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Süd vəzisi xərçənginin (SVX) patogenezində metalloproteinazaların toxuma inhibitorları (MPTİ) mühüm əhəmiyyət kəsb edir.
Son zaman aparılan tədqiqatlar MPTİnın bu patologiyanın inkişafında ikili rolunu göstərsələr də, onların metallopro
teinazaların fəallığını inhibisiya edərək şişin invazivliyinin, residivinin qarşısını alması sübut edilmişdir. Bu proteaz inhibitor
larının, xüsusilədə MPTİ1in şişəleyhinə təsirinin öyrənilməsi istiqamətində geniş tədqiqatların aparılması SVXnin müal
icəsində yeni dərman preparatlarının hazırlanmasına imkan verə bilər. 
Açar sözlər: süd vəzisi xərçəngi, metalloproteinazalar, metalloproteinazaların toxuma inhibitorları.

Aktuallıq. Halhazırda onkoloji xəstəliklərin
gedişini və proqnozunu qiymətləndirməyə
imkan verə bilən yeni potensial spesifik

markerlər geniş öyrənilməkdədir. Belə markerlər
içərisində metalloproteinazalar (MMP) və onların
inhibitorları xüsusi əhəmiyyət kəsb edir. Bu göstəri
cilər qadınlar arasında geniş yayılmış süd vəzi
xərçənginin (SVX) biokimyəvi mexanizmlərinin
araşdırılmasında, həmçinin xəstəliyin erkən diaq 
nos tikası və müalicə sxeminin seçilməsində böyük
elmipraktik töhvələr verə bilər.

Müxtəlif müəlliflərin tədqiqatları təsdiq edir ki,
hüceyrəxarici MMP şişin proqressiyası zamanı şişin
ətrafında çoxsaylı dəyişikliklərə səbəb olaraq, nean
gioenezdə iştirak edir, yeni damarların əmələ gəl 
mə sinə və metastazverməyə səbəb olur [14]. MMP
sinkasılı endopeptidazalar olub, praktiki olaraq hü 
cey rəxarici matriksin (HXM) bütün komponentləri
ni dağıda bilir [1, 3]. Eksperimental tədqiqatlar gös 
tə rir ki, MMP süd vəzisinin karsinoma hücey rə lə ri 
nin invazivlik potensialının formalaşmasında mü 
hüm rol oynayır, proinvaziv epidermal effektin tə 
za hürü mexanizmində həlledici əhəmiyyətə malik 
dir [5, 6]. MMPın proetolitik aktivliyi spesifik tox
uma inhibitorlarının (MPTİ) köməkliyi ilə inak
tivləşir. Normal fizioloji şəraitdə MMP ilə MPTİ
arasında müəyyən tarazlıq mövcuddur. Bu tara
zlığın pozulması HXMdə ciddi pozulmalara səbəb
olur, hüceyrələrin funksional fəaliyyətinə, o cüm
lədən adheziyasına, miqarsiyasına və differensi
asiyasına təsir göstərir [3, 711].

MMPın təbii və sintetik inhibitorlarının tədbiqi
şişəleyhinə terapiyaya perspektiv yanaşma istiqa 
mət lərindən biri hesab edilir [11].

SVX zamanı şiş hüceyrələrinin böyüməsində
MMPın mühüm roluna və onların proangiogen
xüsusiyyətlərinə dair dəlillər əldə edilsə də, [1215]
onların inhibitorlarının xəstəliyin klinik gedişinə və
proqnozuna təsiri kifayət qədər öyrənilməmişdir.

Metalloproteinazaların şişin proqressivləş mə 
sində və invaziyasında rolunu nəzərə alaraq bu
sahədə onların aktivliyinin zəiflədilməsi isti qa mə 
tin də çoxsaylı tədqiqatlar aparılmışdır. Bir çox kli 
nik təcrübələrdə bədxassəli törəmələrin müalicə 
sində MMPnin inhibitorlarından istifadə edilir.
MPTİ həm aktiv, həm də qeyriaktiv MMP ilə ste 
xio metrik qeyrikovalent komplekslər əmələ gəti 
rərək onların proteolitik fəallığını inhibisiya edir
[1618]. 

Son illərdə aparılan tədqiqatların nəticələri təs
diq edir ki, SVX zamanı MMPİının öyrənilməsi
xəstəliyin müalicəsində yeni terepevtik imkanlar
yarada bilər. Bu sahədə aparılan tədqiqat işlərinin
mühüm nəticələrini təqdim edirik.

Təqdim edilmiş icmal məqalənin məqsədi süd
vəzi xərçəngiinin patogenezində MPTİ1in əhə 
miy yətinə dair müxtəlif ölkələrdə aparılmış təd qi 
qat ların retrospevtik araşdırılmasıdır.

MPTİ ən mühüm fizioloji inhibitorlar olub, şişin
inkişafını, metastazverməsini və angiogenezi inhi 
bisiya edir. Bununla yanaşı, müəyyən edilmişdir ki,
MPTİ şiş hüceyrələrində də ekspressiya olunaraq,
əksinə şişin proqressiyasına səbəb ola bilər. Bu
baxımdan onların ikili rolu ziddiyyət yaradır [1].

Ümumiyyətlə, bütün birləşdirici toxumalarda
MPTİ mövcuddur. Hər bir MMP üçün spesifik
MPTİ mövcud deyildir. Lakin, MPTİ ailəsinin bü 
tün üzvlərinin ümumi struktur xüsusiyyətləri möv 
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cuddur. MPTİnın dörd izoforması (MPTİ1 və 4ə
qədər) vardır, onlar 184194 aminturşu qalığından
ibarət olub, birbiri ilə üç disulfid rabitəsini birləşən
Nsonluqlu və Csonluqlu domenlərdən ibarətdir.
Disulfid rabitələri MPTİ molekulunun ekstremal
tempratura və Pha, o cümlədən digər denaturasiya
amillərinə qarşı davamlılığını artırır. Ndomeni
(NH2sonluqlu) inhibisyaedici domen olub, MMP
ın fəal mərkəzi ilə birləşir. Digər domen isə pro
jelatinazalarla birləşərək hüceyrə proliferasiyasını
stimulyasiya edir. Məsələn, zimogen təbiətli metal
loproteinazalar olan proMMP2 və proMMP9
MPTİ ilə Csonluqlu domen və hemopeksin domeni
vasitəsliə birləşir [3]. MPTİMMP kompleksi qeyri
kovalent rabitələr hesabına əmələ gəlir, bu kom
pleksin dissosasiyası zamanı inhibitor və ferment
intakt şəkildə sərbəstləşir. İnhibisiya prosesində ilk
növbədə MPTİ ilə MMPin C sonluğu ilə dönər
rabitə, sonra isə davamlı kompleks yaranır. MPTİ
MMPlarla konservativ ardıcılıqla qarşlıqlı təsirdə
olur. Məsələn, MPTİ1in inhibitor fəallığı üçün
domenin Nsonluğunda Cys3 ilə Cys13 arasında
ardıcıllığı vacib şərtdir [18].

MPTİ ailəsi 4 qohum struktur zülaldan (MPTİ 1
4) ibarətdir, onlardan 3ü  MPTİ1, 2, 4 həll olan
formada sekresiya edilir, MPTİ3 isə hüceyrəxarici
matrikslə (HXM) birləşmiş vəziyyətdə rast gəlinir.
Kanserogenez prosesində ən çox MPTİ1,2,3 daha
çox öyrənilmişdir [16, 18].

MPTİ1 molekul çəkisi 28,5 kDa olan qlikopro
tein olub, MMP ilə 1:1 nisbətində qeyrikovalent
stexiometrik davamlı komplekslər əmələ gətirir.
MPTİ1in sintezinə müxtəlif xarici amillər:
böyümə amilləri və sitokinlər təsir göstərir. MPTİ1
əsasən yumurtalıqlarda və sümük toxumasında eks
pressiya olunur. MPTİ1 fibroblastlarda MMP1in
sintezini stimulyasiya edir. MPTİ1in kansero
genezə təsiri SV4OT antigeni (hepatokarsinomanın
inkişafına səbəb olan gen) ekspressiya edən trans
gen siçanlarda öyrənilmişdir. MPTİ1in ekspres
siyasının artması qaraciyərdə MMP2nin fəal
lığının zəifləməsinə, şişin ölçülərinin və sayının
azalmasına səbəb olmuşdur. Lakin, MPTİ1in yük
sək konsentrasiyasının şişin inkişafına tormozlayıcı
təsiri klinik müşahidələrdə öz əksini tapmamışdır.
Belə ki, qeyriinvaziv şiş sərhəddində endogen
MPTİ1 şişin proqressiyasında paradoksal rol
oynayır: məsələn, invaziv yumurtalıq karsino

masının sərhəddində qeyriinvaziv şişlərlə müqay
isədə MPTİ1in ekspresiyasının artması müşahidə
edilimişdir. Bu da endogen MPTİ1in şişin pro
qressiyasında pardoksal rolunu sübut edir [1921].

Şiş xəstəliklərində MPTİ1ın yüksək səviyyəsi
xərçəngin yaranma səbəbi olmasa da, onun pro
qnozunun pisləşməsini göstərir. Xərçəng zamanı
MMP/MPTİ1 nisbətinin MMPın ekspressiyasının
fəallaşması istiqamətində dəyişməsi xəstəliyin pis
proqnozunun əsas göstəricisidir. Bəzi tədqiqatlarda
MPTİ1in çoxfunksiyalı zülal olması və inhibisya
effekti ilə yanaşı şiş prosesini stimulyasiya etməsi
haqqında dəlillər təqdim edilmişdir. Bu baxımdan
SVX zamanı MPTİ1in proqnostik əhəmiyyətinin
öyrənilməsi istiqamətində geniş tədqiqatlar
aparılmışdır.

Bir çox xərçəng xəstəlikləri, o cümlədən SVX
zamanı həm MPTİ1in mRNT, həm də MPTİ1
zülalının konsentrasiyasının artması müşahidə
edilir. Aparılmış tədqiqatlar MPTİ1in Nsonluqlu
domeninin inhibisya zamanı həlledici əhəmiyyətə
malik olduğunu göstərmişdir. Məsələn, N sonluğun
da Cys1–Cys70 disulfid rabitəsi MPTİ1in
inhibisiya faəllığında mühüm rol oynayır. MMPlar
MPTİ ilə məhz Nsonluqlu domen vasitəsilə
qarşlıqlı təsirdə olur. Uzunsov pazvarı formaya
bənzəyən MPTİ1 molekulu MMP ilə onun aktiv
mərkəzində yerləşən kiçik boşluq vasitəsilə birləşir
[20].

MPTİ1 müxtəlif bioloji proseslərə, o cümlədən
hüceyrələrin böyüməsinə, apoptozuna, diferensi
asiyasına, angiogenezə və transformasiyasına təsir
göstərir. İnsanda bir çox hüceyrələrin, o cümlədən
keratinositlərin, eritroid sırasının sələflərinin, süd
vəzisi karsinoması və K562 hüceyrələrinin səthin 
də MPTİ1i birləşdirə bilən spesifik reseptorlar
mövcuddur. Bu da MPTİ1 inhibitorunun hüceyrə
proliferasiyasını stimulyasiya etməsini sübut edən
dəlillərdən biridir. Belə ki, MPTİ1 bu reseptorlarla
birləşdikdə hüceyrə proliferasiyasına səbəb olan
hüceyrədaxili siqnal kaskadını fəallaşdırır. Lakin
MPTİ1in hüceyrəyə böyümə siqnalı ötürməsində
fikir ayrılığı qalır. Məsələn, süd vəzisinin karsino
masının MCF7 hüceyrələrinin səthinə MPTİ1in
birləşməsi həmin hüceyrələrin sürətli prolif
erasiyasına səbəb olur. Maraqlıdır ki, MPTİ1
hüceyrə nüvəsinə translokasiya edildikdə transkrip
siya və replikasiya proseslərinə bilvasitə təsir edir.
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MPTİ1 hüceyrə səthi ilə birləşdikdə bir çox
böyümə amilləri tərəfindən istifadə edilən hüceyrə
daxili siqnal kaskadı  hüceyrə zülallarının tirozin
spesifik fosforlaşması induksiya olunur. Bu
tədqiqatlar göstərir ki, MPTİ1 siqnalının
ötürülməsində tirozinkinazalar mühüm rol oynayır.
Bu baxımdan, MPTİların hüceyrə proliferasiyanı
stimulyasiyası mexanizmlərinin öyrənilməsi
zəruridir [21].

Son illərin tədqiqatları sübut etmişlər ki, MPTİ
1 kaspazaların fəallığını inhibisya edərək antiapop
totik effekt göstərir. Ehtimal edilir ki, MPTİ1
apoptozu inhibisiya edərək hüceyrəxarici matriksin
tamlığını qoruyur. Belə ki, onlar MMPın fəallığını
zəiflədərək hüceyrəxarici matriks ilə
hüceyrələrarası qarşlıqlı təsiri stabilləşdirir.
Tədqiqatların birində göstərilir ki, siçanların süd
vəzisinin epitelial hecyrələrində MMP3ün eks
pressiyasının artması apoptozun sürətlənməsinə
səbəb olmuşdur. Həmin siçanlara MPTİ1in induk
siyası apoptozun əhəmiyyətli dərəcədə azalması ilə
nəticələnmişdir [21].

MPTİ1 angiogenezdə ikili rol oynaya bilər. İlk
növbədə o, MMPın fəallığını zəiflədərək VEGFin
mobilizasiyasının qarşısını alır və bununla da
angiogenezi inhibisya edir. Bundan əlavə, MMP
kollegenin sələf molekullarını parçalayaraq endos
totin və digər angiogenez inhibitorlarının xaric
olmasına səbəb ola bilər. MPTİ1 MMPı inhibisiya
edərək angiostatin və endostatinin  xaric olmasının
qarşısını alır, bununla da angiogenezdə müsbət rol
oynayır. Bununla əlaqədar olaraq, süd vəzisi kar
sionoması yaradılmış eksperemental siçanlarda
MPTİ1in yüksək ekspressiyası müşahidə olunan
hüceyrələr kontrola nisbətən daha böyük və daha
vaskulyarizasiyalı görünür. Bundan əlavə, bu siçan
larda MPTİ1in yüksək kosnentrasiyası VEGFin
ekspressiyasının fəallaşması ilə müşayiət olunur.
İnsanda süd vəzisi karsinomasının MCF7 xətti
hüceyrələrində MPTİ1 və VEGFin ekspressiyası
arasında sıx əlaqə aşkar edilmişdir. Yuxarıda qeyd
etdiyimiz kimi, bu hüceyrələrin səthinə MPTİ1ın
birləşməsi onların proliferasiyasını artırır. Bu dəllil
lər sübut edir ki, MPTİ1 VEGFin ekspressiyasını
stimulyasiya edərək angiogenezi sürətləndirir və
bununla da şişin vaskulyarizasiyasına səbəb olur.
Lakin bu prosesin mexanizmləri hələ ki, məlum
deyil, çox ehtimal, nüvədə toplanmış MPTİ1 bir

başa transkripsiyanın fəallaşmasına təsir göstərir
[21].

Bir çox tədqiqatlarda SVX toxumalarında
MPTİ1in ekspressiyasının xoşxassəli və normal
süd vəzisi toxumaları ilə müqayisədə artması
göstərilir. Yoshiji və həmmüəllif. birgə (1996) öz
tədqiqatlarında 53 toxuma nümunəsini (23 nəfər 
ilkin SVX, 4 nəfər süd vəzisinin xoşxassəli şişləri
və 26 nəfər şiş olmayan süd vəzisi toxumaları) ana 
liz edərkən bədxassəli şiş toxumasında MPTİ1in
ekspressiyasının əhəmiyyətli dərəcədə artmasını
göstərmişdir [22]. Brummer və həmmüəllif. birgə
(1999) in situ hibridləşmə apardıqları tədqiqatlarda
yuxarıda qeyd edilən nəticələri bir daha təsdiq lə 
mişlər. Belə ki, bu qrup göstərdi ki, transformasiya
olunan hüceyrələrin invazivlik potensialı artdıqca
MPTİ1in ekspressiyası yüksəlir. Aşkar edilmişdir
ki, MPTİ1 əsasən pretumoral stromal hücey rə lər 
də, çox az miqdarda isə şiş hüceyrə lərində sintez
edilir [23]. Nakopoulou və həmmüəllif. birgə
(2002) göstərdi ki, MPTİ1 şiş hücey rələrində deyil,
əsasən şişin mərkəzində və ya kənarlarında yerləşən
stromal hüceyrələrdə ekspressiya olunur. Süd
vəzisinin karsinoması zamanı MPTİ1in stromal
hüceyrələrdə lokalizasiyası immunohistokimyəvi
olaraq təsdiq edilmişdir [24]. Jons və onların həm 
karları birgə (1999) öz tədqiqatlarında MPTİ1in
fibroblastlarda və kiçik qan damarlarının divarla 
rında lokalizasiya olunduğunu müəyyən edilmişdir
[25].

Əvvəlki tədqiqatlarda göstərildiyi kimi, MPTİ1
ilkin SVX xəstələri üçün proqnostik məlumat verir.
3 xəstədə MPTİ1 mRNTsinin səviyyəsinin klini
kipatoloji proqnostik parametrlər ilə korrelyasiya
etdiyi müəyyən edilmişdir. Onun yüksək səviyyəsi
erkən ölümlə sıx əlaqədar olmuşdur. Bundan əlavə,
MPTİ1in mRNTsinin yüksək konsentrasiyası
limfa düyünlərinin və şişin ölçüsünün böyüməsi,
diferensiasiya dərəcəsi, residivi, uzaq metastazlar,
bədxassəlik dərəcəsi, daha aşağı yaşama göstəri
ciləri, hormonal reseptorların artması ilə kor
rleyasiya təşkil edir və bu da onun müstəqil pro
qnostik marker olduğunu sübut edir. Digər bir
tədqiqatda isə 117 invaziv SVX xəstələrində MPTİ
1 mRNTsinin yüksək səviyyəsi ilə limfa düyün
lərinə metastaz və aşağı yaşama göstəriciləri arasın
da korrelyasiya olduğu göstərilsədə, şişin ölçüləri
və bədxassəlik dərəcəsi arsında asılılıq aşkar
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edilməmişdir [24]. 139 nəfər SVX, 15 nəfər fibroa 
de noma və 15 nəfər uzaq metastazlı xəstə lər də
aparılan müqayisəli tədqiqatlarda MPTİ1in qatılı 
ğının süd vəzisinin karsinoması və uzaq metastazlar
olan xəstələrdə xoşxassəli şişlərlə müqayisədə yük
sək olması müəyyən edilmişdir. Şiş toxumasının
sitozolundan alınan 2984 preparatın müayinəsi
zamanı MPTİ1in səviyyəsi yüksək olan xəstələrdə
daha qısa residivsiz yaşama göstəricilərinin olduğu
göstərilmişdir [21].

Bütün təqdim edilən tədqiqatlar ümumi MPTİ1
ə aidddir. Lakin, son zamanlar aparılan tədqiqatlar
göstərdi ki, ümumi MPTİ1 ilə yanaşı MMP ilə bir
ləşməyən sərbəst MPTİ1in təyini xəstəliyin pro
qnozlaşdırılmasında daha yüksək informativliyə
malikdir. Xəstədə həm sərbət, həm də ümumi
MPTİ1–nin konsentrasiyasının təyini MPTİ1
MMP kompleksinin səviyyəsini əks etdirir.
Beləliklə, aparılan tədqiqtlar sübüt edir ki, şiş toxu
masında MPTİ1 deyil, MMPnin səviyyəsinin təyi
ni daha çox proqnostik əhəmiyyətə malikdir [21].

Abdollahi A. və həmmüəllif. birgə (2019) hazır
ladıqları icmal məqalədə müxtəlif tədqiqatçıların
apardıqları təcrübələrin nəticələrini müqayisəli
təqdim etmişlər. Bu məqalədəki qeydlərə əsasən Lu
J.S. və başqaları aparan tədqiqatda süd vəzisinin
bədxassəli törəmələrində MMP9/MPTİ1 nisbətinin
xoşxassəli törəmələrlə müqayisədə əhəmiyyətli
dərəcədə yüksək olması göstərilir [26]. Əksinə
olaraq, Thorsen və həmmüəllif. birgə (2013) öz
tədqiqatlarında MMP9/MPTİ1 nisbətinin xəstəlyin
proqnozu ilə əlaqəsi olmadığını göstərmişlər [27].
Abdollahi A. və həmkarları öz tədqiqatlarında
MMP2 və MPTİ1 genlərinin ekspressiyası ilə
limfa düyünlərinə metastaz arasında asılılıq və gen
lərin ekspressiyasında isə etnik və coğrafi fərqlərin
olduğunu müəyyən etmişlər [26]

Bir neçə tədqiqatda aşkar edilmişdir ki, pro
MMP9/MPTİ1 kompleksi MMP9 profermentini
həm in vitro, həm də in vivo şəaritdə digər MMP ilə
fəallaşmasından qoruyan mexanizmdir [28, 29].

Digər bir tədqiqatda aparılan analizlər göstərdi
ki, MPTİ1ın yüksək ekspressiyası IIIIV mərhə lə 
də olan pasiyentlərdə daha aşağı yaşama səviyyəsi
ni, III mərhələdə isə əksinə daha uzun yaşama
göstəricisini müəyyən edir. Bu nəticələr xəstə sayı
az olduğu üçün statistik əhəmiyyətli (IIIIV mərhə 
lə də  n= 1220, III mərhələdə n=135) səviyyəyə

çatmamışdır. Tədqiqatın nəticələri MPTİ1in pis
proqnostik marker olduğunu ehtimal edir. Ehtimal
edilir ki, MPTİ1 daha çox ağciyər xərçəngi model
lərində antiangiogen və antiinvaziv rol oynayır.
Maraqlıdır ki, MCF7 xəttindən olan SVX hücey 
rələrində MPTİ1in yüksək ekspressiyası DNTnin
zədələnməsinə səbəb olan zülalların sintezini və
fosforlaşmasını sürətləndirir, KDMdə istifadə
edilən bəzi inhibitorlara davamlılığı artırır [30].

Tədqiqatların birində isə müəyyən edilmişdir ki,
MPTİ1in yüksək ekspressiyası prostat vəzisi və
yoğun bağırsaq xərçəngi hüceyrələrində şişlə asso 
sasiya olunmuş fibroblastların proliferasiyasını və
miqrasiyasını stimulyasiya edərək bu hüceyrələrdə
ERK1/2 kinazanın faəllaşmasına səbəb olur.
Beləliklə, bu nəticələr müəyyən etdi ki, MPTİ1
xər çəngin proqressivləşməsini və fibroblastların
top lanmasını stimulyasiya edərək şişəleyhinə mik 
roəhatəni yaradır [31].

MMP ilə MPTİnın ekspressiyasının səviyyəsi 
nin ayrıayrılıqda öyrənilməsi çox zaman qənaət
bəxş nəticə vermir, belə ki, norma və patologiya
zamanı proteazaların səviyyəsinin artması onların
inhibitorlarının sintezinin sürətlənməsinə, onlar
arasındakı balansın pozulmasına səbəb olur. Nor 
mal toxumalarda, məsələn, böyrəklərdə MMP2
MPTİ2 nisbəti 1ə bərabər olur, lakin lokal böyrək
karsinoması zamanı bu nisbət 2,43ə, böyrəklərin
yayılmış xərçəngi zamanı isə 4,86ya bərabərdir. Bu
nəticələr göstərir ki, matriks proteinazaları ilə onla 
rın toxuma inhibitorları arasında balansın pozul
ması böyrək karsinomasının ciddi aqressivlik amili
hesab edilə bilər. Klişko E.V. və həmmüəllif. birgə
(2003) öz icmal məqaləsində qeyd etmişlər ki, yu 
murtalıqların kistoz şişləri zamanı MPTİ1/MMP9
və MPTİ2/MMP2 nisbətində balansın MMPnın
fəallaşması istiqamətində pozulması bədxassəli
proseslərin inkişafına səbəb olur [19].

Son illər onkoloji xəstəliklər zamanı MMPnın
rolunun öyrənilməsi və onların inhibitorlarının ter
apevtik məqsədlə tədbiqi sahəsində kliniki tədqiqat
lar aparılır. Bu sahədə mövcud olan bir sıra prepa 
ratlar klinik təcrübə mərhələsindədir və bu da ilk
növbədə onların in vivo şəraitdə çox kiçik fəallığa
malik olması ilə əlaqədardır. Siçan modellərində və
spontan şişlər yaradılan heyvanlarda MPP2 və ya
MMP13ə qarşı spesifik inhibitorlarının yaradıl
ması şişin tormozlanmasına səbəb olmuşdur. MMPİ
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təsiri yalnız in situ şəraitdə öyrənilmişdir, lakin in
vivo aparılan tədqiqatlarda əks nəticələrə də rast
gəlinir. Belə ki, bəzi MMPİnın təcrübə (singen) si 
çan larına infuziya edilməsi şişin qaraciyərə me tas 
tazına səbəb olmuşdur. Bunu ilk növbədə həmin si 
çan ların qaraciyərində angiogen amillərin (FGFβ,
angiogenin) sintezi ilə əlaqələndirirlər [30, 32]. 

Yekun. Ədəbiyyat məlumatlarının analizi
göstərdi ki, MMP –ın inhibitorları halhazırda müx
təlif bədxassəli şişlərin müalicəsində dərman

vasitələrinin axtarışında perspektiv hədəf hesab
edilə bilər. İndiki gün klinik praktikada MMPın
inhibitorlarından istifadə edilməmişdir [33,34].
Sadalanan dəlillər bu birləşmələrin klinik effek
tivliyinin aktual edir, onların onkoloji xəstəliklərin
metastazvermə və residivverməsində proqnostik
əhəmiyyətini göstərir. Çoxsaylı eksperimental
tədqiqatlar proteaz inhibitorlarının şişəleyhinə
təsirinin öyrənilməsi istiqamətində ümidverici
nəticələr əldə etməyə imkan verə bilər.
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РЕЗЮМЕ

ЗНАЧЕНИЕ ТКАНЕВОГО ИНГИБИТОРА МЕТАЛЛОПРОТЕИНАЗЫ1
В ПАТОГЕНЕЗЕ РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Гамбарова С.Ч.
Азербайджанский Медицинский Университет, кафедра биологической химии, Баку, Азербайджан

Тканевые ингибиторы металлопротеиназ (МПТИ) играют важную роль в патогенезе рака молочной железы
(РМЖ). Хотя исследования последних лет показали двойственную роль ингибиторов МПТИ в развитии этой
патологии, доказано, что они ингибируют активность металлопротеиназ и предотвращают инвазивность и реци
див опухоли. Проведение обширных исследований в направлении изучения противоопухолевого действия этих
ингибиторов протеаз, особенно MPTI1, может позволить разработать новые препараты для лечения РМЖ.
Ключевые слова: рак молочной железы, металлопротеиназы, тканевые ингибиторы металлопротеиназ.

SUMMARY

SIGNIFICANCE OF TISSUE INHIBITOR METALLOPROTEINASE1
IN THE PATHOGENESIS BREAST CANCER

Gambarova S.C.
Azerbaijan Medical University, Department of Biological Chemistry, Baku, Azerbaijan

Tissue metalloproteinase inhibitors (MPTIs) play an important role in the pathogenesis of breast cancer (BC).
Although recent studies have shown the dual role of MPTIs in the development of this pathology, it has been proven
that they inhibit the activity of metalloproteinases prevent invasiveness and tumor recurrence. Conducting extensive
research towards studying the antitumor effect of these protease inhibitors, especially MPTI1, may allow the devel
opment of new drugs for the treatment of breast cancer.
Keywords: breast cancer, metalloproteinases, tissue inhibitors of metalloproteinases.
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Ramazan İslam aləmində müsəlmanların başda oruc tutmaq olmaqla öz dini vəzifələrini yerinə yetirməyə çalışdıqları müqəd
dəs ay hesab edilir. Ramazan orucu insan fiziologiyasının bir çox fundamental aspektlərinə, o cümlədən, yuxu rejimi və sirka
dien ritm, maye, enerji balansı və qlükoza homeostazına təsir göstərir. Qidalanma rejiminin daha çox gecəyə keçməsi, xüsusilə
də sahurda oyanıb qida qəbul etmək səbəbindən normal qidalanma tərzində, eləcə də yuxu rejimlərində dəyişikliklər olur. Bu
baxımdan, şəkərli diabet xəstələrinin oruc ibadətini həkim nəzarəti olmadan etməsi bir çox fəsadlara səbəb ola bilər. 
Açar sözlər: şəkərli diabet, Ramazan ayı, oruc, hiperqlikemiya, yuxu rejimi.

RAMAZAN AYINDA ORUC TUTAN ŞƏKƏRLİ DİABET TİP 2
XƏSTƏLƏRİNDƏ BAŞ VERƏN METABOLİK DƏYİŞİKLİKLƏR

Məmmədzadə H.A.*
Ə.Əliyev adına Azərbaycan Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə Iṅstitutu, Terapiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan

Ş əkərli diabet tibbisosial əhəmiyyətli, geniş
yayılmış, ciddi ağırlaşmalarla erkən ölüm
lərin və əlilliyin başlıca səbəbi kimi aktual,

qeyriinfeksion xəstəlikdir. Beynəlxalq Diabet
Federasiyasının 2021ci il üçün verdiyi məlumata
görə dünyada 537 milyon şəkərli diabet xəstəsi
vardır və bu statistika durmadan artır. Dünyada
yaşayan insanların 23%nin (1,6 milyard nəfər)
müsəlman olduğu məlumdur. Dünyada təxminən
100 milyondan çox müsəlmanın şəkərli diabet tip 2
xəstəsi və onların da  hər il 20 milyondan çox sayda
Ramazan ayında oruc tutduğu və ya tutmağa
çalışdığı hesab edilməkdədir. Ölkəmizdə və dünya
da şəkərli diabetin artması oruc tutan diabetli
xəstələrə də artma istiqamətində təsir etməkdədir.
Azərbaycan Respublikası da müsəlman əhalisinin
üstün olduğu bir dövlət olduğundan qeyd edilən
məsələ bizim ölkəmiz üçün də aktualdır [14].

Ramazan ayında oruc tutan şəkərli diabet tip 2
xəstələrində bir sıra metabolik dəyişikliklər baş
verir. Mütəxəssislər tərəfindən yuxu vaxtının əvvələ
çəkilməsi, iftarın öz vaxtında edilməsi, sahurun
imsaq vaxtına yaxın olması kimi hallarda bioloji
saatın təsirlənməyəcəyi və hormonal fonun dəyiş 
mədiyi qənaətinə gəlinib [5, 6].

Ramazan orucu ilə bədən çəkisinin dəyişməsi bir
neçə tədqiqatda araşdırılıb. Ramazan ayında orta
hesabla 12 kq orta çəki itkisi göstərilmişdir.
Tədqiqatlarda ilkin bədən çəki indeksi (BÇİ) ilə
Ramazan ayında itirilən çəki arasında müsbət əlaqə
tapılıb. Artıq çəkili insanlarda Ramazandan əvvəl
və Ramazandan sonra piy toxumasında əhəmiyyətli
bir azalma görüldüyü halda normal çəkisi olan şəxs
lərdə bu azalma müşahidə edilməmişdir. Ramazan
orucu ilə əlaqədar bədən çəkisi və piy kütləsindəki
dəyişikliklərin müvəqqəti olub qısa müddətdə bərpa
oluna biləcəyi bildirilib və Ramazan ayı bitdikdən

25 həftə sonra bədən çəkisi və quruluşunun
Ramazan ayından əvvəlki ölçülərə qayıtdığı
müşahidə edilmişdir.

Ramazan ayının yuxuya ümumi təsirini nəzərə
alsaq ümumi yuxu müddəti azalır, yuxuya getmə
müddəti artarkən, yuxuda olma müddəti azalır. Bu
yaxınlarda dərc edilmiş metaanalizdə, Ramazan
ayında ümumi yuxu vaxtının təxminən 1 saat
azaldığı bildirildi. Bu gündüz yuxululuğun artması
na səbəb olur və Epworth yuxusuzluq şkalası (ESS)
üzrə 1 bal artımı ilə göstərilir. Baş verən bu dəy
işikliklər əhvalruhiyyə, ayıqlıq, konsentrasiya və
koqnitiv funksiyalara təsir edə bilər. İftarda insan
ların daha çox yuxunu birbaşa poza bilən yağ və
karbohidratlarla zəngin qidalar qəbul etməsi də
yuxu keyfiyyətinə təsir edən amillərdəndir.

Ramazan orucu ilə bir çox hormonal ritmlərin
dəyişdiyi göstərilmişdir. Bunların başında serum
leptin, qrelin, kortizol və melatonin səviyyələri
gəlir. Aparılan tədqiqatlarda Ramazan ayının 7ci
günündə səhər kortizol səviyyəsinin aşağı düşməsi
və axşam kortizol səviyyəsinin yüksək olması
müşahidə edilərkən 21ci gündə ilkin vəziyyətə
qayıdış olduğu bildirildi. Başqa bir tədqiqatda isə
Ramazan ayının son günlərində və sonrakı 1 həftə
ərzində ölçülən kortizol səviyyələrinin Ramazan
ayının əvvəlində ölçülən səviyyələrdən əhəmiyyətli
dərəcədə aşağı olduğu müəyyən edilmişdir. Ümu
miyyətlə, bəzi oruc tutan şəxslərdə müşahidə edilən
halsızlığın kortizol sekresiya ritminin orucla əlaqə
dar bu cür dəyişikliklərə bağlı ola biləcəyi qeyd
olunur [7].

Ramazan orucunun melatonin səviyyəsinə təsiri
ni araşdıran dörd tədqiqatda aparılmışdır. Onların
hamısında Ramazan ayında gecə saatlarında mela
tonin səviyyəsinin xeyli azaldığı müəyyən edilib.
Bu azalmaya baxmayaraq tədqiqatların ikisində
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sirkadien modelin qorunduğu müşahidə edilmişdir
[7, 8].

Sağlam fərdlərdən fərqli olaraq Ramazan ayı
ərzində maye və elektrolit itkisinin çoxluğu şəkərli
diabetli xəstələr üçün mənfi nəticələrə səbəb ola
bilər. Şəkərli diabet xəstəsində hipoqlikemiya,
hiperqlikemiya, diabetik ketoasidoz (DKA), aclığa
bağlı olaraq dehidratasiya, limitli miqdarda su
qəbuluna bağlı tromboz kimi müxtəlif ağırlaş
maların inkişaf riski yüksəkdir. 20 saatı keçə bilən
oruc diabetli xəstələr üçün yüksək risk yaradır[68].

Şəkərli diabetə bağlı risklər düzgün qidalanma
ilə minimuma endirilməlidir. Əsas yeməklərdən
sonra ağır hiperqlikemiya, istidə və uzun aclıqda
dehidratasiya, fiziki fəaliyyətin azalması və yüksək
kalorili qida qəbuluna bağlı çəki artımı, elektrolit
pozğunluğu, yaşlılar və ya böyrək funksiyası pozul
muş şəxslərdə ağır dehidratasiyaya bağlı kəskin
böyrək çatışmazlığı kimi risklər nəzərə alınmalıdır.

Xüsusilə, yay aylarında isti və quru coğrafi
ərazilərdə yaşayan şəkərli diabet xəstələrində gün
ərzində kafi dərəcədə maye qəbulunun olmaması,
həddindən artıq tərləmə, nəzarətsiz qlikemiya
nəticəsində sidikdə qlükozanın xaric olmasına bağlı
yaranan osmotik maye itkisi kimi hallar dehidra 
tasiyaya yol aça bilər. Şəkərli diabet və insulin
rezistentliyi prekoaqulyant bir vəziyyət olduğundan
dehidratasiyanın olması tromboz riskini artıra bilər
[68].

Fiziki aktivliyin hipoqlikemiya və dehidrata si ya 
ya səbəb ola biləcəyi vurğulanmalı, xüsusilə də,
iftar vaxtına yaxın ağır idmandan uzaq durulması
tövsiyyə edilməlidir. Ramazanda axşamlar qılınan
təravih namazı da uzun sürdüyü üçün gərgin məşq
kimi sayıla bilər və bu baxımdan da xəstəyə hipoq
likemiya riskinə qarşı diqqətli olması bildirilməlidir
[6, 7]. Xüsusilə, şəkərli diabet tip 1 və irəli statuslu
tip 2 xəstələrində avtonom neyropatiya və hipoq
likemiya ilə əlaqəli avtonom çatışmazlıq (HAAF
Hypoglycemiaassociated autonomic failure) baş
verə bilər. Bu da öz növbəsində qanda qlükozanın
aşağı səviyyələrinə adekvat reaksiyanın azalmasına
və hipoqlikemiyanı hiss etməmə kimi hallara gətirib
çıxararaq klinik mənzərənin daha da ağırlaşmasına
səbəb olur.

Müxtəlif diabet assosiasiyaları tərəfindən hansı
diabet xəstələrinin oruc tuta biləcəyi, hansı şəraitdə
və necə oruc tuta biləcəkləri, oruc tutan şəkərli dia

bet xəstələrinin müalicəsində necə dəyişiklik etməli
olduqlarını əhatə edən təlimatlar dərc edilmişdir.

Diabet və Ramazan Epidemiologiyası
(EPİDIAR) tədqiqatı göstərdi ki, Ramazan ayında
oruc tutan şəkərli diabet tip 1 xəstələrində ağır hipo
qlikemiyanın dərəcəsi Ramazandan əvvəlki dövrlə
müqayisədə 4,7 dəfə, şəkərli diabet tip 2
xəstələrində isə 7,5 dəfə artıb. Ramazan orucu
zamanı başqa bir araşdırmada 1ci tip şəkərli dia
betli xəstələrdə ağır hipoqlikemiyanın tezliyinin 3
dəfə, 2ci tip diabetli xəstələrdə isə 5 dəfə artdığı
qeyd olunub. İftar və sahur arasında qidalanmanın
tərkibində dəyişikliklər olması, şəkər əleyhinə dər
manların azaldılması və xəstənin hipoqlikemiya
qorxusu səbəbindən çox yemək yeməsi bunun əsas
səbəblərindəndir [7].

Aclıqda həm tip 1, həm də tip 2 şəkərli diabeti
olan xəstələrdə insulin çatışmazlığı/insulin müqav
iməti nəticəsində qlükoneogenezin artması və
qlikogen depolarında sürətlənmiş sərfiyyat mü 
şahidə olunur. Bundan əlavə, xüsusilə 1ci tip dia
betli xəstələrdə uzun müddətli aclıq zamanı yağ
turşularının oksidləşməsinin və  ketogenezin art
ması qeyd olunur ki, bu da öz növbəsində ketoasi
doz riskinin artmasına səbəb olur. Pəhrizə əməlin
azalması, insulin dozalarının həddindən artıq
azaldılması, maye itkisi və infeksiyalar kimi əlavə
xəstəliklər də diabetik ketoasidoza meyl yaradan
amillərdəndir[68].

Oruc zamanı dövr edən qlükoza səviyyəsi azalır
və insulin sekresiyası inhibisiya olunur, qlükaqon
və katexolamin ifrazı artır, nəticədə qlikogenoliz və
qlükoneogenez prosesləri sürətlənərək qanda
qlükoza səviyyəsinin artmasına səbəb olur. İnsulin
rezistentliyini araşdıran tədqiqatların əksəriyyətin 
də oruc ilə axşam hiperkortizolizmi və insulin rezis
tentliyi arasında əlaqə tapılmışdır.

İştah səviyyəsi aclıq zamanı artır və yeməkdən
sonra azalır. Aparılan tədqiqatda Ramazan ayında
sağlam insanlarda qrelin səviyyəsində əhəmiyyətli
dəyişiklik müşahidə olunmamışdır. Başqa bir tədqi 
qatda artıq çəkili xəstələrdə Ramazan ayının son
həftəsində qrelinin əhəmiyyətli dərəcədə azalması
aşkar edilmişdir [9, 10].

Tədqiqatlar Ramazan ayında sağlam kişilərdə
adiponektin səviyyəsinin azaldığını göstərmişdir.
Başqa bir araşdırmada orucluq zamanı Ramazandan
əvvəlki ayla müqayisədə adiponektin səviyyəsi
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səhər saatlarında daha aşağı, axşam isə eyni olaraq
müəyyən edilmişdir. Maraqlıdır ki, şəkərli diabet
üçün risk faktorları olan sağlam kişilər üzərində
aparılan tədqiqatlarda Ramazan ayının sonunda
adiponektin səviyyəsi əhəmiyyətli dərəcədə art
mışdır. Ramazan ayında oruc tutan şəkərli diabet tip
2 xəstələrində kontrol qrupu ilə müqayisədə
əhəmiyyətli dərəcədə aşağı adiponektin səviyyəsi
aşkar edilmişdir [10, 11].

Bir CGM araşdırmasında Ramazan ayında oruc
tutan və insulindən istifadə etməyən tip 2 diabetli
33 xəstənin qlükoza dəyişkənliyi araşdırılmış və
Ramazan ayının ilkin mərhələlərində  əvvəlki ilə
mü qayisədə qlikemik dəyişkənliyin orta amplituda 
sında (MAGE) artım müşahidə edilmişdir (p=
0,006). Lakin Ramazanın sonuncu günlərində və
Ramazandan sonra bu fərq aradan qalxmışdır. Ən
yüksək dəyişkənlik ikidən çox OAD qəbul edən və
sulfonilamid preparatlarından (SU) istifadə edən
lərdə müşahidə edilmişdir [12].

Amerika Diabet Assosiasiyası (ADA) Ramazan
ayı ərzində diabetin idarə olunması ilə bağlı töv si yə 
lərində diabetli şəxsləri dörd risk qrupuna (çox yük 
sək risk, yüksək risk, orta risk və aşağı risk) ayır 
mışdır [5]. Beynəlxalq Diabet Federasiyası, Ra ma 
zan və Diabet (IDFDAR) təlimatlarında isə aşa ğı,
orta və yüksək risk qrupları müəyyən edilmişdir [8].

Bir çox tədqiqatlarda şəkərli diabet xəstələrinin
Ramazan ayından əvvəl hipoqlikemiya və hiper 
qlikemiya riskləri mövzusunda səhiyyə işçiləri
tərəfindən maarifləndirilməsinin və qlikemik
nəzarətin təmin edilməsi istiqamətində təlim ver
ilməsinin əhəmiyyəti vurğulanmışdır. Eyni zaman
da, bu təlimlərin xəstələr üzərində özünə nəzarəti
yaxşılaşdırması, Ramazandan əvvəl onların öz
öhdəliklərini daha yaxşı qavraması, oruc tutduqları
zaman əmələ gələn ciddi ağırlaşmalarda orucu nə
zaman poza biləcəkləri barədə qərar verməsi və
həyat tərzi dəyişikliyinin müsbət təsirləri olduğu
qeyd olunmuşdur.
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РЕЗЮМЕ

МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА,
ПОСТЯЩИХСЯ ВО ВРЕМЯ РАМАДАНА

Мамедзаде Х.А.
Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей имени А.Алиева,

кафедра терапии, Баку, Азербайджан

В исламском мире Рамадан считается священным месяцем, в который мусульмане стараются выполнять
свои религиозные обязанности, особенно соблюдать пост. Пост в Рамадан влияет на многие фундаменталь
ные аспекты физиологии человека, включая характер сна и циркадные ритмы, баланс жидкости и энергии и



гомеостаз глюкозы. В связи с переходом режима кормления на ночной, особенно в связи с пробуждением и
приемом пищи в сухур, происходят изменения, как в обычном режиме питания, так и в режиме сна. С этой
точки зрения, у больных сахарным диабетом поклонение без врачебного контроля может вызвать множество
осложнений.
Ключевые слова: сахарный диабет, месяц Рамадан, голодание, гипергликемия, режим сна. 

SUMMARY

METABOLIC CHANGES IN TYPE 2 DIABETES PATIENTS FASTING DURING RAMADAN

Mammadzada H.A.
Azerbaijan State Advanced Training Institute for Doctors named after A.Aliyev,

Department of Therapy, Baku, Azerbaijan

In the Islamic world, Ramadan is considered a holy month in which Muslims try to fulfill their religious duties, espe
cially fasting. Ramadan fasting affects many fundamental aspects of human physiology, including sleep patterns and
circadian rhythms, fluid and energy balance, and glucose homeostasis. Due to the transition of the feeding regime
to the night, especially due to waking up and taking food at sahur, there are changes in the normal eating pattern as
well as sleeping patterns. From this point of view, fasting worship of diabetic patients without medical supervision
can cause many complications.
Keywords: diabetes, Ramadan month, fasting, hyperglycemia, sleep mode.
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Нодулярная лимфоидная гиперплазия (НЛГ)
желудочнокишечного тракта характеризуется
наличием множества небольших узелков диамет
ром от 2 до 10 мм. Они могут быть обнаружены в
желудке, толстой или прямой кишке, но чаще рас
пространены в тонкой кишке. Гисто ло ги чески
НЛГ определяется гиперпластическими, митоти
чески активными зародышевыми центра ми и
четко выраженными оболочками лим фоцитов, об 
на руживаемыми в собственной пластинке и/или в
поверхностной подслизистой оболочке [1, 2].

Цель работы. Предоставить современные
зна ния о нодулярной лимфоидной гиперплазии,
которые могут оказаться большим подспорьем
для клиницистов в их повседневной практике.

Заболеваемость неизвестна, тем не менее, НЛГ
считается редким заболеванием у взрослых [35],
и опубликованная литература включает в основ
ном отчеты о клинических случаях и небольшие
серии пациентов; неясно, связано ли это с заниже
нием данных по эндоскопии или с истинной ред
костью заболевания у взрослых. НЛГ встречается
во всех возрастных группах, но в первую очередь
у детей младше десяти лет, когда общая лимфати
ческая гиперплазия является обычным явлением
[1, 2]. Сообщаемое гендерное распределение
этого состояния противоречиво [3].

НЛГ подразделяется на диффузную нодуляр
ную лимфоидную гиперплазию и очаговые фор мы,
в основном затрагивающие терминальную часть
подвздошной кишки, прямую кишку или другие
участки желудочнокишечного тракта [1, 2].

У детей НЛГ обычно ограничивается прямой,
толстой и подвздошной кишкой, имеет доброка
чественное течение и обычно спонтанно регрес
сирует [13, 6]. Его связывают с рефрактерным
запором [7], вирусными инфекциями и пищевой
аллергией [6]; однако это может наблюдаться и у
здоровых детей [8]. У взрослых прогноз гораздо
менее определен, и НЛГ можно разделить на
пациентов с иммунодефицитом или без него [9],
но, как правило, он связан с иммунодефицитом
и Giardia intestinalis [10]. Хотя в последнее время
появились, хоть и одиночные, данные о НЛГ у
пациентов, перенесших COVID19 [11, 12].

Патогенез НЛГ в значительной степени неизве
стен, но есть несколько теорий, которые объ
ясняют это состояние и варьируются в зависимо
сти от наличия или отсутствия ассоциированного
иммунодефицита. При иммунодефицитных
состояниях, чтобы компенсировать функциональ
но неадекватную лимфоидную ткань кишечника,
НЛГ может возникать в результате накопления
предшественников плазматических клеток изза

СЛОЖНОСТИ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОГО ПОИСКА НОДУЛЯРНОЙ
ЛИМФОИДНОЙ ГИПЕРПЛАЗИИ ЖЕЛУДОЧНОКИШЕЧНОГО ТРАКТА

1Бабаева Г.Г.*, 2Махмудов У.Р., 3Гулиев Ф.В., 1,3Асадова Г.В., 4Мусаев Дж.С.
1Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей имени А. Алиева,

кафедра Терапии, Баку, Азербайджан;
2Modern Hospital, отделение гастроэнтерологии и эндоскопии, Баку, Азербайджан;

3Национальный Центр Онкологии, отделение инвазивной диагностики и лечения, Баку, Азербайджан;
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Нодулярная лимфоидная гиперплазия желудочнокишечного тракта характеризуется наличием множества мелких узел
ков, обычно от 2 до 10 мм в диаметре, расположенных в чаще тонкой кишке, желудке, толстой или прямой кишке.
Патогенез в значительной степени неизвестен, а встречаемость возможна во всех возрастных группах, довольно часто у
детей, может поражать взрослых с иммунодефицитом или без него. В некоторых случаях у пациентов возможны сопут
ствующие заболевания, а именно общий вариабельный иммунодефицит, селективный дефицит IgA, Giardia intestinalis,
целиакия, Helicobacter pylori, вирус иммунодефицита человека. В последнее время появились данные о выявлении ноду
лярной лимфоидной гиперплазии у пациентов, перенесших COVID19. Нодулярная лимфоидная гиперплазия обычно
протекает бессимптомно, но может вызывать различные желудочнокишечные симптомы, такие как абдоминальная
боль, хроническая диарея, кровотечение или кишечная непроходимость. Диагноз ставится при эндоскопии или конт
растном исследовании барием, и должен быть подтвержден патогистологическим заключением. Нодулярная лимфоид
ная гиперплазия является фактором риска как кишечной, так и, очень редко, внекишечной лимфомы.
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дефекта созревания в развитии Bлимфоцитов [1
3]. НЛГ при отсутствии нарушений иммунодефи
цита может быть связан с иммунной стимуляцией
лимфоидной ткани кишечника. Часто предлагае
мая гипотеза предполагает наличие кишечного
антигенного триггера, возможно, инфекционного,
который приводит к повторяющейся стимуляции
и возможной гиперплазии лимфоидных фоллику
лов. Частая связь между Giardia intestinalis и НЛГ
предполагает это даже при отсутствии гумораль
ного иммунодефицита [6].

Сообщалось о наличии НЛГ у взрослых паци
ентов с ослабленным иммунитетом и иммуноком
петентностью. Приблизительно у 20% взрослых с
общим вариабельным иммунодефицитом (ОВИД)
обнаруживается НЛГ [6, 9, 1316]. НЛГ также свя
зан с дефицитом IgA [2, 1719] и также был заре
гистрирован у пациентов с инфекцией вируса
иммунодефицита человека (ВИЧ) [1, 3]. ОВИД
характеризуется значительно сниженными уров
нями IgG, IgA и/или IgM, нарушенным ответом
антител, за исключением других причин гипогам
маглобулинемии. Пациенты обычно обращаются
с рецидивирующими бактериальными инфекция
ми верхних и нижних дыхательных путей, ауто
иммунным заболеванием, гранулематозным/лим
фоидным инфильтративным заболеванием и
повышенной частотой злокачественных ново
образований. НЛГ у пациентов с ОВИД обычно
более генерализованный и включает проксималь
ный отдел тонкой кишки в дополнение к дисталь
ным отделам подвздошной кишки [2].
Селективный дефицит IgA – наиболее распро
страненный первичный иммунодефицит, оцени
ваемый у 1 из 300700 у европеоидов (IgA<7 мг/дл
при нормальном или повышенном уровне других
иммуноглобулинов). У большинства пациентов
нет симптомов, хотя дефицит IgA связан с реци
дивирующими инфекциями верхних дыхатель
ных путей (часто у пациентов с сопутствующим
дефицитом подкласса IgG2), аутоиммунными рас
стройствами, аллергическими заболеваниями и
желудочнокишечными заболеваниями, а именно
с НЛГ [20]. Инфекция Giardia intestinalis может
быть связана с НЛГ [3, 6], чаще у пациентов с
иммунодефицитом [2123], но также и у пациен
тов без иммунодефицита [4]. Связь между НЛГ,
гипогаммаглобулинемией и Giardia intestinalis

известна как синдром Германа [2, 6]. Связь между
НЛГ и целиакией считается редкой [3, 17]. Важно
подчеркнуть, что пациенты с ОВИД могут иметь
патологию тонкой кишки, аналогичную классиче
ской спру, известной как «псевдоглютеновая» кар
тина, с укороченными ворсинками, гиперплазией
крипт, интраэпителиальным лимфоцитозом и, в
некоторых случаях, увеличением апоптотических
телец в эпителиальных клетках крипт. Диагноз
ОВИД следует заподозрить, если количество
плазматических клеток снижено или отсутствует
в собственной пластинке, и у пациентов не выра
батываются антитела к тканевой трансглутамина
зе, эндомизию или глиадину. Пациенты с ОВИД
обычно не реагируют на отмену приема глютена и
не экспрессируют гены, связанные с целиакией,
HLADQ2 и HLADQ8 [3, 20].

Инфекция Helicobacter pylori (H. pylori) также
участвует в НЛГ. Khuroo MS. и соавт. [10] сообщи
ли о большой группе пациентов (40 пациентов) с
НЛГ, этиологически связанной с инфекцией
H.pylori. Пациенты с эрадикацией H. pylori показа
ли значительный клинический ответ и
регресс/исчезновение поражений, в отличие от
пациентов с персистирующей инфекцией H.pylori.
Локализация в этих случаях была ограничена
постбульбарной частью двенадцатиперстной киш
кой (вторая и третья часть) и дуоденоеюнальным
переходом. Ни у одного из пациентов, включен
ных в это исследование, не было иммунодефицита
или лямблиоза. НЛГ был связан с иммунной сти
муляцией длительной и тяжелой H. pylori.

Семейный аденоматозный полипоз и син
дром Гарднера также связаны с НЛГ, в основном
с поражением терминального отдела подвздош
ной кишки [2]. Хотя есть также несколько пуб
ликаций о случаях, когда не было обнаружено
никакой связи с какимлибо из описанных выше
заболеваний [2, 24].

НЛГ может проявляться как бессимптомное
заболевание (у большинства пациентов) или с
желудочнокишечными симптомами, такими как
боль в животе, хроническая диарея, кровотече
ние, инвагинация или кишечная непроходи
мость [5, 25]. Массивная гиперплазия, которая
может привести к кишечной непроходимости и
инвагинации, встречается очень редко и в основ
ном описывается у детей [9, 26]. В одном случае
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сообщалось о вызванной H. pylori лимфоузло
вой гиперплазии желудка, вызывающей
обструкцию выходного отверстия желудка.
Эрадикация H. pylori привела к исчезновению
признаков и симптомов обструкции выходного
отверстия желудка [1, 2].

У взрослых пациентов НЛГ редко вызывает
желудочнокишечное кровотечение и может про
являться в виде массивного неясного, рецидиви
рующего или ректального кровотечения [27, 28].

Диагноз НЛГ устанавливается с помощью
эндоскопии или контрастного исследования
барием и подтверждается гистологически. Есть
несколько других состояний, которые могут ими
тировать НЛГ, и, поскольку неправильный диаг
ноз может привести к чрезмерному лечению доб
рокачественного состояния, гистопатология
является фундаментальной для диагностики [5].

