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Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) — распространенное заболевание, которое представляет собой одну из
важных проблем в гинекологической эндокринологии. В данной статье кратко представлены современные данные по
гиперандрогенемии, ее связи с тяжестью гирсутизма, а также сведения, связанные с её определением. Рассматриваются
клинические проявления СПКЯ и современные методы диагностики и лечения. В обобщенном виде рассмотрены наи­
более часто используемые терапевтические стратегии в отношении одного из основных критериев, определяющих
СПКЯ – гиперандрогенемии.
Ключевые слова: синдром поликистозных яичников, гиперандрогенемия, гирсутизм, овариальная дисфункция, спе­
цифическая поликистозная морфология яичников.

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ)
является наиболее распространенной эндокрино­
патией у женщин репродуктивного возраста. Его
диагноз основан на наличии по крайней мере
двух из следующих критериев: гиперандроге­
низм, определяемый наличием общего или сво­
бодного тестостерона, представленного гирсу­
тизмом; дисфункция яичников, характеризую­
щаяся олигоаменореей и хронической ановуляци­
ей; и обнаружение специфической поликистоз­
ной морфологии яичников [1,2,4]. Диагноз также
требует исключения всех других известных забо­
леваний, характеризующихся избытком андроге­
нов, и может соответственно применяться к
нескольким различным фенотипам, определен­
ным на основе сочетания некоторых из этих кри­
териев, со всеми критериями, определяемыми
как классический фенотип. С другой стороны,
согласно научным и клиническим данным, СПКЯ
может характеризоваться метаболическими при­
знаками, главным образом, резистентностью к
инсулину и компенсаторной гиперинсулинемией,
состояниями непереносимости глюкозы, наруше­
ниями липидов и воспалением, особенно у паци­
ентов с классическим фенотипом [3,4,6]. Кроме
того, показано, что избыточный вес и ожирение
все чаще связаны с СПКЯ, которые, в свою оче­
редь, могут ухудшать гормональные и метаболи­
ческие особенности СПКЯ и, возможно, могут
значительно уменьшить чувствительность к наи­
более распространенным терапевтическим стра­

тегиям, используемым во всем мире [7,16,17].
На протяжении многих лет становится все

более очевидной необходимость улучшения
оценки диагностических критериев СПКЯ, а
также клинического и терапевтического лечения
каждого пациента. В 2012 году в документе
Экспертной комиссии Национального института
здоровья США (National Institute of Health, NIH)
был предложен перечень мер, направленных на
улучшение понимания в диагностике и лечении
СПКЯ, включая необходимость конкретных
биологических и клинических маркеров с
использованием фенотип­биологического под­
хода; целесообразность расширения использо­
вания более точных методов измерения цирку­
лирующих андрогенов; содействие научным
усилиям по лучшему определению причин, пре­
дикторов и долгосрочных метаболических
последствий СПКЯ; и, наконец, совершенство­
вание оптимальных стратегий профилактики и
лечения, основанных на индивидуальных
потребностях и конкретных фенотипах [10]. 

В соответствии с текущими рекомендациями
основной критерий диагностики представлен
биохимическим (повышенный уровень общего
тестостерона в крови) и клиническим гипер­
андрогенизмом (гирсутизм). Основным аспектом
является обнаружение профиля андрогенов, а не
оценка только общего тестостерона (ОТ), кото­
рый является более подходящим способом опре­
деления гиперандрогенемии у женщин с СПКЯ.

СИНДРОМ ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ: ГИПЕРАНДРОГЕНЕМИЯ
И ЕЕ СВЯЗЬ С ТЯЖЕСТЬЮ ГИРСУТИЗМА

*Акпербекова С.А., Мелик­Гасымова Н.А., Мейбализаде Н.А.
Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования врачей им. А. Алиева,
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Фактически, в документе Общества по гипер­
андрогениям и СПКЯ (Androgen Excess and
PCOS Society, AE­PCOS) 2009 г. основываясь на
данных 18 опубликованных исследований, пока­
зано, что примерно у 50–60% женщин с СПКЯ
уровень ОТ и свободного тестостерона (СТ) в
крови превышал норму и гирсутизм присутство­
вал менее чем у 3/4 этих пациенток [5]. Хотя
установлено, что ОТ и СТ являются основными
компонентами андрогенизации у женщин, в
настоящее время следует также признать, что
измерение ОТ само по себе представляет собой
упрощенное ограничение, поскольку у женщин
большое количество слабых или более сильных
андрогенов не учитывается и большинство
доступных иммуноанализов для измерения анд­
рогена являются явно неудовлетворительными
[15]. Более продвинутые технологии, такие как
жидкостная хроматография и тандемная масс­
спектрометрия способны измерять различные
стероиды. Данный метод способствует устано­
вить, что избыток андрогенов у женщин с СПКЯ
не ограничен вкладом только яичников, но также
и надпочечников, жировой ткани и, возможно,
кожи, в которой имеется богатый стероидогенез,
со специфическими механизмами регуляции
синтеза и метаболизма этих гормонов. Недавние
исследования ясно показали, что комбинация СТ,
Δ4­андростендиона (Δ4­А), индекс свободного
андрогена (ИСА) и 5α­дигидротестостерона
(ДГТ) лучше предсказывает любой неблагопри­
ятный метаболический риск, главным образом
резистентность к инсулину и состояние непере­
носимости глюкозы [11,14]. Кроме того, исследо­
вание Pasquali R и соав., подтвердило, что андро­
генный профиль не был связан со степенью гир­
сутизма [14]. Интересно, что последние данные
также подтверждают потенциально важную роль
надпочечников в определении гиперандрогене­
мического состояния у таких пациентов. Это свя­
зано с важностью пути 11­оксигенированного
стероида С19 для метаболизма андрогенов у
людей, пула гормонов, которые в течение дли­
тельного периода времени считались обладаю­
щими лишь минимальной активностью. В отли­
чие от этого, недавнее исследование, проведен­
ное M.W. O'Reilly et al. [12], проведенное в боль­
шой группе женщин с СПКЯ, дало очень убеди­

тельные доказательства того, что кроме повы­
шенных уровней в крови ОТ, Δ4А и дегидроэпи­
андростерона (ДГЭА), сывороточные уровни
надпочечников 11­оксигенированные андрогены
были значительно выше, чем у женщин без
СПКЯ (в контрольной группе). В целом, эти дан­
ные убедительно подтверждают концепцию, что
11­оксигенированные андрогены могут играть
потенциально важную роль в определении анд­
рогенного статуса у женщин с СПКЯ, и что их
активность может поддерживаться тесной корре­
ляцией с маркерами метаболического риска. 

Таким образом, у нас появилась новая точка
зрения в определении гиперандрогенемии у жен­
щин с СПКЯ, которая может раскрыть различ­
ные гиперандрогенные паттерны в соответствии
с различным фенотипом СПКЯ и потенциальной
ролью надпочечников в определении гормональ­
ного профиля у этих женщин. Может ли этот
профиль отличаться в зависимости от различных
фенотипов СПКЯ, представляет собой интерес­
ную проблему для будущих исследований. 

Другая проблема представлена некоторыми
новыми открытиями в определении так называе­
мого негиперандрогенного фенотипа СПКЯ,
характеризующегося овариальной дисфункци­
ей+специфической поликистозной морфологией
яичников (ОД­СПМЯ), но нормальным уровнем
ОТ в крови и отсутствием гирсутизма. Может ли
женщина с фенотипом ОД­СПМЯ определена как
нормо­андрогенемическая, впервые была иссле­
довано D. Dewailly et al. [8]. Авторы сообщили,
что подгруппа пациентов с фенотипом ОД­СПМЯ
имела нормальный уровень ОТ в крови; однако,
как ОТ, так и 4A (измеренный с помощью имму­
ноферментного анализа) были значительно выше,
в сравнении с контрольной группой женщин без
СПКЯ, несмотря на то, что их уровни в крови
были в нормальном референтном диапазоне. Это
позволяет предположить, что отсутствие явной
гиперандрогенемии у женщин с СПКЯ с данным
фенотипом, может просто представлять ложный
отрицательный результат. Соответственно, недав­
но продемонстрировано, что более 50% пациен­
тов с фенотипом ОД­СПМЯ имеют специфиче­
ский паттерн стероидных аномалий, характери­
зующийся повышенным уровнем 4А или ИСА, но
нормальным уровнем ОТ в крови (измеренный
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методом жидкостной хроматографией и тандем­
ной масс­спектрометрией), что подтверждает их
гиперандрогемичность [14]. Несомненно, данный
аспект заслуживает дальнейшего рассмотрения в
дополнительных исследованиях.

В настоящее время лечение гиперандрогене­
мии и гирсутизма основано на терапевтических
протоколах, направленных на снижение эндоген­
ной продукции андрогенов, а также на использо­
вание негормональных процедур. Повышенные
уровни выработки андрогенов и доступность
тканей представляют собой основные патофи­
зиологические механизмы, ответственные за
гирсутизм. Фактически, андрогены могут также
генерироваться de novo в волосяных фолликулах,
поэтому циркулирующие уровни андрогенов
количественно не определяют реальную подвер­
женность волосяного фолликула андрогенам,
поскольку квота генерируется локально.
Гирсутизм сам по себе может вызвать серьезные
психологические проблемы и неудовлетворен­
ность, поэтому нужно решать, следует ли лечить
гирсутизм, оценивая его тяжесть, а также учиты­
вая субъективное восприятие пациентом состоя­
ния. Важно подчеркнуть, что гирсутизм может
усугубляться наличием ожирения, особенно
брюшного фенотипа, который может предсказать
метаболические последствия или неспособность
забеременеть при лечении бесплодия. 

Одна из основных проблем определения гир­
сутизма заключается в том, что шкала для оцен­
ки гирсутизма Ферримана – Галлвея потенци­
ально подвержена изменчивости между наблю­
дателями. К сожалению, существующие объ­
ективные методы оценки роста волос (такие как
фотографическая оценка, взвешивание выбри­
тых или выщипанных волос и микроскопиче­
ские измерения) являются сложными, неудоб­
ными и дорогостоящими, и поэтому их исполь­
зование чрезвычайно ограничено. В любом слу­
чае, диагноз и оценка гирсутизма напрямую свя­
заны с уровнем андрогенов.

Типичные способы лечения гиперандроге­
низма включают косметические процедуры
(особенно для гирсутизма), применение эстроге­
стагенов, антиандрогенов отдельно или в соче­
тании с этинилэстрадиолом и, при необходимо­
сти, сенсибилизаторов инсулина, в частности,

метформин. Косметические меры могут быть
эффективными в качестве отдельных методов
лечения при умеренном и локализованном гир­
сутизме, а в случаях клинически умеренного
или тяжелого гирсутизма необходима медика­
ментозная терапия. Косметические меры вклю­
чают как депиляционные, так и эпиляционные
методы [13]. Химические депиляционные мето­
ды часто требуют многократного лечения и
могут иметь побочные эффекты, такие как рост
волос или пигментация [13]. Эпиляционные
методы, которые были усовершенствованы в
последние несколько лет, включают различные
широкодоступные варианты: электролиз, термо­
лиз, и в основном, лазерное лечение. Последнее
может дать явное клиническое преимущество с
точки зрения исхода, определяемого посто­
янным уменьшением гирсутизма, хотя это в
значительной степени зависит от оператора.
Кокрановский обзор удаления волос лазерами
показал хорошую эффективность этих методов,
хотя эффективность александрита и диодного
лазера оказалась выше, с относительно малыми
побочными эффектами.

Как упоминалось выше, наиболее часто
используемая терапия при лечении гиперандро­
генемии представляет собой системный фарма­
кологический подход. Соединения эстрогена и
прогестина (ЭП) могут привести к приемлемому
улучшению гиперандрогенного состояния, и,
кроме того, они безопасны и имеют положитель­
ный аспект эффективности затрат. Их эффектив­
ность, в основном, заключается в способности
прогестина подавлять уровни лютеинизирующе­
го гормона (ЛГ) и, следовательно, выработку
андрогена в яичниках, а также в способности
эстрогена (особенно этинилэстрадиола) уве­
личивать связывающий половые гормоны глобу­
лин, тем самым уменьшая биодоступный сво­
бодный андроген. Кроме того, ЭП вызывают
умеренное снижение андрогенов надпочечни­
ков, вероятно, посредством прямого взаимодей­
ствия с синтезом стероидов. Помимо этого,
некоторые прогестины обладают антиандроген­
ными свойствами из­за их антагонистического
действия на рецептор андрогена и ингибирова­
ния активности 5α­редуктазы. К этому классу
соединений относятся ацетат ципротерона,
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дроспиренон, диеногест, ацетат клормадинона и
прогестины «третьего поколения» (дезогестрел,
гестоден, норгестимат).

К сожалению, почти все исследования, в
которых изучалась потенциальная эффектив­
ность препаратов от гирсутизма, длились макси­
мум 6–12 месяцев, поэтому неясно, как долго
следует продолжать системное лечение. В более
ранних сообщениях, в основном относящихся к
высокодозным ЭП, показана эффективность
этих соединений в снижении гирсутизма с отве­
том на 60–100%. В систематическом обзоре
девяти исследований с использованием ацетата
ципротерона для лечения гирсутизма в различ­
ных режимах, либо дозированных по 2 мг, свя­
занный с этинилэстрадиолом или назначенный в
дозе 25–100 мг, улучшение состояния наблюда­
лось как у пациентов с СПКЯ, так и у пациентов
с идиопатическим гирсутизмом по сравнению с
плацебо. Сравнительное исследование ЭП,
содержащего 0,15 мг дезогестрела плюс 30 мкг
этинилэстрадиол по сравнению с ЭП, содержа­
щим 2 мг ацетата ципротерона плюс 35 мкг эти­
нилэстрадиола, продемонстрировало аналогич­
ную эффективность в снижении гирсутизма в
группе подростков с СПКЯ. Поскольку все ЭП
эффективны для снижения гирсутизма, возмож­
но, в большей степени при нормальной массе
тела, чем у пациентов с ожирением, ЭП, содер­
жащие прогестин со свойствами антиандрогена,
должны быть предпочтительными для лечения
гирсутизма у последних [15].

Антиандрогены могут представлять собой
альтернативный способ улучшения как гипер­
андрогенемии, так и гирсутизма. Наиболее
часто используемыми антиандрогенами являют­
ся блокаторы рецепторов андрогенов (флута­
мид, спиронолактон) и ингибиторы 5α­редукта­
зы (финастерид). Их использование значительно
различается в разных странах, что отчасти объ­
ясняется показаниями регулирующих органов,
хотя доказано, что они очень эффективны.
Флутамид был рассмотрен с особым вниманием,
как у подростков, так и у взрослых женщин с
СПКЯ, из­за его потенциально негативного
влияния на функцию печени. Важно отметить,
что введение низких доз (например, 62,5–125
мг/сут) позволяет избежать побочных эффектов.

Сообщается, что при низких дозах печеночная
дисфункция встречается крайне редко, тогда как
длительно сохраняется эффективность в отно­
шении гирсутизма [15]. В отличии от женщин,
использующих безопасную контрацепцию,
антиандрогены не следует назначать беремен­
ным из­за риска феминизации мужских плодов.  

Была исследована эффективность метформи­
на в отношении андрогена и, косвенно, в отно­
шении гирсутизма [13]. Систематический обзор
и метаанализ рандомизированных контролируе­
мых исследований метформина или тиазолидин­
дионов, отдельно или в сочетании с ЭП или
антиандрогенами, подтвердил, что сенсибилиза­
торы инсулина оказывают умеренное влияние на
гиперандрогенемию и имеют лишь ограничен­
ную эффективность в отношении гирсутизма в
сравнении с плацебо. Поэтому использование
только метформина у этих пациентов вызывает
сомнения.

Как правило, побочные эффекты соединений,
описанных выше, являются относительно при­
емлемыми, мягкими и обратимыми, за некото­
рыми исключениями. ЭП могут быть связаны с
повышенным риском развития тромбоэмболии
[9]. Недавний систематический обзор и метаана­
лиз был сфокусирован на риске венозной тром­
боэмболии и сердечно­сосудистых факторах
риска, и результатах у женщин, принимающих
дроспиренон, добавленный к этинилэстрадиолу,
что подтверждает концепцию долгосрочного
применения. Этот препарат может быть связан с
более высоким риском, по сравнению с отсут­
ствием лечения или левоноргестрела в сочета­
нии с этинилэстрадиолом [9]. Поэтому это
обстоятельство должно приниматься во внима­
ние при планировании лечения, включая дрос­
пиренон. Однако, использование флутамида в
настоящее время не рекомендуется во многих
странах, хотя было показано, что при введении
низких доз потенциальная гепатотоксичность
этого лекарственного средства крайне мала.

Таким образом, лечение гиперандрогении
является ключевым шагом в терапии женщин с
СПКЯ. В тоже время, терапия гирсутизма может
включать не только фармакологические подхо­
ды, но и эпиляционные методы лечения, такие
как лазеротерапия.
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XÜLASƏ

YUMURTALIQLARIN POLİKİSTOZU SİNDROMU:
HİPERANDROGENEMİYA VƏ ONUN HİRSUTİZİMLƏ ƏLAQƏSİ

Əkbərbəyova S.Ə., Məlikqasımova N.A., Meybalizadə N.Ə.
Ә.Әliyev adına Azərbaycan Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutunun

Mamalıq­ginekologiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan

Yumurtalıqların polikistozu sindromu (YPKS) ­ ginekoloji endokrinologiyanın ən çox yayılmış problemlərindən biri ­
dir. Məqalədə müasir hiperandrogenemiyanın qısa məlumatı təqdim edilib və onun hirsutizm ilə sıx əlaqəsi göstərilib.
Yumurtalıqların polikistoz sindromunun klinik təzahürü təqdim olunur və bu problemin müasir diaqnostik və müalicə
üsulları izah edilir. Hiperandrogenemiyaya təsir edən terapevtik usulların ümumiləşdirilmiş effekti haqda geniş məlu ­
mat verilir.
Açar sözlər: yumurtalıqların polikistozu sindromu, hiperandrogenemiya, hirsutizm, ovarial disfunksiya, yumur­
talıqların spesifik polikistoz morfologiyası.
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SUMMARY

POLYCYSTIC OVARY SYNDROME: HYPERANDROGENISM
AND ITS RELATIONSHIP TO THE SEVERITY OF HIRSUTISM
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Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a common disease that is one of the major problems in gynecological
endocrinology. This article briefly presents the current data on hyperandrogenesis, its connection with the severity of
hirsutism, as well as information related to the definition of hyperandrogenesis. The clinical manifestations of PCOS
and modern methods of diagnosis and treatment are considered. In a generalized form, the most commonly used ther­
apeutic strategies are considered in relation to one of the main criteria determining PCOS, hyperandrogenism.
Keywords: polycystic ovary syndrome, hyperandrogenism, hirsutism, ovarian dysfunction, specific polycystic ovari­
an morphology.
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Kompüter texnikasının təkmilləşdirilməsi ilə
əlaqədar informasiya texnologiyasının inkişafı bir
tərəfdən insan fəaliyyəti üçün yeni imkanlar açır,
digər tərəfdən də insan orqanizminə çoxamilli təsiri
ilə ifadə olunan ziddiyyət yaradır. Texniki proqres
müasir istehsalatda və elm sahəsində “insan
amili”nin aparıcı rolunu müəyyən edir. İnsanlarda
görmə analizatoruna düşən artan gərginlik yeni
tibbi­sosial problemin əmələ gəlməsinə səbəb
olmuşdur. Bu gün üçün kompüterizasyanın artması,
smartfon, planşet və kompüter arxasında insanların
sərf etdikləri vaxtın artması ilə əlaqədar kompüter­
görmə sindromuna (KGS) xas şikayətlərlə tibbi
yardıma görə oftalmoloqa müraciət edənlərin sayı
artmaqdadır [1,2,4].

“Kompüter görmə sindromu” (Computer Vision
Syndrome) geniş klinik praktikaya, demək olar ki,
son vaxtlar daxil olmuşdur. KGS terminini şəxsi
kompüter arxasında işlə əlaqədar olaraq görmə
yorğunluğunun mənfi əlamətləri kompleksini
bildirmək üçün optometristlərin Amerika assosi­
asiyası irəli sürmüşdür (1995) [15, 16]. Kompüter
görmə sindromunun yayılması kifayət qədər  yük­
səkdir. Belə ki, ABŞ­da sutka ərzində kompüterdə 3
saatdan artıq işləyənlər kompüter  istifadəçilərinin
90%­ni təşkil edir [15, 20].

Kompüter istifadəçilərinin 70%­i görmə sindro­
mundan əziyyət cəkir. Kompüterlə iş zamanı
diskomfort və görmə ilə bağlı problem aktual hesab
olunur. Belə ki, elmi əməkdaşlar, müəllimlər, labo­
rantlar və digər ixtisas sahibləri peşə fəaliyyətini
həyata keçirərkən kifayət qədər cox vaxtlarını kom­
püter arxasında keçirirlər. Bu peşə xəstəliyi “kom­
püter görmə sindromu” adını almışdır. 

Kompüter görmə sindromu – kompüter arxasın­
da yaxın məsafəyə uzunmüddətli işlə bağlı görmə
sisteminin gərgin vəziyyətidir ki, görmə yorğun­
luğuna, akkomodasiyanın gərginliyinə, spazmına

gətirib çıxarır. Sonralar iş qabiliyyəti azalır, baş
ağrıları, əsəbilik, görmə itiliyinin azalması meydana
çıxır. Göz qırpmalarının sayının azalması və gözun
elektromaqnit şüalanması “quru göz” sindromunun
inkişafına səbəb olur [3]. 

Quru göz sindromu (QGS) kompüter görmə sin­
dromunun ayrılmaz bir hissəsi hesab olunur. İşləyən
kompüter sistemi operatorun iş yerində strukturuna
görə mürəkkəb olan elektromaqnit sahəsini for­
malaşdırır. Belə ki, monitor elektrostatik sahənin,
alçaq və yüksəktezlikli diapazonlu zəif elektro­
maqnit şüalanmasının, rentgen, ultrabənövşəyi və
infraqırmızı şüalanmanın mənbəyi hesab olunur. Bu
amillər kompüter istifadəçisinin iş yerində havanı
qurudaraq ionlaşdırdığı kimi, gözyaşı pərdəsinə bir­
başa təsir edərək onun stabilliyini pozur. Kompüter­
görmə sindromunda quru göz sindromunun
inkişafını müəyyənləşdirən mühüm amillərdən biri
də qırpma hərəkətlərinin tezliyinin azalmasıdır. O,
görmənin gərgin olması və havanın ionlaşması
fonunda buynuz qişanın taktil hissiyyatının azal­
ması ilə əlaqədardır. Tədqiqatçılar göstərir ki, qırp­
manın tezliyi 1 dəq­də 4­ə qədər azalmış olur [17,
18, 19]. 

Bir sıra müəlliflərin fikrincə kompüter­görmə
sindromu olan pasiyentlərdə qırpma hərəkətlərinin
tezliyinin azalması fonunda gözyaşı pərdəsinin
səthinə meybomi vəzinin sekretinin düzgün ifrazı
pozulur [12]. Belə olan halda lipid qatının
qanunauyğun nazilməsi və buxarlanmanın artması
ilə yanaşı meybomi vəzisinin lipid sekreti qapağın
sərbəst kənarında  və vəzin axarlarında qalır, tez­tez
infeksiyalaşır. Belə pasiyentlərdə obstruktiv mey­
bomi vəzi disfunksiyası (MVD) inkişaf edir, lokal
iltihab əlamətləri ortaya çıxır [20].

Şübhəsiz ki, pasiyentdə QGS­nun inkişafının
digər risk amillərinin olması buynuz qişa­konyunk­
tival kserozun simptomatikasını ağırlaşdırır. Bu

KOMPÜTER­GÖRMƏ GƏRGİNLİYİNDƏ “QURU GÖZ“
SİNDROMUNUN KLİNİK XÜSUSİYYƏTLƏRİ
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amillərə videomonitor istifadəçilərinə kondisioner
və isidici ventilyatorların təsiri, kosmetika
vasitələrindən, kontakt linzalardan istifadə, müxtəlif
medikamentoz preparatların müntəzəm qəbulu və s.
aiddir. Bu amillərin hər biri ayrı­ayrılıqda sərbəst

olaraq QGS­nun inkişafını stimulyasiya edə bilər.
Kompüter­görmə sindromu olan pasiyentlərdə

gözyaşı pərdəsinin yüksək buxarlanması nəticəsin ­
də buynuz qişa­konyunktival kserozu inkişaf edir.
Patogenezin əsas zənciri şəkildə göstərilmişdir [3].

Bu sindromun simptomları şərti olaraq iki qrupa
bölünür:

1. Görmə simptomları – gözdə ikiləşmə, gör­
mənin zəifləməsi, akkomodasiyanın pozulması,
astenopiya ilə əlaqədardır.

2. Göz simptomlarına gözdəki xoşagəlməz
hissiyyat, “quru göz sindromu”, göynəmə, göz
yuvası və alında ağrı, gözdə qızartı, “qum hissi”
aiddir [1,14]. Astenopiya (göz yorğunluğu) – kom­
püter sindromunun növ müxtəlifliyi hesab olunur.
Gözdən obyektə qədər məsafə az olarkən göz tez
yorulur. 

Astenopiya – xəstəlik deyil, sərhəd vəziyyətidir.
Əgər ona fikir verilməzsə, astenopiya daha ciddi
xəstəliyə keçə bilər. Ona görə də bu problemlə vax­
tında məşgul olub, onu aradan qaldırmaq lazımdır.
Astenopiya adətən uzun müddət kompüter arxasın­
da oturanlarda və ya yaxın məsafədən kitab və s.
çox oxuyanlarda meydana çıxır. Eləcə də
astenopiyanın inkişaf səbəbləri miopiya, hiperme­
tropiya, astiqmatizm və ya yaşla bağlı dəyişikliklər

kimi müxtəlif refraksiya anomaliyaları ola bilər.
Akkomodativ astenopiya gözün siliar əzələsinin
həddən artıq gərginliyi nəticəsində (uzaqdangörmə,
astiqmatizmdə) inkişaf edir [12,13]. 

Daxili düz əzələlərin anadangəlmə zəifliyində,
cox vaxt da korreksiya olunmamış miopiyalarda
əzələ astenopiyası əmələ gəlir.

Sübut olunmuşdur ki, görmə yorğunluğunun və
oftalmopatiyanın inkişafına kömək edən əsas amil­
lərə ekran təsvirlərinin xüsusiyyətləri, şəxsi kom­
püterlərdən gigiyenik və erqonomik istifadə qay­
dalarının gözlənilməməsi, yaxın məsafəyə gərgin
uzunmüddətli baxılması, baxışın ekrandan klaviatu­
raya və kağız üzərindəki mətnə daim yerini dəy­
işməsi aiddir [5,6].

Kompüter istifadəçilərinin bir hissəsində görmə
yorğunluğu 2 saat sonra, əksəriyyətində 4 saat sonra
və praktik olaraq hamısında monitor ekranının arxa ­
sında işdən 6 saat sonra meydana çıxır [5,12].

Şəxsi kompüterlə uzun müddət və müntəzəm iş
zamanı kompüter görmə sindromunu azaltmaq üçün
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bəzi qaydalara əməl etmək vacibdir:
1. Komfortlu iş yerinin işıqlandırılması kifayət

qədər olmalı, işıq şüaları birbaşa gözə düşməmə­
lidir [8]. 

2. Kompüterin yaxşı monitoru olmalıdır.
Monitorun ölçüsü diaqonal üzrə 50 sm və daha
yuxarı olmalıdır. Ekrandakı işıqlılıq və kontrastlıq
düzgün seçilməlidir. 

3. Şriftin ölçüsü 12­14 intervalında olmalı. Ekran
tozdan, çirkdən təmiz saxlanılmalıdır ki, onlar
təsvirlərin aydınlığını pisləşdirir [9,10].

4. Monitorun ekranı istifadəçinin gözündən 10­
20 sm aşağı olmalıdır. 

5. İstifadəçi ilə ekran arasındakı məsafə 60­70
sm olmalı, belə ki, klaviatura daha yaxında, yəni
30­40 sm məsafədə yerləşir. 

6. Kompüter arxasında iş saatı gündə 4 saatdan
artıq olmamalıdir.

7. Yaxın məsafəyə iş zamanı mütəmadi olaraq
hər 20­30 dəqiqədən bir mütləq 20 saniyə fasilə ver­
mək və 6 metr məsafədə uzağa baxmaq lazımdır. 

8. Hər 1 saatdan bir göz üçün məşqlərdən isti­
fadə etməklə kompüterdə iş zamanı 2­3 dəqiqəlik
fasilə vermək lazımdır. Boyun, kürək, göz əzələ ­
lərini boşaltmaq üçün hər 2 saatdan bir məşqlər
edilməlidir ki, bu da yığılmış gərginliyi azaltmağa
imkan verir. Bir neçə dəqiqəliyə pəncərədən uzaga
baxmaq məsləhətdir. Göz yumulu göz almasının
saat əqrəbi və onun əksi istiqamətində dairəvi
hərəkət lə rini etmək, gözü qırpma hərəkətlərini
unutmamaq.

9. Kompüter arxasında uzun müddətli iş zamanı
diskomfortu azaltmaq və buynuz qişanı qurumaq­
dan qorumaq üçün gözü nəmləndirən (polivinil
spirti, hialuronat Na, xondroitin­sulfat və s.) tərkib­
li xüsusi göz gellərindən, damcılarından (Lumixa,
Blugel A, Ocutears, Kationorm və s.) istifadə etmək
olar [7]. 

Görmə gərginliyi artarkən miopiyanın əmələ
gəlməsinin kompleks profilaktikasında və asteno ­
pik sindromun aradan qaldırılmasında qaragilə tərk­
ibli preparatların daxilə qəbulu məsləhət görülür.

10. Kompüter üçün qoruyucu eynəklərdən isti­
fadə etmək və göz qırpmalarının tezliyinə nəzarət
etmək.  

11. Gün ərzində kompüter arxasında işləyənlərə

kompüter göz sindromunun profilaktikası məqsə di ­
lə qapaq kənarlarının təmizlənməsi, massajı və ilıq
kompres kimi terapevtik gigiyenik prosedur kursu
gündəlik aparmaq məsləhətdir. KGS olan xəstələrdə
klinik əlamətlərin kəskinləşməsinin qarşısını almaq
üçün ildə 2­3 dəfə qapaqların terapevtik gigiyenası
kursunu aparmaq tövsiyyə olunur [11].

12. Kondisioner və ya ventilyator işləyən yerdə
daim olarkən hava axınının istiqamətini dəyişmək,
yana etmək lazımdır ki, gözün selikli qişasından
buxarlanma çox artmasın. 

13. İldə 1 dəfədən az olmayaraq müntəzəm şək­
ildə oftalmoloqun müayinəsindən keçilməlidir.
Görmənin mütəmadi yoxlanması erkən mərhələ lər ­
də mümkün problemlərin mütəxəssis tərəfindən
aşkarına və profilaktik tədbirlərin görülməsinə
kömək edir. Həkim mümkün korreksiya metodları
barəsində məlumat verir [9,11].

Kompüter görmə sindromu ilə olan xəstələr
aşağıdakı müayinə üsullarından keçməlidirlər:

Vizometriya
Skiaskopiya, avtorefraktometriya
Mütləq akkomodasiya ehtiyyatının təyini
Nisbi akkomodasiya ehtiyyatının təyini
Oftalmoskopiya
Gözyaşı sekresiyasının həcminin və gözyaşı pər ­

də sinin stabilliyinin təyini (Şirmer və Norn
sınaqları)

Buynuz qişanın flüoressein məhlulu ilə rənglən­
məsi.

Diferensial diaqnostika
Diferensial diaqnostika aşağıdakı hallarla

aparılır:
­ allergik konyunktivit;
­ kompüter arxasında işlə əlaqəsi olmayan

“quru göz” sindromu;
­ blefaritlər;
­ laqoftalm;
­ presbiopiya;
­ müxtəlif növ ametropiyalar.
Beləliklə, kompüterlərin insanların həyat fəaliy ­

yə tinin bütün sferalarına qlobal sirayət etməsi ilə
əlaqədar olaraq kompüter istifadəçilərinin sağlam­
lığının qorunması problemi şübhə doğurmur. İstifa ­
dəçilərin görmə analizatorunun vəziyyətinə kom­
püterlərin təsirinin öyrənilməsi aktual hesab olunur.
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РЕЗЮМЕ

КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ «СИНДРОМА СУХОГО ГЛАЗА»
ПРИ КОМПЬЮТЕРНОЙ ЗРИТЕЛЬНОЙ НАГРУЗКЕ

Асланова В.А.
Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей им. А.Алиева,

кафедра офтальмологии, Баку, Азербайджан

По данным литературы около 70% пользователей персонального компьютера страдают зрительным синдро­
мом. Это в свою очередь, приводит к снижению зрения, дискомфорту при работе с компьютером и астено­
пическим жалобам. Данное профессиональное заболевание получило название «компьютерный зрительный
синдром», в переводе на английский вариант – Computer Vision Syndrome (CVS).
Ключевые слова: компьютерный зрительный синдром, синдром «сухого глаза», астенопия.
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According to the literature, about 70% of personal computer users suffer from visual syndrome. This, in turn, leads
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Dağınıq skleroz (DS) müasir nevrologiyanın
tibbi­sosial əhəmiyyət kəsb edən vacib problem­
lərindən biridir [1,21].

DS­mərkəzi sinir sisteminin (MSS) xroniki pro­
qressivləşən autoimmun xəstəliyi olub əksər hallar­
da gənc yaşlarda rast gəlir və qısa bir müddətdə əlil­
liklə nəticələnir [2,5]. Xəstəliyin etiologiyası hələ
də tam öyrənilməmişdir; hazırda iltihabi, immu no ­
lo ji və genetik amillərin rolu müzakirə olunmaq­
dadır [6,9­11,19,40,68].

DS zamanı T­limfosit və makrofaqların infiltra ­
si yası nəticəsində multifokal iltihab zonaları forma ­
laşır; kaskad reaksiyalar təsirindən mielin qi şa nın
dağılması, hematoensefalik baryerin pozulması, oli ­
qodendroqliyanın məhvi, reaktiv qlioz və nə hayət
neyrodegenerasiya baş verir [7,12,23,33,70].

Hazırda məhz aksonların məhvi geridönməz
nevroloji defisitin inkişafının əsas amili hesab
edilir. DS zamanı beynin ağ maddəsi ilə yanaşı boz
maddəsi də zədələnir. Sonuncu isə baş beyin qabığı,
qabıqaltı strukturlar və onurğa beyninə sirayət edir.
Qeyd etmək lazımdır ki, ağ maddə və boz maddədə
gedən degenerativ dəyişikliklər xəstəliyin erkən
mər hələsində onun gedişindən asılı olmayaraq mü ­
şa hidə edilir və müəyyən müddətdən sonra proqres­
sivləşir [13,17,18,41,43,55]. 

Beləliklə, MSS­nin ayrı­ayrı strukturlarında
patoloji prosesin inkişaf ardıcıllığı, onlar arasında
qarşılıqlı əlaqə bu günə kimi öyrənilməmiş qalır. 

Neyrovizualizasiya üsulları. DS­nin klinik mən ­
zə rəsinin müxtəlifliyi, dəyişkənliyi və proqressiv
sindromlarla müşahidə olunan qeyri­sabit gedişi
diaqnostikanı əhəmiyyətli dərəcədə çətinləşdirir
[8,22,57]. 

Hazırda baş beyində (BB) və onurğa beynində
(OB) demielinizasiya ocaqlarının təyin olunmasın­

da yüksək həssaslığa malik olan maqnit­rezonans
tomoqrafiya (MRT) DS­nin diaqnostikasında stan­
dart üsul hesab olunur [4,15,30,46]. Son 15 ildə DS­
nin diaqnozunun qoyulması üçün MRT­meyarları
bir neçə dəfə yenilənmişdir [47,52,53,64].

2005­ci ildə qəbul olunmuş McDonald meyarları
demielinizasiya ocaqlarının məkana və zamana
görə disseminasiyasına (MGD, ZGD) əsaslanmışdır
[53,54]. Bu zaman digər xəstəliklər – DS­yə oxşar
radioloji və klinik mənzərəyə malik olanlar, mütləq
inkar olunmalıdırlar [3,56]. DS diaqnozu formal
olaraq klinik mənzərəyə görə qoyula bilər, lakin
MRT ilə onun təsdiqi və digər patologiyaların inkar
olunması vacibdir [4,58].

DS­nin diaqnostikası üzrə Beynəlxalq komitə
(The International Panel on the Diagnosis of MS)
2010­cu ildə McDonald meyarlarına yenidən
baxmışdır [34]. Yeni məlumatlara əsasən MGD­ni
təsdiq etmək üçün 4 tipik lokalizasiyanın (subkor­
tikal, periventrikulyar, intratentorial, spinal) 2­də
ocağın aşkarlanması labüddür; ZGD­nin təsdiqi isə
tədqiqatın vaxtından asılı olmayaraq zədələnmə
ocağında kontrast maddənin toplanması və toplan­
maması, həmçinin T2­rejimdə yeni ocaqların aşkar­
lanmasına əsaslanmalıdır. Qeyd olunanlar MGD və
ZGD meyarlarının həssaslığını artırır, çünki bu
meyarlar ocaqların sayına deyil, lokalizasiyasına
istinad edirlər ki, bu da MRT göstəricilərinin təhlil
olunmasını  asanlaşdırır. Klinik simptomların
kəskinləşməsi ilə MRT­nin aparılması arasında vaxt
kəsiyinin istisna edilməsi müalicənin tez başlan­
masına imkan verir. 

