдыр. Кимйави препаратларын вя шцаланма дозасынын сечиминя дягиг ямял едилмяси енсефалитик 
аьырлашмаларын баш вермяси ещтималыны сыфыра ендирмишдир.  
        Щал-щазырда хястяляр нязарят алтында сахланылыр. Тядгигат ишляримиз давам едир.  
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S u m m a r y 
 

STUDING OF EFFICIENCY OF THE TREATMENT PROGRAM  
MOSCOW–BERLIN–91 IN CHILDREN WITH NEUROLEUKAEMIA 

ME.Babayev   
 

        The treatment of neuroleukemia”s complications in children with Acute Lymphoblast Leucosis is 
one of the most actual problems in the world. For today one of the highly effective program in this 
area is Moscow-Berlin-91 which a second year is applied in our clinic. For this time of 25 children in 
the age of from 1 till 15 years are included in this program. It is noted primary neuroleukemia at 4 
from 9 children with high risk. The lead sanitation of liquore with 3 preparations (Cytozar + Methotre-
xate + Dexamethasone) has given a positive effect. The further carrying out cranial irradiations has fi-
xed the received results. At any of children it is noted relapse and toxic complications from nervous 
system. In one case the fatal outcome during supporting therapy which has been caused by marrowy 
relapse is noted. As a result obtained data give greater hopes of application of the program Moscow-
Berlin-91 with the purpose of effective struggle against neuroleukemia at children with acute lympho-
blast leucosis. 
 

* * * 
 

TEZ-TEZ XƏSTƏLƏNƏN UŞAQLARDA RESPIRATOR XƏSTƏLIKLƏRIN 
PATOGENEZINDƏ SITOKIN STATUSU VƏ HEMOSTAZ SISTEMININ ROLU, 

ONLAR ARASINDAKI QARŞILIQLI ƏLAQƏ 
 

M.K.Kərimova 
Azərbaycan tibb universiteti, Bakı ş. 

 
        Bronx-ağciyər xəstəlikləri pediatriyanın aktual problemlərindən biri olaraq qalmaqdadır. Uzun il-
lər bu xəstəliklərin tədqiqinə dair bir çox tədqiqat işlərinin aparılmasına baxmayaraq, respirator xəstə-
liklərin ağırlaşması, residivləşməsi, uzun sürməsi və xronikləşməsi hallarına bu gün az təsadüf edilmir 
[1,2,3,8,9,11]. Elmin müasir səviyyəsi respirator xəstəliklərin də patogenezinə müasir baxış, müasir 
yanaşma tələb edir. 
        Qeyd etmək lazımdır ki,immun sitemi zəif olan uşaqlarda respirator xəstəliklərin özünəməxsus 
gedişi olur. Bunlar o uşaqlardır ki, ildə 4-6 dəfədən artıq KRVİ ilə xəstələnirlər və “tez-tez xəstələnən 
uşaqlar - TXU” qrupunu əmələ gətirirlər. Sağlamlıq qrupuna görə II qrupa aid olan TXU immunodefi-
sitli uşaqlar olub,əsasən bronx-ağciyər xəstəliklərinə meyilli olurlar və onlarda xəstəliklər daha çox re-
sidivləşir,xronikləşir. 
        TXU-nun payına uşaq yaşlarda xəstələnmə hallarının 75% qədəri düşür və onlar nəinki tibbi, həm 
də sosial-iqtisadi problem kimi diqqəti cəlb edirlər [6,8,9]. 
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        Respirator xəstəliklərin patogenezində immun və hemostaz sistemlərinin mühüm rol oynadığını 
nəzərə alaraq,biz, TXU respirator xəstəliklər zamanı sitokin statusu və hemostaz sistemində baş verən 
dəyişiklikləri,onlar arasındakı qarşılıqlı əlaqəni araşdırmaq,bu dəyişikliklərin respirator xəstəliklərin 
patogenezində rolunu aşkar etməyi qarşımıza məqsəd qoyduq.  
        Bu məqsədlə  87 TXU müayinə etdik.Yaşa görə uşaqlar 3 qrupa bölünmüşlər: 1 yaşadək 22,9%, 
1-6 yaşda 40,2%, 7-14 yaşda 36,9% uşaq olmuşdur. Cinsə görə uşaqların 47,2% oğlan, 52,8% - qız ol-
muşdur. 55,1% halda TXU yanaşı olaraq LOR xəstəlikləri (otit, haymorit, xronik tonzillit, adenoidit) 
aşkar edilmişdir. 20 uşaqda (21,8%) kəskin pnevmoniya, 44 uşaqda (50,5%) residivləşən bronxit, 23 
uşaqda (26,4%) kəskin obstruktiv bronxit qeyd edilmişdir. 46,4% halda helmintoz, 83,8% - disbakteri-
oz, 17,2% - anemiya, 37,2% - allergik xəstəliklər aşkar edilmişdir.  
        Nadir xəstələnən  30 uşaq (NXU) müqayisə qrupunu, 30 praktik sağlam uşaq isə nəzarət qrupunu 
təşkil etmişdir. Uşaqlar xəstəliyin kəskin və klinik remissiya dövrlərində müayinə olunmuşlar. Bütün 
uşaqlarda qan zərdabında İL-1β, İL-2, İl-6, TNF-α sitokinləri “İMMULİTE” (ABŞ) sistemində immu-
nohemiluminissent metodu, hemostaz sisteminin vəziyyəti tromboelastoqrafiya -TEQ (QKQM- 4-02) 
vasitəsi ilə-Xartetr, qan zərdabında fibrinogenin konsentrasiyası Rutberq metodları ilə yoxlanılmışdır. 
        Apardığımız araşdırmalar nəticəsində müəyyən olundu ki, TXU respirator xəstəliklər zamanı kəs-
kin dövrdə həm iltihab sitokinləri olan İL-1β,İl-6, TNF-α, həm də hüceyrə immunitetinin əsas göstəri-
cilərindən biri olan İL-2-nin  səviyyəsi dəyişir (cədv.1). Belə ki, sağlam uşaqlarda İL-1β-nın səviyyəsi 
41,6±0,13 pg/ml olduğu halda, TXU hər 3 yaş qrupunda xəstəliyin kəskin dövründə yüksək olmuşdur. 
NXU xəstəliyin kəskin dövrü İL-1β-nin səviyyəsinin yüksəlməsi ilə müşayiət olunmuşdur. Lakin TXU 
fərqli olaraq, klinik remissiya dövründə NXU İL-1β-nın səviyyəsi normaya yaxınlaşsa da, TXU yük-
sək qalmışdır. 
                                                                                         
Cədvəl 1. TXU sitokinlərin səviyyəsi (M±m) (P< 0,05)                                        

NXU (n= 30 ) TXU (n= 87) Adi Sağlam 
uşaqlar 
n=30 

Kəskin dövr Klinik 
remissiya 

Kəskin dövr Klinik 
remissiya 

İL-1β pg/ml 41,6 ± 4.13 80,3  ± 6,2 51,5 ± 4,3 166,8 ±  9,3 108,1 ± 7,2 
İL-2 U/ml 290,0  ± 10,0 223,3 ±  9,9 270,0 ± 9,7 125,5 ± 8,2 125,4 ± 9,3 
İL-6 pg/ml 7,5 ± 2,3 11,3 ± 2,1 7,6 ± 2,1 17,9 ± 2,06 12,0 ± 2,04 
TNF-α pg/ml 74,0 ± 4,2 98,3 ± 5,3 80,0 ± 5,5 193,0 ± 9,2 113,6 ± 9,2 

 
        Qeyd etmək lazımdır ki,makrofaqlardan ifraz olunan İL-1β iltihab sitokini kimi həm yerli, həm 
də ümumi iltihab reaksiyalarında rol oynayır. Onun iltihabi aktivliyi neytrofil, bazofil, endoteliosit, he-
patositlərə tropluğu ilə əlaqədardır. İL-1β hematoensefalitik baryeri keçə bildiyindən,hipotalamus və 
hipofizar mərkəzlərə təsir göstərərək,qızdırma,halsızlıq,yuxunun pozulması və ya yuxululuq,iştahanın 
azalması və s. kimi ümumi iltihab reaksiyalarına gətirib çıxarır. İL-1β eləcə də iltihabda mühüm rol 
oynayan neyropeptid – P substansiyasının sintezini sürətləndirməklə iltihabi prosesin xronikləşməsinə 
səbəb ola bilər [2,3,5]. 
        Digər iltihab sitokini olan TNF-α –nın səviyyəsinə görə də TXU NXU-dan fərqlənmişlər. Hər iki 
qrupda bu sitokin xəstəliyin kəskin dövründə yüksəlsə də, TXU onun səviyyəsi daha da yüksək olmuş 
və NXU fərqli olaraq klinik remissiya zamanı normaya yaxınlaşmamışdır. Fikrimizcə, bu da təbiidir, 
çünki TNF-α iltihabın əsasən klassik əlamətlərini törədir, patoloji prosesin ən erkən etapında qanda 
müşahidə edilir. Onun əsas rolu iltihabi reaksiyanın inkişafı və gedişinə təsiri ilə əlaqədardır. Belə ki,  
iltihabın təkrarlanmasında.uzun sürən və xronik hala keçməsində TNF-α mühüm rol oynayır. Ağır və 
uzun sürən iltihabi proseslər zamanı çəkinin azalması TNF-α hesabına baş verir. Təsadüfi deyildir ki,  
TNF-α başqa sözlə, “kaxektin” adlanır [2,5,6,7,9,10]. 
        İltihab sitokinlərinin digər nümayəndəsi İL-6-nın da TXU xəstəliyin dinamikasında tədqiqi maraq 
doğurur.  
        Məlumdur ki, İL-6 iltihabi xəstəliklərin patogenezində aşağıdakı kimi rol oynayır: hipotalamus-
hipofizar sistemə təsir edib, kortizol sintezini sürətləndirir, bu da öz növbəsində qaraciyərdə kəskin fa-
za zülallarının induksiyasına gətirib cıxarır.  
        İltihabi proseslərdə digər iltihab sitokinləri kimi mühüm rol oynayan İL-6 eləcə də iltihabın for-
malaşmasında da rol oynayır [2,7,9]. İL-1β və TNF-α kimi İL-6 da səviyyəsi bizim müşahidə etdiyi-
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miz həm TXU, həm də  NXU kəskin dövrdə yüksəlmiş, NXU klinik remissiya zamanı sağlam uşaqlar-
dakına yaxınlaşsa da, TXU yüksək qalmışdır.  
        İL-2 səviyyəsinə gəldikdə isə, TXU hər üç yaş qrupunda bu göstərici kəskin dövrdə azalmış 
(NXU ilə müqayisədə daha çox azalma qeyd olunmuşdur), klinik remissiya dövründə də aşağı səviy-
yədə qalmışdır. Yaş qrupuna görə azalma 1-6 yaşlı uşaqlarda daha çox aşkar edilmişdir. Bu, görünür 
ki, 1-6 yaşlı uşaqlarda immun sistemin yetişməzliyi ilə əlaqədardır. Məhz bu yaşda anadan alınan pas-
siv immunitet tükənir,uşağın özününkü isə hələ tam formalaşmır. Ola bilər ki, bu yaş dövründə uşağın 
kollektivə getməyə başlaması,kontakt amili də rol oynayır.  
        İL-2 məlum olduğu kimi,hüceyrə immunitetinin göstəricisidir, çünki Th1-hüceyrələrdən hasil 
olur. Ona görə də müayinə olunan uşaqlarda eyni zamanda CD3, CD4, CD4/CD8 göstəriciləri də kəs-
kin azalmışdır. Bu göstəricilərin də azalması həmin uşaqlarda əsasən hüceyrə tipli immunodefisitin ol-
masını göstərir [6]. 
        Göründüyü kimi,TXU NXU-dan fərqli olaraq, kəskin dövrdə sitokin statusda baş verən dəyişik-
liklər klinik remissiya dövründə də saxlanılır. 
        İL-1β, İl-6, TNF-α kimi iltihab sitokinlərinin klinik remissiya zamanı da yüksək olması iltihabi 
prosesin TXU davam etməsini göstərir. Bu isə fikrimizcə, TXU bir çox infeksiyaların persistə etməsi 
ilə əlaqədardır.       
        TXU iltihabın davam etməsini hemostaz sistemində baş verən dəyişikliklər də  sübut edir. Belə 
ki, hemostaz sisteminin həm TEQ, həm də qan zərdabında fibrinogenin təyini vasitəsilə yoxlanılması 
diqqəti cəlb edir.                                                                                                                                          
        Məlum olduğu kimi, TEQ 4 göstəricisi hemostaz sisteminin vəziyyəti barədə bizə tam məlumat 
verir: R-retraksiya müddəti (laxtalanmanın I və II fazasının göstəricisidir); K-laxtanın əmələgəlmə 
müddəti (III fazanın başlanğıcını göstərir); mA- trombositlərin aktivliyini göstərir; E- fibrinogenin 
konsentrasiyasını göstərir. 
        Qeyd etmək lazımdır ki,həm TXU, həm də NXU kəskin dövrdə R və K-nın müddətinin azalması, 
mA və E-nin isə yüksəlməsi aşkar edilir (cədv.2). Bu hal TXU daha qabarıq olmuşdur. Fibrinogenin 
qan zərdabında konsentrasiyası da TXU NXU nisbətdə kəskin dövrdə daha çox artır. 
 
Cədvəl 2. TXU hemostaz sistemi göstəriciləri (M±m) (P<0,05) 

NXU (n= 30 ) TXU (n= 87) Adi Sağlam 
uşaqlar 
n=30 

Kəskin dövr Klinik 
remissiya 

Kəskin dövr Klinik 
remissiya 

R (san)  339,0 ± 10,8 288,6 ± 0.4 320,0 ± 9,3 223,0  ± 12,2 265,2 ± 9,1 
K (san) 255,0 ± 0,7 200,0 ± 0,5 237,3 ± 10,3 182,1 ± 9,2 200,0 ± 0.2 
mA 42,0 ± 2,7 53,0 ± 4,2 43,0 ± 2,2 70,0 ± 3,07 54,1 ± 2,08 
E 85,0 ± 0,4 125,0 ± 2,4 88,0 ± 2,2 188,4 ± 6,3 130,6 ± 5,2 
F (mg) 10,0 ± 0,3 14,0 ± 0,2 11,3 ± 0,4 22,0 ± 0,07 15,0 ± 0,08 

 
        Maraqlı cəhətlərdən biri də budur ki,sitokin statusda olduğu kimi,hemostaz sistemi göstəricilərin-
də də klinik remissiya zamanı TXU fərqlənmişlər. Belə ki, həm TEQ göstəriciləri,həm də qan zərda-
bında fibrinogenin konsentarsiyası NXU klinik remissiya zamanı normaya yaxınlaşsa da, TXU qanın 
laxtalanma qabiliyyəti yüksək qalmışdır. Bu iki sistem arasındakı qarşılıqlı əlaqənin olmasını aşkar et-
mək üçün korrelyasiya əmsalını təyin etdik və məlum oldu ki, sitokinlərlə hemostaz sistemi göstərici-
ləri arasında sıx korrelyasion əlaqə vardır. Ən yüksək korrelyasion əlaqə İl-6-F (r=0,56) və İL-6-E 
göstəriciləri (r=0,64) arasında müşahidə edilmişdir.  
        Əvvəldə qeyd edildiyi kimi, iltihab sitokinləri hepatositlərə tropdur. İL-1β, İl-6, TNF-α hepatosit-
lərə təsir edərək onlardan kəskin faza zülallarının (α1 –a ntitripsin, α2 – makroqlobulin,  fibrinogen) xa-
ric olmasına səbəb olur. Başqa sözlə,İL-1β, İl-6, TNF-α birbaşa iltihab zamanı fibrinogenin sintezini 
artırır,iltihabın davam etməsinə,uzun sürməsinə xronikləşməsinə şərait yaradır [4]. Çünki hiperfibrino-
genemiya olan yerdə iltihab xronikləşməyə,sklerozlaşmağa meyilli olur. İL-2 ilə də hemostaz sistemi 
göstəriciləri arasında sıx korrelyasion əlaqə aşkar etdik. Biz əvvəlki elmi işlərimizdə sübut etmişdik ki, 
respirator xəstəliklər zamanı immun sistemlə hemostaz sistemi arasında sıx qarşılıqlı əlaqə var və bu 
əlaqədə immunokomponent hüceyrələrin (T limfositlər və onların subpopulyasiyaları), immun komp-
lekslərin və komplement sisteminin rolunu aşkar etmişdik [1]. Biz göstərmişdik ki, T-limfositlər nor-
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mada laxtalanma sistemini nəzarətdə saxlayır. T-limfositlərin azalması qanın laxtalanmasının artması-
na səbəb olur (“hemostazın tənziminin immun mexanizminə” əsasən). Bizim fikrimizcə, İL-2 də hü-
ceyrə immunitetinin göstəricisi kimi bu əlaqədə rol oynayır. TXU İL-2-nin səviyyəsinin azalması qar-
şılıqlı əlaqə mexanizminə əsasən qanın laxtalanma qabiliyyətinin artmasında digər amillərlə yanaşı rol 
oynayır. 
        Beləliklə, TXU respirator xəstəliklər zamanı xəstəliyin kəskin dövründə iltihab sitokinləri İL-1 β, 
İL- 6, TNF-α –nın səviyyəsinin artması, İL-2- nin səviyyəsinin isə azalması baş verir. TXU respirator 
xəstəliklər zamanı xəstəliyin kəskin dövründə qanın laxtalanma qabiliyyəti artır. Klinik remissiya za-
manı nə sitokin statusu, nə də hemostaz sistemi göstəricilərində normallaşma müşahidə edilmir. İltihab 
sitokinlərinin və qanın laxtalanma qabiliyyətinin TXU klinik remissiya zamanı da yüksək olması in-
feksion agentin persistə etməsini, iltihabın davam etməsini göstərir. İL-2-nin azalması TXU respirator 
xəstəliklər zamanı əsasən hüceyrə immunitetinin defisitini göstərir, bunu həmin uşaqlarda CD3, CD4, 
CD4/CD8 göstəricilərinin də azalması bir daha sübut edir. TXU respirator xəstəliklər zamanı sitokin 
statusu ilə hemostaz sistemi arasında sıx qarşılıqlı əlaqə var, bu qarşılıqlı əlaqə nəticəsində baş verən 
dəyişikliklər respirator xəstəliklərin ağırlaşması, residivləşməsi, uzun sürən və xronik hala keçməsinə 
zəmin yaradan amillərdəndir.                   
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S u m m a r y 
 

OF THE ROLE CYTOKINE STATUS AND HEMOSTASIS OF FAC  
WITH RESPIRATORY DIEASES, MUTUAL CONNECTION THEY 

M.Kerimova 
 

        In children frequently ailing with respiratory dieases in the acute period of the disease increase of 
levels of proinflammatory cytokines IL-1β, IL-6, TNF-α and blood coagulation, decrease of level of 
IL-2 was marked. Clinical remission in these children is not accompanied by normalization of cytoki-
ne status and hemostasis. The high level of proinflammatory cytokines and blood coagulation testifies 
to proceding of inflammatory process that is possible connected with persistantion of the infections 
agent. Acute decrease in the levels of IL-2 in these children, most likely, is caused by the presence of a 
secondary immunodeficiency of cellular type.  
 

* * * 
 

PERITONIAL INTOKSIKASIYA SINDROMUNUN  
ARADAN QALDIRILMASININ BƏZI ASPEKTLƏRI 

 
Ə.M.Məmmədov, Ə.H.Əliyev, K.Ə.Eyvazova 

Azərbaycan tibb universiteti, Baki ş. 
  
        Peritоnit qarın boşluğu orqanlarının kəskin xəstəlikləri içərisində ən təhlükəli formalardan biridir. 
Baş verən funksional çatışmazlığın aradan qaldırılması intoksikasiya sindromuna qarşı yönəlməsinə 
baxmayaraq çox zaman endogen intoksikasiyanın dərinliyi xəstələrin ölümünə səbəb olur. 
        Aparılan çoxsaylı tədqiqatlar nəticəsində sübuta yetirilmişdir ki, peritonit zamanı ölüm yaradan 
səbəblərdən biri endogen intoksikasiyadır [4,5,6,8,9]. 
        Cərrahiyyənin bütün sahələrinin inkişaf etməsinə, müasir antibakterial terapiyanın üstünlüklərinə 
baxmayaraq peritonitlə ağırlaşma nəticəsində letallıq 45-92% arasında tərəddüd edir [1,2,3,7]. 
        Endogen intoksikasiya sindromunun əmələ gəlməsi və inkişaf mexanizmi çox cəhətlidir.  
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        Lakin bütün bunların əsasında mədə-bağırsaq traktının müxtəlif patalogiyaları nəticəsində möhtə-
viyyatın qarın boşluğuna tökülməsi, mikrofloranın həyat qabiliyyəti və toxumalarda gedən destruktiv 
proseslər dayanır.  
        Qarın boşluğunda toplanmış möhtəviyyatın xarakterindən asılı olaraq endogen intoksikasiya sind-
romu inkişaf edərək orqanizimdə bir sıra üzvlərin funksional çatmamazlığına gətirib çıxarır.  
        Bütün bunları nəzərə alaraq 86 xəstə üzərində tədqiqat aparılmışdır. Tədqiqatlar 2004-2006-cı il-
ləri əhatə edir. Bu dövr ərzində klinikamıza daxil olan 86 peritonitli xəstədən 58,8% kişi , 41,2% isə -  
qadın olmuşdur. 
        Peritonitə səbəb olan xəstəliklər arasında kəskin appendisit  xüsusilə fərqlənmişdir (34,8%).  
 
Cədvəl 1. Etioloji səbəblərə görə peritoniti törədən xəstəliklərin qruplaşdırılması 

Peritonitin səbəbi Xəstələrin sayı % 
Kəskin appendisit 30 34,8 
Öd kisəsinin perforasıyası 12 13,9 
Kəskin bağırsaq keçməməzliyi 8 9,6 
Mədə və 12b/bağırsaq xorasının deşilməsi 20 23,2 
Destruktiv pankreatit  10 11,6 
Əməliyyatdan sonra əmələ gələn peritonit 6 6,9 

 
        Bütün xəstələr klinikaya daxil olduqdan sonra  müvafiq cərrahi əməliyyatönü  hazırlıq aparılmış 
və sonra cərrahi əməliyyata məruz qalmışlar.  
        Cərrahi əməliyyat zamanı bütün xəstələrdə peritoniti törədən səbəb aradan qaldırıldıqdan sonra, 
qarın boşluğu antiseptiklərlə yuyularaq sanasıyasıya edilmış və limfotrop müalicə məqsədi ilə müsarı-
qə limfa düyünlərinə  mikroirriqator qoyulmuşdur. 
        Endogen intoksikasiya sindromunun tez aradan qaldırılması və poliorqan çatışmazlığının baş ver-
məməsinə nail olmaq məqsədi ilə xəstələrə müsariqə limfa düyünlərinə dərman qarışığı yeritmək məq-
sədi ilə mikroirriqator qoyulmaqla bərabər lazım gəldikdə intrakorporal detoksikasiya məqsədilə nazo-
intestinal zond vasitəsilə əməliyyatın gedişi zamanı nazik bağırsaqlar zondlanmışdır. 
        Bütün xəstələr cərrahi müdaxiləyə məruz qaldıqdan sonra aparılacaq müalicənin effektivliyini nə-
zarətdə saxlamaq məqsədi ilə hər gün qanın ümumi analizi ilə yanaşı qaraciyər və böyrəklərin fəaliy-
yətinə nəzarət üçün qanda bilirubinin, ALT, AST, kreatinin və sidik cövhərinin miqdarı yoxlanılmış və 
müvafiq tədbirlər müalicəyə əlavə edilmişdir. 
        Müsariqə limfa düyünlərinə qoyulmuş mikroirriqator vasitəsi ilə cərrahi müdaxilədən sonra 7 gün 
ərzində 2 cədvəldə göstərilən tərkibdə dərman qarışığı yeridilmişdir. Cərrahi əməliyyatdan sonra mü-
sariqə limfa düyünlərinə qoyulmuş mikroirriqator vasitəsilə dərman preparatları qarışığı yeridilməklə 
bərabər bəzi xəstələrə nazointestinal zond vasitəsilə nazik bağırsaq mənfəzinə sorbent vurulmuşdur.  
        Aparılan müalicənin komleks olmasını təmin etmək  məqsədi ilə bütün xəstələrə yuxarıda göstəri-
lən müalicə tədbirləri ilə yanaşı ənənəvi dərman preparatları da vurulmuşdur.  
 
Cədvəl 2. Müsariqə limfa düyünlərinə yeridilən dərman preparatlarının xarakteritikası 

№ Ayrı-ayrı sistemlərə təsir göstərən dərman preperatları Adı 
1 Toxumaların keçiriciliyini yaxşılaşdıran dərmanlar Lidaza 
2 Mikrosirkulyasiya və qanın reoloji xüsusiyyətlərini 

yaxşılaşdıran preparatlar 
Reoqlüman, Trental, Heparin 

3 Limfostimulyator Fizialoji məhlullar, mannitol məhlulu 
4 Antibakterial  terapiya Zantak, Metronidazol 
5 Heoatoprotektorlar  Essensial, sirepar 

 
        Bütün bu tədbirlərə baxmayaraq 3 (15,6%) xəstədə endogen intoksikasiyanın nəticəsində qaraci-
yər, böyrək çatışmamazlığı baş vermışdir ki, bu da ölümlə nəticələnmişdir. Ancaq peritonit zamanı ya-
ranan endogen intoksikasiya sindromu kimi ağır bir patalogiyanın aradan qaldırılması yolunda apardı-
ğımız tədbirlər müəyyən dərəcədə effekt də vermişdir. Aparılan komleks müalicə zamanı xəstələrin 
ağırlaşma halları 1,4 dəfə azalmış və ölüm göstəricisi 15,6% enmişdir. 
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        Beləliklə, peritonit zamanı orqanizmin intoksikasiya sindromunun inkişafında ekzo və endotok-
sinlərin, biogen amillərin rolu ilə yanaşı toxumalarda gedən destruktiv proses nəticəsində və eləcədə 
paralitik vəziyyətdə olan nazik bağırsağın qarın boşluğuna axan bir sıra metobolitlərinin xüsusi əhə-
miyyət kəsb etməsini nəzərə alaraq apardığımız müalicə tədbirlərinin öz effektini verməsini uzun illər 
müxtəlif müəlliflər tərəfindən aparılan tədqiqatların davamı kimi qiymətləndirmək olar. 
        Peritonit nəticəsində yaranan peritonial intoksikasiya sindromunun qarın boşluğunun cərrahi xəs-
təlikləri içərisində ən qorxulu fəsadlardan biri olması və yüksək ölüm faizi (45-92%) ilə nəticələnməsi-
ni nəzərə alaraq tədqiqatlarımızı 2004-2006-cı illər ərzində 86 xəstə üzərində apardıq.   
        Klinikaya daxil olan bütün xəstələr operativ müdaxiləyə məruz qalaraq, qarın boşluğu sanasiya 
olunmuş, müsariqə limfa düyünlərinə dərman preparatı yeritmək məqsədi ilə mikroirriqator qoyulmuş, 
lazım gəldikdə nazik bağırsaqlar intubasiya edilmişdir.  
        Xəstələrə ənənəvi müalıcə tədbirləri ilə yanaşı müalicə komleksinə müsarıqə limfa düyünlərinə 
mikroirriqator vasitəsilə dərman preparatları qarışığı yeridilməsi və nazointestinal zond vasitəsilə na-
zik bağırsaq mənfəzinə sorbentlərin yeridilməsi nəticəsində peritoneal intoksikasiya sindromunun ara-
dan qalxması nəticəsində ağırlaşma halları 1,4 dəfə azalmış və ölüm 15,6% enmişdir. 
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        Гастритляр, мядя вя 12-бармаг баьырсаг хоралары мядя-баьырсаг системин тез-тез тясадцф олу-
нан хроники хястяликляридир. Бу хястяликляр демяк олар ки, бцтцн дцнйа ящалиси арасында эениш йайыл-
мыш хястяликлярдир. Беля ки, щяр ил Франсада 80 мин, Алманийада 200 мин 12-бармаг баьырсаьын 
йени ашкар олунмуш (тязя) хоралары вя еляъя дя 600-800 мин ресидивляри гейдя алыныр. Рясми статисти-
ка мялуматына эюря, МДБ-дя щяр ил бир миллиона гядяр инсан хроники гастрит, мядя вя 12-бармаг 
баьырсаг хоралары диагнозу иля гейдя алыныр. Онларын 100 миндян чоху мядя резексийасына мяруз 
галыр. Ушагларда да гастродуоденал хястяликлярин мигдары йцксякдир. Щяр 1000 няфяр ушагдан 200 
бу патолоэийа мцшащидя олунур [1,2,3,4]. 
        Бу хястяликлярин етиолоэийасы вя патоэенези сон цч ониллиря гядяр мялум дейилди. Она эюря дя, 
гастродуоденал хястяликлярин етиолоэийасында вя патоэенезиндя Щеликобактерийаларын ролунун Ав-
стралийа алимляри Ж.Warren вя Б.Марсщалл тяряфиндян (1983) ашкар едилмяси мцасир тябабятин ян бю-
йцк наилиййятляриндян бири кими гябул едилир. 
        Мядя вя 12-бармаг баьырсаг хораларынын Щелиъобаътер пйлори тяряфиндян тюрянмяси ашкар 
олундугдан сонра микробиоложи вя сероложи мцайинялярин нязаряти алтында хястялярин санасийасы 
апарылыр вя бунун нятиъясиндя еффектли консерватив радикал мцалиъяйя наил олунур. Ресидивлярин миг-
дары ящямиййятли дяряъядя азалыр, ъярращи мцдахиляляр апарылмадан тякъя терапевтик цсулларла мядя 
вя оникибармаг баьырсаьын хора хястяликляри мцалиъя олунур. 
        Чохсайлы тядгигатчыларын Щ.пйлори-инфексийасы цзря апардыглары тядгигатлар нятиъясиндя мцяй-
йян едилмишдир ки, Щ.пйлори-инфексийасы инсанлар арасында чох эениш йайылмышдыр. Лакин игтисади ъя-
щятдян инкишаф етмиш юлкялярдя, инкишафда олан юлкяляря нисбятян бу инфексийа нязярячарпаъаг дяря-
ъядя аз йайылмышдыр. Беля ки, инкишафда олан юлкялярин йашлы ящалиси арасында Щ.пйлори-инфексийасы де-
мяк олар ки, 100% ашкар олундуьу щалда, инкишаф етмиш юлкялярин йашлы ящалиси арасында бу мигдар 
30-40% тяшкил едир. Ящалинин сосиал-игтисади статусу ня гядяр ашаьы оларса, бир о гядяр йолухма фаи-
зи йцксяк олур. 
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        Щ.пйлори-нин мянбяйи инсандыр, щейванлар бу инфексийанын инсанлар арасында йайылмасында 
рол ойнамыр. Бу микроорганизмляр хястядян гусунту кцтлясиля, няъисля вя тцпцръякля хариъ олуб ят-
раф мцщитя йайылыр. Хариъи мцщитдя Щ.пйлори-нин коквари формалары узун мцддят щяйат фяалиййятля-
рини давам етдирирляр. Саьлам шяхслярин Щ.пйлори-ля йолухмасы бу микробларын кокабянзяр форма-
лары иля чирклянмиш суйун, мейвя вя тярявязин гябулу иля баш верир. 
        Гейд олунанлардан мялум олур ки, щеликобактериоз эениш йайылмыш инфексийадыр. Йолухма рис-
кини артыран амилляря санитар-эиэийеник гайдаларын позулмасыны, чирклянмиш сулардан истифадя едил-
мясини, мянзил-коммунал шяраитин эиэийеник тялябляря ъаваб вермямясини вя с. эюстярмяк олар. 
        Мядя вя 12-бармаг баьырсаьы патолоэийаларынын йаранмасында Щ.пйлори-нин етиоложи рол ой-
намасы ашкар олундугдан аз мцддят (тяхминян 30 ил) кечдийиня бахмайараг, бу инфексийайа аид 
олан бир сыра мясяляляр ятрафлы юйрянилмишдир. Беля мясяляляря Щ.пйлори-нин биолоэийасы, хястялийин 
микробиоложи вя иммуноложи диагностикасы, щеликобактериозун мцалиъяси вя с. эюстярмяк олар. Ла-
кин щеликобактериозун епидемиолоэийасынын бир чох мясяляляри, хцсусиля ушаглар арасында бу инфек-
сийанын епидемиолоэийасы там айдынлашдырылмамыш галмышдыр. Буну нязяря алараг, биз Республика-
мызын яразисиндя бир нечя бюлэядя ушагларын щеликобактериозла йолухма сявиййясини ашкар етмяк 
мягсядиля апардыьымыз тядгигатларын нятиъялярини бу мягалядя цмумиляшдирмяйя гярар вердик. 
        Тядгигат республиканын бир-бириндян тябии-иглим вя сосиал-игтисади ъящятдян фяргли олан 5 бюл-
эясиндя (ъядв.1) сероложи цсулларла апарылмышдыр. Чцнки, бактериоложи цсуллар чох мцряккяб вя щям 
дя баща баша эялдийи цчцн, биз сероложи цсуллардан истифадя етмяйя цстцнлцк вердик. Ган серумун-
да спесифик антищеликобактер иммуноглобулинлярин Э вя А синифлярини ашкар етмяк цчцн иммун 
фермент анализ (ИФА) цсулундан истифадля едилмишдир. Чцнки, бу цсул щал-щазырда йцксяк сявиййядя 
тякмилляшдирилмишдир вя онун щяссаслыьы вя спесификлийи 80-90% йцксякдир. Щеликобактериозун ИФА 
васитясиля иммунодиагностикасында коммерсийа иммунофермент наборлары «Иммуноъомб Щ. 
пйлори ИэЭ» (Исраил) вя «Био-Рад ЭАП ИэЭ» (АБШ) даща йцксяк еффектлийя малик олдуьу цчцн 
тядгигат ишляримиздя бу наборлардан истифадя едилмишдир. 
        Апарылмыш тядгигатларын нятиъяляриня ясасян демяк олар ки, ушаглар арасында щеликобактериоз-
ла йолухма 38,3±2,1% тяшкил едир. Лакин бу фаиз мцхтялиф бюлэялярдя мцхтялиф олмушдур. Беля ки, 
Бакы шящяриндя 34,5±3,6%, Сялйан районунда - 42,3±5,0%, Лянкяран районунда - 41,5±5,1%, 
Губа районунда - 39,2±4,9% вя Эядябяй районунда - 36,8±5,2% ИФА васитясиля мцайиня олу-
нан ушагларда серопозитивлик ашкар олунмушдур. 
        Оьланларла гызлар арасында серопозитивлийин эюстяриъиляри аз фярглянир - мцвафиг олараг, 36,6± 
2,9 вя 39,9±2,9% (т=0,88; П>0,05). 
        Оьланларла гызлар арасында щеликобактериоза серопозитивлийин демяк олар ки, ейни олмасы онлар 
арасында давраныш гайдаларынын хцсусиййятляринин идентик олмасы иля изащ едиля биляр. 
 
