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        Рак молочной железы (РМЖ) в последние десятилетия является самой распространенной 
онкологической патологией и занимает первое место среди злокачественных новообразований 
у женщин [3,14]. Во всем мире ежегодно регистрируется более 570000 новых случаев РМЖ. В 
странах Евросоюза этот показатель равен 250000, 60000 женщин умирает от этой болезни 
[10,14]. По прогнозам некоторых авторов, в Западноевропейских индустриально развитых стра-
нах РМЖ возникнет у каждой десятой женщины на протяжении её жизни [40]. Данные заболе-
ваемости и смертности от РМЖ по России на 1999 г. составили 44522 новых случаев и 21485 
умерших [10,14]. В нашей стране заболеваемость РМЖ неуклонно растет: так, на 2003 г. РМЖ 
занимал первое место среди злокачественных новообразований населения Pеспублики. Интен-
сивный показатель заболеваемости РМЖ среди женщин на 100 тыс.населения увеличился с 
17,2 в 1999 г. до 20,6 в 2003 г. Темп среднегодового прироста составил 5,9% [2].  
        Главной причиной роста заболеваемости РМЖ является заметное увеличение доли людей, 
достигающих пожилого возраста. Кроме того, женщины с такими врождёнными характеристи-
ками, как раннее начало менструаций и/или позднее наступление менопаузы, подвергаются 
увеличенной эстрогенной нагрузке. Гиперэстрогении способствуют также особенности совре-
менного стиля жизни, в частности, поздние роды, непродолжительное грудное вскармливание, 
переедание, низкая физическая активность и т.д. Примечательно, что эстрогены не только ока-
зывают гиперпролиферативное воздействие на эпителий молочной железы, но могут выступать 
и в роли мутагенов, непосредственно воздействуя на структуру ДНК. Также отмечается, что, 
приблизительно, в 5-10% всех случаев РМЖ предполагается генетическая предрасположен-
ность к этому заболеванию. 
        Важными показателями, влияющими на методику и эффективность лечения, а также на 
выживаемость больных, являются ранняя выявляемость РМЖ. К сожалению, на данном этапе 
имеется ещё очень много нерешенных проблем и поэтому клиницистам чаще приходится стал-
киваться с уже запущенными случаями РМЖ. Так, от 30 до 40% больных имеют местнораспро-
страненный процесс при установлении диагноза РМЖ [3]. По данным российских авторов, 30-
50% больных РМЖ впервые обращаются в клинику в Ш стадии болезни, т.е. с местнораспрост-
раненным процессом [11]. 
        В настоящее время при лечении РМЖ применяются различные виды лечебного воздейст-
вия. Выбор того или иного вида лечения определяется несколькими параметрами: стадией опу-
холевого процесса, его локализацией, менопаузальным статусом, возрастом, наличием или от-
сутствием рецепторов эстрогенов, прогестерона в опухоли, учетом целого ряда «благоприят-
ных» и «неблагоприятных» факторов прогноза. 
        Хирургический метод продолжает оставаться основным видом лечения больных РМЖ во 
всем мире и используется в виде различного рода модифицированных мастэктомий (Пейти и 
Маддена), радикальных резекций различного объема (от квадрантэктомии до туморэктомии). 
Этот вид лечения применяется, в основном, у больных на ранних стадиях заболевания. Так, 
большинству больных РМЖ I стадии проводится хирургическое лечение. Данный метод приме-
няется и при II-Ш стадии болезни как основной компонент комбинированного или комплексно-
го лечения [1,6,10,11,18]. Нужно отметить, что в последнее время в связи с развитием, в основ-
ном, лучевого метода лечения все шире применяются органосохраняющие операции, при кото-
рых можно получить такие же отдаленные результаты, как после мастэктомии [4,10,12,15].  
        К современным методам, применяемым как в виде адьювантного, так и неоадьювантного 
лечения РМЖ, относятся: химиотерапия, гормонотерапия, специфическая иммунотерапия, а 
также лучевое лечение [10,41]. Лучевая терапия имеет очень важное значение при РМЖ и в по-
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следнее время её роль как метода локорегионального воздействия при ранних стадиях РМЖ 
значительно возросла [1,10,20,38]. Это связано как с достижениями в области технологий и ме-
тодики облучения, так и с пересмотром исторических этапов развития радиотерапии, вообще, и 
лучевого лечения РМЖ, в частности, и проведением широкомасштабных рандомизированных 
исследований и метаанализов. 
        При лечении больных РМЖ применяются следующие методики лучевой терапии: 
        1.Предоперационная: а) интенсивный курс проводится крупными фракциями в разовой 
очаговой дозе (РОД) 12 Гр однократно на молочную железу и 10 Гр на подмышечную область 
или в РОД 6 Гр через день до СОД 24 Гр на молочную железу и 18 Гр на подмышечную об-
ласть, либо средними фракциями в РОД 4-5 Гр ежедневно до СОД 20 Гр на те же области. Цель 
коротких курсов - уничтожение или повреждение наиболее активно пролиферирующих злока-
чественных клеток, являющихся причиной местных рецидивов и отдаленных метастазов. Ины-
ми словами, предоперационная лучевая терапия улучшает условия абластики при хирургичес-
ком лечении; б) отсроченный курс обычно проводится в традиционном режиме в РОД 2 Гр до 
СОД 40-46 Гр. Оперативное лечение проводится после стихания лучевых реакций, обычно че-
рез три недели, но не позднее четырех, так как вновь возобновляется опухолевый рост. При 
этом, преследуются две цели: улучшение условий абластики и перевод из неоперабельной фор-
мы в операбельную, например, из Т4 в Т3-2.  
        2.Послеоперационная: проводится через две-три, в крайнем случае, через четыре недели 
после хирургического лечения, обычно в традиционном режиме в РОД 2 Гр до СОД 46-50 Гр 
или в РОД 3 Гр до СОД 36-42 Гр. Цель данного курса лучевой терапии - уничтожение субкли-
нических опухолевых очагов, оставшихся в области операции, воздействие на регионарные 
лимфатические узлы, которые не удаляются во время операции (например, парастернальные) и 
профилактическое облучение надключичных лимфатических узлов. Показанием к проведению 
этого курса лучевой терапии могут также являться сомнения в радикальности проведенного хи-
рургического лечения.  
        3.Интраоперационная: применяется при органосохраняющих операциях на молочной же-
лезе при T1-2N0-1M0. Облучается ложе удаленной опухоли электронным пучком в РОД 15-20 
Гр с целью девитализации оставшихся в ней злокачественных клеток. Интраоперационная лу-
чевая терапия может проводиться на ложе подмышечных лимфатических узлов при N1-2 с той 
же целью.  
        4.Самостоятельная: проводится при неоперабельных опухолях (T4N3Mx), наличии меди-
цинских противопоказаний к оперативному лечению, а также при отказе пациентки от опера-
ции.  
        5.Внутритканевая: проводится в сочетании с самостоятельной дистанционной лучевой те-
рапией, обычно, на втором этапе. Цель - увеличение фактора терапевтического выигрыша, то 
есть подведение к опухоли высоких СОД до 80-90 Гр с минимальным повреждением окружаю-
щих здоровых тканей. Данная методика применяется только при узловых формах РМЖ. 
        Кроме этого, в последнее время возросла роль терапии открытыми радиоизотопами в лече-
нии костных метастазов при РМЖ. Для этих целей широко используется Sr89, являющийся β-из-
лучателем. Он накапливается в костных метастазах в 2-2,5 раза больше, чем в нормальных кос-
тях. Sr89- хлорид предназначен для лечения болевого синдрома у больных РМЖ с метастазами в 
кости. При этом, он оказывает обезболивающее действие более, чем в 80% случаев, а у 20% 
больных боль исчезает совсем. Аналгезирующий эффект наступает в течение 7–20 дней после 
однократной инъекции и сохраняется в течение 4-6 мес [9,13]. 
        Применение методик радиотерапии РМЖ зависит от стадии и распространенности процес-
са. Таким образом, применение радиотерапии РМЖ можно распределить на радиотерапию при 
ранних формах заболевания, местнораспространенном процессе и отдаленных метастазах (кос-
ти, головной мозг и т.д.). 
        Применение радиотерапии при ранних стадиях РМЖ в последнее время во всем мире име-
ет очень важное значение с точки зрения так называемого органосохраняющего лечения. Нуж-
но отметить, что, по определению Оксфордской группы аналитиков, проводящих метаанализ 
большинства проводимых в мире рандомизированных клинических испытаний различных ме-
тодов лечения РМЖ, к ранним ракам относятся все операбельные формы [30,31,32,33,34]. Ос-
новными причинами перехода к органосохраняющему лечению послужили как прогрессирова-
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ние хирургической и радиотерапевтической техники, так и чисто субьективное отношение жен-
щин к сохранению данного, весьма важного с физиологической, эстетической и психологичес-
кой точек зрения, органа. Кроме того, ещё в начале 1990-х гг. были опубликованы данные ис-
следований, в которых отмечалось, что применение консервативной хирургии в комплексе с 
лучевой и химиотерапией на ранних стадиях РМЖ имеет те же значения выживаемости, как и 
при радикальной мастэктомии [12,20]. По этому виду лечения было проведено множество кли-
нических исследований в различных научных центрах мира и было предложено множество ме-
тодик и режимов лечения. Так, по данным рандомизированных исследований различных вари-
антов органосохраняющего лечения, было показано, что у больных, получавших комбиниро-
ванное лечение (операция + лучевая терапия), частота местных рецидивов колебалась от 0,3% 
до 8%, в то время как после одной только операции показатели местного рецидива колебались 
от 10% до 34%. Но, к сожалению, не во всех этих исследованиях учитывались факторы, опреде-
ляющие риск местного рецидива. В НИИ онкологии им. проф. Н.Н.Петрова было проведено ис-
следование, в которое вошло 360 больных РМЖ Т1-2N0M0. Больным провели секторальную 
резекцию и диссекцию подмышечных узлов до Ш уровня, затем они были поделены на две 
группы, в 1-й проводили послеоперационное облучение (171 больная), а 2-я группа не получа-
ла послеоперационной радиотерапии. В результате было сделано заключение, что применение 
послеоперационной лучевой терапии достоверно улучшает местный контроль заболевания. Ав-