ZGD­nin təsdiqi isə bir dəfə aparılan MRT­yə
əsasən xəstəliyin erkən mərhələsində diaqnozunu
qoymağa imkan verir. Bütün bunlara baxmayaraq
bu meyarlar bir neçə dəfə tənqid olunmuşdur. Bəzi
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tədqiqatçılar hesab edirlər ki, MGD və ZGD­nin
təyin olunma şəraitinin sadələşdirilməsi diaqnoz
qoyularkən onların spesifikliyini azaldır və
yalançımüsbət DS hallarını artırır [64]. Sonuncu,
görünür, MRT nəticələrinin klinik və laborator
göstəricilərlə tutuşdurulmaması zamanı baş verir.
Buna baxmayaraq yenidən təkmilləşdirilmiş
meyarlarda onurğa beyni mayesinin tədqiqi tələb
olunmur, lakin MRT meyarları tam uyğun
gəlmədikdə, mühüm rol oynayır [32,67]. 

2015­ci ildə MAGNJMS (Magnetic Resonance
İmaging in MS) devizi altında McDonald
meyarlarına yenidən baxış keçirilmiş, hansı ki,
ZGD meyarları olduğu kimi saxlanmış,  MGD
meyarları isə daha spesifik hesab edilmişdir; onun
təsdiqi üçün 5 tipik lokalizasiyanın [subkortikal,
periventrikulyar, intratentorial, spinal və görmə
siniri] ikisində ocağın aşkarlanması vacib hesab
edilmişdir [35,36].

Müəyyən edilmişdir ki, standart MRT üsulları
patoloji prosesin xarakterinin təsdiq olunmasında,
onun aktivliyinin təyin edilməsində və gedişinə
monitor nəzarətdə əvəzolunmazdır; lakin klinik
simptomlarla neyrovizualizasiya parametrləri
arasında korrelyasiyaların aşkarlanma imkanları
çox məhduddur­“klinik­radioloji paradoks”. Bu
fenomenin rast gəlməsi, çox güman ki, klinik
qiymətləndirmənin xüsusiyyətləri, histopatogen­
liyin spesifikliyinin olmaması, beynin ağ və boz
maddələrində xarici dəyişikliklər olmadıqda tam
qiymətləndirilməməsi və kortikal adaptasiyanın sil­
inmiş gedişi ilə əlaqədardır [16,25]. Ona görə də
hazırda MRT tədqiqatın əsas məqsədi yeni üsullar­
dan (MR­spektroskopiya, funksional MRT, MRT­
morfometriya, SWJ, DJR) istifadə etməklə nevrolo­
ji defisitin formalaşmasının patofizioloji mex­
anizmlərinin dəqiqləşdirilməsindən, səmərəli pro­
qnostik meyarların, xəstəliyin gedişinin yeni
immun­iltihabi və neyrodegenerativ markerlərin
hazırlanmasından ibarətdir [40,44].

DS zamanı xəstəliyin erkən mərhələsində
aparılmış histoloji və MRT tədqiqatlarına əsasən
baş beyin maddəsində diffuz geridönməz dəyişik­
liklər müəyyən edilmişdir [29]. Belə dəyişikliklərin
aşkarlanması  ağır dərəcəli əlilliyin və koqnitiv
funksiyanın qabarıq azalmasının prediktoru hesab
edilir [54]. Standart impuls ardıcıllığı, T2 və T1
rejimlə kontrast güclənmə ilə aparılan üsul baş

beynin ocaqlı zədələnmələrinə həssasdır, lakin
onlar demielinizasiya ocaqlarının daxilində gedən
dəyişikliklər, zahiri dəyişilməmiş ağ maddə və boz
maddə haqqında məlumat vermir. Ona görə də belə
dəyişiklikləri aşkar etmək üçün müasir kəmiyyət
MRT­üsulları işlənmişdir. Protonlu MR­spek­
troskopiya baş beynin biokimyəvi dəyişilmiş,
həmçinin zahiri dəyişilməmiş maddələri haqqında
əlavə məlumatlar verir [41,42]. Klinik izolə olun­
muş sindrom (KİS) zamanı N­asetil aspartatın
(NAA) dəyişilmə zirvəsinin azalması (neyroakson­
al zədələnmə markeri) və mioinazitlərin zirvəsinin
artması (qlial hüceyrənin aktivlik markeri) zahiri
dəyişilməmiş ağ maddədə baş verir [49], daha
qabarıq zirvə dəyişilmələri KİS­nin DS­yə keçmiş
xəstələrdə müşahidə olunur [42,58]. Belə MRT
üsulları ilə­maqnitləşmə və diffuzion­tenzor təsvir­
lərlə demielinləşmə ocaqlarında və zahiri dəy­
işilməmiş ağ maddə və boz maddədə struktur  dəy­
işikliklərini müəyyən etmək olur [45].  Bu üsulun
diaqnostik imkanları histoloji və MRT müayinəsi
ilə təsdiq edilmişdir; müasir kəmiyyət MRT üsulu­
nun istifadəsi göstərir ki, baş beyin maddəsində
gedən dəyişilmələr DS­nin gedişindən asılı olma­
yaraq zaman daxilində proqressivləşir [35]. Baş
beyin maddəsinin zədələnməsi atrofiyanın inkişaf
etməsi ilə təsdiq olunur, hansı ki, koqnitiv pozul­
malar, yorğunluq və əmək qabiliyyətinin itirilməsi
ilə korrelyasiya əlaqəsinə malikdir
[34,36,41,43,54,62,63]. 

MSS­nin degenerativ prosesləri xüsusi üsulla –
morfometriya ilə qiymətləndirilir [59]. Son illər baş
beyində gedən degenerativ dəyişikliklərin
–atrofiyaların qiymətləndirilməsində müxtəlif
MRT­ölçmə üsullarından istifadə etməklə həm
qlobal [baş beyin bütövlükdə, həm də regional
atrofiyalar təyin edilir [66,71]. Voksel MRT­mor­
fometriyası struktur MRT təsvirlərinin  kompüter­
ləşmiş statistik analizi ilə aparılır [27].
Morfometriya zamanı personal kompüter üçün
xüsusi əlamətlərin seçilməsinə önəm verilir, hansı
ki, statistik parametrik mənzərə (SPM – statistical
parametric mapping) baş beyin strukturunu dəqiq
qiymətləndirməyə imkan verir [39,65].

DS zamanı baş beyin həcmində gedən qlobal
dəyişikliklərin öyrənilməsi xüsusi əhəmiyyət kəsb
edir [20,56]. Bu dəyişikliklər kompleks patoloji
prosesin –demielinizasiya, aksonal və/və ya ney­
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ronal ölüm nəticəsində baş verir [50,51]. Müəyyən
edilmişdir ki, yeni ocaqların formalaşma prosesində
iltihab və ödem müvəqqəti olaraq baş beyin həcmi­
ni artırır, lakin kortikosteroidlərin istifadəsi qısa
müddətli kiçilməyə – psevdoatrofiyaya səbəb olur
[31]. Psevdoatrofiyanı  qiymətləndirmək üçün baş
beyin həcmini hər 3­6 aydan bir ölçmək lazımdır
[31,50]. Baş beyində gedən atrofik dəyişikliklər
xəstəliyin erkən mərhələsində başlayır. DS olan
xəstələrin beyin həcmi ildə orta hesabla 0,5­1,3%
azalır ki, bu beynin normal qocalmasından [0,1­
0,4%] 3 dəfə çoxdur [24]. Müxtəlif  tip DS olan
xəstələrdə baş beyin atrofiyası müəyyən edilir, lakin
onların hamısında eyni intensivlikdə proqres­
sivləşmə qeyd olunmur [61]. Atrofik dəyişikliklərin
dərəcəsi ilə xəstəliyin gedişi və mərhələləri,
həmçinin genetik  və toksiki faktorlar arasında
əlaqə müəyyən edilmişdir [40]. Müxtəlif gedişli DS
və KİS zamanı baş beyin həcmi kontrolla müqay­
isədə 5,7%­dən çox azalır; ikincili­proqressivləşən
gedişli DS zamanı isə bu dəyişikliklər daha çox
olur, nəinki residivverən remittik gedişli DS zamanı
[66].

Baş beyin həcminə zərərli adətlər və həyat tərzi
(siqaret çəkmə, alkoqol qəbulu, bədən kütləsi
indeksi və s.) ilə yanaşı şəkərli diabet, ürək­damar
xəstəlikləri də təsir edir [26,30]. Sübut olunmuşdur
ki, DS zamanı MSS­də gedən atrofik dəyişikliklər
təkcə mielinin deyil, aksonların və neyronların itir­
ilməsi ilə gedən neyrodegenerativ proseslərlə əlaqə­
dar olub qabıq və qabıqaltı strukturların, həcminin
azalması ilə müşahidə olunur [50]. Ona görə də DS
zamanı artofik prosesi voksel morfometriya üsulu
ilə qiymətləndirdikdə ağ maddə, baş beyin qabığı və
qabıqaltı strukturların atrofiyasını nəzərə almaq
lazımdır [58]. 

DS zamanı ağ maddənin iltihabi xarakterli
demielinizasiyasına xüsusi əhəmiyyət verilməlidir,
çünki, o atrofik dəyişikliklərə daha çox məruz qalır.
Ağ maddənin zədələnməsi çərçivəsində aksonlarda
gedən dəyişikliklər atrofiyaya səbəb olur. Ağ mad­
dənin atrofiyası baş beynin müəyyən zonalarını –
hər iki yarımkürəni, beyin sütunu və beyinciyi əhatə
edir. 

Residivverən remittik gedişli DS zamanı kontrol
qrupla müqayisədə ağ maddənin bütün şöbələri –
döyənək cismin alın paylarının bəzi şöbələri, gicgah
və ənsə payları [tağ, aşağı alın­ənsə traktı] prosesə

cəlb olur [66]. Bu xəstəlik zamanı ağ maddənin
atrofiyası (boz maddənin atrofiyasından fərqli
olaraq) beyin sütununda və beyincikdə, əsasən kor­
tiko­spinal traktda, yuxarı beyincik ayaqcıqlarında
(əsasən sağ), beyinciyin hər 2 yarımkürəsində, var­
iol körpünün dorzal şöbəsində qeyd edilir [55]. Bəzi
tədqiqatçılar ağ maddənin atrofiyasının boz mad­
dənin atrofiyası ilə müqayisədə iltihabi prosesin
qabarıq gedişi ilə əlaqədar zəif nəzərə çarpmasını
qeyd edirlər [50,58].

Hazırda impuls ardıcıllığına və yüksək həs­
saslığa malik maqnit tomoqrafiya – DİR (double
inversion recovery­ikili inversiya bərpa) vasitəsi ilə
beyin qabığında in vivo demielinizasiya ocaqları
müəyyən edilir [28]. KİS­li xəstələrdə kortikal
ocaqlar 36% halda aşkar edilir ki, bu boz maddənin
patoloji prosesə erkən cəlb olunduğunu göstərir
[56]. Lakin digər tədqiqatlara görə kortikal demie ­
lini zasiya ocaqları ağ maddədə boz maddə ilə mü ­
qa yisədə immunoloji xüsusiyyətlərə görə fərqlənir
[70]. E.Fisher və həmmüəlliflərin [37] in vivo
apardıqları tədqiqatların nəticələrinə görə xəstəliyin
proqressivləşməsindən asılı olaraq boz maddənin
atrofiyası sürətlənir; KİS­in residivverən remittik
gedişli DS­yə keçməsi zamanı boz maddənin
atrofiya dərəcəsi 3­4 dəfə artır, residivverən remit­
tik gedişli DS­nin ikincili proqressivləşən DS­yə
transferi zamanı isə 14 dəfə artma qeyd edilir. Lakin
bu günə kimi, DS­nin proqressivləşməsinin inkişafı
zamanı boz maddənin atrofiyasının ağ maddənin
atrofiyası ilə müqayisədə daha əhəmiyyətli olması
haqqında vahid fikir yoxdur. Bir sıra tədqiqatçılara
görə [56] DS­li xəstələrdə baş beyin qabığında dif­
fuz və lokal atrofiya müəyyən edilir. Xəstəliyin
erkən mərhələsində qabığın orta qalınlığı 2,3 mm
təşkil edir (sağlamlarda – 2,48mm; əsasən qabığın
alın (2,37mm) və təpə (2,65 mm) paylarında
atrofiya qeyd olunur (kontrolda 2,73 və 2,95 mm
müvafiq olaraq). Xəstəliyin uzun müddət davam
etməsi zamanı motor qabıq daha çox atrofiyaya
uğrayır – 2,74 mm­dən 2,35 mm­ə qədər [61].

Son illər  aparılan tədqiqatlara görə residivverən
remittik gedişli və ilkin proqressivləşən DS zamanı
baş beyin qabığının atrofiyası ilə müqayisədə tala­
musun atrofiyası daha tez başlayır [42]. Xəstəliyin
bütün gediş formalarında talamusun atrofiyası qeyd
olunur, daha ağır dərəcədə atrofiya ikincili proqres­
sivləşən DS zamanı müşahidə olunur ki, bu da,
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görünür, xəstəliyin uzunmüddətli davam etməsi ilə
əlaqədardır [29,42].

Bəzi tədqiqatçıların müşahidələrinə görə ikincili
proqressivləşən DS zamanı kontrol qrupla müqayi ­
sədə talamusun həcmi 17% azalır, 3­cü mədəciyin
ölçüləri isə 2 dəfə artır. Qeyd olunan dürüst əks
əlaqə histoloji tədqiqatla təsdiq olunmuşdur;  medi­
al arxa talamik nüvələrdə neyronların miqdarı aza­
lır və talamusun ümumi həcmi orta hesabla 22%
azalır. Ümumilikdə, baş beyin  neyronlarının 30­
35% itirilməsi qeyd olunur [42].

Residivverən remittik gedişli DS­li xəstələrdə
MR­spektroskopiya zamanı talamusda NAA kon­
sentrasiyası qiymətləndirilərkən oxşar göstəricilər
alınmışdır; meta­analiz nəticəsində daha çox
atrofiya talamusda qeyd edilmişdir, həmçinin  bazal
nüvələrdə bilaterial böyümə müşahidə olunmuşdur
[38]. Voksel MRT­morfometriya və T1­rejimdə
aparılan müayinə ilə də talamusun atrofiyası müəy ­
yən edilmişdir [29,49]. İkincili proqressivləşən DS­
li xəstələrdə residivverən remittik gedişli DS­li
xəstələrlə müqayisədə bəzi qabıqaltı strukturlarda
(talamus, quyruqlu nüvə) həcmin əhəmiyyətli
dərəcədə azalması qeyd edilmişdir [56].

DS olan xəstələrin baş beyni ilə yanaşı onurğa
beynində həm lokal, həm də diffuz demielinizasiya
ocaqlarının aşkarlanması klinik baxımından xüsusi
əhəmiyyət kəsb edir. KİS­li xəstələrdə və DS­nin
xoşxassəli gedişi zamanı belə ocaqların sayı
residivverən remittik gedişli DS, ikincili proqres­
sivləşən DS ilə müqayisədə xeyli az olur və
xəstəliyin yüngül gedişini şərtləndirir. Bu zaman
T2­rejimində virualizəolunmuş ocaqların sayı ilə
atrofiyalar arasında korrelyasiya əlaqələri qeyd
olunmur ki, bu da onurğa beynində atrofiyaların ro ­
lu nun az olduğunu göstərir [67].

DS zamanı, xüsusilə onun proqressiv gedişli for­
masında degenerativ dəyişikliklər onurğa beyninin
ən çox boyun şöbəsində qeyd olunur. Onurğa beyni
atrofiyasının dərəcəsi ilə klinik simptomlar arasında
korrelyasiya qeyd edilir [56]. Onurğa beyni ölçü ­
sünün kiçik olmasını və onu əhatə edən toxumanın
quruluşunu nəzərə aldıqda onun həcminin ölçül ­
məsi çətinlik törədir. Lakin MRT­morfometri yadan
istifadə etdikdə istər ikincili proqressivləşən DS,
istərsə də birincili proqressivləşən DS zamanı onur ­
ğa beyinin qabarıq atrofiyası qeyd edilir [14,56]. 

İlkin proqressivləşən DS zamanı onurğa
beynində, xüsusilə onun arxa şöbələrində KİS və
residivverən remittik gedişli DS ilə müqayisədə
qabarıq atrofiya qeyd edilir; daha qabarıq atrofiya
ikincili proqressivləşən DS zamanı müşahidə
olunur, belə fərq görünür, onların inkişaf mex­
anizminin müxtəlif olması ilə əlaqədardır [67].

Hazırda DS zamanı klinik simptomlarla ney­
rodegenerativ dəyişikliklər arasında korrelyasiya
əlaqələrinin müəyyən edilməsi erkən diaqnostik və
proqnostik baxımdan diqqəti cəlb edir. 

İstər baş beyin, istərsə də onurğa beynində
atrofiyaların inkişafı və onların proqressivləşməsi
həm ocaqlı nevroloji simptomatika, həm də koqni­
tiv pozulmalar baxımından klinik əhəmiyyət kəsb
edir [57,67]. Histoloji və neyrovizualizasiya
üsullarının köməyi ilə bir sıra klinik simptomlarla
baş beynin degenerativ dəyişiklikləri arasında kor­
relyasiya əlaqələri aşkar edilmişdir [64]. Lakin bəzi
tədqiqatlarda DS zamanı boz maddənin lokal
zədələnməsi ilə EDSS şkalası arasında korrelyasiya
əlaqəsi tapılmamışdır [48]. Bununla yanaşı DS­in
funksional şkalası hesab edilən MSFC (Multiple
Sclerosis Functional Composite) ilə baş beynin
həcminin dəyişilməsi arasında korrelyasiya əlaqəsi
müəyyən edilmişdir [60].

Beləliklə, müasir neyrovizualiasiya üsullarının, o
cümlədən MRT­morfometriyanın istifadə olunma sı
DS­nin patogenezi haqqında bizim təsəvvürlə ri mi zi
xeyli genişləndirir. Aparılmış çoxsaylı təd qi qat lar
DS zamanı BB­nin istər ağ, istərsə də boz mad də sin ­
də xəstəliyin erkən mərhələlərində ciddi de generativ
dəyişikliklərin getdiyini və sürətlə proq res siv ləş ­
diyini göstərirlər. Alınan nəticə lər kli nik əlamətlərlə
radioloji göstəricilər arasında olan kor relyasiya
əlaqələri baxımından  ziddiyyətli xarakter daşıyır. 

DS  olan xəstələrdə iltihabi prosesin aktivliyinin
vizualizasiyası patoloji prosesin xarakterindən,
gedişindən və proqressivləşmə müddətindən asılı
olaraq öyrənilməmiş qalır. 

DS zamanı MRT apararkən maqnitləşmənin
yerdəyişməsi, yüksək dozalı kontraslaşma  və dif­
fuzion­tarazlaşdırılmış görüntlərin alınması üsulu
müfəssəl işlənməmiş, həmçinin uzadılmış kon­
traslaşma üsulunun informativliyi öyrənilməmişdir.

Bütün qeyd olunanlar bu aspektdə tədqiqat
işinin aparılmasının vacibliyini diktə edir.
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РЕЗЮМЕ

СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИИ
ПРИ РАССЕЯННОМ СКЛЕРОЗЕ

Ширалиева Р.К., Мирзоев А.Х.
Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей им.А.Алиева,

кафедра неврологии и клинической нейрофизиологии, Баку, Азербайджан

Магнитно­резонансная томография (МРТ) является одним из наиболее чувствительных методов обнаруже­
ния рассеянного склероза (РС), а также важным параклиническим инструментом для диагностики РС и
мониторинга терапевтических испытаний. Технологические достижения МРТ в последние годы значитель­
но улучшили наше понимание РС. В этом обзоре основное внимание будет уделено вкладу МР­изображений
при РС и обсуждению традиционных и современных нетрадиционных МР­методик в отношении текущих
данных, клинических корреляций и будущих направлений.
Ключевые слова: рассеянный склероз, диагностика, магнитно­резонансная томография.

SUMMARY

MODERN CONCEPTS OF NEUROIMAGING IN MULTIPLE SCLEROSIS

Shiraliyeva R.K., Mirzayev A.H.
Azerbaijan State Advanced Training Institute for Doctors named after A.Aliyev,

department of neurology and clinical neurophysiology, Baku, Azerbaijan

Magnetic resonance imaging (MRI) is one of the most sensitive method for the detection of multiple sclerosis (MS)
and is also an important paraclinical tool for diagnosing MS and monitoring therapeutic tests. Technological
advances of MRI in recent years have greatly improved our understanding of MS. This review will focus on the con­
tribution of MR images in MS and the discussion of traditional and modern non­traditional MR techniques for cur­
rent data, clinical correlations and future directions.
Keywords: multiple sclerosis, diagnosis, magnetic resonance imaging.

Redaksiyaya daxil olub: 12.10.2018
Çapa tövsiyə olunub: 09.11.2018
Rəyçi: professor Həsənov R.L.

25

hy and pathology in connected white matter tracts in long­
standing multiple sclerosis// Hum.Brain Mapp.­2015.­T.36­
№5­1796­1807c.
66. Steenwijk M.D., Geurts J.J.G.,  Daams M.et al. Cortical
atropy patterns in multiple sclerosis  are non­random and clin­
ically relevant//Brain ­2016.­T.139­№1­115­126c.
67. Tintore M., Rovira A., Rio J. et al. Do oligoclonal bands
add information to MRI in first attacks of multiple sclero­
sis?//Neurology­2008.­T.70­№13 PART 2­1079­1083 c.
68. Tourdilas T. Neuroinflammatory Imaging Biomarkers:
Relevance to Multiple Sclerosis and its
Therapy//Neurotherapeutics.­2013.10­№1­111­123c.

69. Vidal­Jordana A., Sasatre­Garriga J., Perez­Miralles F. et
al. Early brain pseudoatrophy while on natalizumab therapy is
due to white matter volume chamges//Mult.Scler.J.­2013.­
T.19­№9­1175­1181c.
70. Wu G.F.The Immunopathophysiology of Multiple
Sclerosis//Neurol.Clin.­2011.­T.29.­№2.­257­278c.
71. Zivadinov R.A., Dwyer M., Markovic­Plese S. et al. A
pilot, longitudinal, 24­week  study to evaluate the effect of
interferon beta­1a subcutaneous on changes in susceptibility­
weighted imaging – filtered phase assessment of lesions and
subcortical deep­gray matter in relapsing­remitting multiple
sclerosis//Neurol.Disord.­2015.­T.8­№82­59­70c.



Mikroorqanizmlərdə antibiotikləri parçalayan
müxtəlif fermentlərin produksiyası antimikrob
preparatlara rezistentliyin formalaşmasında əsas
rolu olan mexanizmlərdən biridir. Belə ferment ­
lərdən biri beta­laktam antbiotiklərinin tərkibindəki
beta­laktam həlqəsini parçalamaqla onları inak­
tivləşdirən beta­laktamazalardır. Mikroorqa nizm ­
lərdə bu fermentlərin produksiyası bir qayda olaraq
plazmidilərdə yerləşən genlərlə kodlaşır. Bu genlər
əsasən konyuqasiya mexanizmi ilə digər bak­
teriyalara ötürülə bildiyindən, beta­laktamaza ilə
əlaqədar rezistentlik bütün mikrob populyasiyasın­
da yüksək tezliklə yayılır. Qeyd etmək lazımdır ki,
beta­laktamazalarla əlaqədar rezistentlik həm qram­
mənfi, həm də qram­müsbət bakteriyalar arasında
geniş yayılmışdır. 

Son zamanlar geniş spektrli beta­laktamaza
(extended­spectrum β­lactamase – ESBL) sintez
edən mikroorqanizmlər getdikcə artmaqdadır [1, 2].
ESBL adi beta­laktamazalara davamlı olan antibi­
otikləri də parçalamaqla onlara qarşı davamlılığı
təmin edə bilir. Belə ki, ESBL sintez edən
mikroorqanizmlər beta­laktamazalara davamlı kimi
tanınan III və IV nəsil sefalosporinlərindən olan
antibiotiklərə qarşı da rezistentliyə malik olur.  

Tədqiqatın məqsədi 2014­2016­cı illərdə ATU
Tədris Cərrahiyyə klinikasında rast gəlinən nozoko­
mial sidik yollarınınvə cərrahi müdaxilə nahiyəsi
infeksiyalarının, həmçinin pnevmoniyaların etioloji
amili olan Escherichia coli və Klebsiella pneumoni­
ae ştammlarında ESBL sintezinin xüsusiyyətlərinin
öyrənilməsi olmuşdur.

Tədqiqatın material və metodları. Müayinə
edilmiş xəstələrdən alınmış müvafiq müayinə mate­
rialları (sidik, irin, bəlğəm və s.) müxtəlif qidalı
mühitlərə ­ Müller Hinton aqarı, qanlı aqar, EMB,
daxil edildikdən və iki gün inkubasiya edildikdən
sonra, alınmış kulturalar ümumi qəbul edilmiş
üsullarla (morfoloji, kultural, biokimyəvi və s
əlamətlər nəzərə alınmaqla) identifikasiya
edilmişdir. Antibiotiklərə həssaslıq disk­diffuziya
yolu ilə EUCAST­ın (Antimikrob Preparatlara
Həssaslıq Testi Üzrə Avropa komitəsi) (European
Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing.
Breakpoint tables for interpretation of MICs and
zone diameters. Version 4.0, valid from 2014­01­
01) təklifləri nəzərə alınmaqla aparılmışdır.

E.coli və K.pneumoniae ştammlarında ESBL
sintezi fenotipik test vasitəsilə ­ iki diskdən istifadə
edilməklə müəyyənləşdirilmişdir [3]. Bunun üçün
müvafiq bakteriya ştammı inokulyasiya edilmiş
bərk qidalı mühitin səthinə qoyulmuş sefotaksim
diskinin bilavasitə yanında amoksisillin+klavulan
turşusu diski də yerləşdirilmişdir. Nəticə bir günlük
inkubasiyadan sonra qiymətləndirilmişdir. Bakteri ­
ya ştammı ESBL sintez etdiyi təqdirdə sefotaksim
diski ətrafındakı steril zona amoksisillin+klavulan
turşusu diski tərəfə uzanmış olur.

Alınmış nəticələri müqayisə etmək üçün qeyri­
parametrik Wilcoxon­Mann­Whitney meyarından
istifadə edilmiş, əlavə olaraq Pirsonun uyğunluq
meyarı (x2 ­ meyarı) və Styudent əmsalı (p) tətbiq
edilmişdir [4].  

Tədqiqatın nəticələri. E.coli nozokomial sidik

XƏSTƏXANADAXİLİ İNFEKSİYALARA SƏBƏB OLAN ESCHERICHIA COLI
VƏ KLEBSIELLA PNEUMONIAE ŞTAMLARINDA GENİŞ SPEKTRLİ

BETA­LAKTAMAZA SİNTEZİNİN XÜSUSİYYƏTLƏRİ

Atakişizadə S.A.*
Azərbaycan Tibb Universiteti, yoluxucu xəstəliklər kafedrası, Bakı, Azərbaycan

Cərrahi klinikalarda rast gəlinən nozokomial pnevmoniyalar, sidik yolları, cərrahi müdaxilə nahiyyəsi infeksiyalarının etioloji
amili olan Escherichia coli və Klebsiella pneumoniae ştammlarında genişlənmiş spektrli beta­laktamaza (ESBL) sintezinin
xüsusiyyətləri öyrənilmişdir. Tədqiqat göstərmişdirki, ESBL sintezi sidikdən əldə edilmiş E.coli və K.pneumoniae ştammların
müvafiq olaraq 38,9 və 37,5%­də, infeksiyalaşmış cərrahi müdaxilə nahiyəsinin iltihabi eksudatından alınmış eyni adlı bak­
teriyaların ştammlarından 92,3 və 85,7%­də, bəlğəmdən əldə edilmiş ştammların isə 50 və 60%­də rast gəlinir. Məqalədə müza­
kirə edilir ayrı­ayrı infeksiyalar zamanı əldə edilmiş bakteriya ştammlarında ESBL sintezinin xüsusiyyətləni. 
Açar sözlər: nozokomial infeksiyaları, mikroorqanizmlər, genişlənmiş spektrli beta­laktamaza.
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yolları infeksiyası olan 44 xəstədən 18­də  (40,9%),
cərrahi müdaxilə nahiyyəsinin infeksiyası olan 40
xəstədən 13­də (32,5%), pnevmoniyalı 41 xəstədən
4­də (9,8%) rast gəlinmişdir. K.pneumoniae nozo ­
ko mial sidik yolları infeksiyası olan 44 xəstədən
18­də  (40,9%), cərrahi müdaxilə nahiy yə si nin
infeksiyası olan 40 xəstədən 7­də (17,5%), pnev­
moniyalı 41 xəstədən 5­də (12,2%) rast gəlinmişdir.

Nozokomial infeksiya törədicisi olan E.coli

ştammlarında ESBL sintezinin xüsusiyyətlərini
təhlil edərkən sidikdən əldə edilmiş E.coli ştamm­
larından 7­də (38,9%), cərrahi müdaxilə nahiyəsi
infeksiyalarından əldə edilmiş E.coli ştammlarının
əksəriyyətində (13 ştammdan 12­də – 92,3%,
X2=30,89, p<0,05), pnevmoniyalar zamanı isə bəl ­
ğəm dən əldə edilmiş E.coli ştammlarının yarısında
(4 ştammdan 2­də ­ 50%) ESBL sintezi müəyyən
olunmuşdur (şək.1).

Nozokomial infeksiya törədicisi olan K.pneumo­
niae ştammlarında ESBL sintezinin xüsusiyyətlərini
təhlil edərkən sidikdən əldə edilmiş K.pneumoniae
ştammlarının 3­də (37,5%), cərrahi müdaxilə
nahiyəsi infeksiyalarından əldə edilmiş K.pneumo­

niae ştammlarının əksəriyyətində (7 ştammdan 6­da
– 85,7%, X2=16,72, p<0,05), pnevmoniyalı xəstə lə ­
rin bəlğəmindən əldə edilmiş K.pneumoniae
ştammların bir çoxunda (5 ştammdan 3­də – 60%)
ESBL sintezi müəyyən olunmuşdur (şək. 2).

Şəkil 1. Escherichia coli ştammlarında ESBL sintezinin xüsusiyyətləri
(ordinat oxu üzrə ştammların sayı faizlə göstərilmişdir)

Şəkil 2. Klebsiella pneumoniae ştammlarında ESBL sintezinin xüsusiyyətləri
(ordinat oxu üzrə ştammların sayı faizlə göstərilmişdir)
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Müzakirə. Nozokomial infeksiya törədicisi olan
E.coli ştammlarında ESBL sintezinin xüsusiyyət lə ­
ri ni təhlil etdikdə məlum olur ki, cərrahi müdaxilə
nahiyəsi infeksiyaları zamanı əldə edilən ştamm­
ların əksəriyyətində (92,3%) ESBL sintezi müşa hi ­
də edildiyi halda, sidik yolları infeksiyalarına uğra ­
mış xəstələrdən əldə edilmiş ştammların az bir qis ­
mi (38,9%) ESBL pozitivliyinə malikdir. E.coli
ştammlarında ESBL sintezinin belə bir xüsusiyyəti­
ni bu bakteriyaların orqanotropizmi ilə izah etmək
olar, belə ki, sidik yolları infeksiyalarını əksər hal­
larda uropatogen E.coli törətdiyi məlumdur. Sidik
yolları infeksiyalarının emiprik müalicəsində beta­
laktam antibiotikləri məhdud tətbiq edildiyindən,
uropatogen E.coli ştammlarında ESBL sintezi nis­
bətən az hallarda müşahidə edilir. Cərrahi müdaxilə
nahiyəsi infeksiyaları zamanı əldə edilən ştammla ­
rın əksəriyyətinin (92,3%) ESBL sintez etmə sə bəb ­
lərini də bu nöqteyi nəzərdən izah etmək mümkün ­
dür. Məlumdur ki, beta­laktam antibiotikləri tibb
prak tikasında ümumiyyətlə geniş tətbiq edilən anti ­
biotiklərdəndir. Bu səbəbdən də, orqanizmin digər
nahi yələrində iltihabi proseslər törədən E.coli
ştamm larında (uropatogen E.coli istisna olmaqla)
beta­laktam antibiotiklərinə davamlılıq daha çox
hallarda müşahidə edilir. 

Nozokomial infeksiya törədicisi olan K.pneumo­
niae ştammlarında ESBL sintezinin xüsusiyyətlərini
təhlil etdikdə məlum olur ki, cərrahi müdaxilə na hi ­
yəsi infeksiyaları zamanı əldə edilən ştammların
əksəriyyətində (92,3%), bəlğəmdən əldə edilmiş
K.pneumoniae ştammların bir çoxunda (60%)
ESBL sintezi müşahidə edildiyi halda, sidik yolları
infeksiyaları zamanı əldə edilən ştammların az bir
qismi (37,5%) ESBL pozitivliyinə malik olmuşdur.
Məlumdur ki, sidik yolları infeksiyala rı nın emprik
müalicəsində beta­laktam antibiotikləri məhdud tət­
biq edilir. Ona görə də sidikdən əldə edilən K.pneu­
moniae ştammlarında ESBL sintezi nisbətən az hal­
larda müşahidə edilmişdir. Cərrahi müdaxilə nahi ­
yə si infeksiyaları və pnevmoniya zamanı əldə edi ­
lən K.pneumoniae ştammlarının böyük bir qisminin
ESBL sintez etmə səbəblərini də bu baxımdan izah
etmək mümkündür. Məlumdur ki, beta­laktam
antibiotikləri tibb praktikasında ümumiyyətlə geniş
tətbiq edilən antibiotiklərdəndir. Bu səbəbdən də,
orqanizmin digər nahiyələrində iltihabi proseslər
törədən K.pneumoniae ştammlarında beta­laktam

antibiotiklərinə davamlılıq, habelə ESBL sintezi
nisbətən daha çox hallarda müşahidə edilir. 

Alınan nəticələr bu sahədəki digər tədqiqatların
nəticələrinə qismən uyğundur. Ədəbiyyat məlumat­
larına əsasən Enterobacteriaceae fəsiləsinin ESBL
sintez edən növlərinin törətdiyi nozokomial infek­
siyalar getdikcə artmaqdadır. Almaniyanın Gross ­
ha dern klinikasında 1996­2007­ci illərdə əldə edil ­
miş 28 894 E.coli və 10 903 K.pneumoniae ştamm­
larında ESBL aktivliyi tədqiq edilmişdir. Bu illərdə
ESBL sintez edən E.coli ştammlarının 0%­dən
4,1%­ə qədər, K.pneumoniae ştammlarının isə
0,3%­dən 6,6%­ə qədər artması müəyyənləşdi ril ­
miş dir. ESBL­pozitiv ştammların müvafiq olaraq
20% və 23%­i cərrahi pasientlərdən əldə edilmşdir
[1]. Digər bir tədqiqatda 2007­2012­ci illərdə
Almaniya xəstəxanalarının intensiv terapiya şöbə lə ­
rin də ESBL­pozitiv Enterobacteriaceae ilə törədilən
nozokomial infeksiyaları reqressiv analiz edəkən
müəyyən olunmuşdur ki, 2007­ci ildən 2012­ci ilə ­
dək ESBL­pozitiv Enterobacteriaceae cərrahi mü ­
da xilə nahiyyəsi infeksiyalarının etiologiyasında
134%, sidik yolları infeksiyalarında ­ 177%, aşağı
tə nəffüs yollarının infeksiyalarında ­ 123% artmış ­
dır [2]. 2011­2012­ci illərdə İspaniyanın universitet
klinikasının uroloji şöbəsində sidik yolları infek­
siyaları, cərrahi müdaxilə nahiyəsi infeksiyaları,
intra­abdominal abseslər və venoz kateterlərlə əla ­
qəli bakteriemiya zamanı əldə edilmiş Escherichia
coli ştammları 48,1% hallarda ampisillin və amok­
sisillinin β­laktamaza inhibitorları ilə kombinasiya
edilmiş preparatlarına rezistent olmuş, bu bakteriya
ştammlarının 33,3%­i ESBL­pozitiv olmuşdur [5].
Yaponiyada 27 tibb mərkəzində cərrahi müdaxilə
nahiyyəsi infeksiyaları olan 95 E.coli ştammından
11­i ESBL aktivliyinə malik olmuşdur [6]. 2008­
2012­ci illərdə izlənilmiş bakteremiyaların törədi­
ciləri olan E.coli və K.pneumonia ştammlarında
ESBL sintezi nosokomial və qeyri­nosokomial bak­
teremiyalarda müvafiq olaraq 31,3 və 33,8%, 8,8 və
8,4% hallarda müəyyən olunmuşdur [7]. Hong
Kongda tədris klinikasında 208 bakteriemiya ha lı ­
nın 54,8%­i nozokomial xarakterli olmaqla K.pneu­
moniae ilə törənmiş, bu bakteriya ştammlarında
ESBL sintezi 15,4% halda müəyyən olunmuşdur
[8]. Beləliklə, bizim tədqiqatımızdan əldə etdiymiz
nəticələr yuxarıda sitat gətirilən ədəbiyyat nəticələ ­
rin də verilmiş məlumatlarla uyğunluq təşkil edir.
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РЕЗЮМЕ

ОСОБЕННОСТИ СИНТЕЗА БЕТА­ЛАКТАМАЗ РАСШИРЕННОГО СПЕКТРА
У ШТАММОВ ESCHERICHIA COLI И KLEBSIELLA PNEUMONIAE, ВЫЗЫВАЮЩИХ

ВНУТРИБОЛЬНИЧНЫЕ ИНФЕКЦИИ В ХИРУРГИЧЕСКИХ КЛИНИКАХ

Атакишизаде С.А.
Азербайджанский Медицинский Университет, кафедра инфекционных болезней, Баку, Азербайджан

В предложенной статье были изучены особенности синтеза бета­лактамазы расширенного спектра действия
(БЛРСД) у штаммов Еscherichia coli и Klebsiella pneumoniae, вызывающих внутрибольничные инфекции в
хирургических клиниках. Синтез БЛРСД обнаружен 38,9% и 37,5%, 92,3% и 85,7%, 50% и 60% у штаммов
E. coli и K. pneumoniae, выделенных при инфекциях мочевых путей, при инфекциях в области хирургиче­
ского вмешательства и при пневмонии соответственно. В данной статье также обсуждаются особенности
синтеза БЛРСД у возбудителей внутрибольничных инфекций.
Ключевые слова: внутрибольничные инфекции, микроорганизмы, бета­лактамазы расширенного спектра действия.