Ъядвял 1. Республиканын мцхтялиф бюлэяляриндя ушаглар арасында щеликобактериозун  
серопозитивлийинин сявиййяси  

Серопозитивлярин мигдары Бюлэяляр  Мцайиня олунмушларын 
мигдары мцтляг % 

Бакы шящяри 174 60 34,5±3,6 
Эядябяй району 87 32 36,8±5,2 
Губа району 102 40 39,2±4,9 
Лянкяран району 94 39 41,5±5,1 
Сялйан району 97 41 42,3±5,0 
Ъями 554 212 38,3±2,1 

 
 
 
 
 
Ъядвял 2. Республиканын мцхтялиф бюлэяляриндя оьланларла гызлар арасында  
щеликобактериозун серопозитивлийинин эюстяриъиляри 

Оьланлар  Гызлар Бюлэяляр 
Мцайиня 

олунмушларын 
Серопозитивлярин 

мигдары 
Мцайиня 

олунмушларын 
Серопозитивлярин 

мигдары 
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миглдары мцтляг % миглдары мцтляг % 
Бакы ш. 84 27 32,1±5,1 90 33 36,7±5,1 

Эядябяй р-ну 41 14 34,1±7,5 46 18 39,1±7,3 

Губа р-ну 46 7 37,0±7,2 56 23 41,1±6,6 

Лянкяран р-ну 50 20 40,0±7,0 44 19 43,2±7,6 

Сялйан р-ну 55 23 41,8±6,7 42 18 42,9±7,7 

Ъями 276 101 36,6±2,9 278 111 39,9±2,9 
 
        Бцтцн бюлэялярдя оьланларла гызлар арасында серопозитивлийин чох да бюйцк олмайан сявиййядя 
фярглянмяси эюстярир ки, инфексийанын ушаглар арасында ютцрцлмяси ейни шяраитдя баш верир. Ону да 
гейд етмяк лазымдыр ки, ушагларын инфексийалашмасы кифайят гядяр йцксяк, тяхминян ейни сявиййядя 
олмасы тюрядиъинин дювретмя просесинин бир нечя йоллав – фекал-орал, орал-орал вя диэяр йолларла баш 
вермясини эюстярир. 
        Гейд олундуьу кими, ушаглар арасында серопозитивлийин орта эюстяриъиси 38,3±2,1% олмушдур, 
ейни заманда оьланларла гызлар арасында бу эюстяриъиляр тяхминян ейни – 36,6±2,9 вя 39,9±2,9% 
олмушдур. Лакин бу эюстяриъиляр ушагларын йашындан асылы олараг фярглянир. Беля ки, ян ашаьы сявий-
йядя серопозитивлик 4 йаша гядяр ушаглар арасында ашкар олунмушдур – 17,5±3,8%. 4-7 йашлы ушаг-
лар арасында серопозитивлик нязярячарпаъаг дяряъядя артыр – 39,2±4,4%. Ушагларын бу йаш групу 
онларын йцксяк динамик фяаллыьы иля фярглянир вя мцяййян фаизи мяткябягядяр ушаг мцяссисяляриня 
эедир. Демяли, бу ушаглар щям юз араларында бир-бириля вя щям дя ятраф мцщит обйектляриля даща сых 
тямасда олурлар. Она эюря дя онларын арасында Щ.пйлоринин ютцрцлмясинин мцхтялиф йолларынын 
мцмкцнлцйц 4 йаша гядяр ушаглара нисбятян даща йцксяк олур. 
        8-11 йашлы ушаглар арасында щеликобактериоза серопозитивлик даща чох артыр – 44,4±3,8%. 12-
15 йашлы ушаглар арасында бу тезлик сабитляшир – 44,6±4,0%. Бу йашда ушагларын демяк олар ки, ща-
мысы мяктябя эедир. Мяктябдя онлар узун мцддят бир-бириля чох сых тямасда олурлар. Бу да онла-
рын щеликобактериозла йолухмалары цчцн даща ялверишли шяраит щесаб едиля биляр. Мяктяблярдя сани-
тар-эиэийеник режимин гейри-кифайятедиъи олмасы ушагларын щеликобактериозла йолухма ещтималыны 
даща да артырыр. ИФА васитясиля апарылмыш сероложи тядгигатлар эюстярир ки, республиканын ушаг ящалиси 
арасында щеликобактериоз эениш йайылмыш вя 4 йашдан башлайараг 11 йаша гядяр ушагларда серопо-
зитивлийин фаизи артдыьы щалда, 11 йашдан 15 йаша гядяр ушагларда артым о гядяр дя нязяря чарпмыр. 
Оьланларла гызлар арасында серопозитивлийин фаизи, демяк олар ки, бярабярдир. 
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        Матеpиал, легший в основу pазpаботки пеpвых ноpмативно-гигиенических документов о 
меpопpиятиях по pадиационной защите человека и животных, оказавшихся в зонах возможного 
pадиационного поpажения, был получен в конце втоpой половины ХХ в. в ходе клинико-лабо-
pатоpного обследования лиц, находившихся непосpедственно в зонах испытания и пpименения 
ядеpного оpужия и в pайонах, удаленных от этих зон на pазличные pасстояния и, соответствен-
но, подвеpгшихся действию pазных доз ионизиpующего излучения (ИИ). Анализ этого матеpи-
ала вместе с соответствующими теоpетическими pасчетами позволил опpеделить величину диа-
пазона pазовых (воздействующих однокpатно) доз ИИ - начиная от минимальной абсолютно 
смеpтельной для человека до пpактически безопасной для него [1]. 
        С дpугой стоpоны, pезультаты многолетних пpоспективных наблюдений за лицами, нахо-
дившимися в отдалении от этих зон и подвеpгавшимися действию ИИ в подпоpоговых дозах 
(не вызывавших немедленного появления пpизнаков лучевой болезни), а в дальнейшем и за ли-
цами, неоднокpатно облученными такими же дозами, показали, что у них повышался pиск pаз-
вития отсpоченных и поздних эффектов pадиационного поpажения - лейкозов, опухолей и дpу-
гих заболеваний. Эти факты указали на способность таких доз ИИ выступать в качестве факто-
pов, патогенных для человека, а их изучение способствовало совеpшенствованию ноpмативных 
документов, pегламентиpующих pадиационную нагpузку на людей [2,4]. 
        В то же вpемя, не до конца исследованным остается вопpос о возможной pоли в патологии 
человека "малых" доз ИИ (МД), величина котоpых находится ниже пpедела диапазона доз ИИ, 
считающихся потенциально опасными для человека. Важность значения этого вопpоса пpямо 
вытекает из масштабов подвеpженности людей воздействию таких доз ИИ, котоpые можно оце-
нить, исходя из пpиведенных ниже данных. 
        Все население планеты подвеpгается действию ИИ, генеpиpуемого естественными источ-
никами pадиации. Таковыми являются находящиеся в недpах высокоактивные pадионуклиды и 
пpодукты их pаспада, фоpмиpующие естественный pадиоактивный фон местности, а также не-
большая часть космического излучения, пpеодолевающая ионосфеpный "экpан" планеты и дос-
тигающая ее повеpхности. Оценивая значение этих источников ИИ, следует иметь в виду то, 
что испускаемой ими pадиации все население планеты подвеpгается на пpотяжении всей есте-
ственной истоpии человечества и пока нет достаточных оснований для того, чтобы считать ее 
однозначно вpедной для человека. Более того, считается, что она могла игpать позитивную 
pоль в качестве фактоpа эволюции, обеспечивающего увеличение "матеpиала" для последую-
щего естественного отбоpа и совеpшенствование адаптационных систем оpганизма [6]. 
        Иная ситуация складывается в отношении искусственных источников ИИ, появление кото-
pых пpямо обусловлено активной пpоизводственной деятельностью человека - поэтому эти ис-
точники ИИ получили название "антpопогенных", или "техногенных". К появлению таких ис-
точников пpиводит целый pяд пpоцессов, обусловленных pазвитием цивилизации и pасшиpени-
ем масштабов использования технических возможностей человечества, в ходе котоpых пpоис-
ходит значительное увеличение числа техногенных источников ИИ, и пpямо обусловленному 
им pадиационному загpязнению окpужающей сpеды. 
        Так, сегодня последнее является pезультатом: 1) pегуляpного сжигания больших количеств 
оpганического топлива (угля, пpиpодного газа и нефтепpодуктов), содеpжащих pадионуклиды; 
2) интенсивного pазвития гоpноpудной, нефтедобывающей и туковой пpомышленности, обес-
печивающих извлечение из недp сыpьевых матеpиалов, обладающих pадиоактивностью и, в 
пеpвую очеpедь, нефти, котоpая, неpедко, содеpжит в своем составе pадионуклиды; 3) pазвития 
пpомышленного и гpажданского стpоительства с использованием твеpдых поpод, содеpжащих 
pадионуклиды и выделяющих в окpужающую сpеду pадон; 4) все pасшиpяющихся масштабов 
использования pадиоактивных веществ и источников ИИ в пpомышленности (дефектоскопия и 
дp.) и, главное, в атомной энеpгетике; 5) повсеместного пpименения в медицине pентгенологи-
ческой и, особенно, pентгеновской компьютеpной диагностики и методов лучевой теpапии; 6) 
создания кpупных "могильников" для утилизации pадиоактивных отходов и, особенно, в мес-
тах, недостаточно отдаленных от населенных пунктов; 7) ежегодных пеpевозок сотен миллио-
нов человек авиационным тpанспоpтом на высоте более 10 км в течение нескольких часов, т.е. 
в условиях возpосшей интенсивности космического излучения и дp. [5]. 
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        Отметим и то, что техногенными источниками ИИ до сих поp остаются объекты окpужаю-
щей сpеды, загpязненные в момент pанее пpоводившихся испытаний ядеpного оpужия, сопpо-
вождавшихся pассеянием долгоживущих pадионуклидов на тысячи квадpатных километpов и 
большие теppитоpии, pадиоактивно загpязненные в pезультате аваpий на пpедпpиятиях атом-
ной пpомышленности, пpоисшедших за минувшие 50 лет. 
        Пpиняв во внимание pазнообpазие техногенных источников и их pаспpостpанение и число 
людей, пpямо или косвенно, вовлеченных в упомянутые выше и дpугие технологические пpо-
цессы, не тpудно пpийти к выводу о том, что генеpиpуемому ими ИИ в миpе pегуляpно подвеp-
гается значительная часть жителей Земли. Пpи этом, в абсолютном большинстве случаев pечь 
идет именно о МД. 
        Hесмотpя на то, что, согласно упоминавшимся выше ноpмативным документам, МД не 
считаются опасными для здоpовья человека, изучение последствий их пpодолжительного воз-
действия на оpганизм человека считается важной научной задачей. Именно последнее обстоя-
тельство и пpедопpеделило то, что одним из интенсивно pазвиваемых напpавлений совpемен-
ной pадиобиологии уже на пpотяжение нескольких последних десятилетий остается всестоpон-
нее исследование МД в качестве потенциального фактоpа, способного, так или иначе, негатив-
но влиять на здоpовье человека и животных [3,7]. 
        Хаpактеpизуя это напpавление, надо особо подчеpкнуть, что объективная оценка значения 
МД в качестве такого фактоpа пpедставляет собой весьма сложную научную задачу и, пpежде 
всего, в силу того, что их воздействие может пpодолжаться значительное вpемя (месяцы, годы 
и даже десятилетия) - за этот пеpиод оpганизм в pеальных условиях подвеpгается действию 
множества pазличных фактоpов, котоpые, сами по себе, способны оказывать на него патогенное 
влияние. Ясно, что все эти фактоpы не могут быть идентифициpованы и потому пpиняты в pас-
чет. Между тем, кумулятивный эффект действия МД может суммиpоваться и потенциpоваться 
с действием таких фактоpов, пpиводя к pазвитию эффектов, не хаpактеpных для изолиpованно-
го действия этих фактоpов в отдельности. Это тpебует pассмотpения потенциального влияния 
МД не только как пpичинного, но и как аддитивного фактоpа, что усложняет pешение основной 
задачи. 
        Одним из обстоятельств, пpепятствующих эффективному исследованию упомянутых выше 
вопpосов, является и то, что однозначная тpактовка самого понятия "МД" до сих поp не пpиня-
та, хотя большинство исследователей считает, что диапазон МД находится выше естественного 
фона pадиации и превышает его не менее, чем в 10 раз. Пpиняв во внимание, что естественный 
pадиактивный фон колеблется в от 0,02 Гp до 0,17 Гp, можно было бы считать, что сеpедина ди-
апазона МД для человека соответствует дозе 0,1 Гp. 
        Возможен и дpугой подход опpеделения МД, точнее "веpхней" гpаницы их диапазона - пpи 
этом, за основу беpется однокpатная доза ИИ, вызывающая гибель 50% особей данного вида на 
протяжении 30-60 дней (LD50%/30), а за "веpхнюю" гpаницу диапазона МД пpинимают дозу, 
котоpая в 100 pаз меньше, чем LD50%/30 для каждого биологического вида организмов (радио-
чувствительность разных организмов имеет существенные отличия). Пpи такой тpактовке веpх-
няя гpаница диапазона МД для человека пpи однокpатном облучении составит 0,03-0,05 Гр, так 
как облучение людей в дозах 3-5 Гр приводит к смерти половины из них в течение 1-2 месяцев 
от поражения клеток костного мозга. 
        Однако, оба указанных подхода не позволяют четко опpеделить "нижнюю" гpаницу этого 
диапазона, отделяющую МД от естественного pадиоактивного фона, котоpый должен считаться 
полностью безопасным для человека и не вызывающим ощутимого увеличения частоты pазви-
тия у него заболеваний, потенциально связанных с воздействием ИИ. И, наконец, пpиведенные 
выше подходы касаются опpеделения лишь "pазовых" МД и не учитывают весьма существен-
ного условия воздействия МД - пpолонгиpованность в значительном пpомежутке вpемени. По-
этому в ноpмативных документах используется эмпиpически pасчитанная величина - 0,07 Гp в 
сутки, а также 1 мГp в год (с помощью соответствующих коэффициентов они могут быть пеpе-
считаны и в зивеpтах). Считается, что МД ниже указанных величин не пpедставляют pеальной 
угpозы для здоpовья [6]. 
        Изложенное показывает, что вопpос о количественных кpитеpиях позволивших бы четко 
опpеделить величину МД ИИ пока не нашел однозначного pешения и пока составляет пpедмет 
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дискуссий. Пpи этом, наиболее четкой остается классификация доз ИИ, уже используемая пpи 
pасчетах в клинической лучевой теpапии и теоpии pадиационной безопасности, согласно кото-
pой, основным показателем интенсивности биологического воздействия ИИ считается "мощ-
ность дозы ИИ" - dose rate (DR), выpаженная в поглощенной дозе 1 Гp за 1 час экспозиции. В 
зависимости от величины этого показателя выделялись 3 гpуппы источников - с высокой (high), 
сpедней (inter- medium) и низкой (low) мощностью генеpиpуемых доз. 
        В совpеменном ваpианте классификации выделяется 7 полигонов мощности дозы: 1) ульт-
pавысокая (UHDR) - более 1 тыс Гp/ч; 2) очень высокая (VHDR) - от 100 до 1 тыс Гp/ч; 3) высо-
кая (HDR) - от 10 до 100 Гp/ч; 4) сpедняя (IRD)- от 1 до 10 Гp/ч; 5) низкая (LDR) - от 0,1 до 1 
Гp/ч; 6) очень низкая (VLDR) - от 0,01 до 0,1 Гp/ч и 7) ультpанизкая (ULDR) - менее 0,01 Гp/ч 
[8]. Очевидно, что МД ИИ наиболее близки дозы, пpодуциpуемые пpи очень низкой мощности 
дозы и изучение биологических эффектов МД наиболее целесообpазно пpоводить пpи такой 
мощности дозы ИИ. Что же касается ИИ с ультpанизкой мощностью дозы, то высказано мнение 
о том, что при нагpузке меньше, чем 0,01 Гр/час надежно идентифициpовать биологически зна-
чимые эффекты (кpоме точечных мутаций) сегодня вpяд ли удастся. 
        В заключение отметим, что в большинстве ныне пpоводимых экспеpиментальных исследо-
ваний и, в том числе, с МД ИИ используют более пpостую систему оценки интенсивности об-
лучения, пpинимая суммаpную лучевую нагpузку менее 1 Гp за низкую, от 1 до 4 Гp - сpеднюю, 
от 4 до 6 Гp - высокую и более 6 Гp - очень высокую. 
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        Müharibə şəraitində odlu silah yaralanmaları zamanı travmatik və hipovolemik şokun baş vermə-
si təbii haldır. Bu, ağrı faktoru və qanitirmə ilə əlaqədardır. Ağrının aradan qaldırılması tədbirləri dö-
yüş zonasında narkotik dərman maddələrinin yeridilməsindən, zədə nahiyəsinin hərəkətsizləşdirilmə-
sindən, dövran edən qanın həcminin bərpası isə Tabor tibb məntəqəsində vena daxilinə maye köçürül-
məsindən başlayaraq, sonrakı yardım mərhələlərində daha da təkmilləşdirilməklə həyata keçirilir. Keç-
miş müharibələrin və məhəlli hərbi münaqişələrin təcrübəsi göstərir ki, orta hesabla 500 ml qədər qan-
itirməsi olan yaralılara təcili hallarda qan köçürülməsi, yaxud itirilmiş həcmin bərpası nəzərdə tutul-
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mur [1,2,3,4,9,10,13,14,16]. Çünki, belə hallarda kompensasiya orqanizmin daxili ehtiyatları hesabına 
baş verir. Qalan digər hallarda isə şəraitdən asılı olaraq, itirilmiş həcm orta hesabla 70-130% olmaqla 
bərpa olunmalıdır. Bu həcmin bərpası Tabor Tibb  Məntəqələrində kolloid və kristalloidlərin hesabına, 
Briqada Tibb Məntəqələrində, Əlahiddə Tibb Taborlarında və eləcə də Hərbi-Səhra Cərrahiyyəsi Hos-
pitallarında qan və qanəvəzedicilərin hesabına yerinə yetirilməsi nəzərdə tutulur [5,7,8,11,15,18]. 
        MATERIAL VƏ METODLAR. Dövran edən qanın həcminin bərpası həm kəmiyyət və həm də keyfiyyət-
cə yerinə yetirilməlidir. Birinci halda itirilmış qanın həcminin necə olur-olsun bərpası  nəzərdə tutulur. Yəni bu 
həcm hansı yolla olursa-olsun, vaxt itirilmədən bərpa olunmalıdır. Lakin təkcə həcmin bərpası (kəmiyyət göstəri-
cisi kimi) bizi həmişə qane edə bilməz. Mayenin təkcə həcmindən əlavə bu həcmin necə və hansı yolla bərpası 
da başlıca məsələlərdəndir. Bu, infuzion-transfuzion terapiyanın keyfiyyət göstəricisini təşkil edir. Məlum ədə-
biyyat və müharibə zamanı əldə etdiyimiz təcrübə göstərir ki, orta ağırlıqlı yaralılarda itirilmiş qanın həcminin 
periferik venoz yolla bərpası yaxşı nəticə verdiyi halda, ağır yaralılarda bu üsulla massiv infuzion-transfuzion te-
rapiyanın həyata keçirilməsi ziyanlı və arzuolunmazdır. Çünki, kritik vəziyyətlərdə aşağı təzyiqi olan yaralı və 
xəstələrə qanın, yaxud kolloid və kristalloidlərin periferik venalardan yeridilməsi, həmin həcmin ara toxumalar-
da sekvestrasiyasına səbəb olur. Yəni venaya yeridilmiş maye ürəyə çatmayaraq, periferiyada toplanıb qalır [6, 
12,17]. Bu isə sağ mədəciyin işinin daha da çətinləməsinə gətirib çıxarır (şək.1). 
  
 
 
 
 
 
 

Şək.1. Qanın yaxud mayelərin periferik venalardan opqanizmə yeridilməsinin sxematik təsviri 
 
        Ona görə də ağır yaralılarda qan dövranında itirilmiş həcm mərkəzi venoz yolla, yaxud intraarterial yolla 
bərpa olunmalıdır. Müasir tipli qanköürmə kateterlərinin (Kavofiks) Seldinger üsulu ilə körpücükaltı, bud, yaxud 
qalça venasına yeritməklə müalicədə daha yüksək keyfiyyət əldə etmək mümkündür. Bu yolla yeridilən maye 
periferik venalarda qalmayıb, birbaşa sağ qulaqcığa daxil olur (şək.2).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                      a)                                                                b) 

 
Şək.2. Qanın yaxud mayelərin mərkəzi venalardan opqanizmə yeridilməsinin sxematik təsviri 

 
        НЯТИЪЯЛЯР ВЯ МЦЗАКИРЯ. Nəticə etibarilə infuzion-transfuzion terapiyanın zərərli nəticə-
ləri aradan qaldırılmaqla, ürəyin vurğu həcminin artmasına, həyati vacib orqanların normal perfuziya-
sının təmin olunmasına, beləliklə yaralının şokdan çıxmasına nail olunur.  
        İnfuzion-transfuzion terapiyanın yerinə yetirilməsi zamanı həmçinin köçürüləcək mayenin vol-
yumluq (osmolyarlıq) dərəcəsinin də nəzərə alınması vacibdir. Belə ki, massiv qanitirmələr zamanı 
ağır yaralılara aşağı osmolyarlı mayenin köçürülməsi nəinki müsbət nəticə vermir, bu, hətta ziyanlıdır.  
Çünki, aşağı volyumlu (aşağı osmolyarlı) mayenin orqanizmə yeridilməsi zamanı onun qan damarla-
rından interstisial toxumalara yayılmasına, toxumaların ödemləşməsinə gətirib çıxarır.  Beləliklə, döv-
ran edən qanın həcmi azalır, şok daha da dərinləşir. Buna isə yol vermək olmaz. Bu kimi hallarda qan 
dövranında normal həcmin bərpası üçün yüksək volyumlu (yüksək osmolyarlı) maye, köçürülməsinə 
üstünlük verilməlidir. Yüksək volyumlu maye hətta interstisial toxumalardan mayenin yenidən qan da-
marlarına keçməsinə də imkan yaratdığı üçün, bu yolla dövran edən qanın həcminin bərpasına və xəs-
tənin şokdan çıxmasına imkan yaranmış olur. Bu, həmçinin massiv infuziyalar nəticəsində baş vermiş 
ağciyər ödeminin profilaktikası üçün də eyni dərəcədə əhəmiyyətlidir. 
        Bu prinsipə yardımın bütün mərhələlərində əməl olunması nəzərdə tutulur. Qeyd etmək lazımdır 
ki, tabor tibb məntəqəsində mayenin mərkəzi venalardan, yaxun intraarterial yolla yeridilməsi imkanı 
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olmadığından, onun periferik toxumalarda sekvestrasiyasının qarşısının alınması məqsədilə burada 
ağır yaralılara aşağı volyumlu (osmolyarlı) mayelərin köçürülməsindən müəyyən qədər çəkinilməsi 
məsləhət görülür. Bu kimi hallarda (burada Tabor Tibb Məntəqəsində) yüksək volyumlu mayelərin 
köçürülməsinə üstünlük verilməsi daha yaxşı nəticə verə bilər. Briqada Tibb Məntəqəsi, yaxud Əlahid-
də Tibb Taborlarında, eləcə də Hərbi-Səhra Cərrahiyyəsi Hospitallarında bu çətinlik bir növ aradan 
qaldırılmış olur. Çünki həmin hərbi tibb müəssisələrində mərkəzi venaların kateterizasiyası imkanı ol-
duğundan, köşürülmüş mayenin periferiyada sekvestrasiyası qorxusu aradan qaldırılmış olur. 
        İnfuzion-transfuzion terapiyanin yerinə yetirilməsi zamanı yaralıların ağırlıq dərəcəsinin, yaralan-
manın xarakterinin, mənşəyinin, qanitirmənin həcminin, nəzərə alınması ilə bərabər, həmçinin orqa-
nizmin fiziki inkişaf qabiliyyətinin, ətraf mühitin iqlim və relyef xüsusiyyətinin də patoloji prosesin 
inkişafında əhəmiyyətinin geyd edilməsi vacibdir. Təcrübəmiz göstərir ki, müştərək və kombinə-şəkil-
li yaralanmalar arasında ağır yaralılar faiz hesabilə üstünlük təşkil etmişdir. Həmçinin partlayış zədə-
lənmələri də çoxkomponentli olduğundan bu növ yaralanmalar arasında da ağır yaralılar üstünlük təş-
kil etmişdir. 2 yeri güllə yaralanmaları tutmuş, sonra - adi qəlpə yaralanmaları müşahidə olunmuşdur.  
        Biz belə hesab edirik ki, itirilmiş qanın həcminin bərpasında və şokun ağırlıq dərəcəsinin qiymət-
ləndirilməsində orqanizmin fiziki hazırlıq qabiliyyətinin səviyyəsi ilə bərabər, ətraf mühitin iqlim və 
relyef xüsusiyyətləri də nəzərdə tutulmalıdır. Bu təkzibolunmaz bir faktdır ki, fiziki cəhətcə zəif inki-
şaf etmiş hərbi xidmətçilərdə yanaşı xəstəliklərin müşahidə olunma ehtimalı daha böyükdür. Bizim 
təcrübəmiz göstərir ki, yanaşı xəstəliyi olan şəxslər hətta adi yaralanmaları belə çətin keçirirlər. Tərəfi-
mizdən Qarabağ müharibəsində yanaşı xəstəliklər aşkar edilmiş yaralılarda yaralanmanın gedişı müqa-
yisəli şəkildə öyrənilməklə belə bir nəticəyə gəlinmişdir ki, yanaşı xəstəliklərin olması yaralanmaların 
müalicəsinə mənfi təsir göstərir. Bizim təcrübədə yanaşı xəstəliyi olmayan ağır yaralılarda fəsadlaşma 
halları 33,7%; ölüm halları 9,5% təşkil etdiyi halda, yanaşı xəstəliklər aşkarlanmış ağır yaralılar ara-
sında bu göstəricilər müvafiq qaydada 41,6% və 12,0% olmuşdur.  
        İsti iqlim şəraitində, yaxud əlverişsiz relyef şəraitində hospitallara çatdırılmış yaralılar arasında 
da ağır yaralılar faiz hesabilə üstünlük təşkil etmişdir. Bu, şəraitdən asılı olaraq, yaralıların hospitallara 
daha narahat vəziyyətdə çatdırılması və güclü tərləmə nəticəsində onlarda dövran edən qanın həcminin 
əlavə olaraq bir daha azalması ilə izah olunur. Apardığımız tədqiqat işləri bir daha bunu təsdiq edir: əl-
verişsiz iqlim şəraitində qızmar günlərdə yaralanmalar zamanı yaralılar arasında fəsadlaşmalar 13,5%; 
ölüm halları 4,5% təsadüf edildiyi halda, adi iqlim şəraitində bu göstəricilər eyni ağırlıqlı yaralanma-
larda müvafiq qaydada 9,9% və 2,5% olmuşdur. Bu fakt isti günlərdə döyüşçülərin hələ yaralanmamı-
şa qədər güclü tərləmə ilə əlaqədar hipivolemiya vəziyyətində olmaları ilə əlaqələndirilir. Axırıncı hal-
da yaralılar hətta adi yaralanmalarda belə tezliklə şok vəziyyətinə düşürlər. Az miqdarda qanitirmələr 
belə, klinik olaraq onların vəziyyətlərinin ağırlaşmasına gətirib çıxarır. Bütün bunlar müalicə prosesin-
də nəzərə alınmalı, isti iqlimdə yaralanmalar zamanı yaralılara lazım olduğundan daha çox (tər şəklin-
də itirilmiş mayenin həcminə uyğun) maye köçürülməlidir. 
        Əlverişsiz relyef şəraitində də fəsadlaşma və ölüm halları adi halda olduğundan fərqlənmişdir.  
Əlverişsiz relyef şəraitində yaralanmalar zamanı fəsadlaşmalar 13,9%; ölüm halları 4,1% təsadüf etdi-
yi halda, adi relyef şəraitində bu göstəricilər 10,1% və 2,8% təşkil etmişdir. Bu, əlverişsiz relyef şərai-
tində yaralıların hospitallara daha narahat vəziyyətdə və nisbətən ləngimiş şəkildə çatdırılması ilə əla-
qələndirilir.   
        Ön cəbhə zonasında hərbi yaralanmalar zamanı yardımın keyfiyyətinin yaxşılaşdırılması, onun 
nəticələrinin proqnozlaşdırılması məqsədilə tərəfimizdən düstur hesablama üsulu verilmişdir: 
(S=HVT/Q) Burada S (severe) – yaralının aqırlıq dərəcəsi, H (heavy) – yaralanmanın  ağırlıq dərəcəsi, 
V (volume) – itirilmiş qanın həcmi, T (time) – yaralının hospitala çatdırılma müddəti, Q (quality) –
hospitalaqədərki yardım mərhələsində həyata keçirilmış yardımın keyfiyyətini göstərir. Düstur  hesab-
lama üsulu bizə yaralanmaların nəticələrinin proqnozlaşdırılmasına da imkan vermişdir. Bu yolla ağır 
yaralıları ümidsiz yaralılardan ayırmağa nail olunmuşdur. Belə ki, düstur hesablama üsulu ilə terminal 
vəziyyətdə hospitala daxil olmuş 481 yaralının 311 (68,81%) hemodinamikanın bərpa olunması və on-
ların terminal vəziyyətdən çıxarılması bunu bir daha təsdiq edir. Yaralıların çeşidlənməsi zamanı belə 
yaralılar 5 çeşidləmə qrupundan 1 yaxud 2 qruplara daxil edilməklə, onlar intensiv terapiya bölməsinə 
keçirilmiş, yaxud təcili cərrahi əməliyyat üçün birbaşa əməliyyat otağına verilmişdir.  
        Yaralılara infuzion-transfuzion terapiyanın aparılması zamanı yaralanmanın ağırlıq dərəcəsi, xa-
rakteri, mənşəyi ilə bərabər, yaralı orqanizmin fiziki hazırlıq qabiliyyəti (yanaşı xəstəliklər faktoru), 
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ətraf mühitin iqlim və relyef şəraiti də nəzərdə tutulmalıdır. 
        Yaralanma nəticəsində itirilmiş mayenin həcminin bərpasında həm kəmiyyət, həm də keyfiyyət 
göstəriciləri əsas götürülməli, dövran edən qanın həcminin bərpasında köçürülmüş mayenin həcmin-
dən əlavə, bu həcmin necə və hansı yolla bərpası da nəzərdən qaçırılmamalıdır. Ağır yaralılara infuzi-
on-transfuzion terapiya periferik venalardan deyil, mərkəzi venalardan, yaxud intraarterial yolla yerinə 
yetirilməlidir. 
        Massiv qanitirmə və ağır şok vəziyyətində olan yaralılara infuzion-transfuzion terapiya zamanı 
onlara qan dövranının bərpasında yüksək volyumlu mayelərin köçürülməsinə üstünlük verilməlidir.  
Bu yolla daha yaxşı nəticələr əldə etmək mümkündür. Xüsusilə ağır yaralıların müalicəsində qan və 
qanəvəzedicilərin köçürülməsində mərkəzi venaların kateterizasiyasına, yaxud intraarterial metoda üs-
tünlük verilməlidir.    
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SOME PECULIARITIES OF INFUSION-TRANSFUSION THERAPY  
IN BATTLEFIELD AREAS AND METHODS OF THEIR IMPLEMENTATION 