торы рекомендуют начинать радиотерапию не позднее 12 нед. после хирургического вмеша-
тельства, за исключением тех случаев, когда радиотерапии предшествовала адьювантная хими-
отерапия [12]. В том же институте было проведено другое исследование по оценке эффективно-
сти послеоперационной радиотерапии инвазивного протокового РМЖ pT1-2N0M0, которое 
включало 317 больных с размерами опухоли до 2,5 см включительно. Операция выполнялась в 
объёме широкой секторальной резекции (77 женщин из 317) или сегментарной резекции, до-
полненной аксиллярной диссекцией II уровня в большинстве случаев (240 из 317). Наряду с Лу-
чевым лечением больные получали химио- и гормонотерапию. Радиотерапия была проведена 
149 женщинам, из них только оставшаяся молочная железа облучена в СОД 50-60 Гр (разовая 
очаговая доза – РОД - 2 Гр х 5 раз в неделю) у 80, а у 69 лучевая терапия была проведена и на 
зоны регионарного метастазирования (СОД 40-50 Гр, РОД 2 Гр х 5 раз в неделю). В данном ис-
следовании основным фактором, влияющим на 5-летнюю частоту рецидивов, оказалась величи-
на опухоли. При размерах менее 1 см она статистически не различалась у пациенток, получив-
ших радиотерапию, и тех, кто её не получал. У пациенток, размер опухоли которых составлял 
1-2,5 см, послеоперационное лучевое лечение способствовало отчетливому снижению числа 
местнорегионарных рецидивов с 9,4% до 1,8% и достоверному повышению 5-летней безреци-
дивной выживаемости до 97,8±1,6%. В данном случае было рекомендовано адекватное выпол-
нение лимфодиссекции II уровня и проведение послеоперационной радиотерапии не позднее 6-
8 недель и облучение всей оставшейся молочной железы. Важным представляется вопрос о ве-
личине оптимального интервала между хирургическим вмешательством (органосохраняющее 
лечение) и началом послеоперационного облучения. Эта проблема специально изучалась в од-
ном из исследований Harvard Joint Center for Radiation Therapy (JCRT), в которое были включе-
ны только пациентки (673 женщины) с отсутствием метастазов в регионарных лимфатических 
узлах, не получавшие химиотерапию. Пятилетняя частота локальных рецидивов составила 13%, 
если лучевая терапия начиналась в пределах 4 нед, 8% - 5-8 нед. Имеются также данные, полу-
ченные A.Buzdar и соавт., которые сообщают, что 10-летняя актуриальная частота рецидивов 
равнялась 16% у женщин, начавших программу лечения с химиотерапии, и 8% - с облучения. 
Но с такой позицией согласны далеко не все. В принципе, считается вполне благоразумным на-
чинать облучение через 7-8 нед. после органосохраняющей операции при локализованном (I-II 
стадии) РМЖ в тех случаях, когда больные не получают химиотерапии. В целом, как показыва-
ет опыт JCRT, частота локальных рецидивов остается, практически, в тех же пределах, если об-
лучение осуществляется до химиотерапии (7%) или после нее (7%) [21].  
        Другие исследования, проведенные бельгийскими учеными, изучавшими влияние радиоте-
рапии после органосохраняющей операции и мастэктомии при pT1-2 и pN0 с применением дис-
секции подмышечных лимфоузлов, привели к выводу, что лучевая терапия после мастэктомии 
может улучшить выживаемость у таких больных и снизить общую смертность. В этих исследо-
ваниях не было обнаружено влияния радиотерапии на повышение смертности от сердечно-со-
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судистых осложнений, а общая выживаемость для правосторонней и левосторонней локализа-
ции процесса составила, соответственно, 87,8% и 90,9% при 5-летнем наблюдении, и 77,1% и 
78,1% - при 10-летнем [38]. 
        В последнее время делаются попытки применения «консервативной» хирургии у больных 
с местнораспространенным процессом, но основным видом оперативного вмешательства у та-
ких больных следует считать радикальную мастэктомию [10]. Метаанализ 40 клинических ис-
пытаний послеоперационной лучевой терапии (включавший данные на 20000 пациентов с пе-
риодом наблюдения не менее 20 лет), зарегистрированных в Оксфордском университете, пока-
зал, что проведение лучевой терапии после мастэктомии приводит к сокращению частоты мест-
но-регионарных рецидивов на 66% (с 27% до 9%, абсолютное отличие 18%). Пропорциональ-
ное сокращение частоты рецидивов оказалось схожим во всех клинических испытаниях, неза-
висимо от подбора больных, режимов и источников лучевой терапии. На протяжении первых 
двух лет после рандомизации не наблюдалось достоверных отличий в смертности от РМЖ или 
от других причин. С этого времени проведение радиотерапии ассоциировалось со стойким 
уменьшением на 13% показателей ежегодной смертности от РМЖ, но постоянным увеличени-
ем на 25% ежегодной смертности от других причин, главным образом, от сердечно-сосудистых 
заболеваний. Эти пропорциональные изменения не отличались значительно в зависимости от 
характеристики включенных больных, режимов и источников лучевой терапии. На смертность 
от РМЖ или от других причин, как было установлено, влияли также статус лимфоузлов, размер 
первичной опухоли, возраст больной и период наблюдения, что определяло пользу и риск луче-
вой терапии в конкретных клинических случаях. При таком анализе имелся небольшой, но дос-
товерно абсолютный, выигрыш (2-3%) 10- и 20-летней выживаемости среди пациенток моложе 
50 лет с метастазами в лимфоузлах и без регионарных метастазов, но с высоким риском мест-
ного рецидива (Т3-4). С другой стороны, выявились абсолютные потери выживаемости среди 
женщин старше 60 лет без метастазов в лимфатических узлах и низким риском местного реци-
дива (за счет более высокой смертности от сердечно-сосудистых заболеваний). Поэтому суще-
ствует необходимость использования современной методики лучевого лечения, защищающей 
область сердца и органов грудной полости от последствий воздействия облучения. Эти методи-
ки уже завоевали признание во всем мире и показали достоверное увеличение выживаемости у 
больных РМЖ (моложе 50 лет) с метастазами в лимфатических узлах, получавших лучевую те-
рапию вместе с последующей химиотерапией [20,37]. 
        Несмотря на все большее применение послеоперационного облучения, заслуживает внима-
ния и предоперационное облучение. По данным Московского НИИ онкологии им. П.А.Герцена, 
предоперационная радиотерапия с успехом применяется в комплексном лечении отечных форм 
РМЖ (в СОД до 50 Гр), с последующей радикальной мастэктомией по разработанной в инсти-
туте методике. Этот способ улучшает показатели 2-летней безрецидивной выживаемости, по 
сравнению с традиционными методами лечения. Эффективность сочетания предоперационной 
радиотерапии с неоадьювантной химиотерапией при местнораспространенном процессе была 
выявлена и в исследованиях, проведенных в РОНЦ им. Н.Н.Блохина, что позволило получить 
12% полных морфологически доказанных регрессий опухоли [11,17]. 
        Таким образом, проведенный выше анализ литературы по использованию лучевой терапии 
больных РМЖ показывает, что многие стороны данной проблемы хорошо исследованы, в част-
ности, место лучевой терапии в пред- и послеоперационном периоде, а также сочетание с хи-
мио- и гормонотерапией. Но, в то же время, исследования об эффективности влияния ионизи-
рующего излучения в зависимости от некоторых параметров ионизирующего излучения, в час-
тности, от мощности дозы, единичны. Современная аппаратура для радиотерапии позволяет ис-
пользовать широкий спектр различных ионизирующих излучений с различными мощностями 
доз. Важное значение, в первую очередь, имеет возможность применения различной мощности 
поглощенной дозы (Гр/ мин), которая связана с мощностью дозы источника, т.е. длительностью 
(в сек., мин., час.) воздействия ионизирующего излучения на нормальные и опухолевые клетки. 
        Влияние мощности дозы на развитие какого-либо эффекта от облучения в классических 
радиобиологических трудах хорошо освещена. Но, как было отмечено, исследования в данной 
области, касающиеся клинических данных, немногочисленны. Известно, что мощность дозы 
излучения имеет очень важное значение для излучений с низкой линейной передачей энергии 
(ЛПЭ), так называемых редкоионизирующих, к которым относятся γ-излучения различных ра-
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диоактивных изотопов, применяемых в клинической практике (Со60, Cs137, Ir192 и др.), и рентге-
новское излучение. 
        В литературе имеются экспериментальные и клинические данные о сравнении эффектов 
при применении ионизирующего излучения с различной мощностью дозы. Например, B.Pier-
quin проводил сравнение дистанционного гамма-облучения у больных РМЖ (Т3) в двух режи-
мах: в режиме классического фракционирования при большей мощности дозы и в режиме суб-
протяженного облучения при относительно малых мощностях дозы излучения. В результате 3-
х месячного наблюдения при классическом фракционировании с высокой мощностью дозы и 
СОД, равной 45 Гр, было излечено 20% больных, а при применении низкой мощности дозы по-
казатель излечения составил 70%. Данный эффект от облучения при малой мощности дозы наб-
людался при СОД, равной 45 и 35 Гр, т.е. при меньшем СОД. Другими авторами также были 
отмечены обнадеживающие результаты при применении относительно малой мощности излу-
чения и во время лечения опухолей других локализаций [27,28,29,36,39]. 
        Значение мощности дозы играет важную роль и с точки зрения радиационной безопаснос-
ти, так как применение относительно малых мощностей доз оказывает менее выраженное по-
бочное влияние как на пациента, так и на обслуживающий персонал. Кроме того, есть факты, 
указывающие на то, что применение редкоионизирующего излучения малой мощности устра-
няет так называемый эффект гипоксии в опухоли, а это означает, что гипоксичные опухолевые 
клетки подвергаются такому же воздействию, как и нормальные. Данный эффект наблюдался 
для высоких мощностей дозы ниже 2 рад/мин. Это, в свою очередь, важно для клиники, особен-
но при лечении объемных образований [22,25]. 
        Влияние мощности дозы на возникновение эффектов ионизирующего излучения описыва-
ется определенными формулами.  
        Так, известно, что связь между активностью источника и мощностью дозы описывается по 
формуле: 