Эндоскопические особенности НЛГ вклю
чают узелки размером от 2 мм до 10 мм, но обыч
но не превышающие 5 мм в диаметре (Рис. 1 (A
и B). Эти узелки могут присутствовать в желуд
ке, тонкой кишке (наиболее часто встречается

терминальная часть подвздошной кишки), тол
стой/прямой кишке. Лимфоидные узелки тол
стой кишки могут проявляться в виде красных
пятен, периферических целевых очагов (знак
ореола) или выступающих папул [1, 2]. Когда
поражается толстая кишка, чаще всего поражает
ся прямая кишка [29, 30]. При НЛГ, вовлекаю
щем толстую кишку, эндоскопический вид
может быть поразительно похож на синдромы
полипоза, включая семейный аденоматозный
полипоз, множественный лимфоматозный поли
поз, ювенильный или гамартоматозный, полипоз
и синдром зубчатого полипоза [29]. Опубликован
и клинический случай взрослого иммунокомпе
тентного пациента с НЛГ в дефункциональной
толстой кишке после илеостомии, выполненной
изза локализованного регионарного илеита.
Ранее это было описано только у детей [1, 2].

При НЛГ тонкой кишки капсульная эндоско
пия важна как для диагностики, так и для
исключения осложнений (например, лимфомы)
и определения распространенности заболевания
в тонкой кишке (Рис. 1 (C и D)).
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Рис. 1. Эндоскопические проявления нодулярной лимфоидной гиперплазии [1]. A: эндоско
пические проявления нодулярной лимфоидной гиперплазии луковицы двенадцатиперстной
кишки у пациента с общим вариабельным иммунодефицитом; B: эндоскопические проявле
ния нодулярной лимфоидной гиперплазии второй части двенадцатиперстной кишки у паци
ента с селективным дефицитом IgA; C: Эндоскопические проявления нодулярной лимфоид
ной гиперплазии тощей кишки у пациента с селективным дефицитом IgA(капсульная эндо
скопия); D: Эндоскопические проявления нодулярной лимфоидной гиперплазии терминаль

ного отдела подвздошной кишки у пациента с общим вариабельным иммунодефицитом
(капсульная эндоскопия).



Для НЛГ характерны следующие гистологи
ческие критерии (Рис. 2): гиперпластические
лимфоидные фолликулы, митотически активные
зародышевые центры с четко выраженными
оболочками лимфоцитов и лимфоидные фолли

кулы, локализованные в слизистой и/или под
слизистой оболочке [2].

При наличии НЛГ практическому врачу сле
дует отдифференцировать довольно широкий
спектр заболеваний (Таб.).

НЛГ может напоминать, как клинически, так
и гистологически злокачественную лимфому
[31]. Его можно отличить по полиморфной при
роде инфильтрата, отсутствию значительной
цитологической атипии и наличию реактивных
фолликулов в очаге поражения, а также с помо
щью иммуногистохимического или молекуляр
ного анализа [1]. Среди первичных лимфом
кишечника лимфома из мантийных клеток наи
более часто представлена множественными
полиповидными поражениями, однако реже экс
транодальная лимфома маргинальной зоны или
связанная со слизистой оболочкой лимфоидная
ткань (MALT) и фолликулярная лимфома также
обнаруживают множественный лимфоматозный
полипоз [32].

Поражение желудка встречается редко [1, 2].
Дифференциальный диагноз лимфоидного
поражения желудка включает реактивные про
цессы и злокачественную лимфому. В таких слу
чаях важно исключить экстранодальную лимфо
му маргинальной зоны [33]. Некоторые пораже
ния желудка связаны с хроническими пептиче

скими язвами, но язвы отсутствуют или
незначительны в очаговых поражениях, распо
ложенных в кишечнике [1, 2].

Лечение направлено на сопутствующие
состояния, поскольку само расстройство обычно
не требует вмешательства [5]. И у иммунодефи
цитных, и у иммунокомпетентных пациентов с
НЛГ элиминация лямблиоза часто вызывает
исчезновение кишечных симптомов [3]; тем не
менее, в большинстве зарегистрированных слу
чаев успешное лечение инфекции не приводило
к регрессу количества или размера лимфоидных
узелков [13], хотя это также было описано [9].

НЛГ является фактором риска как кишечной,
так и, очень редко, внекишечной лимфомы, о чем
ранее сообщалось у пациентов с иммунодефици
том и без него [2]. Связь между внекишечной
лимфомой [4, 24, 34] и НЛГ встречается редко.
Jonsson OT. и соавт. [34] сообщили о случае вне
кишечной лимфомы, связанной с НЛГ, при кото
ром гиперпластическая ткань полностью исчезла
после химиотерапии с ремиссией лимфомы и
повторным появлением при рецидиве.
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Рис. 2. Биопсия двенадцатиперстной кишки, окрашенная гематоксилинэозином (× 40),
с гиперпластическими лимфоидными фолликулами, предполагающими узловую

лимфоидную гиперплазию [2].
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Таблица
Этиология нодулярной лимфоидной гиперплазии ЖКТ и возможные методы диагностики



Принимая во внимание риск злокачественной
трансформации, некоторые авторы рекомендуют
капсульные эндоскопии и серию исследований
тонкой кишки при НЛГ тонкой кишки [30],
однако продолжительность и интервалы такого
наблюдения не определены; биопсия увеличи
вающихся лимфоидных узлов должна быть
выполнена для исключения лимфоматозной
трансформации [17].

Заключение. В вопросах изучения нодуляр

ной лимфоидной гиперплазии просвечиваются
недостающие аспекты: эпидемиологические
данные (заболеваемость, распространенность,
гендерное распределение), патогенез и разъ
яснение роли, которую играют другие эндоско
пические или неэндоскопические процедуры в
оценке НЛГ. Наиболее важным остается вопрос,
связанный с отбором пациентов, этиологией и
сопутствующими патологиями, а также и срока
ми наблюдения НЛГ.
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XÜLASƏ

MƏDƏBAĞIRSAQ TRAKTININ NODULYAR LİMFOİD HİPERPLAZİYASININ
DİFFERENSİAL AXTARIŞ ÇƏTİNLİYİ

1Babayeva G.H., 2Mahmudov U.R., 3Quliyev F.V. 1,3Əsədova G.V., 4Musayev J.S.
1Ə.Əliyev adına Azərbaycan Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutu, Terapiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan;

2Modern Hospital, Qastroenterologiya və endoskopiya şöbəsi, Bakı, Azərbaycan;
3Milli Onkologiya Mərkəzi, İnvaziv diaqnostika və müalicə şöbəsi, Bakı, Azərbaycan;

4“Bakı Patologiya Mərkəzi”, Bakı, Azərbaycan

Mədəbağırsaq traktının nodulyar limfoid hiperplaziyası daha teztez nazik bağırsaqda, mədədə, yoğun bağırsaqda
və ya düz bağırsaqda yerləşən, adətən diametri 210 mm olan çoxsaylı kiçik düyünlərin olması ilə xarakterizə
olunur. Patogenezi əsasən məlum deyil və baş vermə bütün yaş qruplarında mümkündür, uşaqlarda olduqca
yaygındır və immun çatışmazlığı olan və ya olmayan yetkinlərdə də qeyd oluna bilər. Bəzi hallarda xəstələrdə
ümumi variabel immun çatışmazlığı, selektiv IgA çatışmazlığı, Giardia intestinalis, çölyak xəstəliyi, Helicobacter
pylori, insan immun çatışmazlığı virusu ola bilər. Bu yaxınlarda COVID19 keçirmiş xəstələrdə nodulyar limfoid
hiperplaziyanın aşkarlanması ilə bağlı məlumatlar təqdim edilmişdir. Nodulyar limfoid hiperplaziyası adətən asimp
tomatikdir, lakin qarın ağrısı, xroniki ishal, qanaxma və ya ileus kimi müxtəlif mədəbağırsaq simptomlarına səbəb
ola bilər. Diaqnoz endoskopiya və ya barium kontrast üsulu ilə qoyulur və patohistoloji tapıntılarla təsdiqlənməlidir.
Nodulyar limfoid hiperplaziyası həm bağırsaq, həm də çox nadir hallarda ekstraintestinal limfoma üçün risk fak
torudur.
Açar sözlər: nodulyar limfoid hiperplaziya, mədəbağırsaq traktı, endoskopiya, ümumi variabl immun çatışmazlığı,
selektiv IgA çatışmazlığı, Giardia intestinalis, çölyak xəstəliyi, Helicobacter pylori.
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SUMMARY

DIFFICULTIES OF DIFFERENTIAL SEARCH FOR NODULAR LYMPHOID
HYPERPLASIA OF THE GASTROINTESTINAL TRACT

1Babayeva G.H., 2Mahmudov U.R., 3Quliyev F.V., 1,3Asadova G.V., 4Musayev J.S.
1Azerbaijan State Advanced Training Institute for doctors named after A.Alıyev,
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2Modern Hospital, Department of Gastroenterology and Endoscopy, Baku, Azerbaijan;

3National Centre of Oncology, Department of Invasive Diaqnostic and Treatment, Baku, Azerbaijan;
4“Baku Pathology Center”, Baku, Azerbaijan

Nodular lymphoid hyperplasia of the gastrointestinal tract is characterized by the presence of many small nodules,
usually 2 to 10 mm in diameter, located more frequently in the small intestine, stomach, colon, or rectum. The patho
genesis is largely unknown, and the occurrence is possible in all age groups, quite common in children, and may
affect adults with or without immunodeficiency. In some cases, patients may have comorbidities, namely common
variable immunodeficiency, selective IgA deficiency, Giardia intestinalis, celiac disease, Helicobacter pylori, and
less often human immunodeficiency virus. Recently, data have appeared on the detection of nodular lymphoid
hyperplasia in patients who have undergone COVID19. Nodular lymphoid hyperplasia is usually asymptomatic but
can cause a variety of gastrointestinal symptoms such as abdominal pain, chronic diarrhea, bleeding, or ileus.
Diagnosis is by endoscopy or barium contrast and must be confirmed by pathological findings. Nodular lymphoid
hyperplasia is a risk factor for both intestinal and, very rarely, extraintestinal lymphoma.
Keywords: nodular lymphoid hyperplasia, gastrointestinal tract, endoscopy, common variable immunodeficiency,
selective IgA deficiency, Giardia intestinalis, celiac disease, Helicobacter pylori.
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V irus hepatitlərinin təsiri nəticəsində əmələ
gələn metabolik pozulmalar insan bədənin 
də gedən və həyat üçün vacib olan prosses

lərə toxunur. Virus hepatitlərində metabolik proses
lərin müxtəlif formalarda patoloji pozulmalarının
inkişafı qeyd olunur. Bunu nəzərə alaraq, virus
hepatitlərinin müxtəlif formalarında mübadilə pros
esləri pozulmalarının xüsusiyyətlərinin öyrənilməsi
profilaktik və klinikiproqnostik əhəmiyyət kəsb
edir. Bu istiqamətdə aparılan tədqiqatların nəticələri
sübut edir ki, CHepatiti virusunun (HCV) tərk
ibində “steatozogen” zülallar aşkar olunur, onlar
hepatositlərdə lipid mübadiləsi pozulmasının əmələ
gəlməsində vacib rol oynayır [13]. Müxtəlif iqlim
cografi regionlarda, populyasiyalarda, etnik və
sosial qruplarda aparılan müayinələrin statistik
dürüst nəticələri sübut edir ki, HCVcore proteinin
ekspressiyası nəticəsində triqliseridlərin və aşağı
sıxlıql lipoproteidlər xolesterinin (ASLPXS) sekre
siyasinda iştirak edən mikrosomal zülallarin aktiv li 
yi zəbt olunur və onun induksiyası nəticəsində insu 
lina qarşı rezistentlik yaradılır [46].

Sübut olunub ki, infeksion hepatit xəstələrində
hiper lipidemiyanın yaranmasında, lipidlərin qara 
ciyərdən çıxarılmasında iştirak edən apolipoprotei
dlərin sintezinin azaldılması əlavə rol oynayır.
Həmin proses qaraciyər hüceyrələrində patoloji
dəyişilkərin inkişafinı gücləndirir və xəstənin başqa
orqanlarının damarlarında aterosklerotik prosesin
inkişaf etməsini sürətləndirir [7]. Bunun nəticəsində
qaraciyər sirrozu, aterosklerotik kardioskleroz,
pnevmoskleroz və digər orqanlarda birləşdirici tox
umanın inkişafina təkan verir. Nəticədə orqanların
xüsisi funksiyasının pozulması və ya tam itirilməsi
müşahidə oluna bilər. HCVnin 3cü qenotipi apoB

lipoproteyidlərin səviyyəsini azaldır. Bu pozulma
qaraciyərdə steatozun inkişafının sürətləndirməsi
ilə güclü müsbət korrelyasiyanın olmasını nümayiş
etdirir.

Lipoproteidlərin mübadiləsinin pozulmasından
başqa eyni zamanda HCV hepatiti olan xəstələrdə
karbohidrat mübadiləsinin müxtəlif pozulmaları, ilk
növbədə də qlükogenezin pozulması izlənilir [8].
Hepatositlərdə sərbəst yağ turşularının toplanması
ilə əlaqədar olaraq onların membranlarında keçiri
ciliyin pozulması yaranır (əsasən də qlükoza üçün)
və bunun nəticəsində qlükozanın istifadəsinin məh
tudlaşması əmələ gəlir. Qaraciyərdə metabolik
steatozun inkişafinda insulinə rezistentlik sindro
munun rolu da yüksək qiymətləndirilir, o, həmin
prosesin əsas patogenetik mexanizmlərindən biri
hesab olunur [9, 10]. Hiperinsulinemiya və insulinə
rezistentliklə əlaqədar olaraq hepatositlərdə triqlis
eridlərin və başqa aterogen lipidlərin miqdarı artır,
nəticədə fibroz toxumanın inkişafı sürətlənir, inter
feronla müalicəyə qarşı rezistentliyin inkişafi qeyd
olunur. Uzun müddət ərzində aparılan
müşahidələrin nəticələri sübut edir ki, xroniki HCV
olan xəstələrin əksəriyyətində çox az hallarda
xəstəliyin gedişatında pisləşmə müşahidə olunurdu.
Lakin 2030% hallarda sirroz, qaraciyər çatışma
zlığı, portal hipertenziya və hepatosellülyar karsi
nomanın inkişafi qeyd olunurdu. Bu proqnozun
qiymətləndirilməsi üçun çox vacib amllər hesab
edilir [11, 12].

Müasir dövrdə xəstəliyin proqnostik əhəmiyyəti
məsələsi çox vacib hesab olunur. Məlumdur ki,
Azərbaycan Respublikasında sığorta təbabətinin
praktiki təbiqinə başlandı. Bu məsələ praktiki
həkimlərin qarşısına xəstəliklərin profilaktika təd

VİRUS HEPATİTLƏRİ VƏ METABOLİZM POZULMALARI:
FOKUSDA LİPİDLƏR MÜBADİLƏSİ

1Fərəcova N.A.*, 2Mahmudova K.C., 1Qasımova F.N.
1Ə.Əliyev adına Azərbaycan Dövtət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutu, Terapiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan;

2“Medikus Clinic” tibb mərkəzi, Bakı, Azərbaycan
Xroniki virus hepatitlərində metabolizm pozuntularının yaranması və dislipidemiya ilə əlaqəli aterosklerotik prosessesin pro
qressivləşməsi ilk növbədə yüksək kardiovaskulyar risk ilə səciyyələnir. Sübut olunub ki, dislipidemiya, hiperinsulinemiya və
s. metabolik pozuntularının rastgəlmə tezliiyi və ağırlıq dərəcəsi viral yükün dərəcəsinə düz mütənasibdir. Bu fakt virus hepati
tlərini adları gedən xəstəliklərin yaranmasının risk faktoruna çevirir. Kardiovaskulyar və metabolizm xəstəliklərinin yaran
masında iştirak edən risk amilləri sırasına virus hepatitlərinin də əlavə olması onların vaxtlı diaqnostika, adekvat müalicə və
profilaktikası məsələlərinə diqqətin artırılmasını və daha ciddi yanaşma tələb edir.
Açar sözlər: virus hepatitləri, metabolik pozuntular dislipidemiya, lipoproteidlər.
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birlərinin gücləndirilməsi problemini qoyur.
Profilatikanın ən mühüm istiqamətlərindən biri –
xəstəliklərin proqnozunun yaxşılaşdırılması hesab
olunur [13, 14]. Xəstəliyin proqnozunun qənaətbəxş
olması profilaktik tədbirləri təşkil etmək üçün
maliyyə xərclərinin həcmini azaltmağa imkan yara 
dır. Azad olan pul vəsaitlərinin digər vacib hesab
olunan istiqamətlərə yönəltmək imkanı əldə edilir. 

Virus hepatiti keçirmiş xəstələrdə ən çox rast
gəlinən fəsadlardan biri qaraciyər steatozunun for
malaşmasıdır. Axırıncının mexanizmində viruslarla
yüklənmə əsas və ən vacib rol oynayır, çünki yalnız
virus yükü steatozun patogenetik mexanizmini
aktiv ləşdirə bilər [15, 16]. Bu effektin digər risk
amil lərinin təsirindən daha güclü olubolmaması
haq qında məlumatları toplamaq məqsədilə müayi 
nələr aparılıb. Müayinələrdə xroniki virus hepatit lə 
ri olan xəstələrdə karbohidrat və lipidlər müba diləsi
proseslərinin pozulmasında ən vacib rolu oynayan
risk amillərinin əhəmiyyəti oyrənilib. Bu risk amil
lərinə artıq bədən kütləsi (ABK) və abdominal piy 
lən mə (AP) aid edilib. Əldə olunan nəticələr sübut
edir ki, normal bədən kütləsinə malik olan və APsi
olmayan insanlarda virus yükü yüksək olduqda tez
tez D. Fredrikson üzrə dislipidemiyalarının təsni
fatına əsasən onun IV tip olması təyin olunurdu [17,
18]. Həmin müayinələrdə xroniki virus hepatitləri
olan xəstələrdə dislipidemiya la rın yaranmasında
yüksək dərəcəli virus yükünün müstəqil güclü müs
bət təsirinin olması sübut olu nub. Başqa müay
inələrdə də xroniki virus hepatitləri olan xəstələrdə
yüksək dərəcəli viremi ya, ABK və AP olmadıqda
belə, triqliseridlərin, ASLPXSin sintezinin artması,
hiperqlikemiyanın, insulinə rezistentliyinin və tip 2
ŞDin rast gəlmə tezliyinin artması müşahidə olun
muşdur [19]. Bu fakt bir da ha xroniki virus hepati
tləri olan xəstələrdə müba dilə proseslərinin pozul
masının yaranmasında viruslar ilə yüklənmənin
müstəqil təsirinin olmasını təsdiqləyir. 

Hiperlipidemiyadan başqa xroniki virus hepatiti
olan xəstələrdə digər bir patoloji dəyişiklik – yük
sək sıxlıqlı lipoproteidlər xolesterininin (YSLPXS)
azalması qeyd olunurdu. Həmin lipoproteidlər for
ması antiaterogen faktor hesab olunur və onun azal
masi aterosklerotik prosesin sürətlənməsində əlavə
bir səbəb kimi təsir göstərir [1, 2].

Yuxarıda təqdim olunan nəticələr sübut edir ki,
xroniki virus hepatiti olan xəstələrdə metabolik

pozulmalar metabolik sindromun (MS) əmələ
gəlməsində mühüm rol oynayır. 

MS haqqında konsepsiya keçən əsrin sonunda
təklif olunub. Sindromun yaranmasında üç əsas risk
amili iştirak edir. Bunlar aşağı fiziki aktivlik, ABK
və irsi meyillikdir. Həmin risk amilləri olan
xəstələrdə periferik əzələ toxumalarında insulinə
qarşı tolerantlıq inkişaf edir. Bunun nəticəsində
insulinin ifrazi artır və hiperinsulinemiya əmələ
gəlir. Hiperinsulinemiya damarların divarlarında
arerosklerozun təməlini qoyan ilkin dəyişikiklərin
yanmasına səbəb olur. İkinci təsir – βreseptorların
qıcıqlanması və böyrək kanalcıqlarında Na ion
larının reabsorbsiyasının güclənməsidir. Üçüncü
təsir isə – hiperinsulinemiyanın böyrəküstü vəzidə
insulin ifrazının zəbt eləməsindən ibarətdir [20].
Həmin patoloji təsirlər nəticəsində “ölümcül kvar 
tet” adlandırılan xəstəliklər birliyi yaranır. Onlara
arte rial hipertenziya, ürəyin işemik xəstəliyi, dis
lipidemiya və tip 2 ŞD aiddir. MSin əsas meyar 
larından üçü xroniki virus hepatitlərdə qeyd olunur.
Bunlar hipertriqliseridemiya (HTG), hipo –
YSLPXS və tip 2 ŞDdir. Bu bizə xroniki virus
hepatitlərini MSin inkişafi ilə əlaqələndirməyə
əsas verir. Yuxarıda təqdim olunan nəticələr xroniki
virus hepatitlərini damarların divarlarında ate 
roskle rotik zədələnmənin əlavə risk amili kimi
qiymətləndirməyə əsas verir [21, 22].

Beləliklə, virus hepatitiləri və ürəyin işemik
xəstəliyi arasında sıx əlaqə var, bu da xroniki virus
hepatitləri olan xəstələrdə elektrokardioqrafik dəy
işiklərin və kliniki əlamətlərin düzgün interpritasi 
ya sını aparmağı, vaxtında kəskin koronar patolo gi 
yanin mövcudluğunu araşdırmağı və lazımi təcili
yardımın göstərilməsini tələb edir. Həmən vəziyyət
infeksionistlərdən, terapevtlərdən və digər mütəxəs
sislərdən kardioloji həyəcanın olmadığından əmin
olmağı tələb edir [23, 24]. Xroniki virus hepatitləri
olan xəstələrdə lipid mübadiləsinin pozulmalarının
müzakirəsinin aparılması digər əhəmiyyətli pozul
manın olmamasına diqqət yetirməyi tələb edir, bu,
YSLPXS konsentrasiyasını azaltmasıdır və xroniki
infeksion hepatiti olan xəstələrdə virus yüklən
məsinin artması ilə əlaqədar olan, damar divarların
da aterosklerotik prosesin sürətinin artmasını sübut
edir. YSLPXSni antiaterogen amil kimi izah
edirlər, buna görə də onun azalması aterosklerozun
inkişaf etmə sürətini artırır. Həmin lipid müb
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diləsinin pozulması, YSLPXSnin konsentrasiya sı 
nın azalmasını xroniki infeksion hepatitlərdə mü şa 
hidə olunan qaraciyər funksiyasının pozulması ilə
əlaqələndirməyə əsas verir [25, 26].

Qeyd olunan pozulmalar qaraciyərdə fibroz tox
umanın əmələ gəlmə prosesini gücləndirir və onun
la əlaqədar düzgün aparılan müalicəyə cavabı zəi
flədir. Bunun nəticəsində həkim ya istifadə olunan
dərmanların sayını artırmağa, ya da onların
dozalarını artırmağa, yaxid da onları dəyişməyə
məcbur olur. Hər bir qeyd olunan hərəkət gözlənilən
nəticələri həm yaxşılaşdıra, həm də pislədirə bilər.
Yaxşılaşdırdıqda müalicənin müsbət reaksiyası
güclənir, pisləşdirdikdə – istifadə olunan dərman
lara qarşı allergik reaksiya yaranır və bu, bütün dər
manarın qəbulunun dayandırılmasını, müalicəyə
yenidən başlanılmasını və dərmanları birbir təyin
edilməsini tələb edir. Bu zaman müalicənin effekti
itir, rikoşet sindromu əmələ gəlir [20]. Dərmanların
dozalarının artırılması onların yan təsirlərinin əmələ
gəlmə təhlükəsini artıra bilər. Eyni zamda preparat
ların qarşılıqlı təsiri baxımından sinergizmin və ya
antaqonizmin effektlət baş verə bilər. 

Əvvəlki müzakirələrə qayıdaraq, çox vacib bir
məsələni bir daha vurğulamaq istərdik: xroniki
virus həpatitlərində müşahidə olunan metabolik
pozuntuların tezliyi və onların ağırlıq dərəcəsi viral
yükün dərəcəsi ilə əlaqədardır. Bu, lipid və karbo
hidrat mübadiləsi proseslərinin pozulmalarının
tezliyini yüksək dərəcədə artıra bilər. Aydındır ki,
viruslarla yüklənmənin artmasının proqnostik
əhəmiyyəti cox vacibdir. Bununla əlaqədar olan
müxtəlif fəsadlar əmələ gələ bilər. Bunun əsasında
belə bir nəticəyə gəlmək olar ki, xroniki infeksion
hepatitlərdə virus yüklənməsinin öyrənilməsi müal
icə taktikasının seçilməsi üçün böyük praktiki
əhəmiyyət kəsb edir və ağır fəsadların yaranmasının
qarşısını almağa imkan verir. Lipidlər mübadi lə 
sinin pozulmalarından HTG, hiperASLPXS, hipo
YSLPXSdan başqa xroniki infeksion hepatit xəstə 
lərində hiperxolesterinemiya (HXS) da rast gələ
bilər. Son qeyd olunan lipid mübadiləsinin pozul
ması ABK, AP olan xəstələrdə müşahidə olunur.
Qaraciyər steatozunun inkişafi lipid mübadiləsinin
pozulması ilə six əlaqə nümayiş etdirir, bu da
qaraciyərin ağır fibrozunun inkişafina güclü təkan
verir. Digər mübadilə pozulmalarından insulinə
rezistenlik ilə əlaqədar olan hiperqlikemiyanı qeyd

etmək lazımdır. Bunun əmələ gəlməsinin əsasında
metabolik sindrom durur. Qeyd etdiyimiz kimi,
insulinə  rezistentlik hiperinsulinemiyaya səbəb
olur, bu da mədəaltı vəzidə insulin ifrazını zəbt edir,
nəticədə tip 2 ŞD əmələ gəlir. Qaraciyərdə fibrotik
toxumanın yaranması aparılan müalicəyə qarşı
cavab reaksiyanı zəiflədir. Məlum olub ki, lipid
mübadiləsi pozulmalarının vaxtında aparılan kor
reksiyası proqnozu və aparılan müalicəyə cavab
reaksiyasının effektivliyini artırır [5, 7, 10]. Burdan
belə bir nəticəyə gəlmək olar ki, xroniki infeksion
hepatit xəstələrində fəsadların əmələ gəlməsinin
qar şısını almaq üçün mütləq karbohidrat və lipid
mübadiləsi pozulmalarının korreksiyasının aparıl
masına diqqət yetirmək lazımdır. Müayi nələrin nə 
ti cələri sübut edir ki, müşahidə olunan lipid mü ba 
di ləsinin əsas pozulmaları aterogen xarakter daşıyır.
Aterogen lipid fraksiyaları göstəricilərinin artması
(HTG, HXS, hiperASLPXC) və antiaterogen frak
siyaların azalması (hipoYSLPXC) müşa hi də olu 
nur. Bununla əlaqədar olaraq aterosklerotik pros
esin sürətinin artması müşahidə olunur və ürə yin
işemik xəstəliyinin (ÜİX), arterial hipertenziya nın
(AH), ürək ritminin pozulmalarının və xroniki ürək
çatışmazlığının (XÜÇ) rast gəlmə tezliyi artır [9].
Başqa sözlə desək, komorbid xəstəliklərin tezliyi
artır, bu da onun mütləq qaydada nəzərə alınmasını
tələb edir, çünki bu, istifadə olunan dərmanların
sayını artırır və dərmanlar arasında güclən di rən və
zəiflədən təsirlərin olduğunu nəzərə almağı tələb
edir. Unutmaq olmaz ki, komorbid xəstəliklər əsas
xəstəliyin proqnozunu pisləşdirə, kəskinləşmələrin
və hospitalizasiyanın tezliyini artıra, həm də inva
lidizasiyanın və ölüm hallarının tezliyini artıra bilər.

Lipid mübadiləsinin pozulması ilə əlaqədar ürək
damar patologiyasının inkişafi karbohidrat mü 
badiləsin pozulması ilə əlaqədar digər komorbid
patologiyaları əmələ gətirə bilər. Tip 2 ŞD
xəstələrində ən vacib zədələnmələrdən biri – dia
betik angiopatiya hesab olunur. İki cür angio pati ya 
lar – mikro və makro angiopatiyalar mövcuddur.
Əla və olaraq, Tip 2 SD xəstələrində teztez AH mü 
şa hidə olunur. Əvvəlcədən qeyd etdiyimiz kimi,
xroniki infeksion hepatiti olan xəstələrdə lipid mü 
ba diləsinin pozulması aterogen xarakter daşıyır, bu 
na görə də karbohidrat mübadiləsində müşahidə olu 
nan diabetik angiopatiya damarların zədələnmə si nin
əlavə risk amili kimi ön plana çıxa bilər [10, 11].
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ВИРУСНЫЕ ГЕПАТИТЫ И НАРУШЕНИЯ МЕТАБОЛИЗМА:
В ФОКУСЕ ЛИПИДНЫЙ ОБМЕН
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Нарушения метаболизма при хронических вирусных гепатитах и прогрессирующие атеросклеротические
изменения, связанные с дислипидемией, характеризуются, в первую очередь, высоким кардиоваскулярным
риском. Доказано, что частота встречаемости дислипидемии, гиперинсулинемии и других метаболических
нарушений и степень их тяжести находится в прямой зависимости от степени вирусной нагрузки при гепа
титах. Этот факт превращает вирусные гепатиты в дополнительный фактор риска заболеваний сердечно
сосудистой системы и дисметаболических процессов. Присоединение к существующим факторам риска
этих заболеваний, а также и вирусных гепатитов требует более внимательного и серьезного подхода к вопро
сам их своевременной диагностики, адекватного лечения и профилактики.
Ключевые слова: вирусные гепатиты, метаболические нарушения, дислипидемия, липопротеиды.
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Metabolic disorders in chronic viral hepatitis and progressive atherosclerotic changes associated with dyslipidemia
are characterized, first of all, with a high cardiovascular risk. It has been proven that the incidence of dyslipidemia,
hyperinsulinemia and other metabolic disorders is directly dependent on the degree of viral load in hepatitis. This
fact turns viral hepatitis into another risk factor for diseases of the cardiovascular and dysmetabolic processes. The
addition of viral hepatitis to the existing risk factors for these diseases requires a more careful and issues of their
timely diagnosis, adequate treatment and prevention.
Keywords: viral hepatitis, metabolic disorders, dislipidemiya, lipoproteins.

Redaksiyaya daxil olub: 23.02.2023
Çapa tövsiyə olunub: 18.03.2023
Rəyçi: Professor İ.İ.Mustafayev

30

чес кий обзор и метаанализ распространенности инфек
ций ВИЧ, ВГВ и ВГС // Журнал вирусологии, 2018;
№15:с.148–164.
25. Колмыкова З.А., Кононенко И.В., Майоров А.Ю. Са 
хар ный диабет и хронические заболевания печени Часть
1: общие механизмы этиологии и патогенеза // Тера пев ти 

ческий архив, 2019; №10: с.100 –111.
26. Белый П.А., Дудина К.Р., Знойко О.О., Маркова Т.Н.,
Морозова И.А., Блохина М.П. и др. Распространенность
хронической HCV инфекции у пациентов с сахарным диа
бетом 2–го типа в Российской Федерации // Сахарный диа
бет, 2022; т.25, №1: с. 4–13.



31

Giriş. Reproduktiv yaşda olan qadınlarda ən
çox yayılan endokrin xəstəliklərdən biri də
qadınların 35% də rast gələn hipotireoz

dur [11, 13]. Son 15 ildə qalxanabənzər vəzinin
autoimmun patologiyasının artımı qeyd edilir. Belə
ki, ilkin hipotireoz xəstələrinin sayı 8 dəfə artmışdır
(2000ci ildə – 11,078 nəfər, 2015ci ildə – 87,446
nəfər), bu dövrdə birincil hipotireozlə xəstələnməsi
4,5 dəfə artmışdır (2000ci ildə – 22,55%, 2017ci
ildə – 94,94%) [11, 13].

Hamiləlik zamanı və qeyrihamiləlik dövrdə hi 
po tireoz qan serumunda tireotrop hormon (TTH)
səviyyəsinin artması və qan serumunda sərbəst ti 
rok sin (T4) səviyyəsinin azalması ilə təyin olunur.
Qərb ölkələrində hipotireozun yayılması hamiləlik
lərin 0,33%ni təşkil edir [11]. Bəzi Asiya ölkə lə rin 
də aparılan araşdırmalar, hipotireozun 4,8% ilə
13,13% arasında daha yüksək, lakin dəyişən yayıl
masını aşkar etdi [4, 7]. Digər tərəfdən, ədəbiyyata
görə, subklinik hipotireoz, yəni tipik hipotireozun
simptomları olmadan, TTH səviyyəsinin yüksəl mə si
və qalxanabənzər vəzi hormonlarının normal sə viy 
yəsi, bütün halların 25%də təxmin edilir [11, 12].

Hamiləlik zamanı hipotireozlə bağlı gestasion hiper
toniya və düşüklər kimi bir sıra mamalıq ağır
maşlalar mövcuddur [13, 25]. Ananın qalxana bən zər
vəzi hormonları da plasentanın erkən inkişafında,
trofoblastların invaziya və proferasiyanı tənzim
ləyərəq, mühüm rol oynayır [11, 25]. Trofoblast hü 
ceyrələrin qeyri–adekvat invaziyası, vaxtından əv vəl
doğuş üçün önəmli bir risk faktoru olan [17], qey ri
normal plasentasiyaya, eləcədə ölü doğuşa sə bəb ola
bilən plasentanın ayrılmasına gətirə bilər [21]. Üstə
lik, qalxanabənzər vəzinin autoimmun ti roid xəs tə 
liyi olan eutireoidli qadınlarda hamiləlik zamanı bu
vəzin disfunksiya və bəlkə də yüksək miq darda
mamalıq ağırlaşmalar müşahidə edilir [15].

Beləliklə, son 20 ildə hamiləlik dövründə qalx
anabənzər vəzin xəstəlikləri ilə bağlı məlumatlar
kəskin şəkildə genişlənmişdir. Hipotireoz hamiləlik
zamanı ciddi, lakin idarə edilə bilən bir xəstəlikdir.

Hazırki tədqiqatın məqsədi hamilə qadınlar
arasında qalxanabənzər vəzin disfunksiyasının
tezliyi təyin etmək, bununla əlaqəli faktorları
müəyyən etmək və hamiləliyin nəticələrinə təsirini
təhlil etmək idi.

HAMİLƏLİK VƏ QALXANABƏNZƏR VƏZİNİN FUNKSİYASI

Mahmudbəyova Z.F.*, Hacıyeva R.S.
Ə. Əliyev ad. Azərbaycan Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutu,

Mamalıq və ginekologiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan
Məqalədə III trimestrdə hamilə qadınlar arasında qalxanabənzər vəzin disfunksiyasının tezliyinin təyin edilməsi, faktorların
əlaqəsi və tiroid disfunksiyasının hamiləlik nəticələrinə təsirinin təhlili təqdim olunub. Tədqiqata III trimestrdə birdöllü
hamiləliyi, orta yaşı 28,7±2,11 olan 77 qadın cəlb edildi. Qadınların hamısında qanda tireotrop hormon (TTH), triyodtironin
(T3), tiroksin (T4) təyin edilmişdir. Statistik təhlil Microsoft Excel Statistica proqramı ilə həyata keçirilmişdir. 39,0% hallarda
tiroid disfunksiyası aşkar edilmişdir: qadınların 26%də subklinik hipotireoz, 7,8%də açıq hipotireoz, 5,2%də subklinik hiper
tireoz aşkar edilmişdir. Subklinik hipotireoz zamanı TTH səviyyəsi eutireozlu hamilə qadınlara nisbətən 74,6% (p=0,001), açıq
hipotireozu olan hamilə qadınlarda 81,3% (p=0,001) qədər yüksək idi. Subklinik hipotireoz, açıq hipotireoz və subklinik hiper
tireozu olan hamilə qadınlarda T3 səviyyəsi müvafiq olaraq 38,2% (p=0,355), 78,6% (p=0,004) və 11,1% (p=0,741) qədər
azalmışdır. Qalxanabənzər vəzinin normal funksiyası olan qrupu ilə müqayisədə subklinik hipotireozu və subklinik hipertire
ozu olan qadınlarda qanda T4 dəyəri 34,6% (p=0,261) və 39,0% (p=0,004) qədər artmış, açıq hipotireoizlu qadınlarda isə 75,6%
qədər (p=0,003) azalmışdır. Subklinik hipotireozlu qadınlar qrupunda anemiya 35,0%, preeklampsiya 20,0%, azsululuq 30,0%,
qeysəriyyə kəsiyi 35,0%ndə qeyd edilib. Subklinik hipotireozla qadınlarda preeklampsiya, anemiya, azsululuq, qeysəriyyə
kəsiyi və vaxtından əvvəl doğum riski müvafiq olaraq 5,6 dəfə (p<0,01), 7,9 dəfə (p<0,01), 4,6 dəfə (p<0,05), 3,7 dəfə (p<0,05)
və 1,7 dəfə (p>0,05) eutireozu olunanlardan yüksək idi. Anemiya, preeklampsiya, qeysəriyyə kəsiyi tezliyi, aşağı bədən çəkili
uşaqların olması və Apgar şkalası aşağı bal ilə subklinik hipotireoz arasında statistik olaraq əhəmiyyətli əlaqə müəyyən edildi.
Hipotireoz və hamiləliyin nəticəsinin dəyişənləri arasındakı əlaqənin gücünün qiymətləndirilməsi hipotireozlu hamilə qadın
ların aparılmasının yaxşılaşdırılmasına imkan yarada bilər.
Açar sözlər: hamilə qadınlar, III trimestr, qalxanabənzər vəzinin disfunksiyası, qalxanabənzər vəzinin hormonları, tireotrop
hormon, şansların nisbəti.
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Material və metodlar. Müşahidə altında birdöl
lü hamiləliyi III trimestrdə olan 77 qadın olmuşdur.
Tədqiqat Dünya Tibb Assosiasiyanın Helsinki Bə 
yan naməsinin "İnsan iştirakı ilə biotibbi tədqiqatla
məşğul olan həkimlər üçün tövsiyələr" prinsiplərinə
uyğun olaraq aparılmışdır [24]. Bütün hamilələrdən
tədqiqatda iştirak etmək və əldə edilən məlumatları
dərc etmək üçün məlumatlı ra zı lıq alınmışdır.
Tədqiqata çoxdöllü hamiləlik, qal xa nabənzər vəzin
xəstəlikləri, şəkərli diabet, ürək damar və ya ağci 
yər xəstəlikləri olan, eləcədə əv vəl lər hər hansı xəs 
tə lik mövcud olan qadınlar da xil edilməmişdir. Qa 
dın ların yaşı 21 ilə 37 arasında dəyişdi, ortalama ya 
şı 28,7±2,11 idi. Xəshamısında toplandı anamnez.
Triyodtironin (Т3), tiroksin (Т4) hormonların, eləcə
də tireotrop hormonun (ТТH) səviyyəsi qan seru
munda Human GmbH (Alma ni ya) firmasının uyğun
olan immunoferment testi va si təsilə ELISA metodu
ilə müəyyən edildi. Alınan nəticələrin statistik təh li 
li Microsoft Excel Statis ti ca proqramı istifadə edi lə 

rək aparılmışdır. Göstə ri ci lər orta±standart sapma
(SD), mütləq rəqəmlər və faizlər şəklində ifadə edil
di. Subklinik hipotireoz ilə anemiya, preeklamp
siya, azsululuq və digər klinik göstəricilər arasın
dakı əlaqənin gücünü təyin etmək üçün şansların
nisbəti (OR – odds ratio), orta dəyərləri müqayisə
etmək üçün isə Styudentin tmeyarı hesablanmışdır.
Test p<0,05 səviyyəsində əhəmiyyətli hesab edildi.

Tədqiqatın nəticələri. Müayinə edilən 77
qadından 30da (39,0%) qalxanabənzər vəzinin dis
funksiyası müəyyən edildi (şək. 1). Qrafik 1dən
göründüyü kimi, 20 qadında subklinik hipotireoz,
6da açıq hipotireoz, 4də subklinik hipertireoz
aşkar edildi və bununla subklinik hipotireoz hamilə
lik dövründə daha çox rast gəlindiyini sübut etdi.
Qalxanabənzər vəzinin funksiyası 47 hamilə qadın
da dəyişməmişdi.

Qalxanabənzər vəzinin müxtəlif funksional poz 
ğunluqları olan qadınlarda hormonların səviy yəsi
cəd. 1də verilmişdir.

Şək. 1. Aşkar edilmiş qalxanabənzər vəzinin disfunksiyalarının tezliyi (n=112).

Qeyd: * – qalxanabənzər vəzin funksiyası dəyişməyən qrupdakı göstəricilərlə fərqlərin statistik əhəmiyyəti (р<0,05).

Cədvəl 1
Hamiləliyin III trimestrində qadınlarda hormonların miqdarı



Qalxanabənzər vəzin funksiyası dəyişməyən
qadınlar qrupu ilə müqayisədə subklinik hipotireoz
və açıq hipotireozu olan qadınlarda TTH səviyyəsi
müvafiq olaraq 74,6% (p=0,001, t=3,54) və 81,3%
(p=0,001, t=5,75) qədər artmışdı. Subklinik hiper
tireozu olan qrupda TTH səviyyəsi tiroid funk si 
yası dəyişməyən qrupla müqayisədə 95,4% aşağı
idi (p=0,09, t=1,75). Tədqiqat qruplarında T3 də yə 
rinin müqayisəli təhlili, tiroid funksiyası dəy
işməyən qrupla müqayisədə hormonun azaldığını
göstərdi. Belə ki, subklinik hipotireoz, açıq
hipotireoz və subklinik hipertireozu olan hamilə
qadınlarda T3 səviyyəsi müvafiq olaraq 38,2%
(p=0,355, t=0,93), 78,6% (p=0,004, t=2,98) və

11,1% (p=0,741, t=0,33) qədər azalmışdır.
Qalxanabənzər vəzinin normal funksiyası olan
qrupu ilə müqayisədə subklinik hipotireoz və sub
klinik hipertireozu olan qadınların qanında T4
dəyəri müvafiq olaraq 34,6% (p=0,261, t=1,13) və
39,0% (p=0,004, t=3,02) qədər artmışdır, açıq
hipotireozlu hamilə qadınlarda isə əksinə, 75,6%
(p=0,003, t=3,10) qədər azalmışdır.

Qalxanabənzər vəzi disfunksiyası olan 30 qadın
dan 14də qeyri müntəzəm menstrual ritmi var idi;
3 qadın sonsuzluqdan müalicə qəbulu bildirdi; 2
qadın ailəsində qalxanabənzər vəzi xəstəliklərinin
olduğunu qeyd etdi və 6 qadının anamnezində
təkrar düşük var idi (şək. 2). 

Subklinik hipotireozu olan 20 qadından 7si
(35,0%) anemiyadan əziyyət çəkirdi, 4də (20,0%)
preeklampsiya müşahidə edildi, 6 (30,0%) qadında
azsululuq qeyd edildi, 7 (35,0%) qadın qeysəriyyə
əməliyyata məruz qaldı.

Vaxtından əvvəl doğuş 3 (15,0%) qadında baş

verib. Aşağı bədən çəkisi olan uşaqlar 6 (30,0%)
qadında doğulmuşdur. Bunlarda 1 dəqiqəlik Apgar
balı ilə dəyər 5 bal idi.

Hipotireozlu qadınlarda risk faktorlarının
əlaqəsinin təhlili eutireozla qadınlara nisbətən daha
yüksək idi (cəd. 2).
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Şək. 2. Qalxanabənzər vəzi disfunksiyalı qadınların anamnezində risk amillərinin rast gəlmə tezliyi.

Cədvəl 2
Subklinik hipotireozlu qadınlarda risk faktorlarının əlaqəsi (n=20)



Cəd. 2dən göründüyü kimi, subklinik hipotire
ozu olan qadınlarda preeklampsiya, anemiya, azsu
luluq, qeysəriyyə kəsiyi və vaxtından əvvəl doğuş
riski eutireozla müayinə edilənlərə nisbətən
müvafiq olaraq 5,6 dəfə (p<0,01), 7,9 dəfə
(p<0,01), 4,6 dəfə (p<0,05), 3,7 dəfə (p<0,05) və
1,7 dəfə (p>0,05) yüksək idi. Açıq hipotireozlu
qadınlarda aşağı bədən çəkisi və Apgar skalasi ilə
aşağı balı olan uşaqların doğulma riski, eutireozla
qadınlara nisbətən 4,6 dəfə (p<0,05) və 2,9 dəfə
(p>0,05) yüksək olmuşdur. Şansların nisbətinin
təhlili göstərdi ki, hipotireoz anemiyanı ağırlaşdıra
və preeklampsiyanın inkişafına kömək edə bilər.

Müzakirə. Qalxanabənzər vəzi xəstəliyi repro
duktiv yaşda olan qadınlarda teztez rast gəlinir və
bu yaşda diabetdən sonra ən çox görülən endokrin
xəstəlikdir. Hamiləlik zamanı tiroid xəstəliyinin
yayılması və fəsadları bir çox faktordan asılı olaraq
müxtəlif bölgələrdə əhəmiyyətli dərəcədə dəyişir
[1]. Hamiləlik zamanı yaranan qalxanabənzər və zi 
nin ən teztez rast gəlinən xəstəlik – subklinik hipo 
ti reozdur. Tərifə görə, subklinik hipotireoz, hipo ti 
reoz açıq klinik sübutu olmayan xəstələrdə qalxan
abənzər vəzinin hormonların çatışmazlığının bio 
kim yəvi əlamətlərinə aiddir. Biyokimyəvi subklinik
hipotireoz normal T3 və T4 səviyyələri zama nı yük
sək TTH səviyyəsinə malikdir. Hindis ta nın Chennai
şəhərində 2007ci ildə 500 hamilə qadının retro 
spek tiv kohort tədqiqatında 2,8% subklinik hipo ti 
reoz aşkar edilmişdir [5], İranda isə aparılan pros 
pek tivli tədqiqat subklinik hipotireoizun 11,3%ni
təşkil olmasını gəstərdi, halbuki, birdöllü hamiləlik
lə olan 600 qadın arasında klinik hipotireoz hamilə
qadınların 2,4%də olduğunu göstərdi [18]. Araş dır 
ma mızda açıq hipotireozu 20,0%ni müşahidə
etdik. Köndələn çox mərkəzli tədqiqat göstərdi ki,
hamilələrdə hipotireozun ümumi yayılma dərəcəsi
36,07% American Thyroid Association [14] hədd
qiy mətlərinə uyğun olaraq təşkil edir, başqa bir təd 
qiqatda isə subklinik hipotireoz hallarının 57,1%i
bildirildi [16]. 2011ci ildə çıxmış hamiləlik zamanı
qalxanabənzər vəzinin xəstəliklərinin diaqnostika
və müalicəsi üzrə beynəlxalq tövsiyələrə uyğun
olaraq onun funksiyasının qiymətləndirilməsi üçün
trimestrdən istifadə etmək lazımdır –hamilələrdə
TTH səviyyəsi üçün spesifik referens diapazonlar
aşağıdakılardır: 1ci trimestrdə 0,1 – 2,5 mEd/l, 2
cidə – 0,2 – 3,0 mEd/l, və 3cü trimestrdə 0,3 – 3,0

mEd/l [8]. D. Hirsch et al. [10] qan serumda TTH
testi keçirmiş hamilə qadınların 20,4%də hipotire
oz müşahidə etmişlər. Eyni meyarları 1840 yaş
arası böyük bir qadın qrupuna tətbiq edən A.J. Blatt
et al. [5] 23%nin subklinik və ya açıq gestasion
hipotireoz üçün müayinə edildiyini, onlardan
15,5%nin müsbət nəticə verdiyini təsbit etdi.
Eynilə, M. Granfors et al. [9] 20% serum TTH testi
keçirmiş və 18,5% ümumi TTH artmış səviyyə sin 
dən bildirmişlər. Tədqiqatımızda subklinik hipotire
oz qalxanabənzər vəzinin disfunksiyası olan hamilə
qadınların ümumi sayının 66,7%ni təşkil etmişdir.
Ədəbiyyat məlumatları ilə müqayisədə tədqiqatı 
mız da tapılan bir qədər yüksək tezlik, Azərbay 
canda yod çatışmazlığının geniş yayılması ilə izah
oluna bilər [2]. Əhəmiyyətli bir sağlamlıq problemi
olan yod çatışmazlığı, prenatal dövrdən başlayaraq
həyatın müxtəlif vaxtlarında ciddi problemlərə
səbəb olur. Hamilə qadınlarda gündəlik yod ehti 
yacı 1,5 dəfə artır. 

Hipotireoz diaqnozu qoyulduqdan sonra bütün
qadınların autoimmun testlərdən keçibkeçməməsi
məsələsi hələ də tam aydınlaşdırılmamışdır.

Anaların nəticələri ilə bağlı araşdırmamız digər
ölkələrin nəticələrinə uyğundur [18, 23]. Biz tərə
fimizdən aparılmış tədqiqat preeklampsiya, ane
miya, azsululuq, qeysəriyyə kəsiyi, eləcədə dölün
aşağı çəki və subklinik hipotireoz ilə Apgar skalası
üzrə aşağıı bal arasında statistik olaraq əhəmiyyətli
bir əlaqə nümayiş etdirdi. Qalxanabənzər vəzi hor
monları birbaşa və dolayı mexanizmlər vasitəsilə
dölün ümumi böyüməni və fərdi döl toxumaların
inkişafını təşviq edir. Aşağı Apgar balı, dərmanların
(ağrıkəsicilər, sakitləşdiricilər və ya anesteziya),
ağır preeklampsiya və plasentanın qopması da daxil
olmaqla bir neçə faktordan qaynaqlana bilər [1]. Bu
faktorlardan biri və ya bir neçəsi hipotireozlu
analardan doğulan körpələrdə hazırki tədqiqatda
müşahidə edilən Apgar ballarının aşağı olmasına
səbəb ola bilər. Normal işləyən qalxanabənzər vəzi
hamiləlik zamanı artan hormon ehtiyacını ödəyə və
bu vəzin hormon səviyyələrini normal həddə
saxlaya bilir.

Son illərdə aparılan tədqiqatlar, qalxanabənzər
vəzi xəstəliyinin əvvəllər düşünüldüyündən daha
tez ortaya çıxa biləcəyini göstərdi. Hamiləliyin nəti 
cələrinə qalxanabənzər vəzinin xəstəliklərinin arzu
edilməyən effektləri müxtəlif tədqiqatlarda göstə ril 
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mişdi. Bütün qadınlara hamiləlik zamanı qalxan
abənzər vəzinin skrininğini məsləhət görmək qərarı
hələ müzakirə edilir, çünki hamiləliyin nəticələrinə
müalicənin müsbət təsirini təmin etmək lazımdır.
İspan Endokrinologiya və Qidalanma Cəmiyyəti
[22] və Hindistan Tiroid Cəmiyyəti [6] hamiləliyin
erkən mərhələlərində və ya hamiləliyə qədər qlobal
skrininqi dəstəkləyir. Peşəkar birliklərin üzvləri
arasında aparılan araşdırma göstərdi ki, Latın Ame 
rikasında respondentlərin 42,7%i və Avropada
43%i qlobal skrininq aparır [14, 20], AsiyaOkean
Tiroid Dərnəyi üzvlərinin yalnız 21%i bunu edir

[3], Amerika Tiroid Birliyi üzvlərinin 74%i isə
belə yanaşmanı dəstəkləyir [19].

Yekun. Anemiya, preeklampsiya, qeysəriyyə
kəsiyi tezliyi, aşağı bədən çəkili uşaqların olması və
Apgar şkalası aşağı bal ilə subklinik hipotireoz
arasında statistik olaraq əhəmiyyətli əlaqə müəyyən
edildi. Hipotireoz və hamiləliyin nəticəsinin dəyi 
şən ləri arasındakı əlaqənin gücünün qiymətləndi ril 
məsi hipotireozlu hamilə qadınların aparılmasının
yaxşılaşdırılmasına imkan yarada bilər. Buna görə
prospektiv və çox mərkəzli tədqiqatlar aparmaq
məqsədəuyğundur.
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РЕЗЮМЕ

БЕРЕМЕННОСТЬ И ФУНКЦИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Махмудбекова З.Ф., Гаджиева Р.С.
Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей им. А.Алиева,

кафедра акушерства и гинекологии, Баку, Азербайджан

В статье представлены результаты определения частоты дисфункции щитовидной железы среди беременных
женщин в III триместре, связи с ней факторов и анализа влияния дисфункции этой железы на исходы бере
менности. В исследовании приняли участие 77 женщин с одноплодной беременностью в III триместре, сред
ний возраст которых составил 28,7±2,11 лет. У всех пациентов определяли в крови тиреотропный гормон
(ТТГ), трийодтиронин (Т3), тироксин (Т4). Статистический анализ проведен в программе Microsoft Excel
Statistica. В 39,0% случаев выявлены нарушения функции щитовидной железы: субклинический гипотиреоз
выявлен у 26% женщин, явный гипотиреоз – у 7,8%, субклинический гипертиреоз – у 5,2%. При субклини
ческом гипотиреозе уровень ТТГ был на 74,6% (р=0,001), у беременных с явным гипотиреозом – на 81,3%
(р=0,001) выше, чем у беременных с эутиреозом. У беременных с субклиническим гипотиреозом, явным
гипотиреозом и субклиническим гипертиреозом уровень Т3 был снижен на 38,2% (р=0,355), на 78,6%
(р=0,004) и на 11,1% (р=0,741) соответственно. Величина Т4 в крови у женщин с субклиническим гипоти
реозом и субклиническим гипертиреозом в сравнении с группой с нормальным функционированием щито
видной железы была повышена на 34,6% (р=0,261) и на 39,0% (р=0,004), а у беременных с явным гипоти
реозом снижена на 75,6% (р=0,003). В группе женщин с субклиническим гипотиреозом 35,0% страдали ане
мией, у 20,0% женщин наблюдалась преэклампсия, маловодие  у 30,0%, кесарево сечение  у 35,0% жен
щин. Риск преэклампсии, анемии, маловодия, кесарево сечения и преждевременных родов у женщин с суб
клиническим гипотиреозом соответственно в 5,6 раза (р<0,01), 7,9 раза (р<0,01), в 4,6 раза (р<0,05), в 3,7
раза (р<0,05) и в 1,7 раза (р>0,05) выше, чем у обследованных с эутиреозом. Установлена статистически
значимая связь анемии, преэклампсии, кесарева сечения, наличия детей с низкой массой тела, низкого балла
по шкале Апгар с субклиническим гипотиреозом. Оценка силы связи между гипотиреозом и переменными
исхода беременности, могут способствовать унификации скрининга и последующего ведения беременных с
гипотиреозом. 
Ключевые слова: беременные женщины, III триместр, дисфункция щитовидной железы, гормоны щито
видной железы, тиреотропный гормон, отношение шансов.
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SUMMARY

PREGNANCY AND THYROID FUNCTION

Mahmudbeyova Z.F., Haciyeva R.S.
Azerbaijan State Advanced Training Institute for Doctors named after A. Aliyev,

Department of Obstetrics and Gynecology, Baku, Azerbaijan

The article presents the results of determining the frequency of thyroid dysfunction among pregnant women in the third
trimester, the relationship of factors with it, and analysis of the effect of thyroid dysfunction on pregnancy outcomes.
The study involved 77 women with singleton pregnancies in the third trimester; the average age was 28.7±2.11 years.
In all patients, thyroidstimulating hormone (TSH), triiodothyronine (T3), thyroxine (T4) were determined in the blood.
Statistical analysis was performed using Microsoft Excel Statistica. In 39.0% of cases, thyroid dysfunction was revealed:
subclinical hypothyroidism was detected in 26% of women, overt hypothyroidism  in 7.8%, subclinical hyperthy
roidism – in 5.2%. In subclinical hypothyroidism, the TSH level was 74.6% (p=0.001), in pregnant women with overt
hypothyroidism – by 81.3% (p=0.001) higher than in pregnant women with euthyroidism. In pregnant women with sub
clinical hypothyroidism, overt hypothyroidism and subclinical hyperthyroidism, the T3 level was reduced by 38.2%
(p=0.355), by 78.6% (p=0.004) and by 11.1% (p=0.741), respectively. The T4 value in the blood in women with sub
clinical hypothyroidism and subclinical hyperthyroidism in comparison with the group with normal functioning of the
thyroid gland was increased by 34.6% (p=0.261) and by 39.0% (p=0.004), and in pregnant women with obvious
hypothyroidism decreased by 75.6% (p=0.003). In the group of women with subclinical hypothyroidism, 35.0% suffered
from anemia, 20.0% of women had preeclampsia, oligohydramnios – in 30.0%, caesarean section – in 35.0% of women.
The risk of preeclampsia, anemia, oligohydramnios, caesarean section and premature birth in women with subclinical
hypothyroidism, respectively, 5.6 times (p<0.01), 7.9 times (p<0.01), 4.6 times (p<0.05), 3.7 times (p<0.05) and 1.7
times (p>0.05) higher than in those examined with euthyroidism. A statistically significant relationship was established
between anemia, preeclampsia, caesarean section, the presence of children with low body weight, and a low Apgar score
with subclinical hypothyroidism. Evaluating the strength of the association between hypothyroidism and pregnancy out
come variables may help unify screening and subsequent management of hypothyroid pregnant women.
Keywords: pregnant women, III trimester, thyroid dysfunction, thyroid hormones, thyroid stimulating hormone, odds
ratio.
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Cədvəl 1
Retina venasının trombozunun torlu qişasının müalicədən əvvəl və sonrakı statistikası

Giriş. Retina venasının trombozu (RVT)
tor lu qişanın ən çox görülən, görmə təhlü 
kə sini yarada bilən damar xəstəliklə rin 

dən dir və iki əsas növünə bölünə bilər: 1) retinanın
mərkəzi venasının trombozu (RMVT) və 2) reti
nanın mərkəzi venasının şaxəsinin trombozu
(RMVŞT) [1]. Əvvəlki tədqiqatlar təsdiqlədi ki,

RVTda ikincili hipoksiyanın səbəb olduğu damar
endotel böyümə faktoru (DEBF) kimi angiogen bö 
yü mə faktorlarının həddindən artıq olması damar
ların keçiriciliyini artırır və nəticədə yaranan qan
torlu qişa baryerinin pozulması və makula ödeminin
əmələ gəlməsi görmənin zəifləməsinə səbəb olur
[25] (Cəd. 1).