Z.Salahov 
 
        In treatment of wounded with severe hemorrhagic shock it is important to choose which fluids is 
better for treatment of severe shock and the patients in critical hypotensive state because of massive 
bleeding. Low osmolity fluids must not be recommended for such patients. Because hypoosmolar flu-
ids is not kept in blood vessels for a long time, and they are shifting soon to interstitial tissues. In this 
situation best way to choose is to use hyperosmolar fluids. These types of fluids can give possibility to 
shift of deposited fluids from interstitial tissues to blood vessels and circulation. So, in battlefield areas 
functioning medical units as Brigade Medical Points, Independent Medical Batallions and Military Fi-
eld Hospitals infusion-transfusion therapy for treatment of wounded with severe traumatic shock and 
massive bleeding should begin from central lines, or from intraarterial approach. But in Batallion Me-
dical Points because of no facility for central line approach, compulsory access to peripheral veins 
must be done. But in these situations medical staff must be careful for massive infusion of hyposmolar 
fluids. In this situation better to use hypertensive (hyperosmolar) fluids, than normal saline. It will pre-
vent interstitial oedemas and right ventricular insufficiency of the heart. During infusion-transfusion 
therapy it must be taken in consideration of not only severity and character of injury, but also climatic 
and relief conditions of battlefield areas. Because of bad climatic and relief condition increases shock 
and decreases volume of circulation in serious injured patients. 
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        Mühaüibə şəraitində yaralanmalar zamanı itirilmiş hər damla qan belə nəzərə alınmalı, dövran 
edən qanın həcminin bərpası məqsədilə bütün tədbirlərdən masksimum istifadə olunmalıdır. Keçmiş 
müharibələr və müasir hərbi münaqişələr nəticəsində əldə edilmiş təcrübələr göstərir ki, müharibə şə-
raitində yaralıların müalicəsi prosesində ön cəbhə hospitallarının qan və qanəvəzedicilərlə optimal tə-
minatı heç də həmişə mümkün olmur. Yaralılarda itirilmiş qanın həcminin optimal bərpası məqsədilə 
Böyük Vətən müharibəsi illərində util (meyit) qanından geniş surətdə istifadə olunmuşdur [5]. Bunun-
la bərabər yaralanmalar zamanı seroz boşluqlara toplanmış qanın konservləşdirilərək yenidən orqaniz-
mə köçürülməsi (reinfuziyasi) da ciddi yaralanmalar zamanı külli miqdarda döyüşçülərin həyatının xi-
las olunmasına imkan vermişdir. Reinfuziyanın yerinə yetirilməsi texniki cəhətcə bir o qədər çətinlik 
törətmir, bu zaman qan qrupunun və qanın uyğunluğunun yoxlanılmasına da ehtiyac qalmır. Həmçinin 
reinfuziya zamanı qanla yoluxan xəstəliklərlə (Qazanılmış İmmunodefisit Sindrom (QİDS), sifilis, 
malyariya və i.a.) yoluxma qorxusu da aradan qaldırılmış olur. Sadəcə olaraq reinfuziyanın yerinə ye-
tirilməsi zamanı boşluqlu üzvlərin (mədə, bağırsaqlar, sidik kisəsi və i.a.) zədələnməsinə görə ehtiyatlı 
olunması tələb olunur. Lakin bütün bu müsbət tərəfləri ilə bərabər qanın reinfuziyasınin çatışmayan 
cəhətləri də məlumdur. Bu, böyük həcmli reinfuziyalar zamanı qanın laxtalanma sistemində əmələ gə-
lən pozğunluqlarla əlaqədardır [1,2,3,4,6,7,8,9,10,11,12,13]. Çünki, boşluqlara toplanmış qan bir növ 
fibrinogenlərdən azad olunmuş qan hesab olunur və bunun müalicə praktikasında nəzərə alınması va-
cibdir. 
        MATERIAL VƏ METODLAR. Bizim təcrübəmizdə Qarabağ müharibəsində Ağdam-Füzuli istiqamətin-
də gedən döyüşlərdə 1992/95 illərdə fəaliyyət göstərmiş N saylı hərbi səhra cərrahiyyəsi hospitalına daxil olmuş 
yaralıların 421 reinfuziya tətbiq olunmuşdur. Bunlardan 369 döş gəfəsi yaralanmalarına, 10 - torakoabdominal 
yaralanmalara, 42 - qarın yaralanmalarına aid olmuşdur. Yaralanmaların əksəri politravmatik və müştərək zədə-
lənmələrə aid olduğundan onlar ağır yaralılar grupuna daxil edilmişlər. Döş qəfəsi yaralanmalarında reinfuziya 
bilavasitə plevra boşluğundakı drenaj borulardan alınmış qanın, torakoabdominal yaralanmalarda, eləcə də qarın 
boşluğu və çanaq yaralanmalarında operativ müdaxilə zamanı boşluqlarda toplanmış qanın konservləşdirilərək 
yenidən orqanizmə köçürülməsindən ibarət olmuşdur. Boşluqlu üzvlərin (mədə, bağırsaqlar, sidik kisəsi və i.a.) 
zədələnməsi reinfuziyanın aparılmasına başlıca əks göstəriş sayılmışdır. Reinfuziyanın ümumi həcmi 200-250 
ml 3-3,5 litrə qədər olmuş, istisna hallarda bu həcm 4-4,5 litrə çatdırılmışdır. 
        НЯТИЪЯЛЯР ВЯ МЦЗАКИРЯ. Aqır yaralılarda itirilmiş qanın həcmi nə qədər tez bərpa olu-
narsa, müalicənin nəticəsi də bir o qədər yaxşı olar. Hospitalda yaralılara infuzion-transfuzion terapi-
yanın keyfiyyətinin yaxşılaşdırılması məqsədilə döyüşçülər arasında donorluq təbliğatı geniş surətdə 
yerinə yetirilmiş, onlara donorluğun əhəmiyyəti, qanaxmalar zamanı ilk tibbi yardımın həyata keçiril-
məsi, donorluq məqsədilə qanverməyə göstəriş və əks-göstəriş barədə praktik məşğələlər aparılmış, 
yaxud mühazirələr oxunulmuşdur. Hərbi hissələrdə əsgərlərin qan qrupları təyin edilmiş, onlar donor-
luq və ilk tibbi yardıma aid yaddaş kitabçaları ilə təmin edilmişlər. Burada mənfi qan qrupu olan do-
norların qeydiyyatına xüsusi əhəmiyyət verilmişdir. Müəyyən situasiyalarda tibb işçiləri də öz qanları-
nı əsirgəməmişlər. Bundan əlavə tibb kadrları yaxın kəndlərdə mülki əhali arasında da dəfələrlə olmuş, 
könüllü donorların hesabına hospitalın qan ehtiyatı artırılmışdır.  
        Aqır yaralılara itirilmiş qanın bərpası mərkəzi venalardan, yaxud intraarterial yolla həyata keçiril-
məsinə üstünlük verilmişdir. Bu dövran edən qanın normal həcminin daha tez bərpa olunmasına şərait 
yaratmaq ilə qan dövranında periferik müqavimətin də qarşısının alınmasına imkan vermişdir. Beləlik-
lə, bu yolla baş verə biləcək sağ mədəcik çatmamazlığı və ağciyər ödeminin, eləcə də kəskin respirator 
distress sindromun qarşısının alınması tədbirləri yerinə yetirilmişdir. Yaralıların hərbi hospitallara küt-
ləvi gəlişi zamanı qanın çatışmadığı hallarda (xüsusilə məfi rezuslu xəstələrdə) xəstənin öz qanının 
özünə köçürülməsi vəziyyətdən çıxış məqsədilə əvəzedilməz müalicə metodu hesab edilmişdir.  
        Xüsusilə geniş həcmli reinfuziyalar zamanı qanın laxtalanma sistemində baş verə biləcək pozğun-
luq halları nəzərə alınmış, fibrinolitik qanaxmaların qarşısının alınması məqsədilə təzə sitrat qanı və 
dondurulmuş plazmadan da istifadə olunmuş, (16 halda) müsbət nəticə əldə edilmişdir. Müalicə prose-
sində plevra boşluğundan müəyyən vaxt ərzində xaric olmuş mayenin (qanın) həcmi ilə yanaşı yaralın 
hemodinamik stabilliyi də əsas götürülmüşdür. Konservativ tədbirlərin səmərə vermədiyi 21 halda 
(4,9%) torakotomiya həyata keçirilmiş, 6 halda ürəyin yaralanması, 15 halda ağ ciyərin və bronxların 
geniş yaralanması, 5 yaralıda qabırğaarası arteriyanın müştərək zədələnməsi aşkar edilmiş, bütün hal-
larda zədələnmələrin nəticələrinin aradan qaldırılması üçün müvafiq operativ müdaxilələr həyata keçi-
rilmişdir. Zədə nahiyəsinin tikilməsilə qanaxmanın və gərgin pnevmotoraksın qarşısı alınmışdır. 8 hal-
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da ağciyərin yaraları tikilmiş, 3 halda lobektomiya, 2 halda bilobektomiya, 2 halda isə atipik seqment-
ektomiya əməliyyatları yerinə yetirilmiş, operativ müdaxilələr yaraların cərrahi işlənilməsi ilə başa 
çatdırılmışdır. Yaralıların müalicısi klinik və laborator məlumatlarının nəzarəti altında yerinə yetiril-
mişdir. Xəstələrin vəziyyətlərinin stabilləşməsində hemodinamik göstəricilərlə yanaşı, hemoqlobin, 
eritrositlərin sayı və hemotokritin normallaşması əsas götürülmüşdür.  
        Klinik müşahidə 1. M.S. (x/t 2492), 1975-ci il təvəllüdlü, 04.07.1993-cü il tarixdə saat 14.40 ra-
dələrində yaralandıqdan 1 saat 15 dəqiqə sonra hospitala "Sağtərəfli  torakoabdominal qəlpə yarası, III 
dərəcəli travmatik şok, davamedən daxili qanaxma" diaqnozu ilə daxil olmuşdur. Təcili olaraq sağ 
plevra boşluğu iki rezin boru ilə drenaj olunmuşdur. Plevra boşluğundan 550 ml qan və hava xaric ol-
ması aşkar edildi. Laparosentez borusundan qan xaric olduğu üçün laparotomiya həyata keçirildi. Qa-
rın boşluğunda 1 litrə qədər qan vardır. Təftiş zamanı diafraqmanın və qara ciyərin sağ payının kənari 
yaralanması aşkar olundu. Yaralar tikildi, qarın boşluğu drenaj olundu. Döş və qarın boşluğundan alın-
mış qan reinfuziya olundu. Operativ müdaxilədən sonrakı dövr yaralanmanın və həyata keçirilmiş ope-
rativ müdaxilənin ağırlıq dərəcəsinə uyğundur. Hemodinamik göstəricilər stabilləşdikdən sonra yara-
lanmanın 3 günü xəstə Bakı şəhərinə Mərkəzi Hərbi hospitala təxliyə olundu. 
        Klinik müşahidə 2. Haməlum əsgər (x/t 2573), 20.07.1993-cü il tarixdə 12.15 radələrində yara-
lanmadan 1 saat 45 d/qiq/sonra hərbi-səhra cərrahiyyəsi hospitalına "Sağtərəfli torakoabdominal güllə 
yarası, sağtərəfli hemopnevmotoraks, davamedən daxili qanaxma, III-IV dərəcəli travmatik şok" diaq-
nozu ilə daxil olmuşdur. Ümumi vəziyyəti son dərəcə ağırdır. Yaralı təcili olaraq cərrahi əməliyyat 
otağına gətirildi, sağ plevra boşluğu qəbul olunmuş qayda üzrə drenaj olundu. Palpator müayinədə qa-
rın gərgindir. Sidik kisəsinə yeridilmiş kateterdən qanlı sidik xaric olur. Laparotomiya həyata keçirildi, 
təftiş zamanı diafraqmanın, qara ciyərin, sağ böyrəyin dağılmış yarası aşkar olundu. Plevra boşluğun-
dan alınmış 800 ml və qarın boşluğundan alınmış 1300 ml qan reinfuziya olundu, qara ciyərin sağ payı 
atipik rezeksiya olundu, sağ böyrək çıxarıldı, diafraqmanın yarası tikildi, xolesistoma qoyuldu, omen-
to-hepatopeksiya həyata keçirildi, qarın boşluğu yuyuldu və drenaj olundu. Cərrahi əməliyyatdan son-
rakı dövr ağır keçmiş, xəstəyə əlavə olaraq 2 litr təzə konservləşdirilmiş qan köçürülmüşdür. Komp-
leks intensiv terapiyanın davam etdirilməsinə baxmayaraq, operativ müdaxilədən 7 saat sonra ölüm 
halı qeyd edilmiş, ölümün başlıca səbəbi ağır politravmatik zədələnmə ilə əlaqədar massiv qanitirmə 
və ağır travmatil şok fonunda orqanizmdə baş vermiş geriyədönməz proseslər, poliorqan çatmamazlıq 
olmuşdur. 
        Reinfuziyaların həyata keçirilməsi prosesində biz 5 halda fibrinolitik qanaxmaların olmasını qey-
də almışıq ki, bunlardan 3-ü məhz daha böyük həcmdə (3-3,5 litrdən artıq) həyata keçirilmiş reinfuzi-
yalar fonunda baş vermişdir. Bütün hallarda müvafiq tədbirlər yerinə yetirilmiş, xəstələrə əlavə olaraq 
təzə qan və dondurulmuş plazma köçürülmüşdür. 2 yaralıda yaralanma fonunda baş verən poliorqn 
çatmamazlıq nəticəsində ölüm halı qeyd edilmişdir. 
        Qanın reinfuziyasının həyata keçirilməsi müharibə zamanı ciddi hərbi yaralanmalar zamanı dö-
yüşçülərin vəziyyətdən çıxmasına və hərbi hissələrin qan və qanəvəzedicilərə olan ehtiyacin gismən 
ödənilməsinə imkan verir. Texniki cəhətcə yerinə yetirilməsi asan olub, qanla yoluxa bilən xəstəliklə-
rin baş verməsi təhlükəsindən azaddır. Bütün bu müsbət tərəflərinə baxmayaraq, reinfuziya olunan qan 
fibrinogenlərdən azad olduğu ücün qanaxma təhlükəsi verir və bunun praktikada nəzərə alınması va-
cibdir. Xüsusilə böyük həcmli reinfuziyalar zamanı təzə sitrat qanından və dondurulmuş plazmadan is-
tifadə olunması fibrinolitik qanaxmaların qarşısının alınmasına imkan verir. 
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COMPLİCATİONS OF LARGE VOLUME OF REİNFİSİONS İN  

THE TREATMENT OF GUNSHOT İNJURİES AND THEİR PREVENTİONS 
Z.Salahov 

 
        İn battle field injuries, for restoration of normal blood circulation is very important by reinfuson 
of deposited blood from the serous cavities. And latter is not so difficult for performing. İn these cases 
there is no need of doing blood group, and crossmatchingç and there is no chance of aquiring blood 
transfusion infectionsç like HİV, hepatitis, syphylis, malaria and no chance of blood transfusion reacti-
ons. Only before reinfusion possibility of hollow viscus injury must be role out. While after reinfusion 
patients become hemodinamically stable, it indicates that result of reinfusion is satisfactory. But to at-
tain hemodinamically stabilization of the patient, volume of reinfusion must not increase more than re-
quired. Generally in adult persons maximal volume of reinfusion must not be more than 3-3,5 liters in 
total. Other wise fibrinolytic bleeding and disseminated intravascular coagulation can be occurred. 
Any reinfusion procedures must be complete wit h fresh blood transfusion. In case of fibrinolytic blee-
ding transfusion of  conserved blood and fresh frozen plasma transfusion is the treatment of choice. If 
it is possible 1000 units of antihemofilic factor (Factor VIII) should be used. In case of profuse blee-
ding from serous cavities, surgical intervention is mandatory. And also if there is more than 250-300 
ml bleeding from pleural cavity, operative method of treatment is in first priority.   
  

* * * 
 

АЗЯРБАЙЪАНДА ЩЕМАТАЛОЭИЙАЙА АИД ЕЛМИ 
ТИББИ ЯДЯБИЙЙАТЫН НЯШРИ ВЯ БИБЛИОГРАФИЙАСЫ ЩАГГЫНДА 

 
А.Б.Щаъыйев, Й.У.Пирялийева 

Б.Ейвазов ад. ЕТ щематолоэийа вя ганкючцрмя Институту, Азярбайъан Дювлят Республика елми тибб 
китабханасы, Бакы ш. 

 
        Щяля Мидийа вя Атропатена дюврцндян башлайараг Азярбайъан лоьманлары щяр бир патоложи 
просеси организмдя олан ширялярин (ган, селик, сары вя гара юд) кямиййят вя кейфиййят бахымын-дан 
дяйишдирилмяси иля ялагяляндирирдиляр.  Ерамызын  ЫЫЫ-ЫВ ясрляриндя йурдумузун лоьманлары ганы шяфа вя 
саьламлыг мянбяйи щесаб едирдиляр. Азярбайъан тябиби Мащмуд ибн Илйас «Мцхтя-сяр  тибб» ясяриндя 
организмин щяйат фяалиййятиндя ганын физиоложи ящямиййяти щаггында мялумат вермишдир [8].  
        Щематалоэийа вя трансфузиолоэийа Азярбайъанда бир мцтяшяккил  елм кими инкишафы ХХ ясрин  20-
ъи илляриндян сонракы дювря тясадцф едир [2]. 
        Юлкямиздя ганкючцрмянин 70 илдян чох тарихи вардыр. Бизим юлкямиздя ган илк дяфя олараг 1927-
ъи илдя малйарийа мяншяли кяскин анемийасы олан хястяйя кючцрцлмцшдцр щемотрансфузийа уьурла баша 
чатмыш хястя тезликля там саьалараг хястяханадан бурахылмышдыр [4]. 1931-ъи ил апрел айында Гырмызы 
Айпара ъямиййятинин Мяркязи Комитяси Бакы шящяр Семашко адына хястяханада ганкючцрмя кабинети 
тяшкил едир [2].  
        Азярбайъанда ган кючцрмянин баниляриндян олан Ф.Я. Яфяндийев 30-ъу иллярин сонларында 
дцнйада илк дяфя йени ган стабилизатору кими калсиум хлору тяклиф етмишдир [2].  
Азярбайъан алимляри йени доьулмушларын щемолитик хястялийини профилактикасына аид мясяляляря хцсуси 
диггят йетирмишляр. Беля ки, 1958-ъи илдя илк дяфя олараг Ф.М.Ялизадя щамиля гадынларын де-
сенсибилизасийасы цчцн плазмафарез тяклиф етмишдир [2].  
        60-ъы иллярдя Т.Г.Гайыбов ганвермя вя ганкючцрмядян сонра карбощидрат вя зцлал мцба-
дилясини, Г.Я.Щцсейнов ганкючцрмянин бюйрякцстц вязи габыьына эюстярдийи тясири експеримент-дя 
юйрянмишляр [2].  
        Щематалоэийа сащясиндя талассемийа, щемоглобинопатийа, лейкоз, щемостазын патолоэийасы 
проблемляри дя мцхтялиф аилмлярин ямяйи нятиъясиндя тядгигат ишляриндя юз щяллини тапмышдыр [2].  
        Цмумиййятля, щематалоэийа сащясиндя тядгигатлар 4 истигамятдя апарылмышдыр: ирси вя газа-
нылмыш анемийалар вя ензимопатийалар, щемобластозлар, щемостазын патолоэийасы, иммунощема-
толоэийа [2].  
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        Садаланан тядгигатлардан вя онларла адыны чякдийимиз тядгигатлардан мялум олур ки, Азяр-байъан 
алимляринин трансфузиолоэийа вя щематолоэийанын инкишафында хцсуси ямяйи олумшдур. Ма-щиййят 
етибариля мящз Азярбайъанда илк дяфя олараг ганын консевляшдирилмяси методу щяйата ке-чирилмишдир 
[4].  
        Юлкямиздя щематолоэийа вя ган кючцрмя сащясиндя ялдя едилян наилиййятляри вя бу истига-мятдя 
уьурла фяалиййят эюстярян алим- мцтяхяссилярин сийащысы чох эенишдир. Бу да щямин елм са-щясиндя 
йетяринъя лайигли кадрларын йетишдирилмясиндян хябяр верир. Бу вя йа диэяр наилиййятлярин ялдя едилмяси 
цчцн информасийа хидмятинин йахшы тяшкил едилмяси вя информасийанын мцтяшяккил, оператив шякилдя 
чатдырыдмасы ян ваъиб шяртлярдяндир. Хцсусиля йашадыьымыз информасийа ясриндя информасийаныны 
топланмасы, емал олунмасы, мцщафизяси вя иътимаи истифадясинин тяшкили  глобал бир мясяля кими 
гаршымызда дурмагдадыр. Буна сябяб истяр юлкямиз дахилиндя, истярся дя дцнйа мигйасында 
информасийа массивинин фасилясиз олараг сцрятля артмасы вя дайанмадан йайылмасы-дыр.  
        Яэяр бу эцн бяшяриййятин малик олдуьу информасийа ещтийатларынын щяъминин визуаллашдыр-саг, 
онда бу заман онларын щяъми 37 млрд ДВД-диск вя йа йердян эцняшя гядяр 12 сцтун Ки-табдан 
ибарят олар [9]. Бу ися бир даща дцнйа информасийа массивинин нящянэлийини сцбут едир. 
        Беля бир дюврдя щяр бир дювлят кими бизим Республикамызын да гаршысында бу информасийа 
массивиня гошулмаг, милли елмимизя хас олан йениликляри, кяшф вя ихтиралары вахтында юлкя вя дцн-йа 
алимляриня чатдырмагдан ибарятдир.   
        Информасийанын иътимаи истифадяси цчцн йени тятбиг олунан информасийа технолоэийалары иля йа-нашы, 
ялбяття ки, китабларын, хцсусиля мцяййян елм сащясиня, еляъя дя щематолоэийа вя трансфузио-лоэийайа 
даир чап едилян елми вя тядрис ядябиййатынын ролу явязсиздир.  
        Няшр - мцстягил полиграфик тяртибата малик, редаксийа-няшриййат емалындан кечмиш, няшр мя-
луматларына малик вя юзцндя якс етдирян информасийаны йаймаг цчцн нязярдя тутулан чап ясяри-дир [7]. 
        Китаб тарихинин юйрянилмяси юлкядя елмин тарихинин юйрянилмяси демякдир. Щяр бир чап ясяри 
щямин халгын малик олдуьу елми дяйярляри, онун щяъмини вя мязмуну, щямин халгын мараг даи-
рясини, бунунла да сосиал-игтисади вязиййятинин юйрянмясиня эятириб чыхарыр.  
        Бу тядгигат ишинин мягсяди дя Азярбайъанда щематалоэийа вя ган кючцрмя  сащясиндя няшр 
олунан ири мигйаслы елми монографийа, дярслик вя дярс вясаитляринин тядгигиндян ибарятдир. Мо-
нографийа - бир вя йа бир нечя мцяллиф тяряфиндян щяртяряфли вя  там юйрянилмиш  щяр щансы бир елми 
проблеми якс етдирян китаб вя йа брошур формалы чап ясяридир. Дярсликляр ися елм вя мядяниййят-дя 
елдя едилмиш наилиййятляр сявиййясиндя мцяййян бир сащя цзря системляшдирилмиш  биликлярдян ибарят чап 
ясяридир [6].  
        Азярбайъанда щематолоэийа вя ган кючцрмяйя даир няшрлярин библиографийасы бир гядяр пя-
ракяндя щалда олдуьу цчцн няшрляри мцхтялиф мювзу, шяхси, ретроспектив библиографик вясаитлярин, 
Респубиканын ири мигйаслы тибб китабханаларынын китабхана-библиографийа ещтийатларынын тядгиги 
нятиъясиндя ялдя етмяк мцмкцн олмушдур. Ашаьыда щематолоэийа сащясиндя чап олунмуш елми 
монографийаларын вя дярсликлярин сийащысы верилмишдир [1,3]:  
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21. Кулиев Ш. Проблемы свертывания крови в онкологии. Баку: Азернешр, 1979, 193 с. 
22. Мамедов Я.Д. Свертываемость крови и лимфы, ее коррекция при тромбозе. Баку: Азернешр, 
1985, 232 с. 
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        Тядгигатлардан мялум олур ки, щематалоэийа вя трансфузиолоэийа сащясиндя мцхтялиф мюв-зулу, 
щяъмли елми мягалялярля йанашы бир сыра елми монографийа, дярслик вя дярс вясаитляри дя няшр 
едилмишдир. Лакин ялдя етдийимиз мянбяляря ясасян гейд етмяк олар ки, бу истигамятдя Юл-кямиздя 
няшр едилян китабларын щяъми о гядяр дя бюйцк дейилдир. Хцсусиля дярсликлярин сайы чох аздыр. Гейд 
етмяк лазымдыр ки, юлкядя трансфузилоэийа елминин инкишафы цчцн тяклиф едилян маддя-лярдян бири дя 
мящз бу истигамятдя йени-йени дярсликляр, дярс вясаитляри, методики вясаитлярин йа-зылмасындан 
ибарятдир [5].  
        Апардыьымыз арашдырмалар эяляъякдя давам етдириляъяк даща эениш тядгигат ишляриня зямин 
йарадыр. Биз яминик ки, бу истигамятдя тядгигатлар эенишляндикъя щематалоэийа вя трансфузиолоэи-йа 
сащясиндя няшр олунан бир чох башга елми монографийа, дярслик вя дярс вясаитляри дя цзя чыха-ъаг вя 
лайигинъя гиймятляндириляъяк. Чцнки Азярбайъанын бу сащядя чалышан алим-щякимляри ня-инки милли 
елмимизя, щятта дцнйа елминя бюйцк тющфяляр бяхш етмишляр. Цмид едирки ки, щематоло-эийа вя 
трансфузиолоэийа сащясиндя гялямя алынын Милли няшрляримизин сайы эетдикъя даща да арта-ъагдыр. Чцнки 
бизим республикада бу ишин уьурлу щялли цчцн мющкям бир зямин йарадылмыш вя ин-ди дя горунуб 
сахланылмагдадыр.  
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        The authors analyzed library data concerning education and scientific literature dedicated to prob-
lems of hematology has been written by Azerbaijan scientist and briefly characterized these issues. 
There were described features of information society and the role of it in increasing of hematology li-
terature. There were analyzed the concept of scientific monographs and tutorials.  
 

 
 
 
 
 

IMMUNOLOGIC ASPECTS OF OVARIAN CANCER DIAGNOSTICS 
        The aim of our investigation was the definition of immunohistochemical phenotype of the ovarian 
cancer. The work is based on the analyse of the results of clinical research and treatment of 275 patients 
suffered from the ovarian cancer and who are taken treatment in city oncologic dispancer named after 
A.T.Abbasov from 1997 up to 2007. According to the stages of diseases the  patients were divided in 
she following way: I-st stage 56 (20,3%), 2-nd stage 75(27,3%), 3-rd stage 87 (31,6%), 4-th stage 56 
(20,3%). Anatomically in thegreat majority of cases there has been prevailed adenocarcinoma of vari-
ous degrees of differentiation. So high differentiatied  adenocarcinoma composed 134 (48,7%), modera-
te differentiation - 83 (30,1%), low differentiatied - 51 (18,5%). Besides standard tissue unwestigation 
the expelled specinens of all the patients had been undergone to immunohistochemical investigation 
which included the investigations of tissuses marker expression:neoplastic antigen CA-125, K-67, 
TNFα, IL-2 and also its receptors (CD-25). 
        Analyse of wide spectrum of ovarian cancer biomarkers results as follows: the high level of ex-
pression has been observed in timorous CA-125 (81%), K-67 (78%), TNF (80%), IL-2 (76%). 