SUMMARY

THE PECULIARITIES OF EXTENDED­SPECTRUM Β­LACTAMASE
PRODUCTION BY ESCHERICHIA COLI AND KLEBSIELLA

PNEUMONIAE STRAINS IN NOSOCOMIAL INFECTIONS

Atakishizadeh S.A.
Azerbaijan Medical University, Department of Infectious Diseases, Baku, Azerbaijan

Recently micro­organisms that synthesize extended­spectrum β­lactamase (ESBL) were increased. The peculiarities
of ESBL synthesis of Escherichia coli and Klebsiella pneumoniae strains that cause nosocomial urinary tract infec­
tions, surgical site infections and pneumonia in surgical clinic were studied. ESBL synthesis were observed 38.9%
of E. coli strains obtained from urine, 92.3% of strains obtained from surgical site infections, and 50% of strains
obtained from sputum. ESBL synthesis were observed 37.5% of K. pneumoniae strains obtained from urine, 85.7%
of strains obtained from surgical site infections, and 60% of strains obtained from sputum. Different levels of ESBL
synthesize of E. coli and K. pneumoniae strains isolated from different pattern is discussed.
Keywords: nosocomial infection, microorganisms, extended­spectrum beta­lactamases.
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Müasir dövrümüzdə reproduktiv sağlamlığın və ­
ziy yəti doğum faizinin aşağı düşməsi, hamilə qa ­
dın lar arasında somatik patologiyaların artması, nis­
bətən normal doğuş prosesi hallarının azalması və
xəstə uşaqların doğulması ilə xarakterizə olunur [2]. 

Yenidoğulmuş nəyinki ana bətnində və neonatal
dövrdə, hətta mayalanma prosesindən əvvəl belə dər­
man maddələrinin təsirinə məruz qala bilər. Dərman
maddələri ata və ananın cinsi hüceyrələrinə
arzuedilməz təsir göstərmək, mutasiya törətmək,
plasentanın normal struktur və funksiyasını pozmaq,
embrion və dölün normal inkişafına mənfi təsir göstər­
mək potensialı daşıyır [4,9]. Statistik təhlillər göstərir
ki, hamiləlik zamanı ananın qəbul etdiyi dərman mad­
dələri yenidoğulmuşların 1/3­də arzuedilməz fəsadlara
səbəb olur. Dərman maddələrinin qəbulu hamilə
qadınlarda spontan düşüklərə, dölün inkişafını başa
vurmamış yarımçıq doğulması, gec doğulamsı, inkişaf
qüsurları dölün və yenidoğulmuşun məhvi, bətndaxili
hipotrofiya, heorragik sindrom, tənəffüs və ürək
fəaliyyətinin blokadası nevroloji dəyişikliklər (tremor,
qıcolmalar), endokrin pozulmalar, postnatal fazanın
müxtəlif dövrlərində şiş xəstəliyi kimi ağır fəsadlara
gətirib çıxarır [5,6]. 

Hamilə qadınlar arasında AH müasir tibbin aktu­
al problemi olmaqda davam edir və ÜST ekspertlər
şurasının verdiyi məlumata görə hestasiya dövründə
qadınların 15­20%­də müvafiq patologiyaya rast
gəlinir. Hesab edilir ki, AH hamiləlik və doğuş ağır­
laşmalarının başlıca səbəblərindəndir. Belə ki,
hamiləliyə qədər AH­sı olan qadınlarda dölün ölü­
doğulma riski 3,8%, vaxtındanəvvəl doğuş 15,3%,
dölün bətndaxili inkişafdan qalması 16,6%, ümumi­
likdə döl üçün təhlükə riski 25,8% təşkil edir [7, 13]. 

Hamiləlik dövründə AH­nınmedikamentoz müa ­
li cəsi zamanı yüksək AT­in törətdiyi fəsadların qar ­
şı sını almaq, hamiləliyin gedişinin pozulmaması,
dölün normal inkişafı və doğuş aktının uğurla başa
çatması kimi prinsiplər nəzərə alınmalıdı [10].

KA bir sıra üstünlüklərinə görə qeyri­hamiləlik
dövründə hipertenziyanın medikamentoz korreksi ­
ya sında istifadə olunan antihipertenziv maddələr si ­
ya hısında ön sıralarda durur. ÜST­ün “çox vacib
dər manlar” departamentinin (Essential Drug De ­
part ment) verdiyi “Klinik praktikada ən çox istifadə
edilən dərmanlar” siyahısında tokolitik kimi yalnız
nifedipin qeyd edilmişdir [14].

Avropa Kardioloqlar Birliyinin (European Car ­
dio logy Assosation) Ekspert Komitəsinin çoxsaylı
elmi sübutlara əsaslanmış tövsiyəsinə görə, hamilə
qadınlarda xroniki AH zamanı metildopa və beta­
blokatorların əksgöstərişlərində, dihidropiridin
törəməsi qrupu KA­nin qəbulu məqbul sayılır [12].
Dihidropiridin törəmələrinin hamiləlik dövründə isti­
fadə təcrübəsi onların hipertonik krizlərdə AT­i effek­
tiv olaraq aşağı salmasını, hipertoniyanın adekvat və
uzunmüddətli nəzarətdə saxlanılmasını təmin
etməsini bir daha təsdiqləyir [11]. Hami lə li yin vax­
tından əvvəl pozulma təhlükəsinin qarşısını al maq və
onun uzadılması məqsədilə istifadə edilən KA ABŞ
qida maddələri və dərmanların keyfiyyət göstri­
cilərininyoxlanılmas idarəsinin (FDA – Food and
Drug Administration) dərmanların təsnifatına əsasən
C kateqoriyasına aid olub, elə vəziyyətlərdə təyin
edilməlidir ki, hamilə qadına göstərəcəyi terapevtik
effekt, döl üçün potensial riski keçmiş olsun [8]. 

Real tibbi praktikada istər qeyri­hamiləlik,
istərsə də hamiləlik dövründə geniş tətbiq spektrinə

KALSİUM ANTAQONİSTLƏRİNİN QƏBULU FONUNDA HƏR İKİ CİNSDƏN
TÖRƏYƏN YENİ NƏSLİN HƏRƏKİ­SENSOR REFLEKSLƏRİNİN

FORMALAŞMA SÜRƏTİNİN EKSPERİMENTAL TƏDQİQİ

Kazımova A.U.*, Qəniyev M.M., Şadlinski E.A.
Azərbaycan Tibb Universiteti, farmakologiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan

Məqalə hamiləlik dövründə kalsium antaqonistlərindən olan antihipertenziv dərman maddələrinin qəbulunun dölün hərəki­sen­
sor reflekslərinin formalaşma sürətinə təsirinə həsr olunub. Tədqiqata verapamil (5 mq/kq), nifedipin (5 mq/kq), diltiazemin (5
mq/kq) dozada qəbulu fonunda törənən balalar cəlb edilmişdir və müvafiq testlərdən keçmişdir: “düz səthdə çevrilmə”, “Əks
geotaksis reaksiyası”, “Əzələ gücü”. Hərəki­sensor reflekslərinin formalaşma sürətində baş verən dəyişikliklər özünü belə əks
etdirir: ana bətnində verapamil, nifedipin və diltiazemin təsirinə məruz qalmış balalarda hərəki sensor reflekslərin formalaşması
sürəti zəifləmişdir. Lakin, 5 mq/kq dozada verapamil, 5mq/kq dozada nifedipin və 5mq/kq dozada diltiazem təyin edilmiş erkək
siçovullardan törəyən balalarda hərəki­sensor reflekslər kontrol qrup balalara müvafiq müddətdə formalaşmışdır. Aldığımız
nəticələr kalsium anatonistlərinin cinsiyyət hüceyrəsinə deyil, məhz anabətnində dölə göstərdiyi təsiri sübut edir. 
Açar sözlər: kalsium antaqonistləri, hamiləlik, döl, hərəki­sensor reflekslər.
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baxmayaraq onların döl üçün təhlükəsizlik məsələsi
hələ də öz həllini axıra qədər tapmamışdır.

Tədqiqatın material və metodları. Qarşıya
qoyulan məqsədə müvafiq olaraq 180­230 qram
çəkidə olan və cinsi yetişkənliyə çatmış dişi
siçovullarla 190­240 qram çəkili cinsi yetişkənliyə
çatmış erkək siçovullarına 21 gün müddətində 5
mq/kq dozada verapamil, 5 mq/kq dozada nifedipin,
5 mq/kq dozada diltiazem və 1 nəzarət qrupuna
NaCl­un 0,9%­li fizioloji məhlulu təyin edilmişdir.
Müalicə kursunun sonunda eksperimental heyvan­
lar intakt heyvanlarla cütləşdirilmişdir. 

Tədqiqata dişi və erkək cinsindən olan eksperi­
mental qruplarından törəyən balalar cəlb edilmişdir.
Kalsium antaqonistlərinin uzunmüddətli qəbulu
fonunda törənən nəslin hərəki­sensor reflekslərinin
formalaşma sürətində törənə biləcək dəyişiklikləri
aşkara çıxarmaq məqsədilə balalar doğuşdan 24 saat
tez olmamaq şərtilə aşağıdakı testlərə cəlb edilmişlər:

“Düz səthdə çevrilmə” – siçovul balaları arxası üstə
düz müstəviyə qoyulur və onların 4 ayaq üstə çevrilmə
müddəti qeyd olunur. Hərgah, balalar 4 ayaq üstə
çevrilərsə (təqribən 8­ci gün) refleks tam formalaşmış
hesab edilir. Tədqiqatlar bütün qruplar üzrə doğuşun
2­ci günündən başlayaraq refleks tam formalaşana
qədər 30 saniyədən çox olmamaq şərtilə aparılır.

“Əks geotaksis reaksiyası” – doğuşun 5­ci gü nün ­
dən başlayaraq siçovul balaları 250 mailliyi olan müs ­
tə viyə başı aşağı qoyulur. Refleksin tam formalaşması
balaların 1800 çevrilməsi ilə özünü göstərir (təqribən
7 gün). Bütün tədqiqat və nəzarət qrupları üzrə təcrü ­
bə lər refleks tam formalaşana qədər aparılır.

“Əzələ gücü” – balalar asta templə 1800 döndər­
mək şərtilə qalın məftil tor üzərinə yerləşdirilir.
Heyvanların tordan 15 saniyədən az olmamaqla sal­
lanma müddəti qeydə alınır. Təcrübələr bütün tədqiqat
və kontrol qrupları üzrə doğuşun 15­ci günündən

başlayaraq refleks tam formalaşana qədər aparılır [3].
Tədqiqatın nəticələrinin statistik analizi zamanı

kəmiyyət göstəricilərinin işlənilməsində qeyri­para­
metrik üsullar olan işarələr üsulu, Uilkoksonun ranq
üsulu və U (Uilkokson­Manna­Uitni) meyarı tətbiq
edilmişdir [1].

Tədqiqatın nəticələri və müzakirə. Tədqiqat
qruplarının nəticələrinə nəzər saldıqda 5 mq/kq
dozada verapamil təyin edilmiş dişi siçovullardan
doğulan balaların hərəki­sensor reflekslərinin bütün
parametrləri üzrə formalaşma sürətində ləngimə
qeydə alınmışdır. Cəd. 1­də nümayiş edildiyi kimi,
balalarda düz səthdə çevrilmə, əks geotaksis reak­
siyası və əzələ gücü kimi qiymətləndirilən gösətri­
cilərin formalaşma sürəti kontrol qrupla müqay­
isədə müvafiq olaraq 5,8%, 5% və 4,3% geri qalır.

5 mq/kq dozada nifedipin təyin edilmiş dişilərdən
doğulan balaların hərəki­sensor reflekslərinin for­
malaşma sürəti kontrol qrupla müqayisədə ləngisə
də formalaşmanın verapamil (5 mq/kq) qrupuna nis­
bətən daha sürətlə getməsi qeydə alınmışdır. 

Şək. 1­dən göründüyü kimi adı sadalanan inkişaf
pa rametrlərinin ləngimə tendensiyasında yüksəliş
qeydə alınsa da statistik cəhətdən etibarlılığı sübuta
ye tirilməmişdir (p>0,05). 5 mq/kq dozada nifedipin tə ­
yin edilmiş dişi siçovullardan doğulan balaların hərə­
ki­sensor reflekslərinin formalaşma sürəti kontrol qru­
pla müqayisədə ləngisə də formalaşmanın verapamil
(5 mq/kq) təyin edilmiş dişilərdən doğulan II qrup bal­
alarına nisbətən daha sürətlə getməsi qeydə alınmışdır.

Belə ki, III qrup balalarda düz səthdə çevrilmə, əks
geotaksis reaksiya və əzələ gücünün formalaşma sürəti
kontrol qrupla müqayisədə müvafiq olaraq 4,4%, 3%
və 2,5% statistik etibarsız azalmışdır (p>0,05). II qrup
ilə müqayisədə isə bütün göstəricilər 2% daha tez for­
malaşmışdır ki, bunun da əhəmiyyət kəsb etməməsi
statistik olaraq sübuta yetirilməmişdir (p>0,05). 

Cədvəl 1
5 mq/kq verapamil, 5 mq/kq nifedipin və 5 mq/kq diltiazemin  hamiləlikdən öncə və hamilik dövründə

dişilərə təyini fonunda törəyən nəslin hərəki­sensor reflekslərinin formalaşma sürəti göstəriciləri

Qeyd: Statistik dürüstlük Uilkokson Manna­Uitni üsulu: 
1. Kontrol qrupla müqayisə: *­ p<0,05; 
2. Verapamil qrupu ilə müqayisə:^­p­<0,05
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Analoji dəyişikliklər benzotiazepin törəməsi
olan diltiazemin kiçik dozası (5 mq/kq) fonunda
müşahidə edilir. Lakin bu halda hərəki­sensor
reflekslərin formalaşma sürətində törənən dəyişik­
liklər daha mülayim şəkildə meydana çıxır, yəni
daha zəif nəzərə çarpır. Verapamildən fərqli olaraq

diltiazem müvafiq reflekslərin formalaşması sürət­
inə az əhəmiyyətli təsir göstərmişdir. Tədqiqat
preparatlarının dozalarının artırılması zəmnində
yeni törənən nəslin hərəki sensor reflekslərinin for­
malaşma sürətində qeydə alınmış ləngimə tenden­
siyasının daha da dərinləşməsi müşahidə edilmişdir. 

KA­nın erkək siçovullara uzunmüddətli təyini
fonunda törəyən nəslin hərəki­sensor reflekslərinin
for malaşma sürətinin tədqiqi zamanı əldə edilmiş nə ­
ti cələr ətraflı olaraq cəd. 2­də nümayiş etdirimişdir.

Cəd.2­dən göründüyü kimi KA­nın kiçik doza la ­
rı nın erkək heyvanlara uzuznmüddətli təyinin fo ­
nun da törəyən nəslin hərəki sensor refleksləri kon­
trol qrupa müvafiq olaraq formalaşmışdır. Hərəki
sensor reflekslərin bütün parametrlərinin formalaş­

ma sürətində kontrol qrupla müqayisədə hər hansı
kənaraçıxma halı qeydə alınmamışdır. 

Bütün tədqiqat qrupları üzrə balalarda düz səthdə
çevrilmə, əks geotaksis reaksiya və əzələ gücü ref ­
leks lərinin formalaşması müddətində dəyişiklik mü ­
şahidə edilməmişdir. Alınmış nəticələr KA­nın
erkəklər tərəfindən qəbulu zəmnində törənən nəslin
ref lekslərinin formalaşmasına təsir göstərmək po ten ­
sialı daşımadığı fikrini yürütməyin məntiqi əsasıdır.

Şək. 1. Verapamil, nifedipin və diltiazemin təyini fonunda doğulmuş yeni nəslin
bədən çəkisinin dəyişilmə dinamikası (kontrol – 100%)

Cədvəl 2
5 mq/kq verapamil, 5 mq/kq nifedipin və 5 mq/kq diltiazemin erkəklərə təyini fonunda

törəyən nəslin hərəki­sensor reflekslərinin formalaşma sürəti göstəriciləri

Qeyd: Statistik dürüstlük Uilkokson Manna­Uitni üsulu:
1. Kontrol qrupla müqayisə: *­ p<0,01; 
2. Verapamil qrupu ilə müqayisə:^­p­<0,01; ^^­p­<0,05
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РЕЗЮМЕ

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ СКОРОСТИ ФОРМИРОВАНИЯ
МОТОРНО­СЕНСОРНЫХ РЕФЛЕКСОВ ПОТОМСТВА, РОЖДАВШИХСЯ

ОТ ОБОИХ ПОЛОВ НА ФОНЕ ПРИЁМА АНТАГОНИСТОВ КАЛЬЦИЯ

Кязимова А.У., Ганиев М.М., Шадлинский Э.А.
Азербайджанский Медицинский Университет, кафедра фармакологии, Баку, Азербайджан

Статья посвящена влиянию приёма гипотензивных препаратов антагонистов кальция во время беременности
на скорость формирования моторно­сенсорных рефлексов. В исследование было привлечено потомство рож­
давшееся на фоне приёма верапамила (5 мг/кг), нифедипина (5 мг/кг), дилтиазема (5 мг/кг) и прошедшее соот­
ветствующие тесты: «поворачивания на плоской поверхности», «реакция обратного геотаксиса», «сила мышц»
Скорость формирования моторно­сенсорного рефлекса была ослаблена у потомства, подвергавшегося внутри­

ƏDƏBİYYAT – REFERENCES ­ ЛИТЕРАТУРА

Uzunmüddətli 5 mq/kq dozada verapamil,
5mq/kq dozada nifedipin və 5mq/kq dozada dilti­
azem təyin edilmiş erkək siçovullardan törəyən bal­
alarda hərəki­sensor reflekslər kontrol qrup balalara
müvafiq müddətdə formalaşmışdır.

Apardığımız tədqiqat işində KA­nın kiçik
dozalarının dişilər tərəfindən qəbulunun yeni nəslin
neonatal dövr reflekslərinin formalaşma sürətinin
ləngiməsi istiqamətində və kontrol qrupla müqay­
isədə ləngiməsi tendensiyasının yüksəlməsi və bu
ləngimənin dərinləşməsi istiqamətində dəyişiklik­
lərin törənməsi aşkar edilimişdir. 

KA­nın təsirinə məruz qalmış yeni törənən nəs­
lin postnatal fiziki ikişafdan qalma tempinin yük­

səlməsi balalarda hərərki­sensor reflekslərin for­
malaşma sürətində ləngimə istiqamətində dəyişik­
liklərə səbəb olmuşdur. Ana bətnində verapamil,
nifedipin və diltiazemin təsirinə məruz qalmış bal­
alarda hərəki sensor reflekslərin formalaşması
sürəti zəifləmişdir.

Tədqiqatın nəticələrindən məlum olur ki, KA­nın
yeni törənən nəslin hərəki­sensor reflekslərinin
inkişafına təsiri mayalanmadan öncə erkək siçovul
tətəfindən və ya hamiləlik dövründə ana siçovul
tərəfindən qəbulundan asılı olaraq müxtəlifistiqamət­
lidir. Nəticələrdən belə bir qənaətə gəlmək olar ki,
anabətnində KA­nın qəbulu dölün hərəki­sensor
reflekslərinin inkişaf sürətinə birbaşa təsir göstərir.

1. Гублер Е.В., Генкин А.А. Применение непараметриче­
ских критериев статистики, а медико­биологических
исследованиях. М.: Медицина, 1973, 140 с.
2. Каюпова Н.А. Проблемы нереализованного материн­
ства // Репродуктивная медицина, 2009, т 1, с. 4­6.
3. Любимов Б.И., Смольникова Н.М., Голованова И.В.
Методические рекомендации по доклиническому изуче­
нию репродуктивной токсичности фармакологических
средств. Материалы фармкомитета РФ, 2001, 25 с.
4. Мельников В.А., Стулова С.В., Ермолаева Е.В.
Проблемы репродуктивного здоровья супружеских пар в
современных условиях // Фундаментальные исследова­
ния, 2011, № 10 (1), с.118­121.
5. Островская А.В. Шер С.A. Проблемы лекарственной
безопасности плода // Педиатрическая фармакология,
2010, т. 7, № 1, c. 25­27.
6. Решетько О.В., Луцевич К.А., Санина И.И. Фар ма ко ло ­
ги ческая безопасность при беременности: систематиче­
ский обзор применения потенциально тератогенных
лекарственных средств // Педиатрическая фармакология,
2017, №14 (2), с. 127­141.
7. Тухватулина Э. Р., Назарова У. Х., Яхшибоев С. Ш.
Артериальная гипертония у беременных // Молодой уче­

ный. 2017, №24, С. 70­72.
8. Ушкалова Е.А, Рунихина Н.К Эффективность и без­
опасность антагонистов кальция во время беременности //
Проблемы женского здоровья, 2012, т.7, № 4, с. 55­61.
9. Шер C.A. Тератогенное воздействие лекарственных
средств на организм будущего ребенка на этапе внутри­
утробного развития // Педиатрическая фармакология,
2011, № 6 (8), c. 57­59.
10. Adu­Bonsaffoh K., Ntumy M.,  Obed S. Perinatal out­
comes of hypertensive disorders in pregnancy at a tertiary hos­
pital in Ghana // BMC Pregnancy Childbirth. 2017; 17: 388.,
doi: 10.1186/s12884­017­1575­2.
11. Delorme P., Le Ray C. Efficiency and tolerance of calcium
channel blockers as first­line tocolysis // J. Gynecol Obstet Biol
Reprod. 2015;44(4):324­40. doi: 10.1016/j.jgyn.2015.01.015.
12. Conde­Agudelo A., Roberto Romero R., Kusanovic J.
Nifedipine in the management of preterm labor: a systematic review
and metaanalysis // Am J Obstet Gynecol., 2011, v. 204, p. 1­20.
13. Mustafa R., Ahmed S., Gupta A., Venuto R.C. A compre­
hensive review of hypertension in pregnancy // J. Pregnancy.
– 2012. – Vol. 5 (3). – P. 534–538.
14. WHO 19th Model List of Essential Medicines 2015 //
2015; p.3­51.

33



34

утробному воздействию верапамила, нифедипина и дилтиазема. Однако у потомства самцов, получавших вера­
памил, 5 мг/кг нифедипина и 5 мг/кг дилтиазем, моторно­сенсорные рефлексы сформировались аналогично с
контрольной группой. Полученные нами результаты доказывают, что антогонисты кальция не повреждая поло­
вые клетки, внутриутробно оказывают влияние на плод 
Ключевые слова: антагонисты кальция, беременность, плод, рефлексы движения.

SUMMARY

EXPERIMENTAL STUDY OF THE RATE OF FORMATION OF MOTOR­SENSORY
REFLEXES OFFSPRING BORN FROM BOTH SEXES OF TAKING CALCIUM ANTAGONISTS

Kazimova A. U., Ganiyev M.M., Shadlinsky E.A.
Azerbaijan Medical University, Department of Pharmacology, Baku, Azerbaijan

The article is devoted to the effect of the use of antihypertensive drugs of calcium antagonists during pregnancy on
the rate of formation of motor­sensory reflexes. The study attracted offspring born on the background of verapamil
(5 mg/kg), nifedipine (5 mg/kg), diltiazem (5 mg/kg and passed the appropriate tests: "turning on a flat surface",
"reverse geotaxis", "force muscle”. Changes in the rate of motor­sensory reflex formation are reflected as follows:
the rate of motor­sensory reflex formation was weakened in the offspring affected by verapamil, nifedipine and dil­
tiazem inside the tube. However, in the offspring of males treated with verapamil, 5 mg/kg nifedipine and 5 mg/kg
diltiazem motor­sensory reflexes were formed analogously with the control group. Our results demonstrate that cal­
cium antagonists do not damage the sex cells, but directly affect the fetus intratube.
Keywords: calcium antagonists, pregnancy, fetus, movement reflexes.
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Phlomis cinsi, Lamiaceae fəsiləsinə aid çoxillik
bitkiləri əhatə etməklə, dünyada (Şimali Afrika,
Avropa və Asiya) 100­dən çox növü yayılmışdır ki,
bunlardan da Azərbaycanda 6 növünə rast gəlinir
[2].

Hal­hazırda dünyanın müxtəlif ölkələrində odotu
cinsinə aid olan ayrı­ayrı növlərin fitokimyəvi
öyrənilməsi istiqamətində tədqiqatlar aparılır.

Phlomis növlərinin tədqiqi nəticəsində onlardan
efir yağları, iridoidlər, feniletanoid qlikozidləri, liq­
nanlar, flavonoidlər, monoterpen və diterpen
qlikozidləri ilə zəngin olduğu müəyyən edilmişdir
[2].

Phlomis cinsinə aid bir sıra növlərin xammalın­
da flavonoidlərin öyrənilməsi üzrə tədqiqatlar
aparılır. Hal­hazırda Phlomis növlərindən ayrılmış
50­yə qədər flavonoid birləşmələri məlumdur [1].

Ph. kurdica növünün yerüstü hissəsindən iki
flavonoid: jaseozidin 7­O­β­d­qlükopiranozil­
(1→2)­β­d­qlükopiranozid; hispidulin 7­O­β­d­
qlükopiranozil­(1→2)­β­d­qlükopiranozid və bir
fenilpropanoid: 3,3′­dimetil­lunariifoliozid ayrıl ­
mış dır [7].

Ph. bovei növünün tədqiqi nəticəsində bitkidən
ayrılmış tanninlər və flavonoidlərlə zəngin olan
ekstarktların potensial antioksidant və göbələk əley­
hinə təsiri aşkar edilmişdir [8].

Ph. crinita növünün zədələnmələr və yaralar za ­
ma nı immun hüceyrələrinin funksiyasını güclən dir ­
diyi in vitro təcrübələrlə sübut olunmuşdur. Bundan
başqa növün yarpaqlarından alınan ekstraktdan
flavonoidlər ayrılmış və onların immunomodu­
laedici təsiri aşkar edilmişdir [9].

Ph. nissolii və Ph. pungens növlərindən ayrılmış
fenol birləşmələrinin antioksidant təsiri aşkar
edilmişdir [10].

Azərbaycan florasında geniş yayılan Odotu

növlərinin farmakoqnostik tədqiqi üzrə tərə­
fimizdən araşdırmalar aparılır. Belə ki, Ph. pungens
Willd. xammalının efir yağ tərkibi [4], feniletanoid
və iridoid qlikozidləri [3], eləcə də xammalın amin ­
turşu [5] və element tərkibləri [6] öyrənil miş dir.
Təd qiqatların davamı olaraq Ph. pungens Willd. nö ­
vünün flavonoid tərkibi tədqiq edilmişdir.

Tədqiqatın məqsədi Azərbaycan florasından
Ph. pungens Willd. xammalının flavonoid tərkibinin
öyrənilməsidir.

Material və metodlar. Tədqiqatlar məqsədilə
istifadə olunan Phlomis pungens Willd. bitkisi
2016­ci ilin may­iyun aylarında bitkinin çiçəklənmə
fazasında Xızı rayonunun Altıağac qəsəbəsində
tədarük edilmişdir.

Xammaldan bioloji fəal maddələr məcmusu
ekstraksiya üsulu ilə alınmışdır.

Xromatoqrafik tədqiqatlar zamanı GL Science
Intersil ODS 150×4,6 mm, i.d., 3 μm hissəcik ölçü ­
sü, oktadesil silika gel analitik sütundan və asetonit ­
ril: su: qarışqa turşusu (10:89:1) (A), asetonitril: su:
qarışqa turşusu (89:10:1) (B) həlledici sistem­
lərindən istifadə edilmişdir. 

Yüksək effektli maye xromatoqrafiyası aşağdakı
şəraitdə aparılmışdır:

LC MS­MS (Absciex 3200 qtrap) 
Cihaz: Shimadzu 20A Prominance maye xroma­

toqrafiya sistemi
Dedektor: Applied Biosystems 3200 Q­Trap

MS/MS
İonlaşma növü: Elektro Sprey İonizasiya (ESI),

neqativ ionlaşma
Sütun: GL Science Intersil ODS 4,6x 150mm, 3µ
Sütun temperaturu: 40OC
Axın sürəti: 0,5 ml/dəq
Hərəkətli faz A: Asetonitril: su: qarışqa turşusu

(10:89:1)

PHLOMIS PUNGENS WILLD. OTUNUN FLAVONOİD TƏRKİBİNİN ÖYRƏNİLMƏSİ
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Yüksək effektli maye xromatoqrafiyası­mass spektroskopiya üsulu ilə Ph. pungens Willd. növünün otundan alınmış maddələr məc­
musunda flavonoidlərə aid 6 maddənin olduğu və bu maddələrin kversetin­qlükozidi, kversetin­qlükuronidi, lüteolin­qlükozidi, lüte­
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müəyyən edilmişdir. Göstərilən maddələr Azərbaycanda yayılan Ph. pungens Willd. xammalında ilk dəfə müəyyən olunmuşdur.
Spektrofotometriya üsulu ilə Ph. pungens Willd. xammalında flavonoidlərin miqdarının 1,49 % olduğu müəyyən edilmişdir.
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Hərəkətli faz B: Asetonitril: su: qarışqa turşusu
(89:10:1)

Axın proqramı: 0,01 dəq (10%); 40 dəqiqə (100%);
43 dəq (100%)

Xammalda flavonoidlərin varlığını aşkar etmək
üçün keyfiyyət reaksiyaları və xromatoqrafik
tədqiqatlardan istifadə edilmişdir.

Flavonoid tərkibinin öyrənilməsi üçün 2,5 kq
miqdarında havada qurudulmuş tikanlı odotunun
otu 80%­li 12,5 l etanolla otaq temperaturunda üç
dəfə (hər ekstraksiyanı 24 saat olmaqla) çıxarış
edilir. Birləşdirilmiş ekstraktlar vakuumun şərai tin ­
də sulu qalığa qədər buxarlandırılır, sonra müxtəlif
ekstragentlərlə növbə ilə üç dəfə ekstarksiya etmək­
lə fraksiyalara bölünür. Əvvəlcə lipofil maddə lər ­
dən – lipidlərdən və xlorofildən təmizləmək üçün,
sulu qalıq 350 ml olmaqla xloroform ilə üç dəfə
ekstarksiya edilmişdir. Sulu hissə 48 saat otaq tem­
peraturunda saxlanıldıqdan sonra bioloji fəal mad­
dələr, o cümlədən flavonoidlər çökür ki, onları sü ­
züb ayırır, etil spirtində həll edir və flavonoidlərə
aid spesifik eynilik reaksiyaları aparılmışdır.

2 ml çıxarışın üzərinə 5 damcı qatı HC1 və 10
mq maqnezium tozu əlavə edilir. 3­5 dəqiqədən
sonra narıncı rəng əmələ gəlir. Reaksiyanı sürətlən ­
dir mək və rəngi gücləndirmək üçün qarışığı qaynar
su hamamı üzərində 2­3 dəq müddətində qızdırılır
(Sianidin reaksiyası).

Ammonyakın, qələvilərin məhlulları ilə və ya
natrium karbonatın 10%­li məhlulu ilə reaksiya:
Reaksiyanı aparmaq üçün 1 ml çıxarışın üzərinə 1­
2 damcı amonyak məhlulundan və ya KOH­ın 5%­
li spirtli məhlulundan əlavə edilir və nəticədə sarı
rəng, qızıdırdıqda isə narıncı rəng müşahidə edilir.

1 ml çıxarışın üzərinə 2­3 damcı FeCl3­ün 2%­li
spirtli məhlulu əlavə edildikdə qırmızımtıl­qonur
rəngə boyanma müşahidə edilir.

1 ml çıxarışın üzərinə 1 ml AlCl3­in 5%­li spirtli
məhlulu əlavə edildikdə görünən işıqda açıq sarı
rəng, UB­şüalarda açıq sarı­yaşımtıl flüores sen siya
müşahidə olunur.

Beləliklə, keyfiyyət reaksiyaları nəticəsində
xammalda flavonoidlərin varlığı aşkar olunmuşdur.

Ekstraktı 0,3­0,5 ml etanolda həll edirlər və
kapilyarla «Silikagel» (60 F254 aluminum lövhə ­
lərdən (Merck)) lövhəsinin üzərinə damızdırır.
«Şahid» kimi rutin və kversetin flavonoidlərini isti­
fadə edirlər. Xromatoqramları qurutduqdan sonra

butanol­sirkə turşusu­su (4:1:5) (A sistemi) və 15%­
li sirkə turşusu (B sistemi) sistemlərində xromato­
qrafiya edilir və ammonyakın buxarları və aşkarla ­
yıcı kimi qələvi məhlulu (KOH 10%­li) və AlCl3­ün
5%­li məhlulu ilə işlənilir. Flavonoidlər sarı rəngli
ləkələr şəklində müşahidə olunur. Xroma toqrafik
tədqiqatlat nəticəsində xammalda flavo noid bir­
ləşmələrinə aid 6 maddənin olduğu müəy yən edil ­
mişdir.

Keyfiyyət reaksiyaları və xromatoqrafik anali­
zlər nəticəsində xammalda flavonoidlərin olduğu
təsdiq edilmişdir.

Eksperimental hissə. Ekstraksiya prosesindən
sonra alınan sulu hissəni LC­MS cihazında flavo ­
noid lərin tərkibini təyin etmək üçün istifadə edil ­
mişdir.

Tədqiqatlar Absciex 3200 Q trap MS/MS dedek­
toru istifadə edərək həyata keçirilmişdir.
Eksperimentlər, tətbiq olunan Biosystems 3200 Q­
Trap LC­MS/MS cihazı ilə mənfi ion rejimində
fəaliyyət göstərən bir ESI qaynağı ilə təchiz edilmiş
Shimadzu 20A HPLC sistemi ilə həyata keçirilir.
Xromatoqrafik ayırma üçün 40O C­də fəaliyyət gös ­
tə rən GL Science Intersil ODS 150×4.6 mm, i.d.,
3 μm hissəcik ölçüsü, oktadesil silikagel analitik
sütun istifadə edilmişdir. Həlledici axınının sürəti
0,5 ml/dəq­də saxlanılır. Qeydiyyat PDA detektoru
ilə həyata keçirildi. Elyuent qradienti bu mobil fa ­
zalardan ibarətdir: Asetonitril: su: qarışqa turşusu
(10:89:1) (A), asetonitril: su: qarışqa turşusu
(89:10:1) (B). 40 dəqiqə ərzində B tərkibi 10%­dən
100%­ə qədər artmışdır. LC­ESI­MS/MS məlumat­
ları Analyst 1.6 proqramı tərəfindən toplanmış və
işlənmişdir. 

Üsul flavonoid birləşmələrinin yüksək effektli
maye xromatoqrafda bölünməsinə və xromatoqram­
ların detektor vasitəsilə qeydə alınmasına əsaslanır.  

Tədqiq edilən nümunənin xromatoqramı şəkildə
verilmişdir.  

Ayrılmış flavonoid birləşmələrinin identifikasi ­
yası məqsədilə nümunənin xromatoqramında olan
zirvənin nisbi saxlanma müddəti ilə standart nü ­
munə məhlulunun nisbi saxlanma müddəti müqay­
isə olunmuşdur. Alınmış nəticələr cədvəldə veril ­
mişdir.