Xəstəliyi molekulyar səviyyədə hədəfləyən RVT
və nəticəsində fəsad kimi yaranan makulyar ödemin
(MÖ) müalicəsində DEBF inhibitorlarının tətbiqi
yeni eranın başlanğıcını göstərir [6]. Ranibizumab
RVT səbəbiylə yaranan MÖni azaltmaq üçün uğur 
la istifadə edilir [713]. Ancaq müalicənin müvəf
fəqiyyəti çox vaxt müvəqqəti olur. Bəzi xəstələrdə
MÖ sorulmasına heç bir təsir göstərmir, lakin bəzi
xəstələrdə çoxsaylı intravitreal inyeksiyaların vu 
rul mağına baxmayaraq, ranibizumab terapiyasından
sonra MÖnin sorulmasına nail olduqda belə görmə
itiliyi artmır. Beləliklə, ranibizumab terapiyasından

sonra görmə itiliyinin proqnostik faktorlarları xü su 
si əhəmiyyət daşımaqdadır [7, 1422]. RVT sə bə 
biy lə yaranan MÖ antiDEBF intravitreal inyeksi 
ya ları ilə müalicədən sonra bərpa olmuş gör mə iti li 
yi nin (BOGİ) proqnozu ilkin görmə itiliyi, yaş və
makula mikrostruktur kimi bir sıra amillər ilə
əlaqəli olduğu düşünülür [2]. Optik koherens tomo
qrafiya (OKT) makula mikrostrukturunu aydın şək
ildə vizualizasiya etməyə imkan verən qeyri
invaziv müayinə üsuludur. Spektral optik koherens
tomoqrafiya (SDOKT) cihazları indi 5 µm re zo 
lyu siyaya qədər yüksəlir, bu da ellipsoid zona, xari

İNTRAVITREAL INYEKSIYADAN SONRA RETINA VENA TROMBOZU
OLAN XƏSTƏLƏRDƏ GÖRMƏNIN PROQNOSTIK AMILLƏRI

Kazımova L.Ə.*
Azərbaycan Tibb Universiteti, Oftalmologiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan;

Əziz Ə.Əliyev adına Azərbaycan Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutu, Oftalmologiya kafedrası,
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Məqalədə retinal venaların trombozundan sonra makula ödeminin əmələ gəlməsi nəticəsində azalan və inyeksiya müalicəsi ilə
qismən bərpa olunan görmə kəskinliyinin korrelyasiyası təqdim olunur. Optik koherens tomoqrafiya (OKT) görüntülərində
xarici hüdudi membranın (XHM) tamlığının pozulmasını təqdim etmək üçün xüsusi üsul tətbiq edilmişdir. Müalicədən əvvəl
və müalicədən sonrakı görmə itiliyi arasındakı əlaqəni qiymətləndirmək üçün bir və çoxölcülü xətti reqressiya təhlilləri
aparılmışdır. Müalicədən sonrakı vəziyyətdə XHM bütövlüyü görmə itiliyinin proqnozunda müstəqil və vacib amil kimi
göstərilmişdir. Ranibizumab inyeksiyalarından sonra RVT səbəbi ilə ikincili yaranan makula ödemi makulyar ödem olan
xəstələrin görmə funksiyasını qiymətləndirməsində XHMnin bütövlüyü, xüsusən də foveanın mərkəzindən aşağıda digər amil
lərdən daha faydalı ola bilməsi təstiqləndi.
Açar sözlər: xarici hüdudi membranın bütövlüyü, ranibizumab, retina venasının trombozu, görmə itiliyi, OKT.
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ci hüdudi membran (XHM), retinanin piqment epi 
te li (RPE) və xoroid kimi torlu qişanın qatqat qiy 
mət ləndirilməsinə imkan verir [23]. Bu göz struk
turları arasında foveanın mərkəzi qalınlığı (FMQ),
ellipsoid zonanın və XHM bütövlüyünün müa 
licədən sonra görmə itiliyinin maksimal korreksiya

ilə (MKGİ) ilə əlaqəli olduğu bildirilmişdir [2427].
Ellipsoid zonanın və XHMnin zədələnməsinin

dərəcəsi əvvəllər əsasən foveanın mərkəzində 1 mm
diametrli dairə daxilində hiperrefleksiv xəttin tam
görünən, qismən görünən və görünməyən növlərinə
bölünməsi ilə qiymətləndirilirdi [25] (Şək.1).

Beləliklə, foveanın mərkəzininin bütövlüyü
lazımı qədər nəzərə alınmamışdır, halbu ki görmə
itiliyi üçün çox vacibdir. Hazırkı tədqiqatda ilkin
sıralama tətbiq edilmişdir ki, hansına görə XHM
bütövlüyü üc kateqoriyaya bölünmüşdür: 1) tam
görünən xətt; 2) mərkəzi çuxuru zədələnməmiş qis
mən müəyyən edilmiş xətt;3) mərkəzi çuxuru
zədələnmiş halda süni müəyyən edilmiş xətt. 

Bu işdə biz RVT ilə ikinci MÖ olan gözlərdə
ilkin klinik faktorların ranibizumab inyeksiyasın
dan və müstəqil ilkin xüsusiyyətləri tapmaq üçün
əlavə 3 aylıq nəzarətdən sonra müalicədən sonrakı
MKGİya təsirini araşdırmaq üçün baza sırala
masını tətbiq etdik, bu müsbət funksional terapevtik
cavabı proqnozlaşdıra bilər.

Tədqiqat işinin məqsədi. Retinanın venasının
trombozu zamanı antiVEGF terapiyasının klinik
effektivliyini qiymətləndirmək.İkincili yaranan

makula ödemini müalicədən əvvəl və sonra okt ə
dinamik müşahidə etmək, və bu dəyişiklikləri
görmə ilə müqaisə etmək.

Materiallar və metodlar. Bu retrospektiv təd qi 
qatda RVT ilə induksiya olunan MÖ olan 21 xəstə
(10 RMVT, 11 RVŞT) olaraq 0,5 mq ranibizumab
intravitreal inyeksiyalarını icra etmiş, ardınca
müayinə aparılmışdır (Şək. 2).

Nəzarət dövründə subyektlər Gİ≤20/40 (0,5) və
ya MFQ ≥250 μM olduqda, hər ay gözdaxili ranibi 
zu mab qəbul etmək hüququna malik idilər.

Bu tədqiqat Helsinki Bəyannaməsinin prinsip 
lərinə uyğun olmuşdur. Xəstələrə mümkün risklər
barədə məlumat verildikdən sonra məlumatlı razılıq
alınmışdı.

Aşağıdakı meyarlara cavab verən xəstələr daxil
edildi: 1) OKTdə MFQ 300 µmdən çox idi; 2)
Xəstə əvvəllər intravitreal inyeksiya almamışdır; 3)

Şək. 1. XHMnin zədələnməsinin dərəcələri.
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Ranibizumab inyeksiyalarından başqa heç bir müal
icə tələb olunmadı. Aşağıdakı göz xəstəliklərindən
hər hansı biri olan xəstələr xaric edilmişdir: yaşa
bağlı makula degenerasiyası (YBMD), diabetik
retinopatiya (DR), xoroidal neovaskulyarizasiya,
anamnezdə göz travması və katarakta əməliyyatı
istisna olmaqla, gözdaxili əməliyyat tarixi.

Xəstənin yaşı, cinsi və RVT müddəti qeyd edildi.
Hərtərəfli oftalmoloji müayinə aparılıb. MKGİ
Snellen diaqramından istifadə edərək ölçüldü və
statistik analiz üçün minimum ayırdetmə bucağının
log vahidlərinə (logMAR) çevrildi.

0,30 logMARdan daha yaxşı müalicədən sonra
MKGİ olan gözlər yaxşı funksiyalar qrupuna qru
plaşdırılmışdır; digər gözlər zəif funksiya qrupuna
qruplaşdırılmışdır [28]. Fundus və biomikroskopiya
tədqiqatları daxil edilmişdir. Bundan əlavə, foveada
mərkəzləşmiş 1 mm dairə daxilində zona ellipsoi
dinin, XHM, MFQ və subretinal qanaxmanın
vəziyyətini qiymətləndirmək üçün ilkin mərhələdə
SDOKT görüntüləməni həyata keçirdik.

Tədqiq olunan hər bir gözdə foveada mərkəz 
ləşdirilmiş çarpaz işarə şəklində 6 mmlik 2 SD
OKT (cirrus okt 500) skanları əldə etdik (üfüqi və

şaquli). Üfüqi və şaquli SDOKT skanları üçün
ART (scan averaging) funksiyası aktivləşdirilib və
25 SDOKT skanının ortası alınıb.

XHM bütövlüyün zədələnməsinə asılı olaraq üç
kateqoriyaya bölündü: 1) tam görünən xətt, 2) fo 
vea nın mərkəzi ilə qismən müəyyən edilmiş xətt, 3)
foveanın mərkəzi zədələnmiş qismən müəyyən
edilmiş xətt tamamilə görünməyən xətt. Əgər üfüqi
və şaquli skanlar arasındakı sıralama fərqli idisə,
daha yüksək dərəcə seçildi (şək. 3).

Nümayəndə XHM bütövlüyü rütbə nömrələri 1
mm diametrli dairə daxilində foveanın mərkə
zləşdiyi hiperrefektiv xəttə əsaslanaraq: 1. dərəcə,
foveanın bütöv mərkəzi ilə qismən fərqlənən xətt
zəif zədələnən. 2. dərəcə, fossanın zədələnmiş
mərkəzi ilə qismən müəyyən edilmiş xəttorta
zədələnmə. 3. dərəcə, tamamilə görünməz xətt –tam
zədələnməş (Cəd. 2).

Müalicədən sonrakı dəyərləri əsas dəyərlərlə
mü qayisə etmək üçün qoşalaşmış ttestindən isti
fadə edilmişdir. Davamlı dəyişənlər anomal paylan
mışsa, qeyriparametrik testdən istifadə edilmişdir.
Kateqorik dəyişənlər xikvadrat testindən istifadə
etməklə qiymətləndirilmişdir (Cəd. 3).

Şək. 2. Retrospektiv tədqiqatda RVT ilə induksiyası
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Şək. 3. XHM təməl xəttdə bütövlüyü üç kateqoriyaya bölünmüşdür:
1) tam götürən xətt, 2) foveanın bütöv mərkəzi olan qismən müəyyən edilmiş xətt,

3) foveanın zədələnmiş mərkəzi ilə qismən müəyyən edilmiş xətt və tamamilə görünməz xətt.

Cədvəl 2
Xarici hüdudi membran bütövlüyünün dərəcələr üzrə xüsusiyyətləri

Qeyd: Bütün statistik təhlillər SPSS ver. 18,0 (SPSS, Inc., Çikaqo, IL, ABŞ). Davamlı dəyərlər müstəqil nümunə ttesti və ya
birtərəfli dispersiya təhlili (ANOVA) istifadə edərək müqayisə edildi
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Müalicədən sonrakı MKGİnı proqnozlaşdıran
müstəqil ilkin faktorları müəyyən etmək üçün bir 
də yişənli reqressiya təhlili, ardınca pilləli çoxdəyi 
şənli reqressiya təhlili aparıldı, intravitreal inyek

siyadan sonra logMAR MKGİ asılı dəyişən kimi
qəbul edildi. XHM dərəcələri arasında digər dəyi 
şən lər üçün düzəliş edildikdən sonra müalicədən
sonrakı (Cəd. 4).

Nəticələr. RVT olan 21 xəstənin (9 kişi və 12
qadın) cəmi 21 gözü tədqiqata daxil edilmişdir.
Cədvəl I 21 gözün əsas xüsusiyyətlərini göstərir.
Xəstələrin orta yaşı 61,4±9,7 il idi. 21 RVT
gözündən 10 göz RMVT və 11 göz RVŞ idi. RVT
olan xəstələrdə diaqnozdan 1ci inyeksiyaya qədər
orta interval 104,0±89,0 gün olmuşdur (Cəd. 5).

Müzakirə. Bu tədqiqatda biz RVT səbəbi ilə
MÖ olan xəstələrdə ranibizumab müalicəsindən

sonra MKGİnın proqnozlaşdırılması üçün OKT
şəkillərində baza sıralaması ilə əsas amilləri araş dır 
dıq. Nəticələrimiz göstərdi ki, XHM bütövlüyü və
ilkin MKGİ müalicədən sonrakı MKGİnı proqno
zlaşdıran müstəqil amillərdir, bu da göstərir ki,
yaxşı baza XHM bütövlüyü olan xəstələrdə, xü su 
sən də foveal mərkəzin altında və baza MKGİ intra 
vit real DEBF inhibitorundan sonra yaxşı müal
icədən sonra MKGİya sahib olacaqlar.
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Cədvəl 3
Görmə itiliyi müalicədən əvvəl və sonra

Cədvəl 4
Xarici hüdudi membran bərpa olmuş

Qeyd: XHM dərəcələri arasında digər dəyişənlər üçün düzəliş edildikdən sonra müalicədən sonrakı MKGİnı hesablamaq və
müqayisə etmək üçün kovariasiya təhlilindən istifadə edilmişdir. P<0.05 statistik əhəmiyyətli təhlili göstərmək üçün qəbul edildi.



RVTda görmə itiliyin azalmasının hətta it mə si 
nin mühüm səbəbidir və RVTya ikincili MÖ dia
betik retinopatiyadan  sonra ikinci ən çox görülən
ciddi retinal damar xəstəliyidir. Əvvəllər RMVTan
sonra ikincili yaranan MÖnin effektiv müalicəsi
yox idi, RVŞTya ikincili MÖnin müalicəsi üçün
isə yalnız lazer fotokoaqulyasiya mövcud idi, lakin
bu, ödemi azaltmaqda çox zəif idi və yalnız bir neçə
xəstəyə fayda verirdi [29, 30].

2009cu ildə Standard Care vs. Katarakta və yük
sək göz içi təzyiqi riskinin artmasına baxmayaraq,
retinal damarların tutulması zamanı müalicə kimi
kortikosteroid (SCORE) RMVT ilə ikincili MÖ
üçün 1 mq triamsinolon asetonid (TA) intravitreal
tətbiqini tövsiyə etdi. TA inyeksiyaları RVŞTya
ikin cili MÖ üçün lazer müalicəsindən üstün olmadı
[31]. DEBFnin yüksək konsentrasiyası  RVT
xəstələrinin gözlərində neovaskulyarizasiyaya və
MÖyə səbəb olmuşdur və DEBF inhibitorları RVT
–u zamanı təhlükəsiz, yeni və effektiv bu prosesi
patogenetik  bloklaya bilən müalicə üsuludur.

DEBF inhibitorlarına bevasizumab və ranibizu 
mab daxil idi, onların görmə itiliyinin nın artırıl
masında və MFQnin azalmasında digər müalicə lər 
dən üstün olduğu bildirildi. Bu DEBF inhibitorları
arasında ranibizumab ABŞda və Avropa İttifaqında
RVTya ikincili MÖnin müalicəsi üçün təsdiq
edilmişdir [7, 1421].

Bununla belə, bütün xəstələr DEBF inhibitorların
dan faydalanmır və bəzən MFQ da əhə miy yət li azal

ma ilə belə görmə itiliyi yaxşılaşmır. Müa li cə yə
yaxşı cavabın proqnozlaşdırıcılarını müəyyən etmək
üçün bir neçə tədqiqat aparılıb və bəzi ilkin amillərin
buna töhfə verdiyi düşünülür. RVT səbə biy lə MÖ
olan xəstələrdə antiDEBF dərmanının intravitreal
inyeksiyalarından sonra müalicədən sonrakı görmə
itiliyinə yaş, ilkin görmə, işemiya sa hə ləri, ilk inyek
siyaya cavab, okklyuziyanın müddəti, hipertoniya
tarixi, foveal qanaxma və ilkin OKT tapıntıları daxil
olmaqla faktorlar ən mühüm proqnozlaşdırıcılar
arasında hesab edilmişdir [2, 10, 26, 32].

Bu gün retinal neyronların yüksək rezolyusiyaya
malik təsvirləri OKT skanından istifadə etməklə
qeyriinvaziv şəkildə əldə edilə bilər və OKT gö rün 
tüləməsi ilə ellipsoid zona, XHM və RPE kimi reti
nal mikrostruktur müəyyən edilə bilər [23]. Ma ku la
mikrostrukturunda dəyişikliklər erkən RVT olan
əksər gözlərdə OKT ilə aşkar edilə bilər və anti
VEGF agentinin intravitreal inyeksiyasından son ra
müalicədən sonrakı görmə itiliyinin mühüm proqno
zlaşdırıcıları hesab olunur [22, 27, 28, 33, 34].

Bəzi tədqiqatlar OKT ilə ölçülən MFQnin anti
DEBF agent inyeksiyalarından sonra RVT səbə biy 
lə MÖ zamanı müalicədən sonra Gİnın nəticəsini
proqnozlaşdıra biləcəyini aşkar etdi [33, 34]. Bu 
nun la belə, bəzi tədqiqatçılar belə qənaətə gəliblər
ki, antiDEBF agent inyeksiyalarından sonra MFQ
və MKGİ arasında korrelyasiya əhəmiyyətli deyil
[35]. Eynilə, YBMD olan xəstələrdə DEBF
inhibitoru inyeksiyalarından sonra ilkin MFQ və

43

Cədvəl 5
Retina venasının trombozun cinslər üzrə göstəricisi



Cədvəl 6
Xarici hüdudi membran müalicədən əvvəl və sonra
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MKGİ arasında əlaqə ilə bağlı ziddiyyətli bir tapın
tı var. Bu ziddiyyəti şərh etmək üçün OŞİ və digər
ləri [36] korrelyasiya modelinin Vşəkilli olduğunu
və MRQ > 203 µm olan gözlərdə mənfi xətti kor
relyasiya və MRQ ≤ 203 µm olan gözlərdə müsbət
xətti tendensiyanın olduğunu göstərdi.

Bununla belə, bu tədqiqatda ilkin MFQ 203 µm
dən çox idi və korrelyasiya əhəmiyyətli deyildi.

Ellipsoidal zonanın bütövlüyü və XHMnin əvvəl
lər RVT və YBMD olan xəstələrdə antiDEBF agen
tinin inyeksiyalarından sonra müalicədən sonrakı
görmə itiliyi ilə əhəmiyyətli dərəcədə əlaqəli olduğu
göstərilmişdir [22, 24, 25, 28, 35, 36]. Bəzi tədqiqat
lar göstərmişdir ki, ellipsoid zonasının bütövlüyü
XHMdən daha çox müalicədən sonrakı görmə ilə
bağlıdır [24, 28, 35]; lakin bəzi tədqiqatlar XHMnin
müalicədən sonra görmə itiliyinin proqnozlaşdırmaq
da daha faydalı olduğunu bildirdi [22, 25, 36].

Bu tədqiqatda, təkdəyişənli reqressiya təhlilində
müvafiq olaraq, elliptik bütövlük və XHM, müali 
cədən sonrakı görmə itiliyi ilə əhəmiyyətli dərə cədə
korrelyasiya etdi, lakin çoxdəyişənli reqressiya
təhlilində ellipsoidal bütövlük müstəqil dəyişən
lərdən xaric edildi. Biz XHMnin RVT səbəbiylə
MÖ olan xəstələrdə müalicədən sonrakı görmə itili 
yi ni proqnozlaşdırmaqda daha faydalı olduğunu gör 
dük və ellipsoid zonasının vəziyyətinin YBMD,
məsələn, torlu qişa qopması retinanın  ciddi zədə lən 
məsinə səbəb olan xəstəlikləri qiymətləndirmək
üçün çox həssas ola biləcəyi şərhi ilə razılaşdıq [36].

XHM, ellipsoid zonadan daha çox RVTdan qay
naqlanan MÖnin retinal zədələnməsini qiymət lən 

dir mək üçün daha faydalı ola bilər.
Bu tədqiqat əvvəlki tədqiqatlara uyğun olaraq

tək dəyişənli və çoxdəyişənli reqressiya analizlə rin 
də RVTya ikincili MÖ üçün intravitreal DEBF
inhibitoru inyeksiyalarından sonra ilkin və müal
icədən sonrakı görmə itiliyi arasında əhəmiyyətli
korrelyasiya tapdı [26].

Tədqiqatımızın güclü tərəfləri aşağıdakılardır: 1.
agentlərin növü ilə bağlı qərəzliliyə nəzarət edil miş 
dir; ranibizumab, əksər əvvəlki tədqiqatlardan fərqli
olaraq, intravitreal inyeksiya üçün yeganə anti
DEBF agenti idi. 2. əvvəllər XHM zədələnməsinin
dərəcəsi əsasən hiperrefektiv xəttin tam görünən,
qismən görünən və görünməyənlərə bölünməsi ilə
qiymətləndirilmişdir.

Beləliklə, foveanın mərkəzinin altındakı bütöv 
lü yün mühüm təsiri düzgün nəzərə alınmadı.

Bundan əlavə, əvvəlki təxminlər əsas OKT şəkil
lərinə deyil, müalicədən sonrakı OKT şəkillərinə
əsaslanırdı, ona görə də onlar real proqnozlaşdırıcı
ola bilməzdi. Bunun əksinə olaraq, hazırkı tədqiqat
da XHM təməl xəttdə bütövlüyü üç kateqoriyaya
bölünmüşdür: 1) tam görünən xətt, 2) foveanın
bütöv mərkəzi olan qismən müəyyən edilmiş xətt,
3) foveanın zədələnmiş mərkəzi ilə qismən
müəyyən edilmiş xətt və tamamilə görünməz xətt.

Nəticələr göstərdi ki, 2ci dərəcəli XHMdə
müa licədən sonrakı görmə itiliyin 3cü dərəcəli
XHMdən (P <0.05) əhəmiyyətli dərəcədə yaxşı idi,
bu da foveanın mərkəzindən aşağıda XHM bütöv lü 
yünün mühüm təsiri ilə əlaqələndirilirdi (Cəd. 6).

RVT fəsadi kimi MÖ olan xəstələrdə antiDEBF



dərmanları ilə müalicədən sonra görmə itiliyinin
proqnozlaşdırıcılarını müəyyən etmək üçün,
xüsusən də daha böyük kohortlarla əlavə perspek
tivli tədqiqata ehtiyac var.

Yekun olaraq, ranibizumabın intravitreal inyek
siyasından sonra RVT səbəbi ilə MÖ yaranan

xəstələrdə müalicədən sonrakı MKGİnın proqno
zlaşdırılmasında XHM bütövlüyü və ilkin MKGİ
digər amillərlə müqayisədə daha faydalı ola bilər və
foveanın mərkəzindən aşağıda XHM bütövlüyü
qiymətləndirilməlidir.Əsas diqqət müalicədən sonra
MKGİnın proqnozlaşdırılmasıdır.
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специальный метод для исследования нарушения целостности наружной пограничной мембраны (НПМ) на
изображениях оптической когерентной томографии (ОКТ). Однофакторный и многомерный линейный
регрессионный анализ был проведен для оценки взаимосвязи между остротой зрения до и после лечения.
Было показано, что после лечения целостность НПМ является независимым и важным фактором в прогно
зировании остроты зрения. При оценке зрительной функции у пациентов с макулярным отеком ТВС, после
инъекций ранибизумаба, целостность НПМ, особенно ниже центра центральной ямки, может быть более
полезной, чем другие факторы.
Ключевые слова: целостность наружной пограничной мембраны, ранибизумаб, тромбоз вен сетчатки, ост
рота зрения. ОКТ.
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The correlation of visual acuity, reduced as a result of the formation of macular edema after retinal vein thrombosis,
and partially restored after injection treatment is presented in the article. A special method was applied for the study
of the violation of the integrity of the external limiting membrane (ELM) on the images of optical coherence tomog
raphy (OCT). Onefactor and multivariate linear regression analysis was conducted to assess the relationship between
visual acuity before and after treatment. It was shown that after treatment, the integrity of the ELM is an independ
ent and important factor in predicting visual acuity. When evaluating visual function in patients with macular edema
of the RVT following ranibizumab injections, the integrity of the ELM, especially below the center of the fovea, may
be more useful than other factors.
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Introduction. Multiple sclerosis (MS) is an
inflammatory, autoimmune disease of the cen
tral nervous system with an unknown etiology

and complete treatment [14]. Many studies have
shown that the incidence of MS among women is 2
3.5 times higher in comparison with men [4, 22, 30,
36]. Recently, the ratio of women and men in MS
incidence has increased, which is explained by an
increased incidence rate among women rather than
a decrease in incidence rate among men [49]. The
reason for this may be the interaction between
genes and the environment or epigenetic factors
[47]. In general, the majority of autoimmune dis
eases, up to 80%, are more common in women [32].

The gender factor affects not only the incidence of
MS but also its clinical course, and the recent increase
in the incidence rate of MS in women is related to the
increased Relapsing Remitting MS in women. In the
Primary Progressive MS, the ratio of women to men
remains unchanged at 1:1, and the reason for this is not
known [14]. Another study showed a slight predomi
nance of the Primary Progressive MS in men [8]. While

the severity of MS is expressed in women by frequent
occurrences of attacks [25], in men it is expressed by
increased disability over time [8, 15, 41, 50].

On the other hand, mortality rate due to MS in
male patients is higher than in females [29]. This may
be related to the role of sex hormones in the course
of MS or the impact of Xchromosome genes on the
immune system independently of sex hormones [48].
Several studies have shown that MS manifests itself
at an earlier age in women than in men [8, 35].

Taking into consideration the above, the present
study aimed to provide the sex characteristics of
patients diagnosed with MS in Azerbaijan.

Materials and methods of research. During the
study, 1796 patients who were diagnosed with MS or
whose diagnosis was repeatedly confirmed within 10
years (01.01.2013–31.12.2022) by a special expert com
mission at the Neurological Center of the Ministry of
Health of the Republic of Azer baijan located at the
Republican Clinical Hospital named after academician
M.Mirgasimov within the framework of the “State
Program for the Treatment, Prevention and Control of

CHARACTERISTICS OF PATIENTS WITH MULTIPLE SCLEROSIS BY SEX
1Aliyev R.R.*, 2Shiraliyeva R.K.

1Azerbaijan Medical University, Department of Neurology, Baku, Azerbaijan;
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Introduction. Multiple sclerosis (MS) is a chronic inflammatory demyelinating, neurodegenerative disease of the central nervous
system, with an unknown etiology and complete treatment. Many studies have shown that the incidence of MS among women is
23.5 times higher in comparison with men. The aim of the study was providing the sex characteristics of patients diagnosed with
MS in Azerbaijan. Materials and methods of research. During the study period (01.01.2013–31.12.2022), 1796 patients with MS
were examined. Patients were divided into two comparison groups (Group I – men, 616 patients; Group II – women, 1180 patients).
Share of patients by sex, age (at diagnosis, probable disease onset, and the end of the study), clinical course of MS, and deathes
were investigated in the comparison groups. Statistical analysis was performed with χ2Pearson and tStudentBonferroni tests, and
the acquired statistical results were rechecked with the UMannWhitney test. Results and discussion. 65.7% of the patients were
women, and 34.3% were men. Maletofemale ratio was 1:1.92. 66.4% of patients were urban residents, while rural residents were
33.6%. Among women, urban residents (68.1±1.4%) prevailed men (63.0±1.9%), and this difference was statistically significant
(P<0.05). The average age at diagnosis was 34.9±0.2 years (35.2±0.4 years in men; 34.7±0.3 years in women). At the time of pre
sumed first attacks, the average age was 29.7±0.2 years (29.9±0.3 years in men and 29.6±0.2 years in women). During the study
years, 43 patients died. The average age of death was 56.8±1.2 years (in men, 55.2±1.6; in women, 58.0±1.6) (P>0.05). After diag
nosis of MS, the average life expectancy was 15.7±1.0 years (minimum life expectancy was 4 years, maximum was 40 years). The
period between disease onset and the diagnosis of MS was on average 5.3±0.2 years in men and 5.2±0.1 years in women. The dis
tribution of patients by 5year age groups on the age of diagnosis showed that more incidence rate among men was in the 3539
age group (20.1±1.6% of male patients) and among women in the 3034 age group (20.8±1.2% of female patients). However, these
indicators did not differ statistically (P>0.05). The most frequent clinical course was Relapsing Remitting MS in both sexes –
78.6±1.7% in men, 77.4±1.2% in women. Although CIS is more common in women (4.2±0.6%), the difference was not statisti
cally significant (P>0.05). Other types of MS were found almost equally in both sexes. Conclusion. Extensive research on sex dif
ferences in MS can improve our understanding of the disease's pathophysiology and treatment. The findings lay the groundwork
for future research into the sexdepending approach to the clinical course and treatment of MS.
Keywords: multiple sclerosis, sex differences, clinical case, age.
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Multiple Sclerosis” [1, 2, 3] were examined. Patients
were divided into two comparison groups (Group I –
men, 616 patients; Group II – women, 1180 patients).
Share of patients by sex, age (at diagnosis, at the time of
presumed first MS attack – at disease onset, and the end
of the study), clinical course of MS, and deathes were
investigated in the comparison groups. Statistical analy
sis was performed with χ2Pearson and tStudent
Bonferroni tests, and the acquired statistical results were
rechecked with the UMannWhitney test. Hypothesis
"0" was rejected when p<0.05. Calculations were made
in the SPSS26 statistical package.

Research results. 65.7% of the patients inclu ded in
the study were women, and 34.3% were men.
Accordingly, the maletofemale ratio was 1:1.92. The
average age of the patients at the time of the first visit
was 36.9±0.2 years. Compared to gender, no statisti
cally significant difference was found in the average
age of patients (37.2±0.4 years in men; 36.7±0.3 years
in women) (P>0.05) (Tab. 1). At the time of the first
visit, the youngest patient was 15 years old, and the
oldest patient was 70 years old. The average age at
diagnosis was 34.9±0.2 years (35.2±0.4 years in men;
34.7±0.3 years in women), the minimum age was 11
years, and the maximum age was 66 years (both indi

cators were related to women). The minimum age at
diagnosis in men was 16, and the maximum age was
63. The mean age at diseases onset, was 29.7±0.2
years – 29.9±0.3 years in men (minimum age 13, max
imum age 53 years) and 29.6±0.2 years in women
(minimum age 11, maximum age 58 years), respec
tively. When the mean age at diagnosis and the mean
age at the first attack were compared by sex, no statis
tically significant difference was found (P>0.05).

During the study years, 43 patients died. The aver
age age of death was 56.8±1.2 years (in men,
55.2±1.6 years; in women, 58.0±1.6 years) (P>0.05).
Among women, the youngest of the patients who died
was 41 years old, and the oldest was 71 years old
(among men were 41 and 69 years old, respectively).
After the diagnosis of MS, the average life expectan
cy of patients was 15.7±1.0 years (minimum life
expectancy was 4 years, maximum was 40 years).
The average life expectancy of women was 17.2±1.5
years, and although it was higher than that of men
(13.7±1.4 years), no statistically significant difference
was found (P>0.05) (Tab. 1). The minimum life
expectancy after diagnosis was 4 years for men (6
years for women), and the maximum life expectancy
of women was 40 years (22 years for men).

Table 1
Age indicators of patients with multiple sclerosis by sex

(20132022, 1796 patients)

Note: M – mean; Me – mediana; ±m – standard error; Q1, Q3 – I və III quartiles;
Statistical significance of the difference: Pt – by tStudentBonferroni test; PU – by UMannWhitney test; * – number of
deathes – 43 patients.
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The period between disease onset and the diag
nosis of MS was on average, 5.3±0.2 years in men
and 5.2±0.1 years in women. The minimum period
between the first attack and diagnosis was 2 years,
and the maximum period was 7 years.

66.4% of patients (1192 people) were urban
residents, while rural residents were 33.6% (604
people). As it can be seen, the vast majority of

patients – ⅔ of them were urban residents. Among
women, urban residents were 68.1±1.4% (804
people) that prevailed men – 63.0±1.9% (388 peo
ple), and this difference was statistically signifi
cant (P<0.05) (Tab. 2). Accordingly, rural resi
dents were more prevalent among men (228 peo
ple, 37.0±1.9%) than women (376 people,
31.9±1.4%) (P<0.05).

The distribution of patients by 5year age groups
on the age of diagnosis showed that the peak age of
incidence falls to the 3034 and 3539 age groups.
20.0±0.9 and 19.0±0.9% of patients were respective
ly diagnosed with MS in this age period. More inci
dence rate among men was in the 3539 age group
(20.1±1.6% of male patients) and among women in

the 3034 age group (20.8±1.2% of female patients)
(Tab. 3). However, these indicators did not differ sta
tistically (P>0.05). 71.6% of patients had MS in 25
44 age group, which was more than other age groups
(P<0.01). 72.1% of men and 71.4% of women had
MS in these age groups. The share of patients over 55
years of age was ≤1.0% (Tab. 3).

Among the types of MS, the most common was
Relapsing Remitting MS with 77.8±1.0% (P<0.01).
Secondary Progressive MS with 15.6±0.9% is in
second place. Clinically isolated syndrome (CIS)
accounted for 3.7±0.4%, and the least common

forms were primary progressive MS (1.4±0.3%)
and Progressiverelapsing MS (1.4±0.3%). When
comparing by sex, the most frequent clinical course
was Relapsing Remitting MS in both sexes –
78.6±1.7% in men, 77.4±1.2% in women (Tab. 4).
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Table 2
Sex distribution of patients with multiple sclerosis by place of residence

(20132022, 1796 patients)

Note: n – absolte number; P – percentage, ±mp – standard error; Statistical significance of the difference: Pt – by tStudent
Bonferroni test; PU – by UMannWhitney test; * – Hypothesis "0" was rejected.

Table 3
Sex distribution of multiple sclerosis patients at the time of diagnosis by age groups

(20132022, 1796 patients)

Note: n – absolte number; P – percentage, ±mp – standard error; Statistical significance of the difference: Pχ2 – by Pearson test;
PU – by UMannWhitney test.
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Although CIS is more common in women
(4.2±0.6%), the difference was not statistically sig

nificant (P>0.05). Other types of MS were found
almost equally in both sexes.

Discussion. The results obtained during the study
were compared with the results of a number of simi
lar studies in other countries. It was found that the
average age at diagnosis in Azerbaijan was 34.9±0.2
years (34.7±0.3 years in women; 35.2±0.4 years in
men) and it was higher than the same age in China –
25.9 [12]; South Korea – 30.4 (20052010) [26];
Malaysia – 31 [44]; Pakistan – 27 [51]; Russia's Altai
region – 28.5±9.9 [58], Yaroslavl region – 29.7±6.6
[59], Nizhny Novgorod region – 29.5±7.8 [52];
Tehran, the capital city of Iran – 29.02±8.6
(28.77±8.46 in women and 30.02±8.96 in men) [17]
and Turkey – 26.7±8.4 (Sakarya, Kojaeli) [10]. These
indicators were lower than the corresponding indica
tors in India – 38.3 [37]. The average age at diagno
sis with Relapsing Remitting MS (37 years) and
Primary Progressive MS (55 years) in Ireland was
higher than the average age of patients in Azerbaijan
(33.7±0.2 and 41.5±1.6 years, respectively) [36]. The
results of a number of studies were close to our
results: Hungary (34.5±10.64) [9]; South Korea (35.2
(19872004)) [31]; Thailand (33±12) [42]; Isfahan
(33.1±9.5) [18] and the East Azerbaijan region of
Iran, where Azerbaijani Turks live (33.4±8.9) [24].

The mean age at the time of probable first attack of
MS – 29.7±0.2 [in men, 29.9±0.3 (1353); in women,
29.6±0.2 (1158)] was close to the average indicators of
Central Black Sea region of Turkey – 29.3±7.6 (in
women 29.33±7.5, in men 29.53±7.9) [5]; Edirne region
– 29.2±8.5 [11]; Tehran – 27.53±8.25 (27.29±8.12 in
women and 28.24±8.60 in men) [17] and mean indica
tors of Russia – 28.331.2 [54]. And were lower than
Rostov region of Russia – 31.3±0.4 (458 years old)

[55]; Maltepe region of Istanbul – 31.7±8.7 (30.9±8.1 in
men, 32±9.0 in women) [46]; France (Lorraine) –
34.3±11.3 (574) [21]; Italy: 31.7±10.3 (571) [38],
including Sicily – 32.9 years (34.2 years for women and
30.2 years for men) [23]. In Kuwait, the age of onset of
the disease was lowest – 25.2 years [6].

In a multicenter retrospective study conducted in
Italy, the average age at first attack in patients with
Primary Progressive MS was 43.5±10.2 years [38],
which is higher than the result obtained in our study
(37.56±1.6 years).

The average age of MS patients as of 01.01.2023
is 41.5±0.2 (1873) was lower than the indicators
acquired in the studies in Moscow (44.3±12.7 years)
[53]; Rostov (43.2±0.4, average duration of the dis
ease – 11.6±0.3 years (6 months38 years)) [55];
Bashkortostan (42.21±0.6147.6±10.83 – 20142018)
[56]; Karelia – 43.0±10.2 [57]; Germany – 44.2±11.5
years, average disease duration – 12.7±9.2 years [19];
Sweden – 52.6 (52.5 years in women, 52.9 years in
men) [49] and in Hungary – 48.83±10.64, the average
duration of the disease  14.57±10.59 years [9]. In the
Middle Black Sea region of Turkey – 38.2±10.9 [5];
in Sakarya and Kojaeli – 39.8±9.8 years, the average
duration of the disease – 14.5±8.4 years [10]; in
Edirne – 36.5±9.6 years, the average duration of the
disease – 6.9±5.2 years [11]; in Tehran – 35.64±10.01
(35.48±9.9 in women and 36.98±10.05 in men) [17]
the average age of patients was lower than our indi
cators. The average age of patients in the Maltepe
region of Istanbul – 41±12.0 years (37±9.6 in men,
43±12.7 in women), and the average duration of the
disease (9.8±7.8 years) [46] was close to the indica

Table 4
Proportion of types of multiple sclerosis by sex

(20132022, 1796 patients)

Note: n – absolte number; P – percentage, ±mp – standard error; Statistical significance of the difference: Pχ2 – by Pearson test;
PU – by UMannWhitney test.



tors acquired in Azerbaijan.
The average age of death – 56.8±1.2 (in men –

55.2±1.6; in women – 58.0±1.6) was lower in com
parison with the results in England – 66 [45]; in
France 66.6±13.9 (68.2±13.9 in women, 64.1±13.5
in men) [20]; in the USA – 60.9 [40]; in Norway – 64
(Relapsing Remitting MS), 66 (Primary Progressive
MS) [43]; in Sicily – 63 [39]; Canada – 76.7 (76.9 –
Relapsing Remitting MS, 76.3 – Primary Progressive
MS) [27], and was close to the results obtained in
Denmark – 58.4 [28] and Austria – 57 [16]. The aver
age age of death was higher than the indicator in the
Rostov region of Russia (44.6±4.6) [55].

In Italy, the average period between the first attack
and diagnosis was 3.2±5.0 years (039 years) [38]; in
Sicily – 4.63 years (131 years) [23]; in Maltepe
region of Istanbul – 1.9±2.8 years [46]; in Iran –
16.73±30.93 months (16.21±29.40 months in women,

18.27±35.93 months in men) [17]; in Germany – 3.4
years [19], which is lower than our indicators.

Incidence was highest among women aged 30
34, and lowest among men aged 3539. Women are
more likely to develop MS than men between the
ages of 15 and 29 in Shandong Province, China
[34]. In South Korea, the most common age group
for MS in women was 2529 years, and the most
common age group in men was 3544 years [13].

Conclusion. Based on the presented scientific
work, a number of MS characteristics – onset of dis
ease, clinical course, diagnosis, age of death, etc.
were investigated in both sexes. Extensive research
on sex differences in MS can improve our under
standing of the disease's pathophysiology and treat
ment [14, 33]. The findings lay the groundwork for
future research into the sexdepending approach to
the clinical course and treatment of MS.
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DAĞINIQ SKLEROZ XƏSTƏLƏRİNİN CİNSƏ GÖRƏ XARAKTERİSTİKASI

1Əliyev R.R., 2Şirəliyeva R.K.
1Azərbaycan Tibb Universiteti, Nevrologiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan;

2Ə.Əliyev adına Azərbaycan Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutu,
Nevrologiya və klinik neyrofiziologiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan

Giriş. Dağınıq skleroz (DS) mərkəzi sinir sisteminin etiologiyası və tam müalicəsi məlum olmayan xroniki demielin
izasiyaedici, neyrodegenerativ xəstəliydir. Bir çox tədqiqatlar DSlə xəstələnmənin qadınlar arasında kişilərlə müqay
isədə 23,5 dəfə çox rast gəlindiyini göstərmişdir. Təqdim edilmiş məqalənin məqsədi Azərbay can da DS diaqnozu
qoyulmuş pasiyentlərin cinsə görə xarakteristikasını vermək olmuşdur. Tədqiqatın material və metodları. Tədqiqat
müddəti (01.01.2013–31.12.2022ci illər) ərzində 1796 DSli xəstə araşdırılmışdır. Xəstələr 2 müqayisə qrupuna bölün
müşdür (I qrup – kişilər, 616 xəstə; II qrup – qadınlar, 1180 xəstə). Müqayisə qruplarında xəstələrin cins, yaş (diaqnoz
qoyulanda, ehtimal olunan ilk həmlə zamanı və tədqiqatın sonunda), DSin klinik gedişi və ölüm hadisələrinə görə
xüsusi çəkisi tədqiq edilmişdir. Statistik təhlil χ2Pirson və tStüdentBonferroni meyarları ilə aparılmış, alınmış statis
tik nəticələr UMannWhitney meyarı ilə təkrar yoxlanılmışdır. “0” hipotezi p<0,05 olduqda inkar edilmişdir. Nəticələr
və müzakirə. Xəstələrin 65,7%i qadın, 34,3%i isə kişi olmuşdur. Kişi qadın nisbəti 1:1,92 təşkil etmişdir. Xəstələrin
66,4%i şəhər, 33,6%i isə kənd sakinləri olmuşdur. Qadınlar arasında şəhər sakinləri (68.1±1.4%) kişilər arasında şəhər
sakinlərindən (63.0±1.9%) çoxluq təşkil etmişdir və bu fərq statistik dürüst olmuşdur (P<0.05). Diaqnoz qoyularkən
xəstələrin orta yaşı 34,9±0,2 yaş (kişilərdə 35,2±0,4; qadınlarda 34,7±0,3) təşkil etmişdir. Ehtimal olunan birinci həmlə
zamanı orta yaş 29,7±0,2 yaş təşkil etmişdir (kişilərdə 29,9±0,3 və qadınlarda 29,6±0,2). Tədqiqat illəri ərzində 43
xəstədə ölüm qeydə alınmışdır. Xəstələrin orta ölüm yaşı 56,8±1,2 yaş təşkil etmişdir (kişilərdə – 55,2±1,6 yaş; qadın
larda – 58,0±1,6 yaş) (P>0,05). DS diaqnozu qoyulandan sonra xəstələrinin orta yaşama müddəti 15,7±1,0 il olmuşdur
(minimal yaşama müddəti 4 il, maksimal – 40 il). İlk həmlə ilə diaqnozun qoyulması arasında olan dövr kişilərdə orta



lama 5,3±0,2 il, qadınlarda 5,2±0,1 il olmuşdur. Xəstələrin diaqnoz yaşlarına görə 5 illik yaş qrupları üzrə bölgüsü
göstərdi ki, kişilər arasında daha çox xəstələnmə 3539 yaş qrupu (kişi xəstələrin 20,1±1,6%i), qadınlar arasında isə 30
34 yaş qrupu (qadın xəstələrin 20,8±1,2%i) arasında olmuşdur. Lakin bu göstəricilər statistik dürüst fərqlənməmişdir
(P>0,05). DSin klinik gedişinə görə tipləri arasında hər iki cinsdə ən çox rast gəlinən residivverən DS olmuşdur
kişilərdə 78,6±1,7%, qadınlarda 77,4±1,2%, KİS daha çox qadınlarda rast gəlinsə də (4,2±0,6%), fərq statistik dürüst
olmamışdır (P>0,05). DSin digər subtipləri hər iki cinsdə demək olar ki eyni rast gəlinmişdir. Yekun. DS zamanı cins
dən asılı fərqlərin geniş tədqiqi DSin patofizioloigyası və müalicəsi haqda bilikləri daha da artıra dilər. Əldə edilən
nəticələr DSin klinik gedişi və müalicəsinə cinsdən asılı yanaşmanın daha da geniş tədqiq edilməsi üçün əsas verir.
Açar sözlər: dağınıq skleroz, cinsə görə fərqlər, klinik gediş, yaş.
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ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ РАССЕЯННЫМ СКЛЕРОЗОМ ПО ПОЛУ
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1Азербайджанский Медицинский Университет, кафедра неврологии, Баку, Азербайджан;

2Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей имени А.Алиева,
кафедра неврологии и клинической нейрофизиологии, Баку, Азербайджан

Введение. Рассеянный склероз РС является хроническим воспалительным демиелинизирующим, нейродегене
ративным заболеванием ЦНС, с неизвестной этиологией и невозможностью полного излечения. Многие иссле
дования показали, что заболеваемость РС среди женщин в 23,5 раза выше по сравнению с мужчинами. Целью
исследования было определение половых характеристик пациентов с диагнозом РС в Азербайджане.
Материалы и методы исследования. За период исследования (01.01.2013–31.12.2022 гг) обследовано 1796
больных РС. Пациенты были разделены на две группы сравнения (I группа – мужчины, 616 пациентов; II груп
па – женщины, 1180 пациентов). В группах сравнения исследовали удельный вес больных по полу, возрасту (на
момент постановки диагноза, вероятному началу заболевания и окончанию исследования), клиническому тече
нию РС и смертности. Статистический анализ проводили с помощью χ2критерия Пирсона и tСтудента
Бонферрони, полученные статистические результаты перепроверяли с помощью критерия UМаннаУитни.
Результаты и обсуждение. 65,7% больных составили женщины, 34,3% – мужчины. Соотношение мужчин и
женщин составляло 1:1,92. Городских жителей было 66,4%, сельских – 33,6%. Среди городских жителей пре
обладали женщины (68,1±1,4), мужчин было – 63,0±1,9%, причем эта разница была статистически значимой
(Р<0,05). Средний возраст на момент постановки диагноза составил 34,9±0,2 года (35,2±0,4 года у мужчин;
34,7±0,3 года у женщин). На момент предполагаемой первой атаки средний возраст составлял 29,7±0,2 года
(29,9±0,3 года у мужчин и 29,6±0,2 года у женщин). За годы исследования умерло 43 пациента. Средний возраст
смерти составил 56,8±1,2 года (у мужчин 55,2±1,6, у женщин 58,0±1,6) (Р>0,05). После установления диагноза
РС средняя продолжительность жизни составила 15,7±1,0 года (минимальная продолжительность жизни — 4
года, максимальная — 40 лет). Период от начала заболевания до установления диагноза РС составил в среднем
5,3±0,2 года у мужчин и 5,2±0,1 года у женщин. Распределение больных по 5летним возрастным группам на
момент постановки диагноза показало, что высокая заболеваемость среди мужчин наблюдалась в возрастной
группе 3539 лет (20,1±1,6% пациентов мужского пола) и среди женщин в возрастной группе 3034 лет
(0,8±1,2% пациенток женского пола). Однако статистически эти показатели не различались (Р>0,05). Наиболее
частым клиническим течением был рецидивирующий ремиттирующий РС у обоих полов – 78,6±1,7% у муж
чин, 77,4±1,2% у женщин. Хотя CIS чаще встречается у женщин (4,2±0,6%), разница не была статистически
значимой (P>0,05). Остальные типы РС встречались почти в равной степени у представителей обоих полов.
Заключение. Расширенные исследования половых различий при рассеянном склерозе могут улучшить наше
понимание о патофизиологии и лечения заболевания. Полученные результаты закладывают основу для будущих
исследований гендернозависимого подхода к клиническому течению и лечению рассеянного склероза.
Ключевые слова: рассеянный склероз, половые различия, клинический случай, возраст.
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G iriş. Son illər ərzində əhali arasında yaşlı
şəxslərin sayının artması ilə yanaşı, xəs tə 
xa nalara qarın boşluğu orqanlarının kəs 

kin iltihabi xəstəlikləri ilə müraciətlərin də çoxal
ması müşahidə olunmaqdadır. Yaşlı xəstələr arasın
da öz ağır kliniki gedişatı və yüksək ağırlaşma faizi
seçilən patologiyalardan biri də kəskin daşlı xole
sistitləri göstərmək olar. xarakterizə edilir. Minimal
invaziv cərrahiyyənin və endoskopik müdaxilələrin
inkişafına baxmayaraq, yaşlı xəstələrdə kəskin daşlı
xolesistitlərin cərrahi müalicəsinin yaxşılaşdırıl
ması bu gün də təbabətin aktual problemlərindən
hesab edilir [1, 2].

Ağırlaşmaların rast gəlmə tezliyinin və ölüm fai 
zi nin yüksək olmasına şərait yaradan faktorlardan
biri kimi, son zamanlar yaşlı xəstələrdə geniş dis ku 
si yalara səbəb olan zəriflik indeksini xüsusilə vur 
ğu lamaq lazımdır [3, 4]. Ədəbiyyat nümunələrinə
əsasən, yaşlı xəstələrdə yüksək zəriflik indeksi
kəskin abdominal xəstəliklər zamanı cərrahi müal
icənin nəticələrinə neqativ təsir göstərən faktorlar
dandır [5, 6].

Son illərin ədəbiyyatlarında, öd daşı xəstəliyin 
dən əziyyət çəkənlərin cərrahi müalicəsində müx
təlif cərrahi metodların bu və ya digər üstün cə hət 
lə rini vurğulayan elmi nəticələrə rast gəlinir [7, 8].
Lakin, zəriflik indeksi yüksək olan kəskin daşlı
xolesistitdən əziyyət çəkən yaşlı və ahıl xəstələrdə
zəriflik indeksinin göstəricilərinə təsir edə biləcək
yanaşma barəsində məlumatlar azlıq təşkil edir. 

Tədqiqatın məqsədi. Kəskin daşlı xolesistitli
ahıl və yaşlı xəstələrdə yüksək zəriflik indeksi
göstəricisinin cərrahi müalicənin nəticələrinə təsiri
ni öyrənilməsi və tərəfimizdən təklif edilmiş kom
pleks müalicə taktikasının effektivliyinin dəyərl
ndirilməsi.

Material və tədqiqat metodları. Tədqiqatın
ma terialını Yevlax Rayon Mərkəzi xəstəxanasında
20212022ci illər ərzində kəskin daşlı xolesistit
diaqnozu ilə stasionar müalicəsi almış yaşı 65dən
yuxarıolan 68 xəstənin müayinə və müalicəsinin
nəticələri təşklil etmişdir. Bütün xəstələr stasionara
daxil olduqdan sonra müvafiq olaraq fizikal, klini
kiinstrumental müayinələrdən keçmiş, daşlı xole
sistit diaqnozu təsdiq edilmişdir. Qanın ümumi və
biokimyəvi analizləri icra edilmiş, patoloji proses
lərin ağırlığı dəyərləndirilmişdir. 