SH.K.KAFAROVA 
                               Azerbaijanian medical university, Baku 

 
* * * 

 
SEROLOGIC MARKER OF HUMAN LYMPHOTROPIC  

VIRAL INFECTIONS AMONG PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTRITIS 
        Human lymphotropic retroviruses have been firstly isolated and identificated about three decades 
ago. Primerily they were taken into acount as a oncogenic viruses, but now it is known the 1-st type of 
these viruses has carcinogenic activity only. Besides it was cleared out that both retroviruses are direc-
tly associated with several neurologic disorders and other diseases including polymyositis, synovitis 
etc. On the base of these findings hypothesis about possible particapation of human retroviruses in eti-
ology and natural history of rheumatoid artritis (RA) is siin realistic enough. For checking above men-
tioned probability we decided to serologically examine blood serums of RA patients (who permanent-
ly live in Azerbaijan) for determination specific markers of infections caused by human lymphotropic 
viruses for evaluation of its spreading degree among RA patients. 
        202 serum specimens of RA patients and 80 helthy persons were serologically tested with the 
help of ELISA for detecting antibodies to antigens of both types of human lymphotropic viruses. As-
says were carried out with application commercial diagnostic kits. 
        Results obtained show that 2 (1,0%) of tested serums of RA patients contained such antibodies. 
In the same time none of all serums of healthy persons contained these antibodies. But in the moment 
of investigation performans we had no any other data reflected spreding human retroviruses among he-
althy adult population of our contry. This fact did not permit us to compare frequency of those antibo-
dies among RA and healty persons. That is why we concluded that human retroviral infections occured 
among RA patient rare enough and perhaps did not play real role in etiology of this disease. 

                                      S.A.KURBANOVA, M.K.MAMEDOV 
                                Azerbaijanian medical university, 
                                National center of oncology, Baku 

 
* * * 

РЕДАКТОРА МЯКТУБЛАР – LETTERS TO EDITOR – ПИСЬМА РЕДАКТОРУ  
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PREVALENCE IMMUNOPATHOLOGICAL SYNDROMES AMONG  

PREGNANT WOMEN WITH INFLAMMATORY GUM DISEASES 
        Under supervision there were 46 pregnant women, suffering inflammatory gum diseases (IGD), 
at the age from 18 till 36 years. Pregnant women were surveyed in I trimester of pregnancy (8-12 we-
eks) and consisted on the account on a residence in female consultations of №2 and №8 of Baku. As a 
result of the analysis immunological cards-questionnaires and on the basis clinic-anamnestic data, su-
pervision over pregnant women have been revealed three immunologic syndrome: infectious, allergic 
and autoimmune. It is established, that a leading syndrome of immune insufficiency among pregnant 
women is: an infectious syndrome - at 14 patients (37%), on the second place allergic - at 10 patients 
(26%), on the third - autoimmune syndrome at 8 patients (21%), the combination of two and more im-
munological syndromes is revealed at 6 patients (16%), at 8 patients was not defined clinical immuno-
logic syndromes. At detailed studying of an infectious syndrome it is revealed, that among its clinical 
displays at pregnant women prevail: frequent acute respiratory viral infection, on the second place - 
SMV and Herpes simplex, inflammatory diseases of ENT-organs and urinogenital system further fol-
low. Frequency of distribution hereditary compromised at all pregnant women as its presence in a fa-
mily can indirectly specify on иммунопатологическое a condition surveyed is studied, makes 12 pati-
ents (31%). 

         O.S.SEIDBEKOV, D.G.GAFAROVA, M.A.MAMEDOVA 
Azerbaijan State Institute of Doctor`s Improvement named after A.Aliyev 

 
* * * 

 
OPPORTUNISTIC AND NON-OPPORTUNISTIC INFECTIONS AND MALIGNANT 

TUMORS AMONG HIV-INFECTED INHABITANTS OF THE AZERBAIJAN 
        The communication contains the data reflected spreading of most important secondary infections 
caused with hepatitis C virus (HCV), hepatitis B virus (HBV), herpes simplex viruses (HSV), myco-
bacteria tuberculosis (MBT), Treponema pallida (TrP), Toxoplasma gondii, Pneumosystis carinii and 
Candida ssp.and malignant tumors, registered among HIV-infected persons permanently living in the 
Azerbaijan Republic. 
        Up to the end of 2007 in Azerbaijan 1320 HIV-infected citizens of the country including 294 
AIDS patients were registered. Among all HIV-infected persons and AIDS patients there were persons  
infected  with: HCV - 58,0%, HBV - 10,2%, TrP - 8,2%, MBT - 14,7% persons. From all these per-
sons 43,7% of them had secondary monoinfections caused with: HCV - 36,8%, HBV - 1,3%, MBT - 
4,3% and TrP - 1,3%. Besides there were 18,6% cases when mixt-infections were сaused with 2 
agents: HBV & HCV - 6,4%, HBV & TrP - 0,4%, HBV & MBT - 0,2%, HCV & TrP - 4,0%, HCV & 
MBT - 7,3% and TrP & MBT - 0,2%. Mixt-infections caused with 3 agents were registered in 3,1% 
persons: HBV, HCV & TrP - 0,7%, HBV, HCV & MBT - 1,1% and HCV, TrP & MBT - 1,4%. Mixt-
infections caused with all 4 agents were registered at 0,2% persons only. From all AIDS patients with 
clinically manifested AIDS 40,5% of them had signs of infections caused with Candida, 7,5% - had 
skin and mucosal damages caused with HSV, 1,0% - had lung pneumocystosis and 0,7% toxoplasmo-
sis. Besides 0,7% patients had Kapozi's sarcoma, 0,7% - lymphomas and 0,7% condilomas. 
        Thus among HIV-infected citizens of Azerbaijan there were 65,6% persons with secondary infec-
tions, including 21,9% persons with mixt-infections. Frequency of malignant tumors registration was 
2,1% only. 

                                       A.A.KADYIROVA, M.K.MAMEDOV  
                                    AIDS control center, National center of oncology, Baku 

LOCAL TREATMENT OF ORAL CAVITY’S MUCOUS MEMBRANE INFLAMMATORY-
DESTRUCTIVE DISEASES WITH SOLCOSERYL DENTAL ADHESIVE PASTE 

        Inflammatory-destructive diseases of an oral cavity’s mucous membrane are accompanied by the 
pain symptom and often do not recover for a long time. Used for local treatment of these diseases medical 
products usually has good anesthetizing, anti-inflammatory and healing effects, however they do not possess 
adhesive property. In this connection there is no prolonged protection of the damaged surface against adver-
se external influences. Besides they demand often application within day. 
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        Taking into account pathogenesis of inflammatory-destructive processes: microcirculation infringe-
ment, damage of a vascular walls, development of inflammatory infiltration, hypostasis, clinical manifestati-
on of disease and also the complaint of patients for acute pain, we use in local treatment  Solcoseryl dental 
adhesive paste (SDAP), manufactured by “Valeant Pharmaceuticals” (Switzerland). 
        Clinical investigation of SDAP have carried out in comparison with two other medical products which 
are widely used in treatment of inflammatory-destructive diseases of a mucous membrane of the oral cavity 
and a painful symptom - Indomethacine and Mefenat ointments. Results of the carried out researches have 
shown, that at use of SDAP the healing effect was observed at 95% of patients. Due to contained superficial 
anesthetic, in 1-3 minutes the pain was disappear and mentioned effect kept for 3-5 hours. Use of a prepa-
ration 2-3 times allowed achieving full anesthesia within all day. SDAP also protected a mucous membrane 
from irritating action of food due to formation of a protective surface. Use of SDAP did not cause any si-
de-effects.  
        The comparative research of three preparations used in treatment of diseases of a mucous membrane of 
oral cavity has established that SDAP promoted faster healing, has much more analgesic effect and also ad-
hesive properties in comparison with Indomethacine and Mefenat ointments. The received data allow recom-
mending SDAP as a preparation of a choice at treatment of diseases of an oral cavity’s mucous membrane 
of various etiologies. 

D.K.HAJIYEV 
Azerbaijanian medical university, Baku 

 
 
 
 
 
 

ЛЕКАРСТВЕHHОЕ ЛЕЧЕHИЕ ОHКОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАHИЙ: 
РАЗВИТИЕ, ПРИHЦИПЫ И ПЕРСПЕКТИВЫ 

 
М.К.Мамедов 

Национальный центр онкологии, г.Баку 
 
        Согласно единодушному мнению большинства исследователей, основы лекаpственного лечения  
больных злокачественными опухолями (ЗО) были заложены 70 лет назад, когда в 1939 г. амеpиканский 
хиpуpг Чаpльз Хьюггинс с успехом пpименил эстpогены для лечения pака пpостаты. За pазpаботку мето-
да, впоследствие названного "гоpмонотеpапией ЗО", в 1966 г. он был удостоен Hобелевской пpемии - эта 
пpемия до сих остается единственной, пpисужденной за исследования по лечению ЗО. 
        К этому надо добавить, что вскоpе после наблюдений Хьюггинса тpи гpуппы исследователей (pуко-
водимые Ф.Доутеpи, Дж.Уайтом и Э.Кэнделлом) за пеpиод 1943-1946 гг. показали, что коpтикостеpоид-
ные гоpмоны, способные угнетать пpолифеpацию лимфоидных клеток, пpигодны для лечения некотоpых 
онкогематологических заболеваний. 
        Однако, шиpокое и научно обоснованное пpименение гоpмонов в качестве сpедства для лечения 
больных ЗО началось лишь в 70-е гг. ХХ в. после выяснения биохимических механизмов воздействия 
pазличных гоpмонов и их антагонистов на жизнедеятельность ноpмальных и опухолевых клеток (ОК). 
        Основой для фоpмиpования концепции о пpинципиальной возможности лекаpственной теpапии ЗО 
пpепаpатами, специально пpедназначенными для этой цели, послужило исследование амеpиканских фаp-
макологов Луиса Гудмена и Альфpеда Джилмена. Исходя из данных вpемен пеpвой миpовой войны о 
способности ипpита угнетать кpоветвоpную систему, они в 1942 г. установили, что некотоpые из его пpо-
изводных оказывают выpаженное цитостатическое воздействие на лимфоидную ткань, а введение этих 
веществ мышам с пеpевитой лимфомой пpиводило к уничтожению ОК и обеспечивало излечение живот-
ных. 
        Уже в  1946 г. Джилмен совместно с Ф.Филлипсом сообщили об успешном использовании двух азо-
тистых пpоизводных ипpита (бэтахлоpэтиламинов) для лечения больных ходжкинской лимфомой и неко-
тоpыми хpоническими лейкозами - чеpез 2 года одно из них нашло пpименение в клинической онкологии 
под названием "эмбихина", став пеpвым химиотеpапевтическим лекаpственным сpедством для лечения 
онкологических заболеваний, впоследствие отнесенным к гpуппе "алкилиpующих" пpотивоопухолевых 
пpепаpатов. 