Beləliklə, yüksək effektli maye xromatoqra fi ya ­
sı­mass spektroskopiya analizi ilə Azərbay can
flora sında yayılmış Ph. pungens Willd. nö vü nün

36



otundan hazırlanmış spirtli çıxarışın sulu qalığından
alınmış maddələr məcmusunda kversetin­qlükozidi,
kversetin­qlükuronidi, lüteolin­qlükozidi, lüteolin­
qlükuronidi, lüteolin 7­O­[2’’­O­(4’’’­O­asetil­α­L­
ramnopiranosil)]­β­D­qlükuronopiranozidi və api­
genin­diqlükozidi maddələri müəyyən edilmişdir.

Ph. pungens Willd.  xammalında flavonoidlərin
miqdarı təyini aparılmışdır.

Ph. pungens Willd. xammalında spektrofo­
tometriya üsulu ilə flavonoidlərin miqdarının
1,49% olduğu müəyyən edilmişdir. 

Nəticələr. Yüksək effektli maye xromatoqrafiya ­
sı­mass spektroskopiya üsulu ilə Ph. pungens Willd.

növünün otundan alınmış maddələr məcmusunda
flavonoidlərə aid 6 maddənin olduğu və bu mad­
dələrin kversetin­qlükozidi, kversetin­qlükuronidi,
lüteolin­qlükozidi, lüteolin­qlükuronidi, lüteolin 7­
O­[2’’­O­(4’’’­O­asetil­α­L­ramnopiranosil)]­β­D­
qlükuronopiranozidi və apigenin­diqlükozidi oldu ­
ğu müəyyən edilmişdir. 

Göstərilən maddələr Azərbaycanda yayılan Ph.
pungens Willd. xammalında ilk dəfə müəyyən olun­
muşdur. 

Spektrofotometriya üsulu ilə Ph. pungens Willd.
xammalında flavonoidlərin miqdarının 1,49%
olduğu müəyyən edilmişdir. 

Şəkil. Ph. pungens Willd. bitki xammalının spirtli çıxarışının
sulu qalığından alınmış maddələr məcmuyunun xromatoqramı

Cədvəl
Ph. pungens Willd. xammalının HPLC­MS analizinin nəticələri

Qeyd: Rt ­ Saxlanma müddəti, (M­H)­ Maddənin kütləsi +1, MS2 – Maddənin parçalanma fraqmentləri
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РЕЗЮМЕ

ИЗУЧЕНИЕ ФЛАВОНОИДНОГО СОСТАВА ТРАВЫ ВИДА PH. PUNGENS WILLD.

1Сулейманов Т.А., 2Шукюрова А.С., 3Фатих Гогер
Азербайджанский Медицинский Университет, 1кафедра фармацевтической химии,

2кафедра фармакогнозии, Баку, Азербайджан;
3Университет Анадолу, Лекарственные растения, Лекарственное средство

и научно­исследовательский центр, Эскишехир, Турция

Методом высокоэффективной жидкой хроматографии­масс спектроскопии в сумме, полученных из травы
вида Ph. pungens Willd. (Lamiaceae) обнаружены 6 веществ, относящихся к флавоноидам, являющимися глю­
козидом кверцетина, глюкуронидом кверцетина, гликозидом лютеолина, глюкуронидом лютеолина, лютео­
лин 7­О­{2»­О­(4***­О­ацетил­α­L­рамнопираноцил)}­β­D­глюкуронопиранозид и диглюкозидом апигени­
на. Указанные вещества в сырье вида Ph.pungens Willd, распространённого в Азербайджане получены впер­
вые. Методом спектрофотометрии в сырье вида Ph. pungens Will, было установлено количественное содер­
жание флавоноидов, которое составляет 1,49%.
Ключевые слова: Phlomis pungens Willd., ЛС­МС, спектрофотометря, флавоноиды.
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SUMMARY

THE INVESTIGATION OF FLAVONOID COMPOUND OF HERB OF PH.PUNGENS WILLD.

1Suleymanov T.A., 2Shukurova A.S., 3Fatih Goger
Azerbaijan Medical University, 1The Department of Pharmaceutical Chemistry,

2The Department of Pharmacognosy, Baku, Azerbaijan;
3Anadolu University, Medicinal Herbs, Drugs and Scientific Research Center, Eskisehir, Turkey

Isolated flavonoids from the sum total of the substances from Ph.pungens Willd. (Lamiaceae) have been identified
as 6 substances belonging to flavonoids by HPLC MS, these substances are: quercetin­glucoside, quercetin – glu­
curonide, luteolin­glucoside, luteolin­glucuronide, luteolin 7­O­[2’’­O­(4’’’­O­acetyl­α­L­rhamnopyranosile)]­β­D­
glucuronopiranoside and apigenin­diglucoside. These substances have been obtained for the first time in the raw
material of Ph.pungens Willd. in Azerbaijan. 1.49% flavonoids have been found in the raw material of Ph. pungens
Willd. by spectrophotometry method.
Keywords: Phlomis pungens Willd., LC­MS, spectrophotometry, flavonoids.
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Neonatal qıcolmaların (NQ) etiopatogenezi
ba rə də müasir elmi konsepsiya onların yaran­
masında antenatal və intranatal amillərin rol­
unu qiymət lən dirməyi zəruriləşdirir [1­10].
Ananın yaşı, doğuş la rın sıra sayı, antenatal
xəstəliklər, hamiləliyin ağırlaşmaları, doğuşun
fəsadlaşmaları, doğuşa yardımın adekvatlığı,
dölün fiziki ölçülərinin hestasiya yaşına
uyğunsuzluğu və digər amillərin neonatal
qıcolmaların etiopatogenezində rolu çoxdan
öyrənilsə də onların formalaşdırdığı riskin
səviyyəsi, spesifikliyi və proqnostik
əhəmiyyəti kifayət qədər elmi əsaslandırıl­
mamışdır.

Tədqiqatın məqsədi. Neonatal qıcolmaların
antenatal və intranatal risk amillərinin pro­
qnostik əhəmiyyətini və riskin səviyyəsini
müəyyənləşdirmək.

Tədqiqatın materialları və metodları.
Müşa hidə ucdantutma yolla Respublika
Perinatal Mərkə zinin 2012­2017­ci illərdəki
materiallarına əsasla nır, diri doğulanların sayı
24472 olmuş, neonatal qıcolma diaqnozu 73
uşaqda qeydə alınmışdır. Neo natal qıcolma
diaqnozu olan və olmayan uşaqların qeydiyyat
sənədləri əsasında ananın yaşına (<20, 20­24,
25­29, 30­34, 35 və çox), doğuşların sıra sayı­
na (birinci və təkrari), anada xroniki xəstəlik­
lərə (şəkərli diabet, arterial hipertenziya),
hamiləlik və doğuş fəsadlarına (preeklampsiya,

eklampsiya, infeksiya, ciftin vaxtından əvvəl
qopması, doğuş fəaliyyətinin anomaliyaları),
dölün cinsi, bədən kütləsinə (<2500 və >2500
qram) görə qruplaşdırılması aparılmış, hər
qrupun müvafiq toplumda payı (%) hesablan­
mışdır [11]. Nisbi riskin səviyyəsi neonatal
qıcolma diaqnozu olan və olmayan (əsas və
nəzarət qrupları) uşaqların müvafiq amillə
assosiasiya olunan paylarının nisbəti kimi təyin
edilmişdir [11]. Risk amillərinin neonatal
qıcolma ehtimalının həssaslığı (se), spesifikliyi
(sp), pozitivliyinin və neqativliyinin proqnos­
tik əhəmiyyəti (PV+ və PV–) müəyyən
edilmişdir. Amilin həssaslığı neonatal qıcol­
ması olan uşaqlarda həmin amilin assosiasiyası
olan uşaqların xüsusi çəkisi ilə qiymətlən ­
dirilmişdir. Amilin spesifikliyi neonatal qıcol­
ması olmayan uşaqlar arasında həmin amilin
olmadığı uşaqların xüsusi çəkisi ilə müəyyən
edilmişdir. Risk amilinin assosiasiyasının pro­
qnostik əhəmiyyəti (PV+) həmin amilin assosi­
asiyası olan uşaqlar arasında neonatal qıcolma
ehtimalı kimi hesablanmışdır. Risk amillərinin
neqativliyinin proqnostik əhəmiyyəti (PV–)
həmin amilin assosiasiyası olunmayan uşaqlar
arasında neonatal qıcolma diaqnozu olunmayan
uşaqlar arasında neonatal qıcolma diaqnozu
olmayanların ehtimalını müəyyən edir [12].

Nəticələr. Neonatal qıcolmaların antenatal
və intranatal risk amilləri və riskin səviyyəsi

NEONATAL QICOLMALARIN ANTENATAL VƏ
İNTRANATAL RİSK AMİLLƏRİNİN PROQNOSTİK ƏHƏMİYYƏTİ

*Səfərova A.Q.
Ә.Әliyev adına Azərbaycan Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutu,

nevrologiya və klinik neyrofiziologiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan
Təqdim edilmiş məqalənin məqsədi neonatal qıcolmaların antenatal və intranatal risk amillərinin proqnostik əhəmiyyətini və
riskin səviyyəsini müəyyənləşdirmək olmuşdur. Material və metodlar. Müşahidə materillarına əsasən neonatal qıcolma
diaqnozu ilə 73 uşaqın və 24399 neonatal qıcolma diaqnozu olmayanların (əsas və nəzarət qrupları) məlumatları təhlil
edilmişdir. Hər iki qrup antenatal və intranatal faktorların gedişatına görə paylanmış və hər bir amilin nisbəti müəyyən
edilmişdir. Nisbi riskın səviyyəsi əsas və nəzarət qruplarında müvafiq amillərin nisbəti əsasında müəyyənləşdiril­mişdir. Hər bir
faktor üçün həssaslığın, spesifikliyin və proqnostik əhəmiyyətin böyüklüyü hesablanmışdır. Nəticələr. Neonatal qıcolma
diaqnozu ilə xəstələrin nisbi risk hadisələrinin – anaları <20, 30­34 və >35 yaşı olanların  arasında birinci doğuşlar, arterial
hipertenziya, hamiləlik zamanı şəkərli diabet, preeklampsiya və eklampsiya, ağır doğuşlar fonunda keçirsə, yenidoğulmuşun
bədən kütləsi <2500 qram olduqda – xüsusi çəkiləri çoxdur. Antenatal və intranatal faktorların spesifikliyi, həssaslığı və pro­
qnostik əhəmiyyəti fərqli olmuşdur. Nəticələr. Neonatal qıcolma riski antenatal və intranatal faktorların təsiri altında 1,1­3,56
dəfə artır. Antenatal və intranatal amillərin neonatal qıcolma ehtimalı üçün həssaslığı 1,4­61,6%, spesifikliyi 45,0­99,4%, poz­
itivliyinin proqnostik əhəmiyyəti 0,3­1,1%, neqativliyinin proqnostik əhəmiyyəti 98,8­99,8% intervalında dəyişir.
Açar sözlər: neonatal qıcolmalar, antenatal və intranatal faktor, proqnostik əhəmiyyət.
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barədə aldığımız məlumatlar cəd. 1­də ver­
ilmişdir. Göründüyü kimi, neonatal qıcolma
diaqnozu ilə xəstələrin anaları arasında yaşı
<20, 30­34 və >35 olanların xüsusi çəkiləri
çoxdur və nisbi riskin səviyyəsi 1,38; 1,64 və
3,56 təşkil edir. Müşahidə olunan əsas və
nəzarət qrupları bir­birindən doğuşların sıra
sayına görə bölgüsündə fərqlənmirlər. Birinci
doğuşlardan dünyaya gələn uşaqlarda neonatal
qıcolmaların riski nisbətən çoxdur (1,11).
Şəkərli diabet fonunda və bu patologiyasız
fonda doğulmuş uşaqlarda əsas və nəzarət qru­
plarında payı fərqlidir, şəkərli diabet fonunda
və neonatal qıcolma ehtimalı 2,33 dəfə yük­

səkdir. Arterial hipertenziya fonunda doğulmuş
uşaqlarda neonatal qıcolma riski nisbətən çox­
dur, nisbi riskin səviyyəsi 1,1 dəfədir. Neonatal
qıcolma ehtimalı preeklampsiya və eklampsiya
fonunda doğulanlarda tətbiq olunur (nisbi risk
1,73). İntranatal dövrdə anada infeksion fəsad­
ların olması, ciftin vaxtından əvvəl qopması
doğuş fəaliyyətinin anomaliyaları fonunda
doğulmuş uşaqlarda neonatal qıcolmanın
yaranma riski nisbətən yüksəkdir (müvafiq
olaraq 1,33; 1,78 və 1,41 dəfə). Abdominal və
vaginal doğuşlarda doğulmuş uşaqlarda neona­
tal qıcolma ehtimalı bir­birindən az fərqlənir
(nisbi risk 1,04).

Əsas və nəzarət qruplarında uşaqların gender
tərkibi fərqlidir, əsas qrupda oğlanların, nəzarət
qrupunda qızların xüsusi çəkisi böyükdür. Oğlan
uşaqlarında neonatal qıcolmanın riski 1,12 dəfə

çoxdur. Müqayisə olunan qruplarda uşaqların bədən
kütləsinə görə bölgüsü (<2500 və >2500 qram)
fərqlidir, əsas qrupda doğulanda bədən kütləsi
<2500 qram olan uşaqların xüsusi çəkisi 1,78 dəfə

Cədvəl 1
Neonatal qıcolmaların antenatal və intranatal risk amilləri və riskin səviyyəsi
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(nisbi risk) çoxdur. Göründüyü kimi, araşdırılan
antenatal və intranatal risk amillərinin nisbi riskinin
səviyyəsi geniş intervalda dəyişir: 1,04 abdominal

doğuşlar – 3,56 ananın yaşının 35 və çox olması.
Bu amillərin prqonostik səciyyələri cəd. 2­də əks

olunmuşdur.

Ananın yaşının çox gənc olması (<20) neonatal
qıcolma üçün risk amili kimi həsasslığı aşağı
(20,8%), pozitivliyinin proqnostik əhəmiyyəti çox
aşağı (0,4%), spesifikliyi yüksək (88,6%),
neqativ liyinin proqnostik əhəmiyyəti (99,8) çox
yüksək səviyyədədir. Oxşar nəticəni ananın
yaşının 35 və çox olması üçün də izləmək olur
(Se=40,6%; Sp=88,6; PV+=1,1% və
PV−=99,8%).

Doğuşun sıra sayından asılı uşaqlarda qıcolma
riskinin həssaslığı və spesifikliyi bir­birinə
yaxındır (müvafiq olaraq 53,4 və 52,0%). Birinci
doğuşlardan olan uşaqlarda qıcolmanın risk amili
kimi proq nostik əhəmiyyəti çox azdır (0,3%),
amma təkrari doğuşların proqonostik əhəmiyyəti

çox böyükdür (99,7%). Bu onu göstərir ki, təkrari
doğuşlarda neo na tal qıcolmanın müşahidə
edilmə mə si ehtimalı yüksəkdir.

Şəkərli diabet və arterial hipertenziya fonunda
doğulmanın neonatal qıcolma riski üçün spesifik­
liyi (müvafiq olaraq 99,4 və 95,0%) və neqa­
tivliyinin (həmin xəstəliklərsiz) proqnostik
əhəmiyyəti (99,7% hər ikisində) çox yüksəkdir,
amma həssaslıq (müvafiq olaraq 1,4 və 5,5%) və
pozitivliyinin (həmin xəstəliklər fonunda) pro­
qnostik əhəmiyyəti (müvafiq olaraq 0,7 və 0,3%)
çox aşağı səviyyədədir.

Müqayisə olunan risk amillərindən nəzərə çar ­
pan həssaslıqla seçilən preeklampsiya və eklamp­
siya (42,5%), uşağın gender səciyyəsi (61,6%) və

Cədvəl 2
Risk amillərinin proqnostik səciyyələri
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fiziki inkişafının zəifliyidir (42,5%). Bu
əlamətlərin digər əlamətlərlə müqayisədə xüsu ­
siy yəti onların spesifikliyinin (müvafiq olaraq
75,4; 45,0 və 76,1%) nisbətən az olmasıdır. Hə ­
min amillərin oxşar cəhəti odur ki, onların neqa­
tivliyinin proqnostik əhəmiyyəti çox böyükdür
(≥99,7%).

Beləliklə, neonatal qıcolmaların antenatal və
intranatal risk amilləri bir­birindən həssaslıqlığına
(1,4–61,6%) və spesifikliyinə görə nisbətən çox
(45,0–99,4%) fərqlənirlər, amma proqnostik
əhəmiyyətinlərə görə demək olar ki, fərqlənmirlər
(PV+ 0,3–1,1%; PV–99,8–99,7%).

Risk amillərinin həssaslığının və spesifik­
liyinin geniş intervalda dəyişməsi onların bu
səciyyələrə görə təsnifatlandırılmasına imkan
yaradır. Həssas lı ğı nisbətən çox, spesifikliyi nis­
bətən az olan risk amilləri (uşağın cinsi, bədən
kütləsi, hamiləliyin preeklampsiya və eklampsiya
fonunda keçməsi, birinci doğuşlar, ananın yaşının
>35 olması) üçün səciyyəvi odur ki, onların həs­
saslığı və spesifikliyinin intervalı darlaşır və kon­
sensus imkanı yüksəlir. Belə amillərin proqnostik
əhəmiyyətidə bir qədər böyükdür.

Nəticələrin müzakirəsi. Antenatal və intrana­
tal amillərin neontal qıcolma ehtimalına təsiri
barədə bizim məlumatlarımız ədəbiyyat mən­
bələrindəki müvafiq məlumatlarla uzlaşır [1­10].
Bu mənbələrdə antenatal və intranatal amillərin
rolu göstərilsədə yalnız bir mənbədə [3] nisbi
riskin səviyyəsi qiymətləndirilmişdir. Glass və
həmmüəllifləri Kaliforniyada irimiqyaslı məlumat
bazası əsasında (neonatal qıcolması olan 2213 və
olmayan 2332803 uşağın səciyyələrinə görə)
antenatal və intranatal amillərin variantlarına
müvafiq strukturunun müqayisə etməklə nisbi
riskin səviyyəsini hesablamışlar [3]. Həmin
tədqiqatın metodoloji yanaşması bizim tədqi qa ­
tımızda istifadə olunduğuna görə onların nəticələ ­
rinin müqayisəsi adekvat hesab edilə bilər. Bizim
və Glass ilə həmmüəlliflərinin müşahidələrində
nisbi riskin səviyyəsində oxşarlıqla yanaşı fərqli
cəhətlər də vardır. Belə ki, ananın yaşı ilə bağlı
nisbi risk bizim müşahidəmizdə 30­34 yaş inter­
valında 1,64 olduğu halda, Glass və həmmüəl­
liflərin tədqiqatında 1,04, 35 yaşdan sonra

müvafiq olaraq 3,56 və 1,60 təşkil etmişdir.
Göründüyü kimi ananın yaşından asılı neonatal
qıcolma riski bizim müşahidəmizdə daha çox
özünü biruzə vermişdir. Birinci doğuşlardan olan
uşaqlarda neonatal qıcolma riski bizim
müşahidəmizdə (1,11) göstərilən mənbədəkindən
(1,49) az olmuşdur. Şəkərli diabet fonunda doğul­
muş uşaqlarda neonatal qıcolma riski bizim
müşahidəmizdə (2,33), Glass və həmmüəlliflərin
[3] müşahidəsinə görə (3,43) azdır, amma
preeklampsiya və eklampsiya fonunda nisbi risk
(1,73 və 1,72) praktik eyni olmuşdur. Qeyd olu­
nan mənbə ilə müqayisədə ciddi fərq doğuşun
növündən asılı uşaqlarda neonatal qıcolma riskinə
görə müşahidə olunmuşdur. Bizim müşahi də ­
mizdə neonatal qıcolma riski vaginal və abdomi­
nal doğuşlarda praktik eyni olsada (1,04 və 0,98),
ədəbiyyatda neonatal qıcolma riski abdominal
doğulmuş uşaqlarda yüksək (3,9 dəfə)olmuşdur.
Nisbi riskin səviyyəsinə görə doğulanda bədən
kütləsinin <2500 qram olması barədə bizim
nəticələrimiz (1,78) ədəbiyyatdakı nəticələrlə
(2,20) uzlaşır.

Beləliklə, antenatal və intranatal amillərin
uşaqlarda neonatal qıcolmaların formalaşmasında
rolu barədə aldığımız nəticələr istiqamətlərinə
görə ədəbiyyat məlumatlarına yaxındır, amma
riskin səviyyəsində fərq mövcuddur. Bunun
səbəbi kimi müqayisə olunan tədqiqatların
aparıldığı müəssisələrdə doğuşa yardımın key­
fiyyət səciyyələrində olan fərq göstərilə bilər.
Tədqiqatımızın özəlliklərindən biri də odur ki, biz
antenatal və intranatal dövrdə neonatal qıcol­
maların ehtimalı barədə proqnozları təyin etmək
olar.

Yekun
1. Ananın yaşı (<20 və ≥30), doğuşun sıra

sayı (birinci), hestasiyon xəstəliklər (diabet) və
fəsadlar (preeklampsiya və eklampsiya), doğuş
zamanı ağırlaşmalar, dölün fiziki inkişafı neonatal
qıcolma riskini 1,1­3,56 dəfə çoxaldır.

2. Antenatal və intranatal amillərin neonatal
qıcolma ehtimalı üçün həssaslığı 1,4­61,6%, spe­
sifikliyi 45,0­99,4%, pozitivliyinin proqnostik
əhəmiyyəti 0,3­1,1%, neqativliyinin proqnostik
əhəmiyyəti 98,8­99,8% intervalında dəyişir.
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РЕЗЮМЕ

ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ АНТЕНАТАЛЬНЫХ И ИНТРАНАТАЛЬНЫХ
ФАКТОРОВ РИСКА НЕОНАТАЛЬНЫХ СУДОРОГ

Сафарова А.Г.
Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей имени А.Алиева,

кафедра неврологии и клинической нейрофизиологии, Баку, Азербайджан

Целью настоящей статьи являлось установление размера относительного риска неонатальных судорог и
определение прогностического значения антенатальных и интранатальных факторов. Материалы и мето­
ды исследования. Проанализированы данные 73 детей с неонатальными судорогами и 24399 детей без этих
судорог (основная и контрольная группа). Обе группы были распределены по градациям антенатальных и
интранатальных факторов, определялась доля каждой градации. Размеры относительного риска были опре­
делены соотношением экстенсивных показателей в основной и контрольной группах. Для каждого фактора
была вычислена величина чувствительности, специфичности и прогностической ценности. Результаты.
Относительный риск более 1 бала был в случаях, когда возраст матери составлял <20, 30­34, 35 и более,
когда ребенок родился при первой беременности, беременность развивалась на фоне сахарного диабета,
артериальной гипертензии, осложнялась преэклампсией и эклампсией, роды были трудными, ребенок при
рождении имел массу тела <2500 грам. Специфичность, чувствительность и прогностическая ценность
антенатальных и интранатальных факторов была разной. Выводы. Риск неонатальных судорог повышается
от 1,1 до 3,56 раза под влиянием антенатальных и интранатальных факторов. Пределы колебания и размеры
чувствительности (1,4­61,6%), специфичности (45,0­99,4%), прогностической ценности, позитивности (0,3­
1,1%) и негативности (98,8­99,8%) факторов риска неонатальных судорог друг от друга отличаются.
Ключевые слова: неонатальные судороги, антенатальный и интранатальный фактор, прогностическое
значение.
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SUMMARY

THE PREDICTIVE VALUE OF ANTENATAL AND INTRAPARTUM
RISK FACTORS OF NEONATAL SEIZURES

Safarova A.G.
Azerbaijan State Advanced Training Institute for Doctors named after A.Aliyev,

department of neurology and clinical neurophysiology, Baku, Azerbaijan

The purpose of this article was to determine the size of the relative risk of neonatal seizures and to determine the prog­
nostic value of antenatal and intranatal factors. Materials and methods. The data of 73 children with neonatal con­
vulsions and 24399 children without these convulsions (main and control group) were analyzed. Both groups were
distributed according to the gradations of antenatal and intrapartum factors, the proportion of each gradation was
determined. The ratio of extensive indicators in the main and control groups determined the sizes of the relative risk.
For each factor, the magnitude of sensitivity, specificity and prognostic value was calculated. Results. The relative
risk of more than a unit was in cases where the mother’s age was <20, 30­34, 35 or more, the child was born in the
first pregnancy, the pregnancy developed on the background of diabetes, hypertension, complicated by preeclampsia
and eclampsia, labor was difficult, the child had a body weight at birth <2500 grams. The specificity, sensitivity, and
prognostic value of antenatal and intranatal factors were different. Conclusion. The risk of neonatal seizures increas­
es from 1.1 to 3.56 times under the influence of antenatal and intranatal factors. The limits of oscillation and the size
of sensitivity (1.4­61.6%), specificity (45.0­99.4%), prognostic value of positivity (0.3­1.1%) and negativity (98.8­
99.8% of the risk factors for neonatal seizures differ from each other.
Keywords: neonatal seizures, antenatal and intranatal factor, prognostic value.
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Ağciyərlərin xroniki obstruktiv xəstəliyi
(ACXOX) Ümumdünya Səhiyyə Təşkilatının məlu ­
mat larına görə 2016­cı ildən əsas 10 ölüm səbəbləri
siyahısında 3­cü yeri tutaraq əhəlinin sağlamlığı və
əmək qabilliyətinin itirilməsi üçün ciddi təhlükə
törədir [8, 13]. Bu isə xəstəliyin diaqnostika, müal­
icə və profilaktikasına yönəldilmiş tədqiqatların
genişləndirilməsi zəruriyyətini yaradır. ACXOX­un
patogenezinə, kliniki gedişatına təsir göstərən amil­
lərin araşdırılmasına da son zamanlar böyük
əhəmiyyət verilir. 

ACXOX­da baş verən xroniki iltihabi proseslər
nəticəsində hemostaz sisteminin pozuntularının
öyrənilməsi maraq doğurur. Hemostaz orqanizmin
müdafiə sistemindən biri olaraq qanın damarlarda
duru halda qalmasını təmin edir və tromb əmələ
gəlməsinin qarşısını alır. Damar intimasının bütöv ­
lü yünün pozulması, qan axınının sürətinin azalması,
reoloji funksiyanın pisləşməsi, qanın laxtalanma və
antikoaqulyant sistemlərində disbalans isə ağciyər
toxumasında iltihabi proseslərin yaranmasını
müşahidə edir [4, 5, 9, 11]. Alimlərin diqqətini cəlb
edən problemlərdən biri də ACXOX zamanı sırf
trombositar hemostazın öyrənilməsidir. Bəzi tədqi ­
qat çılar ACXOX­un patogenezində aparıcı faktor­
lardan biri kimi endotelial­trombositar disfunksi ya ­
nı hesab edirlər [3,10]. Bundan başqa iltihab medi­
atorlarının ifraz olunması trombositlərin aqreqasiya
xüsusiyyətini, fibrinoliz inhibitorlarının artmasına
səbəb olur. Həmçinin, xroniki bronx­ağciyər patolo ­
gi yaları zamanı hemostaz sisteminin bəzi faktorları
ağciyər toxumasında inkişaf edən iltihabi prosess­
lərin reaktantları sayılırlar [1,6,7,12].

ACXOX­da hemostaz sistemin dəyişikliklərinin
öyrənilməsi nəzəri və praktiki əhəmiyyət kəsb edir.
Bu sahədə tədqiqatların az olması, alınan nəti cə lə ­
rin isə birmənalı olmaması yeni araşdırmaların apa ­
rıl masına ehtiyac yaradır.

Tədqiqatın məqsədi ACXOX olan xəstələrdə
xəstəliyin ağırlıq dərəcəsi və yanaşı xəstəliklərin
mövcudluğunda bəzi hemostaz göstəricilərinin
öyrənilməsidir. 

Tədqiqatın material və metodları. Tədqiqata
132 ACXOX­u olan pasiyentlərin xəstəlik tarixləri
araşdırılmışdır. Kişi xəstələr böyük əksəriyyət təşk­
il etmişdir – 93,9% (124 nəfər). Xəstələrin orta
hesabla yaşı 62,63 (SD 9,19; min 42 yaş, max 83
yaş), xəstəliyin müddəti isə orta hesabla 17,98 il
(SD 6,41; min 4 il, max 35 il) olmuşdur.

Bütün xəstələr radioloji (rentgen və/və ya KT) və
funksional (spirometriya, EKQ və/və ya ExoKQ)
müayinələrdən keçmişlər. Hemostaz sisteminin
dəyərləndirilməsi üçün qanın ümumi analizi və
koaquloqramma nəticələri təhlil edilmişdir.

Pasiyentlər xəstəliyin ağırlıq dərəcəsinə görə
GOLD 2017 [7] beynəlxalq təsnifatına müvafiq
olaraq 4 qrupa ayrılmışdır və məlum olmuşdur ki,
tədqiq olunan xəstələrin böyük əksəriyyətində
ACXOX ağır və çox ağır gedişli olmuşdur: 

1. yüngül (FEV1≥80%l.k.) ­ 1 nəfər, 
2. orta ağır (50≤FEV1<80%l.k.) ­ 13 nəfər,
3. ağır (30≤FEV1<50%l.k.) ­ 60 nəfər,
4. çox ağır (FEV1<30%l.k.) ­ 58 nəfər.
Əldə edilən məlumatların statistik işlənməsi

«SPSS 17» statistik proqrammlar paketi vasitəsilə
yerinə yetirilmişdir. Bütün rəqəmlər Mean/Standard
Deviation – orta qiymət/standart orta­kvadratik kə ­
nar laşma (M/SD) kimi təqdim olunmuşdur. Eyni
adlı göstəricilər arasında müxtəlif qruplar üzrə fərq ­
li lik p­value əmsalı 0,05­dən aşağı olduqda etibarlı
hesab edilmişdir. 

Tədqiqatın nəticələri və müzakirə. Müayinə
edilən xəstələrin xarici tənəffüs funksiyasının
(XTF) dəyərləndirilməsində əsas spirometrik para­
metrlər təbii ki, ağırlıq dərəcəsinə uyğun olmuşdur
(cəd. 1).

AĞCİYƏRLƏRİN XRONİKİ OBSTRUKTİV XƏSTƏLİYİNDƏ
BƏZİ HEMOSTAZ GÖSTƏRİCİLƏRİ

Əliyeva G.R., Ağayev F.F., Mustafayev İ.A., Axundova İ.M.*, Hacıyeva R.S., Əliyeva G.F.
Azərbaycan Respublikası Səhiyyə Nazirliyi Elmi­Tədqiqat Ağ Ciyər Xəstəlikləri İnstitutu, Bakı, Azərbaycan
Son illər ağciyərlərin xroniki obstruktiv xəstəliyinin (ACXOX) patogenezi və klinik gedişatına təsir edəcək faktorların
öyrənilməsinə böyük əhəmiyyət verilir. Məqalədə 132 ACXOX­u olan xəstənin bəzi hemostaz göstəricilərinin (trombositlərin
miqdarı, trombositokrit, qanın laxtalanma vaxtı, protrombin indeksi, fibrinogen və s.) tədqiqi nəticələri təqdim olunub.
Hemostaz parametrləri ACXOX­un ağırlıq dərəcəsindən və yanaşı xəstəliklərin mövcudluğundan asılı olaraq qiymətləndirilib. 
Açar sözlər: ağciyərlərin xroniki obstruktiv xəstəliyi, hemostaz göstəriciləri, koaqulyasiya sistemi.
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ACXOX­un ağırlıq dərəcəsindən asılı olaraq əsas
trom bositar göstəricilər, laxtalanma vaxtı, protrombin in ­
deksi və fibrinogen göstəriciləri öyrə nil miş dir. Cəd. 2­dən
göründüyü kimi, çox ağır gedişli xəstəlikdə trombo sit ­

lərin miqdarı nisbətən aşağı olaraq 280,9/111,5x103/ml
təşkil etsədə, digər qan hüceyrələri ilə faizlə nisbəti azlıq
təşkil etməmişdir. Digər göstəricilərin müqayisəsində
nəzərə çarpan fərq müşahidə edilməmişdir.

Qanın koaqulyasiya sisteminə eritrositlərin miq­
darının, hematokrit və EÇS göstəricilərinin rolu da az
deyil. Hematokrit anemiyanın, qanın duruluğu və
qatılığı dərəcəsini və bir sıra digər parametrlərin
dəyərləndirilməsinə yardım edir. ACXOX­un ağırlıq
dərəcəsindən asılı olaraq eritrositlərin miqdarı, hemo­
qlobin, hematokrit və eritrositlərin çökmə sü rə ti (EÇS)
cəd. 3­də göstərilmişdir. Eritrositlərin miqdarı (E) və
hematokrit çox ağır gedişli ACXOX xəstələrində
digərləri ilə müqayisədə daha çox idi, müvafiq olaraq

5,14/0,84x106/ml və 43,3/9,6% təş kil etmişdir. Lakin
ən yüksək göstəricilər ağır xəs tə lər qrupunda olmuş­
dur E­8,41x106/ml, hematokrit – 68,3% (çox ağır
xəstələr qrupunda: E –7,34x106/ml, hematokrit –
61,5%). Qeyd edək ki, bu cür polisitemiya (eritrositoz)
məhz ağır və çox ağır xəstələr arasında müşahidə
edilmişdir. Hemo qlo bin miqdarı da çox ağır xəstələrdə
daha çox olmuşdur – 15,1/2,2q/l. ACXOX­lu
xəstələrdə belə tip dəyişikliklərin olması qan sistemi­
nin hipoksiyaya cavabı kimi qiymətləndirilir [2].

Statistik göstəricilərə əsasən orta ağır və ağır,
orta ağır və çox ağır, ağır və çox ağır xəstələr qru­

pları arasında yuxarıda sadalanan qan göstəriciləri
üzrə (eritrositlərin miqdarından başqa: orta ağır və

Cədvəl 1
ACXOX­un ağırlıq dərəcəsindən asılı olaraq XTF göstəriciləri

Cədvəl 3
ACXOX­un ağırlıq dərəcəsindən asılı olaraq bəzi qan göstəriciləri

Cədvəl 2
ACXOX­un ağırlıq dərəcəsindən asılı olaraq bəzi hemostaz göstəriciləri
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çox ağır xəstələr qrupu ilə müqayisədə p=0,048,
ağır və çox ağır xəstələr qrupu ilə müqayisədə
p=0,024) dürüst fərq aşkar edilməmişdir (p˃0,05).

Hər bir göstərici üzrə fərqlərin dürüstlük əmsalını
və fərqliliyin 95% etibarlılıq intervalını cəd. 4­də
izləmək olar.

Təbii ki, ayrı ayrı xəstələrdə göstəricilərin daha
qabarıq patoloji dəyişməsi əsasən ACXOX­un ağır
və çox ağır gedişində müşahidə edilmişdir, lakin hər
qrupda belə xəstələrin azlığı statistik göstəricilərə
təsir etmişdir. Digər tərəfdən, bu, hemostaz pozun­
tularının xəstəliyin ağırlıq dərəcəsindən asılı olma­
yaraq baş verməsi anlamına da gələ bilər.

ACXOX zamanı yanaşı xəstəliklərin mövcud­
luğunda bəzi hemostaz sistemi göstəricilərinin

dəyər ləndirilməsində trombositlərin miqdarı
(277,1/96,5x103/ml) və trombositokrit (0,29/0,08%)
komorbid halları olmayan xəstələrlə müqayisədə
nisbətən aşağı olmuşdur (müvafiq olaraq
304,2/126,1x103/ml və 0,31/0,12%). Bu məlumat­
ları cəd. 5­də izləmək olar. Sadalanan parametrlərin
ən aşağı dəyərləri şəkərli diabeti olan xəstələrdə
müşahidə edilmişdir. Digər göstəricilər üzrə əhəmiy ­
yətli fərq təyin edilməmişdir.

ACXOX­la yanaşı digər ağciyər patologiyaları
(pnevmoniya, bronxoektazlar, ekssudativ plevrit,
keçirilmiş ağciyər vərəmindən sonrakı qalıqlar,
interstisial xəstəliklər) müşahidə edildikdə qan
göstəricilərindən eritrositlərin miqdarı, hemoqlobin
və hematokrit yanaşı xəstəlikləri olmayanlarla və
başqa komorbid halları olan xəstələrlə müqayisədə
nisbətən aşağı olmuşlar. Ümumilikdə isə, ACXOX­
la yanaşı xəstəliklərin mövcudluğunda sadalanan

göstəricilərdə dürüst fərq aşkar edilməmişdir
(p˃0,05), (cəd. 6).

Beləliklə, ACXOX zamanı hemostaz sisteminin
öyrənilməsi aşağıdakı nəticələri əldə etməyə imkan
vermişdir:

1. ACXOX­un ağırlıq dərəcəsindən asılı olaraq
tədqiq edilən hemostaz göstəricilərində (trom­
bositlər, P­LCR, trombositokrit, laxtalanma müd­
dəti, protrombin indeksi, fibrinogen) dürüst fərq

Cədvəl 4
ACXOX­un ağırlıq dərəcəsindən asılı olaraq bəzi hemostaz göstəriciləri arasında fərqlərin

dürüstlüyü və fərqliliyin 95% etibarlılıq intervalı

Cədvəl 5
ACXOX zamanı yanaşı xəstəliklərin mövcudluğundabəzi hemostaz göstəriciləri
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aşkar edilməmişdir (p˃0,05). Eritrositoz (p<0,05)
və yüksək hematokrit (p˃0,05) ağır və çox ağır
xəstələr arasında müşahidə edilmişdir. 