Qəbul şöbəsində olduğu müddətdə bütün xəs tə 
lər də antrometrik göstəricilərin ölçülməsi ilə yanaşı
olaraq Edmonton şkalası vasitəsilə zəriflik indeksi
hesablanmışdır [9, 10].  Edmonton şkalasına əsasən
aşağıda adları qeyd edilən doqquz parametr qiy mət 
lən dirilir: tanınma, ümumi sağlamlıq vəziyyəti,
funk sional müstəqillik, sosial dəstək, dərman qəbu
lu, qidalanma, əhvalruhiyyə, funksional davranış.
Hər parametr üzrə suallara cavab 0, 1, 2 bal ilə
qiymətləndirilir. Test nəticələri 0 ilə 17 arasında ola
bilər. Edmonton şkalasınaa görə: ≤5 bal – zəriflik
yoxdur; 7<n>5 bal  meyllik var; 9 <n≥7 bal  zəif
dərəcəli zəriflik; 11<n≥9 bal – orta dərəcəli zəriflik;
17≤n≥11 = ağır dərəcəli zəriflik. Edmonton indek 
si nin təyini üçün bir neçə dəqiqə tələb olunur. 

Zəriflik indeksinin ölçülməsindən sonra xəstələr
iki qrupa bölünmüşdür: zəriflik indeksi 7dən kiçik
olanlar (zərifliyi olmayanlar, n=8) və 7dən böyük
olanlar (yəni zərifliyi olan xəstələr, n=60). Patoloji
proseslərin ağırlıq dərəcəsindən asılı olaraq bütün
xəstələrə əməliyyatönü hazırlıq aparılmışdır. Zərif 
li yi olan xəstələr də 2 alt qrupa bölünmüşdür: a)
stan dart qaydada əməliyyata hazırlanmışlar (nəzarət
qrupu; n=23); b) təklif etdiyiniz yeni üsulla əmə liy 
yatönü hazırlıq və müalicə almış xəstələr (əsas
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qrup; n=37). Təklif etdiymiz üsula aşağıdakı tədbir
lə daxil edilmişdir: bütün xəstələrə nazoqastral zond
qoyulur, mərkəzi vena kateterizasiya edilir, geniş
spektrli antibiotik infuziyası, mərkəzi venoz təzyiqi
və arterial təzyiqi stabilləşdirmək şərtilə venadaxil
inə kolloid və kristalloid məhlulların infuziyası
aparılır və 6 saat ərzində xəstə əməliyyata götürülür.
Əməliyyatdan sonrakı erkən dövrdə intensiv ter
apiya şöbəsində tənəffüs gimnastikası, erkən per os
qidalanma, ağrının idarəedilməsi üçün epidural ka 
te ter vasitəsilə ağrıkəsicilərin istifadəsi, erkən hə rə 
kə tə başlama və beynin funksional aktivliyinin artı 
rıl ması məqsədilə kognitiv məşqlər icra edilmişdir. 

Əməliyyatönü dövrdə xəstələrin vəziyyəti Ame 
rika Anestezioloqlar Cəmiyyətinin (ASA score)
ağır lıq dərəcələrinə görə təyin edilmişdir. Xəs tə lə 
rin hamısına ümumi ağrısızlaşdırma altında lapa ras 
ko pik və açıq üsullarla xolesistektomiya əməliyyat
ları icra edilmişdir. 

Tədqiqatın əsas dəyərləndirmə kriteriyası xəstə 
xa nadaxilli ağırlaşmaların rast gəlmə tezliyinin mü 
qa yisəsi olmuşdur. Ağırlaşmaların dəyərləndiril mə 
si üçün ClavienDindo klassifikasiyasından (CDK)
istifadə edilmişdir [11, 12]. Bu klassifikasiyaya
əsasən ağırlaşmalar aşağıdakı siniflərə bölünür: I
sinif – heç bir medikamentoz müalicə və müdaxilə
tələb etməyən, əməliyyatdan sonrakı dövrün normal
gedişatından bütün kənara çıxmalar; II sinif – dər
man müalicəsi tələb edən, qan köçürmə və paraen
teral qidalanmanın aparılması zəruriyyəti yaradan
ağırlaşmalar (I sinfə aid edilməyən); III sinif – ağır

laşmalar cərrahi və ya endoskopik müdaxilələrin
aparılmasını tələb edir: IIIA – yerli ağrısızlaşdırma
altında və IIIB – ümumi ağrısızlaşdırma altında icra
edilən müdaxilələr; IV sinif – Həyat üçün təhlükəli
ağırlaşmalar (o cümlədən mərkəzi sinir sistemi
tərəfindən), hansılar ki intensiv terapiya şöbəsində
müalicəni tələb edir: IVA – bir orqanın dis
funksiyası (hemodializ daxil olmaqla) və IVB –
Poliorqan çatışmazlıq.

İkincili dəyərləndirmə kriteriyaları olaraq: hərə 
kə tə başlama, per os qidalanma, bağırsaq peristal ti 
ka sı və nəcis ifrazının başlanması, əməliyyat yara sı 
nın sağalması müddəti, ağrının intensivliyi, hemo 
di namik paramerlər, tənəffüs sayı, qan qazlarının
miq darı və laborator göstəricilər (Hb, leykositlərin
miqdarı, EÇS) istifadə edilmişdir. 

Tədqiqat zamanı əldə edilmiş nəticələr Excel
cəd vəlində toplanmış, M±m, minimal və maksimal
gös təricilər təyin edilmişdir. Nəticələr arasında
fərqin müəyyənləşdirilməsi məqsədilə qeyripara
metrik MannaUitni U testindən istifadə olunmuş
dur. Statitik işlənmə SPSS21 proqramında yerinə
yetirilmişdir. 

Tədqiqatın nəticələri və müzakirə. Əmə liy yat 
dan 7 gün sonra nəzarət və əsas qruplarında olan
xəs tələrdə meydana çıxmış ağırlaşmalar öyrə nil 
miş dir. Eyni zamanda xəstələr əməliyyatdan 30 gün
sonra klinikaya dəvət edilmiş və ambulator qaydada
müayinələdən keçirilmişlər. Əməliyyatdan sonrakı
yaxın və uzaq dövrlərdə rast gələn ağırlaşmaların
qruplar üzrə müqayisəsi Cədvəldə təsvir edilmişdir. 

Cədvəldən göründüyü kimi, əməliyyatdan son
rakı 7ci gün əsas qrup xəstələrdə ClavienDindo
klassifikasiyasına görə medikamentoz müalicə və
müdaxilə tələb etməyən ağırlaşmalar daha çox qeyd
edildiyi halda, nəzarət qrupu xəstələrdə isə II və III
sinif ağırlaşmalar böyük üstünlük təşkil etmişdir.
Əməliyyatdan sonra 30cu gün aparılan müşa hi də 

lər zamanı əsas qrup xəstələrdən 14 nəfərdə heç bir
narahatlıq qeyd edilməmişdir. III sinif ağırlaşmalar
nəzarət qrupunda xəstələrin 17,4%, əsas qrupda isə
10,8%də rast gəlinmiş, nəticələr arasında statistik
dürüst dərəcədə çox olmuşdur. 

Stasionarda olduqları müddətdə xəstələrdə klini
ki gedişatın digər parametrləri də müqayisə edil miş 
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dir. Tədqiqatlar zamanı məlum olmuşdur ki, əsas
qrup xəstələrdə təmgnəfəslik halları daha az təsadüf
etmişdir. Belə ki, əsas qrupda tənəffüs hərəkət lə ri 
nin sayı 1 dəqiqəqdə 15,16±0,28 olmaqla, nəzarət
qru pu xəstələrindən (19,57±0,6) statistik dürüst şə 
kildə az olmuşdur (p<0,05). Əsas qrup xəstələrdə
ağrının intensivliyi daha mülayim xarakterli olması
ilə seçilmişdir. Əməliyyat yarasının sağalması müd
dəti əsas qrup xəstələrdə daha qısa müddət ərzində
baş vermişdir. Digər göstəricilər qruplar arasında
sta tistik dürüst dərəcədə fərqlənməs də, əsas qrup
xəstələr xəstəxanadaxili mobil olmaları və ətraf
mühit ilə daha yaxşı kommunikasiya etmələri ilə
seçilmişlər. 

Çarpayı günlərinin müqayisəsi zamanı  da ma 
raq lı faktlar ortaya çıxmışdır. Belə ki, ümumi çar
payı günləri əsas qrupda 4,3±0,47 gün olmaqla, nə 
za rət qrupunda olan göstəricidən (4,48±0,38 gün)

statistik dürüst dərəcədə az olmuşdur (p<0,05).  
Stasionara daxil olduqları zaman nəzarət qrupu

xəs tələrdə qeydə alınmı zəriflik indeksi göstəricisi
(9,17±1,86) əməliyyatdan sonrakı ölçmələrdə aza la 
raq 8±1,62ə bərabər olmuşdur. Əsas qrup xəs tə lər 
də də eyni tendensiya müşahidə edilmişdir. Zə rif lik
indeksi ilkin göstərici (8,95±1,91) ilə müqayi sə də
dürüst şəkildə azalaraq 7,97±1,74ə enmişdir. Əmə 
liyyatdan 1 il sonra telefon rabitəsi və anketsor ğusu
vasitəsilə zəriflik indeksi qruplar arasında təkrar
öyrənilmişdir. Məlum olmuşdur ki, əsas qrup
xəstələrə zəriflik indeksi daha da azalaraq 7,92±0,32
bərabər olması müqabilində, nəzarət qru pu xəstə lər 
də zəriflik indeksinin 8,43±1,56ya yüksəlmişdir. Bu
isə xəstələrin ümumi habituslarında pis ləşmə və hə 
yat keyfiyyəti göstəricilərinin aşağı düş məsi ilə
müşayət olunmuşdur. Şəkildə zəriflik indek sinin
qrup lar üzrə dəyişməsi təqdim edilmişdir. 

Yekun. Beləliklə, tərəfimizdən təklif edilmiş
müalicə taktikasının kəskin daşlı xolesistitli yaşlı
xəstələrin cərrahi müalicəsinin yaxşılaşdırılması
istiqamətində effektivliyi sübuta yetirilmişdir.
Effektivlik özünü həm xəstələrin əməliyyatdan son

rakı dövrdə daha aktiv olmaları, eyni zamanda ağır
laşma sayının daha az olması ilə özünü doğrultmuş
dur. Zəriflik indeksinin dinamikada yaxşılaşma
istiqamətində dəyişməsi, əsas qrup xəstələrin həyat
keyfiyyətinin yüksəlməsindən xəbər verir.
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РЕЗЮМЕ

НОВЫЙ ПОДХОД К ХИРУРГИЧЕСКОМУ ЛЕЧЕНИЮ БОЛЬНЫХ ПОЖИЛОГО
ВОЗРАСТА С КАМЕННЫМ ХОЛЕЦИСТИТОМ С ВЫСОКИМ ИНДЕКСОМ ХРУПКОСТИ
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В статье проведено сравнение эффективности нового метода лечения в улучшении результатов хирургиче
ского лечения больных пожилого возраста, страдающих холециститом с высоким индексом хрупкости.
Исследования показали снижение частоты осложнений, ускорение заживления ран, сокращение койкодня в
результате положительного эффекта тактики лечения в основной группе. Изменение динамики индекса
хрупкости в послеоперационном периоде было более положительным в основной группе.
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Giriş. Vərəm xəstəliyi (TB) Ümumdünya
Sə hiyyə Təşkilatının (ÜST) hesablama la 
rı na görə, yalnız İİV/AİDSdən sonra,

dün yada hər hansı bir infeksion agentdən ölüm hal
larının ikinci əsas səbəbi hesab edilir. Bununla belə,
hər il vərəmlə xəstələnənlərin sayı getdikcə azal
maqdadır. Bu onun nəticəsidir ki, dünya ölkələri
ÜSTün 2015ci il üçün “Minilliyin İnkişaf Məq sə 
di nə” layihəsində vərəmin yayılmasının qarşısının
alınmasına nail olmaq yolundadır [1].

Son illərin inkişafı vərəm mikobakteriyasının
(VMB) MDR/XDR ştammlarının aşkarlanması və
onların dərmana davamlılığının (DD) qiymət lən di 
ril məsi üçün molekulyargenetik metodların bütün
ölkələrdə tətbiqi üçün ÜST tövsiyələrini yaratmağa
və qəbul etməyə imkan verdi. 2008ci ildə ÜSTı
birinci (İzoniazid (H) və rifampisin (RİF)) və ikinci
sıra (ftorxinalon qrupu (FQ) və kanamisin (Km),
kapreomisin (Cm), azitromisin (Am) preparatları)
vərəməleyhinə preparatlara (VƏP) qarşı DD vərə 
min aşkar edilməsini sürətləndirmək üçün  molekul
yar hibridləşmə testinin (LPA) istifadəsini təsdiqlə
di. Unikal DNAtrip® texnologiyasına (DNT zond
ları (LPA) ilə hibridləşmə) əsaslanan molekulyar
genetik Hain Lifescience Test Siste mi nin üstünlüyü
nəticələrini qısa zaman ərzində əldə olunmasından
ibarətdir [3, 5].

Dərmanlara qarşı davamlılığı təyin etmək üçün
molekulyargenetik üsul mikobakteriyaların geno
munda mutasiyaların aşkarlanmasına əsaslanır [2].
Mutasiyalar müalicənin effektivliyinə təsir edən
əsas amillrdən biridir və bu səbəbdən də müsbət
qlo bal tendensiyalara baxmayaraq, dərmana da 
vam lı vərəm ictimai səhiyyənin əsas problemi ola 
raq qalmaqdadır.

İşin məqsədi. Problemin aktuallığını nəzərə

alaraq, Azərbaycan Pespublikasının bölgələri üzrə
vərəmli xəstələrdə Mycobacterium tuberculosisin
genomunda aşkar edilən dərmana davamlı mutasiya
spektrinin araşdırılmasından ibarətdir.

Material və metodlar. Qarşıya qoyulan məq sə 
də nail olmaq üçün Azərbaycanın Şimal bölgəsi
üzrə 20122021ci il tarixlərindəki 860 xəstənin
mo lekulyargenetik analizinin retrospektiv təhlili
aparılmışdır. Genetik spektrin araşdırılması Şimal
Şərq bölgəsi üzrə (47,1%; n=405) Qusar, Quba,
Xaçmaz, Siyəzən, Şabran, Xızı zonalarını və Şimal
Qərb bölgəsi üzrə (52,9%; n=455)  Qobustan,
Şamaxı, İsmayıllı, Qəbələ, Oğuz, Şəki, Qax,
Zaqatala, Balakən əhatə etmişdir. Müayinə olunan
xəstələrin 5% (n=43) 2012ci il;  4,5% (n=39)
2013cü il; 15,3% (n=132) 2014cü il; 14,8%
(n=127) 2015ci il; 16,3% (n=140) 2016cı il;
19,8% (n=170) 2019ci il; 9% (n=77) 2020ci il və
15,3% (n=132) 2021ci ilin payına düşmüşdür.
20172018ci illərdə Şimal bölgəsindən müayinə
olunmuş xəstə qeydə alınmamışdır. Müayinəyə cəlb
edilmiş xəstələrin 67,9% (n=584) ilkin xəstə, 32,1%
(n=276) müalicəyə nəzarət üçün təkrar xəstələr
təşkil etmişdir. Xəstələrdən 70,3% kişi (n=605);
29.7% qadınlar (n=255) olmuşdur.  Xəstələrin yaş
həddi 387 yaş həddində tərəddüd etmişdir (15 yaş
– 0,1% (n=1); 610 yaş – 0,1% (n=1); 1120 yaş –
1,1% (n=9); 2130 yaş – 14,4% (n=124); 3140 yaş
– 25% (n=215); 4150 yaş – 18,5% (n=159); 5160
yaş – 17,3% (n=149); 6170 yaş – 18,0% (n=155);
70 yaşdan yuxarı – 5,5% (n=47)).

Mycobacterium tuberculosis ştammının dərmana
davamlı genetik spektrin araşdırılması hibrid tex no 
lo giyaya əsaslanan molekulyargenetik metod
HAİN testinin nəticələrinə əsasən tədqiq edilmişdir.
HAİN test sistemi rifampisinə qarşı davamlılıq

AZƏRBAYCANIN ŞİMAL BÖLGƏSİNDƏ YAYILMIŞ DƏRMANA
DAVAMLI MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS ŞTAMMLARININ
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Şək. 1. Azərbaycanın Şimal bölgəsində birinci və ikinci sıra preparatlara qarşı rezistentliyin səviyyəsi.

Şək. 2dən göründüyü kimi ən çox 531 kodonda re 
zis tentlik qeydə alınmışdır və rast gəlmə tezliyinə görə
75,3% (n=336) təşkil etmişdir. HAİN testi ilə müayinə
zamanı rifampisinə davamlı 9 tip mutasiyadan 7 tip
mutasiya aşkar edilmişdir. Rast gəlmə tezliyinə görə
birinci yerdə 78,9% (n=277) S531L; ikinci yerdə
12,5% (n=44) H526D; üçüncü yerdə 3,1% (n=11)
D516V tip mutasiyaları üstünlük təşkil etmişdir. Müa 

yi nə zamanı eyni vaxtda rpoB genin müxtəlif ko don 
larda mutasiya birləşmələri qeydə alınmışdır (Cəd. 1).

Molekulyargenetik müayinənin nəticəsində 860
nümunədən 65% (n=559) nümunədə izoniazid
preparatına qarşı 59,5% (n=512) katG və 14,7%
(n=126) inhA genlərində rezistentlik qeydə alın
mışdır. Eyni vaxtda hər iki gendə mutasiyaların
aşkarlanmasına təsadüf edilmişdir. Nümunələrin
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üçün həssaslıq 96,7% və spesifiklik 98,8%; izoni
azidə qarşı davamlılıq üçün həssaslıq 90,2% və spe
sifiklik 99,2%; ftorxinolonlara qarşı davamlılıq
üçün həssaslıq 86,2% və spesifiklik 98,6% və ikin
ci sıra inyeksiyalara qarşı davamlılıq üçün həssaslıq
87,0% və spesifiklik 99,5% təşkil edir [4,6].

Tədqiqatın nəticələri. Müayinəyə cəlb edilmiş
860 xəstənin bəlğəm nümunəsi molekulyargenetik
üsul HAİN testi ilə (GenoType MTBDRplus V2 və
GenoType MTBDRsl V2) müayinə aparılmış və
birinci sıra preparatlara (izoniazid (H) və rifampisin
(RİF)) qarşı həssaslıq təyin edilmişdir: Nəticədə
40,7% (n=350) multurezistentlik (MDR); 11,7%
(n=101) RİF monorezistentlik; 47,6% (n=409) RİF
həssaslıq; 24,3% (n=209) H monorezistentlik; 35%
(n=301) H həssaslıq qeydə alınmışdır. Xəstələrin
49,1% (n=422) ikinci sıra preparatlara (ftorxinalon
qrupu (FQ), kanamisin (Km)Ş kapriomisin (Cm),
amikasin (Am)) qarşı rezistentlik öyrənilmişdir:

20,9% (n=88) FQ preparatlarına qarşı davamlılıq,
79,1% (n=334) həssaslıq və Cm, Km, Am preparat
larına qarşı davamlılıq 26,1% (n=110),  73,9%
(n=312) həssaslıq aşkarlanmışdır (Şək. 1).

Molekulyargenetik müayinənin nəticəsində 860
nümunədən 51,8% (n=446) nümunədə RİF davam
lı rpoB genində müxtəlif kodonlarda lokalizasiya
olunan rezistentlik qeydə alınmışdır. Davamlılıq
aşkar edilmiş 446 nümunənin 18,4% (n=159)
naməlum mutasiyalar müəyyən edilmişdir, yəni
rpoB genin müəyyən kodonlarında mutasiya tipi
məlum olmayan rezistentliyə təsadüf edilmişdir.
Buna səbəb HAİN metodunun rast gəlmə tezliyinə
görə daha çox üstünlük təşkil edən mutasiyaları
müəyyən edilməsi ilə əlaqədardır və sonradan
sekvens üsulu ilə daha geniş spektrə malik
mutasiyaların araşdırılmasını tələb edir. Müayinə
zamanı 33,4% (n=287) nümunədə müxtəlif kodon
larda 7 tipdə 351 mutasiya aşkar edilmişdir (Şək. 2).



9,5% (n=82) naməlum mutasiya aşkar edilmişdir.
HAİN testi ilə 55,5% (n=477) nümunədə müayinə

zamanı H preparatına davamlı 6 tip mutasiyadan 4
müxtəlif tipli mutasiya aşkarlanmışdır (Cəd. 2).

Cəd. 2dən göründüyü kimi H preparatına qarşı
rezistentliyə səbəb olan mutasiyalardan rastgəlmə

tezliyinə görə katG genində 315 kodonda serin
amin turşusunun treonin amin turşusuna əvəz olun

Şək. 2. RİF davamlı rpoB gendə mutasiyaların kodonlara görə lokalizasiyası.

Cədvəl 1
Vərəm mikobakteriyasının rifampisinə davamlı rpoB genində aşkar olunan mutasiyalar

Cədvəl 2
VMBnın izoniazidə davamlı katG, inhA genlərində aşkar olunan mutasiyalar
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ması ilə müşahidə edilən (Ser315=>Thr(1))
(52,5%)) tip mutasiya üstünlük təşkil etmişdir,
hansı ki, izonizazidə qarşı qarşı yüksək davam
lılığın əmələ gəlməsinə səbəb olur. İkinci yerdə
rastgəlmə tezliyinə görə nukleotidlərin əvəz olun
ması ilə qeydə alınan mutasiyalar aşkarlanmışdır,
hansı ki, izoniazidə qarşı zəif davamlılıq əmələ
gətirir, xüsusilə, inhA genin 15ci pozisiyasında
lokalizasiya olan sitozin nukleotidinin timinə əvəz
olunması (T15(C>T) – 12,5%)) üstünlük təşkil
etmişdir.

Ftorxinalon qrupu preparatlarına qarşı davam
lılıq 422 nümunədən 20,9% (n=88) aşkar edilmiş 
dir. Bunlardan 20% (n=84) gyrA və 0,9% (n=4)
gyrB genlərində təsadüf etmişdir. Naməlum muta 
si yalar gyrB genində 536541, gyrA genində 8289
və 9296 pozisiyalarda lokalizə olunmuşdur; gyrA
genində 7 tip mutasiya müəyyən edilmişdir ki, ən
çox rast gəlinən mutasiya 7,1% (n=30) D94G tip
mutasiya olmuşdur. İkinci yerdə 4,3% (n=18)
A90V və 2,8% (n=12) S91P tip mutasiyalar aşkar
lanmışdır (Cəd. 3).

Cəd. 3dən göründüyü kimi FQ qrupu preparat
larına qarşı rezistentliyi əmələ gətirən mutasiyalar
dan ŞimalQərb bölgəsi üçün A90V, ŞimalŞərq
bölgəsi üçün isə 2,6% S91P tip mutasiyalar daha
çox xarakterikdir.

Kanamisin, amikasın və kapriomisin preparat
larına qarşı davamlılıq 422 nümunədən 11,6%
(n=49) aşkar olunmuşdur. Bunlardan 8,3% (n=35)
eis ge nin də və 13,3% (n=55) rrs genində lokaliza

siya olmuşdur. İnyeksiya preparatlarına qarşı
rezistentliyə səbəb olan mutasiyalardan 1,7%
(n=7) eis gendə aşkar edilən C14T mutasiya,
digərləri isə həmin genin 37 və 1015 pozisiyalar
da qeydə alınan naməlum mu ta si yalar (6,6%(
n=28)) olmuşdur; rrs genin 1400 po zi si yada (0,7%
(n=3)) naməlum mutasiya və 12,1% (n=52)
A1401G,  0,2% (n=1) G1484T tip mu ta si ya ları
müşahidə edilmişdir (cəd. 4).

Azərbaycanın ŞimalŞərq bölgəsindən fərqli
olaraq ŞimalQərb bölgəsində kanamisin, kapri
omisin və amikasinə qarşı davamlığa səbəb olan

C14T mutasiyasına təsadüf edilmişdir.
Yekun. Azərbaycanın Şimal bölgəsi üçün xarak

terik tip mutasiyalar aşağıdakılardan ibarətdir:

Cədvəl 3
VMBnın Ftorxinalon qrupu preparatlarına qarşı davamlılığa səbəb olan

gyrA genində aşkar olunan mutasiyalar

Cədvəl 4
VMBnın Kanamisin, kapriomisin və amikasinə qarşı davamlığa səbəb olan

rrs və eis genlərdə aşkar olunan mutasiyalar
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1. Rifampisinə qarşı rpoB genində S531L tip
mutasiyası yüksək davamlılıq əmələ gətirir və bu
tip mutasiyalarda rifampisin preparatı ilə müal
icə tam effektsizdir.

2. İzoniazid preparatı üçün 2 tip mutasiya bu böl
gədə üstünlük təşkil etmişdir:

a) İzoniazid preparatına qarşı katG genində
S315T1 tip mutasiya yüksək davamlılıq əmələ
gətirir və bu tip mutasiyada preparatın dozası
artırılsa da müalicə effekti olmur; inhA genində
C15T tip mutasiya izoniazidə qarşı zəif davam
lılıq əmələ gətirir və izoniazidin yüksək dozasın
da müalicəni davam etmək olar; 

b) İnhA genində aşkar edilən mutasiyalar etion
namid və protionamid preparatlarına qarşı da
davamlılıq yaradır. Bu səbəbdən preparatın yük
sək dozasında belə müalicə effeketsizdir.

3. Ftorxinalon preparatına qarşı mutasiyalar gyrA
genində D94G, A90V və S91P tip mutasiyalar
üstünlük təşkil etmişdir:

a) D94G tip mutasiyasında levofloksasin (Lfx)
qarşı davamlılıq müəyyən edilmişdir və moflok
sasin (Mfx) üçün  yüksək MİK səviyyəsi ilə əla 
qə li mutasiya aşkar olunmuşdur ki, Lfx və Mfx
yüksək dozasında belə müalicə effektsiz olur;

b) A90V tip mutasiyada Lfx qarşı davamlılıq
müəyyən edilmişdir və Mfx üçün  aşağı MİK

səviyyəsi ilə əlaqəli mutasiya aşkar olunmuşdur
ki, levofloksasinlə yüksək dozada müalicə effek
tsizdir, Mfxin yüksək dozada istifadə etmək
olar.

c) S91P tip mutasiyada Lfx qarşı davamlılıq
müəyyən edilmişdir və Mfx üçün aşağı MİK sə 
viy yəsi ilə əlaqəli mutasiya aşkar olunmuşdur ki,
levofloksasinlə yüksək dozada müalicə effekt
sizdir, Mfxin yüksək dozada istifadə etmək olar.

4. Kapriomisin, kanamisin və amikasinə qarşı
davamlılığa səbəb olan rrs genində lokalisaziya
olunmuş A1401G tip mutasiyasında müalicəni
bu preparatlar ilə yüksək dozada davam etmək
effektsizdir, C14T tip mutasiyada kanamisinlə
müalicə effektsizdir, amikasin və kapreomisinlə
müalicə effektivlik ehtimal olunur.
Vərəmin diaqnostikasının müasir molekulyar

genetik üsulları ənənəvi üsullarla müqayisədə daha
yüksək həssaslıq və spesifikliyə malikdir və biosub
stratlarda vərəm mikobakteriyasının mövcud
luğunu, onların dərmana davamlılığını tez aşkar
etməyə və aşkar edilən mutasiya tipinə görə müal
icənin vaxtında düzgün seçilməsi və korreksiya
olunması müalicə effektivliyini artırır, xəstələrin
abasilyasiya müddətinin azalmasına və Myco bac te 
rium tuberculosis dərmana davamlı ştammların
yayılmasının qarşısını alınmasına imkan verir.
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РЕЗЮМЕ

МОЛЕКУЛЯРНОГЕНЕТИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
ЛЕКАРСТВЕННОУСТОЙЧИВЫХ ШТАММОВ МИКОБАКТЕРИЙ ТУБЕРКУЛЕЗА,

РАСПРОСТРАНЕННЫХ В СЕВЕРНОМ РЕГИОНЕ АЗЕРБАЙДЖАНА

Ахундова И.М., Абузаров Р.М., Гасымов И.А., Салимова Н.А., Сейфаддинова М.Н.
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Современные молекулярногенетические методы диагностики туберкулеза обладают более высокой чув
ствительностью и специфичностью по сравнению с традиционными методами и позволяют быстро
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выявлять наличие микобактерий туберкулеза в биосубстратах, их резистентность к лекарственным препара
там, а также своевременно проводить подбор и коррекцию лечения в соответствии с типом выявленной
мутации, повысить эффективность лечения, сократить сроки абляции больных и микобактерий туберкулеза,
дает возможность предотвратить распространение лекарственноустойчивых штаммов.
Ключевые слова: туберкулез, микобактерия туберкулеза, лекарственная устойчивость, молекулярногене
тические методы.

SUMMARY

MOLECULAR GENETIC CHARACTERISTICS OF DRUGRESISTANT
STRAINS OF MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS COMMON

IN THE NORTHERN REGION OF AZERBAIJAN

Akhundova İ.M., Abuzarov R.M., Qasımov İ.Ə., Salimova N.A., Seyfaddinova M.N.
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Modern moleculargenetic methods of tuberculosis diagnosis have higher sensitivity and specificity compared to
traditional methods, and allow to quickly detect the presence of tuberculosis mycobacteria in biosubstrates, their
resistance to drugs, and timely selection and correction of treatment according to the type of mutation detected,
increase the effectiveness of treatment, reduce the duration of ablation of patients and Mycobacterium tuberculosis
makes it possible to prevent the spread of drugresistant strains.
Keywords: tuberculosis, mycobacterium tuberculosis, drug resistance, molecular genetic methods.
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XX əsrdə Ümumdünya Səhiyyə Təşkilatının
(ÜST) işləyib hazırladığı və həyata

keçirdiyi bir sıra qlobal strategiya və proqramların
nəticəsi olaraq poliomielit, difteriya, qızılca kimi
təhlükəli infeksiyalar ləğv olunmuş, bəzi digər
infek siyalarla xəstələnmə səviyyəsi minimuma
endirilmişdir.

2020ci ilin yanvar ayının 30da ÜST və Bey nəl 
xalq Sağlamlıq Qaydaları Fövqəladə Komitəsi
koronavirus xəstəliyini “Beynəlxalq narahatlığa
səbəb oilan ictimai səhiyyə təcili vəziyəti” elan etdi
[4, 7, 14, 15].

COVID 19 sürətlə yayılan kəskin respirator
virus infeksiyasıdır. Xəstəlik ilk dəfə 2019cu ilin
dekabr ayında Çin Xalq Respublikasının Uxan şə 
hə rində qeydə alınmışdır [9, 16]. Virus buradan Cə 
nubŞərqi Asiya, Avropa, Cənubi və Şimali Ame ri 
ka, Rusiya və digər ərazilərə yayılmağa başlamışdır
[13, 5, 6, 8, 13]. 2020ci ilin mart ayında ÜST bu
infeksiyanı yayılma səviyyəsinə görə pandemiya
elan etdikdən sonra ölkələr ciddi karantin rejiminə
keçmişdir.

COVID19 infeksiyası zamanı epidemik pros
esin müxtəlif inkişaf variantlarının başvermə inten
sivliyinə bir sıra amillər – yaş, cins, coğrafi, iqlim,
mövsüm amilləri birbaşa və ya dolayı yolla təsir
edir [5,7,8,1012]. Odur ki, COVID19la xəstələn
mənin yaş, cins, ərazi və mövsüm xüsusiyyətlərinin
təhlili epidemik prosesin gedişinin səciyyələn di ril 
məsi baxımından çox vacibdir.

Tədqiqat işinin məqsədi Bakı şəhərinin rayon
larında əhali arasında 2021ci ildə yeni koronavirus
infeksiyası (COVID19) ilə xəstələnmənin illik
dinamikasının epidemioloji təhlilinin aparılması
olmuşdur.

Bu məqsədə nail olmaq üçün aşağıdakı vəz
ifələrin həlli nəzərdə tutulmuşdur:
 Bakı şəhərində və onun rayonlarında 2021ci

ildə uşaq və böyüklər arasında COVID 19 in 
fek siyasının bəzi epidemioloji xüsusiyyətlərinin
(yaş, cins, mövsüm, ildaxili dinamika, tendensi 
ya), xəstələnmənin intensiv və ekstensiv göstəri
cilərinin) öyrənilmsi;

 Bakı şəhərində və onun rayonlarında 2021ci
ildə vaksinasiya fonunda ümumi əhali,uşaq və
yetkin yaşlı əhali arasında COVID 19la, xəs tə 
lən mənin intensiv və ekstensiv göstəricilərinin
müqayisəli qiymətləndirilməsi.
Tədqiqatln material və metodları. Tədqiqat

ma terialı kimi 2021ci ildə Bakı şəhərində qeydə
alınan COVID19la mütləq xəstələnmə göstəri
ciləri statistik üsullarla işlənmiş, analitik epide mio 
loji təhlil aparılmışdır.

Tədqiqat işində Bakı şəhərində və onun rayon
larında vaksinasiya fonunda əhali arasında COVID
19la xəstələnmənin epidemioloji diaqnostikası
aparılmış, ümumi əhali (o cümlədən kişilər və
qadınlar olmaqla) arasında xəstələnmə səviyyəsi
aylar üzrə və mövsümdən asılı olaraq dinamikada
araşdırılmışdır. 

BAKI ŞƏHƏRİNİN RAYONLARINDA COVID19LA XƏSTƏLƏNMƏNİN İLLİK
DİNAMİKASININ EPİDEMİOLOJİ TƏHLİLİ

Rüstəmova L.İ.*, Heydərova F.H., Hacıyeva T.İ., Məmmədov S.M., Məmmədova V.H., Atakişiyeva
N.M., Məmmədova C.S.

V.Y.Axundov adına ElmiTədqiqat Tibbi Profilaktika İnstitutu, Bakı, Azərbaycan
Məqalədə 2021ci ildə Bakı şəhərində və onun rayonlarında əhali arasında ( o cümlədən, uşaqlar və yaşlılar, kişilər və qadınlar
arasında) COVID 19 ilə xəstələnmə səviyyəsinin analitik epidemioloji tədqiqi nəticələri təqdim olunmuşdur. Tədqiqatın məqsədi
Bakı şəhərinin rayonlarında COVID 19 ilə xəstələnmənin illik dinamikasının epidemioloji təhlilinin aparılmasıdır. Tədqiqat mate
rialı kimi, təsviri və analitik epidemioloji tədqiqatın gedişində analitik və statistik işlənməyə məruz qalan COVID 19 ilə xəstələn
mənin mütləq göstəriciləri istifadə olunmuşdur. Bakı şəhərinin rayonlarında COVID 19 ilə xəstələnmə göstəricilərinin müqayisəli
epidemioloji təhlili ümumi əhali, o cümlədən uşaq və yaşlılar, qadınlar və kişilər arasında yaş qrupları və aşkar olunma ayından asılı
olaraq aparılmışdır. Qeyd olunan əhali kontingenti arasında COVID 19 ilə xəstələnmənin intensiv hər 1000 nəfərə (0/00), eksten
siv (0/0) göstəriciləri təyin edilmişdir. Analitik epidemioloji tədqiqatların nəticələri Bakı şəhərinin rayonlarında əhali arasında
COVID 19 ilə xəstələnmənin risk qrupunu təyin etməyə imkan vermişdir. Risk qrupunu yaşa görə yaşlılar, cinsə görə qadınlar, uşaq
əhalisi arasında yaşa görə 513 yaş təşkil etmişdir. Mövsümə görə risk amili COVID 19 ilə xəstələnmənin payız qış mövsümiliyi
müəyyən edilmişdir. COVID 19a görə epidemioloji vəziyyətin prospektiv epidemioloji təhlili nəticəsində Bakı şəhərində 2021ci
ildə COVID 19 ilə xəstələnmə səviyyəsindən asılı olaraq yüksək, orta və aşağı risk rayonları müəyyən edilmişdir.
Açar sözlər: COVID 19, epidemioloji təhlil, risk qrupu, risk amili, mövsümilik.
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Analitik epidemioloji tədqiqat zamanı aşağıdakı
epidemioloji göstəricilər təhlil olunmuşdur:
1. Mütləq göstəricilər –müəyyən ərazilərdə

müəyyən vaxt ərzində müəyyən əhali qrupu
arasında qeydə alınan xəstələnmə hallarının sayı;

2. Nisbi göstəricilər – intensiv (hər 1000 nəf.,
(0/00), ekstensiv (0/0) xəstələnmə göstəriciləri;

3. Kəmiyyət göstəriciləri – müxtəlif əhali qrupları
arasında xəstələnmənin tezliyi, bu qruplarda
xəstələnmə riski haqqında epidemioloji nəticə lə 
rin əsası sayılır. Bakı şəhəri və onun rayonların
da COVID 19a görə müxtəlif əhali qrupları üz 
rə xəstələnmə göstəriciləri haqqında rəsmi statis
tik məlumatlar Azərbaycan Respublikası Na zir 
lər Kabinetinin Yanında Operativ Qərar ga hı və
Koronavirus.info.az saytından əldə edilmişdir.
Keyfiyyət əlamətləri orta qiymət və onun stan

dart xətası, diskret əlamətlər isə xəstələnmə hal
larının faizlə (%) və promille (‰) ifadə edilmişdir.
Keyfiyyət əlamətləri üzrə iki qrupun müqayisəsi χ2

meyarından istifadə edilməklə aparılmışdır. Alınan
fərqlər p<0,05 olduqda statistik əhəmiyyətli
sayılmışdır.

Nəticələr və onların müzakirəsi. 2021ci ildə
Bakı şəhərinin 12 rayonu arasında COVID19
infeksiyasına görə yoluxmanın səviyyəsinin həm
ümumi əhali, həm də qadınlar arasında yüksək
olduğu rayon Binəqədi rayonu olmuşdur (ümumi
əhali arasında – 24950 nəfər, qadınlar arasında –
13686 nəfər). COVID19 infeksiyasına görə həm
ümumi əhali, həm də qadınlar arasında yoluxma
intensivliyinin ən aşağı səviyyəsi isə Pirallahı rayo 
nunda qeydə alınmışdır (ümumi əhali arasında –
1087 nəfər, qadınlar arasında – 606 nəfər) (cəd. 1).

Qeyd etmək lazımdır ki, Bakı şəhərinin rayonları
üzrə həm ümumi əhali, həm də əhali qrupları –
uşaqlar, yetkin yaşlı əhali, kişilər və qadınlar arasın
da COVID19 infeksiyasına görə yoluxmanın
səviyyəsi təhlil edilərkən xəstələnmənin mütləq
göstəricilərindən istifadə edilmişdir.

2021ci ildə Bakı şəhərinin 12 rayonu üzrə
ümumi əhali, eləcə də qadınlar, kişilər, 017 yaşlı
uşaqlar və 18 yaşdan yuxarı yetkin əhali arasında
COVID 19la yoluxma hallarının aylar üzrə aşkar
olunma dinamikası təhlil edilmişdir və nəticələr

cəd. 2də verilmişdir.
Cədvəl 2dən ğörünür ki, ümumi əhali arasında

COVID19la yoluxma hallarını maksimal sə viy yə 
si noyabr ayında (18365 nəfər), ümumilikdə isə il
ərzində 3 epidemik yüksəliş – aprel (10967 nəfər),

Cədvəl 1
2021ci ildə Bakı şəhərinin rayonları üzrə COVID 19la xəstələnmənin

müxtəlif əhali qruplarında qeydə alınması
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avqust (14846 nəfər) və noyabr (18365 nəfər)
aylarında qeydə alınmışdır. Eləcə də qadınlar və
kişilər arasında da COVID 19la yoluxmanın 3 epi
demik tsikli aprel, avqust və noyabr aylarında
müşahidə olunmuşdur. 017 yaş uşaqlar arasında isə
il ərzində COVID 19la xəstələnmənin 4 dəfə epi
demik yüksəlişi qeyd olunur  aprel, avqust, oktyabr
və noyabr aylarında.

Xüsusilə payız aylarında bu yaş qrupunda
COVID 19la yoluxma hallarının sayında olan
artım böyük ehtimalla dərslərin başlaması və kəskin
respirator virus (KRVİ) infeksiyalarının qoşulması
ilə əlaqədar ola bilər. Eyni zamanda, cəd. 2də 18
yaşdan yuxarı yaş qrupundan olan yetkin əhali
arasında COVID 19la yoluxma səviyyəsinin ildə 4
dəfə yüksəlməsi – aprel (10091 nəfər), avqust
(13626 nəfər), noyabr (15836 nəfər) və dekabr
(14787 nəfər) aylarında görünür.

2021ci ildə Bakı şəhərinin müxtəlif rayonları
üzrə COVID 19la xəstələnmə səviyyəsinin kişi
kontingenti arasında müqayisəli təhlil nəticəsində
xəstələnmənin maksimal səviyyəsinin Binəqədi
rayonunda 11264 nəfər (4,19%; hər 1000 nəfərə 41
nəfər); minimal səviyyəsinin isə Pirallahı rayonun
da 481 nəfər (2,33%; hər 1000 nəfərə 23 nəfər)
olmaqla müəyyən edilməsinin şahidi oluruq.

2021ci il üçün Bakı şəhərinin hər bir rayonu
üzrə əhali arasında müxtəlif cins, yaş  qrupları və
mövsüm üzrə COVID19la xəstələnmə səviy yə si 

nin epidemioloji təhlili də aparılmışdır. İl ərzində
COVID 19la ümumi xəstələnənlər arasında yetkin
yaşlı əhali 7075 nəfər (3,9%; hər 1000 nəfərə 39
nəfər ), 017 yaş qrupu uşaqlar 887 nəfər olmuşdur.
Ümumi xəstələnmələrin çox hissəsini isə qadınlar
təşkil etmişlər – 4411 nəfər (49,5%; hər 1000 nəfərə
49 nəfər). Uşaqlar arasında müxtəlif yaş qrupları
üzrə COVID 19la xəstələnənlərin daha çox hissəsi
513 yaş qrupunda (417 nəfər), daha az hissəsi isə
01 yaş qrupunda (31 nəfər) qeydə alınmışdır. 2021
ci ildə Nərimanov rayonunun əhalisi arasında qeydə
alınan COVID 19la xəstələnmənin aylar üzrə rast
gəlmə dinamikasının öyrənilməsi xəstələnmə hal
larının daha çox noyabr (1010 hadisə) və aprel (969
hadisə) aylarında rast gəlməsini göstərdi. 2021ci
ildə Bakı şəhərinin Xəzər rayonunun (ümumi əhali
– 168400 nəfər, o cümlədən kişi – 857000, qadın –
82700 nəfər) əhalisi arasında COVID 19la
xəstələnmə dinamikasına nəzər saldıqda, ümumi
yo luxma 12903 nəfər (7,6%; hər 1000 nəfərə 76 nə 
fər); qadınlar arasında 7074 nəfər (8,6%; hər 1000
nəfərə 85 nəfər) olduğunu görürük. COVID 19la
xəstələnənlər arasında 017 yaş qrupundan olan
uşaq kontingenti 1409 nəfər təşkil etmişdir. Uşaqlar
arasında ən çox xəstələnmə 513 yaş qrupuna (704
nəfər), ən az xəstələnmə isə 01 yaş qrupuna (46
nəfər) təsədüf etmişdir. COVID19la xəstələn
mənin aylıq dinamikasının təhlili nəticəsində Xəzər
rayonunda xəstələnmənin ən yüksək səviyyəsinin

Cədvəl 2
2021ci ildə Bakı şəhərinin rayonları üzrə COVID 19layoluxmanın aylar üzrə dinamikası
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noyabr ayına (3042 nəfər) düşdüyünü görürük,
lakin oktyabr, dekabr və avqust aylarında da
xəstələnmə göstəriciləri yüksək olmuşdur (Cəd. 1).

2021ci ildə Bakı şəhərinin Sabunçu rayonunda
(ümumi əhali – 247200 nəfər, o cümlədən kişi –
123600, qadın – 123600 nəfər) əhali kontingenti
arasında COVID 19la xəstələnmə göstəricilərinin
təhlili aparılarkən, bu rayonda da ümumi xəstələn
mə hallarının kişilərə nisbətən qadınlarda daha çox
qeydə alındığı məlum olmuşdur qadınlar – 7778
nəfər ( 6,29%; hər 1000 nəfərə 62 nəfər); kişilər –
6215 nəfər (5,02%; hər 1000 nəfərə 50 nəfər).
COVID 19la xəstələnmə hallarının aylar üzrə rast
gəlmə dinamikasına nəzər salsaq, maksimal
xəstələnmə hallarının yenə də noyabr ayına təsədüf
etdiyi (2903 nəfər), lakin, aprel, iyul, avqust,
oktyabr və dekabr aylarında da 1000 hadisədən
artıq olduğu görünür.

Sabunçu rayonunda 017 yaş uşaqlarda COVID 
19la xəstələnmənin yüksək səviyyəsi 513 yaş
qrupunda 631 nəfər, aşağı səviyyəsi isə 01 yaş
qrupunda 38 nəfər olması müəyyən edilmişdir.

Aparılan təhlillər göstərdi ki, Bakı şəhərinin
Yasamal rayonunda (ümumi əhali – 249300 nəfər, o
cümlədən kişi – 121400, qadın – 127900 nəfər)
COVID 19la xəstələnmə səviyyəsi yetgin yaşlı
əhali arasında daha çox qadınlarda 8274 nəfər
(6,4%; hər min nəfərə 64 nəfər) qeydə alınmışdır. İl
ərzində ümumi əhali arasında COVID 19la
xəstələnmə hallarının maksimal aşkar olunması
oktyabr ayında (2171 nəfər), minimal aşkar olunma
səviyyəsi isə yanvar ayında (520 nəfər), müşahidə
olunmuşdur. Yasamal rayonunda 017 yaş qrupu
kontingenti arasında da digər rayonlarda olduğu
kimi COVID 19la xəstələnmə hallarının çox
hissəsinin 513 yaş qrupuna (879 nəfər), az
hissəsinin isə 01 yaş qrupuna (37 nəfər) təsadüf
etməsi qeyd olunur.

2021ci ildə Bakı şəhərinin Nəsimi rayonu
(ümumi əhali – 222600 nəfər, o cümlədən kişi –
110600, qadın – 112000 nəfər) üzrə əhali və müx
təlif əhali qruplarında COVID 19la xəstələnmə
səviyyəsinin epidemioloji təhlilinin nəticələri
araşdırılarkən görünür ki, 2021ci ildə rayon üzrə
ümumi əhali arasında çox cüzi fərqlə qadınlar
arasında kişilərlə müqayisədə COVID 19la yolux
ma halları artıq olmuşdur – 5154 nəfər (4,60%; hər
1000 nəfərə 46 nəfər); 4043 nəfərə (3,7%; hər 1000

nəfərə 37 nəfər) qarşı (cəd. 1). COVID 19la
xəstələnmə səviyyəsinin aylıq dinamikasının
araşdırılması, xəstələnmənin maksimal həddinin
noyabr ayına (1774 nəfər), minimal həddinin isə
sentyabr ayına (277 nəfər) düşməsini üzə çıxardı.
COVID 19la xəstələnmə səviyyəsinin 017 yaş
qrupunda 513 yaşlı uşaqlar arasında daha yüksək
olması (553 nəfər), 01 yaş qrupunda isə daha aşağı
olması (27 nəfər) müəyyn edilmişdir.

Cədvəl 1dən də göründüyü kimi Bakı şəhərinin
rayonları arasında Qaradağ rayonu COVID 19la
xəstələnmə səviyyəsinin yüksək olmadığı rayonlar
sırasındadır, 2021ci ildə cəmi 3882 (3,03%; hər
1000 nəfərə 30 nəfər) xəstələnmə halı qeydə alın
mışdır, qadınlar arasında xəstələnmə kişilərə nis
bətən yüksək olmuşdur – 2014 nəfər (3.21%; hər
1000 nəfərə 32 nəfər). 017 yaş qrupunda COVID 
19la 448 xəstələnmə hadisəsi müşahidə olunmuş
dur, onlardan daha çox xəstələnmə halı 513 yaş
qrupunda – 229 nəfər, daha az xəstələnmə halı isə 0
1 yaş qrupunda – 21 nəfər aşkar olunmuşdur. Xəs 
tə lənmənin aylar üzrə aşkar olunma səviy yə si nin
təh lili nəticəsində məlum oldu ki, xəstələnmənin
maksimal aşkar olunduğu ay – oktyabr ayı (693 nə 
fər) olmuşdur.

Bakı şəhərinin Binəqədi rayonu 2021ci ildə
COVID19 la xəstələnmə səviyyəsi yüksək olan
rayonlar arasında olmaqla – 24950 nəfər (9,29%;
hər 1000 nəfərə 93 nəfər) xəstələnmə hadisələrinin
əsasən dekabr ayına təsadüf etdiyini görərik – 6387
nəfər. COVID19la xəstələnmənin minimal sə viy 
yə si isə yanvar ayında qeyd olunmuşdur – 803 nə 
fər. Bu rayonda xəstələnmə hallarının daha çox
aşkar olunduğu mövsüm payızqış mövsümü
olmuş dur. Xəstələnmə göstəriciləri qadınlar arasın
da kişilərlə müqayisədə yüksək olmuşdur. Xəstə lən 
mənin ən yüksək səviyyəsi 513 yaş qrupunda
(1210 nəfər), ən aşağı səviyyəsi isə 01 yaş qrupun
da (100 nəfər) qeydə alınmışdır.

Aparılan təhlillər göstərdi ki, Pirallahı rayonu
Bakı şəhərinin 12 rayonu arasında COVID 19la
xəstələnmə səviyyəsi ən aşağı olan rayondur – 1087
nəfər (5,27%; hər 1000 nəfərə 53 nəfər). Ümumi
əhali arasında xəstələnmə hallarının daha çox
hissəsi 606 nəfər (55,7% ; hər min nəfərə 60 nəfər)
qadınların payına düşmüşdür. 017 yaş qrupunda
uşaq kontingenti arasında qeydə alınan 105 xəstə 
lənmə halından daha çox xəstələnmə 513 yaş
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qrupunda 55 nəfər olmaqla, daha az xəstələnmə halı
isə 6 nəfər olmaqla 01 yaş qrupunda müşahidə
olunmuşdur. Rayonda xəstələnmənin aylar üzrə
qeydə alınma dinamikasına baxdıqda, Bakı
şəhərinin əksər rayonlarında müşahidə olunduğu
kimi, xəstələnmənin maksimal həddinin noyabr
dekabr aylarında deyil, avqust ayında (259 nəfər)
qeydə alınması, minimal həddi isə iyun ayına (3
nəfər) təsadüf etmişdir.

Suraxanı rayonunda 2021ci ildə COVID 19la
xəstələnmə halları 13941 nəfər (6,27%; hər 1000
nəfərə 63 nəfər) olmuş, hansı ki, onlardan 7837
nəfərini (6,9%; hər1000 nəfərə 69 nəfər) qadınlar
təşkil etmiş və kişilərlə 6104 nəfər (5,6%; hər 1000
nəfərə 57 nəfər) müqayisədə yüksək olmuşdur. Bu
rayonda, xəstələnmənin il ərzində aylar üzrə aşkar
olunma tezliyinə nəzər saldıqda, avqust ayından
(2248 nəfər) artmağa başladığını və maksimal
səviyyənin sentyabr ayına (2480 nəfər) təsadüf
etdiyini, ümumilikdə isə payızqış mövsümündə
yüksək səviyyədə olduğunu görürük. Cəd. 1dən, 0
17 yaş qrupunda xəstələnmənin daha çox 513 yaş
qrupunda (653 nəfər), daha az isə 01 yaş qrupunda
(50 nəfər) müşahidə olunmasını izlədik. 2021ci ildə
rayon üzrə ümumi əhali arasında COVID 19la
xəstələnmə göstəricisi 9382 nəfər (4,64%; hər 1000
nəfərə 46 nəfər) təşkil etmişdir. Qadınlar arasında
xəstələnmə səviyyəsi 4009 nəfər (5,2%; hər 1000
nəfərə 53 nəfər) kişilərlə müqayisədə yüksək olmuş
dur – 5373 nəfər (4,0% ; hər 1000 nəfərə 40 nəfər).

Ümumi əhali populyasiyasında il ərzində
COVID19la xəstələnmə hallarının aylıq rastgəlmə
dinamikasının araşdırılması, xəstələnmənin maksi
mal həddinin noyabr ayında (1617 nəfər), minimal
həddinin isə yanvar ayında (315 nəfər) qeydə alın
ması, ümumilikdə isə xəstələnmə səviy yəsinin
payız fəslinə təsadüf etməsini göstərdi. 017 yaş
qrupunda xəstələnmə səviyyəsinin yuxarı həddi 5
13 yaş qrupunda (449 nəfər), aşağı həddi isə 01 yaş
qrupunda (55 nəfər) müşahidə olunmuşdur.

Xətai rayonunda 2021ci ildə ümumi əhali
arasında COVID 19la xəstələnmə hallarının 9930
nəfər (3,4%; hər 1000 nəfərə 34 nəfər) daha çox
hissəsini məhz yenə də qadınlar arasında 5573 nəfər
(3,83%; hər 1000 nəfərə 38 nəfər) olduğunu görmək
olur. İl ərzində aylar üzrə rayon əhalisi arasında bu
infeksiya ilə xəstələnmə göstəricilərinə baxsaq Bakı
şəhərinin digər əksər rayonlarında qeyd ulunan

mənzərədən fərqli bir mənzərənin şahidi olduq, belə
ki, xəstələlik hadisələrinin daha çox payızqış
aylarında deyil, yazyay mövsümündə müşahidə
olunduğu ilə qarşılaşdıq. COVID 19la xəstələnmə
aprel ayından başlayaraq yüksək (1409 nəfər) və
avqust ayında (1417 nəfər) ən yüksək zirvə nöqtəs
inə çatmıçdır. 017 yaş qrupunda xəstələnmənin
yüksək səviyyəsi 513 yaş qrupunda 353 nəfər və
aşağı səviyyəsi 01 yaş qrupunda 32 nəfər olmaqla
müəyyən edilmişdir.

Səbail rayonu 2021ci ildə COVID19la
xəstələnmə halı nisbətən az qeyd olunan rayonlar
dandır 4359 nəfər (4,24%; hər 1000 nəfərə 42
nəfər). Amma digər rayonlarda da olduğu kimi
qadınlar arasında xəstələnmə 2403 nəfər (4,5%; hər
1000 nəfərə 45 nəfər), kişilərdə isə 1956 nəfər
(3,9%; hər min nəfərə 40 nəfər) nisbətən çox olmuş
dur. Ümumi əhali arasında COVID19la xəstələn
mənin aylıq aşkar olunma dinamikasını izlədikdə
xəstələnmənin maksimal həddinin digər rayonlar
dan fərqli olaraq payızqış aylarında deyil; aprel
(666 nəfər) və avqust aylarında (528 nəfər)
müşahidə olunduğu görünür. 017 yaş uşaqlar
arasında COVID 19la xəstələnmənin daha çox 5
13 yaş qrupunda (253 nəfər), daha az isə 01 yaş
qrupunda (12 nəfər) aşkar olunması müəyyən edilir.

Bakı şəhərində COVID19 infeksiyası zmanı
epidemik prosesin əhali qrupları üzrə risk amili –
yetkin yaşlı əhali, cincə görə risk amili – qadınlar,
mövsümə görə isə payızqış fəsli müəyyən
edilmişdir.