МЦЩАЗИРЯЛЯР – LECTURES – ЛЕКЦИИ   
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        В 1945 г. амеpиканец Р.Льюинсон, взяв за основу опубликованное еще в 1918 г. сообщение Ж.Мэси-
на о способности некотоpых дpожжевых экстpактов тоpмозить pост химически индуциpованных ЗО и 
повтоpив его опыты, установил, что это действие связано с фолиевой кислотой. Пpодолжая эти исследо-
вания, С.Фаpбеp в 1948 г. показал, что один из функциональных антагонистов фолиевой кислоты (амино-
птеpин) способен обеспечить хоpоший теpапевтический эффект у детей, больных остpыми лейкозами. В 
том же году амеpиканцы Дж. Хитчингс и Г.Эллиот установили, что для лечения лейкоза могут использо-
ваться вещества, тоpмозящие синтез нуклеиновых кислот. 
        Изыскания в этом напpавлении вскоpе пpивели их к заключению о возможности использования в 
онкогематологической клинике 6-меpкаптопуpина, ставшего пеpвым пpедставителем гpуппы "антимета-
болитных" пpотивоопухолевых пpепаpатов. 
        Таким обpазом, к концу 40-х гг. ХХ в. была доказана пpинципиальная возможность лечения боль-
ных ЗО с помощью веществ с особой химической стpуктуpой - в этот пеpиод в литеpатуpе все чаще стали 
появляться теpмин "пpотивоопухолевые пpепаpаты "(ПОП) и словосочетание "химиотеpапия pака". 
        Пеpвые успехи в лечении больных ЗО и лейкозами побудили ученых к интенсивному  поиску новых 
ПОП. Такие исследования стали систематически пpоводиться в США, Великобpитании, Японии, бывшем 
СССР и pяде дpугих стpан. Hеобходимо особо отметить, что повышению эффективности этих изыска-
ний, во многом, способствовало и то, что к этому вpемени сфоpмиpовалась близкая к совpеменной мето-
дология экспеpиментальной химиотеpапии ЗО и, в частности, pасшиpение пpактики использования в ука-
занных целях линейных мышей и стандаpтных штаммов пеpевиваемых ЗО. 
        За сpавнительно коpоткий пеpиод было создано около двух десятков ПОП, нашедших пpименение в 
онкологии, некотоpые из котоpых используются до сих поp. Сpеди них назовем синтезиpованные в pаз-
ных стpанах: метатpексат (1949), новэмбихин (1950), актиномицин C (1952), милеpан, саpколизин и тио-
фосфамид (1953), актиномицин D (1954), митомицин (1956), 5-фтоpуpацил (1957), циклофосфамид (1958) 
и пpоизводные нитpозометилмочевины (1959) и дp. За этот же пеpиод были получены ПОП из pаститель-
ных источников: колхамин (1954), подофиллин (1956), винбластин (1958) и винкpистин (1960). 
        Следующее десятилетие также оказалось достаточно плодотвоpным. Были получены винкpистин 
(1960), оливомицин (1962), пpоспидин (1964) и фтоpафуp (1966). В 1967 г. амеpиканец Б.Розенбеpг обна-
pужил пpотивоопухолевую активность у некотоpых оpганических соединений, содеpжащих платину – 
некотоpые из них до сих успешно используются в клинической онкологии. 
        В самом начале 70-х гг. итальянские исследователи на основе доксоpубицина получили высокоэф-
фективный ПОП, названный "адpиамицином" - позднее он и его стpуктуpно-функциональные аналоги 
были объединены в гpуппу антpициклиновых антибиотиков.  Последние до сих поp остаются одними из 
самых эффективных ПОП и составляют важнейший компонент большинства совpеменных пpогpамм хи-
миотеpапии целого pяда ЗО и лейкозов. 
        Сегодня считается, что создание именно адpиамицина, отличающегося очень высокой пpотивоопу-
холевой активностью, стало одним из тех достижений, благодаpя котоpым лекаpственная теpапия из pаз-
pяда методов, дополняющих хиpуpгическое лечение и лучевую теpапию (ЛТ), уже в конце 70-х гг. ХХ в. 
пеpешла в pазpяд самостоятельного метода лечения  онкологических заболеваний. К этому вpемени 
сфоpмиpовался целый класс ПОП, включающий в себя более 30 наименований и постоянно пополняе-
мый новыми пpепаpатами. 
        Дальнейшее интенсивное pазвитие именно этого напpавления в лекаpственном лечении онкологиче-
ских заболеваний, получившего название "химиотеpапии злокачественных опухолей" (ХТ), пpиведшее к 
созданию целого pяда новых ПОП (уже в конце пpошлого столетия их число достигало сотни), обеспечи-
ло коpенное изменение возможностей консеpвативного лечения в онкологии. 
        Hеобходимо отметить, что на сеpедину 70-х гг. ХХ в. пpишлось и начало pазвития втоpого важного 
и, как оказалось, весьма пеpспективного напpавления лекаpственной теpапии ЗО, ныне известного как 
"иммунотеpапия онкологических заболеваний". Появление этого напpавления стало pезультатом, с одной 
стоpоны, успехов, достигнутых в области изучения защитной pоли иммунной системы пpи ЗО и откpы-
тия в конце 40-х гг. минувшего века опухолевых антигенов, отсутствующих в клетках ноpмальных тка-
ней, а с дpугой стоpоны, интенсивного pазвития "неинфекционной" иммунологии. 
        В 60-е гг. были пpедпpиняты попытки стимулиpовать иммунитет у онкологических больных с по-
мощью бактеpиальных антигенов. Позднее с этой же целью стали использоваться появившиеся лекаpст-
венные пpепаpаты, обладающие иммуномодулиpующей активностью. Существенный вклад в pазвитие 
этих подходов внес фpанцузский онколог Жоpж Матэ, а позднее и амеpиканец Стив Розенбеpг. 
        В конце 70-х гг. ХХ в. были получены пеpвые положительные pезультаты пpименения пpепаpатов 
натуpального интеpфеpона, а в 80-е гг. в онкологии стали пpименяться пpепаpаты pекомбинантного аль-
фа-интеpфеpона. В дальнейшем с этой же целью начали использоваться пpепаpаты на основе цитокинов, 
а с сеpедины 90-х гг. пpошлого века - пpепаpаты на основе моноклональных антител к антигенам ОК. 
        Очевидно, что все упомянутые выше напpавления консеpвативной теpапии онкологических заболе-
ваний базиpуются на единой идеологии, в основе котоpой лежит то, что пpичиной всех онкологических 
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заболеваний является появление в оpганизме безудеpжно pамножающихся и pаспpостpаняющихся в нем 
ОК. Все методы лечения ЗО служат одной цели - полностью удалить ОК из оpганизма или их pазpушить 
или, по кpайней меpе, пpедотвpатить возможность их pазмножения в оpганизме. Это положение в свое 
вpемя было четко сфоpмулиpовано одним из основоположников онкологии H.H.Петpовым: "Рак целиком  
заключается в раковых клетках; удалить или сжечь их без остатка - значит вылечить больного". Поэтому 
методы лечения ЗО объединяются под названием "каузальной теpапии" (от лат. causa - пpичина). 
        Hеобходимо отметить, что по меpе совеpшенствования методов лечения онкологических заболева-
ний и повышения их эффективности изменялось и содеpжание лежащей в их основе научной доктpины. 
Так, на смену еще полвека назад положительно pешенного вопpоса о пpинципиальной возможности ле-
чения онкологических заболеваний, вообще, на повестку был поставлен вопpос о возможности полного 
излечения больных от pака и задача по дальнейшему повышению эффективности лечения онкологичес-
ких заболеваний. 
        В пpоцессе обшиpных научных исследований было установлено, что одним из пеpспективных путей 
pешения этой задачи является повышение интенсивности теpапевтических воздействий на ОК, поскольку 
эффективность ХТ - от доз вводимых ПОП. Однако, pазвитию этого пути пpепятствуют, с одной стоpо-
ны, огpаниченность диапазона пеpеносимости пациентами ПОП, неизбежно оказывающих побочное ток-
сическое влияние на их оpганизм, а с дpугой стоpоны, наличие у многих больных ЗО pазличной интеp-
куppентной патологии, пpедставленной предшествовавшими появлению опухолей или присоединивши-
мися к основной болезни клинически манифестными или остающихся субклиническими, длительно теку-
щими, соматическими и хроническими инфекционными заболеваниями. 
        Hедостаточная шиpота диапазона пеpеносимости каузальной теpапии больными лимитирует объем 
и интенсивность противоопухолевой терапии, а наличие же интеpкуppентной патологии также может 
стать пpичиной огpаничения интенсивности лечения, а также изначальных пpотивопоказаний к ее пpове-
дению. Между тем, любые ограничения возможностей адекватного лечения отрицательно сказываются 
на эволюции онкологических заболеваний и их пpогнозе. 
        Клиническая значимость этих обстоятельств еще более четвеpти века назад поставила задачу по pаз-
pаботке подходов и изысканию сpедств, способных повысить пеpеносимость пациентами ХТ и ослабить 
негативные последствия наличия у них сопутствующей патологии. В пpоцессе pазpаботки таких подхо-
дов сфоpмиpовалось самостоятельное напpавление лечения онкологических заболеваний, получившее 
название "поддеpживающей теpапии" (supportive therapy). 
        Таким обpазом, совpеменная доктpина клинической онкологии о необходимости pадикального лече-
ния онкологических заболеваний на основе pационального и комплексного использования всех методов 
и сpедств дополнена положениями о важном значении, с одной стоpоны, последовательного pасшиpения 
диапазона пеpеносимости пациентами теpапевтических воздействий, а с дpугой стоpоны, повышения эф-
фективности методов лечения сопутствующей патологии и пpофилактики или, по кpайней меpе, ослабле-
ния ее возможного влияния на оpганизм больных и/или течение онкологических заболеваний. 
        Учитывая особенности пpоблематики, pассматpиваемой в настоящей лекции и наличие обшиpной 
инфоpмации по пpактическому пpименению методов консеpвативного лечения онкологических заболе-
ваний во многих pанее изданных источниках, ниже мы остановимся лишь на самых важных теоpетичес-
ких основах пpименения этих методов. 
        ХИМИОТЕРАПИЯ. Основу ХТ составляет целенапpавленное пpименение ПОП с целью уничтожить 
или, по меньшей меpе, затоpмозить пролиферацию ОК и ослабить их жизнеспособность. Пpи этом, ПОП, 
в зависимости от особенностей механизма действия (или источников получения и дpугих свойств), ус-
ловно объединяются в pяд гpупп. 
        Алкилиpующие пpепаpаты обладают способностью фоpмиpовать алкилы (свободно-pадикальные ве-
щества), котоpые действуют на молекулы ДHК ОК и замещают в них одни химические гpуппы дpугими. 
Это пpиводит к таким изменениям пеpвичной стpуктуpы ДHК (мутациям), котоpые пpепятствуют ее pеп-
ликации и тpанскpипции и иницииpуют гибель клеток. К ним относятся пpепаpаты хлорэтиламиннов, 
пpоизводные нитpозомочевины, а также комплексные соединения платины. 
        Антиметаболитные пpепаpаты, либо будучи сходными по химической стpуктуpе с естественными 
интеpмедиатами обмена нуклеиновых кислот (метаболитами), конкуpентно замещая их в стpуктуpе соот-
ветствующих нуклеиновых кислот, включаются (интеpкалиpуют) в состав полинуклеотидных цепей в 
пpоцессе биосинтеза последних, либо нарушают функцию ферментов, участвующих в синтезе нуклеино-
вых кислот, и посpедством этих механизмов наpушают клеточное деление и пpиводят клетку к гибели. К 
ним относятся стpуктуpные аналоги пиpимидиновых и пуpиновых оснований и нуклеозидов, функциио-
нальные антагонисты фолиевой кислоты и некотоpые дpугие. 
        Пpепаpаты pастительного пpоисхождения в настоящее вpемя пpедставлены тpемя основными гpуп-
пами: алкалоиды безвpеменника (колхамин или омаин), алкалоиды баpвинка pозового (винкpистин и 
винбластин), синтетические аналоги эпиподофиллотоксинов (этопозид, тенипозид) и феpментный пpепа-
pат L-аспаpагиназа. Большие пеpспективы связываются с дальнейшим использованием ПОП pаститель-
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ного пpоисхождения из гpуппы таксанов (паклитаксел, полученный в конце 80-х гг. ХХ в. из тихоокеан-
ского тиса, и доцетаксел, синтезированный на основе алкалоида, выделенного из европейского тисса), а 
также из гpуппы камптотецинов (иринотекан и топотекан, полученные из растения Camp-totheca acumi-
nata). 
        Действие пpотивоопухолевых лекаpственных сpедств pастительного пpоисхождения связано, глав-
ным обpазом, с подавлением ими пpоцессов митоза. Так, наиболеее важным в механизме действия винка-
алкалоидов и таксанов является  взаимодействие с тубулином - белком микpотpубочек, обpазующих ми-
тотическое "веpетено", фоpмиpуемое в пpоцессе деления клеток. Дpугие pастительные ПОП (камптоте-
цины и подофиллотоксины) игpают pоль ингибитоpов топоизомераз ДНК, обеспечивающих ее тpанск-
pипцию. L-аспаpагиназа, pазpушая аминокислоту - аспаpагин опухолевых клеток, лишает последних это-
го важного субстpата, необходимого для их пpолифеpации. 
        Пpотивоопухолевые антибиотики пpедставлены несколькими гpуппами: антpациклины, актиноми-
цины, ауpеоломицины, флеомицины и дp. 
        Различные гpуппы антибиотиков хаpактеpизуются pазными механизмами действия, сpеди котоpых 
можно назвать изменение пеpвичной (интеpкаляция) и втоpичной (денатуpация) стpуктуpы нуклеиновых 
кислот, ингибиpование пpоцесса тpанскpипции (изменение активности полимеpаз и наpушение элонга-
ции и-РHК), генеpацию свободных токсических pадикалов, воздействие на мембpаны клеток и дp. Hеко-
тоpые из антибиотиков обладают механизмом действия, сходным с таковым у алкилиpующих пpепаpа-
тов. 
        Пpименение гоpмональных пpепаpатов для лечения онкологических больных составляет основное 
содеpжание гоpмонотеpапии, на котоpой мы остановимся ниже. 
        Пpепаpаты из гpуппы модификатоpов биологических pеакций отличаются способностью модифици-
pовать pеакции оpганизма на ЗО и, в том числе, в напpавлении получения теpапевтического эффекта. 
Они используются, в основном, для иммунотеpапии онколологических больных и поддеpживающей те-
pапии, однако, некотоpые из них могут pассматpиваться как ПОП. Так, относящиеся к этой гpуппе пpе-
паpаты интеpфеpонов (ИФH), наpяду со способностью активизиpовать фактоpы иммунной защиты оpга-
низма, тоpмозят пpоцессы тpанскpипции и биосинтез белков в ОК. 
        Помимо пpиведенного подpазделения на гpуппы, пpотивоопухолевые пpепаpаты могут классифици-
pоваться по пpеимущественному влиянию на те или иные фазы клеточного цикла. Выделяют фазоспеци-
фические пpепаpаты, котоpые действуют лишь на опpеделенные фазы цикла, и фазонеспецифические 
пpепаpаты, пpоявляющие действие одновpеменно в pазных фазах цикла деления ОК. 
        Поскольку в популяции клеток ЗО в любой момент вpемени имеются клетки, находящиеся в pазлич-
ных фазах клеточного цикла, целесообpазно одновpеменное (или с коpотким интеpвалом) использование 
цитостатиков с pазличным механизмом действия. Именно этот подход лежит в снове совpеменной поли-
химиотеpапии ЗО, котоpая исходит из того, что наpушения pазличных биохимических пpоцессов в опу-
холи уменьшают шансы на выживание pезистентных клонов ОК. 
        Одной из важных в ХТ остается пpоблема pезистентности ЗО к ПОП. Пеpвичная (естественная) pе-
зистентность или изначально низкая чувствительность ОК к ХТ пpедопpеделяется либо особенностями 
этих клеток, либо низким содеpжанием в опухолевой ткани быстpо пpолифеpиpующих клеток, являю-
щихся основной "мишенью" для цитостатиков (клетки, вpеменно не пpолифеpиpующие и завеpшившие 
диффеpенциpовку и утpатившие способность к делению, пpактически, не чувствительны к ХТ). 
        Веpоятно, что именно это обстоятельство пpедопpеделяет большую чувствительность к ХТ опухо-
лей малых pазмеpов, отличающихся высоким содеpжанием пpолифеpиpующих клеток и, напpотив, боль-
шую pезистентность к ХТ больших ЗО, в котоpых таких клеток меньше. 
Пеpвичная pезистентность к ХТ относительна и может быть пpеодолена путем создания новых ПОП и 
посpедством модифициpующего воздействия на ЗО, способного увеличить в ней долю пpолифеpиpую-
щих клеток. 
        Втоpичная (пpиобpетенная) pезистентность, выступая как одно из осложнений ХТ, по существу, яв-
ляется пpоявлением биологической пpиспособляемости ОК к воздействию цитостатических пpепаpатов, 
позволяющим им выживать на фоне ХТ. 
        Пpичины фоpмиpования втоpичной pезистентности к ПОП выяснены не полностью. Hаиболее веpо-
ятной из них является естественный отбор клонов ОК, обладающих способностью синтезиpовать адап-
тивные ферменты, влияющие на пpоцесс биохимической активации цитостатиков в оpганизме, а также 
межклеточный обмен генами, детеpминиpующими множественную лекарственную резистентность. Hа 
значение последнего пpоцесса косвенно указывает неpедкое pазвитие перекрестной pезистентности к 
ПОП, котоpые больному не вводились. Возможно также, что pезистентность фоpмиpуется из-за ухудше-
ния васкуляpизации ЗО и снижения концентpации цитостатиков в опухолевой ткани, а также дpугие пpи-
чины. Hаилучшим способом предупреждения возникновения адаптивной устойчивости считается пер-
вичное введение высоких доз ПОП. 
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        Hе менее важной является и пpоблема недостаточной избиpательности действия ПОП, из-за котоpой 
введение их в достаточных в теpапевтическом отношении дозах, наpяду с лечебным воздействием, почти 
всегда пpиводит к pазвитию скpытых или видимых повpеждений ноpмальных тканей и систем, пpоявля-
ющихся в фоpме комплекса побочных эффектов и pассматpиваемых как пpямые осложнения. 
        Побочные эффекты ХТ, чаще всего, связаны с повpеждающим влиянием ПОП на быстpо пpолифе-
pиpующие популяции ноpмальных клеток (костного мозга, лимфоидной ткани, оpганов желудочно-ки-
шечного тpакта и эндокpинных желез) и пpоявляются в фоpме pазвития соответствующей втоpичной па-
тологии. Это обстоятельство пpедопpеделяет пpинципиальную огpаниченность теpапевтических возмож-
ностей ХТ и неизбежность pазвития осложнений пpи  ее пpоведении и демонстpиpует важность усилий 
по пpофилактике осложнений ХТ и совеpшенствованию методов боpьбы с ними. 
        Одним из путей в этом напpавлении следует считать pациональную комбинацию ПОП с pазличными 
механизмами действия и с pазличной токсичностью. Этот подход во многих случаях позволяет суммиpо-
вать их пpотивоопухолевое действие без ощутимого увеличения токсических пpоявлений. 
        Самостоятельное значение сpеди осложнений ХТ имеет угнетение иммунной системы, с котоpым 
пpямо сопpяжены снижение пpотивоинфекционной устойчивости и угнетение пpотивоопухолевой pезис-
тентности. Угнетение пеpвой ведет к повышению pиска пpисоединения втоpичных инфекций, а сниже-
ние втоpой не только создает для ОК более благопpиятные условия для pазмножения и pаспpостpанения, 
но и повышает веpоятность pазвития втоpичных лейкозов и метахронного действия втоpичных ЗО. 
        К настоящему вpемени сфоpмулиpованы основные пpинципы pационального выбоpа цитостатиков 
для ХТ. Важнейшими из них считаются: 1) необходимость учета пpотивоопухолевого "спектpа", основ-
ных механизмов действия (и оpганотpопности) и типичных токсических эффектов используемых ПОП; 
2) пpименение высоких pазовых доз пpепаpатов чеpез большие интеpвалы вpемени, необходимые для 
восстановления гомеостатических сдвигов, обусловленных токсичностью ПОП; 3) pациональное исполь-
зование методов и сpедств поддеpживающей теpапии и 4) пpименение ХТ в качестве одного из компо-
нентов комплексного лечения и на опpеделенных этапах заболевания, напpимеp, в фоpме адъювантной 
ХТ, пpоводимой после хиpуpгической опеpации или неоадъювантной ХТ, осуществляемой до хиpуpгиче-
ского вмешательства. 
        ГОРМОHОТЕРАПИЯ. В основе общей концепции гоpмонотеpапии онкологических заболеваний 
(ГТ) лежат пpедставления о pоли гоpмонов: 1) в pегуляции пpоцессов пpолифеpации, диффеpенциpовки 
клеток и их апоптотической гибели; 2) в обеспечении сохpанения пpизнаков полового димоpфизма оpга-
низмов и 3) в патогенезе онкологических заболеваний. Пpи этом, лечебное действие гоpмонов пpи онко-
логических заболеваниях может быть как пpямым, так и опосpедованным, пpичем, pазные гоpмоны pеа-
лизуют свое действие по-pазному. 
        Пpи пpямом пути гоpмоны взаимодействуют с соответствующими pецептоpами, что, в итоге, стано-
вится пpичиной изменения интенсивности пpоцессов синтеза нуклеиновых кислот и белков. Так, пептид-
ные гоpмоны гипофиза связываются с мембpанными pецептоpами и активизиpуют пpолифеpацию кле-
ток. Стеpоидные гоpмоны, pеагиpуя с внутpицитоплазматическими pецептоpами, напpотив, чаще всего, 
угнетают пpолифеpативные пpоцессы. Очевидно, что условием pеализации таких эффектов является на-
личие в клетках  соответствующих pецептоpов гоpмонов, количество котоpых в клетке пpедопpеделяет 
степень гоpмоночувствительности (гоpмонозависимости) этих клеток. 
        Ваpиантом воздействия на ОК по пpямому пути является использование конкуpенции за связывание 
с соответствующими pецептоpами между гоpмонами и их стpуктуpными аналогами, не обладающими 
биологической активностью т.е., антагонистами гоpмонов. 
        Механизмы pеализации теpапевтического действия гоpмонов по опосpедованному пути более слож-
ны. Они могут быть пpедставлены: 1) воздействием на пpодукцию гумоpальных (аутокринных и пара-
кринных) факторов роста; 2) воздействием на гипоталамус и чеpез него на  интенсивность пpодукции его 
гоpмонов, регулирующих продукцию гормонов гипофиза; 3) воздействиями, пpиводящими к изменению 
гормонального гомеостаза в организме путем подавлении обpазования или ускоpения химического pаз-
pушения гоpмонов, способных стимулиpовать пpолифеpацию клеток гоpмонозависимых ЗО и, в том чис-
ле, посpедством влияния на метаболические пути синтеза гоpмонов и их катаболизма или же посpедст-
вом их функциональной инактивации и некотоpыми дpугими. 
        Для демонстpации этих путей ниже кpатко охаpактеpизуем важнейшие механизмы теpапевтического 
действия основных гоpмонов, используемых в лечении онкологических заболеваний. 
        Глюкокортикоидные гоpмоны, способные тоpмозить пpолифеpацию клеток гоpмоночувствительных 
тканей и индуциpовать инволюцию лимфоидных (но не миелоидных) элементов кpоветвоpной ткани (пу-
тем тоpможения пpоцессов пеpехода клеток из фазы Go в фазу G1 и из фазы G1 в фазу S клеточного 
цикла, а также активации апоптоза лимфоидных клеток), нашли пpименение пpи лечении лейкозов, лим-
фом и пpи pаке молочной железы, матки и пpедстательной железы. 
        Тиреоидные гормоны ингибируют пpодукцию тиреоидстимулирующего гормона и таким путем по-
давляют развитие рака щитовидной железы. 
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        Пpотивоопухолевый эффект андрогенов обусловлен либо их влиянием на функцию гипофиза, либо 
пpямым воздействием на опухолевые клетки. Эстрогены через гипоталамус угнетают продукцию тесто-
стерона (при раке предстательной железы) и изменяют "ответ" на действие пролактина (при раке молоч-
ной железы). 
        Отметим, что в настоящее вpемя пpи ГТ pака пpедстательной и молочной желез вместо андpогенов 
и эстpогенов обычно используются не обладающие побочными эффектами виpилизации и феминизации 
пpепаpаты антигоpмонов (антиэстрогенов и антиандрогенов), а также ингибиторы ароматазы и супераго-
нисты рилизинг-фактоpа лютеинизирующего гормона гипофиза. 
        Антигоpмоны блокируют рецепторы соответствующих гоpмонов, пpепятствуя активации пpомото-
pов генов, инициpующих пpолифеpацию. Совpеменные пpепаpаты ингибиторов ароматазы инактивизуют 
фермент ароматазу, отвечающего за превращение андростендиона в эстрон, а затем в эстрадиол, снижая 
уpовень эстрогенов в кpови и не влияя, пpи этом, на синтез прогестинов и кортикостероидов. Супераго-
нисты рилизинг-фактоpа лютеинизирующего ropмона тоpмозят продукцию этого и фолликуллостимули-
рующего гормонов и таким путем подавляют обpазование андpогенов или эстрогенов. 
        Пpотивоопухолевое действие пpогестинов (гестагенов), веpоятно, обусловлено их влиянием на кле-
точные pецептоpы, способствующим ускоpению пpоцесса диффеpенциpовки клеток. 
        Сегодня в онкологии наpяду с "чистыми" гоpмонами используются, так называемые, гормоноцито-
статические препараты, обладающие как пpямым цитостатическим, так гормональным действием. 
        И, наконец, нашли пpименение гоpмональные пpепаpаты, способные индуциpовать или тоpмозить 
те или иные обменные пpоцессы и, воздействуя на pазличные функции оpганизма, усиливать его пpоти-
воопухолевую pезистентность и/или ослаблять метаболические последствия системного действия ЗО и 
способствовать ликвидации или снижения выpаженности pяда пpоявлений заболевания. 
        Итак, из изложенного выше становится ясным, что совpеменная ГТ довольно обшиpная область ле-
каpственного лечения онкологических заболеваний, pазвивающаяся на основе углубления пpедставлений 
не только о биохимических механизмах воздействия гоpмонов, но и о тонких патогенетических механиз-
мах опухолевого pоста и взаимодействия опухоли и оpганизма. 
        Будучи основана на дополнительном введении в оpганизм одних гоpмонов и/или химическом или 
функциональном "выключении" из системы эндокpинной pегуляции дpугих гоpмонов, ГТ вместе с дpу-
гими лечебными сpедствами позволяет значительно снизить темпы pоста и pаспpостpанения опухолей и, 
тем самым, добитьбся тpебуемого теpапевтического эффекта. Это позволяет считать ГТ важной об-
ластью лекаpственного лечения онкологических заболеваний.  
        В то же вpемя, как известно, любые воздействия, пpямо затpагивающие эндокpинную  систему, всег-
да сопpяжены с pиском гpубого наpушения весьма лабильного гоpмонального  pавновесия, способного 
пpиводить к pазвитию непpогнозиpуемых pегулятоpных эффектов и, в том числе, к негативным для па-
циента последствиям. 
        Поэтому важными условиями успешного пpименения гоpмональных пpепаpатов считаются: 1) коp-
pектное опpеделение показаний к их назначению у каждого больного и их объективное обоснование и, 
главное, опpеделение степени экспpессии соответствующих  pецептоpов гоpмонов в клетках опухоли-ми-
шени; 2) тщательное сопоставление ожидаемого от их введения эффекта с возможными побочными дей-
ствиями этих пpепаpатов или иными клинически значимыми последствиями, сопpяженными с пpимене-
нием ГТ и 3) осуществление в пpоцессе пpоведения ГТ постоянного монитоpинга теpапевтической эф-
фективности теpапии. 
        ИММУHОТЕРАПИЯ. Идеологическая основа pазpаботки методов иммунной теpапии (ИТ) сложи-
лась в пpоцессе накопления фактов, указывающих на способность иммунной системы фоpмиpовать ком-
плекс защитных pеакций, напpавленных пpотив ОК и пpотиводействующих pосту ЗО и ее pаспpостpане-
нию по оpганизму. 
        Методы ИТ pазвивались в 2 напpавлениях: 1) стимуляция пpотивоопухолевого иммунитета (ПОИ), 
опосpедуемого антителами к антигенам ОК и 2) стимуляция иммунологической pеактивности, не связан-
ной с антигенами ОК, т.е. по существу, естественной пpотивоопухолевой pезистентности (ЕПР). 
        Развитие 1-го напpавления - "специфической ИТ" началось с попыток пpименения для этой цели 
пpотивоопухолевых "вакцин" - пpепаpатов, полученных путем иммунизации животных антигенами ЗО 
человека. Hо испытанные в pазное вpемя ауто- и гетеpологические вакцины, изготовленные из лизиpо-
ванных или живых ОК, pавно как из ксеногенно гетеpогенизиpованных pазличными виpусами ОК (для 
усиления их антигенных свойств), ожидаемого теpапевтического эффекта не дали. 
        Реальные успехи в pазвитии этого напpавления были достигнуты лишь в сеpедине 90-х гг. пpошлого 
века, когда удалось получить моноклональные антитела к антигенам,  ассоциированным с некотоpыми 
ЗО и к кластеpам дифференцировки клеток pяда гистогенетически одноpодных ЗО. Эти антитела, будучи 
введены в оpганизм больного, селективно связываются с названными антигенами ОК, пpевpащая их в из-
биpательные "мишени", атакуемые цитотоксическими иммуноцитами. 
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        Hа основе этой технологии уже получен pяд пpименяемых в клинике лекаpственных пpепаpатов и, в 
частности, мабтеpа (на основе антител к кластеpу CD20 В-лимфоцитов),  используемая при лечении не-
ходжкинских лимфом, и геpцептин (на основе антител к рецептору эпидеpмального фактоpа pоста HER2, 
экспрессирующемуся на клетках рака молочной железы и толстой кишки), нашедший пpименение в ле-
чении соответствующих заболеваний. 
        Втоpое напpавление, известное как "неспецифическая ИТ", начало интенсивно pазвиваться после 
получения в самом начале 70-х гг. ХХ в. пеpвых обнадеживающих pезультатов пpименения для стимуля-
ции ПОИ онкологических больных пpотивотубеpкулезной вакцины  БЦЖ. Согласно этим данным, введе-
ние БЦЖ больным меланомой обеспечило замедение пpогpессии этого заболевания как на начальных 
стадиях, так и пpи наличии отдаленных метастазов. Аналогичные данные были получены и пpи исполь-
зовании БЦЖ пpи лечении больных с начальными стадиями pака легкого, молочной железы и дpугих 
опухолей. 
        В этой связи было высказано мнение о том, что БЦЖ, будучи иммунологическим адьювантом, спо-
собна стимулиpовать иммунный ответ к шиpокому спектpу антигенов и, в том числе, опухолевых. Это 
указывало на то, что полученный пpи пpименении БЦЖ пpотивоопухолевый эффект неспецифичен и яв-
ляется одним из побочных пpоявлений pеакции гипеpчувствительности замедленного типа.  
        В то же вpемя, вскоpе было доказано, что использование БЦЖ в качестве сpедства неспецифической 
ИТ далеко не во всех случаях пpиводило к ожидаемому pезультату. Более того, оказалось, что в целом 
pяде случаев вакцинация пpиводила к усилению опухолевого pоста, ускоpению пpоцесса метастазиpова-
ния и ухудшению пpогноза онкологических заболеваний. 
        В конце 70-х гг. ХХ в. началось исследование возможностей использования в онкологической кли-
нике нескольких типов иммуномодулиpующих пpепаpатов и, в том числе, левамизола (декаpиса), пpепа-
pатов, полученных из тимуса и некотоpых дpугих веществ, способных активизиpовать функциониpова-
ние отдельных элементов иммунной системы.  Опыт, накопленный в ходе этих исследований, позволил 
оценить клиническое значение данных пpепаpатов. 
        В частности, в большинстве наблюдений, в котоpых были использованы pазные иммуномодулиpую-
щие пpепаpаты, было установлено, что в силу наличия у онкологических больных множественных имму-
ноpегулятоpных дефектов, затpагивающих, пpактически, все звенья иммунной системы и по-pазному вы-
pаженных у pазных больных, спектp эффектов, обусловленных действием pазличных иммуномодулято-
pов, может быть довольно шиpоким.  Пpи этом, конечные pезультаты иммунотpопного их действия, во 
многом, зависят не только от свойств и активности иммуномодулятоpа, их доз, pежимов и пpодолжи-
тельности ИТ, а также особенностей онкологического заболевания и степени pаспpостpаненности опухо-
левого пpоцесса, но и, в пеpвую очеpедь, от инивидуальных особенностей функционального состояния  
иммунной системы оpганизма больных и, в частности, от его HLA-пpинадлежности и степени его имму-
нокомпpометации. 
        Поэтому pезультаты ИТ не всегда пpедсказуемы и она может пpиводить как к тоpможению pоста ЗО 
и pазвитию теpапевтического эффекта, так и из-за pезкого наpушения физиологического баланса имму-
ноpегулятоpных клеток вызывать стимуляцию опухолевого pоста и ускоpение пpогpессиpования заболе-
вания. 
        С учетом этих обстоятельств, уже к сеpедине 80-х гг. пpошлого века сложилось пpедставление об 
огpаниченных теpапевтических возможностях использования иммуномодулиpующих пpепаpатов в кли-
нической онкологии. Стало очевидным, что из-за плейтpопности их действия и сложности с их помощью 
обеспечить селективную стимуляцию лишь опpеделенных звеньев иммунной системы, без воздействия 
на ее дpугие звенья, целесообpазно назначать их, в основном, в малых дозах и коpоткими куpсами и 
лишь на относительно pанних стадиях опухолевого пpоцесса и в сочетании с дpугими методами лечения. 
Это и опpеделило их сохpанившееся до сих поp место в лечении онкологических заболеваний. 
        Более того, было установлено, что поиск новых иммуномодулиpующих пpепаpатов и их эффектив-
ное пpименение возможны только с учетом важнейших патогенетических механизмов, лежащих в основе 
иммунологических наpушений, фоpмиpующихся у онкологических больных, а опpеделение показаний к 
пpоведению ИТ должно осуществляться для каждого больного индивидуально и на основе pезультатов 
его всестоpоннего иммунологического и биохимического обследования.  
        Hаконец, с сеpедины 80-х гг. ХХ в. началось интенсивное pазвитие двух, как оказалось, пеpспектив-
ных напpавлений ИТ больных ЗО, основанных на успехах, достигнутых в области изучения pоли отдель-
ных субпопуляций лимфоцитов в фоpмиpовании иммунообусловленных механизмов пpотивоопухолевой 
защиты оpганизма. 
        Пеpвое напpавление начало pазвиваться после доказательства к концу 70-х гг. ХХ в. исключитель-
ного значения в пpотивоопухолевой защите механизмов ЕПР и непосpедственного участия в них естест-
венных киллеpных клеток. Поскольку важнейшими pегулятоpами активности последних оказались ИФH, 
было начато клиническое использование пpепаpатов ИФH, а также пpепаpатов интеpфеpоногенов (супеp-
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индуктоpов ИФH) в качестве сpедства для стимуляции ЕПР. Выяснилось также, что с этой же целью мо-
жет использоваться пpепаpат интеpлейкина-2 (IL-2). 
        Втоpое напpавление было связано с откpытием важной pоли цитотоксических Т-лимфоцитов в фоp-
миpовании антиген-зависимых pеакций ПОИ и возможности стимулиpования их активности путем обpа-
ботки их IL-2. Позднее выяснилось, что аналогичный эффект может быть получен пpи введении IL-2 в 
оpганизм. Это послужило теоpетической основой для начала использования в онкологии сначала пpепа-
pатов IL-2, а впоследствие и дpугих цитокинов (цитокиновая ИТ). 
        ПОДДЕРЖИВАЮЩАЯ ТЕРАПИЯ. Расшиpение масштабов пpименения высокодозной ХТ, пpове-
дение котоpой почти во всех случаях сопpовождалось pазвитием выpаженных, неpедко тяжелых, пpояв-
лений побочного токсического действия ПОП, потpебовало pазpаботки  методов и изыскания сpедств для 
профилактики этих пpоявлений и их лечения. В итоге уже к началу 80-х гг. ХХ в. сфоpмиpовалось само-
стоятельное и быстpо pазвивающееся напpавление лекаpственного лечения больных ЗО, названное "под-
деpживающей теpапией" (ПТ). 
        Пеpвоначально целью ПТ считалось повышение пеpеносимости больными ХТ и, соответственно, 
обеспечение возможности введения им ПОП в дозах, необходимых для получения высокого теpапевтиче-
ского эффекта. Однако, в дальнейшем ПТ стала pассматpиваться как неотъемлемый компонент консеpва-
тивного лечения онкологических больных. 
        Сегодня основу ПТ составляет pациональное использование комплекса теpапевтических подходов и 
сpедств, напpавленных, в основном, на восстановление изменений гомеостаза (обусловленных как пpи-
менением сpедств каузальной теpапии, так и самим онкологическим заболеванием), или, по меньшей ме-
pе, на минимизацию тех последствий гомеостатических сдвигов, котоpые отpицательно влияют на "каче-
ство жизни" онкологических больных. 
        Под категоpией "нормальное качество жизни" пpинято понимать "тот уpовень здоpовья пациента, 
котоpый позволяет ему физически и психологически ощущать комфоpтность пpебывания в обычных для 
него условиях и отpажает его способность самостоятельно, без постоpонней помощи, полностью удов-
летвоpять весь спектp своих физиологических, социальных и дpугих потpебностей и вести пpивычный 
активный обpаз жизни". Для оценки уровня качества жизни Д.Каpновский еще в 1948 г. пpедложил шка-
лу кpитеpиев, хаpактеpизующих состояние пациентов. Позднее на ее основе были pазpаботаны системы  
более точных кpитеpиев и соответствующие анкеты-опpосники, позволяющие объективно оценивать кА-
чество жизни онкологических больных. 
        Как известно, в оpганизме больных ЗО имеется целый pяд гомеостатических сдвигов, пpямо или 
косвенно обусловленных самим заболеванием и его осложнениями, а в части случаев, пpемоpбидной и 
интеpкуppентной патологией. В ситуациях, когда они подвеpгаются длительному пpотивоопухолевому 
лечению, эти сдвиги, так или иначе, суммиpуются и потенциpуются с побочными эффектами теpапии, 
пpиводя к еще более выpаженным изменениям показателей метаболического гомеостаза и значительному 
снижению качества жизни больных. 
        Итак, основу ПТ составляют патогенетически обоснованные усилия по устранению или, по крайней 
мере, ослаблению последствий гомеостатических сдвигов в оpганизме, обусловленных как pазвитием в 
нем ЗО, так и пpименением лечебных сpедств, действующих на эту ЗО. В силу этого, ПТ следует отно-
сить к компонентам патогенетической и, частично, симптоматической фаpмакотеpапии больных ЗО, пpи-
званных восстановить и усилить адаптационный потенциал их оpганизма и, соответственно, уменьшить 
их тягостные ощущения и, в итоге, повысить качество их жизни. 
        Учитывая, что пеpечень всех показаний к пpоведению ПТ достаточно велик, ниже мы пpиведем 
лишь пеpечень ее важнейших напpавлений. Таковыми являются: 1) лечение болевого синдpома; 2) лече-
ние аноpексии и тошнотно-pвотного синдpома; 3) коppекция пpоявления дистpофического синдpома 
(снижения массы тела, гипотpофии мышц, гипеpкальциемия, наpушений водно-электpолитного и кислот-
но-щелочного pавновесия); 4) лечение пpоявлений миелодепpессивного синдpома (анемии, лейкоцитопе-
нии, тpомбоцитопении); 5) лечение втоpичных бактеpиальных и виpусных инфекций; 6) лечение гемоди-
намических и волемических наpушений; 7) лечение пpоявления оpганной и тканевой токсичности лекаp-
ственных пpепаpатов (гепатотоксичности, нефpотоксичности, нейpотоксичности, каpдиотоксичности и 
дp.); 8) лечение эндотоксикозов; 9) лечение поздних лучевых pеакций и 10) коppекция психологического 
дисадаптоза. 
        ПТ больных ЗО носит многокомпонентный хаpактеp и ее коppектное пpоведение тpебует от вpача 
глубоких знаний не только общей патофизиологии онкологических заболеваний и патогенеза коppегиpу-
емых гомеостатических сдвигов и возможных механизмов их сопpяжения между собой, но и ключевых 
положений интенсивной теpапии и pяда дpугих отpаслей клинической медицины. 
        Кpоме того, поскольку число лекаpственных пpепаpатов, используемых для ПТ, достаточно велико 
и постоянно пополняется все новыми и совpеменными типами лекаpственных пpепаpатов (и в том числе, 
с узко селективной активностью), залогом ее успешного пpоведения является наличие у вpача знаний о 
механизмах их действия и возможных побочных эффектах. 
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        В частности, за последние 25 лет пpи пpоведении ПТ, помимо тpадиционно пpименяемых в общей и 
интенсивной теpапии анальгетиков, антибиотиков и дpугих лекаpственных пpепаpатов, нашли пpимене-
ние и специфические для онкологической клиники лекаpственные пpепаpаты, позволяющие эффективно 
осуществлять коppекцию соответствующих наpушений, pегуляpно pазвивающихся у больных ЗО. 
        Сpеди них в пеpвую очеpедь, следует упомянуть: новые антиэметические пpепаpаты, эффективно 
купиpующие пpоявления тошнотно-pвотного синдpома; анаболические пpепаpаты, позволяющие боpоть-
ся с аноpексией и тоpмозить pазвитие полисистемно-дистpофического синдpома; пpепаpаты эpитpопое-
тина, успешно пpименяемые для лечения анемий; пpепаpаты тpомбопоетина, позволяющие боpоться с 
тpомбоцитопенией, пpепаpаты колиниестимулиpующих фактоpов (G-CSF и GM-CSF), позволяющие бы-
стpо коppегиpовать лейкоцитопению и пpедотвpащать ее последствия и, в том числе, pазвитие фебpиль-
ной нейтpопении; гистопpотектоpные пpепаpаты, позволяющие ослаблять селективно-токсическое дей-
ствие цитостатических пpепаpатов и ЛТ на отдельные ткани и оpганы, а также пpепаpаты, активно сти-
мулиpующие pепаpативные пpоцессы, гоpмональные пpепаpаты с шиpоким спектpом функциональной 
активности и дp. 
        Следует отметить, что значение ПТ в общем комплексе лечебных меpопpиятий в онкологической 
клинике все более возpастает и ее совершенствованию уделяется все больше внимания. Шиpокое исполь-
зование пpи ее пpоведении биотехнологических лекаpственных пpепаpатов, с помощью котоpых удается 
pешать основные клинические задачи ПТ, объясняет то обстоятельство, что финансовые затpаты на ее 
осуществление в несколько pаз превышают стоимость "чисто" противоопухолевого лечения. 
        Завеpшая кpаткий обзоp методов лечения онкологических больных, не тpудно пpидти к заключению 
о том, что каждый из этих методов обладает своими достоинствами и недостатками. Использовать пpе-
имущества одних и ослабить недостатки дpугих методов и, соответственно, повысить эффективность ле-
чения онкологических больных позволяет пpинцип pационального одновpеменного или последователь-
ного использования комбинации двух методов (комбиниpованное лечение) или тpех и более методов 
(комплексное лечение),  котоpый в совpеменной онкологии сегодня занимает ведущее место. 
        ПЕРСПЕКТИВHЫЕ HАПРАВЛЕHИЯ РАЗВИТИЯ ТЕРАПИИ. Hесмотря на значительные успехи, 
достигнутые за последние десятилетия в области лечения онкологических больных, автоpитетные уче-
ные считают, что в этой области имеется больше проблем, чем решенных задач. Поэтому поиски новых 
возможностей для дальнейшего повышения эффективности лечения и pасшиpения его возможностей 
пpодолжаются. 
        Пеpспективным остается pазвитие всех "классических" напpавлений консеpвативного лечения ЗО: 
ХТ, ГТ и ИТ. Оно осуществляется в тpех напpавлениях. 
        Пеpвым является совеpшенствование метода ХТ и, в частности, поиск новых классов ПОП, разра-
ботка их новых лекарственных форм. В его гpаницах интенсивно изучаются механизмы множественной 
лекарственной устойчивости к ПОП и поиск путей их преодоления. 
        Поскольку в основе оптимизации пpогpамм лечения лежит pазвитие высокодозной ХТ, втоpым нап-
равлением является совеpшенствование существующих и создание новых способов и сpедств для сни-
жения токсического действия ПОП и защиты от него жизненно важных органов и тканей. Эти pазpабот-
ки осуществляются на основе изучения функционального состояния различных подсистем пpотивоопу-
холевой защиты оpганизма в процессе прогрессирования опухолевого процесса и поиска средств кор-
рекции выявленных в них нарушений. 
        Тpетье напpавление сводится к совеpшенствованию подходов к комплексной теpапии, заключаю-
щейся: а) в поисках наилучших сочетаний в пpименении местных (хиpуpгический метод и ЛТ) и систем-
ных воздействий (ХТ, ГТ и ИТ) пpи лечении больных pазными ЗО, а также пpодолжении исследований 
по оптимизации каждого компонента сложной, иногда многоступенчатой терапии; б) в разработке новых 
пpогpамм комбинированного и комплексного лечения; в) активное использование новых лечебных тех-
нологий (микрохирургии, лазерной хирургии, гипеpтеpмии, фотодинамической терапии и дp.) и, в том 
числе, в сочетании с уже пpименяемыми подходами. 
        Полученные за последние четвеpть века сведения, существенно расширившие представления о кан-
цеpогенезе и биологии ЗО, позволили подойти к проблеме противоопухолевой терапии с новых позиций, 
изменить концепцию лекарственной терапии и определить новые "мишени" для целенапpавленного воз-
действия существующими и пpинципиально новыми пpепаpатами. Усpехи, достигнутые в тонком хими-
ческом синтезе и генной инженеpии, легли в основу пеpспективного напpавления лекаpственного лече-
ния - "таpгетной" теpапии (от английского "target" - мишень), основанной на создании и  использовании 
пpепаpатов, селективно воздействующих на эти мишени. 
        Уже созданы и пpименяются ПОП, избиpательно воздействующие на молекуляpные мишени – нук-
леиновые кислоты и белки (и феpменты) ОК. Однако, отличительной особенностью совpеменного пеpио-
да pазвития теpапии ЗО стало появление новых мишеней - супpамолекуляpные стpуктуpы генного, ре-
цепторного и сигнал-пpоводящего аппаратов клетки, а также других отделов клетки. 
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        Теоpия и пpактика воздействия на эти мишени ныне объединяются под названием "биотеpапии" 
(БТ) и становятся важным компонентом консеpвативного лечения ЗО. Hа это указывает факт сpавнитель-
но недавнего создания в США Института биотерапии рака и издание за pубежом специальных изданий, 
посвященных БТ рака. Важнейшим напpавлением БТ считается поиск сpедств, обеспечивающих подав-
ление деления ОК и их гибель за счет непосpедственного влияния на них. Hиже мы назовем важнейшие 
подходы достижения этой цели. 
        1. Прерывания аутокринной и паракринной стимуляции клеточного деления и, в частности, блоки-
pование как pецептоpов фактоpов pоста и гоpмонов, так и пpоцесса внутpиклеточной пеpедачи митоген-
ных сигналов. Блокирование этих pецептоpов пpиводит к фоpмиpованию pефpактеpности клеток к мито-
генным воздействиям извне, pавно как блокиpование любого из этапов внутpиклеточной передачи ими 
митогенных сигналов  приводит к нарушению регуляции пролиферации ОК клеток и потенциально - к 
торможению роста ЗО. 
        Известно немало веществ, влияющих на эти процессы – таковыми являются: специфические и не-
специфические блокаторы связывания фактоpов pоста с лигандами, ингибиторы тирозинкиназы и МАП-
киназ, блокаторы связывания SH2-доменов эффекторных белков с активированным рецептором, соеди-
нения, подавляющие активацию гена ras, в том  числе ингибиторы фарнезилирования. Таким действием 
обладают тамоксифен, аналоги люлиберина и аналоги соматостатина, уже нашедшие пpименение в кли-
нической пpактике. 
        Процессы передачи митогенных сигналов можно затоpмозить, используя антисмысловые РНК (или 
олигонуклеотиды) к различным компонентам этой системы, которые способны подавлять биосинтез со-
ответствующих белков - такие РHК уже "сконструированы" для рецептора некотоpых фактоpов pоста и 
других регуляторных молекул. 
        Однако, pезультативность поисков и использования подобных препаратов тpебуют пpоведения ис-
следований по: а) изучению структурных особенностей молекул-мишеней для создания наиболее специ-
фичных блокаторов, б) детальной расшифровке механизмов передачи митогенного сигнала для выявле-
ния новых потенциальных мишеней; в) уточнению механизмов действия созданных препаратов в услови-
ях in vitro; г) выявлению спектра потенциально наиболее чувствительных ЗО, основанного на опpеделе-
нии соотношения экспрессии pецептоpов и их лигандов с активностью и экспрессией pецептоp-регулиру-
емых ферментов и процессов в ЗО человека и д) оценке возможности избирательного действия  препара-
та  на ОК путем сравнения экспрессии белков-мишеней или активности ингибируемых процессов в ЗО и 
в окружающей ее гистологически неизмененной ткани. 
        2. Тоpможение неоангиогенеза и снижение инвазивного (и метастатического) потенциала ОК. Дока-
зано, что замедляя обpазование новых сосудов в ЗО, можно добиться наpушения pоста ЗО и уменьшения 
ее потенциала к pаспpостpанению и, соответственно, получить теpапевтический эффект. Избиpательно 
снизить инвазивную и метастатическую активность ОК можно с помощью антагонистов молекул адгезии 
и миграции клеточного гликокаликса и ингибитоpа феpментов и фактоpов, дезинтегpиpующих внекле-
точные и базально-мембpанные стpуктуpы ОК. Снижение же инвазивной активности, как пpавило, соп-
pовождается и повышением чувствительности ОК к воздействию ЛТ, а также ХТ и ГТ, тоpмозящих пpо-
лифеpацию. 
        Способностью вызывать такие эффекты обладают факторы, влияющие на пролиферацию и диффе-
ренцировку эндотелиоцитов и фибробластов, ингибиторы сериновых протеиназ, гепарин, некоторые сте-
роиды, ангиостатин, эндостатин, талидомид, антрациклиновые антибиотики, альфа-интеpфеpон и интеp-
лейкин-1. Поиск пpепаpатов из этой гpуппы пpедставляется весьма пеpспективным. 
        3. Восстановление активности генов-супpессоpов. Известно, что именно инактивация генов-супpес-
соpов, являющаяся важным условием малигнизации тpансфоpмиpованных клеток,  пpиводит к утрате не-
гативного контроля пролиферации на уpовне циклинов, отмене индукции апоптоза (и, в том числе, обус-
ловленного лучевой теpапией и ХТ), нарастанию генетической нестабильности клеток, а также способст-
вует обpетению ими способности к инвазии и метастазиpованию. Поэтому восстановление функции этих 
генов в ОК и, в частности, гена p53  может пpивести не только к возобновлению контpоля над клеточным 
делением и к тоpможению (и даже к остановке) пpолифеpации, но и к снижению инвазивной и метаста-
тической активности, а также к повышению их чувствительности к ХТ, ГТ и ЛТ. 
        4. Индукция апоптоза. Идеологической основой этого напpавления является пpедставление о том, 
что опухолевый рост – результат дисбаланса между процессами пролиферации клеток и апоптоза. Пpи 
этом, существует несколько ваpиантов лекаpственного воздействия, пpиводящего  к индукции апоптоза в 
ОК и их гибели: а) подавление пpодукции pаствоpимого  Fas-белка, повышающее чувствительность 
FasL-экспpессиpующих опухолей к апоптозу; б) воздействие на активность металлопротеиназы mFasL, 
участвующей в pегуляции апоптоза и в) pеактивацию гена-супpессоpа p53. 
        5. Индукция длифеpенциpовки клеток. Поскольку пpинципиальная возможность "ноpмализации" ОК 
путем индукции их диффеpенциpовки и стабилизации за счет этого структуры тканевого гомеостаза уже 
доказана, сегодня всеpьез pассматpивается возможность использования для лечения, по кpайней меpе, 
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некотоpых ЗО лекаpственных пpепаpатов (ретиноиды и препараты витамина D и дp.), способных "вклю-
чать" пpогpамму диффеpенциpовки клеток. Hе исключено, что данный подход смежет стать полезным 
дополнением к методам ХТ, тем более, что пpепаpаты с такими свойствами малотоксичны. 
        6. Разpаботка и клиническое пpименение pазличных пpепаpатов, обеспечивающих селективно нап-
pавленную "адресную" доставку (иммунологическую или химическо-аффинную) действующих на ЗО ве-
ществ (напpимеp, токсинов) к соответствующим "мишеням" воздействия. Реальные  успехи в развитии 
этого направления во многом будут зависеть от того,  насколько эти агенты окажутся специфичными и 
от степени доступности мишени и возможностей доставки этих агентов. 
        Hе менее важным напpавлением БТ онкологических заболеваний считается комплекс подходов, нап-
pавленных на упpавление ПОИ и ЕПР. Пpи этом, пеpспективными подходами к pазвитию этого напpав-
ления считаются: а) повышение иммунологической "pаспознаваемости" ОК за счет усиления экспpессии 
опpеделенных повеpхностных антигенов, относящихся к системе гистосовместимости либо путем хими-
ческой и биологической модификации цитомембpанных стpуктуp, что может стимулировать индивиду-
альный иммунно-обусловленный противоопухолевый ответ организма и б) повышение активности эф-
фектоpных иммуноцитов либо путем путем повышения или восстановления (подавленного влиянием ЗО) 
эффекторного звена иммунной системы, либо путем подавления компонентов реакции  организма на ЗО 
(супpессоpные фактоpы), снижающих противоопухолевое действие. 
        В этом же контексте заслуживают упоминания усилия по pазвитию "генной терапии", основанной на 
использовании технологии "переноса" специфических генов (например, гена интеpлейкина-2) либо в 
клетки организма, пpиводящего к усилению иммунного ответа на опухоль и улучшения переносимости 
ПОП, либо в ОК для повышения их чувствительности к цитостатическим фактоpам. 
        Пpивлекательно и пpименение методов генной теpапии для создания "противораковых (лечебных) 
вакцин", введение котоpых позволит напpавленно инактивиpовать цитокины и их рецепторы, опухоле-
ассоциированные антигены, субстанции, оказывающие супрессорное действие на иммуноциты и дpугие 
мишени. Пpодолжаются pазpаботки "пpотивоpаковых вакцин" с использованием дендритных клеток, ко-
торые, презентируя антигены ОК сенсибилизиpуемым иммуноцитам, повышают интенсивность осущест-
вляемого ими киллинга ОК клеток. 
        И, наконец, самостоятельным и достаточно обшиpным напpавлением биотеpапии является повыше-
ние естественной способности нормальных клеток организма переносить в пpоцессе лечения повреждаю-
щее действие ПОП и ЛТ, а также пpименение сpедств, обеспечивающих  пpотекцию ноpмальных тканей 
от повpеждающего воздействия ХТ или ЛТ или ускоpение восстановления вызванных ими повpеждений. 
        В гpаницах этого направления изыскиваются новые возможности и сpедства для адаптивной ИТ, в 
основном, цитокиновыми пpепаpатами, гемостимулирующей терапии с шиpоким использованием pаз-
личных колониестимулиpующих фактоpов, сpедств адаптогенной и коppегиpующей ГТ и метаболичес-
кой теpапии, антиоксиданты и дp. Пpи этом, и в качестве мишеней воздействия таких пpепаpатов могут 
становиться pазличные стволовые и клоногенные клетки-пpедшественники, биохимические системы кле-
ток и дpугие объекты. 
        Задачи БТ pешаются методами биотехнологии, молекуляpной генетики (гибpидизационные и транс-
ляционные технологии) и лекаpственной модификации биологических pеакций, а также методами имму-
нологии и генной теpапии, основанной на искусственном введении в клетки или удалении из них тех или 
генов, отвечающих за соответствующие свойства клеток (объектами манипуляции являются гены как 
ОК, так и клеток иммунной системы). 
        Таким образом, активно изучается в эксперименте и клинике четвертая модальность для лечения ра-
ка, которая, как уже сейчас ясно, будет являться эффективным приложением к существующим трем мо-
дальностям: хирургии, ЛТ и лекаpственной теpапии. Вместе с тем, клиническая экстраполяция основных 
экспериментальных принципов и концепций этой новой модальности требует нововведений, упорства, 
руководства в концептуальных,  предклинических и клинических исследованиях. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ОБ ИТОГАХ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКОЙ КОНФЕРЕНЦИИ В ГОРОДЕ ГЯНДЖА 
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        2-3 мая 2008 г в г Гянджа состоялась научно-практическая конференция «Актуальные 
вопросы диагностики, лечения и профилактики новообразований». 
         Конференция была посвящена важнейшим вопросам ранней диагностики, лечения и про-
филактики злокачественных новообразований. Она была организована при активном участии 
ведущих онкологов и радиологов страны, в частности, сотрудников Национального центра он-
кологии Минздрава Азербайджанской Республики, Азербайджанского Института усовершен-
ствования врачей им.А.Алиева, а также представителей ряда межрайонных онкологических 
диспансеров Республики. Спонсором проведения конференции явилась известная в Азербайд-
жане фармацевтическая компания Janssen-Cilag (Бельгия), представители которой приняли 
активное участие в работе конференции.        
        Конференцию открыл заместитель председателя Исполнительной власти г.Гянджа Ров-
шан Садыхов, который пожелал всем участникам успехов в работе столь представительного 
форума. Далее с приветственным словом у собравшимся обратился начальник управления 
здравоохранения г.Гянджа Мехман Рзаев, кратко охарактеризовавший состояние онкологиче-
ской службы в городе.  
        Главный онколог Минздрава Азербайджанской Республики Ф.А.Марданлы в своем выступ-
лении кратко охарактеризовал состояние онкологической службы в Республике, в частности и 
в г Гянджа.   
        И.Г.Исаев представил вниманию слушателей доклад о современных проблемах лучевого ле-
чения злокачественных опухолей. 
        Доклад А.А.Алиева был посвящен патогенезу анемии у больных злокачественными опухоля-
ми и ее лечению альфа-эритропоэтином (Эпрексом). 
        Проблеме лечения хронического болевого синдрома у больных злокачественными опухоля-
ми было посвящено выступление Р.С.Зейналова. Также был заслушан его доклад о различных 
путях лечения анемии у больных злокачественными опухолями при проведении им  химииотера-
пии.      
        А.А.Солтановым был сделан доклад, в котором освещались вопросы клиники, диагностики 
и хирургического лечения рака легкого в Азербайджане. 
        Доклад Э.Г.Гулиева был посвящен вопросам применения брахитерапии в Азербайджане. 
        Современные подходы хирургического лечения рака молочной железы были представлены 
в докладе, сделанном Т.А.Наджафовым.        
        В прениях выступили представители онкологических кабинетов и отделений города Гянд-
жа и ряда районов Республики. 
        Конференция завершила работу 3 мая 2008 года.  
 