2. ACXOX zamanı yanaşı xəstəliklərin mövcudlu ­

ğun da trombositlərin miqdarı(p=0,063) və trombo si ­
tok rit (p=0,023), digər ağciyər patologiyaları mü şa ­
hidə edildikdə isə eritrositlərin miqdarı, hemoqlobin
və hematokrit nisbətən aşağı olmuşdur (p˃0,05). 
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РЕЗЮМЕ

НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ГЕМОСТАЗА ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ
ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ

Алиева Г.Р., Агаев Ф.Ф., Мустафаев И.А., Ахундова И.М., Гаджиева Р.С., Алиева Г.Ф.
Научно­исследовательский институт легочных заболеваний 

Министерства Здравоохранения Азербайджанской Республики, Баку, Азербайджан

В последние годы придается большое значение исследованию факторов, способных повлиять на патогенез
и клиническое течение хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ). В статье опубликованы резуль­
таты изучения некоторых показателей гемостаза (количество тромбоцитов, тромбоцитокрит, время сверты­
вания крови, протромбиновый индекс, фибриноген и др.) у 132 пациентов с ХОБЛ. Параметры гемостаза
представлены в зависимости от тяжести ХОБЛ и наличия сопутствующих заболеваний.
Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, показатели гемостаза, система коагуляции.

SUMMARY

SOME HEMOSTASIS INDICATORS IN CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASES

Aliyeva G.R., Aghayev F.F., Mustafayev I.A., Akhundova I.M., Hadjiyeva R.S., Aliyeva G.F.
Scientific Research Institute of Lung Diseases, Ministry of Health of Azerbaijan Republic, Baku, Azerbaijan

Recent years, great importance is attached to the study of factors that can affect the pathogenesis and clinical course
of chronic obstructive pulmonary disease (COPD). The article published the results of the study of some hemosta­
sis indicators (platelet count, thrombocytocrit, blood clotting time, prothrombin index, fibrinogen, etc.) in 132
patients with COPD. Hemostasis parameters are presented depending on the severity of COPD and the presence of
concomitant diseases.
Keywords: chronic obstructive pulmonary diseases, hemostasis indicators, coagulation system.
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Ölkəmizin florası növ tərkibinə görə çox
zəngindir və təxminən 4500 növ bitki ilə təmsil
olunur. Bu bitkilərin 135 növü  ofisinal dərman
bitkiləridir [2]. Azərbaycan florasında geniş yayılan
bitkilərdən biri Medicago L. – Qarayonca cinsinə
aid olan növlərdir. Medicago cinsi paxlakimilər
(Fabaceae və ya Leguminosae) fəsiləsinin
nümayəndəsi olub bir neçə qitədə yayılmışdır. Bu
cins dünyada 100­ə yaxın, Aralıq dənizindən Orta
Asiyaya kimi isə 87 növ ot və kol bitkiləri ilə təm­
sil olunur [6]. Bu bitkinin Azərbaycanda 21 növü
yayılmışdır ki, bunların da 5­i Qafqaz üçün
endemik hesab edilir [1]. Medicago L. cinsinə aid
növlər birillik və ya çoxillik ot və nadirən kol bitk­
iləridir, toxumları isə adətən spiral şəklində burul­
muş formadadır. Bu növlərdən M. sativa becərilir
və  tibbi məqsədlərlə  istifadə olunur.  

M. sativa L. Çin, İraq, Türkiyə, Hindistanın
ənənəvi xalq təbabətində müxtəlif xətəliklərin
müalicəsində artıq uzun müddətdir ki, istifadə
olunur. Müəyyən edilmişdir ki, bu cinsin əsas
kimyəvi tərkibi saponinlər, flavonoidlər, fitoestro­
genlər, kumarinlər, alkaloidlər, aminturşular, fitos­
terollar, vitaminlər, həzm fermentləri və terpen­
lərdən ibarətdir [23].

Medicago L. cinsinə aid növlərdə olan ikincili
metabolitlər, triterpen saponinləri və flavonoidlərin
biosintezi, onların bitki orqanizmində bioloji rolu,
insan sağlamlığına göstərdiyi təsirləri araşdırılmış ­
dır [6].

M. sativa L. xammalının neyrodegenerasiyanın
müalicəsində antioksidant təsir potensialı tədqiq
olun muşdur. M. sativanın  qurudulmuş yerüstü his ­

sə sinin 70%­li etanolla ekstraksiyasından 4 yeni
izoflavon qlikozidləri: ((3R)­7, 5`­dihidroksi­
2`,3`,4`­trimetoksi­izoflavan­5`­O­β­D­qlükozid,
(3R)­7­hidroksi­2`,4`,5`­trimetoksi­izoflavan­7­O­
D­qlükozid, (3S)­7,2`,5`­trihidroksi­8,4`­dime

toksiizoflavan­7­O­β­D­qlükozid, (3R,4R)­7, 8­
dihidroksi­4`­metoksi­pterokarpan­8­O­β­D­
qlükozid) və məlum olan 7 izoflavon (medikarpin­
3­O­β­D­qlükozid, formononetin­7­O­β­D­qlüko ­
piranozid, likoaqrozid, 7,3`,4`­trihidroksiflavon,
lüteolin, sequinozid K 4­metilefiri) birləşmələri
alınmışdır [31].

M. sativa L. xammalının petroleyn efiri, xloro­
form, metanol və sulu ekstraktları hazırlanmış və
müəyyən edilmişdir ki, petroleyn efirli çıxarışda
lipidlər, yağlar, xloroformlu çıxarışda sterollar,
steroidlər, karbohidratlar, metanollu çıxarışda fla ­
vo noidlər, sterollar, steroidlər, karbohidratlar, tan­
ninlər, aminturşular və C vitamini vardır. Həmçinin
sulu ektraktın tərkibində alkaloidlər, flavonoidlər,
saponinlər, tanninlər və aminturşuların olduğu
müəyyən edilmişdir [24]. 

M. sativa L. xammalında alkaloidlərdən triqo ­
nel lin, staxidrin, L­homostaxidrin, aminturşulardan
lizin, arginin, histidin, tirozin, fenilalanin, metionin,
asparagin turşusu, serin, alanin, treonin müəyyən
edilmişdir. Həmçinin tərkibində karotin, kumarin­
lərdən mirsellinol, skopoletin, eskulitin, 4­kumarin
turşusu da vardır. Minerallardan Ca, K, P, Mg, Fe,
Zn, Cu, Al, B, Cr, Co, Mn, Se, Si, Na, Sn, fenol bir­
ləşmələrindən p­hidroksibenzoy turşusu, vanilin
turşusu, p­kumarin turşusu, ferul turşusu, salisil
turşusu, kafein turşusu, hesperidin, naringenin,
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xlorogen turşusu, tannin turşusu və heterozidlər
müəyyən edilmişdir [23]. 

M. sativanın havada qurudulmuş hissələrində
kənar (xarici) üzvi maddələrin miqdarı 0,40%, nəm­
liyi 12,32%, ümumi külün miqdarı 11,85%, turşu­
larda həll olmayan külün miqdarı isə 9,50%
müəyyən edilmişdir [25]. 

M.G. Soto­Zarazúa, M. Bah, A.S.G. Costa, F.
Rodriguesin tədqiqatları nəticəsində xammalın
tərkibində xam protein, yağlar (lipidlər), karbo­
hidratlar və ümumi kül təyin edilmişdir. Nəticələr
xammalın yüksək protein (23­30q/100q DQŞ və 13­
17q/100 LQM), xam lif (29q/100q LQM) və miner­
al (Na, Ca, Fe və Zn) tərkibinə malik olduğunu
göstərir. Əvəzolunan və əvəzolunmayan aminturşu­
ların nümayəndəsi olan leysin və lizinin miqdarı
təyini aparılmışdır. Ümumi fenol və flavonoid tərk­
ibi və il ərzində müxtəlif vegetasiya mərhələlərində
dəyişikliklər araşdırılmışdır [30]. 

Granada Universitenin alimlərinin apardığı
tədqiqatlar nəticəsində M. sativa L. xammalında
liq ninlərdən pinoresinol, hidroksibenzoy turşusu
törəmələrindən bergenin və gentizin turşusu, fla ­
vonollardan kversetin­3­O­qlükoza­6″­asetat, izof ­
la vonoidlərdən irigenin və genistein, flavonoid lər ­
dən lüteolin, apigenin və jaseosidin müəyyən
edilmişdir [30]. 

Yüksək effektli maye xromatoqrafiya ilə
(YEMX) M. sativanın və onun becərilən 3 növünün
(Radius, Sapko və Sitel) yerüstü hissəsindəki fla vo ­
noid tərkibinin miqdarı öyrənilmişdir. Tədqiqatlar
göstərmişdir ki, M. sativanın flavonoidləri 4 flavon
(apigenin, lüteolin, trisin və xrisoeriol) aqlikonun­
dan ibarətdir. Bütün flavonoid qlikozidləri şəkər
zən cirində qlükuron turşusuna malikdirlər. Müəy ­
yən edilmişdir ki, M. sativada miqdarca üstünlük
təşkil edən trisin və apigenin qlikozidləridir (cəmi
qlikozidlərin 65­72%­i) [15]. 

M. sativa yarpaqlarının autotoksik birləşmələri
bitkidən alınmış, identifikasiya edilmiş və onların
bioloji fəallığı müəyyən edilmişdir. Təzə toplanmış
bitkinin yarpaqları 80%­li metanol ilə ekstraksiya
edilir, aktiv kömür ilə işlənilir və nəhayət Sefadeks
LH­20 boru xromatografiya ilə bölünmə aparılır.
Müxtəlif fraksiyalar YEMX üsulu ilə tədqiq edil ­
miş dir. Bitkinin sulu ekstraktında salisil turşu suna
(0,03mq/q) nəzərən xlorogen turşusunun (0,39mq/q)
miqdarının daha çox və bioanalizlər nəticəsində

xlorogen turşusunun M. sativa L. üçün autotoksik
fəallığa malik olduğu müəyyən edilmişdir [18].

Medicago L. növlərindən saponinlərin turşulu
hidrolizi nəticəsində alınmış artefakt birləşmələr
QX­FİD vasitəsilə öyrənilmişdir. Soyasapogenol B
qlikozidindən B, C, D və F soyasapogenolları
əvvəlcədən təyin edilməmiş sapogenol artefaktı
kimi 3β, 22β, 24­trihidroksolean­18(19)­en təyin
edilmiş və soyasapogenol H adlandırılmışdır.
Saponinlərdən zahnik turşusu əsasında 2 əsas arte­
fakt maddə təyin edilmişdir. Medicago L.
növlərinin digər xarakterik saponinləri hederagenin,
bayogenin və medikagen turşusu qlikozidləri, turşu­
lu hidroliz zamanı çox az miqdarda artefaktlar
müəyyən edilmişdir [4].

M. monantha L. bitkisinin tərkibində alka­
loidlərin, antosianin və betasianinlərin, antraxinon­
ların, kumarinlərin, flavonoidlərin, saponinlərin,
tanninlərin və terpenoidlərin olduğu müəyyən
edilmişdir. Bitkinin sitotoksik xüsusiyyətə malik
olduğu aşkar edilmişdir [20]. 

M. truncatula L. bitkisinin köklərinin və hüceyrə
kulturasının  tərkibində 35 polifenol birləşmələri
müəyyən edilmişdir ki, bunlara 26 izoflavon, 3
flavon, 2 flavonon, 2 auron və xalkon birləşmələri
aiddir [27]. 

David V. H. və Lloyd W.S. M. sativa L. və M.
truncatula L. bitkilərinin köklərindən əks fazalı
YEMX ilə triterpen saponinlərini tədqiq etmişdirlər.
M. sativa L. (Apollo, Radius, Klescveska
növlərindən) bitkisində 15 saponin aşkarlanmışdır.
Bundan başqa, M. sativadan 2 yeni saponin mal­
onatı idendifikasiya edilmişdir. M. truncatula
növündə isə 27 saponin təyin edilmişdir. М. trun­
catulada saponin qarışığı M. sativada olduğundan
daha mürəkkəb olmuşdur. M. truncatula saponin­
lərindən medikagen turşusu, hederagenin, boya­
genin, soyasapogenol B, soyasapogenol E və bu
saponinlərinin qlükoza, qalaktoza, qalakturon
turşusu, arabinoza və ksiloza şəkərləri ilə bir­
ləşmələri müəyyən edilmişdir [9].  

Medicago növlərinin (M. minima, M. tornata, M.
truncatula, M. rigidula, M. scutelata, M. segitalis və
M. sativa) fərqli ekstraktlarının izoflavon tərkibi
öyrənilmişdir. Bütün nümunələrdə ən çox genistin,
daidzein və genistein izoflavon birləşmələri
tapılmışdır. Daidzein həmçinin də, M. scutelata
(19,2 mq/kq db spirtli ekstraktda) növündə yüksək
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miqdarda olduğu müəyyən edilmişdir [11].  
M. orbicularis, M. doliata və M. arabica növlə ri ­

nin izoflavonlarla zəngin olduğu müəyyən edilmiş ­
dir. Analiz nəticəsində Medicago növlərində formo ­
nonetin, genistein və irilon izoflavonoid lə ri nin çox
olduğu müəyyən edilmişdir ki, bu da soya və qır­
mızı yoncada olan miqdarından yüksəkdir [19].

Porto Universitenin alimlərinin araşdırmaları
nəticəsində M. sativa L. növünün fenol birləşmələri
öyrənilmişdir. Analizlər nəticəsində darçın turşusu
törəmələri (darçın, p­kumar, ferul turşuları) və 2
flavonoid qlikozidi (lüteolin­7­O­qlikozid və lüte­
olin­4`­O­qlikozid) təyin edilmiş, həmçinin də
bitkidə yüksək miqdarda izoflavon olduğu müəyyən
edilmişdir. Həmçinin, piyli yağ turşularından laurin,
heptadekanon, elaidin, araxidin, heneikosanin,
behenin, trikosanon və liqnoserin turşuları da
müəyyən edilmişdir [26]. 

M. arabica L. otundan apigenin, xriseoriol, 4`,7­
dihidroksilflavon, formononetin, çiçəyindən kemp fe ­
rol, larisitrin, lüteolin, mirisetin və kversetin, 3`,4`,7­
trihidroksiflavon, 3`,4`,7­trihidroksiflavon, yarpağın­

dan medikarpin və vestitol, həmçinin terpenoidlərdən
medikagen turşusu müəyyən edilmiş dir [29].

M. falcata L. bitkisinin çiçəyindən kempferol,
larisitrin, mirisetin, kversetin, yarpağından medi ­
kar pin, sativan, vestitol, ləçəklərində auroksantin,
β­karotin, xrisantemaksantin, α­kriptoksantin, fla­
voksantin, lütein, lütein epoksid, neoksantin, 9`­sis­
neoksantin, trollixrom, violaksantin, medikagen
tur şu su, toxumlarında kanavanin (S) forması müəy ­
yən edilmişdir [12]. 

M. littoralis L. növünün otunda 4`,7­dihidroksi­
flavon, lüteolin, 3`,4`,7­trihidroksiflavon, yarpağın­
da medikarpin, sativan, vestitol müəyyən
edilmişdir. Bu növün tərkibində əsas qlikozidlərdən
lüteolin­7­qlükuronid, di­ və triqlikozidlər vardır.
Bitkinin yerüstü hissəsinidən 3 flavonoid­larisitrin
3,5’­di­O­β­qlükopiranozid, gensitein 7­O­β­qlüko ­
piranosid və bioxanin A 7­O­β­qlükopiranozid (sis­
sotrin) müəyyən edilmişdir [7]. 

Medicago cinsinə aid növlərin xammalından alı­
nan xarakterik flavonoid və saponin birləşmələri
şəkildə göstərilmişdir.
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M. minima L. növündə 4`,7­dihidroksiflavon,
lüteolin, medikarpin, terpenoidlərdən medikagen
turşusu müəyyən edilmişdir [12, 29]. 

M. orbicularis L. növündə 4`,7­dihidroksiflavon,
lüteolin, 3`,4`,7­trihidroksiflavon, çiçəklərində
kempferol, larisitrin, mirisetin, kversetin, yarpaq la ­
rın da medikarpin, sativan, vestitol, yarpağında me ­
dikagen turşusu olduğu müəyyən edilmişdir. M.
rigidula L. növünün yarpaqlarında medikarpin,
vestitol və medikagen turşusu müəyyən edilmişdir.
M. daghestanica L. növünün ləçəklərində auroksan­
tin, β­karotin epoksid, α­karotin, β­karotin, xrisan­
temaksantin, flavoksantin, lütein, neoksantin,
fitoflüen, trollixrom, violaksantin və zeaksantin bir­
ləşmələrinin olduğu müəyyən edilmişdir [12]. 

Medicago L. cinsinə aid növlərin xammalından
alınmış müxtəlif vasitələrin bioloji fəallığının
tədqiqi istiqamətində araşdırmalar aparılır. 

M. sativa L. xammalından alınan maddələrin
antioksidant fəallığa malik olduğu müəyyən edil ­
miş dir. Həmçinin, bəzi izolə edilmiş maddələr
asetilxolinesteraza inhibitoru aktivliyinə malikdir ­
lər. Bundan başqa, qeyd olunan maddələrin bə zilə ­
ri nin insan neyroblastomasında yaranan, səbəbi
induklənmiş H2O2  olan hüceyrə zədələnməsinə
qarşı neyroprotektiv təsir göstərdiyi də müəyyən
edilmişdir [31]. 

Farmakoloji tədqiqatlar göstərmişdir ki, M. sati­
va L. neyroprotektiv, hipoxolestrenemik, antioksi­
dant, antimikrob, hipolipidemik, estrogen vasitə
kimi aterosklerozun, ürək xəstəliklərinin, insult,
xərçəng, diabet və qadınlarda menopauzal simp­
tomların müalicəsində, eləcə də mədə yarası əley­
hinə istifadə olunur [23]. Khaleel və həmmüəllifləri
M. sativanın meyvə əmələ gətirmə mərhələsindən
əvvəl (bu zaman bitkinin tərkibində kumestrol və
kanavanin olmur) toplayaraq ekstarksiya etmişdir ­
lər. Alınmış ekstraktda yüksək miqdarda saponinin
olması nəticəsində bu bitkinin hipoxolestremik və
antiaterosklerotik fəallıq göstərdiyini aşkarlan­
mışdır [21]. M. sativanın metanollu ekstraktının
estrogendən asılı MCF­7 döş xərçəngi hüceyrələri ­
nin profilerasiyasına qarşı estrogen fəallıq göstər ­
diyi müəyyən edilmişdir. M. sativanın yarpaqlarının
ekstraktı qadınlarda menopauzal simptomların ney­
rovegetativ müalicəsində istifadə edilir [8]. M. sati­
vanın toxumlarının ekstraktı xolestrol, fosfolipid,
triqliserid, aşağı sıxlıqlı lipoproteinlərin və çox

aşağı sıxlıqlı lipoproteinlərin səviyyəsini azaltdığı
öyrənilmişdir. Bitkinin antimikrob təsiri onun tərk­
ibində olan saponinlərin və medikagen turşusunun
öyrənilməsi nəticəsində əldə edilmişdir [17]. M.
sativa müxtəlif bioloji aktiv maddələrin öyrənil ­
məsində, xüsusilə də, bu maddələrin mərkəzi sinir
sistemi (MSS) və ürək­damar sisteminə təsir göstər­
məsini qeyd etməklə onun böyük bir potensiala
sahib olduğunu qeyd edə bilərik [23]. M. sativanın
L. ikincili metabolitlə rin dən saponinlər və fitoes­
terogenlərin maraqlı tibbi və nutrisevtik xassələrə
malik olduğu müəyyən edilmişdir. Fitoeste ro genlər,
xüsusilə də kumestrol, apigenin və kversetin hor­
monla əlaqəli şiş xəstəliyinin müalicəsində istifadə
potensialına malikdirlər [16]. 

M. sativa L. Ayurveda və Homoepatiyada müx­
təlif MSS xəstəliklərinin müalicəsində uzun müddət
tətbiq olunmuşdur. Ənənəvi olaraq, M. sativa L.
yaddaşın yaxşılaşdırılmasında, böyrək ağrılarının
aradan qaldırılmasında, öskürəkdə, MSS xəstəlik­
lərin müalicəsində, antidiabetik, antioksidant və ilti­
habəleyhinə, astma əleyhinə, antimikrob, südartırıcı
(qalaktaqoq) və cavanlaşdırıcı, vasitə kimi istifadə
olunur [17]. Uzun müddətli istifadə ənənəsinin
olma sına baxmayaraq, bu potensial bitki üzərində
heç kim sistematik olaraq fitokimyəvi və farma ­
koloji tədqiqatlar aparmamışdır. M. sativa təşvişdə
tətbiq edildiyində müəyyən nəticələr verdiyi aşkar­
lanmışdır. Bitkinin yerüstü hissəsinin petroleyn efiri
ilə, xloroformla, metanol və su ilə olan müxtəlif
ekstraktları ənənəvi olaraq təşviş pozuntularında
təsiri tədqiq edilmişdir. Diazepam isə müqayisə
preparatı kimi istifadə olunmuşdur. Bütün ekstrakt­
lar arasında yalnız metanol ekstraktı 100mq/kq
dozada təşviş əleyhinə (p˂0,05) orta təsir müddəti­
ni uzadaraq müqayisə preparatıyla (2mq/kq) eyni
təsir göstərmişdir [24]. Bitkidən alınan saponinlər
hipoxolestrolemik və antiaterosklerotik vasitə kimi
istifadə edilir. Diabetdə, ürək­damar xəstəlik­
lərində, halsızlıqda, həmçinin anemiya vaxtı qan iti ­
rəndən sonra tonusun bərpa edilməsində və sağal dı ­
cı vasitə kimi faydaları da müəyyən edilmişdir [22].

M. sativanın tərkibində olan flavonoidlər insan
sağlamlığı üçün faydalı təsir göstərir. Belə ki, kar­
diovaskulyar xəstəliklərdən qoruyucu, şişəleyhinə
və mədə yarası əleyhinə təsir göstərir. Həm don­
durulmuş­qurudulmuş şirəsinin, həm də lifli qalıq
maddələrinin antioksidant təsiri öyrənilmişdir [30].

54



Muhammad Kamran və əməkdaşlarının apardığı
tədqiqatda bitkinin fitokimyəvi tərkibini, sitotoksik
aktivliyini, M. monanthanın ürək və böyrək toxu­
malarında CCl4­ün səbəb olduğu toksikiliyə qarşı
in vivo təsirini və siçanlardakı cinsi istək təsirini
qiymətləndirilmişdir. M. monanthanın tərkibində
olan alkaloid, flavonoid, terpenoid və steroid bir­
ləşmələri bitkinin anti­depressant təsir göstərməsini
təmin edir. Bitkinin sitotoksik təsirini onun tərk­
ibində çox miqdarda tanninlərin olması ilə də
əlaqələndirmək olar [3, 20].  

Paxlakimilər fəsiləsinin bir çox bitkilərində
toplanan l­argininin antimetaboliti olan L­kana­
vanin heyvan­hədəfli karsinoma və şiş hüceyrə ­
lərinə qarşı fəallıq göstərir [14]. 

Medicagonun 7 növündən (M. minima, M. tor­
nata, M. truncatula, M. rigidula, M. scutelata, M.
segitalis və M. sativa) hazırlanmış dəriyə qulluq
vasitələrinin  antioksidant, sitotoksik və antimikrob
aktivlikləri nəzərə alınmaqla sulu­spirtli ekstrakt­
larının ilkin sınaqları (skrininqi) aparılmışdır.
Antimikrob patensialının öyrənilməsi göstərdi ki,
qarayoncanın  ekstraktalarının antimikrob fəallığı
bəzi Qram­müsbət və Qram­mənfi baktariyalar
üçün MİC (minimal inhibitor konsentrasiyası) ilə
müvafiq olaraq 31,3 μq/mL and 125 μq/mL­dir.
Analizlərin nəticələri Medicago növlərinin sulu­
spirtli ekstraktının təbii birləşmələrin potensial
mənbəyi olduğunu göstərmişdir. Yüksək səviyyədə
antioksidant təsirinin olması, dəri hüceyrələrinə
aşağı sititoksik təsir göstərməsi, antimikrob təsiri
sayəsində dərini mikrob infeksiyalarından qoru­
ması, həmçinin kosmetik məhsullarda təbii konser­
vant kimi istifadəsinin mümkünlüyü müəyyən

edilmişdir [10].
M. sativa L. qlükoza və lipid mübadiləsində fay­

dalı effekt verən, həmçinin hipotenziv təsir göstərən
bitkidir. İnsan qidası kimi M. sativa qida
əlavələrinin əksər hissəsini (kapsul, tablet və
poroşok) təşkil edir ki, bu da bitkinin yerüstü
hissəsindən və toxumlarından əldə edilir [28]. M.
sativa dieti qorumaq üçün alternativ qida vasitəsi
kimi istifadə oluna bilər, həmçinin metabolik sin­
drom üçün xarakterik olan bəzi xəstəliklərin müal­
icəsində də tətbiq oluna bilər [13]. 

M. sativa, M. arborea və M. arabicadan alınmış
saponinlərin göbələklərdə, Qram müsbət və Qram
mənfi bakteriyalarda antimikrob fəallığı öyrənil miş ­
dir. Həmçinin, böyümə inhibitorunun prosapo gen lər
və sapogenlərlə əlaqəli təsiri də qeyd olun muş dur.
Saponin ekstraktından sapogenin nümu nə lə rinə kimi
antibiotik fəallığın artması müşahidə edil miş, şəkər­
li hissə antimikrob fəallığ üçün vacib rol oyna­
mamışdır. M. arabica növünün Qram müsbət (Bacil ­
lus cereus, B. subtilis, Staphylococcus aureus və
Enterococcus faecalis) bakteriyalara daha ge niş
spektrli təsir göstərdiyi müəyyən edilmişdir [5].

Yuxarıda qeyd olunan ədəbiyyat məlumatların­
dan göründüyü kimi, Medicago cinsinə daxil olan
növlər kimyəvi tərkibcə zənginliyi ilə seçilir və
dünyanın müxtəlif ölkələrində ayrı­ayır xəstəlik­
lərin müalicə və profilaktikasında geniş istifadə
olunur. Buna baxmayaraq, Azərbaycanda yayılan
Medicago cinsinə aid bitkilər bu günə qədər
kimyəvi və farmakoloji cəhətdən öyrənilməmişdir.
Odur ki, Azərbaycan florasında yayılan növlərin
fitokimyəvi cəhətdən öyrənilməsi aktual və pers ­
pek tivlidir.
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РЕЗЮМЕ

ХИМИЧЕСКИЙ СОСТАВ И БИОЛОГИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ВИДОВ РОДА MEDICAGO L.

Сулейманов Т.А., Гарибли А.С.
Азербайджанский Медицинский Университет, кафедра фармацевтической химии, Баку, Азербайджан

Представлен обзор литературы по изучению химического состава и фармакологического действия видов
рода Medicago L. В Азербайджане род Medicago L. представлен 21 видами, из которых 5 видов является
эндемичными растениями для Кавказа. Богатый химический состав и разнообразная биологическая актив­
ность создает реальную перспективу фитохимического и фармакологического исследования видов рода
Medicago L., распространенного во флоре Азербайджана. 
Ключевые слова: род Medicago L., химический состав, фармакологическое действие.
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CHEMICAL COMPOSITION AND BIOLOGICAL
SIGNIFICANCE OF SPECIES OF THE GENUS MEDICAGO L.
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Chemical composition and biological significance of species of the genus Medicago L. The genus Medicago L. from
the flora of Azerbaijan is represented by 21 species of which 5 species are endemic plants for the Caucasus. Rich
chemical composition and diverse biological activity create a real perspective of phytochemical and pharmacologi­
cal research species of the genus Medicago L. distributed in the flora of Azerbaijan.
Keywords: Medicago L., chemical composition, pharmacological action.
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Tibbin çoxəsrlik ənənələri geniş spektrli xəstəlik­
lərin müalicə və profilaktikası üçün dərman bitk­
ilərinin istifadəsinə yüksək etimad formalaşdır­
mışdır. Müasir təbabətdə son zamanlar yaraların və
yanıqların müalicəsində fitopreparatlardan geniş
istifadə olunur. Bitki mənşəli vasitələrin müvəf­
fəqiyyətli istifadəsi hər şeydən əvvəl onların yüksək
bioloji fəallığı ilə izah olunur. Beləliklə, yarasağal dı ­
cı təsirə malik fitovasitələrin yaradılması aktuallığı
yaraların geniş yayılması ilə əlaqədar olan  tələbata,
bitki mənşəli dərman vasitələrinin məhdud çeşidinə
əsaslanır.

Bitkilərin müalicəvi təsiri əsasən onların spesifik
kimyəvi birləşmələri ilə əlaqədardır. Son illər
Azərbaycanın aptek müəssisələrində fitopreparat­
ların, həmçinin bitki xammalının ilkin emalı məh­
sulları və ya ondan alınan fərdi birləşmələrin çeşidi
nəzərə çarpacaq dərəcədə artmışdır. Bitkilər müx­
təlif dərman maddələrinin alınma mənbəyidir: bütün
dərman preparatlarının 30%­dən çoxu bitkilərdən
alınır və dünya bazarında hər 3 preparatdan biri bitki
mənşəli preparatdır. Bitki mənşəli vasitələrin müvəf­
fəqiyyətli tətbiqi ilk növbədə onların yüksək bioloji
fəallığı ilə izah olunur. Bir çox dərman vasitələrinə
aid mövcud olan məlumatlara əsasən bitkilərdə olan
kompleks maddələrin onların təmiz preparatlarının
təsiri ilə müqayisədə özünəməxsus təsiri vardır [4­
6,15,16]. Müxtəlif allergik, iltihabi və digər xəstə­
liklərin artma səbəblərindən biri də kimyəvi sintetik
birləşmələrin istifadəsidir. Məsələn, dermatozların
yerli terapiyasında kortikosteroidlərin istifadəsi

onların müalicəsində əhəmiyyətli dərəcədə uğur
qazanmışdır. Lakin bunlar yan təsir yaradır ki, bu da
qeyri bitki mənşəli steroid bioloji aktiv maddələr
əsasında xaricə istifadə üçün iltihabəleyhinə
vasitələrin axtarışını aktuallaşdırır.

Əczaçılıq bazarında yaranın sağalmasını sürət ­
lən dirən dərman formaları əsasən sintetik mənşəli
monopreparatlar kimi təqdim olunur. Azərbaycanın
əczaçılıq bazarında reparativ təsirə malik bitki
mənşəli yerli dərman vasitəsi məhdudiyyət təşkil
edir. Bununla bərabər, məlumdur ki, sarımsaq, bi ­
yan, ikievli gicitkən, dazıotu, əzvay bitkiləri yara ­
sağaldıcı və iltihab əleyhinə təsirə malikdir. Atşa ­
balıdı bitkisi isə angioprotektor effekt göstərir ki, bu
da dəri örtüklərinin yara prosesinin müalicəsində
kompleks yanaşmanı təmin edə bilər. 

Araşdırılan ədəbiyyat məlumatları göstərir ki,
xalq və elmi təbabətdə iltihabəleyhinə, yarasağaldıcı
vasitə kimi ən geniş istifadə olunan çobanyastığı,
gülümbahar, biyan, solmazçiçəyi, əzvay, dağ öküzo­
tu, adi boymadərən, mixək ağacı, şabalıd, bədrənc,
üçrəngli bənövşə, ekvalipt, yovşan və bitkilərin sulu,
spritli və ya yağlı ekstraktları, həmçinin arıçılıq
məhsullarıdır [1,3,5]. Yaraların müalicəsində regen­
erasiyanın gücləndirməsi üçün kompleks müalicədə
orqanizmdə mübadilə proseslərini aktivləşdirən və
stimullaşdıran, onun rezistentliyini artıran kalanxoy
şirəsindən, çaytikanı yağından və s. geniş istifadə
olunur. Yarasağaldıcı vasitələr üzrə axtarışlar
apararkən ədəbiyyat məlumatlarında yaraların müa ­
li cəsi üçün fitopreparatlara aid olan müxtəlif

YARASAĞALDICI TƏSİRƏ MALİK OLAN BƏZİ BİTKİ XAMMALLARININ ANALİZİ
1Əliyeva S.Ş.*, 2Əliyeva К.Y., 1Qocayeva F.Ə., 1Məmmədova V.V.

1Azərbaycan Tibb Universiteti, farmakoqnoziya kafedrası, Bakı, Azərbaycan
2Azərbaycan Tibb Universiteti, əczaçılıq texnoloqiyası və idarəçiliyi kafedrası, Bakı, Azərbaycan

Müxtəlif etiologiyalı zədələnmələr zamanı itirilmiş dəri örtüyünün bərpasında, dəri iltihabında, yaraların müalicə və profilak­
tikasında fitopreparatlardan son zamanlar geniş istifadə olunur. Fitopreparatların üstünlüyü, onların yumşaq təsirli olması və az
toksikliyi ilə izah olunur ki, bu da onların nəzərə çarpmayan yan təsir olmadan bir çox xəstəliklərin uzun müddətli profilaktika
və müalicəsi üçün istifadəsinə imkan verir. Xalq və elmi təbabətdə iltihabəleyhinə, yarasağaldıcı vasitə kimi ən geniş istifadə
olunan çobanyastığı, gülümbahar, biyan, solmazçiçəyi, əzvay, dağ öküzotu, adi boymadərən, mixək ağacı, şabalıd, bədrənc,
üçrəngli bənövşə, ekvalipt, yovşan və bitkilərin sulu, spritli və ya yağlı ekstraktları, həmçinin arıçılıq məhsullarıdır. Yaraların
müalicəsində regenerasiyanın gücləndirməsi üçün kompleks müalicədə orqanizmdə mübadilə proseslərini aktivləşdirən və stim­
ullaşdıran, onun rezistentliyini artıran kalanxoy şirəsindən, çaytikanı yağından və s. geniş istifadə olunur. Yarasağaldıcı vasitələr
üzrə axtarışlar apararkən ədəbiyyat məlumatlarında yaraların müalicəsi üçün fitopreparatlara aid olan müxtəlif patentlərə rast
gəlinmişdir. Bitki xammalı şəklində müəlliflər bu fitopreparatlardan isitfadə etmişlər: biyan, əzvay, aptek mollabaşı, ağcaqayın,
acı yovşan otu, nanə yarpaqları, dazıotu, iri dəmrovotu, kəklikotu, itburnu meyvələri, adi şüyüd meyvələri, adi çörəkotu
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patentlərə rast gəlinmişdir. Bitki xammalı şəklində
müəlliflər bu fitopreparatlardan isitfadə etmişlər:
biyan, əzvay, aptek mollabaşı, ağcaqayın, acı yovşan
otu, nanə yarpaqları, dazıotu, iri dəmrovotu, kək­
likotu, itburnu meyvələri, adi şüyüd meyvələri, adi
çörəkotu meyvələri, dərman gülümbaharı çiçəkləri,
boymədərən otu, adi şam, iynəyarpaqlı bitkilərin
oduncağı, cökə və s. [15­17].

Tibb təcrübəsində geniş istifadə olunan dərman
bitkilərindən biridə dazıotudur [10]. Ədəbiyyat
məlumatlarında dazıotu geniş imkan xüsusiyyətlə ­
rin dən bir neçəsi daha çox özünü biruzə verir: yara ­
ların, çapıqların, yanıqların və dermatitlərin müal­
icəsi üçün xaricə və depressiv vəziyyətlərin müal­
icəsi üçün daxilə istifadə [10,11]. Hazırda dazıotu
əsasında dəmləmələr, yığıntılar, müxtəlif elik sirlər
alırlar [10]. Bütün bu preparatlar əsasən iltihabəley­
hinə, yarasağaldıcı, bürüyücü və antimikrob vasitə,
nadir hallarda fotosensibilizəedici kimi istifadə
olunur [8,10,11]. “Novoimanin” preparatı – dazıotu­
nun ekstraktı, antiseptik vasitədir əsasən qram­müs­
bət mikroorqanizmlərin inkişafını dayandırır
(Streptococcus). Abses, fleqmon, infeksiyalaşmış
yara lar, yanıqlar (I­III dərəcə), trofik xoralar, pioder­
miya, mastit, rinit, faringit, haymorit zamanı tövsiyə
edilir [18]. Dazıotunun yağlı ekstraktları ənənəvi
xalq təbabətində hər şeydən əvvəl yaraların, yanıq la ­
rın, çapıqların, dermatitlərin və mialgiyanın müali ­
cə si üçün istifadə olunur. Çıxarışın tərkibinə anti ­
bak terial və iltihabəleyhinə fəallığa malik floroqlü ­
sin hiperforinin lipofil törəmələri daxildir. Foto di na ­
mik  aktiv bitki piqmenti hiperisin (naftodiantron)
şiş hüceyrələrini öldürmək qabiliyyətinə malikdir
(onların apoptozunu stimullaşdırmaqla). Bundan
baş qa, in vitro təcrübələrdə antivirus fəallığı nüma ­
yiş etdirir. Schempp S.M. (2003 il) həmmüəlliflərlə
birgə 110 mkq/ml hiperisin saxlayan dazıotunun ya ­
ğı nın və 30 mkq/ml hiperesin saxlayan dazıotu məl­
həminin fotosensibilizəedici təsirini öyrənmişlər. Bu
işin  nəticələri preparatların fototoksiki olmadığını
sübut edir, lakin xaricə istifadə üçün dazıotunun pre ­
pa ratlarının istifadəsi zamanı ehtiyatla davranmaya
riayət edilməsinin vacibliyini göstə rir [8]. Həmçinin
2003­cü ildə dazıotundan alınmış kremin ya rım kəs ­
kin atopik dermatitin müalicəsi za ma nı yüksək
effek tivlik göstərməsi haqqında nəti cə lər nəşr olun­
muşdur [8].