Beləliklə, 2021ci ildə Bakı şəhərinin 12 rayonu
üzrə ümumi əhali və müxtəlif əhali qruplarında (yaş
və cinslər üzrə) COVID19la xəstələnmənin həm
illik, həm də aylıq dinamikasının təhlili nəticəsində,
xəstələnmə göstəricilərinin səviyyəsinə görə bütün
rayonlar 3 qrupa ayrılmışdir: yüksək, orta və aşağı
səviyyəli rayonlar.

Aşağı xəstələnmə səviyyəsi il ərzində 5000ə
qədər, orta xəstələnmə səviyyəsi 500010000, yük
sək xəstələnmə səviyyəsi 10000dən yuxarı xəstə 
lən mə halı qeydə alınan rayonlar kimi qruplaş dı rıl 
mış dır.

Bununla da xəstələnmə səviyyəsinə görə risk
qrupuna daxil olan rayonlar müəyyən edilmişdir.
Əha li qrupları arasında cinsə görə risk qrupunu qa 
dın lar, 017 yaş uşaqlar arasında yaşa görə risk
qrupunu 513 yaş qrupu, mövsümə görə risk vaxtını
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payız – qış mövsümü təşkil etmişdir.
Yekun. 

1. 2021ci ildə 206612 nəfər COVID–19 infek
siyası ilə xəstə şəxslər arasında kişilər 97738
nəfər, qadınlar isə 108874 nəfər təşkil etmişdir.

2. Bakı şəhərində COVID 19 infeksiyasının epi
demik prosesin əhali qrupları üzrə risk amili 
yetkin yaşlı əhali, cinsə görə risk amili – qadın
lar, mövsümə görə isə risk amili payızqış fəsli
müəyyən edilmişdir.

3. 2021ci ildə Bakı şəhərinin 12 rayonu üzrə
ümumi əhali və müxtəlif əhali qruplarında (yaş

və cinslər üzrə) COVID19la xəstələnmənin
həm illik, həm də aylıq dinamikasının təhlili
nəticəsində, xəstələnmə göstəricilərinin səviy yə 
sinə görə bütün rayonlar 3 qrupa ayrılmışdir:
yüksək, orta və aşağı səviyyəli rayonlar.

4. Aşağı xəstələnmə səviyyəsi il ərzində 5000ə
qədər, orta xəstələnmə səviyyəsi 500010000,
yüksək xəstələnmə səviyyəsi 10000dən yuxarı
xəstələnmə halı qeydə alınan rayonlar kimi qru
plaşdırılmışdır. Bununla da xəstələnmə səviyyəs
inə görə risk qrupuna daxil olan rayonlar
müəyyən edilmişdir.
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РЕЗЮМЕ

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ ГОДОВОЙ ДИНАМИКИ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ 
СOVID19 В РАЙОНАХ Г. БАКУ

Рустамова Л.И., Гейдарова Ф.А., Гаджиева Т.И., Мамедов С.М., Мамедова В.Г.,
Атакишиева Н.М., Мамедова Дж.С.

НаучноИсследовательский Институт Медицинской Профилактики им. В.Ю.Ахундова, Баку, Азербайджан

В статье представлены результаты аналитического эпидемиологического исследования уровня заболеваемо
сти COVID 19 среди населения (в том числе среди детей и взрослых, мужчин и женщин) г. Баку и его рай
онов за 2021 год. Цель исследования – проводить эпидемиологический анализ годовой динамики заболевае



мости COVID 19 в районах г. Баку. Материалом для исследования служили абсолютные показатели заболе
ваемости COVID 19, которые были подвержены аналитической и статистической обработке в ходе описа
тельного и аналитического эпидемиологического исследования. Проводился сравнительный эпидемиологи
ческий анализ показателей заболеваемости COVID19 в районах г. Баку среди общего числа населения, в том
числе детей и взрослых, а также женщин и мужчин в зависимости от возрастных групп и месяца выявляе
мости. Вычислялись интенсивные на 1000 чел. (‰) и экстенсивные (%) показатели заболеваемости COVID
19 среди указанных контингентов населения. Результаты аналитического эпидемиологического исследова
ния позволили установить группу риска заболеваемости COVID 19 среди населения районов г. Баку. Группу
риска по возрасту составили взрослое население, по полу – женщины, среди детского население по возрас
ту – 513 лет. Как фактор риска по сезону установлена осеннезимняя сезонность заболеваемости COVID 
19. В результате проспективного эпидемиологического анализа эпидемиологической ситуации по COVID 
19 были выделены районы высокого, среднего и низкого рисков в зависимости от уровня заболеваемости
COVID 19 в г. Баку за 2021 год.
Ключевые слова: COVID 19, эпидемиологический анализ, группа риска, фактор риска, сезонность.

SUMMARY

THE EPIDEMIOLOGICAL ANALYSIS OF YEARLQ DYNAMICS OF COVID19
MORBIDITY IN THE DISTRICTS OF BAKU CITY

Rustamova L.I., Heydarova F.A., Hajieva T.I., Mammadov S.M., Mammadova V.H.,
Atakishiyeva N.M., Mammadova J.S.

The ScientificResearch Institute of Medical Prevention. V.Y.Akhundov, Baku, Azerbaijan

The article presents the results of an analytical epidemiological study of the incidence of COVID 19 among the
population (including children and adults, men and women) of Baku and its regions for 2021. The purpose of the
study is to conduct an epidemiological analysis of the annual dynamics of the incidence of COVID 19 in the dis
tricts of Baku. The material for the study was the absolute incidence of COVID 19, which were subject to analyt
ical and statistical processing in the course of descriptive and analytical epidemiological studies. A comparative epi
demiological analysis of the incidence of COVID 19 in the districts of Baku was carried out among the total pop
ulation, including children and adults, as well as women and men, depending on age groups and the month of detec
tion. Intensive per 1000 people (‰) and extensive (%) rates of incidence of COVID 19 were calculated among the
specified populations. The results of an analytical epidemiological study made it possible to establish a risk group
for the incidence of COVID 19 among the population of the districts of Baku. The risk group by age was the adult
population, by gender  women, among the children's population by age – 513 years. As a risk factor for the sea
son, the autumnwinter seasonality of the incidence of COVID 19 was established. As a result of a prospective epi
demiological analysis of the epidemiological situation for COVID 19, areas of high, medium and low risk were
identified depending on the incidence of COVID 19 in Baku in 2021.
Keywords: COVID 19, epidemiological analyses, risk group, risk factor, seasonality.
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Giriş. Ürəyin işemik xəstəliyi (ÜİX) bütün
dünyada ölümün əsas səbəbidir [1]. Ar 
terial hipertenziya (AH), tip 2 şəkərli dia

bet (T2ŞD), hiperxolesterolemiya, fiziki hərəkətsiz
lik, visseral piylənmə, yüksək həssas Creaktiv zü 
la lın səviyyəsinin artması və siqaret kimi ÜİXnin
inki şafı üçün ənənəvi risk faktorları ilə yanaşı, qey 
riənənəvi risk faktorları kifayət qədər əhəmiyyətli
olmaqla yanaşı həmçinin böyük maraq doğurur. Bu
genetik faktorlar ürəyin işemik xəstəliyinin inkişafı
üçün namizəd genlərin təknukleotid genetik poli 
mor fizmlərinin daşımasıdır.

Xarakterik olaraq, ÜİX inkişafı üçün namizəd
genlər həm birbaşa, həm də ÜİX üçün ənənəvi risk
faktorlarının təsirini gücləndirərək dolayı yolla təsir
göstərə bilər [2].

Halhazırda, 109 lokusda yerləşən 202 müstəqil
tək nukleotid genetik polimorfizmin ÜİX inkişafın
da rolu olduğu bildirilir. Eyni zamanda, ÜİX
inkişafına genetik meyl, bir qayda olaraq, nəzərdən
keçirilən genetik polimorfizmlərin hər birinin nis
bətən aşağı fərdi genetik riski ilə bir neçə təknuk
leotid genetik polimorfizminin birləşməsindən
təsirlənir [3]. 

Ürəkdamar xəstəliklərinin (ÜDX) inkişafı həm
irsi yolla əldə edilən genetik pozğunluqlara həm də
xəstəliyin inkişafında fərdi meylliliyə səbəb olan və
fərd tərəfindən xarici mühit amillərinə məruz qalma
nəticəsində qazanılan faktorlara əsaslanır [4].

Bu genetik pozğunluqların əksəriyyəti nöqtə mu 

ta siyaları (tək nukleoid polimorfizmləri) və ya uza 
dıl mamış delesiyalarla təmsil olunur [2].

Ürəkdamar patologiyasının inkişafında mole 
kul yar genetik faktorlardan biri fibrinogen genidir.

Halhazırda, FGB geninin 10dan çox tək nuk
leotid polymorfizmi (SNP) növü aşkar edilmişdir,
bunlardan 2 SNP, 455G>A və 148C>T, ən geniş
və intensiv şəkildə öyrənilmişdir. 455G>A, FGB
gen polimorfizmlərinin ən erkən və ən çox
öyrənilmiş lokusudur. Aparılan bir çox  tədqiqat bu
nəticəni təsdiqlədi və 455G>A mutasiyasının A
allelinin yüksək fibrinogen səviyyələri ilə əhə miy 
yət li dərəcədə əlaqəli olduğunu irəli sürüldü [5].

FGB zəncirinin sintezi fibrinogen sintezinin sü 
rə tini məhdudlaşdıran addım olduğundan, FGB gen
mutasiyasına və ya transkripsiyasına təsir edən hər
hansı amil plazma fibrinogen tərkibinin dəyişməs
inə səbəb olacaq [6].

Hazırda xroniki qeyriinfeksion xəstəliklərə pro
filaktik yanaşma kliniki genetik tədqiqatların tətbiqi
aspekti kimi qəbul edilir. Beləliklə, ÜİX, AH və
T2ŞDnin inkişafına meylli olan bir genotipin daşın
masını təyin edərkən, dəyişdirilə bilən risk fak torları
aradan qaldırıldıqda, bu triadanın klinik tə 
zahürlərini mümkün qədər gecikdirmək olar [7, 8].

Tədqiqatın məqsədi. Tədqiqatın məqsədi ürə 
yin işemik xəstəliyi, arterial hipertenziyası və tip 2
şə kərli diabeti olan azərbaycanlı xəstələrdə FGB
ge ninin polimorfizmlərini və onun trombosit indek
sləri ilə əlaqəsini öyrənmək.

ÜRƏYİN İŞEMİK XƏSTƏLİYİ, TİP 2 ŞƏKƏRLİ DİABETLİ VƏ ARTERİAL
HİPERTENZİYALI XƏSTƏLƏRDƏ FGB GENİN POLİMORFİZMİNİN

TROMBOSİT İNDEKSLƏRİ İLƏ ƏLAQƏSİNİN ÖYRƏNİLMƏSİ

Nəzirova V.B.*
Xüsusi Müalicə Sağlamlıq Kompleksi, Bakı, Azərbaycan

Genetik faktorlar ürəyin işemik xəstəliyi (ÜİX) riskinə mühüm töhfə verir və son on ildə bu sahədə böyük irəliləyişlər olmuş
dur. ÜİXnin genetik mexanizmlərinin öyrənilməsi problemi kifayət qədər mürəkkəbdir və bir çox müəlliflər tərəfindən qeyd
olunan adekvat yanaşma və təhlil metodlarının inkişafı ilə bağlıdır. ÜİXnin inkişafında genetik mexanizmlərin rolunu öyrən
mək üçün effektiv yanaşmalardan biri xəstəliyin patogenezinə potensial olaraq ən böyük töhfə verən bir qrup genlərin müəyyən
edilməsi ilə bağlıdır. Məqsəd. Ürəyin işemik xəstəliyi, arterial hipertenziyası və  tip 2 şəkərli diabeti olan azərbaycanlı
xəstələrdə FGB geninin polimorfizmlərini və onun trombosit indeksləri ilə əlaqəsini öyrənilməsi. Material və metodlar.
Tətqiqatda 100 pasiyent iştirak etmişdir. Hər bir pasiyentdə antropometrik göstəricilər, qanın ümumi analizi, lipid profili, aclıq
qan şəkəri və/və ya HbA1C, fibrinogen geni yoxlanılib və elektrokardioqrafik və exokardioqrafiya müyinəsi aparılmışdır.
Nəticə. Tədqiq olunan qruplarda FGB G (455) A fibrinogen geninin homozigot G/G  genotipinin statistik əhəmiyyətli üstün
lüyü qeyd edilmişdir. Qruplar arsında  FGB G (455) A fibrinogen geninin GA polimorfizminin tezliyində statistik əhəmiyyətli
fərq aşkar edilmişdir. Bundan əlavə homozigot allel A genotip daşıyıcılarında trombosit indekslərinin qalxması müşahidə edil
di, hansı ki, bu genotip daşıyıcılarında tromboza meyllilik göstəricisi ola bilər .
Açar sözlər: ürəyin işemik xəstəliyi, arterial hipertenziya, tip 2 şəkərli diabet, fibrinogen geni, trombosit indeksləri.
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Materiallar və metodlar. Bizim tətqiqatda 100
pasiyent iştirak etmişdi hansılar ki, 3 qrupa bölün
müşdü: I qrup n=29, (sadəcə arterial hipertenziyası
olanlar) II qrup n=23, (AH+ÜİX olanlar) III qrup
N=24 nəfər (AH+ÜİX+T2ŞD) və 24 pasiyentdən
ibarət olan nəzarət qrupu. Pasiyentləri yaş aralığı
3277 idi.

Xəstələrdə qanın ümumi analizi, lipid profili, ac 
lıq qan şəkəri və/və ya HbA1C yoxlanıldı, bədən çə 
ki indeksi (BÇİ), arterial təzyiq (SAT/DAT) ölçüldü.

Elektrokardioqrafik müayinə (EKQ) sakit
vəziyyətdə, ümumi qəbul edilmiş 12 yerləşmə üzrə
“Cardioline ar2100view” elektrokardioqrafiya apa 
ra tı ilə həyata keçirilmişdir. Exokardioqrafiya və
doppleroqrafiya müayinəsi isə Siemens healthi
neers şirkətinin istehsalı olan «Acuson Juniper» sta
sionar ultrasəs aparatı ilə müəyyən edilmişdir.

ÜİX aşkar etmək üçün xəstələr stresstest, kom
puter tomoqrafiya (Agatstone score), koronar
angio qrafiya (KAQ) və/və ya KTangioqrafiya kimi
müayinələrdən keçdilər. Fibrinogen geninin FGB
polimorfizminin təyini kütləvi spektrometriya
(MALDITOF) metodu ilə Seguenon (ABŞ) kütlə
spektrometr vasitəsi  ilə aparılmışdır. Nəticələrin
statistik analizi, cədvəllərin və qrafiklərin qurul
ması Microsoft Office Excel, Statistical 16.0 pro
qram paketindən istifadə edərək kompüterdə təklif
olunan standart variasiya statistikası metodlarına
uyğun olaraq həyata keçirilmişdir.

Təqdiqatdan çıxarılma meyarları: 20 yaşdan
aşağı və 80 yaşdan yuxarı, hamiləlik, anadangəlmə
ürək xəstəlikləri, anadangəlmə və qazanılmış qan
xəstəlikləri, onkoloji xəstələr, kimyaterapiya alan
xəstələr, və psixi pozğunluğu olanlar.

Xəstələrin müayinəsi etik komissiyanın pro
tokoluna uyğun aparıldı. Etik komissiyanın pro
tokolu A.Əliyev adına Azərbaycan Dövlət Hə kim 
ləri Təkmilləşdirmə İnstitutunun Etika Komis si ya 
sının 4 saylı Protokol əsasında 14.05.2019cu il tar
ixli qərarı verilib. Tədqiqatda iştirak edən xəstələrə
tədqiqatın məqsədi barədə məlumat verilmiş və işti
rak etmək üçün yazılı razılıq alınmışdır. Bütün xəs 
tə lərdə arterial hipertenziya təyin edildi, beynəlxalq
hipertoniya cəmiyyətinin 2020 praktik tövsi yə lərin 
dən istifadə etdik [9].

Orta dəyər, orta sapma, Fisher testi (F) hesablan
mışdır. Fərdi genotiplərin baş vermə tezliyi, geno 
tipi daşıyan fərdlərin tədqiq edilənlərin ümumi sayı

na nisbəti kimi müəyyən edilmişdir. Keyfiyyət
göstəriciləri arasındakı fərqləri tapmaq üçün Yates
korreksiyası ilə χ2 metodundan istifadə edilmişdir.
Ehtimal nisbəti 95% etibarlılıq intervalı ilə hesab 
lan mışdır. Bütün təhlillər p<0.05 əhəmiyyət səviy 
yəsində aparılmışdır.

Nəticələr. Apardığımız tədqiqatlar nəticəsində
bütün qruplarda FGB G(455)A fibrinogen geninin
polimorfizminin baş verməsi homozigot genotip
G/Gnin üstünlük təşkil etdiyini üzə çıxdı. I qrupda
20 (69,0%) xəstə normal homoziqot G/G genotip
daşıyıcısı, 7 (24,1%) xəstə mutant heteroziqot G/A
genotipin daşıyıcısı, 2 (6,9%) xəstə isə  mutant
homoziqot A/A genotipin daşıyıcısı olub. II qrupda
20 (87,0%) xəstə normal homoziqot G/G genotipi, 1
(4,3%) xəstə mutant heteroziqot G/A genoti, 2
(8.7%) xəstə isə mutant homoziqot A/A genotip
daşıyıcısı idi. III qruplarda 14 (58,3%) xəstə normal
homoziqot G/G genotip, 8 (33,3%) xəstə mutant
heteroziqot G/A genotip və 2 (8,3%) xəstə isə
mutant homoziqot A/A  daşıyıcısı olub. Nəzarət
qrupunda isə G/G və G/A genotiplərinin daşınması
müvafiq olaraq 14 (58,3%) və 10 (41,7%) xəstədə
müəyyən edilmişdir. Bu qrupda mutant homoziqot
A/A genotipinin daşıyıcısı aşkar edilməmişdir.

Şəkil 1dən göründüyü kimi, FGB fibrinogen
polimorfizminin G/G genotiplərinin paylanması
xəstələrin I, III qrupları və nəzarət qrupu arasında
əhəmiyyətli fərqlər göstərməmişdir (p>0,05). II
qrupda G/G genotiplərində nəzarət qrupu ilə statis
tik əhəmiyyətli fərq var idi (p<0,05). I və II qruplar
(p>0,05), həmçinin I və III qruplar (p>0,05) arasın
da da  G/G genotipinin tezliyində heç bir fərq yox
idi. II və III qrup xəstələr arasında G/G genoti
plərinin paylanmasının statistik əhəmiyyəti olmuş
dur – (p<0,05). G/A genotipinin paylanması I, III
qrup xəstələrdə nəzarət qrupu ilə əhəmiyyətli
fərqlər göstərməmişdir (p>0,05). II qrup və nəzarət
qrupunda olan xəstələrdə G/A genotipinin tezliyinin
paylanması fərqlərin statistik əhəmiyyətinə malik
olmuşdur (p<0,05). Araşdırmalarımızda II qrupda
(AH + ÜİX) A alleli (G/A genotipi) üçün heterozig
otlar sağlam nəzarət qrupu ilə müqayisədə statistik
əhəmiyyətli fərq (p<0,05) göstərmişdir.

Məlumdur ki, fibrin trombların əsas kompo
nentlərindən biri kimi hemostazda mühüm rol
oynayır. Əvvəllər antikoaqulyant istifadə edilən in
vitro tədqiqatların əsasında düşünülürdü ki, o, trom
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bositlərin aqreqasiyası üçün zəruridir [5]. Bizim
tədqiqat prosesi zamanı fibrinogen geni FGB

polimorfizmi olan xəstələrdə trombosit indek
slərinin tərkibini müəyyən etdik (cəd. 1).
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Şək. 1. Müayinə olunan xəstələrdə FGB fibrinogen geninin genotiplərinin tezliyi (%)

Cədvəl 1
FGB fibrinogen geninin müxtəlif polimorfizmləri olan tədqiqat qruplarının

xəstələrində trombosit indeksləri

Qeyd: MPV (Mean platelet volume) – Trombosit həcminin analizator tərəfindən hesablanmış ölçüsü; PCT (Plateletcrit) –
Qandakı trombositlərin tutduğu həcm; PDW (Platelet volume distribution width) – Trombositlərin ölçüsündə həcm dəyişkən
liyinin göstəricisi; PLCR (Platelet larger cell ratio) – Daha böyük (> 12 fL) dövr edən trombositlərin göstəricisi.
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Ədəbiyyat məlumatına görə trombositlərin qan
dövranındakı həcmi heterojendir və onların struk
turları və metabolik funksiyaları fərqlidir [11, 12].
MPVnin artması isə trombosit diametrinin art
masını göstərir, bu isə trombositlərin aktivləşmə
markeridir. MPVnin səviyyəsi isə trombositlərin
böyüməsi və artması hallarında artır [11]. Yüksək
MPVnin ÜİX ilə əlaqəsinə dair sübutlar var [13].
Fizioloji şəraitdə MPV və PDW arasında birbaşa
əlaqə var, hər ikisi adətən eyni istiqamətdə dəyişir
[14]. Bu arada ədəbiyyatda trombositlərin həcmi və
sayı arasındakı əlaqə haqqında ziddiyyətli məlumat
lar var ki, bu da onların müxtəlif mexanizmlərdən
təsirləndiyini göstərir [1517].

Cədvəl 2dən göründüyü kimi, bizim tədqi qa tı 
mız da I qrup homoziqot G/G genotipinin daşı yı cı la 
rında PLT göstəricisi daha yüksək olub, nəzarət
göstəricisini keçməyib. II və III qruplarda A/A
genotipinin daşıyıcılarında trombositlərin sayının
artması müəyyən edilmişdir.

I qrupda A allelin G/A genotipinin daşıyıcıların
da, II və III qrup xəstələrdə isə G/G genotipinin
daşıyıcılarında orta trombosit həcminin (MPV) art
ması müəyyən edilmişdir.

Trombositlərin həcm üzrə maksimal paylanma
eni (PDW) I və II qrup xəstələrdə A allelin A/A
genotipinin daşıyıcılarında, III qrup xəstələrdə yenə
A Allelin G/A genotipinin daşıyıcılarında müəyyən
edilmişdir.

Trombokrin (PCT) ən yüksək dəyəri II qrupda
A/A genotipinin daşıyıcılarında müəyyən edilmiş dir.

Böyük trombositlərin həcminin və ümumi trom
bositlərin həcminə (PLCR) nisbətinin ən yüksək

göstəricisi I qrupda A/A genotipinin daşıyıcılarında
müəyyən edilmişdir. Nəzarət göstəricisi ilə müqay
isədə göstəricilərin müqayisəli təhlili zamanı statis
tik əhəmiyyətli fərqlər aşkar edilməmişdir.

Yekun. Fibrinogen polimorfizmləri ilə fibrino
gen səviyyələri arasında əlaqə ardıcıl olaraq bildiril
sə də, onların ürəkdamar xəstəlikləri riski ilə
əlaqəsi hələ də  mübahisəlidir.

Həmçinin, bəzi məlumatlara görə, qan plazma 
sın da fibrinogenin ilkin səviyyəsinin artması 2ci
tip şəkərli diabetli xəstələrdə ürəkdamar xəstəlik
lərinin inkişafının proqnozlaşdırıcısı hesab edilə
bilər [10].

Tədqiq olunan qruplarda G allelinin və FGB G (
455) A fibrinogen geninin homozigot G/G  genotip
inin statistik əhəmiyyətli üstünlüyü qeyd edilmişdir.

Bundan başqa, T2ŞD+AH+ÜİX olan xəstələrdə
diabeti olmayan qrupla  müqayisədə FGB G (455)
A fibrinogen geninin GA polimorfizminin tez li yin 
də statistik əhəmiyyətli fərq aşkar edilmişdir.

Tədqiqatlarımızda, bütün tədqiq edilən qruplarda
homozigot allele A genotipinin daşıyıcıları trom
boza meylli idilər, bu isə trombosit indeksi ilə
göstərilə bilər .

Xüsusilə arterial hipertenziya və 2ci tip şəkərli
diabetdən əziyyət çəkən xəstələrdə bu allelin
mövcudluğu proqnostik faktor sayıla bilər. Sonda
vurğulamaq istəyirdim ki, bu genotipin dəyişik
liyinin təyini, xəstəliyin diaqnoz və proqnozunda
əlavə bir amil kimi istifadə oluna bilər, bununla
yanaşı 2 tip şəkərli diabeti olan xəstələrdə trom
botik ağırlaşmaların vaxtında qarşısını almağa
kömək edə bilər.
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РЕЗЮМЕ

ИЗУЧЕНИЕ СВЯЗИ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА FGB С ПОКАЗАТЕЛЯМИ
ТРОМБОЦИТОВ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА,
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА И АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Назирова В.Б.
Специальный Оздоровительный Лечебный Комплекс, Баку, Азербайджан

Генетические факторы вносят важный вклад в риск ишемической болезни сердца (ИБС), и за последнее
десятилетие в этой области достигнут большой прогресс. Проблема исследования генетических механизмов
ИБС является достаточно сложной и связана с разработкой̆ адекватных подходов и методов анализа, что
отмечается многими авторами. Один из эффективных подходов к изучению роли генетических механизмов
развития ИБС связан с выделением группы генов с потенциально наибольшим вкладом в патогенез заболе
вания. Цель. Изучение полиморфизма гена FGB и его связи с показателями тромбоцитов у азербайджанских
пациентов с ишемической болезнью сердца, артериальной гипертензией и сахарным диабетом 2 типа.
Материал и методы. В исследовании приняли участие 100 пациентов. У каждого пациента определялись
антропометрические показатели, общий анализ крови, липидограмма, уровень сахара в крови натощак и/или
HbA1C, ген фибриногена и проводилось электрокардиографическое и эхокардиографическое исследование.
Результаты. Отмечено статистически значимое преимущество гомозиготного генотипа G/G гена FGB G (
455) A фибриногена в исследуемых группах. Между группами было обнаружено статистически значимое
различие в частоте полиморфизма GA FGB G (455) A фибриноген гена. Кроме того, у носителей гомози
готного аллеля генотипа A наблюдалось увеличение показателей тромбоцитов, что может свидетельствовать
о склонности к тромбообразованию у носителей данного генотипа.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, артериальная гипертензия, сахарный диабет 2 типа, ген
фибриногена, тромбоцитарные индексы.
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SUMMARY

THE STUDY OF THE RELATIONSHIP BETWEEN FGB GENE POLYMORPHISM AND
PLATELET PARAMETERS IN PATIENTS WITH CORONARY HEART DISEASE,

TYPE 2 DIABETES MELLITUS, AND ARTERIAL HYPERTENSION

Nazirova V.B.
Special Treatment Health Complex, Baku, Azerbaijan

Genetic factors are an important contributor to the risk of ischemic heart disease (IHD), and great progress has been
made in this area over the past decade. The problem of studying the genetic mechanisms of IHD is quite complex
and is associated with the development of adequate approaches and methods of analysis, which is noted by many
authors. One of the effective approaches to studying the role of genetic mechanisms in the development of IHD is
associated with the identification of a group of genes with a potentially greatest contribution to the pathogenesis of
the disease. Purpose. Study of FGB gene polymorphisms and its relationship with platelet indexes in Azerbaijani
patients with ischemic heart disease, arterial hypertension, and type 2 diabetes mellitus. Material and methods. 100
patient participated in the study. Anthropometric parameters, total blood count, lipid profile, fasting blood sugar
and/or HbA1C, fibrinogen gene, and electrocardiographic and echocardiographic examination were performed in
each patient. Results. A statistically significant prevalence of the homozygous G/G genotype of the FGB G (455)
A fibrinogen gene was noted in the studied groups. A statistically significant difference in the frequency of the GA
polymorphism of the FGB G (455) A fibrinogen gene was found between all groups. In addition, an increase in
thrombocyte indexes was observed in homozygous allele A genotype carriers, which may be an indicator of throm
bosis tendency in these genotype carriers.
Keywords: ischemic heart disease, arterial hypertension, type 2 diabetes mellitus, fibrinogen gene, platelet index
es.
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G iriş. Urodinamikanın pozulması şəkərli
diabetin çox rast gəlinən ağırlaşmaların
dan biridir. Uzun müddət şəkərli diabeti

olan xəstələrin 50%dən çoxunda müşahidə olunan
sidik ifrazının bu və ya digər pozulmaları əksər hal
larda subklinik xarakterə malik olur [1]. Şəkəırli dia
betin müstəqil ağırlaşması kimi sidik ifrazının
pozulmasını ilk dəfə 1864cü ildə ŞarlYakov Mar 
şal müəyyən etmiş və onların inkişafında sinir siste 
mi nin rol oynaya bilməsini göstərmişdir [2]. 1935ci
ildə W.R.Jordan və H.H.Grabtree ehtimal etmişlər
ki, aşağı sidik yollarının disfunksiyası diabetik ney
ropatiyanın təzahürü olub, dekompensasiya olun
muş şəkərli diabetin ağırlaşmasıdır [3]. 1976cı ildə
danimarkalı uroloq C.Primoldt Mollera şəkərli dia
betli xəstələrdə urodinamikanın pozulmasının 3
əlamətini – sidik kisəsinin həssaslığının azalmasını,
qalıq sidiyin toplanmasını, onun həc mi nin armasını,
detruzorun (sidikqovucu əzələ – m.det rusor urinae)
yığılma qabiliyyətinin pozulma sı nı göstərmiş və
“diabetik sistopatiya” terminini təklif etmişdir [4]. 

Müəyyən edilmişdir ki, urodinamik pozulma la 
rın xarakteri şəkərli diabetin davametmə müddə tin 
dən asılıdır. Diabetik sistopatiya erkən mərhələlərdə
poliuriya və detruzorun hipertrofiyası nəticəsində
sidik kisəsinin hiperaktivliyi ilə müşa yiət olunur.
De kompensasiya mərhələsində sidiyin sidik ki sə 
sin dən evakuasiyası pozulur, onun tonusu azalır və
genişlənir [5]. Sidik mikrobların inkişafı üçün qi da 
lı mühit olduğundan, həmçinin şəkərli diabet xəs tə 
lə rində sidik yollarının yerli rezistentliyinin də zəif 
ləməsi ikincili infeksiyanın qoşulmasına və yaran
mış vezikoureteral reflüks nəticəsində infeksiyanın
qalxan yolla böyrəklərin kasacıqləyən aparatının

zədələnməsinə şərait yaradır. 
Diabetik sistopatiyanın inkişaf mexanizmində

sidiklik əzələlərinin, uroterin funksional xüsu siy 
yət lərini pozulması, intramural sinir elementlərinin
zədələməsi mühüm əhəmiyyət kəsb edir [6]. Bu
proseslərin inkişafında diabetik mikroangiopatiya –
hialin ateriolosklerozun rolu şübhəsizdir [7].

Məlumdur ki, sidik kisəsi ikili innervasiyaya malik
orqanlardan biridir. Onun fəaliyyəti simpatik və
parasimpatik sinir sisteminin müştərək təsiri
nəticədsində düzgün və normal olaraq tənzim edilir.
Sidiklik kələfinin elementlərindən biri olan və birinci
dərəcəli neyronlarının cisimləri onurğa bey ni nin bel
seqmentlərində (L1L3) yerləşən simpatik sinirlər
sidik kisəsinin əzələlərinin yığılmasını tormozlamaq
və tonusunu zəiflətməklə, həmçinin si dik kanalının
daxili dəliyini büzən əzələnin (m.sphincter vesicae)
isə əksinə tonusunu artırmaq la sidiyin sidik kisəsində
saxlanmasını təmin edir. Sidikliyə məxsus parasim
patik yol onurğa beyninin IIIV oma seqmentlərindən
başlayır. Bu neyronların aksonları IIIV oma sinirləri
və çanağın daxili üzv lər sinirinin (nn.splanchnici
pelvini) tərkibində gedərək detruzorun yığılmasını,
sidik kanalının daxili dəliyini büzən əzələnin – sfink
terin isə tonu su nun azalmasını təmin etməklə sidik
liyin boşalma sına səbəb olur. Şəkərli diabet
xəstələrində inkişaf edə biləcək sistopatiyanın inkişaf
mexanizmində sidiklik əzələlərinin funksiyasının
pozulması önəmli rol oynayır [8, 9]. Sidik liyin sinir
elementlərinin zədələnməsinin əsasında hiperq
likemiya nəti cə sin də aldoreduktazanın aktivliyinin
yüksəlməsi ilə əlaqədar sorbitolun ifrat dərəcədə
əmələ gəlməsi sayəsində sinir strukturlarının osmotik
lizisi, həm çi nin diabetik mikroangiopatiya nəticəsin 

DİABETİK SİSTOPATİYASI OLAN XƏSTƏLƏRDƏ SİDİK KİSƏSİNIN
İNTRAMURAL SİNİR ELEMENTLƏRİNİN STRUKTURU

Mirzəyeva T.N., Əkbərov E.Ç.*, Həsənov R.P., Mirzəyev M.İ.
Azərbaycan Tibb Universiteti, Patoloji anatomiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan

Diabetik sistopatiyadan əziyyət çəkən və şəkərli diabetin müxtəlif ağırlaşmalarından dünyasını dəyişən 6 xəstədə histoloji, his
tokimyəvi üsullardan istifadə edilməklə, sidik kisəsinin intramural sinir elementlərində morfoloji dəyişikliklər tədqiq edilmişdir.
Nəzarət qrupunu avtomobil qəzası nəticəsində dünyasını dəyişən 4 praktik sağlam şəxs təşkil etmişdir. Histoloji müayinə üçün
sidik kisəsinin sinir elementlərindən ibarət olan toxuma tikələri 12% formalində fikasaiya və BilşçovskiQross və Rasskazov
üsulu ilə gümüş nitratla impreqnasiya edilmişdir. Adrenergik sinir strukturları kəsikləri qlioksil turşunun 2%li məhlulunda
inkubasiya etməklə, xolinergik strukturlar isə KarnovskiRoots metodu ilə aşkar edilmişdir. Məlum olmuşdur ki, diabetik
sistopatiya zamanı sidik kisəsinin intramural sinir elementlərində degenerativ dəyişikliklərlə yanaşı, reaktivkompensator pros
eslər də baş verir. Aşkar edilmişdir ki, sidik kisəsinin adrenergik və xolinergik sinir elementlərində mediatorların qatılığı azalır.
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də yaranmış işemiya durur. Qeyd etmək lazımdır ki,
diabetik sistopatiya kişilərdə əksər hallarda impoten
siya ilə müşayiət olunur. Belə ki, çanağın daxili üzvlər
si ni ri nin tərkibindəki xarici cinsiyyət üzvlərinin
mağaralı cisimlərinə məxsus düzləndirici siniri
(nn.eregentes) təşkil edən damargenəldici liflər də
zədələnməyə məruz qalır. 

Detruzorun yığılmasının pozulmasında sinirlərin
böyümə amilinə (NGF) də mühüm əhəmiyyət ver
ilir. NGF sinir toxumasının differensasiyası, sinir
liflərinin regenerasiyası və neyronların normal funk
sional vəziyyətinin saxlanılmasında mühüm rolu
vardır. Müəyyən edilmişdir ki, bu amilin sinir struk
turlarında qatılığı ilə aşağı sidik yollarının disfunk
sional əlamətləri arasında korellyasion asılılıq vardır
[10]. Xronik hiperqlikemiya zamanı aksonlarda,
qliya hüceyrələrində neyrotrofik amilin çatışmazlığı
aksonal transportun azalmasına, həmçinin şvann
hüceyrələrinin məhvinə səbəb ola bildiyi üçün NGF
neyropatiyanın və sistopatiyanın inkişafını təmin
edən amillərdən biri hesab edilir [11, 12]. 

Diabetik sistopatiyanın inkişaf mexanizm
lərindən biri də baryer və sensor funksiya icra edən
urotelin disfunksiyasıdır. Normada detruzorun
yığılmasında xolinergik (95%) və purinergik (5%)
komponentləri iştirak edir. Sonuncu komponent
urotelin səthidə NO və ATFin sintezini təmin edir.
P2Y və P2X purinergik reseptorlardan təşkil olun
muşdur [13]. Müəyyən edilmişdir ki, sidik kisəsinin
daxilində təzyiq artdıqda və onun divarları
gərildikdə urotel bu reseptorlar vasitəsilə ATF sin
tezini stimulə edir [14]. Beləliklə, sidik kisəsinin
gərilməsi zamanı bu reseptorların aktivləşməsi siq
nal rolunu oynayır. Ehtimal edilir ki, diabetik sis to 
pa tiyanın erkən dövründə sidik kisəsinin həssas lı ğı 
nın artması və detruzorun hiperaktivliyi poliuriya
ilə əlaqədar sidikliyin gərilməsi nəticəsində baş ve 
rən bu ureteral mexanizmlərlə əlaqədardır. Müəy 
yən edilmişdir ki, diabetik sistopatiya zamanı xo li 
ner gik sinirəzələ keçiriciliyi azalır, ATFasılı pu ri 
ner gik neyrotransmissiya güclənir [15]. A.Mu noz et
al. gəstərmişlər ki, sidikqovucu əzələnin aktiv li yi 
nin yüksəlməsi zamanı ATF sintezi artır [16].

Diabetik sistopatiyanın dekompensasiya mər hə 
lə sində isə sidik kisəsinin dolmasına qarşı həs
saslığın azalması, detruzorun yığılmasının və tonu 
su nun zəifləməsi klinik olaraq qalıq sidiyin həc 
minin artması, sidik ifrazı arasındakı intervalların

uzanması, bəzən isə sidik ifrazının tam kəsilməsi –
paradoksal işuriya ilə təzahür edir [17, 18].

Tədqiqatın məqsədi urodinamik pozulmalarla
müşayiət olunan şəkərli diabet zamanı sidik
kisəsinin sinir elementlərinin struktur dəyişiklik
lərinin öyrənilməsidir. 

Tədqiqatın material və metodları. Anamnestik
və instrumental müayinələrin nəticələrinə əsasən
sistopatiya diaqnozu qoyulmuş və şəkərli diabetin
müxtəlif ağırlaşmalarından vəfat etmiş 6 xəstənin sek
sion materialı neyrohistoloji və histokimyəvi üsul larla
tədqiq edilmişdir. Tədqiqat obyektini si dik lik kələfind
ən götürülmüş toxuma tikələri təş kil etmişdir. Kontrol
qrupda təsadüfi avtoqəza nə ti cə sində vəfat etmiş 4
meyitin sidik kisəsinin sinir elementləri öyrənilmişdir.
təşrih erkən saatlarda – ölüm dən 14 saat ərzində
aparılmışdır. Toxuma tikə lə rinin histoloji müayinəsi
12%li formalində fiksasiya etdikdən sonra Bilşovski
Qross, Rass ka zov üsulu (gümüş nitratla impreqnasiya)
ilə işlə nil mə aparılmaqla icra edilmişdir. Adrenergik
sinir strukturlarının tədqiqi toxuma kəsiklərinin 2%li
qliok sil turşusunda inkubasiya edilməklə aparıl mış dır.
Xolinergik sinir elementləri KarnovskiRuts üsulu ilə
boyadılmaqla aşkar edilmişdir.

Tədqiqatın nəticələri və onların müzakirəsi.
Tədqiqat zamanı sidik kisəsi kələfini təşkil edən
mikroqanqlionların neyronlarında və çıxıntılarında
müxtəlif xarakterli pozulmalar aşkar edilmişdir.
Belə ki, bütün müşahidələrdə neyronların cism
lərində, həmçinin çıxıntılarında degenerativ, atrofik
dəyişikliklərin inkişafı uyğunlaşmakompensator
proseslərlə müşayiət olunmuşdur. Qanqlioz hücey 
rə lərdə şişkinləşmə, xromatofil maddənin dəyişik
likləri aşkar edilmişdir. Şişkinləşmiş sinir hücey rə 
lə ri gümüş duzları ilə zəif impreqnasiya olunmuş
dur. 3 müşahidədə neyronların ölçüsünün əhə miy 
yət li dərəcədə kiçilməsi izlənilir. Bu hüceyrələrin
çıxıntılarında da atrofik dəyişikliklər aşkar edil miş 
dir. Bütün müşahidələrdə mielinli sinir liflərində
dəyişikliklər müəyyən edilmişdir. 3 müşahidədə
mielinli sinir liflərində fraqmentasiya izlənilmişdir.
Belə ki, bu liflərdə şişkinlik, vakuolizasiya, 2 mü şa 
hi dədə isə qaymalı parçalanma, Şvann qişasını təşk
il edən lemmositlərdə isə deformasiya müəyyən
edilmişdir. Sinir kələfinin struktur elementlərində
degenerativ, destruktiv xarakterli dəyişikliklərlə
yanaşı reaktiv uyğunlaşma prosesləri də müşahidə
edilmişdir (şək. 1). 
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Belə ki, sinir hüceyrələrinin cisminin ölçüsünün
böyüməsi, nüvələrinin sayının artması ilə təzahür
edən kompensator dəyişikliklər aşkar olunmuşdur.
Bu hüceyrələr gümüş duzları ilə intensiv impreq
nasiya olunur. Neyronların çıxıntılarının artması
izlənilir. Bütün müşahidələrdə həm mielinli, həm də
mielinsiz sinir liflərində varikoz qalınlaşmalar aşkar
edilir.

Sidik kisəsi kələfinin adrenergik və xolinergik
strukturlarının müayinəsi zamanı mediatorların

səviyyəsinin dəyişməsi aşkar edilmişdir. Belə ki,
xolinergik strukturlarda neyronların sitoplazmasın
da və sinir liflərinin gedişi boyunca asetilxolinester
azanın aktivliyinin müxtəlif dərəcədə olması izlə ni 
lir. Əksər neyronlarda asetilxolinesterazanın aktiv li 
yi kəskin azalmışdır. Zəif boyanmış xolinergik ele
mentlərlə yanaşı, fermentin orta dərəcədə qatılığı
müşahidə olunan strukturlar da izlənilmişdir (şək.
2). Qan damarlarının divarında da orta dərəcədə bo 
yan mış xolinergik strukturlar müəyyən edilir. 

Şək. 1. Diabetik sistopatiya zamanı sidik kisəsinin intramural qanqlionları neyronlarının işıqoptik
görünüşü: degenerativ dəyişikliyə uğramış neyronlarla (1) yanaşı, reaktivkompensator dəyişikliyə

məruz qalmış hüceyrələr (2) də müşahidə edilir. BilşovskiQross üsulu ilə gümüşləmə, x280.

Şək. 2. Diabetik sistopatiya zamanı sidiklik kələfinin xolinergik strukturlarında
asetilxolinesterazanın aktivliyinin orta dərəcədə azalması. Boyaq: KarnovskiRuts üsulu, x200.
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2 müşahidədə sidikliyin intramural sinir struk
turlarında parlaq lüminessensiyalı adrenergik
strukturların sayının azalması izlənilir. Digər
müşahi də lər də isə mikroqanqlionların neyronların
da və sinir liflərində katexolaminlərin qatılığının
müxtəlif səviyyədə olması müşahidə edilir. Belə ki,
parlaq lüminessensiyalı strukturların arasında
katexolaminlərdən məhrum olan hüceyrələr də
izlənilir.

Yekun. Beləliklə, diabetik sistopatiya zamanı

sidik kisəsinin intramural sinir elementlərinin struk
turunun öyrənilməsinə dair apardığımız tədqiqatlar
aşağıdakı nəticələri əldə etməyə imkan vermişdir:

1. Müəyyən edilmişdir ki, dabetik sistopatiya
zamanı sidik kisəsi kələfində baş verən degenerativ,
atrofik dəyişikliklər reaktivkompensator dəyişik
liklərlə müşayiət olunur.

2. Aşkar edilmişdir ki, sidik kisəsinin adrenergik
və xolinergik sinir elementlərində mediatorların
qatılığı azalır.

1. Богданов Э.И., Талантов В.В., Мухамедзянов Р.З.
Диабетические нейропатии // Неврологический вестник –
2000. Том XXXII, № 34, с.5967.
2. Marchal de Calvi, C. J.: Recherches sur les accidents dia
betiques et essai d'une theorie generale du diabete, Paris, P.
Asselin, 1864, 658, p.
3. Jordan WR, Crabtree HH. Paralysis of the bladder in dia
betic patients // Arch Intern Med (Chic). 1935;55(1):17–25.
DOI:10.1001/archinte.1935.00160190020003
4. FrimodtMoller C. Diabetes cystopathy: I. A clinical study
on the frequency of bladder dysfunction in diabetes // Dan
Med Bull. 1976;23:267272.
5. Гаджиева З.К., Атаманова Е.А., Хамидуллин К.Р.,
Пушкарёв А.М. Нарушения мочеиспускания у пациентов
с сахарным диабетом // Урология. 2019; 6: с.142145. DOI:
https://dx.doi.org/10.18565/urology.2019.6.142145. 
6. Кузьмин И.В., and Шабудина Н.О. Патогенетические
основы развития диабетической цистопатии // Экс пе ри 
мен тальная и клиническая урология, №. 4, 2014, pp. 9299.
7. Yamaguchi O, Nomiya M, Andersson KE. Functional con
sequences of chronic bladder ischemia // Neurourol Urodyn.
2014 Jan;33(1):548. DOI: 10.1002/nau.22517. Epub 2013
Nov 30. PMID: 24292974.
8. Южакова Е.В. Диабетическая цистопатия: роль вегета
тивной нервной системы в ее формировании и возможно
сти диагностики // Журнал: Инновации. Наука.
Образование, 2023, №23, С. 27342738.
9. Van Poppel H, Stessens R, Van Damme B, Carton H, Baert
L. Diabetic cystopathy: neuropathological examination of uri
nary bladder biopsies // Eur Urol. 1988;15(12):12831. DOI:
10.1159/000473412. PMID: 3063536.
10. R LeviMontalcini · 1987 · Cited by 4055‒The nerve
growth factor 35 years later // Science. 1987 Sep 4;
237(4819):115462. DOI: 10.1126/science.3306916.
11. Cruz CD. Neurotrophins in bladder function: what do we

know and where do we go from here? // Neurourol Urodyn.
2014 Jan;33(1):3945. DOI: 10.1002/nau.22438. Epub 2013
Jun 17. PMID: 23775873.
12. Brown JS. Diabetic cystopathywhat does it mean? // J
Urol. 2009 Jan;181(1):134. doi: 10.1016/j.juro.2008.10.078.
Epub 2008 Nov 13. PMID: 19012909; PMCID: PMC2861857.
13. Apodaca G. The uroepithelium: not just a passive barrier //
Traffic. 2004 Mar; 5(3):11728. DOI: 10.1046/j.1600
0854.2003.00156.x. PMID: 15086788.
14. Wang E.C., Lee J.M., Ruiz W.G., Balestreire EM, von
Bodungen M, Barrick S, Cockayne DA, Birder LA, Apodaca
G. ATP and purinergic receptordependent membrane traffic in
bladder umbrella cells // J Clin Invest. 2005 Sep;115(9):2412
22. DOI: 10.1172/JCI24086. Epub 2005 Aug 18. PMID:
16110327; PMCID: PMC1187935.
15. Mumtaz, F., Lau, D.H., Siddiqui, E.J., Morgan, R.J.,
Thompson, C.S., & Mikhailidis, D.D. (2006). Changes in
cholinergic and purinergic neurotransmission in the diabetic
rabbit bladder //In vivo, 20 1, 14.
16. Munoz A., Smith C.P., Boone T.B., Somogyi G.T.
Overactive and underactive bladder dysfunction is reflected
by alterations in urothelial ATP and NO release // Neurochem
Int. 2011 Feb;58(3):295300. DOI:
10.1016/j.neuint.2010.12.002. Epub 2010 Dec 8. PMID:
21145365; PMCID: PMC3048841.
17. Yuan Z, Tang Z, He C, Tang W. Diabetic cystopathy: A
review // J Diabetes. 2015 Jul;7(4):4427. DOI: 10.1111/1753
0407.12272. Epub 2015 Mar 24. Erratum in: J Diabetes. 2016
Jan;8(1):170. PMID: 25619174.
18. Wu L, Zhang X, Xiao N, Huang Y, Kavran M, Elrashidy
RA, Wang M, Daneshgari F, Liu G. Functional and morpho
logical alterations of the urinary bladder in type 2 diabetic
FVB(db/db) mice // J Diabetes Complications. 2016
Jul;30(5):77885. doi: 10.1016/j.jdiacomp.2016.03.003. Epub
2016 Mar 8. PMID: 27037041; PMCID: PMC4912852.

82

ƏDƏBİYYAT – ЛИТЕРАТУРА – REFERENCES 



РЕЗЮМЕ

СТРУКТУРА ИНТРАМУРАЛЬНЫХ НЕРВНЫХ ЭЛЕМЕНТОВ МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ
У БОЛЬНЫХ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ ЦИСТОПАТИЕЙ

Мирзаева Т.Н., Акбаров Э.Ч., Гасанов Р.П., Мирзoев М.И.
Азербайджанский Медицинский Университет, кафедра патологической анатомии, Баку, Азербайджан

С помощью гистологических, гистохимических методов изучены морфологические изменения интраму
ральных нервных элементов мочевого пузыря у 6 больных, страдающих диабетической цистопатией и умер
ших от различных осложнений сахарного диабета. Контрольную группу составили 4 практически здоровых
лиц, умерших в результате автокатастрофы. Для гистологического исследования кусочки тканей нервных
элементов мочевого пузыря фиксировали 12% формалином и импрегнировали по способу Бильщовского
Гросса и Рассказова. Адренергические нервные структуры выявлялись инкубацией срезов в 2% растворе
глиоксиловой кислоты, а холинергические элементы по способу КарновскогоРутс. Выявлено, что при диа
бетической цистопатии в интрамуральных нервных элементах мочевого пузыря наряду с дегенеративными
изменениями происходят также реактивнокомпенсаторные процессы. Обнаружено, что в адренергических
и холинергических структурах активность медиаторов понижается. 
Ключевые слова: сахарный диабет, цистопатия, интрамуральные нервы.

SUMMARY

STRUCTURE OF INTRAMURAL NERVE ELEMENTS OF THE URINARY
BLADDER IN PATIENTS WITH DIABETIC CYSTOPATHY

Mirzayeva T.N., Akbarov E.Ch., Hasanov R.P., Mirzayev M.I.
Azerbaijan Medical University, Department of Pathological Anatomy, Baku, Azerbaijan

Using histological, and histochemical methods, morphological changes in the intramural nerve elements of the uri
nary bladder were studied in 6 patients suffering from diabetic cystopathy and who died from various complications
of diabetes mellitus. The control group consisted of 4 practically healthy persons who died as a result of a car acci
dent. For histological examination, tissue pieces of the nerve elements of the bladder were fixed with 12% forma
lin and impregnated according to the method of BilshchovskyGross and Rasskazov. Adrenergic nerve structures
were detected by incubation of sections in a 2% solution of glyoxylic acid, and cholinergic elements by the
KarnovskyRoots method. It was revealed that along with degenerative changes, reactivecompensatory processes
also occur in the intramural nerve elements of the bladder in diabetic cystopathy. It was found that the activity of
mediators in adrenergic and cholinergic structures decreases.
Keywords: diabetes mellitus, cystopathy, intramural nerves.
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Giriş. Talassemiyalar, hemoqlobinin qlobin
zəncirlərinin sintezinin azalması və ya
məz lumu ilə səciyələnən irsi qan xəstəlik

ləri qrupudur. Onlar qlobinin zəncirlərinin pozul
masına uyğun olaraq təsnif edilir ki, bu da ağır ane
miyalara klinik simptomsuz şəxslərə kimi dəyişilən
senotiplərə gətirib çıxarır [7,12]. Respublikamızda
aparılmış tədqiqatlar bu irsi anemaliyalara görə
endemik ocaqları aşkar etməyə imkan vermişdir.
Keçən əsrin 50ci illərin axırlarında başlanan təd qi 
qa talar və bu günə kimi davam etməkdədir. Azər 
bay canda talassemiyanın profilaktikası dövlət pro
qramı ilə tənzimlənir [1, 2]. 

Reproduktiv sisteminin effektli fəaliyyəti hipota
lamohipofizartireoid sistemin adekvat fəaliy yə tin 
dən və mədəaltı vəzinin funksiyasından asılıdır [2].
Talassemiyalı hamiləlik yüksək risk hesab olunur,
buna görə də əlverişli nəticələr əldə etmək üçün
hamiləlikdən əvvəl davamlı antenatal və doğuşdan
sonra müayinə aparmaq lazımdır [5, 13].

Talassemiyalı xəstələr reproduktiv sistem də
daxil olmaqla bir çox orqanlarda çoxlu qüsurlardan
əziyyət çəkirlər. Hipoqonadotrop hipoqonadizm,
sonsuzluq, gecikmiş və ya olmamış cinsi inkişaf və
osteoporoz, uşaqlıq dövründə dəmir yüklənməsi və
sıx xelat müalicəsi səbəbi ilə bu xəstələrdə çox rast
gəlinən reproduktiv xəstəliklərdir [7, 13].
Keçmişdə, talassemiyalı xəstələrin reproduktiv
sağlamlığına, əsasən yeniyetməlikdən sonra sağ
qalmalarının məhdud olması səbəbindən az diqqət
yetirilirdi. Lakin, son onilliklərdə xəstəliklərin
erkən diaqnostikasında və müalicəsində irəliləy
işlər, talassemiyalı xəstələrin ömrünü və həyat key
fiyyətini əhəmiyyətli dərəcədə yaxşılaşdırmış və

uşaq sahibi olma şanslarını artırmışdır. Bu yaxşılaş
malara baxmayaraq, evli cütlüklərin, xüsusən də
qadınların reproduktiv sağlamlığı baxımından
nəzərə alınması lazım olan məsələlər var. Yetkinlik,
fertillik və reproduktiv qabiliyyətini qorumaq,
erkən menopauzanın qarşısını almaq və hamiləliyin
qrupla aparılması bir çox talassemiyalı yetkin qadın
üçün sağlamlıq problemidir.

Tədqiqatın məqsədi talassemiyalı qadınlarda
qanda reproduktiv hormonların səviyyələrini təhlil
etmək idi.