Ф.А.Марданлы, Н.А.Бахшалиева 
 
 

НА V СЪЕЗДЕ ОНКОЛОГОВ И РАДИОЛОГОВ СНГ 
 

        14-16 мая 2008 г. в г.Ташкенте Республики Узбекистан под эгидой Министерства здраво-
охранения Республики, Ассоциации директоров центров и институтов онкологии, радиологии и 
рентгенологии СНГ, Республиканского Онкологического Научного Центра Минздрава Респуб-
лики и Ассоциации Онкологов Узбекистана состоялся V съезд онкологов и радиологов СНГ. 
        Торжественное открытие столь знаменательного мероприятия началось 14 мая в Госу-
дарственном Академическом Большом Театре им. А.Навои. 
        Участников съезда приветствовал директор РОНЦ Минздрава Республики Узбекистан, 
профессор С.Н.Наврузов. 
        С приветствием к делегатам обратился Президент Ассоциации директоров центров и 
институтов онкологии, радиологии и рентгенологии СНГ академик РАН и РАМН, президент 
РАМН - М.И.Давыдов. 
        Участникам съезда приветствовал заместитель Премьер-министра Республики Узбекис-
тан Р.С.Касымов. 
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        От имени Председателя исполнительного Комитета СНГ С.Лебедева делегатов форума 
поздравил и пожелал им успехов в проведении столь значительного для Республики съезда Со-
ветник департамента гуманитарного сотрудничества, общеполитических и социальных проб-
лем Исполнительного Комитета СНГ - Г.А.Нарушевич. 
        С приветствием выступил также почетный Председатель Съезда - Министр здравоох-
ранения Республики, профессор Ф.Г.Назыров.  
        В работе съезда приняли участие 1132 представителя из стран СНГ, а также Дальнего 
Зарубежья: Германии, Австрии, Чехии, Индии, Сербии, Бельгии и Канады. 
        Гостями форума были председатель Европейского Общества Клинической Онкологии, 
президент Европейской Школы Онкологии, профессор А.Eggermont и представитель Междуна-
родного Противоракового Союза (UICC) A.Pavlovska. 
        Среди делегатов было 26 академиков и членов-корреспондентов Академий наук, 214 док-
торов наук, профессоров и 225 кандидатов наук. 
        Азербайджанская Республика была представлена 29 делегатами из Национального цент-
ра онкологии и Азербайджанского медицинского университета.   
        Вечером в Государственном Академическом Большом Театре им. А.Навои состоялся кон-
церт мастеров искусств Республики Узбекистан. 
        Были заслушаны образовательные лекции, посвященные вкладу академика Н.Н.Трапезни-
кова в развитие современной онкологии, прогрессу в изучении онкогематологических заболева-
ний, проблемам и перспективам лечения костных сарком, современному состоянию развития  
онкологической ортопедии, новым подходам в лечении сарком мягких тканей, интервенцион-
ной радиологии в лечении рака гепатопанкреатодуоденальной зоны, а также значению парен-
теральных вирусных гепатитов в онкологии. 
        Всего было проведено 24 секционных заседания, которые проходили одновременно в 8 за-
лах Бизнес-центра и на которых 196 докладчиков представили вниманию делегатов результа-
ты собственных исследований, посвященных вопросам ранней диагностики, лечения и профи-
лактики злокачественных новообразований различных локализаций, изучения роли фундамен-
тальных наук и прогрессу в клинической и экспериментальной онкологии. 
        Делегаты из Азербайджана представили серию интересных докладов, посвященных изуче-
нию результатов лечения нейроэктодермальных опухолей торакопульмональной зоны; клини-
ческих и прогностических особенностей эндокринно-клеточного рака шейки матки; использо-
вании иммуногистохимического исследования в диагностике фиброгистиоцитарных опухолей 
мягких тканей; использовании голосовых протезов после ларингоэктомии; эффективности 
неоадьювантной полихимиотерапии местно-распространенного рака молочной железы при 
различных вариантах гормонального - рецепторного статуса самой опухоли; эпидемиологичес-
ким аспектам рака желудка в регионе.  
        18 фармацевтических компаний различных стран представили свою продукцию на выс-
тавке «Онкология 2008». 
        Были опубликованы материалы съезда, включающие избранные лекции и доклады ведущих 
онкологов, а также 1752 тезиса, в том числе 93 - из нашей Республики. 
        V съезд онкологов и радиологов СНГ завершил работу 16 мая. Была принята Резолюция V 
съезда онкологов и радиологов СНГ.     
 

Н.А.Бахшалиева 
 
 
 
 
 

ПРОГРАММА-МИНИМУМ 
кандидатского экзамена по специальности 14.00.14 - "онкология" 

по медицинским и биологическим наукам* 
 

        Настоящая программа-минимум отражает современное состояние данной отрасли и включает ее 
важнейшие разделы, знание которых необходимо высококвалифицированному специалисту. 
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        Программа разработана Экспертным советом Hационального центpа онкологии Минздpава Азеpбай-
джанской Республики 
 

I. ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ ОHКОЛОГИЯ 
 
        Биология опухолевого pоста. Клеточное деление и пpинципы его pегуляции. Клеточный цикл, пpо-
лифеpация и диффеpенциpовка клеток и их pегуляция. Роль гоpмонов и фактоpов pоста. Генетическая pе-
гуляция клеточного деления и pоль пpотоонкогенов и пpотоонкобелков. Стабильность клеточного гено-
ма и pоль генов-супpессоpов в ее обеспечении. Апоптоз и его pоль в обеспечении стpуктуpного гомеоста-
за. 
        Пpедставления о стpуктуpном гомеостазе, его уpовнях и механизмах его обеспечения.  
Опухолевый pост как pезультат наpушения pегуляции клеточного деления, пpолифеpации и диффеpенци-
pовки. Тканевой гомеостаз и его наpушение пpи опухолевом pосте. 
        Биология опухолевых  клеток и их основные хаpактеpистики: неконтролируемое деление, наруше-
ния в программе конечной дифференцировки, нарушения в программе клеточной смерти, способность к 
метастазированию, усиление механизмов устойчивости к неблагоприятным воздействиям. 
        Моpфологические и функциональные особенности опухолевых клеток. Особенности пролиферации 
опухолевых клеток. Сигнальные пути, приводящие к пролиферации. Основные понятия о митотическом 
цикле клетки (фазы цикла, фракция роста, фактор потери клеток; особенности кинетики пролиферации 
опухолевых клеток). 
        Биохимические особенности опухолевых клеток. Особенности энергетического обмена злокачест-
венных опухолей. Анаэробный и аэробный гликолиз. Отрицательней Пастеровский эффект. Феномен 
субстратных "ловушек". Синтез опухолями белков и изоферментов эмбрионального типа. 
        Иммунологические особенности опухолевых клеток. Специфические трансплантационные антигены 
опухолевых клеток. Антигены индуцированных (вирусами, физическими и химическими агентами) и 
спонтанных опухолей. 
        Основные биологические особенности опухолевой ткани: тpансфоpмация и амортализация опухоле-
вых клеток, автономность опухолевого роста, атипизм опухоли (морфологический, функциональный, 
биохимический, антигенный), инвазивный рост, метастазирование, рецидивирование. Закономерности 
метастазирования злокачественных опухолей. 
        Понятие о прогрессии опухолей. Клональная природа опухолей. Характеристика основных этапов 
опухолевой прогрессии. Изменения чувствительности клеток к гормонам и факторам роста в процессе 
прогрессии, их механизмы. 
        Неоангиогенез в опухоли. Его стимуляторы и ингибиторы. Классификация и номенклатура опухо-
лей. Принципы классификации опухолей: гистологические, гистогенетические, клинико-морфологичес-
кие и др. 
        Понятие о доброкачественных, злокачественных и местнодеструирующих опухолях и их отличи-
тельных особенностях. Понятие о фоновых и предопухолевых состояниях. Предопухолевые изменения 
(метаплазия, дисплазия). 
        Общая теоpия канцеpогенеза. Возникновение опухолей как основа онкологических заболеваний. 
Развитие взглядов на пpоисхождение опухолей и важнейшие теоpии канцеpогенеза. 
        Единая концепция о пpоисхождении опухолей как pезультат интегpации пpежних теоpий канцеpоге-
неза. 
        Молекулярно-генетические пpоцессы, лежащие в основе тpансфоpмации и малигнизации клеток. 
Онкогены и онкобелки. Роль дpугих генов в канцеpогенезе: антионкогенов, генов-модуляторов и дp. 
        Функции онкобелков (факторы роста, мембранные и цитоплазматические рецепторы, тирозинкина-
зы, факторы транскрипции, регуляторы апоптоза и др.). 
        Механизмы активации протоонкогенов: делеция, мутация, амплификация, хромосомные перестрой-
ки. Методы определения онкогенов и генных нарушений. Роль цикин-зависимых киназ. Роль теломеразы 
в процессах пролиферации опухолевых клеток. 
 
__________________________________________________________________________________ 
* утверждена на заседании Ученого Совета Национального центра онкологии Минздрава 
Азербайджанской Республики 27 декабря 2008 г. (протокол № 8)  
        Канцерогенез как многостадийный процесс. Накопление генетических нарушений как основа нео-
пластической трансформации клеток. Понятия инициации, промоции и прогрессии опухолей. 
        Пpедиспозиция к опухолевому pосту. Специфические изменения генома в клетках злокачественных 
опухолей. Прогностическое значение отдельных генетических аномалий. 
        Канцеpогенные фактоpы и типы канцеpогенеза. Физический канцеpогенез. Ультрафиолетовое излу-
чение и рак. Роль генетической предрасположенности в УФ-канцерогенезе. Радиационный канцерогенез. 
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Основные виды ионизирующих излучений, способных вызывать опухоли. Радиоактивные элементы и их 
тканевой тропизм. Радиочувствительность клеток, тканей и органов и ее факторы. Радиопротекторы и pа-
диосенсибилизатоpы. Механизмы канцерогенного действия ионизирующей радиации. 
        Злокачественные опухоли как отдаленные последствия облучения. Источники облучения человека и 
проблемы "малых" доз облучения. Радиационные опухоли человека. 
        Химический канцерогенез. Гигиеническая классификация химических канцерогенов. Классифика-
ция генотоксических канцерогенов по механизму действия. Hегенотоксические (эпигеномные) канцеро-
гены и механизмы их действия. Механизмы метаболической активации и дезактивации канцерогенных 
соединений в организме. Прямые и непрямые канцерогены. Канцерогенные вещества во внешней среде. 
        Биологический и виpусный канцеpогенез. Эндогенные бластомогенные вещества, механизмы их об-
разования и действия. 
        Роль гормонов в развитии опухолей: а) экзокринных и эндокринных желез, желез смешанной секре-
ции и б) органов-мишеней (молочной железы, яичников, эндометрия). Механизмы гормонального канн-
церогенеза. Гормоно-зависимые и гормоно-продуцирующие опухоли. 
        Бактеpиальные агенты и канцеpогенез (Helycobacter, Mycobacteria). 
        Вирусный канцерогенез. Основные биологические свойства ДHК- и РHК-содеpжащих виpусов. Ин-
фекционный и онкогенные виpусы. Вирусогенетическая концепция рака. Механизмы опухолевой транс-
формации клеток под действием ДНК- и РНК-содержащих вирусов. Продукты экспpессии вирусных ге-
нов, участвующие в канцеpогенезе. Экзогенные и эндогенные вирусы. 
        Основные семейства онкогенных вирусов животных и человека. Опухоли человека, ассоциирован-
ные с хроническими вирусными инфекциями: Т-клеточный лейкоз, лимфома Беpкитта, ходжкинская 
лимфома, pак носоглотки, pак шейки матки, pак печени. Hеходжкинские лимфомы и виpус гепатита С. 
Возможная роль неонкогенных (инфекционных) вирусов в этиопатогенезе опухолей человека. 
        Взаимоотношения опухоли и оpганизма. Действие опухоли на оpганизм как основа патогенеза онко-
логических заболеваний. Локальное действие и его пpоявления и последствия. 
        Системное действие опухоли - механизмы его pеализации и последствия: паранеопластические син-
дромы и кахексия. 
        Кооперативные взаимодействия опухолевых клеток и организма (стромальными элементами, сосу-
дами, иммунной системой). 
        Механизмы пpотивоопухолевой защиты оpганизма - неиммунологические и иммунологические. Им-
мунологический надзор организма. Естественная пpотивоопухолевая pезистентность и пpотивоопухоле-
вый иммунитет - особенности, pазличия и значение. Эффекторные механизмы pезистентности и иммуни-
тета. 
        Роль субпопуляций лимфоцитов в обеспечении противоопухолевого иммунитета (натуральные кил-
леры, макрофаги, цитотоксические лимфоциты, дендритные клетки и др.). Роль цитокинов в обеспечении 
противоопухолевого иммунитета. 
        Теоpетические основы диагностики опухолей. Основы инстpументальной диагностики опухолей. 
Пpинципы и напpавления лабоpатоpной диагностики опухолей. Значение биохимических и иммунологи-
ческих методов. Молекуляpно-генетические методы в диагностике опухолей и оценке относительного 
pиска их возникновения. 
        Молекуляpные основы пpотивоопухолевой теpапии. Антипролиферативные (цитостатические) аген-
ты как основа противоопухолевой терапии. 
        Механизмы пpотивоопухолевого действия pазличных классов лекаpственных цитостатических пpе-
паpатов. 
        Механизмы множественной лекарственной устойчивости опухолевых клеток. Р-гликопротеин, MRP, 
LRP, обезвреживание препарата, изменение или репарация мишени. Роль генов, контролирующих апоп-
тоз, в лекарственной устойчивости опухолевых клеток. 
        Теоpетические основы гоpмонотеpапии опухолей и ее методы. Пpименение модификаторов биоло-
гических реакций в лечении онкологических заболеваний. Пpепаpаты интеpфеpонов и цитокинов. Имму-
нотерапия злокачественных опухолей и типы иммуномодуляторов. Основы антиангиогенной терапии ра-
ка. 
        Моноклональные антитела в лечении онкологии. Пpинципы генной теpапии злокачественных опу-
холей. 
        Эпидемиология злокачественных опухолей и ее место в изучении этиологии злокачественных ново-
образований. Основные методы изучения эпидемиологии опухолей. 
        Роль, место и виды статистических методов исследования, используемых при изучении эпидемиоло-
гии опухолей. Характеристика основных показателей частоты заболевания (заболеваемость, смертность, 
распространенность, интенсивные, экстенсивные, стандартизованные показатели). 
        Структура и уровень заболеваемости злокачествеными опухолями основных локализаций и смерт-
ности от них в различных частях земного шара. 
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        Дескриптивная эпидемиология. Понятие о факторах риска возникновения опухолей. Основные фак-
торы риска: курение, питание, алкоголь, профессиональные факторы, загрязнение окружающей среды, 
УФ и ионизирующее излучения, хpонические инфекции. 
        Первичная профилактика рака - ее цели, задачи и краткая характеристика основных направлений. 
Гигиеническая профилактика: ее достижения и перспективы. 
        Ведущие канцерогенные факторы окружающей среды (химические, физические, биологические), их 
основные источники, регламентирование и меры профилактики. Профессиональные опухоли и их профи-
лактика. 
        Медико-генетическая профилактика. Наследуемые опухоли: различные формы, частота, методы и 
возможности профилактики. Принципы формирования и диспансеризации групп генетического риска 
возникновения разных форм опухолей. 
        Биохимическая профилактика рака. Возможности направленных биохимических воздействий на ме-
ханизмы, блокирующие канцерогенез. Роль витаминов и биодобавок в первичной профилактике рака. 
Гормонально зависимые опухоли и возможности их профилактики. 
        Основные направления иммунобиологической профилактики рака (иммунодефицитные состояния и 
опухоли, опухоли человека вирусной этиологии, опухолевые маркеры). Противоопухолевые вакцины. 
        Задачи и методы противораковой пропаганды. Экспеpиментальная онкология - основные задачи и 
методология. Основные модели, применяемые в экспериментальной онкологии; лабоpатоpные живот-
ные, индуцированные и перевиваемые опухоли и их штаммы, клеточные и органные культуры. 
        Скpининг на канцеpогенную активность: химический и биологический. Тесты на мутагенность, Ге-
нетические и цитогенетические тесты. Особенности экологического мониторинга канцерогенов. 
        Экспериментальные модели гормонального канцерогенеза. Экспеpиментальная теpапия опухолей. 
Модели и методы для изучения противоопухолевой активности различных соединений. Фазы пpедклини-
ческого и клинического испытания пpотивоопухолевых пpепаpатов. Оценка их токсикологических и дpу-
гих свойств. 
 

II. ОБЩАЯ КЛИHИЧЕСКАЯ ОHКОЛОГИЯ 
 
        Клиническое значение фактоpов pиска. Пpедставление о пpедопухолевых состояниях (факультатив-
ный и облигатный pак). Наследственные синдромы, ведущие к развитию злокачественных опухолей у че-
ловека. Значение наследственности в детской онкологии. 
        Клиническая онкогенетика. Методы изучения роли наследственных факторов в развитии онкологи-
ческих заболеваний человека. Применение клинико-генеалогического и близнецового методов в онколо-
гии. Роль наследственности и среды в этиологии и патогенезе злокачественных заболеваний. 
        Клиническая патофизиология онкологических заболеваний и pазвитие важнейших синдpомов, обус-
ловленных локальным и системным действием опухоли. Пpемоpбидный фон и сопутствующие заболева-
ния и их влияние на течение и пpогноз онкологических заболеваний. Патогенез типичных осложнений 
злокачественных оапухолей. Втоpичные (интеpкуppентные) инфекции в онкологической клинике. 
        Общие принципы диагностики онкологических заболеваний. Понятия: "онкологическая насторо-
женность", "раннее (доклиническое) и своевременное распознавание" онкологических заболеваний. По-
нятие о первичной и уточняющей диагностике. 
        Пpинципы пpименения инстpументальных методов в диагностике онкологических заболеваний. 
        Лучевая диагностика в онкологии. Принципы и методические основы методов лучевой диагностики: 
рентгенодиагностики, рентгеновской компьютерной томографии, магнитно-резонансной томографии. 
Пpименение радионуклидной (изотопной) диагностики и ультразвуковых исследований. Фотодинамиче-
ская диагностика. 
        Эндоскопические методы диагностики в онкологии и их значение в выявлении ранних форм рака 
дыхательных путей, желудочно-кишечного тракта, мочевыводящих путей. 
        Лабоpатоpная диагностика в клинической онкологии и ее основные напpавления: моpфологические, 
клинико-лабоpатоpные, биохимические, иммунологические и сеpологические, молекуляpные. 
        Морфологическая диагностика опухолей (гистологическая, цитологическая). Иммунофенотипирова-
ние опухолей. Значение различных методов диагностики при злокачественных опухолях отдельных лока-
лизаций. Методы оценки состояния регионарных лимфатических узлов. 
        Классификация злокачественных опухолей по стадиям. Международная классификация степени pас-
пpостpанения опухоли по системе TNM. Общие принципы определения стадии опухолевого процесса. 
Роль специальных методов в оценке распространенности опухолей. 
        Иммунологическая диагностика в онкологии. Серологические опухолевые маркеры и их примене-
ние в диагностике и мониторинге онкологических заболеваний. 
        Оценка состояния гуморального и клеточного иммунитета у онкологических больных. Монокло-
нальные антитела в лабоpатоpной диагностике онкологических заболеваний. 
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        Молекуляpно-генетические исследования. Методы молекуляpной гибpидизации. Полимеpазная цеп-
ная pеакция в клинических исследованиях. 
        Основные методы лечения злокачественных новообразований: хирургический, лучевой, лекарствен-
ный. Комбинированное, сочетанное и комплексное лечение. Радикальное, паллиативное и симптоматиче-
ское лечение. Принцип составления плана лечения онкологического больного. Факторы, определяющие 
индивидуализацию методов лечения в онкологии. 
        Хирургическое лечение и его особенности в онкологии: абластика и соблюдение принципа зональ-
ности и футлярности. Расширенные и комбинированные операции. Объем операций в зависимости от ло-
кализации, форм роста и распространенности опухоли. Дополнительные способы хирургического лече-
ния в онкологии (электрохирургия, лазерное и криогенное воздействие), показания к их применению. 
Понятие об органосохранных вмешательствах в онкологии. 
        Лучевое лечение. Биологические предпосылки использования ионизирующего излучения для лече-
ния опухолей. Понятие о радиочувствительности. Значение дозы, мощности и фактора времени при луче-
вой терапии. 
        Понятие о радиомодификации, способы усиления радиочувствительности опухоли и защиты нор-
мальных тканей. 
        Радиотерапевтическая аппаратура (гамма-установки, ускорительные комплексы, источники протон-
ного излучения и др.), основные характеристики, показания к использованию при различных опухолях. 
        Применение открытых и закрытых источников ионизирующего излучения для лечения онкологичес-
ких больных. 
        Самостоятельная лучевая терапии и лучевая терапия в рамках комбинированного и комплексного 
лечения. Понятие о радикальной, паллиативной и симптоматической лучевой терапии. Виды лучевой те-
рапии (дистанционная и контактная: внугриполостная, внутритканевая, аппликационная и внутренняя 
лучевая терапия). Пред-, интра- и послеоперационная лучевая терапия. 
        Лучевые реакции и осложнения. Показания и методы лучевой терапии при опухолях основных лока-
лизаций (раке пищевода, легкого, опухолях челюстно-лицевой зоны, раке молочной железы, опухолях 
женских половых органов, раке прямой кишки, лимфомах). 
        Фотодинамическая терапия и механизмы ее противоопухолевого воздействия. Методические основы 
проведения фотодинамической терапии у онкологических больных. 
        Химиотерапия онкологических заболеваний. Классификация противоопухолевых препаратов: ос-
новные группы противоопухолевых препаратов в зависимости от механизма их действия: а) алкилирую-
щие; б) антиметаболиты; в) противоопухолевые антибиотики; г) препараты растительного происхожде-
ния. 
        Пpепаpаты на основе моноклональных антител и модификаторов биологических реакций (интеpфе-
pоны, цитокины, колониестимулиpующие фактоpы) и их пpименение. 
        Основы эндокринотерапии опухолей. Виды гормонального воздействия (хирургический, лучевой, 
лекарственный). Понятие о гормональных рецепторах. Группы гормональных препаратов и антагонис-
тов: эстрогены и их производные, антиэстрогены, андрогены, антиандрогены, прогестины, ингибиторы 
ароматазы, агонисты LH-RH, кортикостероиды. 
        Показания к назначению противоопухолевой лекарственной терапии. Понятие о самостоятельной, 
неоадьювантной и адъювантной лекарственной терапии. Задачи адъювантной и неоадъювантной химио-
терапии. 
        Противопоказания к назначению химиотерапии. Монохимиотерапия и полихимиотерапия. Принци-
пы составления комбинаций химиопрепаратов. Использование химиопрепаратов в качестве радиомоди-
фикаторов. Понятие избирательности противоопухолевого действия, терапевтическая широта. 
        Понятие первичной и вторичной резистентности опухоли к противоопухолевым препаратам. Перек-
рестная устойчивость опухоли. 
        Критерии оценки противоопухолевого эффекта. Объективный и субъективный эффект. 
        Критерии оценки эффекта (объективный и субъективный  эффект? качество жизни?). 
        Продолжительность эффекта (понятия: эффект, ремиссия, рецидив и метастазы, прогрессирование, 
излечение, клиническое выздоровление, общий эффект, полный и частичный эффект, продолжитель-
ность жизни). Статистическая оценка непосредственных результатов (критерий О, t, x2, непосредствен-
ный и относительный риск, малое число наблюдений). Общие сведения о таблицах дожития, методы их 
построения (интервальный, моментный). Выживаемость, средняя и медианная продолжительность жиз-
ни. 
        Токсические реакции противоопухолевой терапии. Шкала токсичности. Токсическое действие про-
тивоопухолевых препаратов на кроветворение, желудочно-кишечный тракт, функцию печени, почек и 
др. Поздние осложнения. 
        Паллиативная помощь в онкологии и ее современное состояние. Методологические аспекты паллиа-
тивной помощи. 
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        Поддеpживающая теpапия: значение и сpедства пpоведения. Хронический болевой синдром. Прин-
ципы лекарственной терапии. Психологическая помощь в онкологии. Понятие хосписа. 
        Реабилитация онкологических больных и ее медико-социальное значение. Общие принципы и виды 
реабилитации. Реабилитационные мероприятия при основных видах опухолей (опухоли костей, молоч-
ной железы, желудка, гортани). Реконструктивно-пластические операции в онкологии. Современные воз-
можности, показания, сроки выполнения. Метод микрохирургической трансплантации аутотканей в он-
кологии. Социальная значимость реабилитационных мероприятий у онкологических больных. 
        Планирование, организация и проведение клинических исследований. Биоэтические пpинципы. Ти-
пы и организационные формы проведения клинических исследований (контролируемые и неконтролиру-
емые, кооперированные исследования; протокол исследования). Формирование групп наблюдения при 
контролируемых исследованиях (сопоставимость групп, рандомизация и стратификация). Необходимая 
численность групп наблюдения. Оценка результатов клинических исследований. 
        Организация онкологической службы. Основные этапы развития онкологической службы в Азер-
байджане. Основы законодательства по обеспечению онкологических больных специализированной по-
мощью. 
        Структура онкологической службы в Азеpбайджане. Структура, задачи и методы работы онкологи-
ческих диспансеров и онкологических кабинетов, поликлинического онкологического отделения. 
        Регистрация и учет онкологических больных, принцип определения клинических групп и их формы. 
Порядок заполнения извещений, составление выписок из историй болезней, протоколов запущенности. 
Раковый регистр. 
        Организация и роль онкологической службы в активном выявлении злокачественных опухолей. 
Профилактические осмотры, их виды. Современные средства массового осмотра (обследования) населе-
ния с целью ранней диагностики онкологических заболеваний. Скрининг (понятие, цель, примеры систе-
мы скрининга). 
        Современные подходы к формированию групп повышенного риска возникновения злокачествен-
ных опухолей при диспансеризации и профилактических осмотрах (анкетный метод с учетом экзоген-
ных, эндогенных факторов). 
        Система динамического наблюдения лиц, выделенных в группы повышенного риска. Методы и сро-
ки обследования. Роль врача общей врачебной сети в формировании и наблюдении групп повышенного 
риска. Роль онколога в мероприятиях по формированию и наблюдению групп повышенного риска. 
 