Ənənəvi biyan və onun əsasında dərman

preparatlarını tibbdə bəlğəmgətirici, bürüyücü və
zəif işlədici vasitə kimi istifadə edirlər [16]. Biyan
kökü əsasında olan preparatları tənəffüs orqanlarının
kəskin və xroniki iltihabi xəstəliklərin, mədənin və
12 barmaq bağırsağın xora xəstəliklərinin müal­
icəsində istifadə edirlər [3,7]. Biyan kökü müxtəlif
kimyəvi birləşmələr sinfinə aid olan maddələr
saxlayır. Onlardan farmakoloji cəhətdən daha qiy ­
mət li olanı triterpen saponinlər və flavonoid mad­
dələridir [11].

Həmçinin sonralar bəzi ədəbiyyatlarda siçanlar
üzərində aparılan eksperimentlərdə qlisirrizin tur şu ­
su nun bir sıra yeni törəmələri öyrənilmişdir. Aydın
olmuşdur ki, bu preparatlar qlükokortikoidlər və
butadionun antiflogistik təsirindən geri qalmayan
yük sək iltihabəleyhinə fəallığa malikdir, hətta bəzi
hallarda isə daha yaxşı təsir göstərir. Qlisirrizin tur ­
şusunun preparatları iltihabi prosesin həm eksudativ,
həm də proliferativ mərhələlərinə mane olur.
Biyanın iltihabəleyhinə təsirinin mexanizmi qlisir­
rizin turşusunun böyrəküstü korteksə təsiri ilə əlaqə­
dardır. Bitkinin məhz bu farmakoloji xüsusiyyəti
vacib hesab edilir. Daha sonralar bir çox müəlliflər
tərəfindən qlisirrizin turşusunun adrenokortikal hor­
monların təsirinə analoji olan dezoksikortikosteroid
fəallığı təsdiq olunmuşdur. Müəyyən olunmuşdur ki,
biyan ekstraktının yara səthi ilə yaxından və uzun­
müddətli təmasda olması yaranın mikroorqanizm­
lərdən təmizlənməsinə kömək edir, qüsurun yeni
qra nulyasion toxuma ilə dolması orqanizmin bər­
paedici xüsusiyyətlərinin təsiri altında yaranın sağal­
masını sürətləndirir [3,7]. Antibakterial fəallığına
gö rə biyandan Hindistanda, Vyetnamda, Tibetdə,
Çin də, Koreyada vərəmin ağır formalarında istifadə
olunur [1].

İkievli gicitkən geniş formada tanınmış bir bit ki ­
dir və xaricə olan dərman formalarının tərkibində
istifadə potensialı bu günə qədər öz aktuallığını itir­
məmişdir. İkievli gicitkən yarpaqlarının preparatları
qaşınma ilə müşayət olunan dəri xəstəliklərinin
müalicəsində, stafilakokkla infeksiyalaşmış yarala ­
rın müalicəsi üçün istifadə olunur [13]. Həmçinin
avitaminozların və anemiyanın profilaktika və müal­
icəsi üçün qeyri spesifik vasitə kimi, qansaxlayıcı
vasitə şəklində istifadə olunur. Gicitkən şirəsi toxu­
maların regenerasiyasına kömək edən və bakterisid
təsirə malik (dərinin trofik və digər uzun müddət
sağalmayan xora qüsurları) applikasiyalar şəklində
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istifadə oluna bilər [9, 13]. İkievli gicitkən yarpaq la ­
rı işlədici, mədə, polivitamin yığıntıların tərkibinə
daxildir. Gicitkənin qatı ekstraktı hepatitlərdə, qəbz­
likdə, xolesistitdə istifadə olunan “Allaxol” prepara ­
tı nın tərkibinə daxildir [13]. Gicitkənin çiçəklə rin ­
dən və yarpaqlarının dəmləməsindən xalq təba bə tin ­
də yaraların irinləməsinin qarşısını alan yara sa ğal dı ­
cı vasitə kimi dərinin xroniki xəstəlikləri zamanı
geniş istifadə edilir [13]. 2010­cu ildə L.P.Leynyova
tərəfindən ikievli gicitkən yarpaqlarından suda həll
olan məcmu “Urtifillin” preparatı alınmış və onun
əsasında yüksək yarasağaldıcı təsirə malik məlhəm
təklif olunmuşdur. Sonrakı tədqiqatlar infeksiyalaş ­
mış yaraların müalicəsi zamanı “Urtifillin” prepara ­
tı nın effektiv vasitə kimi məqsədəuyğunluğunu və
dəyərini təsdiqləmişdir [13]. 

Atşabalıdının toxumlarının preparatları olan
“Eskuzan”, “Anavelon”, “Esflared” angioprotektor
təsirə malikdir və damarların varikoz genişlənməsi
zamanı, kəskin və xroniki tromboflebitlərdə, baldır­
ların trofiki xoralarında, arterial periferik qan
dövranının pozulması zamanı (ayaq damarlarının,
arteriyaların aterosklerozu, xırda damarların trom­
boemboliyası), həmçinin qanaxmasız hemorroidal
düyünlərin iltihabi zamanı istifadə olunurlar [12].
Atşabalıdı, qara qoz, dağ öküzotu fitokompozisiyası
N.N.Kamova və Stepanova E.F. tərəfindən (2006­cı
il) transsudasiya prosesini tormozlamaq və venostaz
zamanı transsudatın rezobsiyasını gücləndirmək
məqsədilə liposomal gellərin yaradılması üçün isti­
fadə olunmuşdur [12]. 

Əzvay preparatlarının müalicəvi təsiri orqaniz ­
min müdafiə xüsusiyyətlərinin yüksəlməsinə əsas la ­
nır. Təzə yarpaqlarından alınan şirəsindən daxilə
qastrit, qastroenterit, enterokolitlərdə, qəbzlikdə isti­
fadə olunur; xaricə isə irinli yaraların müalicəsi
zamanı, yanıqlarda, dərinin iltihabi xəstəliklərində
istifadə olunur [1, 11, 16].

Fitonsidli bitkilər sırasına daxil olan bitkilərdən
birinci növbədə sarımsağı və soğanı göstərmək olar.
Sarımsağın tərkibi təkcə fitonsidlərlə zəngin olma ­
yıb, eyni zamanda makro və mikroelementlərlə, vit­
aminlərlə və digər bioloji fəal maddələrlə zəngindir
ki, bu da onun müxtəlif xəstəliklərin müalicəsində
geniş tətbiq olunması üçün əsaslı zəmin yaradır.
Belə keyfiyyətlərə həmçinin soğan və ondan alınan
preparatlar da malikdir. 

İslam təbabətində sarımsağın və ondan alınan

preparatların 70 xəstəliyin müalicəsində mühüm rol
oynadığı göstərilmişdir. Son dövrlərdə sarımsağın
hərtərəfli tədqiqi nəticəsində ondan alınan preparat­
ların müxtəlif xəstəliklərin, o cümlədən ateroskle ro ­
zun, qan təzyiqinin, ekzemanın, bədxassəli şişlərin,
dərinin göbələk xəstəliklərinin, stenokardiyanın və
digər xəstəliklərin müalicəsində mühüm təsiri aşkar
edilmişdir.

Aparılan tədqiqatlar nəticəsində belə qərara
gəlmişlər ki, ən güclü fitonsidlər sarımsaq bitkisin ­
də dir. Fitonsidlərin güclü bakterisid təsirə malik
olduğu müəyyən edildikdən sonra onlardan müxtəlif
dərman preparatları hazırlamaq mümkün olmuşdur.
Sarımsaqda tapılan fitonsidlər streptokoku, stafilo ­
kok çöpünü, yatalaq bakteriyalarını, vərəm çöplərini
və başqa mikrobları məhv edir. 

Sarımsaq ağımtıl rəngli soğanaqlı bitkidir. Dadı
çox kəskin yandırıcı olmaqla yanaşı, özünəməxsus
ətirli iyi vardır. Sarımsaqdan Şərq təbabətində çox
qədim zamanlardan dərman kimi bir sıra xəstəliklərə
qarşı istifadə olunur. Məsələn, xroniki mədə­bağırsaq
xoralarının müalicəsində, zəiflikdə, avitaminozda,
zob xəstəliklərində və s. Tərkibində “fitonsid” mad­
dəsinin mövcudluğundan, sarımsaq son dərəcə
qüvvətli bakterisid təsirə malikdir. Sarımsaqdan alı­
nan “allisin” maddəsinin çox qüvvətli bakteriosid
təsiri vardır. Onun on mində bir nisbətini su ilə duru­
laşdırdıqda belə yenə də bakteriyalara öldürücü təsir
göstərir, onların inkişafını dayandırır. Son illərdə
aparılan tədqiqatlar nəticəsində sarımsağın tərkibin ­
də bir sıra müalicə əhəmiyyətli maddələrin olduğu
müəyyən edilmişdir. Bunlardan ən mühümü “disul­
fid” adlanan kükürdlü üzvü birləşmələrdir. Sarım ­
sağın tərkibində olan efir yağında kükürd olduğu
üçün, onun iyi çox kəskindir və yandırıcıdır. Sarım ­
sa ğın tərkibi bioloji­aktiv maddələrlə zəngindir.
Onun tərkibində 35%­ə qədər quru maddə, 27%
sulukarbonlar, 8% zülal, inulin, fitonsid, yod, şəkər
və s. maddələr tapılmışdır. Yaşıl yarpaqlarında isə
karotin, B, PP, B, 140 mq% C vitamini aşkar edil miş ­
dir. Sarımsaqda 0,23­0,74% efir yağı olur. Efir
yağının əsas tərkibini allin təşkil edir. Bu, kükürd
tərkibli aminturşusudur. Sarımsaq əzildikdə amilaza
fermentinin təsirindən efir yağı parçalanaraq allisin,
ammonyak və piroüzüm turşusu əmələ gətirir. Bun ­
dan əlavə, soğanağından 3,25% kül (mq/q), 18,40
mq% K, 0,50 mq% Ca, 1,00 mq% Mg, Fe 0,04 mq%
makroelementləri aşkar edilmişdir. İtalyanlar sarım­
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sağı insana qüvvət verən, onun yuxusunu artıran bir
vasitə kimi tərənnüm etmişlər. Yunanlar isə sarımsağı
ilan sancmasına qarşı bir vasitə kimi tətbiq edirdilər.

Sarımsaqdan alınan şirə ilə dəridə əmələ gələn
ziyillərin, ekzema və səpgilərin, yaraların müal­
icəsində istifadə edilir. Şirəsini başın dərisinə
sürtərək saçın tökülməsinin qarşısı alınır. Sarımsaq ­
dan alınan preparatlar mədə­bağırsaq traktı orqan­
larının xəstəliklərində, dərinin göbələkli xəstəlik­
lərinin müalicəsində də geniş istifadə olunur.
Sarımsaqdan alınan fitonsidlər güclü antioksidant
xassəyə malik olub, orqanizmdə peroksidlərin və
sərbəst oksidləşdirici radikalların əmələ gəlməsinin
qarşısını alır, qanın durulaşmasını təmin edir.

Sarımsağın tərkibində “olleum allicine” yağı
1944­cu ildə J.Cavallit və J.Bailey adlı iki alim tə rə ­
fin dən kəşv edilmişdir. Bu yağın 1 milli qramı 15
vahid pensillin aktivliyinə bərabər qiymətləndiril ­
mişdir. 

Əczaçılıq texnologiyası və idarəçiliyi kafe­
drasının baş müəllimi Tağıyev S.Ə. müxtəlif amil­
lərin sarımsağın fungisid fəallığının dəyişməsini
öyrənərkən müəyyən etmişdir ki, ­5,­8 C0­də 72 saat
müddətində saxlanılan sarımsaqdan alınan preparat­
lar daha yüksək antifungisid effektə malikdir.
Tağıyev S.Ə. həmçinin sarımsaq yumrularından alı­
nan şirədən hidrogil məlhəm əsasında hazırlanmış
və onun güclü yarasağaldıcı təsirə malik olduğunu
müəyyən etmişdir [2].

Tağıyev S.Ə. ekstraktiv təbiətdən asılı olaraq
sarımsağın antimikrob fəallığının dəyişməsini
tədqiq etmiş və nəticədə müəyyən etmişdir ki, təmi­
zlənmiş su, 95%­li etil spirti və gənəgərçək yağı
qarışığından (1:1:3) ekstragent kimi istifadə edərkən
daha yüksək antimikrob fəallığa malik olan
preparatın hazırlanması mümkündür. Tağıyev S.Ə.
tərəfindən sarımsağın əsasında “Oleosativan”
preparatı alınmışdır. Bu preparatın əsas tərkib
hissəsini digər dərman bitkilərindən alınan ekstrakt­
la yanaşı sarımsağın yağlı ekstraktı təşkil edir.
Mikrobioloji preparatın antimikrob təsirini öyrənər ­
kən məlum olmuşdur ki, bu təkcə bakteriya əleyhinə
yox, eyni zamanda göbələklərə də güclü məhvedici
təsir göstərir. Farmakoloji tədqiqat nəticəsində
məlum olmuşdur ki, “Oleosativan” preparatı müx­
təlif mənşəli yanıqların, irinli və çətin sağalan
yaraların tez bir zamanda sağalmasını təmin edir. Bu
preparat göbələr xəstəliyində və davamlı infek­

siyalarda istifadə olunur [2, 4, 14].
Allilzatin N.H. Datta tərəfindən sarımsaqdan

alınmışdır. Öz aralarında xassələri çox uyğun gələn
antibiotik maddələrdir. Allisindən fərqli olaraq suda
həll olmurlar. Hər iki preparat 20 mq/ml dozada
Staph. aureus bakteriyalarını məhv edir, allilzatin
Escherichia coli bakteriyalarının inkişafının
qarşısını alır.

Qarlisin P.Machado tərəfindən sarımsaq əsasında
alınmışdır. Sarı, amorf poroşok olub, turş xassəyə
malikdir. Xloroformda yaxşı həll olduğu halda, suda
həll olmur. Qram müsbət və qram mənfi bak­
teriyalara qarşı çox güclü antimikrob təsir göstərir.
Toksiki təsirə malik deyil. Qarlisin dizenteriya və
paratifoz bakteriyaları tərəfindən bir çox qurd
invaziyalarında geniş istifadə olunur.

Defenzonat Ö.B.Topolçev və Ö.G.Kamnev tərə ­
fin dən A. sativum bitkisindən alınmışdır. Qliko zidə
oxşar maddə olub, sarı­qırmızı rəngli, amorf poro ­
şok dur, suda yaxşı həll olur. Qram müsbət, qram
mənfi, turşuya davamlı bakteriyalara və ibtidailərə
təsir göstərir. Sulu məhlulunu uzun müddət saxla ­
dıqda fəallığı dəyişmir.

Sativin T.D. Yanoviç tərəfindən sarımsaqdan
alın mışdır. Açıq sarımtıl rəngli maye olub, kəskin
sarımsaq iyinə malikdir. Termostabil olub bir il müd­
dətində saxladıqda öz fəallığını dəyişmir. Sativin
əsas fəal komponenti allisin və ya onun çevrilmə
məhsullarıdır. Bəzi müəlliflər fəallığı 8­16 dəfə artıq
olan qatılaşdırılmış sativin preparatı əldə etmişlər.
Preparat qram müsbət, qram mənfi bakteriyalara,
tulyaremiya, difteriya, qazlı qanqrena, tuberkulyoz
törədicilərinə, vəba vibrionununa, stafilokoklara,
protey çöplərinə, Bacillus subtilis və s. mikro or qa ­
nizm lərə antibiotik təsir göstərir.

Əczaçılıq bazarında xaricə istifadə üçün olan
yarasağaldıcı fitopreparatların tərkibində ən çox rast
gəlinən fəsilələrin nümayəndələri paxlakimilər
(Fabaceae), mərsinkimilər (Myrtaceae), mürək kəb ­
çi çəklilər (Asteraceae), dodaqçiçəkkimilər (Lamia ­
ceae, Labiatae), badımcançiçəkkimilər (Solana ­
ceae), xaşxaşkimilər (Papaveraceae), şamkimilər
(Pinaceae), dazıkimilər (kluziyakimilər) (Hyperica ­
ceae (Clusiaceae), qırxbuğumkimilər (Polygona ­
ceae), asfodelkimilər (Asphodelaceae), göyçiçək ki ­
milər (Polemoniaceae) və sumaqkimilər (Anacar ­
diaceae) fəsiləsidir. Müxtəlif qrup BFM saxlayan
dərman bitki xammalı qrupu arasında aparıcı
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mövqeyi efiryağlı bitkilər, ikinci yerdə alkaloid
saxlayan xammal, üçüncü yerdə isə farmakoloji
təsiri tərkibindəki flavonoid birləşmələrinin məc­
muyuna əsaslanan xammal, sonrakı yerləri kumarin­
lər, qətranlar, karotinoidlər və saponinlər saxlayan
xammal tutur. Polisaxaridlər antrasen törəmələri
saxlayan xammal isə az istifadə olunur [5]. 

Beləliklə, yarasağaldıcı təsirə malik fitova­
sitələrin yaradılması aktuallığı yara prosesinin geniş
yayılması ilə əlaqədar olan  tələbata, bitki mənşəli

dərman vasitələrinin məhdud çeşidinə əsaslanır.
Bitki mənşəli vasitələrin müvəffəqiyyətli istifadəsi
hər şeydən əvvəl onların yüksək bioloji fəallığı ilə
izah olunur. Təbii kimyəvi birləşmələr insan
orqanizminə bir qayda olaraq öz sintetik analoqları
və süni yaradılmış struktura malik olan mad­
dələrindən daha az zərərli təsir göstərir. Bu da
onların xroniki, bəzi hallarda isə kəskin xəstəlik­
lərdə və ya müxtəlif xəstəliklərin profilaktikası
məqsədilə istifadə olunmasına imkan verir. 
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РЕЗЮМЕ

АНАЛИЗ РАСТИТЕЛЬНОГО СЫРЬЯ,
ОБЛАДАЮЩЕГО РАНОЗАЖИВЛЯЮЩИМ ДЕЙСТВИЕМ

1Алиева С.Ш., 2Алиева К.Я., 1Годжаева Ф.А., 1Мамедова В. В.
1Азербайджанский Медицинский Университет, кафедра фармакогнозии, Баку, Азербайджан;

2Азербайджанский Медицинский Университет, кафедра фармацевтической технологии
и управления, Баку, Азербайджан

Природные химические вещества, как правило, менее вредны для человеческого организма, чем их синте­
тические аналоги. Это позволяет использовать их для профилактики хронических, а в некоторых случаях,
острых заболеваний различной этиологии. Таким образом, актуальность создания новых ранозаживляющих
фитопрепаратов обоснована ограниченным количеством лекарственных средств растительного происхожде­
ния, обладающих данным действием. На фармацевтическом рынке Азербайджана количество местных рас­
тительных лекарственных средств оказывающих репаративное воздействие так же незначительно. Однако из
исследованной нами литературы известно, что чеснок, солодка, крапива двудомная, зверобой, алое оказы­
вают ранозаживляющее и противовоспалительное действие. Конский каштан оказывает ангиопртективное
действие, что позволяет использовать его в комплексном подходе к лечению кожных поражений и заживле­
ния ран.       
Ключевые слова: ранозаживляющие, противоспалительные фитосредства, зверобой, крапива двудомная,
солодка, алое, конский каштан, чеснок.

SUMMARY

ANALYSIS OF PLANT MATERIALS WITH WOUND HEALING EFFECT

1Aliyeva S.Sh., 2Aliyeva K.Y., 1Qocayeva F.A., 1Mammadova V.V.
1Azerbaijan Medical University, Department of Pharmacognosy, Baku, Azerbaijan;

2Azerbaijan Medical University, Department of Technology and Organization of Pharmacy, Baku,
Azerbaijan

Natural chemicals are generally less harmful to the human body than their synthetic analogs. This allows  to use
them for the prevention of chronic, and in some cases, acute skin diseases of various etiologies. Thus, the relevance
of creating new wound healing herbal remedies is based on a limited number of herbal medicines with this effect.
In the pharmaceutical market of Azerbaijan, the number of local herbal medicines that have reparative effects is lim­
ited. However, from the literature examined by us it is known that garlic, licorice, nettle, St. John's wort, aloe have
a wound­healing and anti­inflammatory effect. Horse chestnut has an angioprotective effect, which allows it to be
used in a comprehensive approach to the treatment of skin diseases and wound healing processes.     
Keywords: wound healing, anti­inflammatory, herbal remedies, St. John's wort, nettle, licorice, aloe, horse chest­
nut, garlic.
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İnsan orqanizimdə maqistral damarların müxtəlif
xəstəliklərin (tromb, anevrizma) arasında ən çox
qarın aortasında rast olunur, buna səbəb xüsusən
həmin nahiyədə məhz aterosklerozun baş verməsi
səbəb olur [1,3,6,9].

Bilavasitə qarın aortasının anevrizması və ya
trombu zamanı daxili üzüvlərin və aşağı ətrafların
fəaliyyətinin pozulmasına səbəb olur. Bu xəstəliyin
rast gəlmə tezliyini nəzərə alaraq yüksək səviyədə
cərrahiyyə müalicəsini həl edilməsi səbəbindən
damar cərrahiyyə bölməsi yaranmış və istər qarın
aortasında, istersa onun saxalərinin xəstəliyinin
ləğv edilməsi mürrəkəb əməliyyatlar sırasına aid
edilərək damarın zədələnmə nahiyyəsinin rezek­
siyası və həmin nahiyənin müxtəlif sünü protezlərlə
əvəz edilməsi və onun bərpasının müsbət nəticə
əldə edilməsi, əks halda cərrahi əməliyyat zamanı
xəstədə kəskin qanaxma digər hallda aşagı ətfin
amputasiya ilə nəticələnə bilər [2,4,8,12].

Bu xəstəliyin klinikasını araşdırmasını apararaq
ümumi məlum olan şikayətlərdən başqa, bilavasitə
bu xəstəliyə xass olan tipik şikayətlərdən biri bel və
qarın boşluğunda olan ağrıladan və bu ağrıların çox
zaman göbəydən sola irradıyası yanaşı şidətli “angı­
na abdominalis” tipinda özünü ifadə edir. Bir çox
xəstələrdə zəiflik, soyuq tər və huşun itirilməsi baş
verir. Bu xəstələrin anamnezində bir qayda olaraq
poliuriya, metiorizm və qan təziqinin yüksək olması
qeyd edilir [5,7,10,13].

Ədəbiyyat mənbələrinə əsaslanaraq, onuda qeyd
etməliyik ki, bu xəstələrin əksəriyəti klinikalara,
soxulcanabənzər (appendix) çıxıntının iltihabı,
bağırsaq keçməməzliyi, böyrəyin iltihabı (parane­

frit) mədə xorasının perforasiyası bəzən isə qida
zəhərlənması diaqnozu ilə qəbul olunurlar. Qarın
boş lu ğunun palpasiyası zamanı, qarın aortasının
anev rizması və ya trombu təyini edilibsə bu xəstə ­
lərdə pulsasiya edən törəmənin əllənməsi, onun
ayskultasiyası zamanı üzərində küyün eşidil məsi ilə
yanaşı aşağa ətraf, ələxsus bud arteriyasının zəif
pulsasiyası qeyd edilir. Bir çox hallarda anevriz­
manın və trombun iltihaba uğradığı hallarda hətta
peritonun qıcıqlama Şötkin­Blumerq simptomu
müsbət olması qeyd edilir [1,9,12].

Bunlarla yanaşı bir çox hallarda qarın aortasının
anevrizmasını və ya trombunu, həm kliniki, hətda
KT və MRT əsasında şiş törəməsi ilə qiymət lən di ­
rir lər.

Eyni ilə təqdim edilən hadisə diaqnostik anlaşıl­
mazlıq, məhz bizim, MOM­in abdominal şöbəsinə
qəbul olunan xəstədə təsədüf edilmişdir. 

Xəstə Q.L.J. oğlu, 65 yaşında, x/t №6490/16,
25.07.2016 il tarixdə MOM­in abdominal onkolo ­
giya şöbəsinə daxil olmuşdur.

Daxil olarkən ilkin diaqnoz: Sol peritonarxası
sahənin qarın aortasına və sol böyrək arteriyasına
invaziya edən törəmə? Qarın aortasının divarının
diseksiyası. Xroniki paraaortal hematoma?

Xəstə ilk öncə başqa bir klinikada MRT müayinə
olunaraq sol peritonarxası sahənin qarın aortasına
və sol böyrək arteriyasına invaziya edən törəməsi,
qarın aortasının aterosklerozu təyin olunmuşdur.
Sonra bizim Mərkəzdə təkrar MRT müayinə vaxtı,
daha böyük ehtimalla qarın aortasının disseksiyası.
Qarın aortasını və sol böyrək arteriyasını əhatə
edərək mədəni, mədəaltı vəzini, duodenoyeyunal
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QARIN AORTASININ, ŞİŞƏ BƏNZƏR ANEVRİZMATİK TROMBUN
ABSESSLƏŞMƏSİNİN KLİNİKASI VƏ ONUN CƏRRAHİ MÜALİCƏSİ

1Əsgərov N.Ə., 1Kərimov Ə.X., 1.Zeynalov R.S, 2Zeynalov F.Ə.*
1Milli Onkologiya Mərkəzi, abdominal onkologiya şöbəsi, Bakı, Azərbaycan;
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Məqalədə, xəstə səhvən, peritonarxası şiş törəməsi diaqnozu ilə MOM­un onko­abdominal şöbəsinə, damar cərrahın konsul­
tasiyasından sonra göndərilmişdir. Xəstəyə cərrahi əməliyyat etdikdə isə qarın aortasının anevrizmatik trombunun absess­
ləşməsi təstiq edilmiş və damar protezilə əvəz edilmişdir. Bu xəstəliyin klinikası ədəbiyyat mənbələrinə əsaslanaraq, ətraflı
müzakirəsi verilmişdir. Xəstə mutamadı olaraq müainələrdən keçmiş və hal­hazırda 2,5 ildən sonra klinik olaraq sağlamdır.
Açar sözlər: qarınaortası, anevrizma, tromb, absess.
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keçidi önə itələyən xroniki paraaortal hematoma
təyin olunmuşdur.

Xəstə damar cərrahları ilə başqa klinikada kon­
sultasiya olunmuşdur. Həmin həkimlər israr edərək
prosesin onkoloji xarakter olduğunu qeyd edərək,
onun biopsiya yolu ilə dəqiqləşməsini, yəni təsdiq
və ya inkarını istəmişlər.

29.07.2016 tarixdə patologiyanın ağırlığını və
ola biləcək ağırlaşma risklərini nəzərə alaraq,
müvafiq əməliyyatönü hazırlıqdan sonra xəstəyə
cərrahi əməliyyat­laparotomiya icra olunmuşdur.
Təftiş vaxtı MRT müayinəsində qeyd edilən infil­
trativ törəmə aşkarlanmışdır (şək.1). 

Manipulyasiya vaxtı boşluq açılmışdır, ~40 ml
həcmdə irinli köhnə qan qarışıq möhtəviyyat xaric
edilmişdir. Boşluq sanasiya və reviziya olunmuşdur.
Bioptat götürülmüşdür. Çox ehtimalla gözlənilən
qanaxma halı baş verməmişdir. Həmin boşluq və
qarın boşluğu drenə olunaraq laparotom yara
bağlanmışdır.

Əməliyyatdan 1 saat sonra xəstədə reanimasiya
şöbəsində, aktiv profuz qanaxma baş vermişdir. (5
dəq. ərzində 2,0­2,5 l qan). Təcili təkrar cərrahi
əməliyyata alınmışdır. Bu vaxt qanaxmanın həmin
boşluqdan­aortadan olması aydın olmuşdur. Yerli
hemostaza nail olmaq mümkün olmamışdır.
Radikal olaraq aortanın rezeksiyasına qərar ver­
ilmişdir.  Yuxarıda diafraqmaaltı nahiyyədə, aorta
mobilizə olunaraq tutqaclara alınmaqla tam hemo­

staz əldə edilmişdir. Ardınca sol tərəfli nefrek­
tomiya etməklə aortanın 8,0 sm­lik seqmenti aşağı
defekt ilə birlikdə rezeksiya olunmuşdur.
Təsadüfdən sağ böyrək arteriyası sola nisbətən aor­
tadan 1,0 sm proksimalda çıxdığı üçün onu və
müsariqə arteriyası saxlamaq mümkün olmuşdu.
Aortanın tamlığı damar protezi ilə bərpa olundu
(şək. 2). 

Ümumi qanitirmə 4,5 1. Əməliyyatdan sonrakı
yaxın dövrdə massiv qanitirmə və hemotransfuziya
ilə bağlı koaqulopatiya qeyd edilmişdir. Hansıki
konservativ yolla korreksiya olunmuşdur.
30.07.2016 tarixdə xəstə ekstubasiya olunmuşdur.
Əməliyyatdan sonrakı dövrdə limforeya olmuşdur.
Konservativ yolla həll olunmuşdur. 

Histologiya: aortanın xroniki qeyri­spesifik ilti­
habı. Hematoma. Sol böyrəyin və böyrəküstü vəzin
işemiyası.

Xəstə cərrahiyyə əməliyyatdan 4 həftə sonra
sağlam və aktiv vəziyyətdə evə yazılmış, və xəstəyə
tövsiyə edilmişdir ki, 3 aydan sonra kontrol olaraq
kliniki müayinələrdən keçsin, amma xəstə cər­
rahiyyə əməliyyatdan 2,5 il sonra yəni 2018 ilin
dekabr ayının 07­də MOM­ə müraciət etmişdir.
Xəstənin hec bir ciddi şikayətləri olmadığından
xəstəyə kontrast KT­sı məsləhət göruldu (07/XII­
2018 il) və tomoqrafiya şəkilində abdominal aor­
tanın əsas olaraq infrarenal seqmentdə cərrahi qreft
qeyd edilir (şək. 3).
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Şəkil 1. Bu sxematik göruntu
cərrahi əməliyyatdan qabaq.

Şəkil 2. Cərrahiyyə əməliyyatdan sonra sxematik
göruntu qarın aorta­protez ilə əvəz edilməsi



Təqdim etdiyiniz kliniki təcrübəmiz əsasında bir
daha qeyd etmək istərdik ki, qarın boşluğunda ələx­
sus periton arxasında (üzüvlərdən baş verməyən)
hər hansı şişə bənzər törəmə aşkar edilərsə qarın
aortasının anevrizması və ya trombu haqqında
düşünərək cərrahi əməliyyatı zamanı müxtəlif

damar protezlərin olması, və  təftiş zamanı trombun
iltihablaşmasından asılı olmayaraq, intimanın
zədələnməsindən asılı olmayaraq yalnız trombek­
tomiya yox, mütləq intimtromektomiya ilə yanaşı
aortanın rezeksiyası və protez ilə əvəz edilməsi
məsləhət görürük. 

1. Абасов Б.Х. Проблемы гемодинамики при пластике
брюшной аорты в эксперименте и клинике. Баку­1976, 177 с.
2. Колесов А.П., Кутушов Ф.Х. и др. Применение полиме­
ров в медицине и медицинской промышленности.  Л.,
1964, вып.2, стр.19­22.
3. Лыткин М.И., Коломнец В.П.  Острая травма магист­
ральных кровеносных сосудов. Л.­М., 1973, 178 с.
4. Максименко А.Н.  Хирургическая анатомия живота.  Л.­
М., 1972, с.632­663
5. Петровский Б.В.  В кн. «Хирургия аорты и крупных
магистральных сосудов. М. 1964, с.90­98
6. Ситенко В.М., Лыткин М.И., Лебедев Л.В.   В ст:
Хирургия аорты и крупных магистральных сосудов.
М.1965, с.133­137
7. Филатов А.Н. Труды 2­ой Всесоюзной конференции
хирургов травматологов и анестезиологов, М.1963, с.56­59
8. Хлебников Г.Ф. О функциональных и морфологических

изменениях спинного мозга, вызванных сдавлением
брюшной аорты при нормальной температуре тела живот­
ных в условиях гипотермии. Дисс.кан., Л.1958, 186 с.
9. Эристави К.Д., Канделаки Д.И. и др. Восста но ви тель ­
ная хирургия облитрирующего атеросклероза терминаль­
ного отдела брюшной аорты и ее дистальных ветвей.
Тбилиси 1968, 209 с.
10.  Fontaine R., Kieny R. & oth.   J. Cardiovasc. Surg., 1964,
5, p. 463­467.
11. Heberer G., Eigler F.Y., Albrecht K.F., Langenbeck’s Arch.
Klin Chir, 1963, p.302­312
12.  Philipp F., Gurke L., Sticrli P. et al.   Major vascular resec­
tion α prosthetic replacement for retroperitonal tumors// World
J.Surgery ­2006­Vol.30­P.1344­1349
13. Rams J.J., Hyde G.L., Hull D.A. et al.   Abstr. X Intern.
Cardiovasc. Congress. Moscow, 1971, p.10­16

66

Şəkil 3. Cərrahiyyə əməliyyatından 2,5 il sonra xəstənin kontrast
kompyuter tomoqrafiyasında aorta protezinin tamlığı qeyd edilir.
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РЕЗЮМЕ

КЛИНИКА И ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ АБСЦЕДИРУЮЩЕГО ОПУХОЛЕВИДНОГО
АНЕВРИЗМАТИЧЕСКОГО ТРОМБА БРЮШНОЙ АОРТЫ

1Аскеров Н.А., 1Керимов А.Х., 1Зейналов Р.С., 2Зейналов Ф.А.
1Национальный Центр Онкологии, отделение абдоминальной онкологии, Баку, Азербайджан;
2Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей им. А.Алиева,

кафедра онкологии, Баку, Азербайджан

В статье представляется материал о клинике и хирургическом лечении больного, поступившего в абдоми­
нальное отделение НЦО­гии после консультации сосудистого хирурга с подозрением на опухоль забрю­
шинного пространства. На МРТ органов брюшной полости между аортой и левой почечной артерией обна­
ружено образование и атеросклероз брюшной аорты. При дополнительной МРТ органов  брюшной полости
выявленное раннее образование охватывает левую почечную артерию и смещает желудок, поджелудочную
железу и двенадцатиперстную кишку, что было расценено как периаортальная гематома. После клинических
исследований больному проведено оперативное лечение. При ревизии органов брюшной полости, забрю­
шинно было выявлено опухолевидное образование, которое было вскрыто спонтанно с выделением гнойно­
го содержимого около 40,0 мл. После многократной санации полости, в ложу был установлен дренаж и
брюшная полость послойно ушита. Спустя 60 мин после окончания операции в реанимации, у больного
установлено профузное (через дренажную трубку) кровотечение. Немедленно больному произведена рела­
паратомия, с последующей резекцией пораженного участка аорты с левосторонней нефроэктомии. Участок
дефекта был замещен (между правой почечной артерией и чуть выше брыжеечной артерии) сосудистым про­
тезом. Этот случай позволил нам установить, во­первых, при подобных патологиях в операционной необхо­
димо иметь различные разновидности калибров сосудистых протезов, а, во­вторых, вместо удаления воспа­
лительного тромба, необходимо произвести интимотромбэктомию с сосудистым протезированием поражен­
ного участка.
Ключевые слова: брюшная аорта, тромб, аневризма, абсцесс.

SUMMARY

CLINIC AND SURGICAL TREATMENT OF ABSCESSOUS TUMOR
THROMBOTIC ANEURYSM OF THE ABDOMINAL AORTA

1Askerov N.A., 1Kerimov A.K., 1Zeynalov R.S., 2Zeynalov F.A.
1National Center of Oncology, department of Abdominal Oncology, Baku, Azerbaijan;

2Azerbaijan State Advanced Training Institute for Doctors named after A. Aliyev, Department of
Oncology, Baku, Azerbaijan

The article presents material on the clinic and surgical treatment patient after consultation with vascular surgeon him
suspected retroperitoneal tumor, was admitted in the abdominal department of the National Oncology Center. On
MRI of the abdominal cavity and education of atherosclerosis of the abdominal aorta were detected. For the second
time on MRI of the abdominal cavity of a previously detected formation seizes the left renal artery, displaces the
stomach, pancreas and duodenum, and was regarded as periaortic hematoma. After clinical studies, the patient
underwent operative treatment. During a revision of the abdominal organs, a tumor­like formation was detected by
the retroperitoneal route, which was opened spontaneously with the release of purulent contents of about 40 ml.
After repeated sanation of the cavity, drainage was installed in the inflamed bed and the abdominal cavity was
sutured. Later 60 minutes after the end resuscitation room, the patient is diagnosed with profuse bleeding (through
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a drainage tube) immediately a patient underwent a relaparotomy with subsequent resection of the affected aorta
with a left­sided nephrectomy. The defect area was replaced (between the right renal artery and just above the
mesenteric artery) of the vascular prosthesis. This case allowed us to establish, firstly, for such pathologies in the
operating room, it is necessary to have different sizes of vascular prostheses, and secondly, instead of removing the
inflammatory thrombus, it is necessary to perform intimate thrombectomy with vascular prosthetics of the affected
area.
Keywords: abdominal aorta, thrombus, aneurism, abscess.
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Kron xəstəliyinin müalicə prinsiplərinə medika­
mentoz terapiyanın təyini, cərrahi müalicə, psixo so ­
sial dəstək, reabilitasiya və dietoterapiya daxildir.