Material və metodlar. Reproduktiv funksiya sı 
nın müayinəsi talassemiya ilə olan 76 qadında apa 
rıl mışdır. Tədqiqat Dünya Tibb Assosiasiyanın
Helsinki Bəyannaməsinin "İnsan iştirakı ilə biotibbi
tədqiqatla məşğul olan həkimlər üçün tövsiyələr"
prinsiplərinə uyğun olaraq aparılmışdır [16]. Bütün
hamilələrdən tədqiqatda iştirak etmək və əldə edilən
məlumatları dərc etmək üçün məlumatlı razılıq alın
mışdır. Qadınların yaş intervalı 16 yaşından 34 yaşa
qədər idi. Müayinə olunmuş qadınların orta yaşı
24,8±4,7 təşkil etmişdir. Daha çox xəstələr 2024
yaş diapazonunda 32 (42,11%), daha az – 3034 yaş
diapazonunda – 12 (15,79%) olmuşlar. 18 (23,68%)
xəstə 25yaşından 29 yaşa qədər və 12 (15,79%) 30
34 yaş qrupunu təşkil etmişlər. Müayinə edilmiş
pasiyentlərin arasında 30da (39,47%) aralıq het
eroziqot betatalassemiya, 25də (32,89%) – böyük
homoziqot betatalassemiya, 11də (14,47%) – het
eroziqot betatalassemiya minor, 5 (6,58%) qadında
isə müvafiq alfa və drepanotalassemiya (Hbs/q)
rast gəlmişdir. Nəzarət qrupu 16 yaşdan 32 yaşa
qədər (orta yaş 25,0±2,3) talassemiya olmayan 24
qadın təşkil etmişdir.

TALASSEMİYALI QADINLARDA REPRODUKTİV HORMONLARIN SƏVİYYƏSİ

Musayeva M.S.*, Hacıyeva R.S.
Ə.Əliyev adına Azərbaycan Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutu,

Mamalıq və ginekologiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan
Məqalədə talassemiyalı qadınlarda reproduktiv hormonların tərkibinin təhlili nəticələri təqdim olunub. Tədqiqatda 76
talassemiyalı qadın (orta yaş 24,8±4,7) iştirak etdi. Xəstələrin 32,89%də böyük homozigot betatalassemiya, 39,47%də ara
heterozigot betatalassemiya, 14,47%də heterozigot beta talassemiya minor, qadınların 6,58%ində müvafiq olaraq alfa
talassemiya və drepanotalassemiya var idi. Serumda dəmir, follikul stimulləşdırıcı hormon (FSH), luteinizə hormon (LH), estra
diolun səviyyələri təyin edildi. Talassemiyalı qadınlarda dəmir miqdarı nəzarət qrupuna nisbətən 30,7% (p=0,223) çoxdur.
Siklin bütün mərhələlərində FSH konsentrasiyası nəzarətlə müqayisədə artıq, orta LH səviyyəsi aşağı, estradiol səviyyəsi
nəzarət dəyərlərini follikulyar və ovulyasiya fazalarında müvafiq olaraq 3,5 (p<0,01) və 1,5 dəfə (p<0,05) çox idi. Talassemiyalı
xəstələrdə FSH/LH nisbəti nəzarətdən 2,4 dəfə yüksək idi (p<0,05). Tədqiqat geri dönməz həcm itkisinə və reproduktiv
vəziyyətə mənfi təsirlərə səbəb olan hipofizin dəmir yüklənməsinin mütərəqqi xüsusiyyətini vurğulayır.
Açar sözlər: fertil yaşlı qadınlar, talassemiya, dəmir, follikul stimulləşdırıcı hormon, luteinizə hormon, estradiol.

*e-mail: metanetmusayeva64@gmail.com

Тибб вя Елм Журналы, №2 (32) 2023, 84-89

84



Qan serumunda dəmirin təyini üçün ООО
«АгатМед» – «Железо Агат» (Rusiya) firmasının
reaktivlər dəsti istifadə edilmişdir. Honadotrop hor
monların lüteotrop hormon (LH), follikul stim
uləedici hormon (FSH) qan serumda immunferment
analiz (İFA) metodu ilə müvafiq testsistemlərin
köməyi ilə Chem Well (ABŞ) avtomatik analizator
da təyin edilmişdir. Estradiolun (E2) qanda
səviyyəsini “ДРГ Эстрадиол ИФА” (Rusiya)
immunferment testsistemin reagentlər dəstinin
köməyi ilə təyin etmişik. 

Alınan nəticələrin statistik təhlili Microsoft
Excel Statistica proqramı istifadə edilərək aparıl 
mış dır. Göstəricilər orta ± standart xəta (SD), müt 
ləq rəqəmlər və faizlər şəklində ifadə edilmişdir.
Əsas və nəzarət qrup arasında orta dəyərləri müqay
isə etmək üçün Styudentin tmeyarı hesablanmışdır.

Tədqiqatın nəticələri. Pasiyentlər talassemi ya 
ya görə hemotransfuziya müalicə qəbul etmiş, 12
(15,78%) qadın isə uşaqlıq və yeniyetmə dövrdə
splenektomiyaya məruz qalmışdır. Belə ki, splenek
tomiya böyük betatalassemiya ilə olan 4 (5,26%)
və aralıq heteroziqot betatalassemiya ilə 8
(10,53%) qadınlarda olmuşdur. Böyük və aralıq
betatalassemiya ilə qadınlarda müvafiq olaraq 6,58
və 3,95% hallarda hepato¬meqaliya qeyd
edilmişdir. Aralıq betatalassemiya ilə 5 (6,58%),
böyük betatalassemiya ilə 3 (3,95%), həmçinin
drepano və alfatalassemiya ilə müvafiq olaraq 2
(2,63%) xəstədə splenmeqaliya diaqnozu ilə olmuş

dur. 76 müayinə edilmiş qadınların hamısında men
strual funksiyasının pozulması müşahidə edilmişdir,
38 (50,0%) nəfər disfunksional uşaqlıq qan
axmalardan əziyyət çəkirdi. Müşahidə olunmuş
pasiyentlərin hamısında (100%) anemiya diaqnozu
qoyulmuşdur, 65 (85,5%) qadın anamnezində daha
çox respirator xəstəlikləri, 49 (64,5%) qadın anqi
nanı, 38 (50,0%) qadın anamnezində tonzilit qeyd
etmişlər. Uşaq və yeniyetmə yaşlarında pasiyentlər
tərəfindən keçirilmiş yoluxma xəstəliklərin spektri
inin qiymətləndirilməsi zamanı yüksək yoluxma
indeksi (yoluxma xəstəliklərin ümumi sayı müayinə
olunmuş qadınların sayına nisbəti) – 4,9 aşkar
edilmişdir. Məxmərəyin yüksək rastgəlmə tezliyi –
33 (43,42%) xəstələrdə diqqəti özünə cəlb
etdirmişdir. Anamnestik məlumatlarına görə, cin
siyyət orqanların iltihabi xəstəlikləri 52 (68,42%)
müayinə olmuş qadınlar keçirmişdir. Aşağı cin
siyyət yollarının keçirilmiş iltihabi xəstəlikləri
arasında daha çox bakterial vaqinoz (40,79%) və
residivli vulvovaqinit (27,63%) rast gəlinirdi. 

Reproduktiv yaşda olan qadınlarda serumda
dəmirin səviyyəsi 21,4 mkmol/ldən 43,2 mkmol/l
ə qədər intervalında dəyişib, orta səviyyəsi
31,9±6,4 mkmol/l (nəzarət 22,1±4,8 mkmol/l) təşk
il etmişdir. Xəstə qadınlarda serum dəmirin miqdarı
30,7% (p=0,223) qədər artıq idi. Talassemiyalı
qadınlarda FSH səviyyəsi ümumiyyətlə siklin bütün
fazalarında bir qədər artmış, LH səviyyəsi isə 
azalmışdır (cəd. 1). 
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Cədvəl 1
Müayinə olmuş qadınlarda qan serumunda cinsiyyət hormonların səviyyəsi

Qeyd: p  nəzarət qrupun göstəricilərlə fərqlərin statistik ehtibarlılığı

FSH konsentrasiyası siklin 78ci gündə nəzarət
qrupla müqayisədə orta hesabla 18,8% qədər
(p=0,534), siklin 1314ci gündə – 17,5% qədər
(p=0,522) və siklin 2021ci gündə 36,4% qədər

(p=0,028) çox olmuşdur. Talassemiya ilə xəstələrdə
LH orta səviyyəsi siklin 78 gündə nəzarət qrupla
müqayisədə 9,8% qədər (p=0,560), ovulyator
zirvədə – 21,8% qədər (p=0,271) və lütein fazada



14,3% qədər (p=0,552) aşağı olmuşdur. Təqdim
edilmiş nəticələrdən irəli gəlir ki, talassemiyada E2
səviyyəsi siklin follikulin və ovulyator fazalarında
nəzartlə müqayisədə müvafiq 3,5 (р<0,01) və 1,5
dəfə (p<0,05) dürüst yüksək olmuşdur.

Qrupdaxili təhlil göstərmişdir ki, talassemiya ilə
pasiyentlərdə FSH səviyyəsini təyin edən zaman
yuxarı həddlərin göstəriciləri fərqlənirdi, aşağı həd
dlər isə normal rəqəmlər çərçivəsində olmuşdur.
Belə ki, follikulin fazasında kontrol rəqəmlərin
yuxarı həddindən artıq olan (10,7 mBV/mldən
yuxarı) FSH konsentrasiyası 11 (14,5%) qadında
təyin edilmişdir, ovulyasiyada 8 (10,5%) pasi yent 
lər də FSH səviyyəsi 18,7 mBV/mldən çox olmuş
dur və lütein fazada FSHun 7,4 mBV/mldən artıq
səviyyəsi 10 (13,1%) xəstələrdə qeyd edilmişdir.

LHun qan serumunda konsentrasiyası siklin lütein
fazasında 2,1 mBV/ml rəqəmindən aşağı 9 (11,8%)
qadında, ovulyasiyada LH 21,4 mBV/mlən az olan
səviyyəsi 12 (15,8%) xəstələrdə təyin edilirdi,
lütein fazasında isə LH aşağı rəqəmlər nəzarət
qrupundan praktiki olaraq fərqlənmirdi.

FSH/LH nisbətini təyini zamanı aşkar olunmuş
dur ki, talassemiya ilə olan pasiyentlərin qrupunda
bu nisbət orta hesabla 1,7, nəzarət qrupda isə 0,7
təşkil etmişdir, yəni xəstələrdə FSH/LH nisbəti 2,4
dəfə çox olmuşdur (p<0,05).

Talassemiyanın müxtəlif formaları ilə qadınlarda
siklin müxtəlif fazalarında honadotropin hormon
ların səviyyələrinin müqayisəli analizi onların əhə 
miyyətli dəyişikliklərini, xüsusən βtalasse mi yalı
xəstələrdə, aşkar etmişdir (cəd. 2). 
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Cədvəl 2
Müxtəlif növ talassemiyalı qadınlarda hormonların səviyyəsi

Qeyd: p  nəzarət qrupun göstəricilərlə fərqlərin statistik ehtibarlılığı



Belə ki, böyük bettatalassemiya ilə xəstələrdə
follikulin fazada FSHun konsentrasiyası kontrol
səviyyəsindən orta hesabla 31,7% qədər (p=0,232)
və alfatalassemiya ilə xəstələrdə 28,7% qədər
(p=0,261) artıq idi. Ovulyator fazada beta 
talassemiyalı pasiyentlərdə FSHun səviyyəsi kon
trol göstəricilərdən həmçinin artıq idi, fərq statistik
əhəmiyyətsiz olmuşdur. Böyük, aralıq və kiçik beta
talassemiyalı qadınlarda siklin 2021 gündə FSH
səviyyəsi nəzarət qrup göstəricilərindən müvafiq
olaraq 41,7% (p=0,001), 37,5% (p=0,001) və 30,0%
(p=0,012) qədər dürüst artıq olmuşdur. Bu sikldə
alfatalassemiya ilə xəstələrdə FSH qanda səviyyəsi
nəsarət qrupla müqayisədə həmçinin dürüst 30,0%
qədər (p=0,013) çox olmuşdur. LH konsentrasi 
yanın qiymətləndirilməsində nəzarət qrupun
göstəricilərlə müqayisədə siklin bütün fazalarda LH
azalmış səviyyəsi qeyd edilsədə, dürüst fərq qeyd
edilməmişdir. Cədvəl 2də təqdim edilmiş
nəticələrdən irəli gəlir ki, böyük beta talassemiyalı
qadınlarda E2 səviyyəsi siklin follikulin, orta və
lütein fazalarında nəzarət qrupla müqayisədə
müvafiq olaraq 71,2% (p=0,001), 40,9% (p=0,001)
və 27,1% (p=0,001) qədər dürüst yüksək olmuşdur.
Aralıq və kiçik βtalassemiyalı qadın qruplarında
oxşarlıq müşahidə edilmişdir: qan serumunda estra
diolun səviyyəsi siklin follikulin fazada müvafiq
olaraq 68,1% (p=0,001) və 68,5% (p=0,001) qədər
və ovulyator fazada müvafiq olaraq 58,1%
(p=0,001) və 62,5% (p=0,001) qədər yüksək idi.
Lakin, hər iki qrup xəstələrində lütein fazada E2
səviyyəsi nəzarət qrupla fərqlənməmişdir. Drepano
və alfatalassemiya ilə pasiyentlərdə E2 səviyyəsi
nəzarət göstəricilərdən siklin 78ci gündə
talassemiya formalarına müvafiq olaraq 69,3%
(p=0,001) və 67,1% (p=0,001) artıq olmuşdur.
Estradiolun siklin 1314cü gündə təyini drepano
və αtalassemiyalı qadınlarda müvafiq olaraq
75,5% (p=0,001) qədərə artmasını göstərmişdir.
Kiçik betatalassemiya, drepano və alfa
talassemiyalı pasiyentlərdə siklin lütein fazasında
E2 konsentrasiyası nəzarət göstəricilərdən orta
hesabla fərqlənmirdi. 

FSH/LH nisbətinin hesablaması göstərmişdir ki,
böyük və aralıq βtalassemiya ilə pasiyentlərdə
FSH/LH əmsalı nəzarətdəkində müvafiq 2,0
(p<0,05) və 1,8 (p<0,05) dəfə çox olmuşdur,
talassemiyanın digər formaları ilə xəstələrdə bu fərq

1,4 dəfə təşkil etmişdir.
Beləliklə, talassemiya zamanı reproduktiv yaşda

olan qadınlarda FSH və E2 artması, və LH azalması
müşahidə edilmişdir.

Müzakirə. Həddibuluğun inkişafının ləngiməsi
və hipoqonadizm dəmirlə yüklənmənin daha aydın
kliniki nəticələrdir. Həddibuluğun ləngiməsi
talassemiyalı xəstələrdə orta və ağır dəmirlə yük
lənməsində nisbətən geniş yayılmış ağırlaşmasıdır
və bir il ərzində yaxud artıq, həddibuluğunu qeyri
qənaətbəxşlə səciyyələnir. Buna əsaslanaraq biz
talassemiya ilə olan 76 hamilə olmayan qadının
qanında LH, FSH və estradiolun konsen
trasiyalarının təyini köməyi ilə reproduktiv sistemin
funksiyasını müayinə etmişik. 

Məlumdur ki, talassemiyada dəmirin həddindən
artıq yüklənməsi səbəbindən ikincil hemokromatoz
baş verir, xüsusən də, böyük talassemiyada təkrar
qan köçürülməsi lazım olduqda [3, 14]. Əldə etdiy
imiz nəticələrə görə, talassemiyalı xəstələrdə qan
serumunda dəmirin konsentrasiyası nəzarət qrupu
ilə müqayisədə artmışdır ki, bu da ədəbiyyat
məlumatlarına uyğundur [3, 9, 11]. Serumda dəmir
səviyyəsinin artması, çox güman ki, təkrar qan
köçürülməsi və mədəbağırsaq traktından dəmirin
udulmasının artması ilə əlaqədardır. Qan
köçürülməsi talassemiyalı xəstələrin sağ qalmasın
da əhəmiyyətli olsa da, həyatı xilas edən trans
fuziyaların ən ciddi nöqsanı orqanizmin bütün
hüceyrələri üçün son dərəcə zəhərli olan və ciddi və
geri dönməz səbəb ola bilən toxumalarda dəmirin
və artıq dəmirin yığılmasıdır [9, 11]. 

Hipofizin ön payının honadotropin hüceyrələri
tərəfindən ifraz olunan FSH və LH, hər biri 30 kilo
dalton molekulyar çəkiyə malik olan glikoprotein
hormonları, hipotalamohipofizhonad ox vasitəsilə
fertillığın tənzimlənməsinin homeostazı üçün
lazımdır. Qadınlarda FSH, yumurtalıq fol
likullarının böyüməsi və dolgunlaşması üçün lazım
olan yumurtalıq qranulosa hüceyrələrinə təsir
göstərir, LH isə Graaf follikulunun yırtılması və
ovulyasiya üçün lazımdır [4, 11]. Estradiol, yumur
talıq və plasentanın qraaf follikulu tərəfindən
istehsal olunan ən güclü təbii estrogendir [6, 10].
Estradiol üçün hədəf orqanlara follikullar, uşaqlıq,
döş, vagina, uretra, hipotalamus, hipofiz və dəri
daxildir. Bunlar yetkinlərdə birinci və ikincili cinsi
xüsusiyyətlərin inkişafına təsir göstərir [15, 18].
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Bizim məlumatlar J.H. Yenzeel və L.A. Salih [17]
tədqiqatın nəticələrindən fərqlənir. Bu müəlliflər
əsas xəstələr olan betatalassemiyalı qadınlarda nə 
zarətlə müqayisədə FSH, LH və estradiol sə viy 
yələrində əhəmiyyətli azalmalar olduğunu bildirdi. 

Əldə edilmiş nəticələr, honad hormonların isteh 
salında pozulmaya səbəb olan, endokrin vəzlərin
sekretor hüceyrələrində dəmirin çökməsi səbə bin 
dən talassemiyalı xəstələrdə endokrino pa ti yanın
inkişafında dəmir yüklənməsinin əhəmiyyətini

vurğulayır.
Yekun. Talassemiya zamanı siklin bütün

fazalarında FSHın və estradiolun artması və LH
azalması kimi hormonal dəyişiklik qeyd edilmişdir.
Tədqiqatımız xelat müalicəsindəki irəliləyişlərə,
geri dönməz həcm itkisinə və reproduktiv vəziyyətə
mənfi təsir göstərməsinə baxmayaraq, hipofizin
dəmir yüklənməsinin mütərəqqi xüsusiyyətini
vurğulayır. Daha ətraflı öyrənmək üçün geniş 
miqyaslı tədqiqatlara ehtiyac var.
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РЕЗЮМЕ

УРОВЕНЬ РЕПРОДУКТИВНЫХ ГОРМОНОВ У ЖЕНЩИН С ТАЛАССЕМИЕЙ

Мусаева М.С., Гаджиева Р.С.
Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей им. А. Алиева,

кафедра акушерства и гинекологии. Баку, Азербайджан

В статье представлены результаты анализа содержания репродуктивных гормонов у женщин с талассемией.
В исследовании приняли участие 76 женщин с талассемией, среднего возраст которых составил 24,8±4,7 лет.
У 32,89% пациентов была большая гомозиготная бетаталассемия, у 39,47%  промежуточная гетерозигот
ная бетаталассемия, у 14,47%  гетерозиготная бетаталассемия минор, у 6,58% женщин соответственно
альфаталассемия и дрепаноталассемия. В сыворотке крови определены уровни железа, фолликулостимули
рующего гормона (ФСГ), лютеинизирующего гормона (ЛГ), эстрадиола. Содержание железа у женщин с
талассемией на 30,7% (p=0,223) выше, чем в группе контроля. Концентрация ФСГ во всех фазах цикла пре
вышала контрольную, средний уровень ЛГ был снижен, уровень эстрадиола в фолликулярной и овулятор
ной фазах превышал контрольные величины в 3,5 (р<0,01) и 1,5 раза (p<0,05) соответственно. У пациентов
с талассемией соотношение ФСГ/ЛГ было выше контрольного в 2,4 раза (p<0,05). Исследование подчерки
вает прогрессирующий характер нагрузки гипофиза железом, вызывающей необратимую потерю объема и
негативное влияние на репродуктивный статус.
Ключевые слова: женщины репродуктивного возраста, талассемия, железо, фолликулостимулирующий
гормон, лютеинизирующий гормон, эстрадиол.

SUMMARY

REPRODUCTIVE HORMONE LEVELS IN WOMEN WITH THALASSEMIA

Musaeva M.S., Hajiyeva R.S.
Azerbaijan State Advanced Training Institute for Doctors named after A. Aliyev,

Department of Obstetrics and Gynecology. Baku, Azerbaijan
The article presents the results of the analysis of the content of reproductive hormones in women with thalassemia.
The study involved 76 women with thalassemia, mean age 24.8±4.7 years. 32.89% of patients had large homozy
gous beta thalassemia, 39.47% had intermediate heterozygous beta thalassemia, 14.47% had heterozygous beta tha
lassemia minor, 6.58% of women had alpha thalassemia and drepanothalassemia, respectively. Serum levels of iron,
folliclestimulating hormone (FSH), luteinizing hormone (LH), and estradiol were determined. The iron content in
women with thalassemia is 30.7% (p = 0.223) higher than in the control group. The FSH concentration in all phas
es of the cycle exceeded the control, the average LH level was reduced, the level of estradiol in the follicular and
ovulatory phases exceeded the control values by 3.5 (p<0.01) and 1.5 times (p<0.05), respectively. In patients with
thalassemia, the FSH / LH ratio was 2.4 times higher than the control one (p<0.05). The study highlights the pro
gressive nature of iron loading of the pituitary gland, causing irreversible volume loss and negative effects on repro
ductive status.
Keywords: women of reproductive age, thalassemia, iron, folliclestimulating hormone, luteinizing hormone, estra
diol.
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Tədqiqatın aktuallığı. Son illər onikibarmaq
bağırsağın xora xəstəliyinin statistik dürüst
artması müşahidə edilir [6, 9, 10]. Bu da

həmin patologiyadan əziyyət çəkən xəstələr arasında
fəsadlaşmış formaların sayının artmasına səbəb olur.

Ədəbiyyat məlumatlarına əsasən qastroduodenal
qanaxma onikibarmaq bağırsağın xora xəstəliyinin ən
çox rast gəlinən təhlükəli ağırlamalarından hesab edi lə 
rək, həmin xəstələrin 515%də qeydə alınır [3, 7, 8, 11].

Videoendocərrahi metodların tətbiqi qanaxma
ilə ağırlaşan qastroduodenal xoranın müalicəsində
yeni yanaşmalar işlənib hazırlanmasına gətirib
çıxardı [1, 4, 5, 12, 13]. Ədəbiyyat mənbələrində
videolaparoskopik ikitərəfli kötük diafraqmaaltı
endoskopik vaqotomiya və mini kəsikdən piloro
plastikanın aparılması haqqında məlumatlara rast
gəlinir [9]. E.V.Luseviç, E.N.Prazdnikov 2002ci
ildən onikibarmaq bağırsağın xora xəstəliyinin
müalicəsində selektiv proksimal videolaparoskopik
vaqotomiyadan istifadə etmişlər [15]

Bizim fikrimizcə, qanaxma ilə ağırlaşan oniki 
barmaq bağırsağın xora xəstəliyinin müalicəsinin
nəticələrinin gələcək perspektivlərinin yaxşılaş dı rıl 
masının əsasını videolaparoskpik tədbirlərlə müştərək
(bu və ya digər vaqotomiya üsulları) icra edilən mini
invaziv (qanaxmanın saxlanması üçün minilaparoto
moya və piloroplastika) endocərrahi metodların işlənib
hazırlanması və tətbiq edilməsi təşkil edir. Lakin əldə
etdiyimiz ədəbiyyat mənbələrində belə məlumatlara
nadir hallarda rast gəlinmişdir, qastroduodenal qanax
ma ilə ağırlaşan onikibarmaq bağırsağın xora
xəstəliyinin cərrahi müalicəsində videolaparoskopik və

minilaparotom müdaxilənin istifadə edilməsilə
müştərək müalicə metodunun seçimi, bu əməliyyatlara
göstərişlər və əksgöstərişlər məsələsi öz həllini tap
mamış qalmaqdadır. Bunları nəzərə alaraq, bizim
tədqiqatın məqsəd və vəzifələri müəyyən edilmişdir.

Tədqiqatın məqsədi miniinvaziv endocərrahi
metodların işlənib hazırlanması və tətbiq edilməsi
hesabına qastroduodenal qanaxmalarla ağırlaşmış
onikibarmaq bağırsağın xora xəstəliyinin müal
icəsinin nəticələrinin yaxşılaşdırılmasıdır.

Tədqiqatın material və metodları. Tədqiqat işi
2008ci ildən 2022ci ilə qədər olan qanaxma ilə ağır
laşan onikibarmaq bağırsaq və mədə xorası olan 75
xəstənin müalicəsinin nəticələrinə əsaslanmışdır. Əsas
qrupda qanaxma ilə fəsadlaşmış mədə və onikibarmaq
bagırsağın xora xəstəliyi olan 75 xəstədən 35 (46,7%)
xəstəyə miniinvaziv videolaparoskopik əməliyyatlar
aparılmışdır. Müqayisə qrupunda isə 40 (53,3%)
xəstəyə ənənəvi açıq üsulla (laparatom kəsiklə)
əməliyyatlar icra edilmişdir. Bütün xəstələr hərtərəfli
klinik müayinədən keçirilmişdir. Xəstəxanaya
müraciət zamanı xəstələrin klinik və obyektiv müay
inəsində xəstələrin şikayətlərinə, xəstəlik anamnezinə
fikir verilmişdir. Qanaxma ilə ağırlaşan xəstələrin
müayinə metodlarına ümumi klinik, laborator,
rentgenoloji, ultrasəs və endoskopik müayinə, eləcə də
mədənin turşu ifraz etmə və motorevakuator
funksiyasının müayinə metodları daxil edilmişdir.
Klinik və laborator müayinələrdən alınmış nəticələrin
statistik işlənməsi müasir tələblər nəzərə alınaraq tibbi
statistika üsulları ilə aparılmışdır [2].

Bütün hesablamalar EXCEL elektron cədvəlində

QANAXMA İLƏ AĞIRLAŞMIŞ MƏDƏ VƏ ONİKİBARMAQ BAĞIRSAĞIN
XORA XƏSTƏLİYİNİN MÜALİCƏSİNDƏ MİNİİNVAZİV ENDOCƏRRAHİYYƏ 

MÜALİCƏ METODLARININ  MÜASİR ASPEKTLƏRİ
1Qasımov N.A., 2Hacıyeva A.E.*

1Ə.Əliyev adına Azərbaycan Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutu,
Ümumi və plastik cərrahiyyə kafedrası, Bakı, Azərbaycan;

2Sabunçu Tibb Mərkəzi, Bakı, Azərbaycan
Qanaxma ilə ağırlaşan onikibarmaq bağırsağın xora xəstəliyi zamanı miniinvaziv endocərrahi müdaxilələr əməliyyatdan son
rakı ağırlaşmaların tezliyinin, ağırlıq dərəcəsinin və letallığın (2,5%dən 0%ə qədər) azalması ilə müşayiət olunur. Bu metod
ların tətbiq edilməsi ənənəvi "açıq" cərrahi metodlarla müqayisədə əməliyyatdan sonrakı çarpayı günlərinin (19,7±5,9dan
12,5±4,7 günə) və əməliyyatdan sonrakı reabilitasiya dövrünün davametmə müddətinin (35,5±5,8dən 18,4+3,6 günə qədər)
nəzərəçarpan dərəcədə azalmasına gətirib çıxarır. Miniinvaziv endocərrahi əməliyyatların həyata keçirilməsi turşupeptik fak
torun aqressivliyinin adekvat azalmasına, əksər xəstələrdə mədənin motorevakuator funksiyasının bərpa edilməsinə səbəb olur,
qanaxma ilə ağırlaşan onikibarmaq bağırsaqın xorası olan xəstələrin müalicəsinin yaxın və uzaq nəticələrinin nəzərəçarpan
dərəcədə yaxşılaşması ilə müşayiət olunur.
Açar sözlər: qastroduodenal xora, qanaxma, miniinvaziv endocərrahi müalicə, müasir aspektləri.

*e-mail: haciyeva2018@icloud.com

Тибб вя Елм Журналы, №2 (32) 2023, 90-94

90



aparılmış, nəticələr cədvəllərdə və diaqramlarda
cəmləşdirilmişdir

Xəstələrdən 67 (89,3%) kişi, 8 (10,7%) qadın
olmuşdur. Xəstələrin yaşı 1884 civarında dəyişmiş,
orta yaş həddi 38,1±2,0 yaş olmuşdur. Kişi
cinsindən olan xəstələr üstünlük təşkil etmişdir. Hər
iki qrupda xora anamnezi ilk dəfə aşkarlanan 13
(17,3%) xəstədə, 1 ilə qədər olan 35 (46,7%)
xəstədə, 1ildən 5 ilə qədər 13 (17,3%) xəstədə, 6
ildən 10 ilə qədər 9 (12,0%) xəstədə, 10 ildən
yuxarı 5 (6,7%) xəstədə olmuşdur. Xora anam
nezinin orta davametmə göstəricisi 12,44+4,7 il
qeydə alınmışdır. 75 (100%) xəstədən 18 (24,0%)
xəstə stasionara xəstəlik başlandıqdan sonra ilk 6
saat ərzində, 2 (2,7%) xəstə xəstəlik başlandıqdan
sonra 612 saat ərzində, 7 (9,3%) xəstə 1224 saat
ərzində, 2 (2,7%) xəstə 2448 saat, 46 (61,3%) xəstə
48 saatdan çox müddət ərzində qəbul edilmişdir. 13
(17,3%) xəstədə ağırlıq dərəcəsi müxtəlif olan
yanaşı xəstəliklər aşkarlanmışdır. Əsas qrupda
yanaşı xəstəliklər 5 (14,3%), müqayisə qrupunda 8
(20,0%) (p>0,05) xəstədə müəyyən olunmuşdur.

I dərəcə – yüngül qanitirmə: 15 (20,0%) xəstədə
(xəstənin ümumi vəziyyəti kafidir, zəif taxikardiya
(100 vurğu/dəq.), A/T – normaya yaxın, Hb – 100
q/l, mərkəzi venoz təzyiq (MVT) – 515 mm su st,
diurez azalmayıb, dövr edən qanın kütləsi (DQK)
defisiti – 20%ə qədər, metabolik asidoz yoxdur), II
dərəcə – orta dərəcədə qanitirmə: 57 (76,0%)
xəstədə (xəstənin ümumi vəziyyəti orta ağırlıqda,
nəbz – 120 vurğu/dəq, sistolik A/T – 80 mm c.süt
dan aşağı olmur, Hb – 10080 q/l, DQKnin defisiti
– 2029%, zəif oliquriya, kompensə olunan metabo
lik asidoz), III dərəcə – ağır qanitirmə: 3 (4,0%)
xəstədə (xəstənin vəziyyəti ağırdır; nəbz
–1dəqiqədə/120 vurğudan yuxarı, A/T – 80 mm
c.sütdan aşağı, MVT – 0, oliquriya, Hb – 80 q/l
dən az, DQKnin defisiti – 30% və çox, metabolik
və respirator asidoz) qeydə alınmışdır. 

Müayinə qruplarında qanaxma ilə fəsadlaşmış
xəstələrdə xoranın yerləşməsi (lokalizasiyası) H.D.
Johnson (1965), V.N. Çernışov və həmmüəl. (1993)
tərəfindən modifikasiya olunmuş mədə xoralarının
təsnifatına görə [13]: I tip xora – 6 xəstədə, II tip –
onikibarmaq bağısaq xorası 63 xəstədə, III tip –
pilorik həlqənın və ya pilorik zonanın xoraları – 4
pasiyentdə, qastroenteroanastomozun (QEA) qana 
yan peptiki xorası – 2 pasiyentdə rast gəlinmişdir.

Hər iki tədqiqat qrupunda IV və V tip, əsas qrupda
isə I tip mədə xorası olan xəstələr olmamışdır.

Mədə xorasının lokalizasiyasının təhlili zamanı
xora defektinin ən çox pilorik hissədə yerləşməsinin
üstünlük təşkil edildiyi göstərilmiş, 6 (8,0%)
xəstədə aşkar edilmişdir. 

Onikibarmaq bağırsaq xoraları təhlil edildikdə, duo
denal soğanağın ön divarında xora defekti daha çox
qeydə alınmış, 41 (65,1%) xəstədə aşkar edilmişdir.
Xora mənşəli qanaxmaların diaqnostikasında, J.A.
Forrestin (1974) endoskopik təsnifatına əsasən
xəstəliyin ağırlıq dərəcələri təyin edilmişdir [14]: FI A
– 9 xəstə, FI B – 7 xəstə, FII – 2 xəstə, FIIA – 16 xəstə,
FIIB – 13 xəstə, FIIC – 10 xəstə, FIII  5 xəstə.

Nəticələr və onların müzakirəsi. Tədqiqat
qrupunda xora mənşəli qastroduodenal qanaxması
olan 75 xəstəyə müalicə aktivfərdi taktikaya uyğun
olaraq aparılmışdır. 75 xəstədən 23 (30,7%) xəstədə
davam edən qanaxma qeyd edilmişdir. Endoskopik
hemostaz cəhdləri bu xəstələrin hamısında nəticəsiz
olduğu üçün təcili olaraq əməliyyat olunmuşdur.
52(69,3%) xəstədə qanaxma ya özözünə, ya da
endoskopik manipulyasiya da daxil olmaqla kom
pleks konservativ müalicənin təsiri nəticəsində
dayanmışdır. Dərman müalicəsinə hemostatik ter
apiya, homeostazın korreksiyası və xora əleyhinə
müalicə daxil edilmişdir. Hemostatik məqsəd üçün
təzə dondurulmuş və antihemofil plazma, ehtiyac
olduğu təqdirdə, eritrosit kütləsi, həmçinin vikasol
venadaxili (1% – 3ml), kalsium xlorid (venadaxili
yavaşyavaş 10% – 10ml), etamsilat natri (12,5% – 4
ml venadaxili, sonra hər 6 saatdan bir 2 ml venadax
ili) təyin edilmişdir. Endoskopik hemostaz məqsədilə:

a) xoranın kənarlarına 12 ml 70°li spirtdən, damar
ları büzüşdürən dərmanlardan  noradrenalin və s.

b) diatermokoaqulyasiya, 
c) xoranın üzərinə – hemostatik aplikasiya və

plyonka əmələ gətirən preparatlardan və s istifadə
olunmuşdur. 

Xəstəxanada qanaxma dayandırıldıqdan sonra
23 xəstədən 5də (21,7%) 15 günlər ərzində residiv
qanaxma baş vermişdir. Bütün xəstələr təcili olaraq
əməliyyat olunmuşdur. Qanaxma ilə ağırlaşan mədə
və onikibarmaq xorası olan 75 xəstədən 40 (53,3%)
xəstəyə ənənəvi acıq usulla(laparatom kəsiklə) cər
rahi müdaxilə aparılmışdır. 35 (46,7%) xəstəyə mini
kəsikdən istifadə etməklə mədə rezeksiyası, piloro
plastika ilə yanaşı vaqotomiyanın laparoskopik
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variantını özündə birləşdirən miniinvaziv endocər
rahi əməliyyat aparılmışdır. 

Nəzarət qrupunda davam edən mədəonikibar
maq bağırsaq qanaxmasına görə 15 (37,5%), residiv
mədəonikibarmaq bağırsaq qanaxmasına görə isə
25 (62,5%) xəstəyə cərrahi müdaxilə icra olunmuş
dur. BilrotII üsulu ilə mədənin 2/3 hissəsinin
rezeksiyası 25 xəstəyə; BilrotI üsulu ilə mədənin
2/3 hissəsinin rezeksiyası – 2 xəstəyə; kötük vaqo
tomiya (KV), HeynekMikuliç usulu ilə piloroplas
tika – 4 pasiyentə; selektiv proksimal vaqotomiya
(SPV),arxa QEA, N.F.Çernousov üsulu ilə fundop
likasiya – 3 xəstəyə;SPV, Cadd üsulu ilə dren
ləşdirici əməliyyat – 2 xəstəyə; SPV, Finney üsulu
ilə piloroplastika – 2; SPV, Cabuley üsulu ilə piloro
plastika – 1; qastrotomiya, xoranın kəsilib
götürülməsi, qanayan damarın tikilib bağlanması –
1 xəstəyə icra olunmuşdur. Əməliyyatdan sonrakı
ölüm 2,5% (qanaxmaya görə əməliyyat olunan 40
xəstədən 1i ölmüşdür), qastroduodenal qanax
malarda ümumi ölüm 1,3% (75 xəstədən 1i
ölmüşdür) təşkil etmişdir. Ölümün səbəbi kəskin
ürəkdamar çatışmazlığı olmuşdur. 

Müalicənin gedişatında qanaxma ilə ağırlaşmış
qastroduodenal xora xəstəliyi olan 35 (46,7%)
xəstəyə laparoskopik müdaxilələr aparılmışdır:
 miniinvaziv endocərrahi metoddan istifadə

etməklə – laparosokopik kötük vaqotomiya
(LKV), mini kəsikdən xoranın kəsilib götü rül mə si,
HeynekMikuliç üsulu ilə piloroplastika – 7 xəstə;

 LKV, mini kəsikdən xoranın kəsilib götürülməsi,
Finney üsulu ilə piloroplastika – 3 xəstə;

 LKV, mini kəsikdən xoranın kəsilib götürülməsi,
Cadd üsulu ilə piloroplastika – 5 xəstə; 

 LKV, mini kəsikdən xoranın kəsilib götürülməsi,
Cabuley üsulu ilə piloroplastika – 3 xəstə;

 LKV, xoranın ekstraduodenizasiyası, mini
kəsikdən piloroplastika – 5 xəstə,

 laparosokopik medikamentoztermik SPV, xo ra 
nın Ноllе2 üsulu ilə kəsilib götürülməsi, mini
kəsikdən piloroplastika – 5 xəstə;

 laparosokopik medikamentoztermik SPV,
xoranın Ноllе2 üsulu ilə ekstraduodenizasiyası,
mini kəsikdən piloroplastika – 3 xəstə;

 laparosokopik distal rezeksiya BII4 xəstə.
Əsas qrupda davam edən mədə onikibarmaq ba 

ğır saq qanaxmasına görə 8 (22,8%), residiv mədə
onikibarmaq bağırsaq qanaxmasına görə isə 27

(77,2%) xəstəyə cərrahi müdaxilə icra olunmuşdur.
Əsas qrupda letal nəticə olmamışdır. Qeyd etmək
lazımdır ki, laparoskopik vaqotomiya ilə yanaşı
piloroplastikanın mini kəsikdən icrasının orta
davametmə müddəti 125,4±15,6 dəqiqə, ənənəvi,
açıq əməliyyatlardan istifadə edərkən bu müddət
müvafiq olaraq 98,6±9,7 dəqiqə təşkil etmişdir.

Nəticələr və onların müzakirəsi. Müalicənin
yaxın nəticələri əməliyyatdan sonrakı ağırlaşma 
ların baş vermə tezliyi, əməliyyatdan sonrakı çar 
payı günlərinin, reabilitasiya dövrünün davam etmə
müddəti, əməliyyatdan sonrakı dövrdə mədə ifraza
tının(sekresiyasının) nəticələrinin təyin edilməsinə,
mədənin motorevakuator funksiyasının öyrənil mə 
sinə, ezofaqoqastroduodenoskopiya göstəricilərinin
qiymətləndirilməsinə əsaslanaraq öyrənilmişdir.
Standart cərrahi müdaxilə metodlarından istifadə
edərkən aşağıdakı intraoperativ və postoperativ
ağırlaşmalar qeydə alınmışdır: 

Videolaparoskopik medikamentoztermiki SPV
aparıldıqda, 1 (2,8%) xəstədə kiçik əyriliyin xırda
damarlarının zədələnməsi nəticəsində kiçik piylikdə
hematomanın əmələ gəldiyini aşkar etdik. Əmə liy 
yatdan sonrakı yaxın dövrdə, miniinvaziv əməliyyat
lar aparılarkən 1 (2,8%) xəstədə, paraumbilikal na hi 
yədə troakar yerləşdiyi sahədə hematomalar müəyyən
edilmişdir, sonra isə hematomalarda irinləmə müşahidə
edilmişdir. Yara kənarları aralanmış, irinli yaraların
müalicəsinin ümumi prinsiplərinə uyğun olaraq yerli
müalicə aparılmış və sağalma baş vermışdır. 1 (2,8%)
xəstədə əməliyyatdan sonrakı pnevmoniya inkişaf
etmişdir. 1 (2,8%) xəstədə onikibarmaq bağırsağın arxa
divarı xorasının ekstra duodenizasiyasından və kötük
vaqotomiya sın dan sonra residiv qanaxma baş ver
mişdir. Qanax manın mənbəyi piloroduodenal zonanın
ön divarındakı piloroplastika nahiyəsindən olmuşdur. 2
(5,7%) xəstədə vaqotomiyadan sonrakı qastrostaz
inkişaf etmiş və konservativ tədbirlərlə aradan qal dı rıl 
mışdır. Əməliyyatdan sonrakı yaxın dövrdə mini
invaziv endocərrahi üsullardan istifadə edilən
xəstələrdə mədənin turşu ifraz etmə qabiliyyətinin
nəzərəçarpan dərəcədə azalması, bazal fazada
58,7±5,6%ə, stimullaşdırılmış fazada isə 51,1±4,9%ə
çatması qeydə alınmışdır. 

Ənənəvi cərrahi müdaxilələrə məruz qalan
xəstələrdə əməliyyatdan sonrakı yaxın dövrün gedişatı
aşağıdakı xüsusiyyətlərlə xarakterizə olunmuşdur: 3
(7,5%) xəstədə əməliyyatdan sonrakı yaranın irinlən
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məsi və seroması inkişaf etmişdir. 1 (2,5%) xəstədə
əməliyyatdan sonrakı pnevmoniya, 1 (2,5%) xəstədə
qastroduodenotomiyanın yetərsizliyi və əməliyyatdan
sonrakı peritonit baş vermişdir. Yanaşı gedən koronar
patologiyanın təzahürü olaraq kəskin ürəkdamar
poliorqan çatışmazlığı 1 (2,5%) xəstədə qeydə alın
mışdır. Əməliyyatdan sonrakı letallıq 1 (2,5%)
xəstədə, postvaqotomik qastrostaz 2 (5,0%) xəstədə
qeydə alınmışdır (nəzarət qrupu). Ənənəvi cərrahi
müdaxilələr icra edilən xəstələrdə əməliyyatdaxili və
əməliyyatdan sonrakı ağırlaşmaların tezliyi 22,5%,
miniinvaziv endocərrahi müdaxilə icra edilən
xəstələrdə əməliyyatdaxili və əməliyyatdan sonrakı
ağırlaşmaların tezliyi 20,0% təşkil etmişdir.

Beləliklə, ənənəvi əməliyyatlarla müqayisədə
miniinvaziv endocərrahi müdaxilələrdən sonrakı
dövr ağırlaşmaların tezliyi və ağırlıq dərəcəsinin
azalması ilə xarakterizə olunmuşdur.

Ənənəvi “açıq” əməliyyat keçirən xəstələrdə sta
sionarda qalma müddəti, orta hesabla 19,7±3,8,
miniinvaziv metodlarla əməliyyat olunan xəstərdə
isə 12,5±2,6 çarpayı günü təşkil etmişdir (p<0,05).
Bu isə miniinvaziv metodlarla aparılmış əməliyy
atlardan sonrakı ağırlaşmaların tezliyinin, ağırlıq
dərəcəsinin, letallığın aşağı düşməsi, cərrahi trav

matizminin azalması ilə əlaqədardır. Onikibarmaq
bağırsağın xora mənşəli qanaxmalarında mini
invaziv müdaxilələrin tətbiqi ənənəvi “açıq”
əməliyyatlardan sonrakı dövrlə müqayisədə reabili
tasiya müddətinin əhəmiyyətli dərəcədə azalması
ilə müşayiət olunmuşdur ki, bu da müvafiq olaraq
18,3+3,6 və 35,5+5,9 sutka təşkil etmişdir.

Yekun. 1. Miniinvaziv endocərrahi üsullar
əməliyyatdan sonrakı letallığın 2,5%dən 0%ə
qədər azalması ilə xarakterizə olunur. Onların isti
fadəsi çarpayı/gün göstəricisinin 19,7±5,9 sutkadan
12,5±4,7 sutkaya qədər, reabilitasiya dövrünün isə
35,5±5,8 sutkadan 18,4±3,6 sukaya qədər azalması
ilə müşayiət olunur.

2. Miniinvaziv endocərrahi müdaxilələr mədə
sekresiyasının adekvat azalması ilə müşayiət
olunur, bazal fazada 58,7±5,6%, stimullaşdırılan
fazada 51,1±4,9% təşkil edir, bu da normal motor
evakuator funksiyasının bərpasına gətirib çıxarır. 

3. Laparoskopik əməliyyatlardan sonrakı yaxın
dövr kəskin ağrı sindromunun azalması, xəstələrin
erkən aktivləşməsi, bağırsaq funksiyasının tez
bərpa olunması, cərrahi və hospital ağırlaşmaların
tezliyinin azalması, xəstənin həyat keyfiyyətinin
yaxşılaşması ilə xarakterizə olunur.
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РЕЗЮМЕ

СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ МАЛОИНВАЗИВНЫХ ЭНДОХИРУРГИЧЕСКИХ МЕТОДОВ
ЛЕЧЕНИЯ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ,

ОСЛОЖНЕННЫХ КРОВОТЕЧЕНИЕМ

1Касумов Н.А., 2Гаджиева А.Э.
1Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей им. А.Алиева,

кафедра общей и пластической хирургии, Баку, Азербайджан;
2Медицинский Центр Сабунчи, Баку, Азербайджан

Малоинвазивные эндохирургические вмешательства при язвенной болезни двенадцатиперстной кишки,
осложненной кровотечением, сопровождаются снижением частоты и тяжести послеоперационных осложне
ний и летальности (с 2,5% до 0%). Применение данных методов приводит к сокращению послеоперацион
ного койкодня (с 19,7±5,9 до 12,5±4,7 суток), значительному снижению длительности периода послеопера
ционной реабилитации (с 35,5±5,8 до 18,4+3,6 суток) в сравнении с традиционными, «открытыми» хирур
гическими способами. Выполнение малоинвазивных эндохирургических операций приводит к адекватному
снижению агрессивности кислотнопептического фактора, восстановлению моторноэвакуаторной функции
желудка у большей части больных, и сопровождается существенным улучшением непосредственных и отда
ленных результатов лечения пациентов с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки, осложненной кро
вотечением.
Ключевые слова: гастродуоденальная язва, кровотечение, малоинвазивные эндохирургическиe методы
лечение, современные аспекты.

SUMMARY

MODERN ASPECTS OF MINIMALLY INVASIVE ENDOSURGICAL TREATMENT
METHODS IN THE TREATMENT OF GASTRIC AND DUODENAL ULCERS

COMPLICATED BY BLEEDING

1Gasimov N.A., 2Gajiyeva A.E.
1Azerbaijan State Advanced Training Institute for Doctors named after A.Aliyev,

Department of General and Plastic Surgery, Baku, Azerbaijan;
2Sabunchu Medical Center, Baku, Azerbaijan

Minimally invasive endosurgical interventions in duodenal ulcer disease, complicated by bleeding, are accompanied
by a decrease in the frequency and severity of postoperative complications and mortality (from 2.5% to 0%). The
application of these methods leads to a reduction of the postoperative bed rest (from 19.7±5.9 to 12.5±4.7 days) and
a significant reduction in the duration of the postoperative rehabilitation period (from 35.5±5.8 to 18.4+3.6 days) in
comparison with traditional, "open" surgical methods. The performance of minimally invasive endosurgical opera
tions leads to an adequate reduction of the aggressiveness of the acidpeptic factor, the restoration of the motorevac
uator function of the stomach in most patients, and is accompanied by a significant improvement in the immediate
and longterm results of the treatment of patients with duodenal ulcer disease, complicated by bleeding.
Keywords: gastroduodenal ulcer, bleeding, modern aspects of minimally invasive endosurgical methods of treat
ment.
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M üasir dövrdə təbabətdə əhalinin sağlam
lığı baxımından müxtəlif mənşəli etiolo
ji amillərə daha vacib və aktual məsələ

kimi baxılır. Belə amillərdən biri elektromaqnit
şüalanmaları (EMŞ) mənbələridir. Son onilliklərdə
EMŞ mənbələrinin bütün diapozon tezliyinin sayı
kəskin artmışdır [4, 7]. Müxtəlif elektrik avadan
lıqlarının və cihazların (radarlar, mobil telefonlar,
tibbi avadanlıqlar), sənaye enerji müəssələrinin
yaratdığı EMŞ insanlarda müxtəlif dəyişikliklərə
səbəb olur [4, 79]. Aşağı intesivli EMŞ mənbə lə ri 
nin miqdarının sürətli artması tibbi, bioloji və eko 
loji səviyyədə təsir göstərir [4, 79, 12]. Ona gö rə də
müasir dövrdə EMŞ ətraf mühitə yeni antro pogen
amil kimi daxil olmuş. Uzun müddətli və intensiv
təbiətli müxtəlif etioloji amillər orqa nizmə patogen
təsir edərək homeostaza real təhlükə yaradaraq [2
4, 79, 12], müxtəlif patofizioloji proseslərə baş lan 
ğıc verir və bir sıra xəstəliklər yaradır. Ona görə də
insanların sağlamlığı baxımından müxtəlif təbiətli
amillərin patogen təsiri bu gün də öz tibbisosial
əhəmiyyətini saxlayır [2, 5]. Homeostazda vacib rol
oynayan qan sistemi müəyyən stabilliyi ilə xarak
terizə olunur və periferik qanın hüceyrə tərkibi
endogen və ekzogen amillərin təsirinə yüksək həs
saslıq göstərir [26, 10, 11]. Digər tərəfdən müxtəlif
neqativ təsirlərə qarşı qan mobil cavab verir,onun
hüceyrə tərkibi dəyişir [3, 4, 6, 10]. Orqanizmdə
müdafiə reaksiyaları yerinə yetirərkən qan kompo
nentləri böyük rol oynayır.Qan sistemi orqanizmin
spesfik və qeyrispesfik hüceyrə immunitetini təmin
edir. EMŞ vəziyyətlərdə hemoepoez zəif araşdırıl 
mış və alınan məlumatlar ziddiyyət təşkil edir.Bu
isti qamətdə tədqiqat aparan müəlliflər haqlı olaraq
göstərirlər ki, müxtəlif xəstə liklərin gedişinin
qeyriqənaət getməsinin başlıca səbəblərindən biri

də uzunmüddətli və intensiv EMŞ fonudur [4, 79].
Bu səbəbdən də xroniki EMŞ təsirindən qanın
hüceyrə tərkibinin miqdarında baş verən dəyişiklik
lərin tədqiqi vacibdir. Digər tərəfdən EMŞ effektiv
mübarizədə orqanizmin daxili mühitində baş verən
dəyişikliklərin öyrənilməsi tibbisosial vacib bir
problem olaraq qalmaqdadır.

Beləliklə, EMŞ reaksiyalara qarşı orqanizmin
he matoloji müqavimətinin artırılması yollarının
axta rılması, onun müvəqqəti və daim EMŞ əha tə 
sin də olan insanlarda immun cavabın pozulmasının
korreksiyası yollarını işlənməsində aktualdır. Digər
tərəfdən EMŞnın müxtəlif orqanlara göstərdiyi tə 
si rin öyrənilməsi biotibbin mühüm məsələlərindən
olduğundan bu istiqamətdə tədqi qatlatrın aparılma 
sı məqsədə uyğundur.

Tədqiqatın məqsədi. Norma və maqnit şüalan
masının təsirindən asılı olaraq siçovulların qan hü 
cey rələrini miqdarının dəyişməsinin dinamikasını
müəyyənləşdirməkdir.

Tədqiqatın material və metodları. Ekspe ri 
ment lər 240±10 q. kütləyə malik Vistar xəttindən
olan 25 baş dişi siçovullarda aparılmışdır. Heyvan 
lar ümumi qəbul olunmuş qida rasionu ilə qida
landırılmış. Əsas təcrübədən əvvəl heyvanlar 34
gün müddətində eksperimentə adaptasiya edilmiş.
Siçovullar 5 qrupa bölünmüş: 1ci qrup siçovullar
intakt vəziyyətində olmuş (norma); 2ci və 3cü
qrup siçovullar günlərə müvafiq olaraq 7 və 14 gün
passiv kontrol kimi istifadə edilmiş, şüa tətbiq edi 
lən kamerada 20 dəqiqə saxlanılmış, lakin qurğu
nun şüalanması söndürülümüş, şüalanma təsirinə
məruz qalmamış; 4cü və 5ci qrup siço vul lar gün
lərə müvafiq olaraq 7 və 14 gün 20 dəqiqə ərzində
EMŞ təsirinə məruz qalmışdır. EMŞ mənbəyi kimi
460 MHs tezlikli şüalanma verən fizioterapevtik

NORMA VƏ ELEKTROMAQNİT ŞÜALANMASININ TƏSİRİNDƏN
SİÇOVULLARIN QAN HÜCEYRƏLƏRİNİN MİQDARININ TƏDQİQİ

Səlimli T.A., İsmayılov Y.B.*, İsmayılova A.T., İskəndərova Z.Ş.
Аzərbaycan Tibb Universiteti, ETM Eksperimental endokrinologiya şöbəsi, Bakı, Аzərbaycan

Tədqiqatın məqsədi xroniki elektromaqnit şüalanması (EMŞ) təsirindən siçovulların qan hüceyrə tərkibinin dəyişməsini öyrən
mək olmuşdur. Müəyyən edilmişdir ki, kontrol qrup heyvanlar optimal şəraitdə saxlanıdığından qan hüceyrələri fizioloji nor
maya müvafiq gəlmiş, lakin şüa təsirinə məruz qalmış siçovullarda qan hüceyrələrinin miqdarı kəskin dəyişmiş. EMŞ davam
etmə müddətindən asılı olaraq qan hüceyrələrinin miqdarında, faiz tərkibində və yayılma sıxlığında müxtəlif istiqamətli dəy
işikliklər getdiyindən orqanizmin homeostazını və hemoestazını təmin edən mexanizmlər pozulur. Ona görə də EMŞ korrek
siya yollarının işlənməsi istiqamətində tədqiqatların davam etditilməsi vacibdir.
Açar sözlər: elektromaqnit şüalanması, qan hüceyrələri, immun status.
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cihaz ”Volna2”dən istifadə edilmiş. Heyvanların
şüalanması xüsusi silindirik kamerada, yüksək
(enerji selinin sıxlığı 30 mkvt/m2) intensivlik rejim
inə uyğun şəraitdə (qurğunun 60 Vt çıxış gücünə
uyğundur) destimetr EMŞ ilə birdəfəlik şüalanma
hər gün olmaqla təcrübə 20 dəqiqə ərzində 7 və 14
gün aparımış. Kontrol heyvanlar eyni şəraitdə
“şüalanma” prosedurları keçmiş, lakin qurğunun
şüalanması söndürülmüş. Şüalanma başa çatdıqdan
1gün sonra siçovullar müasir tövsiyə əsasında
dekapitasiya edilmiş. Qan hüceyrələrinin müayinəsi
Çin istehsalı olan avtomatik RAYTO (RT7600) –
AUTO hematoloji analizatoru ilə aparılmış. Alın 
mış rəqəm göstəricilər Microsoft EXCEL elektron
cədvəlində statistik təhlil edilmiş. Qruplararası
fərq lərin etibarlılıq əmsalı FişerStyudent cəd
vəlində müəyyən ləşdirilmiş.