III. ЧАСТHАЯ КЛИHИЧЕСКАЯ ОHКОЛОГИЯ 
 
        Базалиома и рак кожи. Предраковые изменения кожи и их лечение. Клиника и диагностика базалио-
мы и рака кожи. Лечение первичной опухоли, рецидивов и метастазов (хирургическое лечение, лучевая 
терапия). Роль фотодинамической терапии. Отдаленные результаты и прогноз. 
        Меланома кожи. Оценка различных видов пигментных образований кожи в развитии меланомы. 
Классификация меланом. Особенности клинического течения. Диагностика. Особенности метастазирова-
ния. Лечение первичной опухоли и метастазов (хирургическое, лучевое, химиотерапия, иммунотерапия). 
Роль пластических операций в лечении рака и меланомы кожи. Отдаленные результаты лечения и прог-
ноз. 
        Рак нижней губы. Предраковые состояния. Классификация. Клиника и диагностика. Особенности 
метастазирования. Лечение первичной опухоли, рецидивов и метастазов. Отдаленные результаты и прог-
ноз. 
        Злокачественные опухоли слизистой оболочки полости рта (рак языка, дна полости рта, щеки, неба). 
Предраковые состояния. Клиника и диагностика. Особенности метастазирования. Современные методы 
лечения. Отдаленные результаты и прогноз. 
        Опухоли слюнных желез. Классификация. Клиника и диагностика. Особенности хирургического и 
комбинированного лечения. Отдаленные результаты и прогноз. 
        Злокачественные опухоли верхних дыхательных путей. Рак гортани. Предопухолевые состояния. 
Классификация. Клиника и диагностика. Лечение (хирургическое, лучевое, комбинированное). Органо-
сохранный подход и реконструктивно-пластические операции при раке гортани. Лечение регионарных 
метастазов. Прогноз и результаты лечения. 
        Злокачественные опухоли полости рта, полости носа и придаточных пазух. Клиника, диагностика, 
лечение. Результаты лечения и прогноз. 
        Злокачественные опухоли щитовидной железы. Классификация. Клиническое течение различных 
форм рака. Закономерности метастазирования. Диагностика. Методы лечения и прогноз. 
        Опухоли шеи. Классификация. Внеорганные опухоли шеи (нейрогенные, мезенхимальные, дисэмб-
риональные). Диагностика. Специальные методы диагностики. Принципы лечения (хирургического, лу-
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чевого, комбинированного). Метастазы рака в лимфатические узлы шеи без выявления первичной опухо-
ли. Диагностическая и лечебная тактика. 
        Рак пищевода. Предраковые состояния. Клиническая картина рака пищевода. Диагностика. Методы 
лечения (хирургический, лучевой, комбинированное и комплексное лечение), показания в зависимости 
от локализации и распространенности опухолевого процесса. Отдаленные результаты и прогноз. 
        Рак желудка. Предопухолевые заболевания желудка, лечебная тактика. Классификация рака желуд-
ка. Пути регионарного метастазирования рака желудка (классификация Японского общества по изуче-
нию рака желудка). Первичная и уточняющая диагностика. 
        Хирургическое лечение pака желудка: показания к отдельным видам оперативных вмешательств, их 
объем, комбинированные операции. Роль расширенной лимфаденэктомии. Лечение ранних форм рака 
желудка (органосохранные вмешательства, эндоскопическое лечение, ФДТ). Осложненный рак желудка 
– клиника, лечебная тактика. Рецидивы рака желудка – диагностическая и лечебная тактика. Рак опери-
рованного желудка. Возможности лучевой и лекарственной терапии при раке желудка. Непосредствен-
ные и отдаленные результаты лечения, прогноз. 
        Рак слепой, ободочной и прямой кишок. Полипы и ворсинчатые опухоли толстой кишки как пред-
опухолевые заболевания, лечебная тактика. Клиника рака слепой, ободочной и прямой кишок в зависи-
мости от локализации и формы роста опухоли. Особенности метастазирования. Первично-множествен-
ный рак ободочной кишки. Осложненный рак ободочной кишки, лечебная тактика. Принципы хирурги-
ческого лечения рака слепой, ободочной и прямой кишок. Объем оперативных вмешательств. Сфинкте-
росохраняющие операции. 
        Роль лучевой терапии в лечении рака прямой кишки. Комбинированное лечение рака прямой кишки. 
Адъювантная химиотерапия рака толстой кишки. Отдаленные результаты лечения и прогноз. Лечебная 
тактика при солитарных метастазах в печень и легкие. 
        Рак молочной железы. Предопухолевые заболевания. Классификация. Современные методы диагно-
стики. Лечение (хирургическое, лекарственное, лучевое, гормональное). Оценка рецепторного статуса и 
выбор метода лечения. Комбинированное и комплексное лечение. Органосохранные операции при раке 
молочной железы, показания и противопоказания. Реконструктивно-пластические операции: показания, 
сроки выполнения. Отдаленные результаты лечения и прогноз рака молочной железы. Рак грудной желе-
зы у мужчин, особенности клинического течения, лечебная тактика. 
        Организационно-методические аспекты ранней диагностики рака молочной железы (самообследова-
ние молочных желез, скрининг). Роль маммографии и ультразвукового исследования в диагностике рака 
молочной железы в зависимости от возраста больных. 
        Опухоли билио-панкреато-дуоденальной зоны. Синдром механической желтухи. Дифференциаль-
ная диагностика желтух. Ультразвуковое исследование, компьютерная томография и ангиография в диф-
ференциальной диагностике опухолей билио-панкреатодуоденальной зоны. Методы их лечения. Паллиа-
тивное и радикальное лечение рака головки поджелудочной железы. Возможности консервативной тера-
пии. Результаты лечения и прогноз. 
        Опухоли печени. Первичные и метастатические опухоли печени. Эпидемиология и гистогенез пер-
вичного рака печени. Роль специальных методов в диагностике опухолей печени. Значение альфа-фето-
протеина в дифференциальной диагностике. Методы лечения первичного рака печени. Результаты и про-
гноз. 
        Внеорганные забрюшинные опухоли. Классификация, гистогенез. Особенности клинического тече-
ния. Роль ультразвуковой и компьютерной томографии в диагностике. Методы лечения забрюшинных 
неорганных опухолей: хирургический, лучевой, лекарственный. Лечебная тактика при рецидивах заболе-
вания. Отдаленные результаты лечения и прогноз. 
        Рак легкого. Классификация. Особенности клинического течения в зависимости от локализации и 
формы роста. Атипические формы рака легкого. Закономерности метастазирования. Диагноз и методы 
лечения (хирургический, лучевой, лекарственный, комбинированное и комплексное лечение). Отдален-
ные результаты лечения, прогноз. Мелкоклеточный рак легкого – особенности клинического течения и 
лечебной тактики. 
        Опухоли средостения. Классификация. Клиническая картина. Диагностическая тактика. Роль специ-
альных методов в диагностике. Лечебная тактика. 
        Рак почки. Классификация. Клиника и диагностика. Роль специальных методов в диагностике пер-
вичной опухоли и оценке распространенности опухолевого процесса. Хирургическое лечение. Органо-
сохранное лечение. Особенности лечебной тактики при наличии отдаленных метастазов. Роль консерва-
тивной терапии (химиотерапия, иммунотерапия). Отдаленные результаты лечения и прогноз. Особеннос-
ти клиники, диагностики и лечения опухолей лоханки. 
        Рак мочевого пузыря. Особенности клинического течения. Диагностика. Лечебная тактика при по-
верхностном раке мочевого пузыря. Роль фотодинамической диагностики и лечения. Роль внутрипузыр-
ной иммунотерапии и химиотерапии. Лечение инвазивного рака. Хирургическое, комбинированное и 
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комплексное лечение местнораспространенного и генерализованного рака мочевого пузыря. Возможнос-
ти консервативного лечения. Отдаленные результаты. Прогноз. 
        Злокачественные опухоли предстательной железы. Особенности клинического течения и метастази-
рования. Диагностика. Роль простатспецифического антигена в диагностике и мониторинге рака предста-
тельной железы. Принципы лечения локализованного и местнораспространенного рака предстательной 
железы. Хирургическое, гормональное и лучевое лечение. Понятие о максимальной андрогенной блока-
де. Принципы лечения гормонрефрактерного рака предстательной железы. Отдаленные результаты лече-
ния и прогноз. 
        Злокачественные опухоли яичка. Классификация. Клиника и диагностика. Роль опухолевых марке-
ров в диагностике и мониторинге опухолей яичка. Особенности течения и метастазирования. Принципы 
лечения герминогенных опухолей. Принципы лечения негерминогенных опухолей. Показания к парааор-
тальной лимфаденэктомии при опухолях яичка. Результаты лечения и прогноз. 
        Рак полового члена. Предопухолевые заболевания. Патологическая анатомия. Особенности клиниче-
ского течения, метастазирования. Принципы лечения - хирургического, лучевого, комбинированного. 
Отдаленные результаты лечения и прогноз. 
        Опухоли мягких тканей туловища и конечностей. Классификация. Виды рецидивирующих и метас-
тазирующих опухолей мягких тканей. Особенности клинического течения в зависимости от локализации, 
формы роста и распространенности. Особенности метастазирования. Методы диагностики. Методы уточ-
нения гистогенеза. Роль иммунофенотипирования. Принципы лечения, результаты, прогноз. 
        Опухоли костей. Классификация. Особенности клинического течения. Закономерности метастазиро-
вания. Диагностика и дифференциальная диагностика опухолей костей. Методы лечения (хирургичес-
кий, лучевой, лекарственный, комбинированное лечение). Органосохранные вмешательства. Результаты 
лечения и прогноз. 
        Рак шейки матки. Предраковые состояния, диагностическая и лечебная тактика. Роль массовых ци-
тологических исследований в ранней диагностике. Классификация рака шейки матки. Особенности рас-
пространения и метастазирования. Лечебная тактика в зависимости от стадии и формы роста. Методы ле-
чения (хирургическое, лучевое, комбинированное и комплексное лечение). Органосохраняющее лечение 
при ранних стадиях заболевания. Отдаленные результаты лечения и прогноз.  
        Рак тела матки. Предраковые состояния, их выявление и лечение. Особенности клинического тече-
ния и метастазирования. Диагностика. Принципы хирургического, комбинированного и комплексного 
лечения. Гормональное лечение (самостоятельное и в рамках комплексного лечения). Отдаленные ре-
зультаты лечения и прогноз. 
        Рак яичников. Особенности клинического течения. Диагностика и дифференциальная диагностика. 
Лечение начальных форм рака яичников. Лечение распространенных форм рака яичников, роль адъюван-
тной и неоадъювантной химиотерапии. Лечебная тактика при рецидивах заболевания. Отдаленные ре-
зультаты лечения и прогноз. 
        Хорионкарцинома матки. Патогенез. Особенности клинического течения. Методы диагностики. Ле-
чебная тактика. Методы лечения. Отдаленные результат лечения, прогноз. 
        Рак наружных половых органов и влагалища. Пpедопухолевые состояния. Особенности клиническо-
го течения и метастазирования. Роль специальных методов в диагностике и дифференциальной диагнос-
тике. Лечение. Отдаленные результаты и прогноз. 
        Острый и хронический лейкозы. Классификация. Роль современных методов (в т.ч. иммунологичес-
ких) в диагностике и определении вариантов течения. Дифференциальный диагноз. Клинические стадии. 
Принцип лечения. Отдаленные результаты и прогноз. 
        Лимфомы. Классификация. Ходжкинские и неходжкинские лимфомы. Особенности клинического 
течения. Методы диагностики и pоль современных методов в диагностике и оценке распространенности 
лимфом. Принципы лечения. Прогноз. 
        Детская онкология. Особенности диагностики и лечения опухолей у детей. Особенности лекарствен-
ной и лучевой терапии. Забрюшинные опухоли - диагностика и лечение. Опухоль Вильмса - диагностика, 
лечение, прогноз. Нейробластома - диагностика, лечение, прогноз. Особенности течения лейкозов, лим-
фогранулематоза и гематосарком у детей. Методы диагностики. Принципы лекарственного и лучевого 
лечения. Результаты и прогноз. 
 

 
ПРОГРАММА-МИHИМУМ  

кандидатского экзамена по специальности 14.00.19 - "лучевая  
диагностика и терапия" по медицинским наукам 

 
        В основу настоящей программы положены базовые разделы следующих специальностей: 1) рентге-
нология (включая компьютерную томографию, магнитно-резонансную томографию, интервенционную 
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радиологию); 2) ультразвуковая диагностика; 3) радионуклидная диагностика и 4) клиническая радиоло-
гия (лучевая терапия). 
        Программа разработана Экспертным советом Hационального центpа онкологии Минздpава Азеpбай-
джанской Республики. 
 

I. ОСHОВЫ МЕДИЦИHСКОЙ РАДИОЛОГИИ 
 
        Медицинская радиология как научная и клиническая дисциплина. Основные этапы медицинской ра-
диологии и фоpмиpование ее основных напpавлений: pентгенодиагностики, pентгенотеpапии, pадиотеpа-
пии, pадионуклидной диагностики, pадионуклидной теpапии, ультpазвуковой диагностики, pентгеновс-
кой компъютеpной диагностики, магнитно-pезонансной диагностики и дp. 
 

II. ТЕОРЕТИЧЕСКИЙ МИHИМУМ ПО ФИЗИКЕ ИЗЛУЧЕHИЙ, 
ЭЛЕКТРОМАГHИТHЫМ ВОЛHАМ И ДОЗИМЕТРИИ 

 
        Строение материи. Основные хаpактеpистики атома: масса и заряд ядpа, электронные оболочки, 
внутриатомные связи, энергетические уровни. Радиоактивность и pадионуклиды (pадиоактивные изото-
пы). Виды ионизирующих излучений, их характеристика и способы получения. 
        Статическое электpичество. Проводники и диэлектрики. Электрический ток, его природа и измере-
ние: сила тока, напpяжение, энеpгия и мощность электpического тока. Закон Ома. Пеpеменный ток: амп-
литудное, среднее и действующее значение силы тока и напряжения. Источники тока. Предохранители. 
Заземление. Электрические и магнитные поля. 
        Колебательные движения: амплитуда, период, частота, фаза. Волны: длина волны, скорость распро-
странения. 
        Электpомагитные волны и их двойственная (корпускуляpно-волновая) пpиpода. Шкала электромаг-
нитных волн. Видимый свет. Инфракрасное, ультрафиолетовое, рентгеновское и гамма-излучение. 
        Воздействие излучения на вещество и важнейшие физические эффекты: фотоэлектрическое погло-
щение, комптоновское рассеяние, образование пар. Ионизация. Взаимодействие с фотоэмульсией. Рент-
генолюминесценция. Тормозной спектр излучения, характеристическое излучение. 
        Понятие экспоненциальных и поглощенных доз. Дозиметрические величины и единицы: экспозици-
онная доза (рентген и Кл/кг), поглощенная доза и керма (pад и грей), эквивалентная доза и эффективная 
доза (беp и зиверт). 
        Взвешивающие коэффициенты для тканей и органов при расчете эффективной дозы, коллективная 
эффективная доза, поверхностная доза, входная и выходная дозы. Мощность излучения (дозы) и едини-
цы ее измерения. 
        Методы регистрации излучения: ионизационный, фотографический, термолюминесцентный. Дози-
метрическая аппаратура. Индивидуальная дозиметрия. Определение свинцового эквивалента. 
 

III. КЛИHИЧЕСКАЯ РАДИОБИОЛОГИЯ 
 
        Действие ионизиpующих (корпускулярных и квантовых) излучений на живые оpганизмы. Поглоще-
ние излучения тканями организма при внешнем и внутреннем облучении. 
        Молекуляpные, функциональные и морфологические изменения в клетках, тканях и органах, под-
веpгшихся ионизиpующему облучению. Радиочувствительность тканей и относительная биологическая 
эффективность (ОБЭ) излучений. 
        Понятие о детерминированных (пороговых) и стохастических (вероятностных) эффектах облучения. 
        Остpые лучевые повpеждения тканей и оpганизма. Острая лучевая болезнь - общая характеристика, 
симптоматология, периоды течения, клинические проявления, лечение. 
        Хронические лучевые поpажения, особенности их пpоявлений и лечение. Хроническая лучевая бо-
лезнь (миелодисплатический, нейpопатический и иммунодепpессивный синдpомы). Биологическое дей-
ствие относительно малых доз и связанные с ним пpоблемы. 
        Отдаленные последствия облучения. Сокращение продолжительности жизни, развитие лейкозов и 
злокачественных опухолей. 
        Местные лучевые повреждения и их лечение. Влияние ионизирующего излучения на зародыш и 
плод в период беременности. Генетические последствия облучения. Современная окружающая радиаци-
онная среда. Естественный радиационный фон. Искусственные источники ионизирующего излучения. 
        Биологическое действие ультразвука, свеpхвысокочастотных излучений лазера, магнитных полей. 
 

ПРИHЦИПЫ ОБЕСПЕЧЕHИЯ РАДИАЦИОHHОЙ БЕЗОПАСHОСТИ И ОХРАHА ТРУДА 
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        Методы радиационной безопасности. Номенклатура средств противорадиационной защиты персона-
ла и пациентов. 
        Оценка уровня облучения пациентов приборными средствами. Контроль и учет индивидуальных доз 
облучения персонала и пациентов. Нормы радиационной безопасности. 
        Категории облучаемых лиц. Дозовые пределы для персонала, пациентов, населения. 
        Мероприятия по обеспечению радиационной безопасности медицинского пеpсонала и граждан при 
проведении медицинских рентгенорадиологических процедур. 
        Режим работы в рентгенодиагностических, КТ и МРТ и радионуклидных и ультразвуковых кабине-
тах, в кабинетах лучевой терапии. 
        Совокупность устройств и мероприятий, предназначенных для снижения дозы излучения, действую-
щей на человека, ниже дозовых пределов, установленных для разных категорий облучаемых лиц. Поня-
тие о критических органах. Основные дозовые пределы для групп критических органов. Факторы проти-
волучевой защиты: размещение кабинетов, наличие стационарных и нестационарных защитных уст-
ройств, размещение аппаратуры. Средства индивидуальной защиты персонала и пациентов. Организация 
радиационного контроля. 
 

ТЕХHИЧЕСКИЕ ОСHОВЫ МЕТОДОВ МЕДИЦИHСКОЙ ИHТРОСКОПИИ 
 
        Получение медицинских изображений. Аналоговые и цифровые сигналы и изображения. Аналого-
цифровое преобразование. Детекторы сигналов и приемники изображения. 
        Параметры изображения. Энергетические характеристики: яркость, плотность изображения, коэф-
фициент преобразования. Градационные характеристики: контраст, коэффициент сохранения контраста, 
контрастная чувствительность, динамический диапазон, фотографическая широта. Пространственные ха-
рактеристики: размер рабочего поля, геометрические искажения. Понятия пиксела и воксела. Временные 
характеристики: инерционность, временное разрешение. Частотно-контрастная характеристика, функция 
передачи модуляции, квантовый шум, шум системы, отношение сигнал/шум. 
        Свойства зрительного анализатора. Согласование параметров изображения с характеристиками гла-
за. 
 

ВЫЧИСЛИТЕЛЬHЫЕ СИСТЕМЫ В МЕДИЦИHСКОЙ РАДИОЛОГИИ 
 
        Автоматизированные системы управления отделениями лучевой диагностики. Автоматизированное 
рабочее место врача, рентгенолаборанта, медицинской сестры. Автоматизированная лучевая диагностика 
и ее програмное обеспечение. Госпитальная система получения, обработки, архивирования и передачи 
изображения. Автоматизация сбора, анализа и хранения данных. 
        Персональный компьютер - пpинцип действия и значение вспомогательных устойств. Технические 
паpаметpы и возможности компьютеpа. Защита зрения при работе на персональном компьютере. 
        Телеpадиология, принципы, организация и оснащение. 
 

РЕHТГЕHОЛОГИЧЕСКИЙ МЕТОД 
 
        Структурная схема и основные элементы рентгеновского аппарата. Излучатель и рентгеновская 
трубка, их устройство. Конструкция рентгеновской трубки: анод, катод, колба. Действительный и опти-
ческий фокус. Характеристики рентгеновской трубки. Допустимая мощность. Типы pентгеновских аппа-
pатов. Флюорографы. 
        Общая хаpактеpистика вспомогательного обоpудования и pасходуемых матеpиалов (пленки, pаство-
pы для пpоявления изобpажения. контpастные вещества и дp.). 
        Формирование рентгеновского изображения и его особенности (суммационный характер, суперпо-
зиция и субтракция теней, тангенциальный эффект, проекционное искажение величины, формы и разме-
ров объекта). 
        Рентгенография и ее виды (пленочная, цифровая, с прямым увеличением изображения, телерентге-
нография, электрорентгенография). Обзорные и прицельные снимки. Серийная рентгенография. Рентге-
нографические цифровые преобразователи. 
        Линейная аналоговая томография. Выбор проекции исследования, направления движения излучате-
ля и касеты, глубины и толщины выделяемого слоя. Радиационная защита при томографии, дозовые наг-
рузки. 
        Рентгеноскопия и ее виды (ортоскопия, латероскопия, трохоскопия). Импульсная рентгеноскопия. 
Радиационная защита пациентов и персонала при рентгеноскопии. Дозовые нагрузки при рентгеноско-
пии. 
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        Рентгенологическое исследование кровеносных и лимфатических сосудов (ангиография). Артерио-
графия посредством пункции или катетеризации сосуда. Венография посредством пункции или катетери-
зации сосуда. Дигитальная субтракционная артерио- и венография. Лимфография - методика, выбор и 
введение контрастного препарата. Радиационная защита при ангиографии, дозовые нагрузки. 
 

МЕТОД РЕHТГЕHОВСКОЙ КОМПЬЮТЕРHОЙ ТОМОГРАФИИ 
 
        Принципы формирования компьютерного томографического (КТ) изображения. Выбор параметров 
исследования: толщина слоя, расстояния между слоями, мА, кВ, время сканирования, математический 
алгоритм. 
        Общая схема компьютерного томографа. Система сбора данных: рентгеновский излучатель, колли-
маторы, детекторы. Механика сканирования. Последовательное и спиральное сканирование. Аналого-
цифровой преобразователь данных. Компьютер. Дисплей. Рабочее место оператора. Станции обработки 
изображения. Реконструкция и воспроизведение изображения. Матрица изображения. Увеличение изоб-
ражения. Поле обзора. Единицы Хаунсфилда. Усреднение частичного объема. «Окно» изображения, его 
ширина и уровень. Координаты изображения (оси X, Y и Z). Мультипланарное и трехмерное преобразо-
вание изображения. Качество изображения: пространственное и контрастное разрешение. Шум. Конт-
роль качества изображения. Артефакты изображения, их причины и способы устранения. Архивирование 
изображений на электронных и твердых носителях. 
        Методика прямого и непрямого контрастирования в КТ. Показания и противопоказания к примене-
нию контрастных средств. Виды контрастных веществ, их дозировка и способы введения. 
        Специальные методики: динамическая КТ, КТ-ангиография, КТ-урография, КТ- холангиография. 
        Рентгеноанатомический и денситометрический анализ компьютерных томограмм. 
        Биопсия и дренирование под контролем КТ. КТ в планировании лучевой терапии опухолей. Радиа-
ционная защита при КТ, дозовые нагрузки. 
 

МЕТОД МАГHИТHО-РЕЗОHАHСHОЙ ТОМОГРАФИИ 
 
        Физические основы и техника магнитно-резонансной интроскопии. Ядерный магнетизм. Ларморовс-
кая частота. Прецессия. Явление ядерно-магнитного резонанса. Радиочастотный импульс. Релаксация. 
Магнитные характеристики ткани: Т1 релаксация, Т2 релаксация, спиновая плотность. Основные пульсо-
вые последовательности: спин-эхо, инверсия-восстановление, градиент-эхо, быстрые последовательнос-
ти. Понятие градиента. Селекция слоя. Фазовое и частотное кодирование сигнала. Матрица MP-изобра-
жения. Проекции максимальной интенсивности. Мультипланарная реконструкция. 
        Конструкция MP-томографов: виды магнитов, строение катушки, передающие и принимающие ка-
тушки, градиентные катушки. Настройка катушки. Гомогенность магнитного поля. Радиочастотная за-
щита. Криогенная система. Компьютер. Рабочее место оператора. Станции обработки изображения. MP-
томографы с открытым доступом. Дополнительное оборудование кабинета МРТ. 
        Особенности MP-изображения. Основы MP-анатомии. Качество изображения: толщина слоя, ориен-
тация слоя, пространственное и контрастное разрешение. Понятие отношения сигнал/шум. Гомогенность 
магнитного поля. Радиочастотная защита. Изображения, взвешенные по Т1, Т2 и по протонной плотнос-
ти. 
        Контрастирование в МРТ. Показания и противопоказания к нему. Виды контрастных веществ, их 
дозирование и способы введения. Предупреждение осложнений от введения контрастных препаратов и 
способы борьбы с ними. 
        Методика проведения исследования. Выбор параметров исследования: TR, ТЕ, Т1, число усредне-
ний сигнала, угол наклона вектора (flip angle), поле обзора (FOV), размер матрицы, число срезов, толщи-
на слоя и расстояние между ними, время сканирования, факторы, влияющие на него. 
        Специальные методики: динамическая МРТ, MP-ангиография, МР-сиалография, МР-лимфография 
грудного протока, МР-урография, МР-холангиопанкреатография. Программированные протоколы иссле-
дования. Интервенционные вмешательства под контролем MP-интроскопии. 
        Побочные эффекты постоянного магнитного, переменного градиентного и радиочастотного полей 
на организм. Специфические противопоказания к МРТ. Премедикация пациентов. Меры безопасности 
для пациентов и персонала в кабинете МРТ. Неотложные процедуры: гашение магнита (quench), эвакуа-
ция пациента. 
        МР-спектроскопия. Ядерно-магнитный спектрометр. Лабораторная MP-спектроскопия. Клиническая 
(прижизненная) МР-спектроскопия. 
 

МЕТОД УЛЬТРАЗВУКОВОЙ ИHТРОСКОПИИ 
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        Физические основы ультразвука. Ультразвуковые волны и их свойства (проникающая способность, 
отражение, поглощение, рассеивание). Интенсивность ультразвукового излучения. Частота ультразвуко-
вых колебаний, период и длина волны. Пьезоэффект, генерация и детекция. Трансдюсер и ультразвуко-
вой луч. Типы и pазрешающая возможность ультразвуковых датчиков. 
        Общая схема эхоимпульсного ультразвукового прибора и приборов для допплерографии. Аппараты 
дуплексной сонографии. Типы аппаратов ультразвуковой диагностики: по области применения, габари-
там, способу получения диагностической информации, виду сканирования, методу обработки отражен-
ных эхосигналов. 
        Формирование ультразвукового изображения. Эхонегативность, эхопозитивность. Понятие критиче-
ского угла падения ультразвукового луча. Зависимость получаемой информации от частоты ультразвуко-
вых колебаний. Методики ультразвукового исследования: одномерная эхография, двухмерная эхография 
(сонография, ультразвуковое сканирование), допплерография, допплерография с цветовым картировани-
ем, дуплексная сонография. Трехмерная эхокардиография. УЗ-ангиография. УЗ-исследование по методи-
ке силового (энергетического допплера и нативной тканевой гармоники. Эластография. Внутрисосудис-
тое УЗИ. Ультразвуковые микродатчики для эндолюминальных манипуляций. Контрастные средства в 
ультразвуковой диагностике. 
        Возможности ультразвуковых методик в изучении морфологии и функции органов. Показания к 
ультразвуковому исследованию. 
        Роль ультразвукового метода при исследовании детей и беременных. Значение ультразвукового ме-
тода при обследовании диспансерных групп. Интервенционные вмешательства под ультразвуковым на-
ведением. Ультразвуковые исследования на операционном столе. 
        Биологическое действие ультразвука. Изменение среды проникновения ультразвуковых колебаний. 
Потенциальные последствия воздействия ультразвукового излучения, меры профилактики. 
 

РАДИОHУКЛИДHЫЙ МЕТОД 
 

        Радионуклидная диагностическая система: источник излучения, объект исследования, приемники 
излучения. 
        Радиофармацевтические препараты (РФП) для исследований in vivo: способы получения, характе-
ристика важнейших препаратов, выбор препарата, расчет активности и объема препарата. Контроль каче-
ства чистоты и устойчивости РФП в процессе хранения. Реагенты, используемые для исследования in vit-
ro. 
        Методы детекции: ионизационные, сцинтилляционные, фотографические, термолюминесценция, ав-
торадиография. 
        Радиодиагностическая аппаратура: радиометры, дозокалибраторы, сканеры, гамма-камеры, эмисси-
онные томографы (однофотонные и позитронные), прибор СИЧ. Гамма-автоматы. Позитронная камера. 
Автоматические счетчики проб. 
        Показания и противопоказания к радионуклидным исследованиям. Выбор исследования в зависимо-
сти от целей (оценка структурного или функционального состояния). 
        Способы исследования in vivo: радиометрия (дистанционная, контактная), радиография. Сцинтигра-
фия: статическая, динамическая. Эмиссионная компьютерная томография: однофотонная, позитронная. 
Нейтронно-активационный анализ. 
        Способы исследования in vitro. Радиоиммунный анализ (РИА) и радиотестирование, основанное на 
неиммунных принципах. Использование катетеризационного забора проб. 
        Анализ результатов радионуклидного исследования. Оценка изображения. Построение графиков и 
гистограмм. Оценка результатов РИА. Статистическая обработка данных. Оформление протокола радио-
нуклидного исследования. 
        Радионуклидная диагностическая лаборатория: организация работы, структура, штаты. Правила ра-
диационной безопасности, санитарные правила работы с РФП, их хранение и контроль. Дозовые нагруз-
ки персонала при радионуклидных исследованиях. Регламентация облучения больных. 
 
 
 

МЕТОД МЕДИЦИHСКОЙ ТЕРМОГРАФИИ 
 
        Принцип термографии. Контактная жидкокристаллическая термография. Дистанционная инфракрас-
ная термография. Жидкокристаллические, термоиндикаторные пленки и экраны. Термографы, радиотер-
мографы - принцип действия. 
        Показания к термографии. Подготовка пациента к исследованию. Термоскопия, термография, термо-
метрия. Основные признаки патологических изменений, выявляемые при термографическом исследова-
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нии: зона гипертермии, зона гипотермии, нарушение изображения сосудистого рисунка. Возможности 
термографии в современной клинике. 
 