Konservativ və ya cərrahi müalicə seçimi öncə
xəstəliyin ağırlığından, gedişat səviyyəsindən, zə ­
də lənmə nahiyəsi və məsafəsindən, bağırsaqdankə­
nar təzahürlərdən və bağırsaq ağırlaşmalarından
(fə sadlaşmalarından) (strikturalar, abseslər, infilt ­
rat lar), anamnestik müddətdən, aparılmış müalicə ­
nin təhlükəsizliyindən, Kron xəstəliyinin fəsadlaş­
malarının yaranma risklərindən asılıdır.

Son 3 ildə aparılan tədqiqatlarda bağırsağın ilti­
habi xəstəliklərində (BİX­də) terapevtik effektin
əldə edilməsi artıq selikli qişanın tam sağalmasın­
dan ibarətdir. Buna nəzarət (selikli qişanın tam
sağalmasına) konfokal endoskopiya tətbiq edilmək­
lə aparılır. Konfokal endoskopiya selikli qişanın
sağalmasının struktur əsaslarını nəzarətdə saxla­
maqla yanaşı, bağırsaq epitelinin baryer funksiya sı ­
nın bərpasının tamlığına da nəzarət edir. Bağırsaq
epitelinin baryer funksiyasının bərpası nəticəsində
selikaltı qata saprofit bakteriyaların daxil olun­
masının (yerdəyişməsinin) mümkünlüyü aradan
qaldırılır və beləliklə T­hüceyrələrin immun akti­
vasiyası baş tutmur. Beləliklə, selikli qişanın sağal­
ması bağırsağın daha dərin qatlarında iltihaba qali­
biyyət meyarı kimi qəbul edilir. Bütün yuxarıda
qeyd olanları nəzərə aldıqda hal­hazırda BİX­dən
əziyyət çəkən xəstələrdə ilk və önəmli yerdə yer tut­
muş məqam bağırsağın selikli qişasının tam sağal­

ması hesab edilir.
­ Kron xəstəliyi zamanı aparılan müalicənin

məqsədi:
Klinik məqsədlər:
1) Steroid terapiyadan sonra əldə edilmiş klinik

remissiyanın saxlanılması və müalicəyə cəld cav­
abın induksiyası.

2) Fistulların dayanıqlı bağlanması.
3) Fəsadlaşmaların (ağırlaşmaların) profilakti ka sı.
4) Hospitalizasiya saylarının azalması.
5) Cərrahi müalicəyə tələbatın azalması.
6) Həyat keyfiyyətinin artırılması.
­ Morfoloji məqsədlər:
1) Selikli qişanın tam və dayanıqlı sağalması.
2) Fistulların tam bağlanması.
Cərrahi əməliyyat Kron xətsəliyinin tam müali ­

cə sinə gətirmədiyi səbəbindən 2 həftədən gec olma­
maq şərtilə residivəleyhinə terapiyaya start veril ­
mə si mütləqdir.

Kron xəstəliyi zamanı tətbiq edilən medikamen­
toz terapiya:

1. Remissiyanın induksiyasının əldə olunması
məqsədilə:

­ Qlükokortikosteroidlər:
• Sistem steroidlər (prednizolon və metilpredni­

zolon);
• Topik steroidlər (budesonid, kortiment MMX).
­ Bioloji terapiya preparatları:
• İnfliksimab;
• Adalimumab;

*e-mail: doctorabu@mail.ru

KRON XƏSTƏLİYİ: KONSERVATİV TERAPİYA,
FİZİOTERAPİYA VƏ REABİLİTASİYANIN ƏSASLARI

Məmmədova N.Y., Babayeva G.H.*
Ә.Әliyev adına Azərbaycan Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutu,

Terapiya kafedrası (fizioterapiya kursu ilə), Bakı, Azərbaycan
Kron xəstəliyi (KX) müasir qastroenterologiyanın ən ciddi problemlərindən biri olaraq qalmaqda davam edir. Xəstələnmə
səviyyəsinə görə digər qastroenteroloji xəstəliklərin yayılma tezliyi ilə müqayisədə aşağı olsa da, ağırlıq dərəcəsi, ağırlaşma
(fəsadlaşma) və letallığına görə həzm aparatının xəstəlikləri arasında mühüm yerlərdən birini tutur. KX olan daimi maraq eti­
ologiyasının tam məlum olmaması və patogenezinin isə tam aşkar edilməməsi ilə bağlıdır. Təqdim etdiyimiz məqalədə Kron
xəstəliyinin klinik fenotiplərindən asılı müasir konservativ terapiya,fizioterapiya və reabilitasiyası haqqında məlumat verilib. 
Açar sözlər: Kron xəstəliyi, konservativ terapiya, fizioterapiya, reabilitasiya.
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• Sertolizumab peqol;
• Vedolizumab
­ Antibiotiklər
­ 5­AST preparatları:
• Mesalazin (pentasa);
­ Sulfasalazin.
2. Remissiyanın qorunub saxlanılması üçün nə ­

zər də tutulanlar (residivəleyhinə terapiya):
­ 5­aminosalisil turşusu və onun törəmələri;
­ İmmunosupressorlar: (azatioprin (AZA), 6­

merkaptopurin (6­MP), metotreksat);
­ antisitokin preparatları: infliksimab, adalimum­

ab, sertolizumab peqol, vedolizumab.
3. Dərman preparatlarının yanaşı mənfi təsiri ilə

mübarizədə və xəstəliyin fəsadlaşmalarının profi­
laktikasında istifadə olunan dərman preparatları:
(proton pompasının inhibitorları, dəmir preparat­
ları, ursodezoksixol turşusunun preparatları, Ca pre ­
paratları).

Qlükokortikosteroidlərin saxlayıcı terapiya şək­
lində tətbiq edilməsi qadağandır (ECCO­2010,
2012,2016) [1­5].

Kron xəstəliyi ­ ileosekal lokalizasiya (terminal
ileit, ileokolit) [2].

Yüngül aktivlikdə (zəif aktivlik) CDAİ­ 150­300
Birinci xət terapiyasında əsas bir preparat

mövcuddur – Budesonid (budenofalk) ­ 9 mq/gün ­
də lik 8 həftə ərzində, sonradan isə hər həftə 3 mq
azaltmaq şərtilə preparatın qəbulu dayandırılır.

Budesonid ilə birgə və ya sərbəst mesalazin
(pen tasa) 3­5 q/gündəlik 9­12 həftə ərzində təyin
edilə bilər.

Terapevtik effektin qiymətləndirilməsi
(CDAİ<150, klinik remissiyanın əldə olunması) 2­
4­cü həftələrdə aparılır.

Mesalazin ilə aparılan monoterapiya fonunda
alınan remisiyanın davamı 8 həftəyə qədər induk­
sion kursdan ibarətdir.

Budesonid ilə əldə edilən remissiyanın davamı
(induksiyası) preparatın aşağıdakı qaydada təyinin ­
dən ibarətdir:

­ Budesonid 9 mq/sut – 8 həftə ərzində
­ Sonradan hər həftə 3 mq/sut azaltmaq şərtilə

preparatın qəbulu dayandırılır.
Saxlayıcı terapiya mesalazin ilə (pentasa) apa rı lır
Kron xəstəliyi ­ ileosekal lokalizasiya (terminal

ileit, ileokolit) [2]
Orta ağır aktivlik CDAI ­ 301­450

Orta ağır aktivlik zamanı seçim terapiyasına
steroidlər və immunosupressorlar aiddir. 

Remissiyanın induksiyası üçün budesoniddən
istifadə edilir (9 mq/gündəlik) və ya peroral
qlükokortikosteroidlərdən (prednizolon 1 mq/kq və
ya metilprednizolon 0,8 mq/kq). Sistem steroidlərin
təyininə qərar xəstəliyin sistem təzahürləri əsasında
verilir. Bağırsaqdankənar təzahürlər və/ və ya
abdominal boşluqda infiltratların aşkarlanması/ol ­
ma sı sistem steroidlərin təyinin üçün göstəriş hesab
edilir. Eyni zamanda immunosupressorlar təyin edi ­
lir: AZA (2 mq/kq), 6­MP (1,5 mq/kq), xəstə tiop­
urinlərin qəbulundan imtina etdiyi hallarda və ya
qəbulu mümkün olmayan hallarda metotreksat təyin
edilə bilər (25 mq/həftədə dərialtı və ya əzələ daxi ­
li). Qlükokortikosteroidlər ilə terapiyanın effektiv li ­
yi 1­3 həftə ərzində qiymətləndirilməlidir və tam
dozada qlükokortikosteroidlərlə aparılan terapi ya ­
nın müddəti 1­3 həftədən artıq olmalı deyil. Klinik
remissiya əldə edildikdə (CDAİ<150) davam edən
immunosupressiv terapiya fonunda qlükokortikos­
teroidlərin dozaları tədricən azaldılaraq tam pre pa ­
rat ların (steroidlərin) qəbulu dayandırılmalıdır. 

­ Steroidlərin dozalarının azaldılma nümunələri:
• Prednizolon – 5­10 mq həftədə;
• Metilprednizolon – 4­8 mq həftədə;
• Budesonid – 8 həftə ərzində 9 mq/sutkada, son­

radan həftədə 3 mq azaltmaq tövsiyə edilir.
­ Ümumi qlükokortikosteroidlər ilə terapiyanın

müddəti 12 həftədən artıq olmalı deyil. 
­ İmmunosupresorlar ilə aparılan saxlayıcı ter­

apiyanın müddəti 4 ildən az olmalı deyil. 
­ Kortikosteroidlərin tətbiqindən effektivlik əldə

olunmadığı hallarda və ya hormonların dozalarının
azaldılması/tam dayandırılması zamanı Kron xəstə ­
li yinin aktivliyi artdığı hallarda və ya residivləşməsi
zamanı (hormonasılı forma) və ya immunosupres­
sor terapiyanın qeyri­effektivliyi zamanı (preparat­
ların tam dayandırılmasından 3­6 ay sonra residi­
vləşmə) bioloji preparatlar ilə terapiyaya başlanıl­
malıdır (infliksimab, adalimumab) və ya xəstə cər­
rahi müdaxiləyə  göndərilməlidir.

­ Bioloji terapiyanın köməkliyi ilə əldə edilən re ­
mis siya zamanı saxlayıcı terapiya infliksimab/adal­
imumab ilə immunosupressorların birgə kombi­
nasiyasından ibarətdir.

Kron xəstəliyi – yoğun bağırsağın zədələnməsi
(kolit) [2]
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Yüngül aktivlik (aşağı aktivlik) CDAİ 150­300
Yoğun bağırsağın yüngül aktivlikli (aşağı aktiv­

likli) zədələnməsi zamanı müalicənin başlanması
peroral sulfasalazin (4 q) və ya peroral mesalazin ilə
(4 q) doza məqsədə­uyğundur. Terapevtik effektin
qiymətləndirilməsi 2­4 həftədən sonra aparılır.
Klinik remissiya əldə edildiyi hallarda (CDAİ<150)
saxlayıcı terapiya yenidən sulfasalazin (4 q) və ya
mesalazin (4 q) ilə aparılır (4 ildən az olmamaq şər­
tilə). Müsbət terapevtik effektin alınmadığı hallarda
müalicə orta ağır aktivli yoğun bağırsağın Kron
xəstəliyində olan sxem üzrə aparılır.        

Kron xəstəliyi – yoğun bağırsağın zədələnməsi
(kolit) [2]

Orta ağır aktivlik (aşağı aktivlik) CDAİ 300­450
Bu tip zədələnmədə konservativ terapiya takti ka ­

sı sistem steroidlər ilə immunosupressorların birgə
qəbulundan ibarətdir, remissiyanın induksiyası
üçün prednizolon 1 mq/kq və metilprednizolon 0,8
mq/kq istifadə edilir. Eyni zamanda immunosupres­
sorlar təyin edilir – AZA (2 mq/kq), 6­MP (1,5
mq/kq), tiopurinlərin qəbulunda problemlər yaran ­
dığı hallarda metotreksat təyin edilir (25 mq həftədə
d/a və ya ə/d). Steroid terapiyanın effektivliyinin
qiymətləndirilməsi 1­3 həftə ərzində aparılır. Tam
dozada qlükokortikosteroidlər ilə müalicə müddəti
1­3 həftədən artıq olmalı deyil. 

­ Klinik remissiya əldə edildiyi hallarda
(CDAİ<150) immunosupressiv terapiya fonunda
steroidlərin dozaları tədricən azaldılaraq preparat­
ların qəbulu dayandırılmalıdır:

­ Prednizolon – həftədə 5­10 mq azaldılır;
­ Metilprednizolon – həftədə 4­8 mq azaldılır;
­ Ümumi aparılan steroid terapiyanın müddəti 12

həftədən artıq olmalı deyil; 
­ Saxlayıcı terapiya immunosupressorlar ilə

aparılır (4 ildən az olmamaq şərtilə);
­ Aparılmış kortikosteroid terapiyadan effekt

alınmadığı hallarda və ya steroidlərin dozaları azal ­
dıq da/preparatların qəbulu dayandırıldıqda Kron
xəs təliyinin residivləşməsi qeyd edilərsə (hormo na ­
sı lı forma) və ya immunosupressiv terapiya qeyri­
effek tiv olduğu hallarda (kortikosteroidlərin dayan ­
dı rılmasından 3­6 ay sonra residivləşmə) bioloji
preparatlar ilə terapiyadan istifadə edilməlidir
(infliksimab/adalimumab) və ya cərrahi müdaxiləyə
qərar verilməlidir;

­ Bioloji terapiya hesabına əldə edlimiş remis­

siyanın saxlanılması infliksimab/adalimumab ilə
immunosupresorların kombinasiyası ilə aparılır.

Kron xəstəliyi ­ istənilən lokalizasiya [2]
Yüksək aktivlik (CDAİ>450)
­ Yüksək aktivlikli Kron xəstəliyinin konservativ

müalicə taktikası:
­ Sistem steroidlər ilə intensiv iltihab əleyhinə

terapiyanın aparılması:
• v/daxili steroidlərin təyini – məsələn, 

• prednizolon 2 mq/kq/gündəlik – 7­10 gün
ərzində, sonradan peroral steroidlərin qəbulu­
na keç mək şərti ilə (prednizolon 1
mq/kq/gündəlik və ya 
• metilprednizolon 0,8 mq/kq/gündəlik). İlk

5­7 gün ərzində peroral steroidlərin qəbulunu
v/daxili 50 mq/ gündəlik dozada prednizalon
ilə birgə təyini tövsiyə edilir.

­ İmmunosupressorların təyini: AZA (2­2,5 mq/kq),
6­MP (1,5 mq/kq), tiopurinlərin qəbul edilməsində
problemlər yarandığı hallarda metotreksat (25 mq/həf ­
tə də d/a və ya ə/d) təyin edilir.

­ Antibakterial terapiya:
• 1 xət – metronidazol 1,5 q/gündəlik+ftorxi­

nolonlar (siprofloksasin, ofloksasin) v/daxili 10­14
gün ərzində;

• 2 xət – sefalosporinlər v/daxili 7­10 gün ərzində.
­ İnfuzion terpapiya: zülal­elektrolit pozuntuları ­

nın korreksiyası, dezintoksikasiya;
­ Ümumi infuzion terapiya – ümumi sirkulyasiya

edən qana və diurezə nəzarət ilə 20 ml/kq gündəlik
yeridilmə (kristalloidlər 50 ml/kq gündəlik, kolloid
məhlullar (poliqlükin, helofuzin));

­ Hipoproteinemiyanın korreksiyası (təzə don­
durulmuş plazma, albumin 10%, protein 10% ­ 10
ml/kq/gündəlik);

­ Elektrolit pozuntularının korreksiyası (kalium
xlorid 200 mq/kq/gündəlik, kalsium xlorid 50
mq/kq/gündəlik);

­ Anemiyanın korreksiyası (HB­nin səviyyəsi 80
q/l­dən aşağı olduğu hallarda hemotransfuziyaların
aparılması, sonraki dövrdə dəmir preparatları ilə,
əsasən parenteral yeridilmə ilə aparılan terapiya).

­ Enteral qidalanma (bədən kütləsində defisit
qeyd edilən xəstələr üçün).

Klinik remissiya əldə olunduğu hallarda sonraki
dövrdə aparılan müalicə orta ağır aktivlikdə olan
müalicə ilə eynidir (immunosupressorlar/bioloji ter­
apiya, peroral steroidlərin dozalarının azaldılması
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və 12 həftəyə tam dayandırılması). Steroid ter­
apiyanın 7­10 gün ərzində v/d yeridilməsi zamanı
müsbət effektivlik qeyd edilmədiyi hallarda ter­
apiya bioloji preparatlar ilə (infliksimab/adalimum­
ab) davam etdirilməli və ya cərrahi müdaxiləyə
qərar verilməlidir.

Kron xəstəliyi – perianal zədələnmələr [2]
Kron xəstəliyi zamanı perianal zədələnmələr ək ­

sər hallarda konservativ müalicə ilə yanaşı cərrahi
müalicənin aparılmasını tələb edir. Perianal zə də ­
lən mələr 26­54% xəstələrdə inkişaf edir və daha
çox yoğun bağırsağın zədələnmələri zamanı qeyd
olu nur. Daha dəqiq diaqnostika kiçik çanaq orqan ­
la rının MRT­si, anesteziya ilə aparılan yerli baxış,
ixtisaslaşdırılmış mərkəz şəraitlərində rektal ötü rü ­
cü  ilə USM­dir.

Fistuloqrafiya perianal fistulların diaqnostikasın­
da daha aşağı dəqiqliyi ilə səciyyələnir. Perianal
nahiyədə cərrahi müalicəyə qərar hər pasiyent üçün
individual tərzdə verilməlidir. Təəsüflər olsun ki,
Kron xəstəliyinin perianal formasında remissiyanın
əldə edilib saxlanılması üçün salisilatlar heç bir
müsbət effektivliyə malik deyillər və belə hallarda
immunosupressiv terapiya aparılmalıdır (azatioprin,
6­merkaptopurin, metotreksat) və/və ya standart do ­
za larda bioloji preparatlar təyin edilməlidir (inflik­
simab/adalimumab). Perianal lokalizasiya zamanı
metronidazol (0,75­1,5 q/sut) və/və ya sip rof lok sa ­
sin (1 q/sut), metronidazolun təyini 6 ay ərzində və
ya mənfi yanaşı effektlərinin meydana gəlməsinə
qədər (ürəkbulanma, qusma, ağız boş lu ğun da metal
hissi, alkohol qəbuluna yüksək reaktivlik (50%),
ikincili polineyropatiya), siprof lok sa si nin qəbul
müd dəti də 6 ay və daha artıq icazə veri lir, mənfi
yanaşı effektlərin meydana gəlməsinə qə dər (baş
ağrı ları, diareya, ürəkbulanma, allergik səpkilər,
ten dinit, axill vətərinin problemləri). Para rek tal fis­
tullar zamanı steroid preparatların və ami no sa li si ­
lat ların yerli təyini qeyri­effektivdir. Te ra pi ya ya
met ronidazol şamları və məlhəmlər əlavə edil mə si
müs bət effektivliyə malik olduğundan tövsiyə
edilir.

Anal kanalın çatları zamanı cərrahi əməliyyatın
aparılması tövsiyə olunmur, yuxarıda qeyd edilən
konservativ müalicə 8 həftə edilməlidir.

Sadə fistullar, heç bir simptomlar ilə müşayiət
edilmir, cərrahi müdaxilə tələb etmir, yuxarıda qeyd
olunan konservativ terapiya fonunda dinamik

müşahidə tövsiyə edilir. Simptomların mövcud
olduğu dövrdə fistulotomiya köməkliyi ilə fis­
tulların ləğvi və ya lateks drenaj­setonların qoyul­
ması hesabına adekvat drenaj aparılmalıdır.
Setonların qoyulmasına göstəriş, əksər hallarda
sfinktorun bir hissəsinin fistul gedişinə (yoluna) sir­
ayət etməsidir (cəlb olunmasıdır).

Mürəkkəb fistulların müalicəsi aqressiv medika­
mentoz terapiya ilə yanaşı lateks drenaj­setonların
qoyulmasından ibarətdir. Mürəkkəb fistulların
drenajlanmasında bioloji terapiyanın yüksək effek­
tivliyini nəzərə alaraq infliksimabın/adalimumabın
təyini məqsədəuyğundur və tövsiyə edilir.

Rektovaginal fistullar əsasən cərrahi əməliyyat
tələb edirlər. Düz bağırsağın aktiv zədələnməsi za ­
ma nı əməliyyatdan öncə adekvat iltihabəleyhinə te ­
ra piya cərrahi müdaxilənin effektivliyini artırır.

Konservativ terapiya üçün qeyri­qənaətbəxş fak­
torlar daxilində daimi ileostoma və ya kolostoma
ehtimalını artıran anal kanalın stenozu və ya düz
bağırsağın aşağı ampulyar hissəsinin strikturasıdır.

Kron xəstəliyi – nazik bağırsağın zədələnməsi
(terminal ileitdən başqa) [2]

Yüngül zədələnmələrdə (aşağı aktivlikdə, CDAİ
150­300) mesalazin  (pentasa) 4 q/sut təyin edilir bu
do zada preparatın qəbulu saxlayıcı terapiya şəklin ­
də remissiya dövründə də davam etdirilir (2 ildən az
olmamaq şərti ilə).

Seçim preparatlarına etilsellüloza örtüklü me sa ­
la zin aiddir ki, zədələnmə nahiyəsində yüksək kon­
sentrasiya yaratmaq qabiliyyətinə malikdir. 

Orta ağır zədələnmə (orta ağır aktivlik, CDAİ
300­450) immunosupressorlar ilə kombinasiyada
sistem hormonal terapiya təyin edilir: məsələn;
prednizolon 1 mq/kq və ya metilprednizolon 0,8
mq/kq+ immunosupressorlar: AZA (2­2,5 mq/kq),
6­MP (1,5 mq/kq), tiopurinlərin qəbulu mümkünsüz
olduğu hallarda metotreksat təyin edilir (25
mq/həftədə d/a və ya ə/d). 

­ Qarın boşluğunda infiltrat aşkar edildiyi/olun­
duğu zamanda antibiotiklər təyin edilir:

• Metronidazol v/daxili+ftorxinolonlar (parenter­
al) 10­14 gün ərzində.

­ Zərurət yarandıqda enteral qidalanmanın təyini
mütləqdir.

­ Remissiya əldə olunduqda saxlayıcı terapiya 4
ildən az olmamaq şərti ilə immunosupressorlar ilə
aparılır. 
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­ Qlükokortikosteroidlərin qeyri­effektivliyi və
ya hormonal asılılığın yaranması bioloji terapiyaya
göstəriş hesab edilir.

Ağır hallarda (yüksək aktivlik qeyd edildikdə,
CDAİ>450) medikamentoz terapiyadan başqa
mütləq əlavə nutritiv dəstəkdən (enteral qidalanma)
istifadə olunur.

Konservativ terapiyanın əsas məqamları [1­5]
­ Hormonal terapiya təyin olunan hallarda ste ­

roid lərin dozaları tədricən azaldılmalı və sonda pre ­
pa ratın qəbulu dayandırılmalıdır. 

­ Ümumi hormonal terapiyanın müddəti 12
həftədən artıq davam etdirilə bilməz. 

­ Steroid terapiya dövründə yanaşı Ca və Vit D
preparatları (osteoporozun profilaktikası), proton
pom pasının inhibitorları(PPİ) təyin edilməlidir,
qan da şəkərin miqdarı nəzarət altında saxlanıl­
malıdır.

­ İmmunosupressorların təyini zamanı (AZA, 6­
MP, metotreksat), preparatların terapevtik təsir
müddətini nəzərdə saxlamaq vacibdir. Belə ki, tiop­
urinlərin qəbulu dövründə effektivlik 3 aydan sonra
qiymətləndirilir, metotreksatda isə 1 aydan sonra. 

­ İmmunosupressorlar ilə müalicə müddətində
ayda 1 dəfə leykositar formulanın qiymətlən di ril ­
mə si  aparılmalıdır.

­ Bioloji (antisitokin) terapiyasının təyinindən
öncə ftiziatrın məsləhəti və baxışı mütləqdir və
xəstədə vərəmə skrininq aparılmalıdır (kvantiferon
testi, testin aparılması mümükün olmayan hallarda
Mantu sınağı, diaskin­test qoyulmalıdır). 

­ Terapiya dozalarını və təyin cədvəlini ciddi
nəzarətdə saxlamaq vacibdir. Bioloji preparatların
qeyri­mütəmadi yeridilməsi (təyinat cədvəlinin
pozulması) allergik reaksiyaların riskini  və aparılan
müalicənin qeyri­effektivliyini artırır.

­ İnfliksimab ilə aparılan bioloji terapiya ilkin 5
mq/kq dozadan başlayır və 3 infuziyadan ibarət
“induksion kursun” aparılması mütləqdir. Preparat
“0­2­6” cədvəli əsasında yeridilir, 2­ci yeridilmə
terapiyanın 2­ci həftəsində, 3­cü yeridilmə isə ter­
apiyanın 6­cı həftəsində aparılmalıdır. Sonraki
dövrdə saxlayıcı terapiya şəklində infuziya hər 8
həftədən bir aparılmalıdır. Müəyyən qrup xəstələrdə
preparatın dozası 10 mq/kq­a qədər artırıla bilər və
yeridilmə müddəti 6 həftəyə qədər qısaldıla bilər (8
həftə ərzində), bu tip təyinata əsasən “induksion
kursdan” sonraki qiymətləndirmə zamanı qərar ver­

ilməlidir və müsbət effektin alınmasına köməklik
edir.

­ Adalimumab ilə aparılan bioloji terapiyada
“induksion kurs” anlamı mövcuddur. Belə ki, ilkin
yeridilmə dərialtı 160 mq, sonradan isə hər 2
həftədən bir 80 mq yeridilir. Sonraki dövrdə, remis­
siyanın saxlayıcı terapiyası dövründə, müalicə 4
həftəsindən başlayaraq hər 2 həftədən bir 40 mq
təyin edilir.

­ Bioloji (antisitokin) terapiyanın yüksək effek­
tivliyinin əldə olunması üçün immunosupressorlar
ilə (daha üstün belə hallarda azatioprin hesab edilir)
birgə aparmaq tövsiyə olunur. 

­ Xəstəyə “bioloji terapiya+immunosupressor”
terapiya fonunda cərrahi əməliyyat aparılıbsa,
residivəleyhinə terapiya dəyişilmir.

Opportunistik infeksiyaların profilaktikası [1,2]
­ Opportunistik infeksiyaların inkişafının risk

faktorlarına aiddir:
­ Müəyyən dərman preparatlarının qəbulu:
• azatioprin;
• bioloji preparatlar ilə terapiya; 
• v/daxili təyin edilən hormonal terapiya (2 mq/kq)

və ya peroral təyin edilən hormonal terapiya (gündə­
lik 20 mq­dan artıq) 2 həftədən artıq müddətdə.

­ 50 yaşdan yuxarı yaş.
­ Yanaşı xəstəliklər:
• Ağciyərlərin xroniki xəstəlikləri;
• Alkoholizm;
• Baş beyinin orqanik xəstəlikləri;
• Şəkərli diabet.
Qeyd olunduğu kimi, bağırsaqın iltihabi xəstə­

likləri zamanı opportunistik infeksiyaların profilak­
tikası, diaqnostika və müalicəsi üzrə Avropa kon­
sensusuna uyğun, bu qrup xəstələrdə (xoralı kolit,
Kron xəstəliyi) mütləq peyvənd profilaktikası
aparılmalıdır.

­ Minimal peyvənd profilaktikası siyahısına aiddir:
• HBV­na qarşı rekombinant peyvənd;
• Polivalent inaktivasiya edilmiş pnevmokokk

peyvəndi;
• Qrip virusu əleyhinə üçvalentli inaktivasiya

edilmiş peyvənd;
• 26 yaşa qədər qadınlara skrininq zamanı

virusun aşkar edilmədiyi hallarda insan papilloması
virusundan peyvənd aparılması tövsiyə edilir.

Kron xəstəliyi: cərrahiyə müalicəsinə
göstərişlər [1,2]
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Xoralı kolitdən fərqli olaraq Kron xəstələri həy­
atlarında əksər hallarda mədə­bağırsaq traktında ən
azı bir dəfə cərrahiyə əməliyyatına düşürlər. Çox
təəsüf ki, hal­hazırda Kron xəstəliyi zamanı cər­
rahiyə əməliyyatının aparılması tam sağalmaya
gətirmir. Radikal sağalma Kron xəstəliyində
mümkünsüz olduğundan, əksər hallarda xəstələr
təkrar rezeksiyalara yuvarlanırlar və ya “qısa bağır­
saq” sindromunun riski artır. 

­ Kron xəstəliyi zamanı cərrahiyə müalicəsinə
göstərişlər:

­ kəskin fəsadlaşmalar (ağırlaşmalar);
­ xroniki fəsadlaşmalar (ağırlaşmalar);
­ konservativ terapiyanın qeyri­effektivliyi;
­ fiziki inkişafda geriləmə.
­ Kəskin fəsadlaşmalar (ağırlaşmalar): 
• bağırsaq qanaxmaları;
• bağırsaq perforasiyası;
• çənbər bağırsağın toksiki dilatasiyası;
­ Bağırsaq qanaxmalarında təxirəsalınmaz cər­

rahi müdaxilə üçün göstəriş:
• intensiv hemostatik terapiyanın aparılması və

eritrositar kütlənin köçürülməsinə baxmayaraq
xəstədə hemodinamikanın stabilləşməsinin müm ­
kün süzlüyü.

­ Bağırsaq qanaxmaları necə təsdiqlənir?
• obyektiv laborator üsulların nəticəsi əsasında

(ssintiqrafiya, nəcis kütləsində hemoqlobinin təyini)
24 saat ərzində 100 ml qandan artıq itkinin olması 

və ya
• vizual olaraq nəcis kütlələrində qanın aşkarlan­

ması (800 mq artıq 24 saat ərzində)
Nazik bağırsağın perforasiyaları
Nazik bağırsağın qarın boşluğuna perforasiyası

nadir fəsadlaşmalardan hesab edilir və adətən
strikturadan distal və ya proksimal istiqamətdə
yaranır. Həyat təhlükəli simptomların aşkarlan­
ması zamanı təxirəsalınmaz cərrahiyə müdaxiləsi
tələb olunur.

­ Həyat təhlükəli simptomlara aiddir:
• peritoneal simptomlar;
• icmal R­qrafiya nəticələri əsasında qarın boş lu ­

ğun da azad qazların olması.
Kron xəstəliyi zamanı yoğun bağırsağın perfo ra ­

siyası nadir hallarda rəst gəlinir.
Çənbər bağırsağın toksiki dilatasiyası Kron xəs ­

tə liyi zamanı nadir fəsadlaşmalara (ağırlaşmalara)
aiddir və intoksikasiya əlamətləri ilə birgə obstruk­

siya ilə əlaqəli olmayan çənbər bağırsağın 6 sm və
ondan artıq genişlənməsidir (dilatasiyasıdır).

­ Toksiki dilatasiyanın risk faktorları:
• Hipokaliemiya;
• Hipomaqniemiya;
• Osmotik laksantlar ilə bağırsağın hazırlanması;
• Diareya əleyhinə dərman preparatlarının qəbulu.
­ Toksiki dilatasiyanın inkişafını təsdiq edən əla ­

mət lər:
• diareya fonunda qəfləti defekasiyanın azalması

və ya itməsi;
• meteorizm, qarın nahiyəsində  şişkinlik;
• ağrıların qəfləti azalması və ya itməsi;
• intoksikasiya əlamətlərinin artması:

• taxikardiyanın artması;
• A/T aşağı düşməsi.

­ Xroniki fəsadlaşmalar (ağırlaşmalar):
­ Strikturalar;
­ Qarın boşluğunda infiltrat;
­ Daxili və ya xarici bağırsaq fistulları;
­ Neoplaziya.
Konservativ terapiyanın qeyri­effektivliyi və

fiziki inkişafda geriləmə
Konservativ terapiyanın qeyri­effektivliyinin

təsdiqi hormonal asılıllıq və hormonal rezistentlik
hallarının yaranmasıdır. Bu barədə öncə Sizlərə
məlumat təqdim etmişik. Tətbiq edilən terapiyanın
qeyri­adekvat təzahürləri sırasında fiziki inkişafda
geriləmə xüsusi bir yer tutur və əksər hallarda bu
cür fəsadlaşma (ağırlaşma) mədə­bağırsaq traktının
yuxarı şöbələrinin zədələnməsi zamanı baş verir.

Kron xəstəliyinin əməliyyatdan sonrakı dövrdə
residivəleyhinə terapiya strategiyası [1,2]

Qeyd etdiyimiz kimi, bağırsağın bütün sahə lə rin ­
də makroskopik zədələnmələrin cərrahiyə yolu ilə
xaric edilməsi tam sağalmaya gətirmir: ilk 5 ildə
kli niki residivləşmə 28­45% xəstələrdə, 10 il ərzin ­
də isə 36­61% qeyd edilir və buna görə Kron xəs tə ­
li yinin əməliyyatdan sonrakı dövrdə residivəleyhi ­
nə terapiyanın davam edilməsi mütləqdir! (cəd. 1 və
2).

­ Əməliyyatdan sonrakı residivləşmənin risk fak­
torları:

­ tütündən istifadə;
­ anamnezdə 2 və daha artıq rezeksiyaların olma sı;
­ anamnezdə nazik bağırsaq rezeksiyaların ölçü ­

ləri (50 sm artıq);
­ perianal zədələnmələr;
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­ penetrasiya edən fenotip (B3).
Risk faktorlarının kombinasiyası, əməliyyatdan

öncə aparılan residivəleyhinə terapiyanın effektiv li ­
yindən asılı xəstələr əməliyyatdan sonrakı dövr də
müxtəlif residivləşmə riskləri qruplara ayırıl ma lıdır,
məsələn:

Aşağı residivləşmə riski,
Orta residivləşmə riski,
Yüksək residivləşmə riski
Aşağı residivləşmə riski qrupunda mesalazin

(pentasa) 4 qr və ya sulfasalazin 4 qr təyini daha
məqsədəuyğundur və tövsiyə edilir.

Orta residivləşmə riski qrupunda (ara qrup) ter­
apiya immunosupressorlar ilə aparılır: AZA (2,5
mq/kq/gündəlik) və ya 6­MP (1,5 mq/kq/gündəlik)

Yüksək residivləşmə riski qrupunda terapiya
bioloji preparatlar ilə aparılmalıdır (infliksimab,
adalimumab, sertolizumab­peqol, vedolizumab)

Yüksək residivləşmə riski qrupunda bioloji tera ­
piyaya nəzarət endoskopik müayinədən öncə başla­
maq məsləhət görünür, yəni əməliyyatdan 2 həftə
sonra. Əməliyyatdan 6­12 ay sonrakı müddətdə
nəzarət müayinələri aparılmalıdır ki, bunların
içində birinci sırada duran endoskopik müayinədir.
Anastomoz nahiyəsinin vizualizasiyası mümkün
olmayan hallarda residivləşmənin inkarı və ya təs­
diqi rentgenoloji müayinələrin (əsasən KT) və
qeyri­invaziv iltihab markerlərinin (C­reaktiv zülal,
fekal kalprotektin, laktoferrin, defenzimlər) birgə
nəticələr əsasında aparılmalıdır.

Rutgeerts şkalasına görə İ1 (minimal iltihab
əlamətləri və ya iltihab ələmətləri qeyd olunmayan
hallarda) öncə təyin olunmuş və hal­hazırda
aparılan terapiya davam etdirilməlidir. 

Rutgeerts şkalasına görə İ2­İ4 – daha böyük və
aşkar iltihab ələmətlərinin qeyd olunması aparılan
terapiyanın qeyri­effektivliyinin təsdiqi kimi qəbul
edilir və konservativ terapevtik taktikasının dəy­
işdirilməsinə göstərişdir. Bu qrup xəstələrdə kon­
servativ terapevtik taktikanın dəyişdirilməsi immu ­
nosupressiv terapiyanın başlanmasından (xəstə
öncədən immunosupressorlar qəbul etmədiyi hal­
larda) və ya bioloji terapiyanın başlanmasından
(adalimumab, infliksimab – xəstə öncədən azatio­
prin və ya 6­merkapto­purin qəbul etdiyi hallarda)

ibarətdir.
Gələcəkdə, xəstəliyin gedişat xüsusiyyətlərindən

və klinik manifestasiyasından asılı olmayaraq, 1­3
ildə bir dəfədən az olmayaraq nəzarətli endoskopik
tədqiqat aparılmalıdır.