Tədqiqatın nəticələri və onların müzakirəsi.
Təd qiqatın nəticəsi göstərir ki, norma ilə müqay
isədə 7 gün EMŞ rejiminin təsirinə məruz qalmış
sıçovullarda leykositlərin qandakı miqdarı
73,6%,14cü gündən sonra isə artaraq 85,7%,
p<0,001 bərabər olmuş. Kontrol qrupla müqayisədə
onun miqdarı zəif artmış (cəd. 1). EMŞ tətbiqindən
7 gün sonra limfositlərin qandakı miqdarı norma ilə
müqayisədə 44,7%, p<0,05 artsa da, 14cü gündən
sonra bu miqdar 67,7%, p<0,05 qədər yüksəlmiş.
Lakin limfositlərin miqdarı kontrol qruplarla
müqayisədə iki fazalı dəyişmiş: 7ci gündən sonra
onun miqdarı 8,8%, p>0,05 azalsa da, 14cü gündən
sonra isə bu miqdar 15,9%, p>0,05 artmış (cəd. 1).
Orta hüceyrələrin miqdarı normaya nisbətən zəif
artsa da, kontrol qrupla müqayisədə isə 24,4%
5,8%, p>0,05 azalmış. Qranilositlərin miqdarı
təcrübə qruplarında normadan kəskin olaraq artsa
da (114,0%152,8%, p<0,05), kontrol qruplarla
müqayisədə zəif də olsa iki fazalı dəyişmiş ,əvvəl
9,2%, azalsa da,14cü gündən sonra 18,13%,
p<0,05 artmış. Norma və kontrol qrupla müqay
isədə şüa almış qruplarda limfositlərin faiz tərkibi
7ci gündən sonra müvafiq olaraq 5,9%21,1%,
p>0,05, 14cü gündən sonra isə 16,4%9,82%,
p<0,05 artmış. Analoji qanunauyğunluqlar orta
hüceyrələrin faiz tərkibində də əldə edilir.
Qranilositlərin qandakı faiz tərkibi norma ilə
müqayisədə şüa almış qruplarda günlərə müvafiq
olaraq 52,6%68,0%, p<0,01, kontrol qrupla
müqayisədə isə 18,9%10,1%, p<0,05 artmış. EMŞ

almış qrupda eritrositlərin qandakı miqdarı nor
madan 19,9%37,5%, p<0,001 çoxdur. Kontrol
qrupdan isə 18,8%14,7%, p<0,001 yüksək olmuş.
EMŞ almış qrupda normaya və kontrol qrupa nis
bətən hemaqlobinin qatılığı 17,5%24,6%; 21,1%
14,2%, p<0,001 arasında artır. Buna uyğun dəyişik
liklər hematokritin faiz tərlibində də müşahidə
edilir. EMŞ almış qrupda hematokritin qandakı faiz
tərkibi normadan 20,5%30,6%, kontroldan isə
23,5%8,4%, p<0,001 çoxdur (cəd. 1). Orta kor
puskulyar hemaqlobinin həcmi EMŞ almış qruplar
da yüksəkdir. Şüa almış qrupda orta korpuskulyar
həcm normaya nisbətən 27,9%19,5%, p<0,001
azalmış. Kontrol qrupla müqayisədə 12,2%
azalmış, 11,4%, p<0,05 artmış (cəd. 2). Qan
nümunəsində olan ən kiçik və ən böyük ölçülü
eritrositlərin fərqi (eritrositlərin standart kənarlaş
ması – RDWSD) şüa almış qrupda normadan
19,1%36,1%, kontrol 21,1%14,2%, p<0,001 yük
səkdir. Analoji dəyişikliklər eritrositlərin böyük
lüyünə görə paylanma sıxlğının faiz (RDWCV)
nisbətində də əldə edilir. Norma ilə müqayisə də şüa
almış qrupda trombositlərin miqdarı təcrübənin 7ci
günü 18,5%, 14cü günü kəskin olaraq yüksələrək
83,9%, p<0,001 bərabər olmuş.

Kontrolla müqayisədə onun miqdarı 12,4% azal
sa da,14cü gündən sonra isə bu miqdar 55,2%,
p<0,001 artmış. Analoji qanunuyunluqlar trom
bositlərin orta həcmində və trombositlərin yayılma
sıxlığında da əldə edilir .Şüa almış qrupda norma ilə
müqayisədə trombositlərin iri hüceyrələrə faiz nis
bətində ciddi fərq əldə edilməsə də, kontrola nis
bətən 25, 7%25,6%, p<0,001 çoxalmış. pCT
platelitkrit norma və kontrola nisbətən artır (cəd. 2). 

Qan sisteminin fövqəl qıcıqlandırıcılarına reak
siyası universal realizə sisteminin iştirakı ilə for
malaşır ki, fizioloji və ekstremal şəraitdə
hemeopoezin induksiyalaşmasını xüsusi mex
anizmləri mobilizə olunur [2, 6]. Digər tərəfdən
periferik qanın hüceyrə tərkibinə müxtəlif amillər
kəskin təsir edərək orqanizmin homeostazının
pozulmasına gətirb çıxarır. Başqa sözlə təkamül
prosesində müxtəlif mənşəli amillərin təsirindən
orqanizmin homeostazını və hemoestazını təmin
edən mexanizmlər formalaşmış. Lakin ekstremal
vəziyyətlərdə orqanizmdə müxtəlif fizioloji proses
lərin funksiyaları dəyişir, müdafiə mexanizmləri
mobilizasıya olunur,ümumi adaptasiya sindromu
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inkişaf edir. Lakin orqanizmə təsir edən EMŞ inten
sivliyindən asılı olaraq neyroimminoendokrin funk 
si yasında bu və ya digər dəyişikliklər yarandığından
immun reaktivlik zəifləyir, orqanizmin hemeostazı
pozulduğundan, homeostazın stabilliyi pozulur.
Hematokrit göstəricilərinin eritrositdə yüksəlməsi
orqanizmin yeni həyat şəraitinə fizioloji yenidən
qurma xarakterli kəmiyyətlərindən biridir [2, 10].
Hematokritin yüksəlməsi və eyni vaxtda eritro sit lə 
rin yetişməsini stimulə edən eritropoetinin sinte zi 
nin güclənməsi EMŞ reaksiyaya bir əlamət ola bilər
[8, 12]. Bizim EMŞ ilə yaratdığımız gərkinlik tə si 

rindən qan hüceyrəsinin tərkibində nəzərə çarpan
dəyişiklik yaradan şüadır. EMŞ spesfik immun cav
abı stimulə edir, qanda limfosit lərin miqdarını artı 
rır. Hematokrit göstəricilərin yüksəlməsi plazmaya
nisbətən qanın formalı elementlərinin bir qədər art
masını və şüaya reaksiyalara etibarlı cavab funk si 
yasıdır. Tədqiqatda kontrol qrup heyvanlar optimal
şəraitdə saxlanıldığından qan hüceyrələri göstərici 
ləri fizioloji normaya müvafiq gəlir [1], lakin şüa
təsirinə məruz qalmış siçovullarda bütün təcrübə
ərzində periferik qan hüceyrələrinin miqdarı kəskin
dəyişir. Şüa orqanizmin immun cavabını təmin edən
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spesfik və qeyrispesfik hüceyrələrin miqdarını
müxtəlif istiqamətli dəyişdirir [3]. 

Nəticələr. Beləliklə, EMŞ davam etmə müddə 
tindən asılı olaraq periferik qanda hematoloji gös tə 
ricilərin miqdarında, faiz tərkibində və yayılma

sıxlığında müxtəlif istiqamətli dəyişikliklər get
diyindən orqanizmin homeostazını və hemoestazını
təmin edən mexanizmlər pozulur. Ona görə də EMŞ
korreksiya yollarının işlənməsi istiqamətində təd qi 
qat ların aparılması vacibdir.
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РЕЗЮМЕ

ИЗУЧЕНИЕ КОЛИЧЕСТВА КЛЕТКОК КРОВИ КРЫС В НОРМЕ И
ПОД ВОЗДЕЙСТВИЕМ ЭЛЕКТРОМАГНИТНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ

Салимли Т.А., Исмаилов Ю.Б., Исмаиловa A.T., Искендерова З.Ш.
Азербайджанский Медицинский Университет, НИЦ Отдел экспериментальной эндокринологии,

Баку, Азербайджан

В ходе исследования изучены изменения состава крови крыс под влиянием хронического электромагнитно
го излучения (ЭМИ). Установлено, что в контрольной группе животных, содержавшихся в оптимальных
условиях, клетки крови соответствовали физиологической норме, однако количество клеток крови у крыс,
подвергшихся ЭМИ, резко менялось. В зависимости от длительности ЭМИ разнонаправленно изменяется
количество клеток крови, процентный состав и плотность распределения, нарушаются механизмы, обес
печивающие гомеостаз и гемостаз организма. Поэтому важно проводить исследования в направлении раз
работки способов коррекции ЭМИ.
Ключевые слова: электромагнитное излучение, клетки крови, иммунный статус.

SUMMARY

STUDY OF THE AMOUNT OF BLOOD CELLS OF RATS UNDER
THE EFFECT OF NORM AND ELEKTROMAGNETIC RADIATION

Selimli T.A., Ismailov Y.B., Ismailova A.T., Iskenderova Z.Sh.
Azerbaijan Medical University, SRC Department of Experimental Endocrinology, Baku, Azerbaijan

In the study, changes in the blood cell count of rats due to the effect of chronic electromagnetic radiation (EMR)
were studied. It was determined that the blood cells of the control group were kept in optimal conditions and the
blood cells corresponded to the physiological norm, but the amount of blood cells in the rats exposed to EMR
changed dramatically. Depending on the duration of the stress, the amount of hematological indicators in the blood,
the percentage composition and distribution density changes in different directions, and the mechanisms that ensure
the homeostasis and hemostasis of the body are disturbed. Therefore, it is important to carry out research in the
direction of working out ways of correcting EMR.
Keywords: electromagnetic radiation, blood cell, immune status.
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Q eyrispesifik vaginit stafilokoklar, strepto 
kok lar, enterobakteriyalar, Escherichia
coli və s. kimi müxtəlif qrup patogen mik 

ro orqanizmləri, eləcə də onların birləşmələrinin
törətdiyi uşaqlıq yolu selikli qişasının infeksion ilti
habi xəstəliyidir [1].

Əsasən uşaqlıq yolundan böyük miqdarda ifrazat
şikayəti ilə müraciət edən reproduktiv yaşlı qadınlar
arasında 95% halda bakterial vaginoz diaqnozu
təyin edilir [2].

Cinsiyyət orqanlarının yoluxucu prosesləri (vul
vovaginit, servisit) olan xəstələrin müalicəsində
effek tiv terapiya metodunun seçilməsi böyük əhə 
miyyət kəsb edir. Dərmanın fərdi seçimi xəstəliyin
klinik gedişindən, kliniklaborator müayinələrin nə 
ti cələrindən, həmçinin dərman preparatlarının xü su 
siy yətlərindən, istifadəsinə göstərişlər və əks
göstərişlərdən, dərmanı əldə etmək imkanından və
s. asılıdır və xəstəliyin müalicəsində böyük əhə miy 
yət kəsb edir [3].

Vaginitin effektiv müalicəsinin həlli çətin məsələ
olduğu danılmazdır. Vaginitin uğurlu müalicəsi
diaq nozun düzgün və vaxtında qoyulması və pato
genetik cəhətdən düzgün terapiyadan asılıdır. Anti 
bak terial preparatlar urogenital infeksiyaların müa 
li cəsi üçün əsas terapevtik vasitələrdir. Qeyrispesi
fik vaginit polietioloji xəstəlik olduğu üçün hər bir
halda fərdi olaraq antibakterial dərman təyin edilir
[4].

Xəstələr xarici cinsiyyət orqanlarında qaşınma,
göynəmə və ağrıdan şikayətlənirlər, gəzinti zamanı
sidik ifrazı, böyük miqdarda ifrazat ilə ağırlaşır.
Klinik simptomlar, şikayətlər xəstələrin 1/3də kəs 
kin mərhələdə qabarıq şəkildə müşahidə olunur [5]. 

Problem həm də bir çox xəstələrin özünüdiaqnoz
və özünümüalicəyə meyilli olması ilə daha da ağır
laşır [6].

Bunları nəzərə alaraq tərəfimizdən qeyrispesifik
vaginitlərin müalicəsində yeni metodun təklif
edilməsi istiqamətində məsələ aktualdır. 

Karbamid (Urea, Сarbamid, Саrbamidum,
Ureaphil, E927b) ilk dəfə 1828 ci ildə sintez olunub
və o zamandan bu günə kimi tibbdə istifadə olunur.
Karbamidin kiçik molekulyar kütləsi selikli qişanın
dərin qatlarına keçməsinə imkan verir. Bununla ya 
na şı maye saxlama qabiliyyəti, digər preparatların
tərkibində olan, biolojı aktiv maddələrin keçiricisi
kimi istifadəsinə şərait yaradır [7].

Müəyyən olunan patogen mikrob ştamları 100%
hallarda karbamidin 30% su məhluluna həssaslığa
malik olduğu müəyyən edilmişdir. 

Tədqiqatın məqsədi. Bunu nəzərə alaraq tərəfi 
miz dən qeyrispesifik vaginitlərin müalicəsində tə 
rə fimizdən təklif edilən 30%li karbamidlə müali cə 
nin effektivliyinin öyrənilməsi üçün ifrazatların xa 
rak teri, tezliyinin təyin edilməsi məqsədilə tədqiqat
aparılmışdır. 

Tədqiqatın material və metodları. Təd qi qat la 
rın hər birində 120 xəstə olmaqla 2 qrup qadınlarda
aparılacaqdır. Xəstələr aparılan müalicə tədbirlərinə
əsasən iki qrupa ayrılmışlar: əsas qrupa 30% kar
bamidlə müalicə aparılan pasientlər (n=60), nəzarət
qrupunda vaginitin standart ikinrhələli müalicəsi
apa rılan xəstələr (n=60) daxil edilmişdir. Bütün
xəs tələrdən ətarflı anamnez toplanmış, ginekoloji
güz gülərlə baxış keçirilmişdir. Laborator müayi nə 
lər üçün buraxılan və sərbəst şəkildə “kimyəvi reak
tivlər” kimi satılan karbamid tozu bakterisid lampa

QEYRİSPESİFİK VAGİNİTLİ QADINLARIN 30%Lİ KARBAMİDLƏ
MÜALİCƏSİNİN İFRAZATLARIN KLİNİK XÜSUSİYYƏTLƏRİNƏ

TƏSİRİNİN MÜQAYİSƏLİ XARAKTERİSTİKASI

Bağırova P.N.*
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Qeyrispesifik vagintilərin müalicəsində tərəfimizdən təklif edilən 30%li karbamidlə müalicənin effektivliyinin öyrənilməsi
üçün ifrazatların xarakteri, tezliyinin təyin edilməsi məqsədilə aparılan tədqiqat işinə vaginit diaqnozu qoyulan 120 xəstə daxil
edilmişdir. Xəstələr aparılan müalicə tədbirlərinə əsasən iki qrupa ayrılmışlar: əsas qrupa 30% karbamidlə müalicə aparılan
pasientlər (n=60), nəzarət qrupunda vaginitin standart ikinrhələli müalicəsi aparılan xəstələr (n=60) daxil edilmişdir. Bütün
xəstələrdən ətarflı anamnez toplanmış, ginekoloji güzgülərlə baxış keçirilmişdir. Aparılan tədqiqatın nəticələrinədən məlum
olur ki, 30%li karbamid ilə aparılan ginekoloji sanasiyalar xəstələrdə ifrazatların aradan qaldırılması, xarakterinin yüngül
ləşməsinə daha effektiv şəkildə nail olunmuşdur.
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altında 10 dəqiqə şüalandırıldıqdan sonra təmiz yu 
yul muş şüşə qablara toplanır. Üzərinə qaynayan
distillə edilmiş su əlavə edilir. Qapaqla sıx bağlan
mış şüşə qablarda otaq temperaturunda saxlanılır.
Məhlul 23 həftə saxlanıla bilir. Hazır məhlul ilə
uşaqlıq yolunun sanasiyası aparılmış. Bir kurs müa 
licə 10 gün təyin edilmiş 1 ay fasilədən sonra təkrar

edilmişdir. 
Nəticələr və onların müzakirəsi. Vaginit za ma 

nı aşkar edilən böyük miqdarda ifrazatlar çürümüş
balıq qoxulu olur, ona sperma və ya sabunlu məhlu
lu düşdükdə daha da güclənir [8]. 

Bunları nəzərə alaraq, hər iki qrupda müalicədən
əvvəl ifrazatın xarakterini tədqiq etdik (Cəd. 1). 

Bu xəstələrdə ifrazatların xarakterinə görə kəs
miyəbənzər, köpüklü, mayeli və irinli olaraq təsni
fləşdirdik (Cəd. 1). Hər iki qrupda müalicədən əv vəl
kəsmiyəbənzər ifrazatın daha çox rastgəlmə tez li yinə
malik olduğunu aşkar etdik: əsas qrupda 23 (38,3%),
nəzarət qrupunda 24 (40%). Müalicədən əv vəl daha az

rast gəlinən ifrazat hər iki qrupda mayeli ifrazat
olmuşdur. İrinli və köpüklü ifrazatlar da üstünlük təşk
il etmişdir. Köpüklü ifrazat əsas qrup da 26,6%, nəzarət
qrupunda 21,6% aşkar edil miş dir. İrinli ifrazatlara da
bu qruplar da təqribən eyni tezliklə, əsas qrupda 20%,
nəzarət qrupunda 26,6% aşkar edilmişdir (Cəd. 2).

Əsas qrupda kəsmiyəbənzər ifrazat müalicədən
əvvəl 23 (38,3%) xəstədə aşkar edilsə də, müalicə dən
3 ay sonra 12 (20%), 6 ay sonra 6 (10%) xəs tə də aşkar
edilmişdir, irinli ifrazat müalicədən əvvəl müalicədən
əvvəl 12 (20%) xəstədə, müalicədən 3 ay sonra 7
(23,2%) aşkar edilmiş, göstəricilər ara sın da fərqləq
statistik dürüst fərqli olmuşdur (p<0,05). Müalicədən
6 sonra aparılan müayinə za ma nı irinli ifrazatın əsas
qrupda heç bir qadında ol ma dığı müəyyən edilmişdir.
Beləliklə, 30%li karbamid məhlulu ilə müalicədən
sonra irinli ifrazat ta ma milə aradan qaldırılmışdır.
Müalicədən 6 ay son ra köpüklü ifrazat yalnzı 1 qadın
da müəyyən edil miş dir. Mayeli ifrazat isə müalicədən
9 (15%) qa dın da olduğu halda, müalicədən 6 ay sonra
4 (6,6%) qadında müəyyən edilmiş, göstəricilər ara 

sın da fərqləq statistik dürüst fərqli olmuşdur (p<0,05).
Eyni şəkildə ifrazatın xarakterini müalicədən

əvvəl, müalicədən 3 və 6 ay sonra nzaərət qrupun
da, yəni müalicə sxemi üzrə müalicə alan xəstər
lərdə də tədqiq etdik (Cəd. 3).

Nəzarət qrupunda aparılan tədqiqatdan məlum
olmuşdur ki, göstəricilər müalicədən əvvəl kəsmi 
yə bənzər ifrazat 24 (40%), köpüklü ifrazay 13
(21,6%), mayeli 11 (18,3%), irinli ifrazat 16
(26,6%) olmuşdur. Müalicədən 3 ay sonra kəsmi yə 
bən zər ifrazat 30% müalicədən 6 ay sonra 13,3%ə
qədər azalmışdır, fərq statistik dürüst fərqli olmuş
dur. Lakin mayeli ifrazatın azalmasında 3 aydan
son rakı və 6 aydan sonrakı göstəricilər arasında fərq
statistik qeyridürüst olmuşdur (Cəd. 4). 

Cədvəl 1
İfrazatın xarakteri üzrə kəmiyyət göstəriciləri (müalicədən əvvəl)

Qeyd: Statistik qeyridürüst.

Cədvəl 2
Əsas qrupda müalicədən əvvəl, 3 və 6 ay sonra (n=60) ifrazatın xarakterinin kəmiyyət göstəricisi

Qeyd: Statistik dürüst.
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Müalicədən 6 ay sonra karbamidlə müalicə alan
xəs tələr qrupunda kəsmiyəbənzər ifrzata 6 xəstədə
qaldığı halda, nzıarıt qrupunda 8 nəfərdə qalmışdır.
Köpüklü ifrazat isə yalnız 1 xəstədə (1,6%), nəzarət
qrupunda 5 (8,3%) xəstədə qalmış, göstəricilər
arasında fərqlər statistik dürüst olmuşdur. irinli
ifrazat isə müalicədən 6 sonra karbamid ilə müalicə
alınan heş bir xəstədə aşkar edilməmişdir. Nəzarət
qrupunda da 8 nəfərdə qalmışdır.

Cəd. 4dən göründüyü kimi müalicədən əvvəl
kəsmiyəbənzər ifrazat 24 (40%) xəstədə aşkar
edildiyi halda, müalicədən 3 ay sonra 18(30%),
müalicədən 6 ay sonra 8 (18,8%) xəstədə bu növ
ifrazat olmuşdur. İrinli ifrazat bu qrup xəatələrdə
müalicədən əvvəl 16 (26,6%) xəstədə olduğu halda,
müalicədən 3 ay sonra 9 (15%), 3 ay sonra 8

(13,3%) xəstədə qeydə alınmışdır. Köpüklü ifrazat
olan xəstələrin də sayı müalicədən sonra kifayət
qədər azalmışdır. Müalicədən əvvəl 13 (21,6%)
olan bu xəstələrin sayı müalicədən sonra 3 ay
ərzində 9 (15%), 6 aydan sonra 8 (13,3%) olmuşdur.
Müalicənin 3 və 6 ayından sonra alınan göstəricilər
arasıdan fərqlər statistik qeyridürüst olmuşdur.

Aparılan tədqiqatın nəticələrindən məlum olur
ki, 30%li karbamid ilə aparılan ginekoloji sanasi 
ya lar xəs tələrdə ifrazatların aradan qaldırılması,
xarakterinin yün gülləşməsinə dafa effektiv şəkildə
nail olunmuşdur.

Klinik simptomların və xəstələrdə şikayətlərin
tezliyinin azalması ənənəvi müalicə sxeminə nis
bətən daha effektiv olmuş, xəstəliyin ağır simptom
larını sürətlə aradan qaldırmaq mümkün olmuşdur.
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РЕЗЮМЕ

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ВЛИЯНИЯ ЛЕЧЕНИЯ 30% КАРБАМИДА
НА КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ВЫДЕЛЕНИЙ У ЖЕНЩИН

С НЕСПЕЦИФИЧЕСКИМ ВАГИНИТОМ

Багирова П.Н.
НаучноИсследовательский Институт Акушерства и Гинекологии,

отделение гинекологии, Баку, Азербайджан

120 пациенток с диагнозом вагинит были включены в исследование, проведенное с целью определения
характера и частоты выделений, изучения эффективности, предложенного нами 30% раствора мочевины при
лечении неспецифического вагинита. В зависимости от лечебных мероприятий больные были разделены на
две группы: в основную группу вошли больные, получавшие 30% мочевину (n=60), в контрольную группу
вошли больные, получавшие стандартное двухэтапное лечение вагинита (n=60). У всех пациенток был
собран подробный анамнез, проведено обследование с гинекологическими зеркалами. Из результатов про
веденных исследований известно, что гинекологические процедуры, проводимые 30% мочевиной, более
эффективны в отношении устранения выделений и облегчения их характера.
Ключевые слова: неспецифический вагинит, лечение, эффективность, 30% карбамид.

SUMMARY

COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF THE EFFECT OF TREATMENT
WITH 30% CARBAMIDE ON THE CLINICAL FEATURES OF DISCHARGE

IN WOMEN WITH NONSPECIFIC VAGINITIS

Bagirova P.N.
ClinicalResearch Institute of Obstetrics and Gynecology, Department of Gynecology, Baku, Azerbaijan

120 patients diagnosed with vaginitis were included in a study conducted to determine the nature and frequency of
discharge in order to study the effectiveness of the treatment proposed by us with 30% carbamide in the treatment
of nonspecific vaginitis. Depending on the treatment measures, the patients were divided into two groups: the main
group included patients who received 30% carbamide (n=60), the control group included patients who received stan
dard twostage vaginitis treatment (n=60). A detailed history was collected from all patients, and an examination
with gynecological mirrors was carried out. From the results of conducted studies, it is known that gynecological
procedures performed with 30% carbamide are more effective in eliminating discharge and easing their character.
Keywords: nonspecific vaginitis, treatment, effectiveness, 30% carbamide.
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Introduction. In chemical analysis, chromatog
raphy is a laboratory method for separating a
mixture into its components. The mixture dis

solves in a liquid solvent, called the mobile phase,
which carries it through a system on which a mate
rial, called the stationary phase, is attached.

Gas Chromatography is the process of separating
compounds in a mixture by introducing a gaseous
or liquid sample into a mobile phase, commonly
referred to as a carrier gas, and passing the gas
through the stationary phase. The mobile phase is
usually an inert gas or nonreactive gas such as heli
um, argon, nitrogen or hydrogen [1].

Therefore, the GC method can analyse volatile
or gaseous substances. Substances separated in the
column are eluted from there by the carrier gas
flow, are registered by the detector and fixed as
peaks on the chromatogram. According to the areas
of the peaks in the chromatogram, each component
in the mixture is identified or quantified [2].

Gas chromatography consists of a system that
regulates and measures the flow rate of the carrier
gas, a system for introducing a sample of the test
substance, a gas chromatography column, a temper
ature control and temperature control system in var
ious parts of the instrument, as well as systems for
processing, recording and detecting data [3].

The determination of the identity of medicinal sub
stances by the GC method is carried out using stan
dard samples (“witnesses”) or by relative shelf life.
When checking the identity using standard samples,
one of the components of the mixture of analyzed

medicinal substances and separate chromatography of
the "witness substance" under the same conditions,
the superimposition of the retention times of the peaks
confirms that the substances are identical. A “witness
substance” is added to the sample to determine iden
tity by relative retention time, and then analyzed.
Based on the formula, the relative retention value is
calculated, which is a constant value for the drug
under specific conditions. Quantitative determina
tions are also carried out under the specified condi
tions, when calculating the medicinal substance [4].

The aim of the work. Conducting an analysis of
the drug Colics (foeniculum vulgare), which con
tains essential oils by Gas Chromatography.

Materials and methods. Foeniculum vulgare,
called common fennel, is an erect, branching peren
nial plant commonly grown in vegetable and herb
gardens for its aniseflavored foliage and seeds,
which are commonly harvested for culinary use [5].

Foeniculum vulgare used in folk medicine to treat
a wide range of diseases associated with digestive,
endocrine, reproductive, breathing system. In addition,
it is also used as a lactagon for breastfeeding mothers.

Analysis was performed on an Agilent 7890B
gas chromatograph and a 5977A MS gas chromato 
gra phy mass spectrometer. Column size 30 m*250
µm*0.25 µm brand HP5 MS Ultra Inert. Split i.e.
the sample is divided into 20 parts; the first part is
brought into the apparatus. The initial temperature
of 50ºC is maintained for 2 minutes. Then for each
min. the temperature rises by 5ºС and reaches
250ºС and is held for 5 minutes. Hexane was used

ANALYSIS OF COLICS (FOENICULUM VULGARE) SYRUP PREPARATION
CONTAINING ESSENTIAL OILS BY GAS CHROMATOGRAPHY

Suleymanov T.A., Hajibayli T.A.*
Azerbaijan Medical University, Department of Pharmaceutical Chemistry, Baku, Azerbaijan

Introduction. One of the important tasks facing pharmaceutical science is the search for sources of plant preparations, rich in various
groups of biologically active substances the selection of biologically active substances from these sources and the creation of new
medicines based on them. The aim of the study was conducting an analysis of the drug Colics (foeniculum vulgare), which contains
essential oils by Gas Chromatography. Matherial and methods. Foeniculum vulgare, called fennel ordinary, is an erect, branching
perennial plant, which is commonly grown in vegetable and herb gardens for its foliage and seeds, with aniseflavored, which are usu
ally collected for culinary use. The analysis was carried out on an Agilent 7890B Gas Chromatograph and Chromatographymass MS
5977A spectrometer. Column size 30 m*250 µm*0.25 µm brand HP5 MS Ultra Inert. Split the sample is divided into 20 parts, the
first part is introduced into the apparatus. The initial temperature of 50°C is maintained for 2 minutes. Then, for each minute the tem
perature rises by 5°C and reaches 250°C and is held for 5 mi nu tes. Hexane was used as a solvent, as a carrier gas was used (He) 1.0
ml/min. Results. As a result of the analysis, 32 components were obtained. These compounds are mainly terpenoids and various oxi
dation products of saturated hydrocarbons. Compounds – 9, 10, 21, 22, 23, 24, 25, 27 predominate in the analyzed syrup «Colix».
Keywords: gas chromatography, Colics, essential oils.
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as a solvent, carrier gas rate (He) 1.0 ml/min [6].
Preparation. Using Colics (foeniculum vulgare)

syrup, first evaporate the syrup for 1 hour until it
evaporates the water, then add some menthol to the
solution and mix well, add the solution to the flask
and close it, put the flask (for example, 3rd position).
After holding the temperature to 50°C, wait for the
GC to reach the hold temperature, record the infor
mation, and start waiting 1 hour to get results [7].

Gas chromatography includes all those chro
matographic processes in which a solid or liquid
supported on a solid carrier is used as the stationary
phase and a gas is used as the mobile phase.

In the gas chromatography method, the compo
nents of the mixture to be separated are dissolved in
a suitable organic solvent and placed on top of a sta

tionary phase column using an injection device.
They are then carried or transported through the

stationary phase in gaseous or vaporous form.
Therefore, this method can only be used to sepa

rate substances that can evaporate at operating tem
peratures [8].

Results and discussion. 1 gram of a crystallized
sample was taken and dissolved in methanol. It was
filtered through a 0.2 µm membrane filter and
injected into the device (Fig.).

Sample analysis was performed on a 6977A/7890B
GC/MS and HP5MS capillary column, 30 m×0.25 mm,
film thickness 0.25 µm, temperature programmed as fol
lows: 70°250°C at 10°C/min and 5 min held. Carrier
gas – He at a flow rate of 1.2 ml/min; the injector port
was 250°C. Mass spectra were taken at 70 eV (tab.).



Conclusion. As a result of the analysis, 32 com
ponents were obtained. These compounds are main
ly terpenoids and various oxidation products of sat

urated hydrocarbons. Compounds – 9, 10, 21, 22,
23, 24, 25, 27 predominate in the analyzed syrup
«Colix».
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XÜLASƏ

TƏRKİBİNDƏ EFİR YAĞLARI OLAN KOLİKS PREPARATININ
(FOENICULUM VULGARE) QAZ XROMATOQRAFİYASI ÜSULU İLƏ ANALİZİ

Süleymanov T.A., Hacıbəyli T.Ə.
Azərbaycan Tibb Universiteti, Əczaçılıq kimyası kafedrası, Bakı, Azərbaycan

Giriş. Əczaçılıq elminin qarşısında duran mühüm vəzifələrdən biri də bioloji aktiv maddələrin müxtəlif qrupları ilə
zəngin olan bitki mənşəli preparatların mənbələrinin axtarışı, bu mənbələrdən bioloji aktiv maddələrin ayrılması və
onların əsasında yeni dərman vasitələrinin yaradılmasıdır. İşin məqsədi. Tərkibində efir yağları olan Koliks
(foeniculum vulgare) preparatının Qaz Xromatoqrafiyası üsulu ilə analizi. Materiallar və metodlar. Adi razyana
adlanan Foeniculum vulgare, adətən kulinariya məqsədləri üçün yığılan razyana ətirli yarpaqları və toxumları üçün
tərəvəz və ot bağlarında yetişdirilən dik, budaqlanan çoxillik bitkidir. Analiz Agilent 7890B qaz xromatoqrafında və
MS 5977A xromatokütlə spektrometrində aparılmışdır. Sütun ölçüsü 30 m*250 µm*0,25 µm marka HP5 MS Ultra
Inert istifadə olunmuşdur. Split yəni. nümunə 20 hissəyə bölünür, birinci hissə aparata gətirilir. 50°Clik ilkin tem
peratur 2 dəqiqə saxlanılır. Sonra hər dəqiqə üçün. temperatur 5°C yüksəlir və 250°Cə çatır və 5 dəqiqə saxlanılır.
Həlledici kimi heksan, daşıyıcı qaz olaraq (He) 1,0 ml/dəq. istifadə olunur. Nəticə. Tədqiqat nəticəsində 32 kom
ponent əldə edilmişdir. Bu birləşmələr əsasən terpenoidlər və doymuş karbohidrogenlərin müxtəlif oksidləşmə məh
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Fig. Gas chromatogram of the drug Colics.



sullarıdır. Tədqiq edilən "Koliki" şərbətində üstünlük təşkil edən birləşmələr 9, 10, 21, 22, 23, 24, 25, 27dir.
Açar sözlər: qaz xromatoqrafiyası, Koliks preparatı, efir yağları.

РЕЗЮМЕ

АНАЛИЗ ПРЕПАРАТА KOLIKS (FOENICULUM VULGARE),
СОДЕРЖАЩЕГО ЭФИРНЫЕ МАСЛА МЕТОДОМ ГАЗОВОЙ ХРОМАТОГРАФИИ

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

Введение. Одной из важных задач, стоящих перед фармацевтической наукой, является поиск источников
растительных препаратов, богатых различными группами биологически активных веществ, выделение био
логически активных веществ из этих источников и создание новых лекарственных средств на их основе.
Цель работы. Проведение анализа препарата Koliks (foeniculum vulgare), содержащего эфирные масла мето
дом Газовой Хроматографии. Материалы и методы. Foeniculum vulgare, называемый фенхелем обыкно
венным, представляет собой прямостоячее, ветвящееся многолетнее растение, которое обычно выращивают
в овощных и травяных садах изза его листвы и семян с анисовым вкусом, которые обычно собирают для
кулинарного использования. Анализ проводили на газовом хроматографе Agilent 7890B и хроматомасс
спектрометре МС 5977A. Размер колонки 30 м*250 мкм*0,25 мкм марки HP5 MS Ultra Inert. Сплит т.е. обра
зец делится на 20 частей, первая часть вносится в аппарат. Начальную температуру 50°С поддерживают в
течение 2 минут. Затем для каждой мин. температура повышается на 5°С и достигает 250°С и удерживается
в течение 5 минут. Гексан использовался как растворитель, как носитель  газ использовался (Не) 1,0 мл/мин.
Результаты. В результате анализа было получено 32 компонента. Эти соединения представляют собой в
основном терпеноиды и различные продукты окисления углеводородов. В анализируемом сиропе «Колики»
преобладают соединения  9, 10, 21, 22, 23, 24, 25, 27.
Ключевые слова: газовая хроматография, препарат Koliks, эфирные масла.
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2017ci ildə "Amerika Diabet Asso si a si ya sı 
nın Standartları"da 12 qrup şəkəren di 

ri ci dərmanların siyahısı təqdim edilmişdir [1]:
1. Biquanidlər;
2. Sulfonil sidik cövhəri törəmələri;
3. Meglitinidlər;
4. Tiozolidindionlar;
5. Alfa glikozidaza inhibitorları;
6. DPP4 inhibitorları;
7. Öd turşusu sekvestrantları;
8. Dopamin2 agonistləri;
9. Natriumqlükoza kotransporter inhibitorları2;
10. Qlukaqona bənzər peptid1 reseptor ago

nistləri;
11. Amilinomimetiklər;
12. İnsulinlər (bu qrupa uzunmüddətli, qısa və

ultraqısa təsir göstərən analoqlar, insan və qarışıq
insulinlər daxildir).

Qeyd etmək lazımdır ki, 3 qrup dərman preparat
ları – öd turşusu sekvestrantları, dopamine2 ago
nistləri və amilinomimetiklər ölkəmizdə rəsmi qey
diyyata alınmamışdır. 

Aşağıda şəkərli diabet tip 2 (ŞD T2) xəstələri idarə
etmək üçün istifadə olunan farmakolojı dərman qru
plarının əsas xüsusiyyətləri veriləcəkdir [1,2].
Tədqiqatımızda qeyri insulin şəkərendirici preparat
larına baxılmasına görə insulin və insulin analoqları
haqqında məlumatlara yer verilməyəcək, baxmayaraq
ki, onlar The Outcom Reduction with Initial Glargine
Intervention (ORIGIN) tədqiqatı göstərildiyi kimi,
ŞD T2 idarə olunmasına istifadə oluna bilər.

Biquanidlər. Qaleqa Offisinalis (Fransız yasəmə 
ni) əsrlər boyu diabetin müalicəsində istifadə edil miş 
dir. 1918ci ildə [3] Watanabe ilk dəfə quanidinin
qlükoza endirici təsir göstərdiyini nümayiş etdirdi.
“Synthalin A” və “Synthalin B” kimi bəzi derevatlar
diabet xəstəliyinin müalicəsi üçün istifadə etməsinə
çalışsalarda onların toksik təsiri olunmşdur. İnsulinin
kəşfi də buquanidlərə olan marağın azalmasına səbəb
olmuşdur. Biquanidlərin ulduzu XX əsrin 50ci
illərində yenidən işıqlandı. Onlar 3 dərmanla təqdim
olundu: fenformin, buformin və metformin.

Şək. 1də Qaleqa Offisinalis və şək. 2də quanidin,
qaleqin, “Syntelin A” və “Syntelin B” biquanidləri,
metformin, fenformin və buforminin kimyəvi quru
luşunu təqdim olunub.

ŞƏKƏRLİ DİABET TİP 2 ZAMANI QLİKEMİK İDARƏETMƏ
ÜÇÜN FARMAKOLOJI DƏRMANLAR

Hüseynova R.Ə.*
Ə.Əliyev adına Azərbaycan Dövlət Həkimləri Təkmilləşdirmə İnstitutu, Terapiya kafedrası, Baki, Azərbaycan
Şəkərli diabetli xəstələrin sayının ildən ilə artması, xroniki gedişatı və xəstələrin yüksək əlilliyik riski ciddi tibbisosial prob
lemdir. Müasir diabetologiyanın ən vacib problemi, əhali arasında xəstələrin sayının artım sürətini və həmçinin mikro və
makrovaskulyar ağırlaşmaları əhəmiyyətli dərəcədə azaltmaq, xəstələrin ömrünü uzatmaq və sosialiqtisadi xərcləri minimuma
endirməkdir. Bunun üçün nəzərdə tutulmuş şəkərli diabet tip 2 müalicəsinin yeni, daha effektiv üsullarının inkişafıdır. Şəkərli
diabet tip 2 idarə edilməsinin müasir yanaşmaları daha erkən və daha ciddi qlikemik nəzarətə nail olmaq, postprandial zirvələri
və hipoqlikemik epizodları azaltmaq, qlikemik profil variabelliyini normallaşdırmaq və insulin rezistentliyini azaltmaq məqsə
di daşıyır.
Açar sözlər: şəkərli diabet, şəkərendirici dərmanlar, hipoqlikemiya, çəki artımı.
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Şək. 1. Qaleqa Offisinalis.



Halhazırda Jean Sterne (19091997) tərəfindən yara 
dı lan metformin, dünyanın əksər ölkələrində oldu ğu ki 
mi, ölkəmizdə də istifadə üçün təsdiqlənmiş bi qua nid

qrupunun yeganə dərmanıdır [4]. Jean Sternenın met 
forminin antidiabetik təsirinin sınaqdan keçirildiyi Pa 
risdə yerləşən Laennec Hospitalının fotoşəkili (şək. 3).
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Şək. 2. Quanidin, Qaleqin, “Syntelin A”, “Syntelin B” biquanidləri metformin,
fenformin və buforminin kimyəvi quruluşu.

Şək. 3. Jean Sternenın metforminin antidiabetik təsirinin sınaqdan keçirildiyi
Parisdə yerləşən Laennec Hospitalı [5].



Metformin qısa təsirligündə iki dəfə və uzun təsir
ligündə bir dəfə istifadə etmək ücün buraxılış for
ması mövcuddur [1]. Metformin az hipoqlikemiya
riski və gündəlik 10002000 mq/gün dozada mülaim
çəkinin itkisi ilə bərabər yaxşı antihiperqlikemik təsiri
ilə xarakterizə olunur [1, 2].

Metforminin əsas təsiri qaraciyərdə insulin həs
saslığını artırmaqla qanda qlükoza səviyyəsini azalt
maqdır. Ancaq bu yeganə effecti deyil və bu gün met
forminin orqanizmə bir cox təsiri haqqında danışa
bilərik. Metformin təsirli və təhlükəsizdir, ucuzdur və
ürəkdamar hadisələri və ölüm riskini azalda bilər [1].
Metforminin B53XL/BCL2 inhibitoru ABT263 ilə
p53 defektli xərçəng hüceyrələrində apoptozu induk
siya etdirmək üçün sinergizm effekti var [6].
Metformin kolorektal xərçəngi olan xəstələrin kseno
transplantlarında hüceyrə proliferassiyasını və bioen
erqetikasını inhibə edir.

Fan Y. P. et al. [7] tərəfindən aparılan populyasion
Kohort tədqiqatı göstərdi ki, metformin ilə müalicə
ŞDT 2 olan xəstələrdə qeyriproliferativ diabetik
retinopatiyanın inkişaf riskini azaldır.

Heyvanlar üzərində öncədən aparılan tədqiqatlar
metforminin qlükoza endirici təsirindən əlavə,
əhəmiyyətli dərəcədə antianqiogen və iltihab əley
hinədə təsirini göstərmişdir.

Qaraciyərin xroniki xəstəliyi zamanı metforminin
farmakokinetikası saxlanılır. Metforminin əsas yan
təsiri mədəbağırsaq sistemə tərəfindən dözümsü
zlüyüdür hansı ki, qarında köp, diskonfort
vəziyyətləri və ishaldır [1, 2]. Bu yan təsirlər doza titr
ləməsi ilə aradan qaldırıla bilər [1]. Dərman böyrəklər
vasitəsilə xaric edilir. Preparatın həddindən artıq
dozada qəbul etmək və ya kəskin böyrək çatışmazlığı
nəticəsində ortaya çıxa bilən konsentrasiyasının
qanda normadan artıq olması laktat asidozla
əlaqələndirilir [1, 2].

Bu yaxınlarda Food and Drug Administration
(FDA), xroniki böyrək xəstəliyi (XBX) olan insanlar
da, kişilərdə serum kreatinin > 1,5 mq/dl və qadınlar
da serum kreatinin > 1,4 mq/dl olması halında met
forminin əks göstəriş olduğunu ləğv edərək istifadə
qaydalarında dəyişiklik etmişdir [8]. XBX olan insan
lar üçün yeni tövsiyələr serum kreatininə səviyyəsinə
əsasən deyil, yumaqcıqların filtirasiya sürətinə (YFS)
görə əsaslanır. Metformin sabit YFS>30 ml/dəq/1,73
m2 olan xəstələrdə istifadə olunur lakin, YFS<45
ml/dəq/1.73 m2 olan xəstələrdə ilkin təyin olunmur.

Xəstələrdə sutkalıq dozanın azaldılması YFS 3045
ml/dəq/1,73 m2 arasında olan zamanı məqsədə uyğun
sayılır və laktat asidoz riskinə görə YFS <30
ml/dəq/1,73 m2 olan xəstələrdə istifadısi məsləhət
görülmür [9].

Bu yaxınlarda aparılmış randomizə tədqiqatı met
forminin istifadəsinin B12 vitamini çatışmazlığını və
neyropatiya simptomlarının pisləşməsini təs
diqləmişdir. Bu məlumatlar Diabetes Prevention
Program Outcomes Study (DPPOS) nəticələrinə
uyğun olaraq, ŞDT 2 olan xəstələrdə periodik vitamin
B12 yoxlanması təklif olunmuşdur. Oxşar nəticələr
Azərbaycanda da əldə olunmuşdur. Metformini qəbul
edən xəstələrdə (xüsusilə neyropatiya inkişaf etdikdə)
B12 səviyyəsinə nəzarət edilməli və lazım olduqda
B12 vitamin preparatları təyin olunmalıdır [8].

Sulfonil sidik cövhəri törəmələri. Sulfonil sikid
cövhəri törəmələri (SSCT) reseptorla birləşərək, kali
um ATF kanallarını blok edərir βhüceyrənin depol
yarizassiyasına gətirir və insulin ifrazını stimullaşdırır
[10]. SSCT təsir mexanizmi şək. 4də təqdim olunur.

1937ci ildə Ruiz və həmkarları tərəfindən
kükürdün sintetik birləşmələrinin hipoqlikemik
aktivliyi göstərilmişdir [10]. 1942ci ildə Fransız
həkimi Janbon və həmkarları, tif xəstəliyinin müal
icəsi zamanı paminosulfonamid izopropiltiodiazol
qəbul edən xəstələrdə hipoqlikemiyanın inkişafını
qeyd etmişdilər [10] və 1946cı ilin avqustunda
Lobatieres və həmkarları, bu preparatlarının β
hüceyrələrə təsir etdərək insulin sekressiyasını stimul
laşdırdığını müəyyənləşdirdilər.
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Şək. 4. SSCT βhüceyrə üzərində təsir mexanizmi.



1956cı ildə Almaniyada ilk ticari SSCT olan
tolbutamid istifadəyə başlanıldı. Bunun ardından
SSCT ilk nəsli olan xlorpropamid, asetoqeksamid və

tolazamid qəbul olundu. Daha sonra ikinci nəsil
SSCT meydana çıxdı. Şək. 5də müxtəlif SSCT quru
luşu və xüsusiyyətləri təqdim olunur.

SSCT qlikohemoqlobin (HbA1c) səviyyəsinə
təsir edərək, onu orta hesabla 12% azaldır [10],
lakin bu təsirin azalma tendensiyasına malikdir. Bu
preparatlar qrupu 65 ildir ki, dərman bazarındadır
və yaxşı öyrənilmişdir. Onlar ucuz və proqno
zlaşdırıla biləndir, lakin bu dərmanların hipoq
likemiya riski digər qeyri insulin preparatlardan
yüksəkdir və çəki artımı onların istifadəsini
əhəmiyyətli dərəcədə məhdudlaşdırır [2]. Lakin
tədqiqatlar göstərir ki, hipoqlikemiyanın yaranması
və çəki artımı bu qrupun müxtəlif preparatlarında
bərabər şəkildə deyil, bu da onların bəzilərini
(məsələn, qliklazid və qliklazid MR) daha təhlükə
siz edir [11].

Meqlitinidlər. Meqlitinidlər qısa təsirli, SSCT
olmayan insulin sekretaqoqlarıdır. Bu dərmanlar,
eləcə də SSCT kimi, mədəaltı vəzinin SUR1 resep

torı ilə birləşərək insulin ifrazını artırır [10]. Bu
preparatların əsas işi postprandial qlikemiyanı idarə
etməkdir və buna görə də yeməkdən 1530 dəqiqə
əvvəl təyin olunurlar. Bu sinifdəki ilk dərman 1997
ci ildə istifadəyə təsdiqlənmiş repaqlinid idi.

FDA tərəfindən bu sinfin ilk dərmanı Repaqlinid
1997ci ildə, nateqlinidin istifadəsi isə 2000ci ildə
təsdiq edilmişdir [10].

Meqlitinidlər HbA1c səviyyəsini 11,5% azaldır.
Azərbaycanda qeydə alınan yeganə meqlitinid Re 
paq linid HbA1c səviyyəsini nateqliniddən daha
effektiv azaldır. Hər yeməkdən əvvəl çoxsaylı dər
man istifadəsi zərurəti onun istifadəsini məhdud
laşdırılır. Hi po qlikemiya riski mövcud olsada SSCT
istifadəsi ilə mü qayisədə daha aşağıdır [2, 10].
Böyrək çatışmaz lı ğı olduqda hipoqlikemiya riski
daha yüksəkdir [12].
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Tiazolidindionlar. Tiazolidindionlar insulin
dirən ci ni birbaşa azaldan (həm qaraciyərdə, həm də
peri feriyadaəzələ və piy toxumasında) HbA1c
səviyyəsinin azalmasına nisbətən güclü təsir
göstərən, aşağı hipoqlikemiya riski və uzun müd
dətli qlikemik təsir göstərirən antidiabetik preparat
lardır [13]. Tiazolidindionların kəşfi, dislipidemiya
səbəbindən klofibrat ilə müalicəsi alan ŞD T2
xəstələrdə qlükoza səviyyəsinin daha aşağı
olduğunu göstərən bir araşdırmanın müşahidəsi idi.

1980ci illərin əvvəllərində Takeda Pharmaceu ti 
cals (Yaponiya) kompaniyası klofibrat analoqlarını
istehsal etdərək, ŞD T2 olan heyvanlarda hiperq
likemiyaya, hiperinsulinemiyaya və hipertriqlis
eridemiyaya müsbət təsirini nümaiş etdirmişdi. Bu
qrupun ilk dərmanı, siqlitazon, mülaim qlükoza
endirici lipidlərə isə səmərəli təsirini göstərmişdi,
lakin gəmiricilərdə ödemə və kataraktaya səbəb ol 
muş du. Bu dərman bazarda heç zaman olmamışdır.
1997ci ildə troqlitazon klinik istifadə üçün təsdiq
edildi, ancaq qaraciyər üçün zərərli olduğu aşkar
edildikdən sonra 2000ci ildə geri çəkildi [10].

1999cu ildə FDA tərəfindən, hazırda tiazolidid
ion qrupunu təmsil edən rosiqlitazon və pioqlitazo
nun klinik istifadəsi üçün icazə verildi. Bu dərman
lar HbA1c 11,5% [20] azaldır. Pioqlitazonun isti
fadəsi bütün dünyada davam edir. Avropada və
ölkəmizdə rosiqlitazonun istifadəsinə icazə ver
ilmir. Pioqqitazon aterosklerotik ürəkdamar xəstə
liklərinə (AÜDX) müsbət təsir göstərə bilir [14].
Çəki artımı, postmenopauzada olan qadınlarda və
yaşlı kişilərdə sümük sınığlarının, ödem və ya ürək
çatışmazlığı inkişafı risklərinin artması olan yan
təsirləri Tiazolidindionların istifadəsini məhdud
laşdırır [15]. Bu yan təsirləri pioqlitazonu aşağı
dozada (məsələn, ≤30 mq) istifadə etməklə, ödem
lər olduğu halda tiazolidinedionları natriumqlü ko 
za kotransporter inhibitorları2 (SGLT2 İ) ilə kom
binə etməklə azaltmaq olar. Sidik kisəsinin xərçən
gi yaranması ilə əlaqənin olması təqzib edildi.

Alfaqlükozidaza inhibitorları. Alfaqlükozi
daza inhibitorları nazik bağırsağın ilgək hissəsində
möv cud olan karbohidratların sorulmasını gecik di 
rən αqlükozidaza fermentini inhibə edərək post
prandial hiperqlikemiyanın azalmasına gətirib
çıxarır [10]. Bu qrupun ilk preparatı Akarboza FDA
tərəfindən 1995ci ildə və ikincisi Miqlitol isə,
1996cı ildə təsdiq olunmuşdur [10].

HbA1c göstəricisini 0,5% azaldaraq bu göstəri
ciyə əhəmiyyətli dərəcədə təsir göstərmir və hipoq
likemiya riski aşağıdır [2,10]. XBX xəstəliyi za ma 
nı istifadə edildikdə ehtiyatlı olmaq lazımdır [2].
Çoxsaylı prandial dozalanmaya ehtiyac və mədə ba 
ğır saq sistemi tərəfindən meteorizm və izhal kimi
yan təsirlər bu qrup dərmanların istifadəsini ciddi
şəkildə məhdudlaşdırılır.

Dipeptidil peptidaz4 inhibitorları. Dipeptidil
peptidaz4 inhibitorları (DPP4İ), həmçinin qlüka 
qo nabənzər peptid 1 reseptor aqonistləri (GLP1
RA) inkretinlər sinfinə aiddir [2, 10]. Qlüka qo na 
bən zər peptid 1 (GLP1), karbohidrat və ya yağ tər 
kib li qidaların gəbulundan bir neçə dəqiqə sonra na 
zik bağırsağın L hüceyrələri tərəfindən ifraz olunan
bir hormondur [16]. GLP1 insulin sintezini və qlü 
ko zadan asılı insulin ifrazını stimullaşdırır. Bun dan
əlavə, GLP1 qlükaqonun ifrazını azaldır və mədə
boşalmasını ləngidir [16]. Bu hormonun di pep tidil
peptidaz4 (DPP4) fermenti tərəfindən sü rətli par 
ça landığı üçün qısa ömrü var (12 dəq) [2, 10, 16].

DPP4İ DPP4 inhibissiya edərək GLP1 və digər
inkretin hormonlarının səviyyəsini artırmaqla anti
hiperqlikemik təsir göstərir. Nəticədə qlükozadan
asılı insulin sintezini və ifrazı stimullaşdırılır,
qlükaqon ifrazını azaldır [2]. DPP4İ HbA1c göstəri
cisinə orta dərəcədə azaltma (təxminən 0,8% [10])
təsiri var və bədən çəkisi ilə əlaqəsi neytraldır [2].
Bunlar monopreparatlar və metforminlə, SGLT2İ
və tiazolidindionlar ilə birlikdə kompinəpreparatlar
şəklində buraxılır. DPP4İ preparatların istifadəsi
zamanı hipoqlikemiya riski aşağıdır [17]. DPP4İ
Linagliptin istisna olmaqla, böyrəklər tərəfindən
ifraz olunur, buna görə böyrək funksiyası pozulmuş
xəstələr üçün doza tənzimlənməsi tövsiyə olunur.
Səbəb əlagəsi olmadığına baxmayaraq, hər ehtimala
qarşı, anamnezində pankreatiti olan xəstələrdə (və
pankreatit baş verərsə dayandırmaq) ehtiyatla isti
fadə olunmalıdır.

DPP4İ ürəkdamar xəstəliklərinə neytral təsiri
göstərilmişdir [18]. Saksagliptin və Alogliptin isti
fadəsi zamanı ürək çatışmazlığı risklərinin bir qədər
artması ola bilər və bu barədə xəbərdarlıq təlimat
larda yer almışdır. Azərbaycanda rəsmi qeydiyyatda
olan Sitaqliptin və Vildaqliptinlə bağlı belə bir
məlumat yoxdur.