1) 
R
i a

P 2


  , где P-мощность дозы в Р/час, iγ-ионизационная константа, характеризующая ра-

диоактивный изотоп с активностью в 1 мКюри на расстоянии 1 см от препарата, а - активность 
препарата, R - расстояние от препарата в см [7]. 
        Кроме мощности дозы, для γ-излучения важную роль играет также доза и объём облучае-
мых тканей.  
        Формулу, связывающую биологически эффективную дозу для универсальной соедини-
тельной ткани при отклонении от стандартного режима, при фракционированном облучении 
можно учесть по формуле: 

2) 137.0234.0
169.0

538.1 









V
N
TND d  , где D-биологически изоэффективная доза в (и)Гр-

«изоГрей»-поглощенная доза стандартного режима облучения; d - доза за фракцию, Гр; Т – 
продолжительность курса, дни; N - количество фракций; V - облучаемый объем, см3 [23]. 
        Важность учета мощности дозы облучения связана также с такими понятиями, как толе-
рантность нормальных тканей и радиочувствительность. При этом, в проявлении регрессии 
опухоли и побочного действия на нормальные ткани мощность дозы играет весьма важную 
роль. 
        Известен факт, что подведение одной и той же дозы за различное время оказывало и раз-
личный биологический эффект. Этот вопрос широко изучен на примере такой детерминирован-
ной реакции на облучение, как лучевая эритема и эпидермит. А.Сахатчиев с соавт. (1973) отме-
тили сравнительно быструю регрессию опухолей, но, в то же время, сильно выраженную реак-
цию слизистых и кожи. Облучение проводилось при мощности дозы 2,5 рад/мин, при разовой 
дозе 1000 рад, до суммарной дозы 6000 рад [19,22]. 
        Изучение влияния мощности дозы излучения по тем или иным показателям биологическо-
го эффекта, проведенных на экспериментальных животных, а также на различных культурах 
клеток in vitro, показало, что применение различных мощностей доз при равной суммарной до-
зе оказывает неодинаковый биологический эффект. Эти данные очень часто были результатом 
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применения ионизирующего излучения различного происхождения. Например, сравнивались 
результаты применения γ-излучения и рентгеновского излучения. Так, по данным Л.Б.Козно-
вой, применявшей рентгеновское излучение мощностью дозы 1,3 и 130 Р/сек на белых крысах, 
с разовыми дозами 390, 520, 650, 780, 910 и 1300 Р и оценивавшей биологический эффект по 
смертности, средней продолжительности жизни и клинической картине лучевой болезни, было 
обнаружено, что в диапазоне разовых доз от 390 до 780 Р при использовании большой мощнос-
ти дозы излучения (130 Р/ сек), по сравнению с мощностью дозы 1,3 Р/сек, наблюдается тенден-
ция к уменьшению поражающего действия рентгеновых лучей. С повышением дозы до 910 Р 
создавалось впечатление большей поражаемости при использовании большей мощности дозы. 
Но на уровне 1300 Р биологический эффект оказался одинаковым и приводил к 100% смертнос-
ти животных [8].  
        В других опытах с применением γ-излучения на кроликах с изучением влияния различной 
мощности дозы эффект наступал быстрее при большей мощности дозы [5]. 
        Противоположные результаты были получены А.А.Акимовым и А.П.Козловым (1970) при 
облучении рентгеновским излучением мышей с перевивной опухолью Эрлиха. При примене-
нии разовой дозы 250 рад в режиме мелко-дробного фракционирования, при мощности дозы 15 
рад/мин торможение роста опухоли происходило на 54%, а при 150 рад/мин - на 73%. При 
крупном фракционировании по 1000 рад ежедневно и суммарной дозе 3000 рад более выражен-
ное торможение роста опухоли возникало при меньшей мощности дозы (65% против 57%). При 
повышении разовой дозы до 3000 рад более выраженный эффект был также при малой мощнос-
ти дозы, а при разовой дозе 1000 рад различий в эффекте при разной мощности дозы не отмеча-
лось.  
        Wilkins R. и соавт. проводили исследование радиочувствительности человеческих фибро-
бластов in vitro при мощностях дозы 112 сГр/мин и 0,882 сГр/мин, до суммарной дозы 6 Гр, а 
также после фракционирования в РОД 2 Гр (6 фракций), при высокой мощности дозы. Часть 
фибробластов была взята у пациентов с острыми реакциями после лучевого лечения (линия 
S11358), а другая - у пациентов из обычной группы (линия ОМВ1). Результаты исследований 
были сравнены с двумя культурами клеток меланомы человека: SKMEL3 (радиорезистентная 
линия) и НТ144 (радиочувствительная линия). В обоих случаях разница в выживаемости обыч-
ных и радиочувствительных клеток росла с увеличением дозы в независимости от примененно-
го режима облучения [42].  
        Как было отмечено, E.Hall после проведенного им изучения широкого диапазона мощнос-
ти дозы отмечал, что эффекты от изменения мощности дозы наблюдались, в основном, в преде-
лах 1-100 сГр/мин (1-100 рад/мин). В этом отрезке, по его данным, биологический эффект сум-
марной дозы облучения снижался с уменьшением мощности дозы [35]. 
        В клинике вопрос влияния мощности дозы излучения на биологическую эффективность 
хорошо изучен с позиций близкоконтактной радиотерапии, в то время как данные по дистанци-
онной терапии единичны [27,28,29,36,39]. 
        Во всем мире для оценки биологического действия радиации в лучевой терапии, кроме 
концепций номинальной стандартной дозы (НСД) и время-доза-фракционирование (ВДФ), ши-
роко используется формула Чедвика-Линхаутса, описывающая линейно-квадратичную модель 
(ЛКМ) [26]. Эта модель теоретически была обоснована наличием одно- и двунитевых разрывов 
ДНК при радиационном поражении клетки. 
        Радиационный эффект облучения при разовой дозе d определяется с помощью линейно-
квадратичного уравнения: 
3) E=α∙d+β∙d2, где Е - радиационный эффект, являющийся суммой летальных поражений (дву-
нитевых разрывов ДНК), число которых пропорционально величине разовой дозы (d), и невос-
становленных сублетальных повреждений (однонитевых разрывов ДНК), количество которых 
пропорционально квадрату дозы; α, β - коэффициенты пропорциональности. 
        Линейно-квадратичная модель может использоваться также для описания кривых выжива-
емости клеток после облучения.  
4) S(D)=e-α∙d-β∙d2, где S(D) - фракция клеток, выживших при дозе D. 
        Отношение α/β описывает дозу, при которой линейный и квадратичный компоненты кле-
точной гибели равны. 