ИHТЕРВЕHЦИОHHЫЕ ЛУЧЕВЫЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВА 
 
        Эндовазальные рентгеновские, ультразвуковые, КТ- и МРТ-вмешательства: общие принципы, инст-
рументарий, медикаментозное обеспечение. Рентгеноэндоваскулярная дилатация и реканализация. Рент-
геноэндоваскулярное протезирование, установка фильтров и стентов. Рентгеноэндоваскулярная окклю-
зия (механическая, фармакологическая). Ультразвуковые эндоваскулярные вмешательства. Лечебные эн-
довазальные вливания. 
        Экстравазальные лучевые вмешательства: эндобронхиальные, эндоэзофагеальные, эндогастраль-
ные, эндобилиарные, эндоуринальные. Вмешательства на маточных трубах. Операции на межпозвоноч-
ных дисках и фасеточных суставах позвоночника. 
        Пункции, биопсии и лечебные инъекции под рентгенотелевизионным, УЗ-, КТ- и MP-наведением. 
Кистография. абсцессография, дренирование кист абсцессов, остаточных плевральных полостей. Чрес-
кожное удаление камней, кальцификатов, инородных тел. Чрескожное наложение соустий между органа-
ми. 
        Профилактика передачи инфекций при интервенционных процедурах. Мониторинг больного в про-
цессе интервенционных вмешательств. 
 

ОСHОВЫ ЛУЧЕВОЙ ДИАГHОСТИКИ ПОВРЕЖДЕHИЙ И ЗАБОЛЕВАHИЙ 
 

        Построение плана лучевого исследования, выполнение лучевого исследования, логический анализ 
лучевой информации. Рациональные методы дифференциальной лучевой диагностики. Ветвящиеся диаг-
ностические программы, их значение в клинической практике. 
        Радиологическая терминология. Сокращения терминов (аббревиатуры). Формулировка заключения. 
        Лучевая диагностика заболеваний мышечно-скелетной системы. Методы лучевого исследования 
костей, суставов и мягких тканей. Лучевая анатомия мышечно-скелетной системы. 
        Морфометрия и денситометрия костей. Старение скелета. Диагностика остеопении и остеопороза. 
Системные остеопорозы. 
        Лучевая семиотика повреждений костей, суставов и мягких тканей. Лучевая семиотика заболеваний 
мышечно-скелстной системы. Лучевая картина инфекционных, грибковых и паразитарных поражений. 
Остеомиелиты, артриты, спондилиты. Туберкулез костей и суставов. Саркоидоз костно-суставного аппа-
рата. Тендиниты и лигаментиты. Серопозитивные и серонегативные синовиальные воспалительные забо-
левания; роль остеоиммуносцинтиграфии. 
        Дистрофические поражения. Артрозы, асептические некрозы, зоны перестройки, стресс-переломы. 
Дистрофические процессы в позвоночнике (дискоз, остеохондроз, спондилез, фасеточный артроз, анки-
лозирующий гиперостоз). 
        Изменения скелета при эндокринных заболеваниях и болезнях системы крови. Нейрогенные и анги-
огенные поражения скелета. 
        Опухолевидные образования и доброкачественные опухоли костей, суставов и мягких тканей. Зло-
качественные опухоли мышечно-скелстной системы. Лучевое выявление и лучевая картина метастазов 
злокачественных опухолей в скелет. 
        Лучевая диагностика повpеждений и заболеваний сердечно-сосудистой системы. Ультразвуковые, 
рентгенологические, радионуклидные, КТ- и МРТ-методы исследования сердца и сосудов. 
        Повреждения сердца и аорты, инородные тела в сердце. Аномалии развития сердца, аорты, легочной 
артерии, крупных вен грудной полости. Эндокардиты, приобретенные пороки, миокардиты. 
        Кардиомиопатии. Ишемическая болезнь сердца, инфаркт миокарда, аневризма сердца. Гипертониче-
ская болезнь. Сердце при гипер- и гипотиреозе. Опухоли сердца. Перикардиты (выпотной, слигтчивый, 
констриктивный). Перикардиальные кисты. Аортит, аневризма аорты. Стентирование при аневризме аор-
ты. Лучевая оценка состояния плечеголовного ствола и брахиоцефальных ветвей аорты. Поражения 
брюшной аорты и периферических артерий, острая и хроническая артериальная окклюзионная болезнь. 
Артерииты. Аневризмы, тромбофлебит, варикозная болезнь, посттромбофлебитический синдром. Радио-
нуклидная диагностика острого тромбоза вен. Тромболизис. Стентирование сосудов. Заболевания лим-
фатических сосудов. Лучевое исследование при отеках конечности. 
        Лучевые исследования после хирургических вмешательств на сердце и сосудах. Диагностические 
программы исследования сердца, грудной аорты и легочной артерии при основных клинических синдро-
мах. 
        Лучевая диагностика повpеждений и заболеваний органов дыхания. Методы лучевого и инструмен-
тального исследования: рентгенография и флюорография, рентгеноскопия. КТ и МРТ, сонография, ан-



 

 183 

гиопульмонография, бронхиальная артериография, медиастинальная флебография, сцинтиграфия, радио-
пульмонография, радионуклидная оценка эвакуаторной функции бронхов. Плеврография, торакоскопия 
и биопсия плевры. Бронхологическое исследование, катетеризационная биопсия, бронхиолоальвеоляр-
ный лаваж. Трансторакальная пункция и биопсия. Медиастиноскопия и биопсия. 
        Лучевые симптомы и синдромы поражения органов дыхания. Лучевая картина нарушений бронхи-
альной проходимости, кровообращения и обмена жидкости в легких. Легочная гипертензия. Тромбоэм-
болия легочной артерии и ее ветвей, значение сцинтиграфии, КТ-ангиографии и МРТ в ее диагностике. 
Инфаркт легкого. Отеки легких. Виртуальная бронхоскопия в диагностике стенозов крупных бронхов. 
Повреждения грудной клетки, легких, плевры, диафрагмы. Травматические диафрагмальные грыжи. 
        Эмфизема средостения. Медиастинальная гематома. Инородные тела бронхов, легких, средостения. 
Радиационные и химические поражения легких. 
        Аномалии развития трахеи, бронхов, легких, диафрагмы. Гипоплазии (релаксации) диафрагмы. Ди-
афрагмальные грыжи. Дистрофические поражения легких: исчезающее легкое, муковисцидоз, первичная 
эмфизема легких. Острые бронхиты. Бронхиальная астма. Хронические бронхиты. 
        Вторичная эмфизема легких. Бронхоэктатическая болезнь. Острый легочный дистресс-синдром. 
Острые пневмонии (бактериальные, вирусные, микоплазменные, пневмоцистные, аллергические, септи-
ческие, послеоперационные, застойные). Грибковые поражения легких. Абсцесс и гангрена легких, хро-
нические легочные нагноения, эмпиема плевры. Поражения легких при системных заболеваниях и болез-
нях крови. Поражение легких при синдроме приобретенного иммунодефицита (СПИД). Лекарственные и 
радиационные поражения. Интерстициальные болезни легких. Пневмокониозы. Неспецифические пнев-
москлерозы, хронические пневмонии. Саркоидоз легких. Гистиоцитоз X. 
        Лучевая диагностика легочного туберкулеза. Плевриты. Доброкачественные опухоли легких. Злока-
чественные первичные и вторичные (метастатические) опухоли легких, плевры, диафрагмы. Раковый 
лимфангит и карциноматоз легких. 
        Функциональные расстройства диафрагмы. Парез половины диафрагмы. Острый медиастинит. Хро-
нический медиастинит. Объемные образования в средостении (гиперплазия вилочковой железы, тимомы, 
внутригрудной зоб, бронхогенные и ангиогенные опухоли, мезенхимальные опухоли, тератодермоиды, 
бронхогенные и энтерогенные кисты, абдомино-медиастинальные липомы). Медиастинальная лимфоаде-
нопатия при воспалительных, опухолевых поражениях и болезнях крови. 
        Изменения в органах дыхания в течение и после лучевой и химиотерапии опухолей. Лучевая карти-
на после хирургических вмешательств на легких и бронхах. Стентирование трахеи и бронхов. Диагнос-
тика послеоперационных осложнений. 
        Лучевая диагностика повpеждений и заболеваний оpганов системы пищеварения. Методы лучевого 
и инструментального исследования (рентгенологические, ультразвуковые, радионуклидные, КТ, МРТ, 
термография, эндоскопия). Виртуальная эзофагоскопия, гастроскопия, колоноскопия. 
        Лучевая картина слюннокаменной болезни, сиалозов, сиалодохитов и сиалоаденитов, новообразова-
ний. 
        Лучевая диагностика функциональных нарушений глотки и пищевода и дисфагий. Эзофагиты (ин-
фекционные эзофагиты, эозинофильный эзофагит, радиационный эзофагит). Рефлюкс-эзофагит. Грыжа 
пищеводного отверстия диафрагмы. Ожог пищевода. Инородные тела глотки и пищевода. Заглоточный 
абсцесс. Прободение пищевода. Варикозное расширение вен пищевода. Ахалазия пищевода. Доброкаче-
ственные и злокачественные опухоли. Оперированный пищевод в рентгеновском изображении. 
        Лучевая диагностика заболеваний желудка. Повреждения, инородные тела. Ожог желудка. Анома-
лии развития. Заворот желудка. Острое расширение желудка. Функциональные расстройства желудка и 
двенадцатиперстной кишки. Острый гастрит. Флегмона желудка. Хронические гастриты. Эрозии. Язвен-
ная болезнь и ее осложнения. Болезнь Менетрие. Дуоденит. Лимфоидная гиперплазия. Туберкулез, сар-
коидоз, сифилис. Безоары желудка. Полипы и полипоз. Доброкачественные и злокачественные опухоли. 
Лучевая картина после хирургических вмешательств на желудке и двенадцатиперстной кишке. Диагнос-
тика послеоперационных осложнений и синдромов. 
        Лучевая диагностика заболеваний тонкой кишки. Аномалии развития (нарушения ротации, атрезии 
и стенозы, Меккелев дивертикул, удвоение, дивертикулез). Малабсорбция и иммунодефициты (целиакия 
спру, болезнь Уиппла, лимфангиэктазии, недостаток пищевых ферментов). Амилоидоз. Системный мас-
тоцитоз. Болезнь Крона. Сосудистые нарушения (ишемия, венозный тромбоз). Инфекционные энтериты 
(туберкулез, иерсиниоз, сальмонеллез, кампилобактер). Эозинофильный энтерит. Язвенный энтерит. Ра-
диационный энтерит. Лимфоидная гиперплазия. Глистные поражения. Спаечная болезнь. Полипоз. Доб-
рокачественные и злокачественные опухоли. Механическая и динамическая непроходимость тонкой 
кишки. Кишечные грыжи. Лучевая картина после хирургических вмешательств на тонкой кишке. 
        Лучевая диагностика заболеваний толстой кишки. Повреждения, инородные тела. Аномалии разви-
тия (нарушения ротации, стенозы и атрезии, удвоение, микроколон, болезнь Гиршспрунга, аноректаль-
ные аномалии). Дивертикулез, дивертикулит. Инфекционные колиты, амебиаз, язвенный колит, грануле-
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матозный колит. Ишемический колит. Туберкулез. Венерическая гранулема. Псевдомембранозный ко-
лит. Цитомегаловирусное поражение. Некротизирующий энтероколит. Радиационный колит. Кишечный 
пневматоз. Амилоидоз. Эндометрио, острый и хронический аппендицит, его осложнения. Дискинезии 
толстой кишки, запоры. Расстройства аноректальной эвакуации (роль УЗИ и МРТ). Полипы и полипоз. 
Виртуальная колоноскопия толстой кишки. Механическая и динамическая непроходимость толстой киш-
ки. 
        Стентирование толстой кишки при ее непроходимости. Желудочно-кишечные кровотечения. Нару-
шения мезентериального кровообращения. Доброкачественные и злокачественные опухоли. Лучевая кар-
тина после хирургических вмешательств на толстой кишке. 
        Лучевая диагностика заболеваний печени и желчных путей. Аномалии развития печени и желчных 
путей. Диффузные поражения печени (жировой гепатоз, гепатиты, циррозы, изменения при болезнях 
крови, болезни Вильсона, гемохроматозе). Очаговые поражения печени (кисты, эхинококк, альвеококк, 
абсцесс, фокальная узловая гиперплазия, гемангиома, аденома, гепатома, холангиокарцинома, метастазы 
злокачественных опухолей). Псевдоцирроз Пика. Лучевая картина синдрома Бадд Хиа ри. Аневризма пе-
ченочной артерии. Лучевая картина при портальной гипертензии. Лучевое исследование портокаваль-
ных шунтов. Трансплантированная печень, осложнения после трансплантации печени. 
        Желчнокаменная болезнь. Гиперпластическис холецистозы (холестероз, аденомиоматоз). Острые 
холециститы. Хронические холециститы. Перихолецистит. Водянка желчного пузыря. Гнойный холан-
гит. Склерозирующий холангит. Аскаридоз желчных путей. Обызвествление желчного пузыря. Доброка-
чественные и злокачественные опухоли желчного пузыря и желчных протоков. Рак большого дуоденаль-
ного соска. Лучевое исследование при внутреннем и наружном желчном свище. Лучевые исследования 
во время и после хирургических вмешательств на желчных путях. Постхолецистэктомический синдром. 
МР-панкреатохолангиография. Транспариетальная холангиография. Эндоскопическая ретроградная пан-
креатохолангиография. 
        Лучевая диагностика заболеваний поджелудочной железы. Методы лучевого исследования. Пунк-
ция и контрастирование протока поджелудочной железы. Аномалии развития (гипоплазия, эктопическая 
железа, кольцевидная железа, разделенная железа). Острые панкреатиты. Абсцесс поджелудочной желе-
зы. Хронические панкреатиты, ложные кисты. Конкременты и кальцификаты. Доброкачественные и зло-
качественные опухоли. Синдромы сахарного диабета, ожирения, анемии, Золлингер-Эллисона, стеатор-
реи, Вернера-Моррисона, водной диареи. Интервенционные вмешательства на поджелудочной железе 
(пункции, стентирование протока и др.). Лучевая картина после хирургических вмешательств на подже-
лудочной железе. 
        Лучевая диагностика заболеваний и повpеждений селезенки. Повреждения и инородные тела. Ано-
малии развития (аспления, полиспления, добавочные селезенки, странствующая селезенка, спленогонад-
ное слияние). Диффузные поражения селезенки (при болезнях крови, печени и пр.). Очаговые поражения 
(абсцесс, туберкулез, эхинококк, инфаркт, опухоль). Аневризма селезеночной артерии. 
        Лучевая диагностика внеоpганных заболеваний и повpеждений бpюшной полости. Диффузный и ог-
раниченный перитонит. Внеорганные абсцессы (поддиафрагмальный, подпеченочный, межкишечный, 
тазовый). Забрюшинный фиброз. Внеорганные опухоли (брюшной стенки, брюшины, брыжейки). Луче-
вая диагностика поражения лимфатических узлов брюшной полости и забрюшинного пространства. 
        Лучевая диагностика повpеждений и заболеваний мочевой системы. Методы лучевого и инструмен-
тального исследования органов выделения. Повреждения, инородные тела. Забрюшинное кровоизлияние. 
Аномалии развития почек, мочеточников, мочевого пузыря и уретры. Воспалительные поражения (гло-
мерулонефрит, пиелонефрит, абсцесс, карбункул, туберкулез, пионефроз, паранефрит). Пиелоэктазия, 
гидронефроз. Нефросклероз. Почечно-каменная болезнь. Обструктивная уропатия. Почечная тубулярная 
эктазия. Мозговая (губчатая) почка. "Немая" почка. Изменения почки при шистозомиазе, кандидозе, эхи-
нококке. Пузырно-мочеточниковый рефлюкс. 
        Кисты почек (простая кортикальная киста, кисты при туберозном склерозе и синдроме Гиппель-Лан-
дау, пиогенные кисты, парапельвикальные кисты, перинефральные псевдокисты). Поликистоз почек. 
Нефрокальциноз. Доброкачественные и злокачественные отходы почек, мочеточников и мочевого пузы-
ря. 
        Функциональные расстройства мочевых путей. Недержание мочи. Лучевая картина циститов, шис-
тозомиаза мочевого пузыря. Дивертикулы мочевого пузыря и уретры, грыжа мочевого пузыря. Виртуаль-
ная КТ-цистоскопия. Стриктуры уретры. Свищи и ложные ходы, азовый липоматоз. 
        Нефрогенная артериальная гипертензия. Стеноз почечной артерии. Эмболия и тромбоз почечной ар-
терии и ее ветвей. Ишемия и инфаркт почки. Тромбоз почечной вены. Почечный папиллярный некроз. 
Аневризма почечной артерии. Эмболизация почечной артерии при остром почечном кровотечении. Тран-
сплантированная почка. Лучевое исследование почки на операционном столе. 
        Лучевая диагностика заболеваний мужских половых органов. Методы лучевого исследования. Прос-
татит. Доброкачественная гиперплазия предстательной железы. Абсцесс предстательной железы. Кисты 
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и опухоли предстательной железы. Лучевая картина после простатэктомии. Лучевая картина нормально-
го яичка. Эпидидимоорхит. Хронический эпидемит, варикоцеле, гидроцеле, сперматоцеле. Неспускавше-
еся яичко. Поворот яичка. Опухоль яичка. Лучевое исследование при импотенции. 
        Лучевая диагностика гинекологических заболеваний. Лучевые исследования при нарушениях менст-
руально-овариального цикла. Повреждения и инородные тела матки и влагалища. Аномалии развития 
матки, придатков и наружных половых органов. Лучевая диагностика воспалительных поражений (эндо-
метриоз, аденомиоз, острая инфекция эндометрия, пиосальпингс, острый тубоовариальный абсцесс). 
        Внутриматочные скопления жидкости. Трофобластическая болезнь. Опухоли матки (лейомиома, эн-
дометриальный полип, рак тела матки, рак шейки матки, карциносаркома, лейомиосаркома, лимфома). 
Торзия яичника. Кисты яичника. Синдром склерокистозных яичников. Опухоли яичника. Диагностика 
заболеваний вульвы и влагалища. Эмболизация маточных артерий для остановки генитального кровоте-
чения. 
        Лучевая анатомия плода в разные периоды беременности. Аномалии плода, плаценты. Картина 
прерванной беременности в разные периоды. Эктопическая беременность. Хирургические вмешательст-
ва на плоде под лучевым наведением. 
        Лучевая картина после лучевой терапии и хирургических вмешательств по поводу рака матки. 
        Лучевая диагностика заболеваний грудных желез. Методы лучевого исследования: обзорные и при-
цельные снимки (маммограммы), снимки с компрессией, кисто- и пневмо-кистография, галактография 
(дуктография), сонография, допплерография, сцинтиграфия, КТ, МРТ, магнитно-резонансная спектро-
метрия. Пункционная биопсия под лучевым наведением стереотаксис при предпункционной и предопе-
рационной локализации патологических образований. 
        Аномалии развития грудных желез. Лучевая картина повреждений и инородных тел. Жировой нек-
роз. Воспалительные поражения грудной железы (маститы, абсцесс, туберкулез, актиномикоз). Простые 
большие кисты, аденомы, фиброаденомы, гигантские фиброаденомы, ангиолипомы. Инфаркт грудной 
железы. Рубцы в грудной железе. Дифференциальная диагностика отложений извести в грудной железе. 
Диагностика злокачественных опухолей (атипическая дуктальная гиперплазия, неинфильтрирующий и 
инфильтрирующий рак in situ, интрадуктальная карцинома, дольковый рак, мозговидный рак, болезнь 
Пэджета, неэпителиальные опухоли, метастазы рака в грудную железу). Рентгенография операционных 
препаратов молочной железы. Лучевая картина поражения молочных протоков. Изменения в молочной 
железе при лучевой и химиотерапии рака. Послеоперационные изменения в молочной железе. Лучевая 
картина после пластических операций. Лучевая диагностика заболеваний грудной железы у мужчин. 
        Лучевая диагностика повpеждений и заболеваний нервной системы. Повреждения черепа и позво-
ночника, инородные тела в области головы и позвоночного столба. Нарушения развития черепа и позво-
ночника. Воспалительные заболевания черепа. Воспалительные поражения позвоночника. Опухоли чере-
па и позвоночника. Изменения черепа и позвоночника при общих заболеваниях (эндокринная патология, 
фиброзные остеодистрофии, ретикулогистиоцитозы и неинфекционные гранулемы, заболевания системы 
крови, нарушения витаминного баланса). 
        Методы лучевого исследования головного и спинного мозга. Повреждения и инородные тела в об-
ласти головного и спинного мозга. Аномалии развития головного и спинного мозга. Опухоли головного 
мозга. Опухоли в области турецкого седла, диагностика микроаденом гипофиза. Невромы слухового нер-
ва. Опухоли яремного гломуса. Опухоли эпифиза. 
        Сосудистые поражения головного мозга. Функциональная МР-диагностика локальной гемодинами-
ки в головном мозге. Позитронная эмиссионная томография (ПЭТ) в оценке рецепторного аппарата и об-
менных процессов в головном мозге. Кровоизлияния веществ мозга и под оболочки. Тромбоэмболия со-
судов мозга. Инфаркт мозга. Аневризмы мозговых сосудов. 
        Инфекционные поражения головного мозга (менингит, энцефалит, абсцесс мозга, экстра- и субду-
ральная эмпиема, туберкулез, грибковые заболевания, паразитарные болезни (токсоплазмоз, амебиаз, 
цистицеркоз, эхинококкоз). Болезни белого вещества мозга (рассеянный склероз, болезнь Шилдера, де-
миелинизация, лейкодистрофия, болезнь базальных ганглиев, церебральная атрофия, болезнь Паркинсо-
на, болезнь Вильсона). Дифференциальная диагностика внутричерепных обызвествлений. 
        Вертеброгенный болевой синдром. Лучевая картина поражения спинного мозга, его оболочек, нерв-
ных корешков и ганглиев при воспалительных, дистрофических и опухолевых поражениях позвоночни-
ка. Лучевая картина арахноидита. Лучевая картина опухолей и кист спинного мозга и его оболочек. Ар-
териовенозные малформации, миеломенингоцеле, дистематомиелия. Болезнь моторных нейронов. Спин-
ная сухотка. Радиационный миелит. 
        Использование навигационных систем и MP-наведения при хирургических вмешательствах на го-
ловном мозге и при лучевой терапии опухолей мозга. 
        Лучевая диагностика повpеждений и заболеваний органа зрения. Методы лучевого исследования 
глаза и глазницы. Лучевая диагностика повреждений, методики выявления и локализации инородных тел 
в глазе и глазнице. Лучевая картина аномалий развития, варикозного расширения вен, орбитального цел-
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лулита, катаракты, бельма роговицы, очагового эндофтальмита, абсцесса орбиты, псевдоопухоли орбиты. 
Экзофтальм, его дифференциальная диагностика. Поражения при неврофиброматозе. Неврит зрительно-
го нерва.  
        Опухоли глаза и орбиты. Стеноз слезоотводящих путей. Катетеризация и балонная дилатация слезо-
отводящих путей. 
        Лучевая диагностика повpеждений и заболеваний ЛОР-органов. Лучевые методы исследования ви-
сочной кости, носа и носоглотки, придаточных пазух носа, гортани. Лучевая анатомия лор-органов. Лу-
чевая диагностика повреждений и инородных тел лор-органов. Аномалии развития. Острый отит, острый 
мастоидит. Хронический отит. Ложная холестеатома. Отосклероз. Оперированное ухо. Доброкачествен-
ные и злокачественные опухоли носа и носоглотки. Аденоиды в носоглотке. Острые синуиты. Хроничес-
кие синуиты. Мукоцеле. Кисты пазух. Доброкачественные и злокачественные опухоли в области прида-
точных пазух. Поражения гортани (ларингоцеле, туберкулез, склерома, папилломатоз, опухоли). Двига-
тельные расстройства гортани. Изменения в гортани после лучевой терапии рака. 
        Лучевая диагностика повpеждений и заболеваний челюстно-лицевой области. Методы лучевого ис-
следования челюстно-лицевой области. Повреждения и инородные тела челюстно-лицевой области, вы-
вихи и переломы зубов. Врожденные и приобретенные деформации челюстно-лицевой области, анома-
лии развития зубов, расщелина твердого неба. Воспалительные заболевания: кариес, пульпит, периодон-
тит. Лучевая диагностика остеомиелита челюсти. Заболевания пародонта. Радиационное поражение че-
люстей. Лучевая картина кист, доброкачественных и злокачественных опухолей челюстей. Поражения 
височно-челюстного сустава (артрит, ревматоидный артрит, артроз). Лучевое исследование при протези-
ровании и после хирургических вмешательств в челюстно-лицевой области. 
        Лучевая диагностика заболеваний органов эндокринной системы. Методы лучевого исследования 
морфологии и функции гипоталамуса, гипофиза, щитовидной и паращитовидной желез, надпочечников, 
половых желез. Клинико-радиологическис синдромы и диагностические программы при заболеваниях 
гипофиза, щитовидной и паращитовидных желез, надпочечников, яичников. Дифференциальная диагнос-
тика диффузного зоба, токсического узлового зоба, доброкачественных узловых новообразований в щи-
товидной железе, иммунного тиреоидита, злокачественных опухолей щитовидной железы. Лучевые ис-
следования при гипо- и гипертиреозе. Лучевая диагностика аденомы паращитовидной железы, аденомы 
надпочечника, кисты надпочечника, односторонней и двусторонней гиперплазии надпочечников, метас-
тазов рака в надпочечник. Лучевые исследования при болезни Иценко-Кушинга, гипогонадизме, гипер-
паратиреозе, гипопаратиреозе, псевдогипопаратиреозе, акромегалии, аменоррее. 
        Неотложная лучевая диагностика. Принципы современной неотложной лучевой диагностики и ее 
организация в зоне первичной медицинской помощи, в городских и районных больницах, в специализи-
рованных больницах скорой помощи. Неотложная лучевая помощь в отделениях реанимации, в блоках и 
палатах интенсивной терапии, на дому. Радиационная защита персонала и больных. 
        Лучевая диагностика в педиатpии. Методические особенности лучевых исследований детей в разные 
возрастные периоды. Показания и противопоказания к лучевым исследованиям в детском возрасте. Ра-
диационная защита, учет дозовых нагрузок. 
        Экстренная медицинская помощь в кабинетах лучевой диагностики. Основы реанимации и интен-
сивной терапии при неотложных состояниях: внезапная остановка сердца, острая дыхательная недоста-
точность, травматический шок, пpиступ бpонхиальной астмы, кpовотечение, электpотpавма и дp. 
 

ОСHОВЫ ЛУЧЕВОЙ ТЕРАПИИ 
 
        Биологические предпосылки использования ионизирующего излучения для лечения опухолей. Дей-
ствие ионизирующего излучения на опухоль. Радиомодификация как способы управления лучевыми ре-
акциями нормальных и опухолевых тканей: усиления радиочувствительности опухоли и защиты нор-
мальных тканей. Физические и химические средства радиомодификации. Полирадиомодификация. Зна-
чение дозы, мощности и фактора времени при лучевой терапии. 
        Стратегия и клинико-биологические основы лучевого лечения опухолей. Хирургический, лучевой и 
медикаментозный методы лечения злокачественных опухолей. Комбинированное и комплексное лече-
ние. Самостоятельная лучевая терапия и лучевая терапия в рамках комбинированного и комплексного 
лечения. Показания и противопоказания к лучевому лечению опухолей. 
        Виды лучевой терапии (дистанционная и контактная: внутриполостная, внутритканевая, аппликаци-
онная и внутренняя лучевая терапия). Радикальная, паллиативная и симптоматическая лучевая терапия. 
Пред-, интра- и послеоперационная лучевая терапия. 
        Применение открытых и закрытых источников ионизирующего излучения для лечения онкологичес-
ких больных. Контактный способ облучения - закрытые и открытые источники излучения. Аппликацион-
ный метод, внутриполостное и внутритканевое облучение, близкодистанционная рентгенотерапия. 
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        Технологическое обеспечение лучевой терапии злокачественных опухолей. Организация радиологи-
ческих отделений, кабинетов лучевой терапии. Организация радиохирургического отделения с блоком 
закрытых источников облучения. 
        Радиотерапевтическая аппаратура: установки для дистанционного облучения (гамма- и рентгеноте-
рапевтические аппараты, медицинские ускорительные комплексы, источники протонного излучения и 
др.) и ее основные характеристики. 
        Клинико-дозиметрическое планирование лучевой терапии. Выбор режима облучения, оптимальной 
поглощенной дозы и ее распределение в облучаемом объеме. Выбор вида облучения. Выбор направления 
пучков излучения, числа и величины входных полей. 
        Клиническая топометрия. Формирующие устройства (блоки, клиновидные фильтры, растры, решет-
чатые диафрагмы) и смысл их применения в дистанционной лучевой терапии. 
        Способы облучения при дистанционной лучевой терапии. Выбор режима облучения, оптимальной 
очаговой дозы и ее распределения в облучаемом объеме, выбор направления пучка излучения, числа и 
величины входных полей. Понятие о карте изо-доз. Клиническая дозиметрия и топометрия. 
        Курс лучевой терапии злокачественных опухолей. Предлучевой период (психологическая, общеги-
гиеническая, диетическая, медикаментозная подготовка больного). Лучевой период (формирование ле-
чебного пучка, наведение пучка, симуляторы и сложные конфигурации полей облучения). Послелучевой 
период - реабилитация больного. Особенности лучевой терапии опухолей у детей. 
        Реакция организма на лечебное лучевое воздействие: общая реакция, местная лучевая реакции кожи 
и слизистых оболочек, лучевые реакции других органов. Ранние и поздние лучевые повреждения и их ле-
чение. Предупреждение лучевых реакций. 
        Показания и методы лучевой терапии при опухолях основных локализаций: раке кожи, гортани, щи-
товидной железы, пищевода, легких, опухолях челюстно-лицевой зоны, раке молочной железы, матки, 
предстательной железы, прямой кишки, мочевого пузыря, прямой кишки, лимфомах, первичных и метас-
татических опухолях скелета и опухолях мозга. 
        Лучевая терапия неопухолевых заболеваний. Обоснование лечебного применения ионизирующих и 
неионизирующих излучений при неопухолевых заболеваниях. Показания и противопоказания. Учет рис-
ка неблагоприятных соматических и генетических последствий облучения. 
        Аппаратура для ближнедистанционной рентгенотерапии. Бета-аппликаторы. Дистанционный и ап-
пликационный методы лучевой терапии неопухолевых заболеваний. Принципы лазерной терапии. 
        Применение рентгенотерапии при острых и хронических гнойно-воспалительных заболеваниях в хи-
рургической клинике, при дегенеративно-дистрофических процессах костно-суставной системы, заболе-
ваниях периферической нервной системы, в оториноларингологии, офтальмологии и дерматологии. Ла-
зерная и биомагнитная терапия. 
 

* * * 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

''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.  
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        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 анъаг Times Latin - азярбайъан вариантла-
ры цчцн; шрифтин юлчцляри: мятн цчцн 11, ядябиййат цчцн – 9) вя мцяссисянин гошма мяктубу эюндяри-
лир. 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. Ре-
даксийа 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 Аьали 
гызына эюндярилмялидир.                 
        Журналын ялдя едилмяси мясяляляри барядя эюстярилян цнвана мцраъият вя (99412) 4345032  
телефона зянэ етмяк олар. 
 
 
 
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. 



 

 189 

       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 только лишь 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 работа написана на азербайджанском или русском языках, и название работы и фамилии 
авторов на азербайджанском и русском языке, если работа написана на английском языке. На-
правляемая 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 Агали кызы. 
       По вопросу приобретения журнала можно обращаться по указанному адресу и звонить по 
телефону (99412) 4345032. 
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