Qlukaqonabənzər peptid1 reseptor aqonist 
ləri. İlk GLP1 RA olan Exenat insan GLP1 53%
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bənzəyən peptid eksendin4 mimetikidir, Gila
Monster tüpürcəkindən alınmışdır [19]. Belə ki,
DPP4 fermentinə qarşı daha davamlıdır və buna
görədə daha uzun təsir müddəti var [19]. İnyeksiya
şəklində mövcuddur, FDA tərəfindən 2005ci ildə
gündəlik və 2012ci ilin yanvar ayından həftədə bir
dəfə bir inyeksiya şəklində klinik istifadə üçün təs
diq edilmişdir [20]. Exenadin Azərbaycan Respub 
li kasında qeydiyyata alınmamışdır. Liraqlutid insan
GLP1nə 97% homologiyası olan, 2010cu ildə
təsdiq olunan preparatdır [20].

GLP1 RA HbA1c təxminən 1% [20] aşağı salır,
adətən çəki itkisi verir, aşağı sıxlıqlı lipidlərə və qan
təzyiqini aşağı salmasına kömək edir. LİDER
tədqiqatında (Liraglutide Effect and Action in
Diabetes: Evaluation of Cardiovascular Outcome
Results), Liraqlutid nefropatiya və ürəkdamar xəs 
tə liyi səbəbindən ölüm riskini əhəmiyyətli dərəcədə
azaldıb. FDA tərəfindən yetkin ŞD T2 və təsdiq
olun muş ürəkdamar xəstəliyi olan insanlarda Li ra 
qlu tid ürəkdamar xəstəliyi səbəbindən ölümü, qey 
ri fatal miokard infarktını və qeyri fatal insult riski
ni azaldan preparat kimi təsdiq olunmuşdur [20].

Semaqlutid ilə SUSTAIN6 tədqiqatı, Dulaqlutid
və Albiqlutid ilə REWIND və HARMONY təd qi 
qat larının nəticələri digər GLP1 RAların da ürək
damar proteksiyasını təmin etdiyini nümayiş etdirir.
Eyni zamanda Exendin4 əsaslı GLP1 RAlar
ürəkdamar xəstəlikləri üçün təhlükəsizdir, lakin
ürəkdamar üstünülüynü təmin etmir. GLP1 RA
istifadəsi zamanı hipoqlikemiya riski azdır və onlar
qlükozadan asılı olan insulin sekressiyasını stimul
laşdırmaq və qlükaqon sekresiyasını azaldaraq qlü 
ko za dəyişkənliyini ac qarına, eyni zamanda ye 
mək dən sonra da azaldır [1, 2].

Mövcud və ya ailədə qalxanabənzər vəzi medul 
lar tiroid karsinoması və ya çoxsaylı endokrin neo
plaziya tip 2 sindromu olan xəstələrdə GLP1 RA
istifadə edilməməlidir [2]. YFS <30 ml/dəq/1,73
m2 olduqda Exenatid istifadə edilməməlidir. XBX
zamanı mədəbağırsağ sistemı tərəfindən yan təsir
lərini bildirən xəstələrdə böyrək funksiyasına
nəzarət olunmalıdır lakin, Liraqlutid, Semaqlutid və
Dulaqlutid dozalarınn tənzimlənməsi tələb olun
mur. Heç bir tədqiqat inkretin dərmanlarının istifa 
də sinin pankreatitə səbəb olduğunu təsdiqlə mə miş 
dir. Buna baxmayaraq, GLP1 RA anamnezdə pank 
rea tit olan xəstələrdə ehtiyatla istifadə olunmalı və

pankreatit inkişaf edərsə dayandırılmalıdır. Bəzi
GLP1 RAlar mədə evakuassiyasını azalda bilər,
xüsusilə ilkin istifadəsi zamanı. Bu baxımdan, bu
qrupun dərmanlarının qastroparez və ya şiddətli
qastroezofaqeal reflüks xəstəliyi olanlarda istifadəsi
ehtiyat, diqqətli monitorinq və dozanın tənzimlən
məsi tələb oluna bilər.

Natriyqlükoza kotransporter2 inhibitor
ları. SGLT2İ HbA1c, çəki və sistolik qan təzyiqinin
azalmasına səbəb olan qlükozurik təsir göstərir.
Empa qliflozin Cardiovascular Outcomes, and Mor 
ta lity in Type 2 Diabetes (EmpaREG OUTCOME
trial) tədqiqatında bütün səbəblərdən eyni zamanda
ürəkdamar xəstəliyi səbəbindən ölümü və ürək
çatış mazlığı səbəbindən xəstəxanaya yerləşdirilmə
risk lərinin aşağı olması ilə əlaqələndirildi [21]. Ca 
nag liflozin ilə müalicə kombinə ürəkdamar hadis
ələrini həmçinin ürək infarktı, qeyri fatal insult,
ürək çatışmazlığı səbəbindən xəstəxanaya yer
ləşdirilmə risklərini əhəmiyyətli dərəcədə azalt
mışdır, lakin amputasiya riskinin artmasını göstər
mişdir (Canagliflozin Cardiovascular Assessment
Study). Dapagliflozin Effect on Cardiovascular
Events – Thrombolysis in Myocardial Infarction
(DECLARETIMI) tədqiqatında dapagliflozin
ürəkdamar ölümünü və ürək çatışmazlığı səbəbin 
dən xəstəxanaya yerləşdirmə riskini azaldır, lakin
ürəkdamar ölümü, qeyri fatal ürək infarktı və insult
kombinə riskləri əhəmiyyətli dərəcədə azaltma 
mışdır. Dərc olunmuş tədqiqatlarda ürək çatışma
zlığı ilə əlaqəli son nöqtələr müşahidə olunan üstün
lüklərin izah edir; ertugliflozin ürəkdamar nəticələ 
rinin öyrənilməsi davam edir [2]. Aterosklerotik
ürəkdamar xəstəliyi olan ŞD T2 yetkinlərdə,
empagliflozin, FDA tərəfindən ürək ölümünü və
canagliflozin əsas ürəkdamar hadisələrinin riskini
azaltmaq üçün təsdiq edilmişdir. Canaqliflozin,
Dapaqliflozin və Empaqliflozin böyrək xəstəliyinin
proqressivləşməsini azaltmışdır [21]. Canagliflozin
and Renal Outcomes in Type 2 Diabetes and
Nephropathy (CREDENCE) böyrək fəaliyyətini
qiymətləndirən tədqiqatda Kanaqliflozin XBX 3cü
mərhələsi və albuminuriya olan xəstələrdə terminal
böyrək çatışmazlığı (dializ, transplantassiya, stabil
YFS <15/ml/dəq/1,73 m2), kreatinin səviyyəsinin
ikiqat artması və ya böyrək ya ürəkdamar səbəblə 
rindən ölümü 30% azaltmışdır. Ürək çatışmazlığı
səbəbindən xəstəxanaya yerləşdirilmə riski də 39%
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azaldılmışdır. Dapagliflozin Effect on Cardiovas cu 
lar Events–Thrombolysis in Myocardial Infarction
(DAPAHF) tədqiqatında ürək çatışmazlığı və
azalmış atım fraksiyası (58% şəkərli diabet xəstəliyi
olmayanlar) olan xəstələrdə, dapagliflozin ürək ça 
tış mazlığının pisləşməsi və ya ürəkdamar ölümü
ris kinin 26% azalması ilə əlaqələndirildi. SGLT2İ
isti fadəsi genetal mikotik infeksiyanın və aşağı sıx 
lıq lı lipid xolesterininin mülaim artmasına səbəb ola
bilir. Sidik ifrazının artması səbəbindən susuzluğa,
ilkin böyrək çatışmazlığına, təzyiqin düşməsinə,
hu şun itməsi və yıxılmağa səbəb ola bilər. Halha 
zır da, SGLT2i ilə əlaqəli tədqiqatların nəticələrinə
əsasən yüksək hiperqlikemiyası olmayan (euq
likemik diabetik ketoasidoz) şəkərli diabet tip 1 (ŞD
T1) və ŞD T2 xəstələrdə diabetik ketoasidozun ya 
ran ması araşdırılır [22]. SGLT2İ ilə əlaqəli 2500

təd qiqatın təhlili göstərdi ki, ŞD T1 xəstələrin 5%
da diabetik ketoasidoz, 10%də isə ketoz inkişaf
etmişdir. ŞD T2 SGLT2İ istifadəsi zamanı diabetik
ketoasidozun yayılması 1000 xəstə başına 0,16 ilə
0,76 arasında dəyişmişdir. Elmi və Klinik İcmal
Ekspert Konsensus Qrupu AACE/ACE 2015ci ilin
oktyabr ayında keçirilən iclası zamanı, SGLT2İnin
gəbulunu planlaşdırılmış əməliyyatlardan, metabo
lik stres tədbirlərdən (məsələn, ekstremal idman) və
eyni qaydada SGLT2İni insulinlə gəbul edən
xəstələrə isə çox aşağı karbohidrat tərkibli yemək
və artıq spirtli içki içmə planlarından 2448 saat
əvvəl dayandırılmasını tövsiyə etdi. Bu sinif dər
manlar, eyni zamanda nadir, lakin ciddi bir genital
infeksiyası olan perineumun nekrotik fasiitinin
(Fournier gangrene) inkişaf riskinin artması ilə
əlaqələndirilir [23].
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РЕЗЮМЕ

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ ПРЕПАРАТЫ ДЛЯ УПРАВЛЕНИЯ ГЛИКЕМИЕЙ
ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ ТИПА 2

Гусейнова Р.А.
Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей им. А. Алиева,

кафедра терапии, Баку, Азербайджан

Сахарный диабет представляет собой серьезную медико–социальную проблему, что обусловлено его высо
кой распространенностью, сохраняющейся тенденцией к росту числа больных, хроническим течением,
определяющим кумулятивный характер заболевания, высокой инвалидизацией больных. Важнейшей про
блемой современной диабетологии является разработка новых, более эффективных способов терапии сахар
ного диабета типа 2, призванных сократить темпы роста численности больных в популяции, а также значи
тельно уменьшить риск развития микро– и макрососудистых осложнений, полиневропатии, увеличить про
должительность жизни больных и минимизировать социально–экономические потери. Современные про
блемы управления сахарным диабетом типа 2, ставят задачи достижения более раннего и жесткого глике
мического контроля, снижения постпрандиальных пиков и гипогликемических эпизодов, нормализации
вариабельности гликемического профиля, уменьшения инсулинорезистентности.
Ключевые слова: сахарный диабет, сахароснижающие препараты, гипогликемия, прибавка массы тела.
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Diabetes mellitus is a serious medical and social problem, due to its high prevalence, a continuing trend toward an
increase in the number of patients, a chronic course that determines the cumulative nature of the disease, and the
high disability of patients. The most important problem of modern diabetology is the development of new, more
effective methods of treating type 2 diabetes mellitus, designed to reduce the growth rate of the number of patients
in the population, as well as significantly reduce the risk of micro and macrovascular complications, polyneuropa
thy, increase the life expectancy of patients and minimize socioeconomic losses. Modern problems of managing
type 2 diabetes mellitus are aimed at achieving earlier and more stringent glycemic control, reducing postprandial
peaks and hypoglycemic episodes, normalizing glycemic profile variability, and reducing insulin resistance.
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İ nsanın nazik bağırsağında ximusun formalaş
masında ekzogen qidalı maddələr, nutrientlər,
həzm vəzlərinin sekreti ilə yanaşı qandan nəql

olunan maddələr də iştirak edir. Onlar enteral və
humoral mühitin homeostazını təmin edir. İlk dəfə
olaraq endogen qidalı maddələrin əhəmiyyəti və
enteral mühitin homeostazın saxlanmasında vacib
rolu barəsində fikri 1948ci ildə məşhur fizioloq
İ.P.Razenkov irəli sürmüşdür. 1968ci ildə diqər fi 
zio loq A.D. Sinenşekov isə sübut etdi ki, ximusun
tərkibi praktik olaraq qidadan asılı deyil. Duode 
num dan çıxışı zamanı o, öz konsetrasion xarakter
inə görə rasionun tərkibindən fərqli olaraq daha çox
qanın müvafiq göstəricilərinə uyğun gəlir. Bunun
səbəbi mədə və nazik bağırsağın başlanğıc hissəsinə
ximusun tərkibini stabilləşdirmək üçün lazım olan
miqdarda endogen qidalı maddələr ifraz olunması
ilə əlaqədardır. 1968ci ildə Y.M.Qalperin və
P.İ.Lazerev göstərdilər ki, aktiv həzm prosesi
zamanı enteral mühitin davamlılığı qida mad
dələrinin sorulma və utilizasiya sürəti arasındakı
müvazinətə əsaslanır [1].

Klinik tibbdə enteral və humoral mühit arasın
dakı münasibəti təyin etmək üçün birbaşa tədqiqat
ların aparılması mümkün deyil. Lakin, homeostazın
pozulması zamanı müşahidə olunan klinik sindrom
lar təsvir edilib və onların diaqnostikası üçün labo
rator instrumental metodlar tövsiyə olunmuşdur.
Bu sindromlardan biri zülal itkisi ilə gedən ente ro 
pa tiya (ZİE) və ya ekssudativ enteropatiyadır. Zülal
itkisi ilə gedən enteropatiya mədəbağırsaq traktı
boşluğuna albumin və digər zülalların ekssudasiyası
ilə xarakterizə olunur. Bu zaman baş verən hipopro
teinemiya isə periferik ödemlər, assit, perikard və

plevra boşluğuna maye yığılmasına səbəb olur.
Zülal itkisi ilə gedən enteropatiyanın səbəblərinə

limfatik damar patologiyaları, bağırsağın venoz və
limfatik damarlarında hidrostatik təzyiqin yüksəl 
mə si və mədə bağırsaq selikli qişasının epitelial
örtü yünün keçiriciliyinin artması aiddir. Patologi ya 
nın birincili və ikincili formaları ayırd edilir. Bi rin 
cili (anadangəlmə) formanın səbəbi nazik bağırsaq
limfatik damarlarının anormal inkişafı (limfangiek
taziya) və bağırsaq mənfəzinə limfa daxil olmasıdır
(sızmasıdır). IIli və ya qazanılmış forma isə bağır
saq və digər daxili orqanların xəstəliklərində me zen 
terial limfa damarlarının blokadası, onların mən 
fəzində təzyiqin yüksəlməsi, nazik bağırsağın ilti
habı və digər zədələnmələri zamanı selikli qişa sı nın
keçiriciliyinin yüksəlməsi nəticəsində yaranır [2].

Beləliklə bağırsaqda zülal itkisinə səbəb olan iki
müxtəlif mexanizm qeyd edilir [1, 2]:

1) Bağırsaq mənfəzinə zülalla zəngin limfanın
sızmasına səbəb olan limfatik damar zədələn
məsi.

2) Selikli qişanın keçiriciliyinin yüksəlməsinə
səbəb olan zədələnmələr.

IIli zülal itkisi ilə gedən enteropatiya sindrom
kimi qeyd edilir və bağırsağın limfatik damarları və
epiteliosit membranının zədələnməsinə səbəb olan
bir çox xəstəliklərində ağırlaşma kimi rast gəlinir.
Son nəticə olaraq enteral mənfəzə qanın plazma
hissəsi və ya limfa sızması baş verir. Qeyd olunan
proses bağırsaqla yanaşı mədə və hətta qida
borusunda da rast gəlinə bilər. Yuxarıda qeyd olun
duğu kimi enteral və humoral mühit arasında
mübadilə normal prosesdir. Plazmada zülalın miq
darı sintez, metabolizm və bağırsaq mənfəzinə itki

ZÜLAL İTKİSİ İLƏ GEDƏN ENTEROPATİYALAR
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arasındakı balansı göstərir. İtkiyə, ilk növbədə,
qanda uzun müddət sirkulyasiya edən zülallar,
hissəvi olaraq albumin, ϒqlobulin və serulo
plazmin məruz qalır.

Albumin plazmanın onkotik təzyiqini təmin edir
və hormonlar, yağ turşuları, ion və bilirubin üçün
transport funksiyasını daşıyır. Orqanizmin albu
minə sutkalıq tələbatı ümumi həcminin 610%ni
təşkil edir və qaraciyər tərəfindən tam kompen
sasiya olunur. Zülal itkisi ilə gedən enteropatiyada
zülal itkisi qaraciyərin sintetik funksiyasını
üstələyir və xəstələrdə hipoalbuminemiya, hipo
qammaqlobulinemiya və qanda uzun müddət
sirkulyasiya edən zülalların defisiti yaranır.

Zülal itkisi ilə gedən enteropatiyanın aşağıdakı
səbəbləri mövcuddur:

1. Limfatik sistemin patologiyası
1.1. Birincili bağırsaq limfangiektaziyası
1.1.1. Nazik bağırsağın limfatik damarlarının

inkişaf anomaliyası
1.1.2. Bağırsaq limfangiektaziyası ilə birgə gen

eralizə olunmuş limfopatiya.
1.2. İkincili bağırsaq limfangiektaziyası
1.2.1. Limfatik damarların daralma və defor

masiyası; Kron xəstəliyi, çöz fibrozu
(pannikulit), sarkoidoz, qarın boşluğu
orqanlarının bədxassəli şişləri, limfoma

1.2.2. Limfatik damarlarda təzyiqin yüksəlməsi:
ürək çatmamazlığı, konstriktiv perikardit.

2. Selikli qişanın zədələnməsi
2.1. Bağırsağın iltihabi xəstəlikləri
2.1.1. İnfeksion və parazitar enteropatiyalar:

bakteriyalar (o cümlədən, tuberkulyoz və
psevdotuberkulyoz  mikobakteriyaları,
Clostridium dificille, Tropheryma Whip 
pe lii; virus, göbələk, lyambliya, amöb,
ba ğırsaq parazitləri)

2.1.2. Autoimmun; seliakiya, Kron xəstəliyi, xo 
ralı kolit, mikroskopik kolit, transplantan
tın qopma reaksiyası zamanı ente ro pa ti ya

2.1.3. Qeyristeroid iltihabəleyhinə dərman
preparatlarının qəbulu ilə assosiasiya
olunmuş enteropatiya

2.1.4. Eozinofil qastroenteritlər
2.1.5. Qida allergiyasına bağlı enteropatiya
2.1.6. ŞenleynGenox vaskuliti və sistem qır

mızı qurd eşənəyi zamanı rast gəlinən
enteropatiya

2.1.7. Kollagen spru
2.1.8. Hipoqammaqlobulinemik spru
2.1.9. Qiqant hipertrofik Menetrie qastriti
2.2. Qida borusu, mədə və bağırsağın bədxas

səli şişləri
2.3. Limfoproliferativ xəstəliklər zamanı

eneteropatiya.
Limfatik sistemin patologiyası. Limfatik sis

temin inkişaf anomaliyasının 2 tipi mövcuddur. I tip
1961ci ildə T.A.Waldmann və həmmüəllifləri
tərəfindən birincili bağırsaq limfangiektaziyası
kimi təsvir olunmuşdur. Bu tip anomaliyada nazik
bağırsağın limfatik damarlarının inkişaf qüsuru
müşahidə olunur, nəticədə limfa axını pozulur və
selikaltı qatın limfatik damarlarında limfanın
toplanması baş verir. Bununla əlaqədar olaraq
genişlənmiş limfa damarları – “limfatik göl” yaranır
və bağırsaq mənfəzinə limfanın ekssudasiyasına
səbəb olur.

II tip – birincili bağırsaq limfangiektaziyanın ge 
ne ralizə olunmuş limfopatiya, o cümlədən döş limfa
axacağı ilə müştərək rast gəlinməsidir. Limfatik
damarlarda durğunluq və “cırılma” nəticəsində ba 
ğır saq mənfəzinə albumin və digər zülallarla zəngin
limfatik mayenin sızması baş verir [1, 3].

Birincili limfangiektaziya və gen mutasiyası ara 
sında dəqiq əlaqə hələ tam öyrənilməyib. Bununla
yanaşı birincili limfangiektaziyanın 4q25 xromo
som patologiyası ilə əlaqəsi olduğu göstərilir və
lim fogenezə cəlb olunan siqnalları tənzimləyən
genetik faktorlar qeyd olunmuşdur. Birincili lim
fangiektaziya zamanı limfatik damarların inkişafını
tənzimləyən molekullara 1ci tip endotelial hialuron
reseptorları və 3cü tip endotel damarların böyümə
faktoru aid edilir [4].

İkincili bağırsaq limfangiektaziya limfatik da 
mar ların keçiriciliyinin pozulması nəticəsində yara 
nır. Bunun səbəbləri onların dilatasiya, obstruksiya
və ya venoz təzyiqin yüksəlməsi zamanı limfatik
təzyiqin yüksəlməsi ola bilər. Obstruksiya müxtəlif
etiologiyalı bağırsaq iltihabı, sklerozlaşan meza de 
nit (pannikulit), retroperitoneal və postradiasion
fib roz, sarkoidoz, amiloidoz, qarın boşluğunun bəd 
xas səli şişləri və limfoması olan xəstələrdə müşa hi 
də oluna bilər. Limfatik damarlarda təzyiq, həm çi 
nin, ürək çatmamazlığı, konstriktiv perikardit, üç 
tay lı qapaq və ağciyər arteriyasının atreziyası olan
uşaqlar, Fonten sindromu və digər mürəkkəb ürək
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qüsurları zamanı arta bilər.
Selikli qişanın zədələnməsi. Zülal itkisi ilə ge 

dən qastropatiyaya misal olaraq Menetrie xəstəliyi
ni göstərmək olar. Mədənin bu nadir patologiyası
üçün büküşlərin hipertrofiya, atrofiya və hü cey rə 
arası əlaqələrin pozulması xarakterdir ki, nəticədə
mədənin mənfəzinə zülal ekssudasiyası baş verir.

Bağırsağın infeksion və autoimmun mənşəli ilti
habi xəstəlikləri zamanı zədələnmiş selikli qişadan
zülallarla zəngin mayenin sızması müşahidə olunur.
Əlavə faktor kimi burda ikincili limfangiek
taziyanın da rolu müşahidə oluna bilər, belə ki ilti
habi proses yalnız selikli qişanın keçiriciliyinin art
masına səbəb olur.

Seliakiya zamanı zülal itkisi ilə gedən entero pa 
ti yanın səbəbi xovların atrofiyası, epiteliositlərin
distrofiyası və hüceyrəarası əlaqələrin pozulma sı 
dır, nəticədə selikli qişanın keçiriciliyi yüksəlir.
Oval bumin və öküz zərdabı albumini ilə apa rı lan
təd qiqatlara əsasən müəyyən olunmuşdur ki, seli
akiya zamanı makromolekulun epitelial baryerdən
passiv keçməsi hüceyrəarası əlaqələrin pozulması,
yəni parasellulyar keçiriciliyin yolu ilə baş verir. İlk
dəfə aşkar olunmuş seliakiyalı xəstələrdə bağırsaq
baryerinin makromolekullar üçün keçiriciliyi kifa 
yət qədər artmış olur. Xovların atrofiyası zamanı
nazik bağırsağın selikli qişasında aminturşuların
reabsorbsiyası da pozulur. Nəticədə qida mad
dələrinin zülalları ilə yanaşı plazma zülallarının da
itkisi baş verir [1, 2, 5].

Qida allergiyası və eozinofil qastroenteritlər za 
manı da albuminemiya baş verir. Bunun səbəbi
bağırsaq divarının eozinofil və tosqun hüceyrələrlə
infiltrasiyasıdır ki, bu da selikli qişa keçiriciliyinin
artması və zülal itkisinə səbəb olur [1, 6, 7].

Zülal itkisi ilə gedən enteropatiya qırmızı qurd
eşənəyi və ŞenleynQenox vaskuliti olan xəstələrdə
də hipoalbuminemiyaya səbəb ola bilər. Bu nazik
bağırsağın selikli qişası damarlarının keçiriciliyinin
yüksəlməsi ilə əlaqəlidir.

Birincili zülal itkisi ilə gedən enteropatiyaların
1ci tipi 23 yaşlarda, 2ci tipi isə daha gecyeniyetmə
və böyük yaşlarda yaranır. Birincili bağırsaq lim
fangiektaziyanın klinik mənzərəsində ilk növbədə
massiv ödemlərin olması diqqəti cəlb edir. Ödemlər
aşağı ətraflarda olur, ağır hallarda isə hidrotoraks və
assit inkişaf edir. Ödem sindromunun ağırlığı
hipoproteinemiyanın dərəcəsindən asılıdır. Xəstədə

hipoalbuminemiya və hipoqammaqlobulinemiya
yaranır. Ödemlər spontan olaraq arta və ya azala
bilər. Limfatik damarların obstruksiyası zamanı
assim metrik ödemlər müşahidə oluna bilər. Zülal
defisiti ilə əlaqədar uşaqlar inkişafdan qalır, böyük
lərdə isə əzələ sistemində atrofiya inkişaf edir, bar
maq falanqaları nağara çubuğu formasını alır.
Qarında ağrılar nadir hallarda rast gəlinir. Kalsium
çatışmazlığı ilə əlaqədar teztez qıcolmalar baş
verir. Kalsium bağırsaq mənfəzində yağlarla bir
ləşərək sorulmur. 80% xəstələrdə steatoreya ilə
birgə xroniki diareya müşahidə olunur, çünki
xilomikronların sorulması pozulur. Buna görə
xəstələrdə, adətən, xroniki diareya, yağda həll olan
vitaminlərin defisiti və hipoxrom anemiya rast
gəlinir. Ikincili limfangiektaziya üçün limfatik
obstruksiya simptomları ilə yanaşı əsas xəstəliyin
klinik əlamətləri də xarakterikdir.

Bağırsaq limfangiektaziyası üçün xarakterik
əlamətlərdən biri də limfopeniyadır ki, bunun
səbəbi limfa ilə birgə limfositlərin selikli qişadan
sızmasıdır. CD4+ Thüceyrələrin itkisi daha çox
üstünlük təşkil edir, lakin B limfositlər və CD8+ T
limfositlərin də miqdarı azala bilər. Nəticədə lim
fopeniya həm humoral, həm də hüceyrə immunite
tinin azalmasına səbəb olur. Buna görə də bağırsaq
limfangiektaziyası olan xəstələrdə infeksion xəstə
liklərin yaranma riski yüksək olur [1, 2, 8, 9].

Zülal itkisi ilə gedən enteropatiyanın diaqnozu
α1 antitripsinin (α1 AT) nəcisdə və qanda konsen
trasiyasını təyin etməklə qoyula bilər. Bu zülal albu
min kimi molekulyar kütləyə malik olur (5,0 kDa),
lakin ondan fərqli olaraq daxilə qəbul zamanı sorul
mur. Nəcisdə α1AT miqdarının artması onun bağır
saq mənfəzinə ekssudasiyasını göstərir. α1AT
sutkalıq nəcisdə və qanda konsentrasiyasının təyin
olunması onun klirensini hesablamağa imkan verir.
Klirensin 24 ml/sutka, diareyalar zamanı isə 56
ml/sutka artıq olması α1AT bağırsaq mənfəzinə
ekssudasiyasını göstərir. α1AT testi ekssudativ qas
tropatiyalar üçün yararlı deyil və zədələnmiş bağır
saq seqmentinin lokalizasiyası və müddətini göstər
mir. Bu çatışmazlıq radionukliq müayinəsi vasitə 
silə tamamlana bilər. Bu məqsədlə texnesiy99la
və digər izotoplarla nişanlanmış zərdab albuminin 
dən istifadə olunur [1, 2, 10].

Zədələnmiş bağırsaq nahiyəsinin aşkarlanması
şüa metodları vasitəsilə həyata keçirilir. Bu məq 
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səd lə nazik bağırsağın rentgenoloji, maqnint rezo
nans tomoqrafiya və multispiral kompyutertomo
qrafik enteroqrafiya müayinələri icra olunur. Zülal
itkisi ilə gedən enteropatiyalar üçün bağırsaq di va 
rı nın qalınlaşması xarakterikdir. Zədələnmiş seq 
men ti daha dəqiq endoskopiya zamanı müəyyən
ləşdirmək mümkündür. Limfangiektaziya, adətən,
nazik bağırsaqda az və ya daha çox məhdudlaşmış
sahədə yerləşir. Ezofaqoqastroskopiya zamanı onun
verifikasiya imkanları bu baxımdan məhduddur.
Me netrie xəstəliyi zamanı xarakterik qiqant mədə
büküşləri müşahidə olunur. Yoğun bağırsaqda eks 
su dasiya mənbəyini aşkarlamaq üçün kolono sko 
piya biopsiya ilə birgə aparılmalıdır. Xoralı kolit və
Kron xəstəliyi ilə yanaşı zülal itkisi ilə gedən IIli
kolopatiyanın səbəbi mikroskopik (limfositar və
kollagen) kolit də ola bilər.

Zülal itkisi ilə gedən enteropatiyanın diaqnos
tikası imkanları videokapsul endoskopiyanın tətbiqi
nəticəsində artmışdır. Nazik bağırsaqda zülal itkisi
ilə gedən enteropatiyanın xarakterik əlaməti selikli
qişada çoxsaylı “manna yarmasına” bənzər kiçik
ağhüceyrəli törəmələrin limfangiektaziyaların
görünməsidir. Zədələnmiş selikli qişada histoloji
müayinənin vacibliyini nəzərə alaraq diaqnostikada
həlledici rol çift balon endoskopiyasına verilir [1, 2,
11, 12].

Bu görüntü xüsusilə yağla zəngin pəhriz qidalan
ması zamanı daha nəzərəçarpan olur, belə ki, yağlı
qida nazik bağırsaqda limfa axınını və limfa damar
larında təzyiqi yüksəldir, nəticədə endoskopiya
zamanı selikli qişada ağ ləkələr aydın vizualizasiya
olunur. Enteroskopiya zamanı uğurlu topik diaqnos
tikanın aparılması birincili limfangiektaziyanın
xarakterik patomorfoloji əlamətləri ilə səciyyələnir.
Patomorfoloji müayinə zamanı nazik bağırsağın
selikli qişası və selikaltı əsasının xüsusi lövhəsinin,
həmçinin, bağırsaq xovlarında genişlənmiş limfa
damarları müşahidə olunur. Bu görüntü həm birin
cili, həm də ikincili limfangiektaziyalar zamanı rast
gəlinir.

Nazik bağırsağın ekssudativ enteropatiya ilə
ağırlaşmış xəstəliklərinin nozoloji diaqnostikası
çox çətindir. Diaqnostika alqoritmi şək. 1də təsvir
olunmuşdur.

Albuminin qanda azalması ilə gedən, lakin onun
itkisi ilə əlaqədar olmayan patologiyalar içərisində
qida rasionunda kifayət qədər zülal çatmamazlığı,

qaraciyərdə sintezinin azalması, yüksək miqdarda
sidiklə itkisi (nefrotik sindrom), dəridən (yayılmış
yanıqlar), infeksiya və hemodilyusiya zamanı zülal
ların yüksək katabolizmini də nəzərə almaq
lazımdır.

Ili limfangiektaziyası olan xəstələrin müali cə si 
nin əsasını limfatik damarlarda blokada və təzyiqi
azaldan yağsız, lakin zülalla zəngin pəhriz təşkil
edir. Yağlar limfa damarlarında təzyiqi artıraraq
limfanın bağırsaq mənfəzinə süzülməsinə səbəb
olur. Əlavə olaraq terapevtik effekt tərkibinə 10
atom dan artıq olmayan karbohidrat daxil olan yağ
turşulu orta və qısa zəncirli triqliseridlər də verə
bilər. Onlar limfa damarlarına daxil olmayaraq bir
başa qana qapı venası sisteminə sorulur və enteral
qidalanma üçün istifadə olunan qidaların tərkbinə
daxildir. Orta zəncirli triqliseridlər nazik bağırsağın
selikli qişasında limfanın həcmini azaldaraq sorul 
ma nın artması və zülal itkisinin azalmasına səbəb
olur.

Somatostatinin sintetik analoqu oktreotid bağır
saq qan dövranı və triqliseridlərin sorulmasını azal 
dır, həmçinin limfatik təzyiqin endirərək, zülal və
limfa itkisini zəiflədir. Lakin müalicə dayandırıldıq
dan sonra limfangiektaziya simptomları yenidən
proqressivləşə bilər. Nəzərə çarpan hipoproteine
miyalar zamanı xəstələrə zülal preparatları (albu
min), aminturşu qarışıqları (aminosteril, aminopep
tid və s.) və enteral qidalanma preparatları məslə 
hət dir. Tərkibində zülal olan məhlluların yeri dil mə 
sindən qısa müddət ərzində və yalnız kompleks ter
apiyanın içində istifadə olunmalıdır [1, 2,13,14].

Xəstələrə düzgün qulluq da böyük əhəmiyyətə
malikdir; elastik coraplar istifadə olunmalıdır, aşağı
ətrafların yuxarı vəziyyətdə saxlanması və periferik
ödemlər zamanı dəri zədələnmələrinin vaxtında
müalicəsi aparılmalıdır.

Nazik bağırsağın xəstəlikləri zamanı zülal it 
ki si ilə gedən enteropatiyanın xüsusiyyətləri. Se 
lia kiya. Müalicə olunmayan seliakiya hipoqam ma 
qlo buli ne miya ilə birgə ağır zülal itkisi ilə gedən
ente ro pa ti yaya səbəb ola bilər. Bu halda ciddi aqlü 
ten pəhriz nazik bağırsağın selikli qişasının sağal
ması və bər pa olunmasına səbəb olur. Ümumi vari
abel immun de fisitlə differensial diqnostika aparıl
malıdır, beləki bu zaman hipoqammaqlobulinemiya
olmasına baxmayaraq ümumi zülal norma daxilində
olur və fekal α1AT yüksəlmir. Seliakiyadan fərqli
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Şək. 1. Zülal itkisi ilə gedən enteropatiyanın diaqnostik alqoritmi [1].



olaraq hipoqammaqlobulinemiya zamanı seliaki ya 
nın anticismləri (qliadinə, toxuma transqlutamina 
zası və en domisiuma qarşı anticismlər) yüksəlmir.
Seliaki ya nın əsas müalicəsi ciddi, ömürboyu davam
edən aq lüten pəhrizdən ibarətdir. Nəticədə klinik
remissiya, nazik bağırsaq selikli qişasının baryer
funk  si ya sı daxil olmaqla tədricən bərpa olunması və
zülal itkisi ilə gedən enteropatiyanın itməsi baş
verir.

Uippl xəstəliyi. Bu zaman zülal itkisi ilə gedən
enteropatiyanın səbəbi Tropherima Whippelii bak
teriyası və hüceyrə immunitetinin pozulmasıdır.
Mik roblar nazik bağırsaq selikli qişasında yerləşə 
rək, onları metabolizm etmək qabiliyyətinə malik
olma yan makrofaqlar tərəfindən tutulur. T.Whip pe lii
əksər hissəsi nazik bağırsağın limfatik damarlarında
yerləşir və onların keçiriciliyinin pozulmasına səbəb
olur. Beləliklə nazik bağırsağı selikli qişa sı nın se 
likaltı əsasında limfa durğunluğu yaranır və onun
mənfəzə sızması yaranır. T.Whippelii, həm çi nin, qa 
rın boşluğu və sinovial qişaların limfa dü yün lərində
də məskunlaşdığı üçün bağırsaq simptomatikası ilə
yanaşı limfadenopatiya və poliartralgiya da mü şa 
hidə olunur. Uipll xəstələrinin müalicəsinin əsasını
T.Whippelii məhv etmək üçün uzun müddətli antibi
otiklərin istifadəsi təşkil edir. Qeyd olunan antibi
otiklər istifadə olunur: uzun müddət (2 il ərzində)
tetrasiklin, seftriakson, amoksisillin. T.Whippeliinin
sinovial qişaya daxil olmasının qarşısını almaq üçün
kotrimeksazol (biseptol) təyin olunur.

Bağırsaq mənfəzinə xiloreya (limforeya). Xilo 
re ya ilə müşahidə olunan limfatik sistem xəstəlik
ləri nadir hallarda müşahidə olunur. Limfo qra fi ya 
nın istifadəsi ilə əlaqədar olaraq həyatı boyu limfa
damarlarının müayinəsi mümkün oldu. Limfa
bağırsaq svişləri qarın boşluğunda müxtəlif inkişaf
anomaliyaları və digər patoloji proseslər (vərəm,
bədxassəli törəmə, metastaz, çapıqlar) nəticəsində
yaranır. Bağırsaq mənfəzinə xiloreyanın olması
xroniki diareyanın səbəbidir və bu zaman nəcis
südəbənzər maye formasında olur. Limfa vasitəsilə
daimi zülal itkisinin olması hipoproteinemiya və
hipoproteinemik ödemlərə səbəb olur. Vaxtında
diaqnostika və müalicənin aparılmaması xəstənin
ölümünə səbəb ola bilər. Müalicə bağırsağın lim
fatik svişlərlə birgə zədələnmiş hissəsinin rezek
siyasından ibarətdir.

Kron xəstəliyi. Zülal itkisiylə gedən enteropatiya

Kron xəstəliyinin ən ağır ağırlaşmalarından biridir
və ilkin əlamət kimi meydana çıxa bilər. O, iltihabi
prosesə cəlb olunmuş limfa damarlarında təzyiqin
artması ilə əlaqədar zədələnmiş selikli qişadan albu
min itkisinin baş verməsi ilə xarakterizə olunur.
Nəticədə əvəzedici terapiyaya cavab verməyən
hipoalbuminemiya yaranır. Belə hallarda enteral
dəstəyin adekvatlığını və qaraciyərin sintetik
aktivliyin qiymətləndirmək, həmçinin, böyrək
çatışmazlığını da inkar etmək lazımdır. Albumin
itkisi α1AT yüksək klirensi ilə təsdiqlənir və
dağılmış epitelidən zülalla zəngin mayenin itməsi
nəticəsində baş verir. Selikli qişanın zədələnmə
dərəcəsi zülal itkisinin həcmi ilə əlaqəlidir [15, 16].

Əsas müalicə metodu Kron xəstəliyi üçün opti
mal terapiyanın seçilməsi və pəhrizdə yüksək miq
darda zülal istifadəsindən ibarətdir. Müalicəyə
rezistent ağır enteropatiya zamanı nazik bağırsağın
zədələnmiş nahiyəsinin rezeksiyası aparılır. Bu hal
larda histoloji müayinəni limfa damarlarının
genişlənməsi təsdiqləyir.

Mikroskopik kolit. Bu yoğun bağırsağın etiolo 
giyası məlum olmayan nadir iltihabi xəstəliyidir.
Mikroskopik kolit zamanı zülal itkisinin səbəbi, çox
güman ki, səthi epiteli, səthi kapilyar və perikriptal
fibroblastların zədələnməsi ilə əlaqədardır. Müalicə
məqsədilə topik kortikosteroidlər (budesonid)
olunur [17, 18].

Menetrie xəstəliyi. Qiqant hipertrofik qastrit za 
ma nı terapiya simptomatik müalicə və pəhriz töv si 
yə ləri ilə məhdudlaşır. Qastritin kəskinləşməsi za 
ma nı proton pompa inhibitorları istifadə olunur [19].

Nazik bağırsağın limfoması. Limfoması, xü su 
si lə nazik bağırsağın çöz limfatik düyünlərinin zə 
də lənməsi olan xəstələrdə selikli qişadan limfa axı 
nı nın pozulmasına şərait yaranır və nəticədə bağır
saq mənfəzinə onun ekssudasiyası, hipoproteine
miya və zülal preparatları ilə əvəzedici terapiyaya
rezistenlik baş verir. Nazik bağırsağın limfoması
zamanı kimyəvi və cərrahi müalicə aparılır [20].

Zülal itkisi ilə gedən enteropatiya və ürək çat
mamazlığı. Zülal itkisiylə gedən enteropatiya ürək
çatmamazlığı zamanı müşahidə oluna bilər, bunun
səbəbi mərkəzi venoz təzyiqin yüksəlməsidir. Hal
hazırda anadangəlmə ürək qüsurları, o cümlədən,
hipoplastik sol mədəcik sindromu (Fonten sindro
mu) olan xəstələrin yaşama müddətinin uzadılması
na dair şərtlər yaranmışdır. Lakin enteropatiyanın
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ya ran ması belə xəstələrin müalicə və reabilita si ya 
sının çətinləşməsinə səbəb olur [2124].

COVİD19 və postCOVİD enteropatiyalar. Son
zamanlar yeni koronavirus infeksiyası zamanı və
poskovid dövründə yaranan enteropatiyalar haqqın

da da məlumatlar qeyd olunur (həm uşaqlar, həm də
böyüklər arasında) [25, 26].

ZİE müalicəsinə aid terapevtik uğurlu və uğur
suz nəticələr haqqında məlumatlar cəd. 1də qeyd
olunub [2].

Nəticə. ZİE praktik yanaşma. Problemin nadir
rastqəlməsi və təsdiqlənməsində ki çətinliklər əksər
hallarda müalicəyə yanaşmada praktiki həkimlər
üçün müəyən problemli ola bilər. Hipoalbumi ne mi 
ya hallarında ilk öncə nefroloji və hepatoloji prob
lemlər dərindən araşdırılmalıdır, o hallarda ki ZİE
təs diqi zərurəti yaranıb secim alfa1antitripsinin
yoxlama təyinidir.

ZİE təsdiq edildikdə əsas müalicə etioloji fakto
ra bağlı olmaqla nutritiv dəstəyə yönəlməlidir, mon
itorinq düzgün aparılmalıdır, peroral qida qəbulu
nun mümkün olmadığı bütün hallarda enteral və
parenteral qidalanma dəstəyi aparılmalıdır.

Kortikosteroidlərin, heparinin və oktreotidin qə 
bu lu yalnız diqər terapevtik cavab əldə olunmayan
xəstələrdə aparılmalıdır, onlar ZİE əsas terapevtik
vasitə hesab edilmirlər.

Müalicəyə monitorinq periodik olaraq alfa1

anti tripsinin yoxlanılması ilə, albuminə və mikro
nutrientlərə nəzarət aparılmalıdır.

Yekun. Zülal itkisiylə gedən enteropatiya – ba 
ğır saq xəstəliklərinin nadir və mürəkkəb ağırlaşma 
sı dır və əsas əlamətinə hipoproteinemik ödemlər
aid dir. Zülal itkisiylə gedən enteropatiyanın diaq 
nos tikası nəcisdə α1AT və onun klirensinin təyini,
MBT zədələnmiş nahiyəsinin lokalizasiyasının
müəyyənləşdirilməsi rentgenoloji və endoskopik
müayinələrdən ibarətdir. Belə xəstələrin müali cə si 
nin əsasını orta zəncirli triqliserdilərlə zəngin yağ 
sız pəhriz təşkil edir. Birincili limfangiektaziya za 
ma nı proqnoz qənaətbəxş deyil, IIli zülal itkisi ilə
gedən enteropatiya zamanı proqnoz əsas xəstəliyin
müalicəsindən asılıdır. Medikamentoz terapiyaya
rezistent ağır hipoproteinemiyalar zamanı seçim
cər rahi müalicə – zədələnmiş bağırsaq nahiyəsinin
rezeksiyasından ibarətdir.
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Cədvəl 1
ZİE müalicəsinə aid terapevtik uğurlu və uğursuz nəticələr
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ЭНТЕРОПАТИИ С ПОТЕРЕЙ БЕЛКА
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Энтеропатия с потерей белка (ЭПБ) считается одним из редких и сложных осложнений кишечных заболе
ваний. Основным признаком данной патологии является формирование гипопротеинемических отеков.
Диагностика заболевания основана на верификации потери белка путем определения α1антитрипсина в
кале. Поврежденный сегмент кишки выявляют при помощи рентгенологических и эндоскопических мето
дов диагностики. Основой лечения является диета с низким содержанием жиров, богатая среднецепочеч



ными триглицеридами. В случаях тяжелых гипопротеинемий, не поддающихся медикаментозному лечению,
выбором является оперативное лечение – резекция поврежденного сегмента.
Ключевые слова: энтеропатия с потерей белка, альфа1антитрипсин, гипоальбуминемия.

SUMMARY

ENTEROPATHIES WITH PROTEIN LOSS

1Ismaylova Kh.M., 1Babayeva G.H., 2Makhmudov U.R., 3Quliyev F.V., 1,3Samadova T.A.,
1,3Asadova G.V., 1Hasanova A.I., 1Makhammadaliyeva M.V., 1Abdulzada C.N.
1Azerbaijan State Advanced Training Institute for Doctors named after A.Aliyev,

department of therapy, Baku, Azerbaijan;
2National Oncology Center, department of invazive diagnostic and treatment, Baku, Azerbaijan;

3Modern Hospital, department of gastroenterology, Baku, Azerbaijan

Proteinlosing enteropathy (PLE) is considered one of the rare and complex complications of intestinal diseases. The
main symptom of this pathology is the formation of hypoproteinemic edema. Diagnosis of the disease is based on
the verification of protein loss in the intestinal cavity through the determination of α1antitrypsin in feces. The dam
aged segment of the intestine is determined by Xray and endoscopic diagnostic methods. The mainstay of treatment
is a lowfat diet rich in mediumchain triglycerides. In cases of severe hypoproteinemias that do not respond to
medi cal treatment, the choice is surgical treatment  resection of the damaged segment.
Keywords: enteropathy with protein loss, alpha1antitrypsin, hypoalbuminemia.
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С огласно глобальным рекомендациям
International Diabetes Federation (IDF),
International Association of Gerontology

and Geriatric (IAGG), European Diabetes Working
Party for older People (EWPOP) American
Association (DA), European Association for the
Stady of Diabetes (EASD) сахарный диабет типа
2 (СД2) у лиц пожилого и старческого возраста
имеет клинические, лабораторные и психосоци
альные особенности. В современной клинике
СД у пожилых больных отмечается малосимп
томное течение заболевания, отсутствие жалоб
на жажду, частое мочеиспускание, потеря массы
тела, слабость, утомляемость, головокружение,
нарушение внимания, памяти и другие когни
тивные дисфункции [9]. По данным A.F.Brown,
C.M.Mangione, D.Saliba et al. [7] затруднена
также лабораторная диагностика СД2 у пожи
лых лиц, вследствие изменений патофизиологии
углеводного обмена, в виде отсутствия гипер
гликемии натощак у 60% больных, преоблада
ния изолированной постпрандиальной гипер
гликемии у 5070% больных, повышения по чеч 
ного порога экскреции глюкозы с возрастом [3,
7]. Путем оценки случаев, впервые выявлен но го
СД2 у пожилых Е.В. Самбурова, Н.А.Си луя 
нова, Н.М.Слюсар выяснили, что в 65% случаев,
при проведении перорального теста на толе
рантность к глюкозе определяется нормальная
гликемия натощак (>6,1ттол/л). Исходя из этого,
данный тест особенно рекомендован для скри
нинга СД у пожилых. По данным О.Н. Ткачевой,

Н.К.Рунихина, Ю.В.Котовской и др. течение СД
у лиц пожилого и старческого возраста часто
осложняет гериатрический синдром, включаю
щий когнитивные нарушения, старческую, сла
бость, депрессии, функциональные расстрой
ства и падения, полиморбидность [4].

При анализе сопутствующих заболеваний у
пожилых больных СД2 Е.Н.Дудинская, О.Н.Тка 
че ва [1] выявили высокую распространенность
патологии кардиоваскулерной системы
(94,37%), цереброваскулярные заболевания
(50,66%), а основными причинами смерти яви
лось острое нарушение мозгового кровообраще
ния (28,8%), постинфарктный кардиосклероз
(23,18%), инфаркт миокарда (острый /повтор
ный) – 19,54% и злокачественные новообразова
ния (14,57%). При этом качество жизни у них
значительно снижено и вдобавок прогрессивно
уменьшается с увеличением возраста [1, 3].

Е.Н.Дудинская, О.Н.Ткачева [2] считают, что
самым опасным при СД2 у пациентов пожилого
и старческого возраста является нарушение
своевременного распознавания гипогликемиче
ских состояний, что может приводить к тяже
лым последствиям. Это связано с когнитивными
нарушениями, длительностью диабета, прогрес
сированием полинейропатии и снижением спо
собности организма распознавать симптомы
гипогликемии [2,3]. Особенностью этой пробле
мы является еще тот факт, что гипогликемия
обычно обусловлена более тяжелыми послед
ствиями, такими как потеря сознания, падения,

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА
ТИПА 2 И САХАРОСНИЖАЮЩАЯ ТЕРАПИЯ В ПОЖИЛОМ ВОЗРАСТЕ

1Алиметов С.Н., 2Гумбатова А.Д.*, 1Ибрагимова Ш.С.
1Азербайджанский Медицинский Университет, I кафедра внутренних болезней, Баку, Азербайджан;

2Республиканская Клиническая Больница имени академика М.Миркасымова,
эндокринологическое отделение, Баку, Азербайджан

В данной статье представлены современные взгляды на особенности клинического течения, а также лабораторных и
психосоциальных изменений сахарного диабета типа 2, который нередко имеет малосимптомную клиническую карти
ну, характеризуется отсутствием жалоб на жажду, частыми мочеиспусканиями, потерю массы тела, нарушением памя
ти и другими когнитивными дисфункциями, хотя диагностические критерии сахарного диабета типа 2 в пожилом воз
расти почти не отличаются от принятых ВОЗ для всей популяции в целом. Обращает на себя внимание тот факт, что
при подборе сахароснижающей терапии пациентам пожилого возраста необходимо руководствоваться не только эффек
тивностью препарата, но его безопасностью в отношении риска гипогликемии.
Ключевые слова: скрининг сахарного диабета, малосимптомное течение, лабораторные, психосоциальные критерии,
гипогликемия, сахароснижающая терапия.
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переломы. Последние повышают уровень
смертности и сопутствующей заболеваемости
пожилых людей. Кроме того, как уже установи
ли B. Geloneze, M.S. de Olireza, A.C.Vasques [8],
вследствие нарушения адекватной работы конт
рорегуляторных систем, затруднен выход из
состояния гипогликемии, которое может при
нять затяжной характер. 

Очередной особенностью течения  СД2 у по 
жи лых пациентов является наличие таких фак
торов риска, как длительность его более 10 лет,
приём препаратов сульфонилмочевины, введе
ние инсулина, дисфункция почек, печени, нера
циональное питание или голодание, острые
сопутствующие заболевания, приём алкоголя,
лекарственные взаимодействия [6]. Гипоглике 
ми ческие состояния могут спровоцировать ише
мию миокарда, тромбоэмболические осложне
ния, развитие аритмии сердца, ишемии мозга,
гемиплегии, поведенческие нарушения, травмы,
почечная недостаточность. 

В рекомендациях М.В.Шестаковой и Ю.Ш.
Халимова [5] отмечено, что цели лечения СД у
пожилых пациентов должны определяться сос 
тоянием больного и его здоровья, а не возрас
том. Учитывая необходимость особого подхода
при лечении пожилых людей с СД. S.Zoun gas,
J.Chalmers, B.Neal et al [11] предлагают распре
деление данных пациентов на независимые,
зависимые, с деменцией и с продолжитель
ностью менее года группы. 

Международная ассоциация геронтологии и
гериатрии акцентирует внимание на том, что
основная цель при лечении пациентов, требую
щих постоянного постороннего ухода, заключа
ется в профилактике гипогликемии, острых
осложнений, в снижении риска инфицирования
и предотвращении госпитализации, недопусти
мости полипрагмазии. Здесь же подчеркивается
важность соблюдения диеты, физической актив
ности и обучения пациентов и их родственников
при лечении СД2 у пожилого населения [810].
При подборе сахароснижающей терапии паци
ентам пожилого возраста необходимо руковод
ствоваться эффективностью препарата и его без
опасностью в отношении риска гипогликемии.
Из существующих сахароснижающих препара
тов (метформин, тиазолидинтионы, сульфанил
мочевины, глиниды, агонисты ГПП1, ДПП4,
ингибиторы Naглюкозного котранспортера2 и
др.) следует выбирать те, которые дадут возмож
ность для оптимизации гликемического контро
ля у пожилого человека. При неэффективности
пероральных сахароснижающих препаратов
следует назначение инсулинотерапии. 

Частые и тяжелые эпизоды гипогликемии
приводят к прогрессированию осложнений СД
и, как следствие, к сердечнососудистым ката
строфам, падениям, переломам. Ведение данной
категории пациентов – чрезвычайно актуальная
и трудная задача, в том числе и для здравоохра
нения в целом.
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XÜLASƏ

AHIL YAŞLI XƏSTƏLƏRDƏ İKİNCİ TİP ŞƏKƏRLİ DİABETİN KLİNİK GEDİŞİ
VƏ ŞƏKƏRENDİRİCİ TERAPİYANIN XÜSUSİYYƏTLƏRİ

1Alimetov S.N., 2Hümbətova A.D., 1İbrahimova Ş.S.
1Azərbaycan Tibb Universiteti, I daxili xəstəliklər kafedrası, Bakı, Azərbaycan;

2Akademik M.Mirqasımov adına Respublika Klinik Xəstəxanası, Endokrinoloji şöbə, Bakı, Azərbaycan

Cari məqalədə ikinci tip şəkərli diabetin klinik gedişi xüsusiyyətlərinə aid müasir məlumatlar verilmişdir, laborator
və psixososial dəyişikliklər dərc olunmuşdur. Burada xəstəliyin azsimptomlu gedişi, şikayətlərin azlığı, bədən çək
isinin enməsi, yaddaş pozğunluğu və digər koqnitiv disfunksiyalarının mövcudluğuna diqqət yetirilmişdir.
Şəkərendirici terapiyanı tərtib edərkən dərmanların effektliyindən başqa, həm də onların hipoqlikemiya törət
məməsinə nəzər yetirmək tövsiyə olunmuşdur. 
Açar sözlər: şəkərli diabet üçün skrininq, azsimptomlu gedişat, laborator, psixososial meyarlar, hipoqlikemiya,
hipoqlikemik terapiya.

SUMMARY

THE FEATURES OF THE CLINICAL COURSE OF TYPE 2 DIABETES MELLITUS
AND HYPOGLYCEMIC THERAPY FOR THE ELDERLY PATIENTS

1Alimetov S.N., 2Humbatova А.D., 1Ibrahimova Sh.S.
1Azerbaijan Medical University, I Department of Internal Diseases, Baku, Azerbaijan;

2Republic Clinical Hospital named after academician M.Mirasimov,
Department of Endocrinology, Baku, Azerbaijan

The modern views on the features of the clinical course, as well as laboratory and psychosocial changes in type II
diabetes mellitus, which often has an asymptomatic clinical picture by lack of complaints of thirst, frequent urina
tion, weight loss, memory impairment and other cognitive dysfunctions, although the diagnostic criteria for type II
diabetes mellitus in the elderly patients are almost the same as those adopted by WHO for the entire population as
a whole. Stressing that it is necessary to be guided not only by the effectiveness of the drug, but its safety in rela
tion to the risk of hypoglycemia while choosing the hypoglycemic therapy for the elderly patients
Keywords: screening for diabetes mellitus, oligosymptomatic course, laboratory & psychosocial criteria, hypo
glycemia, hypoglycemic therapy.
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