(И.Л.Халиф, Е.А.Белоусова, 2014) [2]
­ Kron xəstəliyinin əməliyyatdan sonrakı

residivləşməsinin riskinin qiymətləndirilməsi: tütündən istifadə

 penetrasiya edən fenotip (B3)

 perianal zədələnmə

 anamnezdə 2 də daha çox bağırsaq rezek­

siyaları
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Cədvəl 1
Kron xəstəliyində əməliyyatdan sonrakı residivləşmənin endoskopik aktivlik şkalası (Rutgeerts) [2]



Kron xəstəliyi bağırsağın proqressivləşən
zədələnməsi ilə səciyyələnir. Diaqnozun təsdiq
edildiyi vaxtda 10­20% xəstələrdə artıq xəstəliyin
fəsadlaşmaları (ağırlaşmaları, fistullar, strikturalar)
qeyd edilir; 10 illik xəstəlik anamnezi hallarında isə
bu növ fəsadlaşmalar (ağırlaşmalar) 90%­dən artıq

xəstələrdə inkişaf edir. İlk 10 il ərzində xəstələrin
yarısından çoxunda fəsadlaşmalar (ağırlaşmalar) ilə
və /və ya aparılan konservativ terapiyanın qeyri­
effektivliyi ilə əlaqədər cərrahi müdaxilələr aparılır,
əməliyyatdan sonraki ilk 10 il ərzində 35­60%
xəstələrdə xəstəliyin residivləşməsi inkişaf edir.
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Cədvəl 2
Kron xəstəliyinin əməliyyatdan sonrakı residivləşməsinin profilaktikasının alqoritmi



Kron xəstəliyi zamanı ilk 10 il ərzində xəstələrin
30%­də hormonal asılılıq təsdiqlənir.

Kron xəstəliyi üçün proqnostik qeyri­qənaətbəxş
amillər qismində qəbul edilənlər: tütündən istifadə
(nikotindən istifadə), xəstəliyin erkən dövrdə
başlanması (uşaqlıq və yeniyetməlik dövrü), peri­
anal zədələnmələr, xəstəliyin penetrasiya edən tipə
aid edilməsi (B3), nazik bağırsağın yayılmış
zədələnməsidir.

Kron xəstəliyinin müxtəlif fenotiplərinin müal­
icə xüsusiyyətləri

­ Kron xəstəliyinin yüngül luminal formasında
(B1) induksiyanın remissiyası üçün aminosalisilat­
ları yalnız yoğun bağırsağın soltərəfli zədələnməsi
zamanı istifadə edirlər; 

­ yoğun bağırsağın sağtərəfli zədələnməsi və
qalça bağırsağın zədələnməsi zamanı seçim prepa ­
ra tı budesoniddir. 

­ 4­8 həftə ərzində müsbət terapevtik effekt alın­
madığı hallarda prednizolon təyin edilir.

­ Kron xəstəliyinin ağır luminal formasında (B1)
müalicə AZA və ya 6­MP ilə birgə v/daxili kor­
tikosteroidlərin terapiyası ilə başlanır. 

­ İNF immunosupressorlar ilə birgə/və ya
immunosupressorlarsız yüksək aktivlik zamanı və
ya prednizolonun 40­60 mq dozada yeridilməsinə
baxmayaraq, 1 həftə ərzində xəstənin vəziyyətinin
ağırlaşması hallarında birinci sıra preparatlarına
aiddir. Bundan savayı İNF təyininə qərar 3­4 gün
ərzində v/daxili kortikosteroidlərin yeridilməsinə
müsbət terapevtik cavab əldə olunmayan hallarda
verilməlidir.

­ Mülayim aktivli Kron xəstəliyində müalicənin
əvvəlində 5­AST preparatlarından, antibiotiklərdən
və ya budesoniddən (ileal lokalizasiya və ya
sağtərəfli ileokolit) başlamaq olar. 

­ Budesonid terapiyasına cavab vermiş xəstəni
gələcəkdə immunosupressiv terapiyaya (AZA, 6­MP)
keçirmək tövsiyə olunur. 

­ 5­AST preparatlarının təyininə xəstədə ter­
apevtik effektin qiymətləndirilməsi zamanı cavab
“mənfi“ olduğu hallarda xəstəyə budesonid və/ və
ya antibiotik təyin edilir (xəstəliyin aktivliyi mini­
mal olduğu hallarda). 

­ Mülayim aktivlik zamanı prednizolon və ya
İNF/AZA təyin edilir. 

­ Ağır gedişatlı Kron xəstəliyi zamanı antisitokin
terapiyasının təyini daha məqsədəuyğundur.

­ Luminal tipli (B1) Kron xəstəliyinin müal­
icəsinin əsas məqsədlərindən biri stenozların, fistu­
la və abseslərin inkişafı ilə mübarizədir və bu
mübarizənin bir hissəsi bağırsaq rezeksiyasından
xəstəni qorumağa yönəlib.

Sonuc məqsəd isə bağırsağın selikli qişasının
mikroskopiyası və biomarkerlərin, endoskopiya
meyarlarının qiymətləndirilməsi əsasında tam
rezeksiyasının əldə olunmasıdır.

Kron xəstəliyinin stenozlaşan və fistul for­
malarında (B2,B3,B3p) immunosupressorlar ilə/ və
ya immunosupressorlarsız antibiotiklər/İFN (antibi­
otik +im./­im., İFN +im./­im.) terapiyasının effek­
tivliyi əldə olunmadığı hallarda xəstəyə cərrahi
müalicə göstərişdir. Ancaq cərrahi əməliyyatdan
sonra da xəstəyə antisitokin terapiyası davam
etdirilməlidir (saxlayıcı, residivəleyhinə). 

50%­ə qədər xəstələrdə (kortikosteroid ter­
apiyalı)  Kron xəstəliyi hormonrezistent və ya hor­
monasılı formada gedişata malik olur. Bu hallarda
MSSH­in (mezenximal stromal sütun hüceyrələr)
tətbiqi tövsiyə edilir.

Kron xəstəliyi zamanı fizioterapiya və reabili­
tasiya

Hal­hazırda Kron xəstəliyinin müalicəsi məqsədi
ilə tədbiq edilən medikamentoz terapiyanın
mürəkkəbliyindən və patogenetik mexanizmlərinin
tam məlum olmaması səbəbindən fizioterapevtik
müalicə üsüllarına yenidən baxılma zərurətini
yaranılıb. Belə ki analgetik və sedativ effektlərə
malik olan (nəticədə isə bağırsaq motorikasını tənz­
imləyən)bir sıra fizioterapevtik üsüllar mövcüddur:
interferension сərayyən, sinusoidal modulaedilmiş
cərəyyən ilə krioterapiya(krio SMT), qaçan impuls
maqnit sahəsi, balneo­, pelloidoterapiya və s.

Kron xəstəliyində tədbiq edilən fizioterapiyanın
məqsədi: psixo­emosional sferaya təsir etmək, ilti­
hab prosessini dəf etmək, xəstəliyinin simptom­
larını azaltmaq (o cümlədən ağrı sidromu ilə
mübarizə), remissiyanı dayanıqlı etmək, residi­
vləşəmənin qabağını almaq.

Fiziki faktorlar ilə təsir xəstəliyinin yüngül və
orta ağır dərəcəsində residivləşmədən asılı olmaraq
təyin edilir. Bu məqsəd ilə zəif istilik dozalarda
ultra yüksək tezlikli terapiya(bir müalicə kursuna 7
prosedur), və ultratonoterapiya (bir müalicə kur­
suna 10­12 prosedur) təyin edilir. Bundan başqa
0,2­0,4 Vt/sm segmentar­paravertebral ultra səs ter­
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apiyada təyin edilə bilər (bir müalicə kursuna 10­15
prosedur).

Kron xəstəliyindən əziyyət çəkən şəxslər müta­
madi balneoloji kurortlarda sanator­kurort müalicə
almalıdırlar. 

Bağırsağın iltihabi xəstəliklərində perspektiv
müalicə

BİX­nin öyrənilmə tarixi iltihab mexanizm­
lərinin nisbətən aşkarlanmsına yaxın olduğu halda,
etioloji aspektlər hələ də qaranlıq olaraq qalırlar.
Buna görə də hələlik BİX­nin konservativ üsullar
ilə (Kron xəstəliyində isə cərrahi müalicə ilə də)
tam sağalma mümkünsüzdür. Ancaq immun və
autoimmun iltihabın molekulyar mexanizmləri
barədə alınan son elmi nailiyyətlər və və bu patolo­
ji proseslərin idarə etməsinə təsir edən bioloji
agentlərin yaradılması hesabına artıq təkcə klinik
remissiya deyil, BİX­i zamanı zədələnmiş bağırsaq
seqmentinin tam bərpası mümkündür. Bütün bu
uğurlar Kron xəstəliyinin müalicəsində strateji
istiqamət hesab edilən antisitokin terapiyasına görə
(monoklonal anticisimlər və rekombinant antisi­
tokin agentləri) mümkün olub. Ancaq müəyyən per­
spektivlər mezenximal stromal sütun hüceyrələri
(MSSH) ilə aparılan terapiyaya aiddir ki, burada da
artıq dayanıqlı uğurlar əldə olunmaqdadır [6,7].

Allogen mezenximal stromal sütun hücey rə lə ri ­
nin köçürülməsi remissiyanın müddətini azaldır və
residivləşmənin riskini azaldır (kortikosteroidlər,
azatioprin ilə müalicəyə nisbətən antisitokin ter­
apiyasının effektivliyi ilə müqayisədə də fərqlilik
artıq təsdiq edilib). MSSH­nin tətbiqi xəstələrin
əksəriyyətində kortikosteroid terapiya və sitostatik­
lə aparılan müalicədən imtina etməyə şərait yara ­
dıb; xəstələr MSSH­terapiya zamanı və ya ondan
sonra yalnız 5­AST preparatlarını qəbul edirlər. 

Hormonrezistent və hormonasılı formalardan
əziyyət çəkən Kron xəstələrində 0­1 cədvəli ilə
xəstənin hər 1 kq çəkisinə 2,3­3,0 mln allogen
mezenximal stromal sütun hüceyrələrin yeridilir.
Mezenximal stromal sütun hüceyrələrin yeri dil mə ­
sin dən 2 həftə sonrakı dövrdə prednizalonun dozası
tədricən azaldılır.

Kron xəstəliyinin klinik vəziyyətinin yaxşılaş­
ması hallarında təkrar MSSH­in yeridilməsi 4
həftədən sonra aparılır. Kron xəstəliyinin residi­
vləşməsinin profilaktikası məqsədi ilə MSSH­nin

köçürülməsi hər 6 aydan bir aparılır. 2 dəfə mütə­
madi MSSH­nin yeridilməsindən effektivlik əldə
olunmadığı hallarda prednizolonun dozasının
azaldılması fonunda Kron xəstəliyinin klinik
mənzərəsində ağırlaşma qeyd olunmadığı hallarda 2
həftədən sonra MSSH yenidən yeridilə bilər.
Aparılmış müalicənin effektivliyi sonrakı 2 həftə
ərzində qiymətləndirilə bilər. MSSH­nin bir və ya
bir neçə dəfə yeridilməsi xəstələrin əksəriyyətində
prednizolondan imtina etməyə şərait yaradır, İNF,
AZA, 5­AST preparatları ilə saxlayıcı terapiyanı
aparmağa imkan yaradır. MSSH­nin yeridilməsi
İNF terapiyada ikincili qeyri­effektivlik ilə
mübarizədə müvəffəqiyyətlə istifadə edilir (İNF
anticisimlər formalaşan dövrlərdə). Buna görə də
MSSH­nin v/daxili yeridilməsi KX iltihab əleyhinə
terapiyada həssaslığın itirilməsi zamanı perspektiv
üsullara aid edilə bilər [8].

­ MSSH­nin iltihab prosesinə nəzarət təsiri me ­
xa nizmləri:

­ İmmun sisteminin funksional aktivliyini sti ­
mulyasiya edirlər.

­ Autoimmun reaksiyaların intensivliyini aşağı
salırlar.

­ İmmunopatoloji proseslərin aktivliyini aşağı
salırlar.

­ MSSH terapiya kimlərə təyin edilməlidir?
­ Bağırsağın iltihabi xəstəliklərindən əziyyət

çəkən hormonasılı və hormonrezistent formalara;
­ Xəstəliyin erkən mərhələlərində iltihab pros­

esinin yüksək aktivlik səviyyəsində.
MSSH sistem yeridilməsindən sonra İNF­anti­

cisimlərin səviyyəsində azalma müşahidə edilir ki,
bu da antisitokin terapiyasının ikincili qeyri­effek­
tivliyini aradan götürməyə köməklik edir və profi­
laktikasına şərait yaradır.

MSSH venadaxili yeridilməsi əsasında aparılan
bioloji terapiya Kron xəstəliyindən əziyyət çəkən
xəstələrin müalicə taktikasını əsaslı şəkildə dəyiş di ­
rir. MSSH ilə terapiya əsasında indiyə qədər tətbiq
olunan bütün müalicə metodlarına rezistentlik ilə
səciyyələnən, xəstəliyin aktivliyində zəifləmə və
hətta tam aktivliyin itməsinə nail olmaq müm kün ­
dür. 

Beləliklə, Kron xəstəliyinin müalicənin əsas
məqsədi sayılan uzun müddətli və dayanıqlı remis­
siyanın əldə olunması artıq tədricən reallığa çevrilir.
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РЕЗЮМЕ

БОЛЕЗНЬ КРОНА: ОСНОВЫ КОНСЕРВАТИВНОЙ ТЕРАПИИ,
ФИЗИОТЕРАПИИ И РЕАБИЛИТАЦИИ

Мамедова Н.Ю., Бабаева Г.Г.
Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей имени А.Алиева,

кафедра терапии (с курсом физиотерапии), Баку, Азербайджан

Болезнь Крона продолжает оставаться серьезной проблемой современной гастроэнтерологии. Несмотря на
то, что болезнь Крона уступает другим заболеваниям ЖКТ по частоте встречаемости, но по тяжести клини­
ческого течения, осложнениям и летальным исходам занимает одно из ведущих мест в гастроэнтерологиче­
ской заболеваемости.  Неуклонный интерес к болезни Крона связан с неизвестной этиологией и неизученным
до конца патогенезом данного заболевания. В данной статье представлены основы современной консерва­
тивной терапии, физиотерапии и реабилитации больных с болезнью Крона в зависимости от фенотипов.
Ключевые слова: болезнь Крона, консервативная терапия, физиотерапия, реабилитация.

SUMMARY

CROHN'S DISEASE: BASICS OF CONSERVATIVE THERAPY,
PHYSIOTHERAPY AND REHABILITATION

Mammadova N.Y., Babayeva G.H.
Azerbaijan State Advanced Training Institute for Doctors named after A.Aliyev,

Department of Therapy (with a course of physiotherapy), Baku, Azerbaijan

Crohn's disease (CD) continues to be one of the most serious problems in modern gastroenterology. Although lower than
the frequency of gastroenterological diseases due to the level of disease, it is one of the important places among the diges­
tive tract diseases due to its severity, fatigue and fatigue. Crohn's disease is due to the fact that the etiology of permanent
etiology is not fully understood and its pathogenesis is not fully understood. In our article, we have been informed about
modern conservative therapy, physiotherapy and rehabilitation depending on clinical phenotypes of Crohn's disease.
Keywords: Crohn's disease, conservative therapy, physiotherapy, rehabilitation.
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Antifosfolipid sindromu (AFS) – autoimmun
patologiya olub, əsasən trombositlərin, endotel və
sinir hüceyrələrinin membranında mövcud olan fos­
folipidlərə qarşı yönəlmiş anticisimlərin əmələ
gəlməsi ilə müşaiyət olunur [1].

Alman alimi, mikrobioloq və immunoloq Avqust
Vasserman 1906­cı ildə sifilisin seroloji diaqnos­
tikasını öyrənən zaman, ilk dəfə qan zərdabında
antifosfolipid (AFL) anticisimlər aşkar olunmuşdur.
XX əsrin 40­cı illərin əvvəllərində, qeyd olunmuş­
dur ki, Vasserman sınağı zamanı, anticisimlər
əsasən mənfi yüklənmiş fosfolipid­kardiolipinlərə
qarşı yaranmışdırlar [2,3].

1994­cü ildə AFS­a həsr olunmuş beynəlxalq
simpozium keçirilmişdir. Bu simpoziumda AFS­in
“Hughes sindromu” termini ilə birlikdə istifadəsi
təklif olunmuşdur (AFS­in öyrənilməsinə verdiyi
böyük töhfələrə görə ingilis alimi, revmatoloq
Graham R.V.Hughes şərəfinə) [4].

AFS­in yayılması: AFS­in əhali arasında yayıl­
ması müxtəlif mənbələrdə 0­14% arasında göstə ri ­
lir, orta hesabla 2­4% təşkil edir. Sağlam insanların
qanında anticisimlərin aşağı titri rast gəlinə bilər.
Yüksək titrlər nadir hallarda qeyd olunur, təxminən
donorların 0,2%­də. AFS qadınlarda kişilərə nis­
bətən daha çox müşahidə olunur (5:1 nisbətində).
Sindrom bütün yaş dövrlərində qeyd oluna bilər,
hətta yaşlılarda və yenidoğulmuşlarda da [3].

AFS­in inkişaf mexanizmləri
1. İnsanın immun sistemi səhvən fosfolipidləri

(öz hüceyrə membranının komponentlərini) yad
hüceyrə kimi qəbul edir və onlara qarşı autoimmun
aqressiya törədir (antifosfolipid antisimlər əmələ
gətirir). Antifosfolipid antisimlər trombositlərin

membranına təsir göstərərək laxtalanma prosesini
pozur və trombozların əmələ gəlməsinə səbəb olur
[2,3]. 

2. Antifosfolipid antisimlər damarların endotel
hüceyrələrini zədələyir. Bu zaman prostasiklinin
ifrazı azalır. Prostasiklin isə trombositlərin aqreqa ­
si yasını azaldaraq dolayı yolla damarların genişlən­
məsini törədir [2].

3. Antitrombotik təsir göstərən zülalın, trombo­
modulinin fəaliyyətini inhibisiyası [2].

4. Qanda tədricən antikoaqulyant təsir göstərən
amillərin səviyyəsi azalır və heparinin təsiri zəi­
fləyir.

5. Bunların hamısının nəticəsində qanın qatılaş­
ması müşahidə olunur, damarlarda trombozlar
əmələ gəlir, orqanların hipoksiyası inkişaf edir və
klinik simptomlar aşkar olunur [3].

Lakin qeyd etmək lazımdır ki, antisim­fosfolipid
reaksiyasının reallaşmasında “K­faktor” adlanan
amilində böyük rolu vardır. Aird olunub ki, antifos­
folipid antisimlər­kardiolipinlərlə β2­qlikoprotein 1
adlanan K­faktorun iştirakı ilə bağlanırlar. β2­qliko­
protein 1 qan plazmasında lipoproteinlərlə birlikdə
sirkulyasiya edir [5]. AFS­i olan xəstələrdə qan
zərdabında rast gəlinən antisimlər fosfolipidlərin
antigenlərini yox, β2­qlikoprotein 1­in fos­
folipidlərlə birləşməsini (neoantigenlərini) tanıyır.
Əksinə infeksion xəstəliklər zamanı qan plazmasın­
da qeyd olunan antisimlər əsasən β2­qlikoprotein 1
olmayan zaman  fosfolipidlərlə birləşirlər [2,6] 

AFS­in təsnifatı [5]
I. Birincili AFS (səbəbi məlum olmayan )
II. İkincili AFS
Səbəbləri: Autoimmun xəstəlikləri, bədxassəli
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şiş lər, bəzi dərman preparatları, infeksion xəstəlik­
ləri.

III. Katastrofik ağır gedişli AFS (multiorqan
trombozların əmələ gəlməsi ilə) [7].

IV. Bəzi mənbələrdə AFS­in neqativ variantı
haqqında məlumatlara rast gəlmək olur, bu zaman
xəstəliyin seroloji markerləri təyin olunmur [2,8].

Bundan əlavə, AFS­in inkişaf etməsində
irsiyyətin də rolu inkar olunmur. AFS­i olan
xəstələrin qohumlarında antifosfolipid antisimlərin
sintezinin yüksəlməsi qeyd olunur [2,6].

AFS­in klinik təzahürləri
AFS­in daha tez­tez rast gələn xarakter təzahür­

ləri bunlardır: venoz və ya arterial trombozlar,
trombositopeniya və mamalıq patologiyaları. 

AFS zamanı müxtəlif kalibrli və lokalizasiyalı
damarlar zədələnə bilər ­ kapillyarlardan venoz və
arterial damarlara qədər. Buna görə də klinik təza­
hürlərin spektri genişdir və trombozların lokaliza­
siyasından asılıdır. Damarların zədələnməsi residi­
vləşən xarakter daşıyır. Venoz damarların trombo­
zları daha çox rast gəlinir, nəinki arterial damar­
ların. Adətən öncə venoz damar patoloji prosesə
məruz qalıbsa, residiv zamanı yenə venoz damarlar
zədələnir, bu gedişat arterial damarlar üçün də
keçərlidir [3,9].

Əsas klinik təzahürlər:
− Arterial okklüziya – ətrafların qanqrenası,

insult, daxili orqanların infarktı, nadir hallarda aor­
tanın okklyuziyası

− Venoz okklüziyası – periferik venoz tromboz,
daxili orqanların trombozu, Baddi­Kiari sindromu
daxil olmaqla, vena portae trombozu, böyrəküstü
vəzi çatışmazlığı [6,9]

− Hamiləliyin pozulması – I trimestrdə: təkrar,
səbəbi bəlli olmayan spontan abortlar; uşağın ana
bətnində ölümü, vaxtından əvvəl baş verən doğuş ­
lar, cift damarlarında trombozlar [6,10,11]

− Trombositopeniya – trombositlərin miqdarı
adətən 70­100 x 109/l arasında olur və xüsusi müal­
icə tələb etmir. Hemorragik fəsadların inkişafı nadir
hallarda müşahidə olunur və bu, antikoaqulyantlar­
la yüklənmə, böyrək patologiyaları və qanın laxta­
lanmasının spesifik amillərinin defekti ilə əlaqə­
dardır [2,3].

AFS zamanı sistem zədələnmələri
Mərkəzi sinir sistemi zədələnməsi – AFS zamanı

tez­tez ortaya çıxan və təhlükəli zədələnmələr dən ­

dir. Bu, aşağıdakı patologiyaların inkişafı ilə xarak­
terizə olunur: Tranzitor işemik hücumlar və ensefa ­
lo patiyalar, işemik insultlar, epileptik sindrom,
xoreya, dağınıq skleroz, miqren, mielitlər, kəllədax­
ili hipertenziya, tranzitor amneziya, eşitmənin zəi­
fləməsi, parkinson tipli hipertonus, görmənin kor­
luğa qədər zəifləməsi, psixozlar, demensiya, dep ­
res siya [2,3,12].

Ürək­damar sistemi zədələnmələri: iri tac arte ri ­
ya ların trombozu, miokard infarktı, ürəkdaxili
trom bozlar, aorto­koronar şuntlama və perkutan
angio plastikadan sonrakı təkrar stenozlaşma, istə ni ­
lən ürək qapağının stenoz/çatışmazlığı, qapaqların
fibrozu, qalınlaşması və kalsinozlaşması, işemik
kardiomiopatiya, arterial hipertenziya, ağciyər hi ­
per tenziyası, aorta qövsü sindromları, ateroskle roz
[3,10,13].

Böyrək zədələnmələri: simptomsuz proteinuriya,
nefrotik sindrom, renal hipertenziya, böyrək çatış­
mazlığı, hematuriya, böyrək infarktı.

Ağciyər zədələnmələri: emboliyalar, ağciyər
infarktı, ağciyər hipertenziyası, kəskin respirator
distress sindrom, alveoldaxili qanaxma, damarların
trombozu, fibrozlaşan alveolit, doğuşdan sonrakı
kardiopulmonal sindrom: plevrit, boğulma, bədən
temperaturunun artması, ağciyərdə infiltratların
inkişafı, ağciyər damarlarının qeyri­iltihabi mənşəli
zədələnməsi.

Dəri dəyişiklikləri: ayaqlarda və əllərdə, bəzən
bədəndə də damar torlarının əmələ gəlməsi­ torlu
livido, nöqtəvari qansızmalar, dərialtı göyərmələr,
dirsəklərdə qansızmalar, ölmüş dəri hissəcikləri,
ovuc içi və ayaqaltı eritemalar (qızartılar), dərialtı
düyünlər, uzun müddət sağalmayan xoralar, bar­
maqların qanqrenası [2,14].

Damar dəyişiklikləri: ətrafların soyuması,
işemiya, əzələlərin atrofiyası, toxumaların nekrozu,
trombozlar.

Gözdə olan dəyişikliklər: görmə sinirinin
atrofiyası, qansızmalar, ekssudatın əmələ gəlməsi,
trombozlar. Bu dəyişikliklər görmə qabiliyyətinə
təsir edə bilər. 

Klinik meyarlar
1999­cu ildə AFS­in klassifikasion meyarları

təklif olunmuşdur. Bir klinik və bir laborator
göstəriciyə əsasən AFS­in dürüst diaqnozu qoyula
bilər [3].

* Damar trombozu: bir və daha çox tromboz epi­
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zodları (arterial, venoz, xırda damarların trom­
bozu). Tromboz instrumental və morfoloji üsulların
köməyi ilə təsdiqlənməlidir (damar divarının ciddi
iltihabi zədələnməsini istisna etməklə) [2,3].

* Hamiləlik patologiyasını təsdiqləmək üçün
aşağıdakı 3 variantdan biri olmalıdır:

− Hamiləliyin 10­cu həftəsindən sonra bir və
daha çox hallarda morfoloji normal dölün bətndax­
ili ölümü

− Bir və daha çox hallarda hamiləliyin 34­cü
həftəsinə qədər morfoloji normal dölün vaxtından
qabaq doğulması (preeklampsiya, eklampsiya və
plasenta çatışmazlığı səbəbindən)

− Hamiləliyin 10­cu həftəsinə qədər 3 və daha
çox ardıcıl spontan abortlar (uşaqlığın anatomik
defektləri, hormonal pozğunluqlar, ata və anada
xromosom xəstəliklərini istisna etməklə) [6,9,15].

Laborator diaqnostika
− Qanda kardiolipinlərə qarsi İg M ve ya İgG

sinfinə aid olan antisimlərin səviyyəsinin artması.
Bu dəyişikliklər 12 həftə ərzində 2 dəfə qeyd olun­
malıdır [2,3,15];

− β2­ qlikoprotein 1 qarşı İgM ve ya İgG sinfinə
aid olan antisimlərin səviyyəsinin artması. Bu dəy­
işikliklər 12 həftə ərzində 2 dəfə qeyd olunmalıdır
[3,15];

− Lupus antikoaqulyantına qarşı əmələ qələn
antisimlərin titrinin artması. Bu dəyişikliklər 12
həftə ərzində 2 dəfə qeyd olunmalıdır [16,17];

− Yalançı müsbət Vasserman reaksiyası [3,18];
− Bəzi hallarda (AFS­in irsiliyinə şübhə olduq­

da) AFS­in markerlərini tapmaq üçün genetik
yoxlama məsləhət görünür: HLA­DR7, HLA­ B8,
HLA­DR2 [6].

Diaqnostika. AFS öncə sistemli qırmızı qurd
eşənəyinin variantı kimi təqdim olunmuşdur. Lakin
tezliklə bəlli oldu ki, AFS başqa autoimmun
revmatik və qeyri­revmatik xəstəliklər zamanı
inkişaf edə bilər (ikincili AFS). Sonralar qeyd olun­
du ki, AFL hiperproduksiyası və trombotik pozul­
malar universal xarakter daşıyır və başqa xəstəlik­
lərin klinik və seroloji təzahürləri olmadan da
müşahidə edilə bilərlər. Bu “birincili AFS”
anlayışının təqdim edilməsinin əsası oldu. Belə fikir
var ki, AFS­li xəstələrin təxminən yarısında birin­
cili AFS qeyd olunur [3].

Hazırda birincili AFS­li xəstələrin 3 qrupu ayırd

edilir:
− Baldırın dərin venasının idiopatik trombozu,

tez­tez tromboemboliya ilə ağırlaşan (əsasən
ağciyər arteriyasında olur və ağciyər hipertenziyası­
na səbəb olur).

− İdiopatik insultlu, tranzitor işemik ataklı cavan
yaşlı xəstələr (45 yaşa qədər); digər arteriyaların,
həmçinin tac arteriyaların okklüziyası. Birincili
AFS­in bu variantının ən bariz nümunəsi Sneddon
sindromudur (işemik insult, arterial hipertenziya,
torlu livedo).

− Mamalıq patologiyalı qadınlar (təkrari spontan
abortlar) [3,17].

Bəzi AFS­li xəstələrdə kəskin koaqulopatiya
müşahidə olunur, cox zaman vaskulopatiya ilə bir­
likdə. Bu zaman kəskin multiorqan zədələnmələri
inkişaf edir. Nəticədə “katastrofik” AFS adlanan bir
simptomokompleks aşkarlanır. AFS­in bu variantı
fulminant xarakter daşıyır [7].

Müalicə
Əsas: aspirin (kiçik dozalarda), düz və qeyri­düz

antikoaqulyantlar
Əlavə: hidroksixloroxin, qlükokortikoidlar

(ancaq qırmızı qurd eşənəyi, katastrofik AFS, trom­
bositopeniyada), insan immunoqlobulini V/D
(ginekoloji patologiyalarda və katastrofik AFS
zamanı)

­ Plazmaferez+Qlükokortikoidlər+Siklofosfan
(katastrofik AFS zamanı)

Digər: Omeqa­3 (doymamış piy turşuları), klo pi ­
doqrel, pentoksifelin, hirudin, statinlər, sulodeksid.

Qan zərdabında antifosfolipid antisimlərin yük­
sək səviyyəsi olan, lakin AFS əlamətləri olmayan
xəstələrdə (həmçinin anamnezində mamalıq pato lo ­
gi yaları olmayan hamilələrdə) asetilsalisil turşusu­
nun çox da böyük olmayan dozalarda (50­100
mq/sut) təyin olunması məsləhət görülür. Üstünlük
əsa sən aspirin kardio, trombo ACC preparatlarına
verilir (rahat dozalanma, həzm şirəsinə dözümlü ­
lük). Bu, davamlı antitrombotik effekti təmin et mək ­
lə yanaşı, həm də mədəyə mənfi təsiri azaltma ğa
imkan verir [3]. Cədvəldə AFS­li xəstələrdə müa licə
və profilaktikaya dair tövsiyələr verilmişdir.

AFS­i olan xəstələrin müalicəsində əsasən
antikoaqulyantlar və antiaqreqantlar istifadə olunur.
Antikoaqulyantlardan düz (adi heparin və aşağı
molekullu heparinlər­kleksan, fraksiparin) və qeyri­
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düz təsirli (varfarin, fenilin, asenokumarol)
antikoaqulyantlar təyin edilir. Antiaqreqantlardan
asetilsalisil turşusunun (aspirinin) xırda dozasından
isifadə edirlər. AFS­li xəstələrin əksərinin bu dər­
manlarla uzunmüddətli müalicəyə ehtiyacları var,
bəzən ömür boyu qəbul etməlidirlər. Bundan əlavə
trombozların baş verməsini azaltmaq üçün korriqə
olunan risk amillərinə də təsir etmək lazımdır:
hiperlipidemiyaya, yüksək A/T­ə, hiperhomosis­
teinemiyaya, az hərəkətli həyat tərzinə, tütün çək­
məyə, oral kontraseptivlərin qəbuluna və s. [3,20].

AFS­in klinik təzahürləri olan xəstələrin (birinci
növbə trombzlar ilə) daha ciddi müalicəyə ehtiyacları
var. Bu zaman antikoaqulyantlardan istifadə olunur:
varfarindən (K vitamininin antoqonistindən), rivarok ­
sa ban dan – Ksarelto və Apisciban (Xa faktorunın
inhibitorundan), dabiqatrandan – Pradaxa, (trombinin
inhibitorundan) istifadə edilir [19,21]. Varfarinin təyi­
ni zamanı klinik və laborator nəzarət tələb olunur Qan
zərdabında İNR yoxlanmalıdır, çünki varfarinin qəbu­
lu zamanı qanaxma təhlükəsi artır. 

Varfarinlə monoterapiya qeyri­effektiv olduqda
kombinə olunmuş müalicə aparırlar: heparinlə kiçik
doza aspirin təyin edirlər [19].

Aminoxilin preparatlar (hidroksixloroxin­
plakvenil, xloroxin­delaqil) ikincili AFS­də daha
effektivdirlər. İltihaba qarşı təsirlə birlikdə onların

antitrombotik (trombositlərin aqresiyasını azaldır,
trombların ölçülərini kiçildir) və hipolipidemik
effekti də qeyd olunur [3,6].

Katastrofik AFS zamanı plazmaferez, antikoa ­
qulyant terapiya, qlükokortikosteroidlər (lazımdırsa
puls­terapiya) və sitostatiklər – mütləq göstərişdir.
Prostasiklin təyin etmək olar. Lakin müalicəni
ehtiy yatlı aparmaq lazımdır [7].

Mamalıq patologiyası olan xəstələrdə qlukokor­
tikosteroidlərin təyinatı məsləhət görülmür. Bu
zaman anada (Kuşinq sindromu, arterial hiperten­
ziya) və döldə yanaşı təsirlər qeyd olunur. Bu
zaman varfarindən də istifadə etmək məsləhət
görülmür, çünki dərmanın teratogen təsiri müşahidə
olunur [19]. Dölün residivləşən itkilərinin qarşısını
almaq üçün xırda dozada aspirin hamiləlikdən
qabaq, hamiləlik zamanı və hamiləlikdən sonra (6
ay ərzində) məsləhət görülür [23]. Hamiləlik
zamanı aspirini aşağı molekullu heparinlərlə kom­
binə etmək məsləhətdir [20­22].

Heparinlə uzunmüddətli müalicə osteoporozun
inkişafına gətirə bilər. Bunun qarşısını almaq üçün
kalsium karbonatı (1500 mq) D­vitamini ilə qəbul
etmək məsləhət görülür. Aşağı molekullu heparinlər
osteoporozu az törədir. 

AFS­i olan xəstələr uzunmüddətli dispanser
nəzarətində olmalıdırlar [24,25].
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РЕЗЮМЕ

АНТИФОСФОЛИПИДНЫЙ СИНДРОМ КАК ОДНА ИЗ МУЛЬТИДИСЦИПЛИНАРНЫХ
ПРОБЛЕМ СОВРЕМЕННОЙ МЕДИЦИНЫ

Мамедова Р.Н., Касумова Ф.Н., Аслан Г.А.
Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей им. А.Алиева,

кафедра терапии, Баку, Азербайджан

В данной статье представлены современное определение, факторы риска, патогенез, критерии диагностики,
клинические проявления и лечение больных с антифосфолипидным синдромом (АФС). АФС – аутоиммун­
ное заболевание, диагностируемое преимущественно у женщин молодого возраста, которое проявляется
венозными и артериальными тромбозами и акушерской патологией (невынашиванием беременности, гибе­
ли плода). При АФС происходит одновременное поражение нескольких органов и систем. Основными диаг­
ностическими критериями АФС являются определение антител к кардиолипину класса IgG/IgM и волча­
ночного антикоагулянта. Основным принципом лечения АФС является профилактика тромбообразования,
путём назначения антиагрегантов и антикоагулянтов. 
Ключевые слова: антифосфолипидный синдром, беременность, тромбоз, кардиолипин. 
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SUMMARY

ANTOPHOSPHOLIPID SYNDROME AS ONE OF THE MULTIDISCIPLINARY
PROBLEMS OF CONTEMPORARY MEDICINE

Mammadova R.N., Gasimova F.N., Aslan G.A.
Azerbaijan State Advanced Training Institute for Doctors named after A.Aliyev,

Department of Therapy, Baku, Azerbaijan

This article presents the current definition, risk factors, pathogenesis, diagnostic criteria, clinical manifestations and
treatment of patients with antiphospholipid syndrome (APS). APS is an autoimmune disease, diagnosed mainly in
young women, which is manifested by venous and arterial thrombosis and obstetric pathology (miscarriage), and
fetal death. When APS occurs the simultaneous damage of several organs and systems. The main diagnostic crite­
ria for APS are the determination of antibodies to cardiolipin class IgG/IgM and lupus anticoagulant. The basic prin­
ciple of the treatment of APS is the prevention of thrombosis by prescribing antiplatelet agents and anticoagulants.
Keywords: antiphospholipid syndrome, pregnancy, thrombosis, cardiolipin.

Redaksiyaya daxil olub: 20.11.2018
Çapa tövsiyə olunub: 18.12.2018
Rəyçi: dosent Mehdiyev S.X.
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