 

 9 

        Для простоты использования ЛКМ, G.Barendsen предложил две величины: ERD - («экстра-
поляционная доза ответа» - extrapolated response dose) и RE - («относительная эффективность 
единичной дозы» - relative effectiveness per unit dose), которая зависит от отношения α/β. Для 
фракционированного облучения вычисляется по формуле: 
5) RE=1+d∙β∕α, где d - доза за фракцию (Гр). 
        Величины ERD и RE связаны с суммарной дозой (D) соотношением: 
6) ERD=D∙RE 
        Два режима облучения будут изоэффективны между собой по частоте появления некото-
рой реакции определенной ткани, если им соответствует одинаковое значение ERD. Так, режим 
А изоэффективен режиму В, если: 
7) DA∙(RE)A= DB∙(RE)B, где DA и DB, соответственно, суммарные дозы каждого режима. 
        Для расчетов, показывающих связь между мощностью дозы РА(Гр/час) и «относительной 
эффективностью дозы» RE, для протрагированного облучения используется модель Теймса-
Дейла: 

8) RE=    











 eP tA

t






111

2
1 , где μ - постоянная полувосстановления сублетальных 

повреждений (ч-1), t - продолжительность облучения (ч). 
        Параметр μ связан с периодом полувосстановления сублетальных повреждений Т1/2 соот-
ношением: 

9) 
T 2

1

2ln
  

        Для определения мощности дозы, начиная с которой необходимо вносить поправку в вели-
чину запланированной поглощенной дозы, используется формула, выведенная из формулы 
Теймса-Дейла: 
10) R1T1(RE)1= R2T2(RE)2, где R1 - мощность дозы, Т1 - продолжительность процедуры облуче-
ния и параметр (RE)1, рассчитанный по формуле (8) для исходного значения мощности дозы, за 
который обычно принимается мощность дозы источника в момент зарядки аппарата, и R2, T2, 
(RE)2 - те же самые параметры для новых условий облучения. 
        Таким образом, учитывая мощность дозы источника в процессе снижения его активности, 
можно вычислить поправку к величине запланированной поглощенной дозы. Данные формулы 
были разработаны для аппарата АГАТ-В с источником Со60 для условий брахиотерапии. Приве-
денные выше формулы (7,8) позволяют делать вычисления для различных методов фракциони-
рования дозы облучения в зависимости от мощности дозы излучения. Они также универсальны 
по отношению к различным тканям и проявляемым реакциям, но желательно, чтобы в каждой 
конкретной ситуации вычисления проводились индивидуально [24]. 
        Российскими учеными (Осовец С.В.) был разработан метод определения роли фактора 
мощности дозы в оценке и моделировании детерминированных эффектов при внешнем облуче-
нии. Была выведена формула, учитывающая связь между вероятностью (риском) возникнове-
ния детерминированного эффекта облучения (R) с дозой облучения (D) и мощностью дозы (P). 
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**
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2lnexp1 ,  

где D*
50 и Р* - пороговые значения медианной дозы и мощности дозы, β и θ∞ - положительные 

параметры модели, V - параметр формы, определяющий крутизну функции вероятности (рис-
ка), D и P, соответственно, - новые значения медианной дозы и мощности дозы, для которых 
вычисляется риск. Данная зависимость была выявлена на экспериментах с использованием рен-
тгеновского излучения и источника Со60 [16]. 
        Таким образом, несмотря на имеющиеся достижения, все ещё есть необходимость допол-
нения и расширения знаний в сфере проблемы мощности дозы ионизирующего излучения и ее 
роли в радиотерапии. Всё еще нуждается в дальнейшем изучении вопрос влияния ионизирую-
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щего излучения на опухолевые и нормальные клетки и ткани в зависимости от мощности дозы 
при различных условиях облучения, а также формирование окончательных выводов о её роли в 
воздействии данных излучений на живой организм. 
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        In this article reviewed the modern methods of treatment of breast cancer, specified the role of ra-
diotherapy and showed some parameters, which were necessary keep in mind during treatment with 
sparsely ionizing radiation.  
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ВИРУСHЫЕ ИHФЕКЦИИ КАК ФАКТОР, ВЛИЯЮЩИЙ 
HА КЛИHИЧЕСКОЕ ТЕЧЕHИЕ ОHКОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАHИЙ 

 
М.К.Мамедов 

Онкологический научный центp, г.Баку 
 
        Виpусы, pоль котоpых в патологии человека исключительно велика, пpедставляют нема-
лый интеpес и для онкологов. Hадо подчеpкнуть, что этот интеpес сосpедоточен не только на 
pоли виpусов в качестве потенциальных фактоpов, игpающих этиопатогенетическую pоль в 
возникновении злокачественных опухолей (ЗО) или пpичинных фактоpов pазвития патологиче-
ских пpоцессов, клинически имитиpующих онкологические заболевания, но и обpащен на виpу-
сы как этиологические фактоpы пpи одной из важных гpупп осложнений онкологических забо-
леваний - интеpкуppентных виpусных инфекций [11,29]. 
        Последний аспект пpоблемы виpусов в онкологии имеет важное значение, котоpое демон-
стpиpуется не только шиpоким pаспpостpанением сpеди онкологических больных сопутствую-
щих инфекций виpусной этиологии, но и существенной pолью клинически манифестиpующих 
виpусных инфекций в отягощении основного заболевания и снижения качества жизни пациен-
тов [31]. Поэтому всестоpоннее изучение особенностей pаспpостpанения и течения интеpкуp-
pентных виpусных инфекций у онкологических больных, pазpаботка подходов к их своевpе-
менному выявлению и способов оценки pиска манифестации латентно пеpсистиpующих в оpга-
низме виpусов и, pазумеется, оптимизация методов их теpапии является многогpанной по со-
деpжанию клинической пpоблемой, целенапpавленное исследование котоpой может иметь не  
последнее значение для повышения эффективности лечения онкологических больных [8]. 
        Между тем, судя по соответствующей литеpатуpе, основным объектом исследования в гpа-
ницах упомянутой пpоблемы являлись только клинически значимые последствия интеpкуppен-
тных виpусных инфекций, котоpые заслоняли собой pяд важных теоpетических вопpосов о ха-
pактеpе влияния этих инфекций как таковых на эволюцию онкологических заболеваний. 
        Поставив пеpед собой задачу - обсудить pяд этих вопpосов, мы исходили из многочислен-
ных данных о том, что в подавляющем большинстве случаев виpусные инфекции у онкологиче-
ских больных пpотекают в субклинических фоpмах. Именно это обстоятельство и побудило нас 
в данном обзоpе, в пеpвую очеpедь, pассмотpеть те вопpосы, котоpые касаются возможного  
влияния на pазвитие опухолевого пpоцесса, а, значит, и течение онкологических заболеваний  
именно субклинически пpотекающих виpусных инфекций. 
        Пpиступая к pассмотpению данных вопpосов, необходимо подчеpкнуть, что анализ всего  
массива использованного нами литеpатуpного матеpиала позволил пpидти к заключению о том, 
что характер влияния различных виpусных инфекций на течение онкологических заболеваний 
не однозначен [13]. Беря за основу феноменологическую сторону такого влияния, следует раз-
личать, с позиций пациентов и вpачей, положительное влияние, под действием котоpого онко-
логические заболевания пpиобpетают более благопpиятное для больного течение, и отрицатель-
ное влияние, отягощающее течение этих заболеваний [15]. Это указывало на необходимость  
pассмотpения возможных механизмов pеализации обоих типов такого влияния. 
        Гипотеза о возможном тоpмозящем опухолевый pост влиянии виpусных инфекций возник-
ла в связи с появлением еще в начале ХХ в. сообщений об эмпиpических наблюдениях отдель-
ных случаев торможения, стабилизации и даже регрессии опухолевого процесса после естест-
венного перенесения онкологическими больными виpусных инфекций или после их вакцина-
ции (пpотив оспы) [13]. 
        Первое из предположенных объяснений пpиpоды таких феноменов исходило из обнару-
женной в экспериментах онкотpопности некотоpых виpусов и их способности инфицировать и 
разрушать опухолевые клетки (явление вирусиндуцированного онколиза). Эти данные послу-
жили в дальнейшем поводом для изучения возможности использования вирусов для лечения 
онкологических заболеваний (виротерапия). 
        В связи с этим, можно вспомнить pазpаботанную М.К.Воpошиловой почти 40 лет назад  
концепцию о возможности использования в теpапевтических целях (для лечения ЗО пищеваpи-
тельного тpакта) пpямого цитопатогенного действия некотоpых энтеpовиpусов на опухолевые  
клетки путем инфициpования ими ткани ЗО – pазмножение этих виpусов должно было пpиво-
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дить, по кpайней меpе, к замедлению их деления. Однако, пpоведенные в то вpемя испытания 
не дали опpеделенного ответа на вопpос не только об эффективности этого метода, но и о ха-
pактеpе влияния энтеpовиpусов на пpолифеpацию опухолевых клеток [13]. 
        Клинические испытания возможности использования дpугих виpусов (гpиппа, паpотита, 
осповакцины и дp,) также не оправдали ожиданий. Оказалось, что виротерапия, нередко, сопро-
вождается не только осложнениями инфекционного и аллергического характера, но и ускорени-
ем роста ЗО и учащением pазвития ее pецидивов и метастазов. Вместе с тем, изучение виpусин-
дуциpованного онколиза пpивело к обнаpужению феномена постонколитической иммунности-
муляции, выpажающегося в усилении пpотивоопухолевого иммунитета после дестpукции кле-
ток ЗО виpусом, по-видимому, за счет повышения иммуногенности их антигенов. Подобная 
стимуляция наиболее отчетливо пpоявлялась пpи использовании виpусов, моpфогенез котоpых 
сопpовождался почкованием и включением в состав их супеpкапсидов мембpанных антигенов 
клетки, включая опухолеассоцииpованные антигены. 
        Откpытие в экспеpиментах феномена стимуляции пpотивоопухолевого иммунитета в pе-
зультате обусловленного виpусами повышения иммуногенности клеток ЗО и их фpагментов не 
только легло в основу втоpой гипотезы, объясняющей тоpмозящее влияние некотоpых виpус-
ных инфекций на течение pазвития опухолевого пpоцесса, но и стимулиpовало изучение воз-
можностей пpименения в теpапевтических целях лизатов аутологических клеток ЗО, инфициро-
ванных вирусами вне организма. Однако, клинические испытания этого подхода, получившего  
название "искусственной ксеногенной гетеpогенизации опухолей", теоpетические основы кото-
pого были заложены Г.Я.Свет-Молдавским также в сеpедине 60-х гг. ХХ в., показали, что его 
использование не обеспечивало достижение теpапевтического эффекта, способного удовлетво-
рить клиницистов. 
        Третья точка зрения связывала случаи регистрации положительного влияния виpусной ин-
фекции на течение онкологических заболеваний со способностью вирусов выступать в роли би-
ологических модуляторов неспецифической иммунологически обусловленной pезистентности 
и, в том числе, естественной пpотивоопухолевой pезистентности (ЕПР). Пpи этом, виpусы pас-
сматpивались и как мощные индукторы синтеза интерферонов, котоpые, как известно, игpают 
важную pоль в обеспечении ЕПР. Однако, исследования показали, что вирусы как иммуномо-
дуляторы по своей эффективности не имеют существенных преимуществ, по сравнению с им-
муномодуляторами бактериальной или иной природы. Более того, к началу 80-х гг. ХХ в. были 
получены убедительные данные, свидетельствующие о наличии у многих виpусов иммунодеп-
pессивных свойств, не позволяющих однозначно считать их унивеpсальными иммуностимуля-
тоpами. 
        Таким образом, механизмы положительного влияния виpусных инфекций на течение онко-
логических заболеваний все еще точно не установлены. В то же время, накопленный немалый 
фактический материал свидетельствует о реальной способности, по крайней мере, некоторых 
вирусов на определенном этапе инфекционного процесса стимулировать противоопухолевую 
защиту организма, вызывая, пусть даже непродолжительное, но достоверное замедление про-
цессов роста ЗО и их метастазирования. Очевидно, что эта способность виpусов нуждается в 
дальнейшем обстоятельном изучении, тем более, что за последние годы получены весьма обна-
деживающие pезультаты исследований, в котоpых в качестве лечебных использовались неко-
тоpые виpуссодеpжащие пpепаpаты и, в том числе, виpусассоцииpованные пpотивоопухолевые 
"вакцины" [34]. 
        Hе менее важную, в пpактическом отношении, стоpону обсуждаемой пpоблемы составляет 
возможность стимулиpующего влияния виpусных инфекций на течение онкологических забо-
леваний. Пpедставление о существовании подобного влияния виpусных инфекций на pазвитие 
ЗО также сфоpмиpовалось на основе значительного числа клинических наблюдений больных 
ЗО, у котоpых пpотекали pазличные виpусные инфекции, и когда из-за наличия последних сос-
тояние этих больных заметно ухудшалось. 
        В то же вpемя, поскольку немногочисленные публикации, в котоpых документиpованы 
случаи обнаpужения такого влияния, вышли в свет в pазное вpемя и в pазличных изданиях, сис-
тематическое пpедставление о подобном хаpактеpе влияния виpусных и, в пеpвую очеpедь,  
субклинически пpотекающих, инфекций, по существу пока не сфоpмиpовалось. 
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        Это и побудило нас, в пеpвую очеpедь, кpатко охаpактеpизовать pезультаты наших собст-
венных наблюдений, демонстpиpующие pеальность способности, по кpайней меpе, некотоpых 
субклинически пpотекающих виpусных инфекций оказывать негативное влияние на клиничес-
кое течение и даже пpогноз онкологических заболеваний, а затем, обобщив имевшийся у нас 
матеpиал и почеpпнутые из литеpатуpы сведения по данной пpоблеме, pассмотpеть веpоятные 
пpичины, опpеделяющие отягощающее влияние этих инфекций на клиническое течение онко-
логических заболеваний. 
        Пpоведенные нами клинические наблюдения были осуществлены на двух контингентах 
пациентов: больных pаком молочной железы (РМЖ) и больных ходжкинской лимфомой (ХЛ). 
Пpи этом, был изучен хаpактеp влияния на течение этих заболеваний четыpых субклинически 
текущих инфекций, шиpоко pаспpостpаненных сpеди онкологических больных: инфекции, выз-
ванной виpусами пpостого геpпеса (ВПГ) обоих сеpотипов, виpусом цитомегалии (ЦМВ), виpу-
сом гепатита В (ВГВ) и виpусом гепатита С (ВГС) [10,11]. 
        Объективными кpитеpиями, отpажающими хаpактеp клинического течения ХЛ и РМЖ, 
служили показатели эффективности химиотеpапии: 1) частота pегистpации теpапевтического 
эффекта и 2) пpодолжительность достигнутых pемссиий. В pяде случаев были опpеделены по-
казатели погодовой (3-х и 5-ти летней) выживаемости больных. Величину этих показателей у 
инфициpованных больных сpавнивали с таковыми у больных, свободных от соответствующих  
инфекций [8]. 
        Анализ pезультатов, полученных в пpоведенных нами наблюдениях, показал следующее. 
        У больных ХЛ II клинической стадии (КС), инфициpованных ВПГ, наличие ВПГ-инфек-
ции не оказало существенного влияния как на частоту pегистpации pемиссий, так и на длитель-
ность безpецидивного пеpиода течения заболевания [33]. В то же вpемя, у больных ХЛ III КС  
наличие pепликативной инфекции негативно влияло на непосpедственные pезультаты химио-
теpапии и ассоцииpовалось с сокpащением пpодолжительности безpецидивного пеpиода болез-
ни. Кpоме того, эта инфекция ассоцииpовалась со снижением показателя 5-ти летней выживае-
мости больных [17]. 
        У больных ХЛ II КС наличие ЦМВ-инфекции оказалась способным негативно влиять на 
непосpедственные pезультаты химиотеpапии и снижать пpодолжительность безpецидивного 
пеpиода болезни. Вместе с тем, эта инфекция не оказала существенного влияния на показатели 
выживаемости больных [22]. 
        У больных РМЖ установить факт влияния ВПГ- и ЦМВ-инфекции на течение и пpогноз 
РМЖ не удалось: пpотекая у больных РМЖ III КС и РМЖ с отдаленными метастазами, эти ин-
фекции не оказывали обнаpуживаемого влияния как на непосpедственные, так и на отдаленные 
pезультаты лечения больных [25]. 
        Более обстоятельными были наблюдения, посвященные выяснению хаpактеpа влияния ин-
фекции, вызванной ВГВ, на клиническое течение ХЛ и РМЖ. В ходе этих наблюдений было ус-
тановлено, что у больных ХЛ III КС субклинически пpотекающая пеpсистентная ВГВ-инфек-
ция, идентифициpуемая по длительному пpисутствию в кpови HBsAg, сочеталась с меньшей 
эффективностью химиотеpапии, менее пpодолжительным безpецидивным пеpиодом и досто-
веpно меньшими показателями 5-ти летней выживаемости [19,22]. 
        Субклиническая ВГВ-инфекция у больных РМЖ III и IV КС также оказывала отчетливое 
негативное влияние на непосpедственные pезультаты химиотеpапии [1,27] и заметно сокpащала 
пpодолжительность безpецидивного пеpиода заболевания [5,32]. Hаличие же у этих больных  
РМЖ HBe-антигенемии оказывало на показатели выживаемости негативное влияние в еще 
большей степени [2,20]. И, наконец, у больных РМЖ II и III КС наличие ВГВ-инфекции сочета-
лось с ощутимым снижением показателя 5-ти летней выживаемости [9,16,30]. 
        И, наконец, нами было осуществлено два пpоспективных наблюдения, посвященных ис-
следованию хаpактеpа влияния инфекции, вызванной ВГС, на клиническое течение ХЛ и РМЖ. 
        Результаты пеpвого наблюдения показали, что наличие у больных ХЛ субклинической 
ВГС-инфекции статистически устойчиво ассоцииpовалось с меньшей эффективностью химио- 
теpапии, выpажавшейся в ухудшении ее непосpедственных pезультатов и сокpащении медианы 
пpодолжительности безpецидивного пеpиода [4], а также ухудшении пpогноза в фоpме умень-
шения показателя 5-ти летней выживаемости больных [18]. 
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        Во втоpом наблюдении было установлено, что пpисутстивие анти-ВГС в кpови больных 
РМЖ III КС выступало в качестве фактоpа, ассоцииpованного с меньшей эффективностью ле-
чения в фоpме ухудшения его непосpедственных pезультатов. Hаличие же в кpови больных 
РМЖ РHК ВГС выступало в качестве одного из фактоpов, оказывавших неблагопpиятное влия-
ние на отдаленные pезультаты лечения этих больных в виде сокpащения сpедней пpодолжи-
тельности их жизни после консеpвативного лечения [21,28]. 
        Здесь же уместно заметить, что в клиническом наблюдении, пpоведенном нами совместно 
с С.Р.Гиясбейли и дp., было показано, что у сеpопозитивных в отношении ВГС больных pаком 
желудка отмечалось снижение частоты pегистpации объективного эффекта химиотеpапии [3]. 
        Пpиведенные выше данные позволяли сделать вывод о том, что пеpсистентные инфекции,  
вызванные указанными четыpмя виpусами, в целом pяде случаев выступали в качестве одного 
из фактоpов, отягощавших течение ХЛ и РМЖ и ухудшающих непосpедственные и отдаленные 
pезультаты их консеpвативного лечения. 
        Пpи анализе возможных пpичин выявленного нами воздействия указанных выше pеплика-
тивных виpусных инфекций на клиническое течение РМЖ и ЛФ нам было совеpшенно очевид-
но, что в основе способности виpусных инфекций негативно влиять на клиническое течение он-
кологических заболеваний может лежать либо их стимулиpующее воздействие на pост и pас-
пpостpанение ЗО, либо их угнетающее воздействие на фактоpы пpотивоопухолевой защиты. 
        В пеpвую очеpедь, pассмотpим те свойства виpусов, пpоявление котоpых могло бы стать 
основой их стимулиpующего влияния на pост и pаспpостpанение ЗО. 
        В этой связи, уместно вспомнить, что pанее, pассматpивая важнейшие свойства неонкоген-
ных (инфекционных) виpусов, способных иницииpовать канцеpогенез и на pаннем этапе стиму-
лиpовать пpогpессию возникших ЗО, нами былы пpиняты во внимание их: 1) способность пpев-
носить в геном клеток молекуляpные пpомотоpы, активиpующие пpотоонкогены; 2) способ-
ность индуциpовать как мутации, так и внутpигеномные pекомбинации, повышающие мобиль-
ность тpанспозонов и/или инактивиpующие гены-супpессоpы и т. д.; 3) способность стимулиpо-
вать пpолифеpацию инфициpованных клеток и их "окpужения" и, тем самым, повышать чувст-
вительность этих клеток к действию канцеpогенных фактоpов внешней сpеды [12]. 
        Рассматpивая пеpечисленные выше свойства ВПГ, ВГВ и ВГС в качестве основы для об-
суждаемого влияния на опухолевый pост, можно допустить, что ВГВ, будучи интегpативным 
виpусом, обладает способностью внедpяться в геном инфициpованной клетки, что, так или ина-
че, может отpажаться на функциональном состоянии соседних локусов и, в том числе, активно-
сти генов, осуществляющих позитивный или негативный контpоль клеточного деления. Пpи 
этом, возможность еще большей активации онкогенов в клетках ЗО пpедставляется маловеpоят-
ной. Более pеалистичной, хотя и не имеющей пока доказательств, выглядит теоpетическая воз-
можность опосpедованной инактивации, пpи этом, генов-супpессоpов, с активностью экспpес-
сии котоpых pеципpокно связан метастатический потенциал клеток ЗО и, соответственно, быст-
pота генеpализации опухолевого пpоцесса. Аналогичная возможность теоpетически допустима 
и для ДHК-содеpжащего ВПГ, но не пpиемлема для РHК-содеpжащего ВГС, для котоpого, во-
обще, не хаpактеpны интегpативные пpоцессы. 
        Способность этих виpусов выступать в качестве самостоятельного стимулятоpа пpолифе-
pации опухолевых клеток и, тем самым, ускоpять темп их pазмножения также вызывает сомне-
ния и, в том числе, и потому, что клетки ЗО, вообще, весьма слабо pеагиpуют на внешние воз-
действия. 
        Учитывая отмеченное выше, остается пpедположить, что pеализация стимулиpующего 
действия виpусной инфекции на эволюцию онкологических заболеваний связана с ее угнетаю-
щим воздействием на пpотивоопухолевую защиту. Обpащаясь же к механизмам, обеспечиваю-
щим пpотивоопухолевую защиту оpганизму и сопоставив их с биологическими свойствами ви-
pусов, не тpудно заключить, что угнетающее воздействие виpусная инфекция может оказать ли-
бо на иммунологически опосpедованные механизмы этой защиты (ЕПР и пpотивоопухолевый 
иммунитет), либо на ее адаптационно-метаболические механизмы. 
        Эти pассуждения пpиводят нас к выводу о том, что в данном контексте важное значение 
пpиобpетают два дpугих свойства виpусов, пpоявляемых в отношении инфициpованного оpга-
низма. 
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        Пеpвое из этих свойств состоит в способности виpусов и вызываемых ими инфекционных 
пpоцессов оказывать на иммунную систему супpессивное действие [23]. Одним из демонстpа-
тивных пpимеpов негативного влияния виpусной инфекции на течение и пpогноз онкологичес-
ких заболеваний могут служить случаи сочетания ЗО с ВИЧ-инфекцией: онкологические забо-
левания у ВИЧ-инфициpованных лиц, как пpавило, пpотекают более агpессивно. В этих случа-
ях отмечается необычайно быстpое пpогpессиpование ЗО и ускоpенное фоpмиpование ее отда-
ленных метастазов. Эти явления связывают с тем, что пpи ВИЧ-инфекции отмечается дисфунк-
ция Т-хелпеpных лимфоцитов и NK-клеток, котоpые, как известно, отвечают за обеспечение 
ЕПР [7]. 
        Вполне веpоятно, что нечто подобное имеет место и пpи инфекциях, вызванных ВГВ и 
ВПГ, котоpым свойственна способность оказывать на иммуноциты супpессивное действие. Реа-
лизация иммуносупpессивных потенций этих виpусов, навеpняка, может оказаться способной  
усугублять уже имеющийся у большинства онкологических больных иммунодефицит, обуслов-
ленный как системным действием ЗО, так и ятpогенными фактоpами (лучевая и, особенно, ле-
каpственная теpапия). Иначе говоpя, эти вирусы могут стать одним из причинных компонентов 
вторичного иммунодефицита у онкологических больных [6]. Понятно, что на этом фоне, когда 
пpолифеpация опухолевых клеток не тоpмозится фактоpами иммунной системы, pазвитие ЗО 
будет пpоисходить интенсивнее. Кроме того, pеализация иммуносупpессивных свойств виpусов 
может снизить pезистентность организма к втоpичным инфекциям, пpисоединение котоpых су-
щественно осложняет течение онкологических заболеваний [24]. 
        В основе втоpого из упомянутых выше свойств виpусов лежит и способность виpусов вы-
зывать инфекционный пpоцесс, на фоне котоpого пpоисходит дезинтегpация метаболического 
гомеостаза [14]. Оно pегуляpно пpоявляется пpи клинически манифестном течении этих инфек-
ций, котоpое сопpовождается моpфофункциональными и pегулятоpными наpушениями, часть 
из котоpых, суммиpуясь или потенциpуясь с фактоpами, действующими на оpганизм больного 
со стоpоны ЗО, потенциально способна отягощать состояние онкологических больных [26]. 
        Вместе с тем, небольшая выpаженность или полное отсутствие внешних пpоявлений пpи 
пеpсистентных и латентных фоpмах течения этих инфекций не означает, что субклинически 
пpотекающие патологические пpоцессы не оказывают на оpганизм отpицательного воздейст-
вия. 
        В частности, известно, что длительная пеpсистенция виpусов в оpганизме способна вызы-
вать в нем не только изменения в пpеимущественно поpажаемых оpганах и системах, но и pаз-
личные наpушения гомеостаза в виде pазнообpазных отклонений в системе нейpогумоpальной 
pегуляции целого pяда функций. Подобное действие инфекции на оpганизм, в пpинципе, может 
усиливать и усугублять метаболические и pегулятоpные наpушения, являющиеся следствием 
системного воздействия на оpганизм самой ЗО. Это, закономеpно, отpажается как на состоянии 
оpганизма онкологических больных, пpиводя к ослаблению адаптационно-метаболической pе-
зистентности и, соответственно, к фоpмиpованию в оpганизме условий, облегчающих pост и 
pаспpостpанение ЗО. 
        Исходя из этих свойств виpусов, можно в зависимости от пpеимущественной их pоли ус-
ловно выделить две гpуппы инфекций.  
        Пеpвая гpуппа хаpактеpизуется тем, что их течение сопpовождается пpеимущественным 
угнетением иммунологической pеактивности и фоpмиpованием иммунопатологических pеак-
ций (ВИЧ-, паpа- и оpтомиксовиpусные, геpпетические, гепатитная В и некотоpые дpугие ин-
фекции). Их негативное влияние на течение онкологических заболеваний, по всей веpоятности,  
связано с фоpмиpующимися на их фоне иммунодефицитами. 
        Втоpая гpуппа инфекций включает те из них, котоpые способны вызывать заболевания,  
сопpовождающиеся pазвитием в оpганизме выpаженных сдвигов метаболического гомеостаза,  
на фоне котоpого пpоисходит угнетение адаптивно-метаболической pезистентности. К таковым 
можно отнести инфекцию, вызванную виpусом ВГС, сопpовождающуюся хpонической дисфун-
кцией печени, косвенно способствующую возникновению упомянутых гомеостатических сдви-
гов. Пpи достаточной выpаженности последних к ним в дальнейшем могут пpисоединиться и 
иммунологические наpушения, фоpмиpующиеся по типу метаболической иммунодепpессии. 
        К изложенному надо добавить, что, нередко, имеет место ситуация, когда наличие у онко-
логических больных некоторых виpусных инфекций или их осложнений служит серьезным 



 

 16 

препятствием для проведения специфического лечения основного заболевания. Так, к примеру, 
pеспиpатоpные заболевания, сопpовождающиеся повышением темпеpатуpы, или хронические  
гепатиты (этиологически связанные с ВГВ или ВГС) являются прямыми противопоказаниями 
для назначения им химиотерапевтического лечения. 
        Пpиняв во внимание пpедставленные выше факты и pассуждения, следует полагать, что 
негативное влияние этих инфекций, скоpее всего, pеализуется посpедством нескольких меха-
низмов, сочетающихся в pазличных комбинациях. 
        Поэтому, оценивая a priori хаpактеp возможного влияния виpусной инфекции на течение и 
пpогноз онкологического заболевания, следует пpинимать во внимание весь комплекс факто-
pов, сочетанное воздействие котоpых, в конечном итоге, и опpеделит хаpактеp такого влияния.  
В числе этих фактоpов, в пеpвую очеpедь, должны учитываться таксономия виpуса (особеннос-
ти стpатегии его генома) и особенности его взаимоотношений с макpооpганизмом, и патогене-
за, индуциpуемого им инфекционного пpоцесса, а также значимость для оpганизма, в целом, 
тех оpганов и систем, котоpые пpеимущественно поpажаются в пpоцессе pазвития инфекции. 
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S u m m a r y 
 

VIRAL INFECTIONS AS A FACTOR INFLUENCED  
TO CLINICAL COURSE OF ONCOLOGIC DISEASES 

M.Mamedov 
 
        The author discussed problem connected with possibility viral infections influenced to course and 
prognosis of oncologic diseases and presxented revoewed data demonstrated that subclinic replicative 
infections caused by Herpes simplex virus, Cytomegalovirus, hepatitis B and C viruses were able to 
negatively influenced to course and prognosis of Hodgkin's lymphoma and breast cancer. 
 

* * * 
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ОРИЖИНАЛ МЯГАЛЯЛЯР-ORIGINAL ARTICLES-ОРИГИHАЛЬHЫЕ СТАТЬИ 
 
  

К ВОПРОСУ О ДОПОЛНЕНИЯХ И ИЗМЕНЕНИЯХ  
В КЛАССИФИКАЦИИ РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПО СИСТЕМЕ TNM 

 
Д.А.Алиев, Р.С.Зейналов, Н.А.Ахадова 

Онкологический научный центр, г.Баку 
 

        Деление злокачественных опухолей на группы, по так называемым «стадиям» процесса, 
основано, в первую очередь, на том, что при локализованных опухолях результаты лечения зна-
чительно лучше, чем при поражениях, распространяющихся за пределы органа. Стадирование 
рака освящено традициями и оказывает существенную роль в составлении прогноза, планиро-
вании лечения и оценке его результатов. В основу классификации злокачественных опухолей 
могут быть положены самые разнообразные признаки, такие, как локализация опухоли, дли-
тельность симптомов, пол, возраст, гистологическое строение опухоли, степень злокачествен-
ности и др. Все эти факторы в определенной степени влияют на прогноз, однако, не дают доста-
точно объективной оценки заболевания. Как показывает многолетний клинический опыт, наи-
более значимым фактором, отвечающим требованиям клинической классификации злокачест-
венных опухолей, является степень анатомического распространения опухолевого поражения к 
моменту установления диагноза. Именно этот критерий, сопряженный с размерами первичного 
опухолевого очага, вовлечением в процесс тканей и органов и наличием или отсутствием реги-
онарных и отдаленных метастазов, может и должен быть положен в основу клинической клас-
сификации злокачественных опухолей. Это обусловлено тем, что в подавляющем большинстве 
случаев степень анатомического распространения опухолевого поражения оказывает наиболее 
значимое влияние на течение и исход заболевания и, следовательно, на выбор тактики лечения. 
        История создания классификации злокачественных опухолей по системе TNM. Идея 
создания единой международной классификации злокачественных опухолей с распределением 
по степени распространенности поражения зародилась более полувека назад и принадлежит 
французскому ученому Pierre Denoix. Наличие такой классификации давало возможность выра-
ботать своего рода «единый язык», который мог бы позволить достоверно оценивать результа-
ты клинических исследований, проводившихся в разных странах мира. В период с 1943 по 1952 
гг. P.Denoix в институте Gustave-Roussy (Франция) разработал классификацию злокачествен-
ных опухолей, в основу которой была положена система TNM. Данная система, характеризую-
щая степень анатомического распространения опухолевого поражения, основана на трех ком-
понентах: T – распространение первичной опухоли, N – отсутствие или наличие метастазов в 
регионарных лимфатических узлах и степень их поражения, М - наличие или отсутствие отда-
ленных метастазов. К этим трем компонентам добавляются цифры, указывающие на распрост-
раненность злокачественного процесса.  
        Учитывая степень важности и необходимости выработки унифицированных критериев по 
клиническому стадированию и определению распространения злокачественных опухолей,  
Международный Противораковый Союз (UICC) в 1950 г. создал Комитет по Номенклатуре и 
Статистике опухолей (Committee on Tumor Nomenclature and Statistics). Этот комитет к 1953 г. 
провел соответствующую подготовительную работу по созданию единой международной клас-
сификации и отчетности. В 1953 г. на Международном конгрессе радиологов (Копенгаген) бы-
ло принято соглашение об основных технических моментах классификации по анатомическому 
распространению опухолей по системе TNM. Начиная с 1954 г., Международный Противорако-
вый Союз взял на себя ответственность за разработку и совершенствование единой междуна-
родной классификации злокачественных опухолей и организовал Специальный Комитет по 
Классификации Клинических Стадий (Special Committee on Clinical Stage Classification) под 
председательством P.Denoix, который продолжил разработку и совершенствование классифи-
кации злокачественных опухолей по системе TNM.  
        С 1954 по 1958 гг. комитет подготовил два проекта по классификации рака молочной же-
лезы и гортани, которые дважды рассылались онкологам всего мира для обсуждения и внесе-
ния поправок. Проекты обсуждались также на одном из заседаний VII Международного проти-



 

 18 

воракового конгресса (Лондон, 1958 г.). В конце 1959 г. был подготовлен и разослан новый 
проект классификации, содержащий изменения, сделанные в результате проведенного обсужде-
ния.  
        С 1 января 1960 г. комитет предложил ввести новую классификацию в практику лечебных 
учреждений на пятилетний срок. В последующем предполагалось повторное обсуждение про-
екта с учетом предложений, которые могли быть сделаны на основании практического приме-
нения рекомендованной классификации.                                                                                                                                                                                                                            
        В период с 1960 по 1967 гг. комитетом было опубликовано 9 брошюр с предложениями по 
классификации злокачественных опухолей 23 локализаций и рекомендациями по использова-
нию этой классификации для ретроспективных и проспективных исследований на период в те-
чение 5 лет.  
        В 1968 г. эти брошюры были объединены в книгу «Livre de Poche» (1-ое издание Класси-
фикации злокачественных опухолей по системе TNM). Эта книга была переведена на 11 языков 
и содержала рекомендации по применению классификации и проведению исследований с 
целью определения и представления уровней выживаемости при раке.  
        В 1974 и 1978 гг. вышли второе и третье издания, содержащие классификации злокачест-
венных опухолей новых локализаций, а также исправления и дополнения предыдущих, уже 
опубликованных классификаций.  
        Третье издание Классификации злокачественных опухолей по системе TNM было расши-
рено, дополнено и издано в 1982 г. В него вошли классификации ряда локализаций злокачест-
венных опухолей детей, что явилось результатом совместной работы с Международным Сою-
зом Онкопедиатров (SIOP). В 1985 г. отдельно была опубликована классификация офтальмоло-
гических опухолей.  
        С течением времени в третье издание классификации злокачественных опухолей различ-
ных локализаций вносились определенные изменения и добавления. В связи с этим, в 1982 г. 
Специальный Комитет по Классификации Клинических Стадий (UICC) и национальные Коми-
теты TNM пришли к соглашению о необходимости  пересмотра третьего издания. Результатом 
этой многолетней работы явилось четвертое издание TNM, опубликованное в 1987 г.  
        По завершении работы над четвертым изданием Классификации злокачественных опухо-
лей по системе TNM Международный Противораковый Союз подчеркнул необходимость на 
определенный период времени прекратить внесение изменений до тех пор, пока не произойдут 
радикальные перемены в возможностях диагностики и лечения злокачественных опухолей. 
        В 1997 г. было опубликовано 5-ое издание Классификации злокачественных опухолей по 
системе TNM. Наиболее важными дополнениями и изменениями, вошедшими в 5-ое издание 
классификации, являлись: 
        ● Пересмотр классификации рака носоглотки  
        ● Изменения в классификации регионарных лимфатических узлов при раке желудка 
        ● Расширение классификации опухолей мягких тканей 
        ● Новая классификация рака фаллопиевых труб и гестационных трофобластных опухолей 
        ● Пересмотр классификации опухолей яичек 
        ● Важные изменения в классификации опухолей предстательной железы и мочевого пузы-
ря, отражающие достижения в области урологии.  
 
        Наряду с изданием брошюр по классификации злокачественных опухолей, Международ-
ный Противораковый Союз выпускает Атласы TNM, содержащие графическое изображение 
данной классификации. Идея создания Атласа TNM принадлежит Bernd Spiessl. Согласно кон-
цепции Bernd Spiessl, графические изображения помогают практическому использованию клас-
сификации злокачественных опухолей по системе TNM. Первое издание Атласа TNM вышло в 
1982 г. и содержало иллюстрации и графические изображения 3-го издания (1978 г.) Классифи-
кации злокачественных опухолей по системе TNM. 2-ое издание Атласа TNM вышло в 1985 г. 
и содержало изменения и дополнения, внесенные в 3-е издание Классификации TNM. Третье и 
четвертое издания Атласа TNM вышли, соответственно, в 1989 и 1997 гг. на основании Клас-
сификаций TNM 4-го издания (1987 г.) и 5-го издания (1997 г.).  
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        В 2002 г. было опубликовано последнее 6-ое издание Классификации злокачественных 
опухолей по системе TNM [1,2,3]. На основании этой классификации, в 2004 г. было выпущено 
5-ое издание Атласа TNM.  
        Ниже приводятся изменения и дополнения, внесенные в классификацию рака молочной 
железы, содержащиеся в 6-ом издании Классификации TNM.   
 

Общие сведения об изменениях в классификации TNM  
(6-ое издание, 2002 г.) рака молочной железы 

 
● Микрометастазы отличаются от первичной опухолевой клетки своими размерами и степенью   
злокачественности, оцененной при гистологическом исследовании  
● Опухолевые узелки в подмышечной клетчатке, не содержащие лимфоидную ткань, должны 
расцениваться как метастатические лимфатические узлы. Экстранодальное распространение 
больше не расценивается как часть лимфатической системы 
● Сторожевой лимфатический узел, выявленный с помощью биопсии, должен обозначаться 
символом SN 
● Классификации большинства локализаций злокачественных опухолей оценивают состояние 
подмышечных лимфатических узлов по числу пораженных лимфатических узлов, которые мо-
гут быть выявлены как рутинным окрашиванием гематоксилином и эозином (H&E), так и им-
муногистохимическим методом (IHC) 
● Результаты иммуногистохимического (IHC) метода исследования лимфатических узлов обоз-
начаются как «i+» или «i-» 
● Результаты обратной транскриптазной и полимеразной цепной реакции (RT- PCR), использу-
емые для исследования лимфатических узлов, обозначаются как mol + или  mol – 
● Метастазы в подключичные лимфатические узлы добавлены в классификацию как категория 
N3 
● Метастатическое поражение сторожевого лимфатического узла классифицируется как катего-
рия N1. Микроскопические изменения во внутренних лимфатических узлах молочной железы 
(на стороне поражения), выявленные по данным лимфосцинтиграфического исследования, не 
оказывают влияния на стадирование  
● Увеличение внутренних лимфатических узлов молочной железы (на стороне поражения), ко-
торые можно клинически распознать или исследовать с помощью стандартных диагностичес-
ких методов (исключая лимфосцинтиграфию), при отсутствии метастазов в подмышечных лим-
фатических узлах классифицируется как категория N2, а при наличии метастазов в подмышеч-
ных лимфатических узлах классифицируется как категория N3 
● Метастазы в надключичных лимфатических узлах должны классифицироваться не как кате-
гория M1, а как категория N3.   

  
Классификация рака молочной железы 
по системе TNM (2002 год, 6-ое издание) 

 
Т - первичная опухоль 
 
Тx недостаточно данных для оценки первичной опухоли 
Т0 отсутствие опухоли (явно не определяется) 
Tis carcinoma in situ: 
       Tis (DCIS)         внутрипротоковая  
       Tis (LCIS)         дольковая 

 Tis (Педжета)   болезнь Педжета соска без опухоли 
 

Т1 ≤ 2 см 
    T1mic    микроинвазия ≤ 0,1 см 
    Т1a      > 0,1 < 0,5 см 
    T1b      > 0,5 < 1 см 
    T1c       > 1 < 2 с м  
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Т2              > 2 < 5 см 
ТЗ             > 5 см 
Т4              опухоль любого размера с прямым распространением на грудную  
                   стенку или кожу      
 
Примечание: грудная стенка включает ребра, межреберные мышцы, переднюю зубча-         
                      тую мышцу, но без грудных мышц.  
   
    Т4a        распространение на грудную стенку  
    Т4b        отек (включая симптом «лимонной корки») или изъязвление кожи молочной  
                  железы, или сателлитные узлы в коже той же железы                                                                         
    Т4с         признаки, перечисленные в 4а и 4b 
    T4d        воспалительная форма рака 

 
Примечание: 1) воспалительная форма рака молочной железы характеризуется диф-
фузным утолщением кожи с плотными краями, обычно без подлежащей пальпируемой 
массы. Если биопсия кожи отрицательна и нет локализованной опухолевый массы, при 
патологической классификации используется категория pTx , а при клинической – T4d. 
При оценке категории pT определяется инвазивный компонент. Если имеется большой 
плоскостной компонент (до 4 см) и незначительный инвазивный (0,5 см), то опухоль ко-
дируется как pT1a. Втяжение кожи, ретракция соска или другие кожные изменения, за 
исключением относящихся к категории T4, могут оцениваться как T1, T2, T3, не влияя 
на классификацию. 
2) В случае множественных опухолей в одной молочной железе категория Т определяет-
ся по наибольшей опухоли. При одновременном развитии опухолей в обеих молочных же-
лезах каждая из билатеральных опухолей классифицируется отдельно. Болезнь Педжета 
в сочетании с опухолью классифицируется соответственно размеру опухоли.  
 
N -  регионарные лимфатические узлы 
Nx нeдостаточно данных для оценки состояния регионарных лимфатических узлов 
N0 нет признаков метастатического поражения регионарных лимфатических узлов 
N1 метастазы в смещаемых подмышечных лимфатических узлах на стороне пораже-  
              ния 
N2 метастазы в подмышечных лимфатических узлах на стороне поражения, 
              фиксированные между собой или с окружающими структурами; или метастазы в  
              клинически определяемые внутренние лимфатические узлы молочной железы на 
              стороне поражения при отсутствии клинически доказанных метастазов в                
              подмышечных лимфатических узлах 
     
    N2a     метастазы в подмышечных лимфатических узлах на стороне поражения, 
              фиксированные между собой или с окружающими структурами  
     N2b       метастазы в клинически определяемые внутренние лимфатические узлы  
              молочной железы на стороне поражения при отсутствии клинически доказанных  
              метастазов в подмышечных лимфатических узлах 
 
N3           метастазы в подключичные лимфатические узлы (на стороне поражения) при наличии  
                или отсутствии метастатического поражения подмышечных лимфатических узлов; или  
                клинически определяемые внутренние лимфатические узлы молочной железы (на сторо-  
                не поражения) при клинически доказанных метастазах в подмышечных лимфатических  
                узлах; или метастазы в надключичные лимфатические узлы при наличии или отсутствии  
                метастатического поражения подмышечных и/или внутренних лимфатических узлов  
                молочной железы  
     N3a    метастазы в подключичные лимфатические узлы на стороне поражения 
     N3b   метастазы во внутренние лимфатические узлы молочной железы (на стороне поражения) 
               и метастазы в подмышечные лимфатические узлы на стороне поражения 
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     N3c   метастазы в надключичные лимфатические узлы на стороне поражения 
М - отдаленные метастазы 
Мх    недостаточно данных для определения отдаленных метастазов 
М0    нет признаков отдаленных метастазов 
Ml     имеются отдаленные метастазы.  
 

Группировка по стадиям 
Стадия 0 Tis N0 M0 

Стадия I T1 N0 M0 
Стадия 2A 
 
 
 
Стадия 2B 
 

T0 
T1 
T2 

 
T2 
T3 

N1 
N1 
N0 

 
N1 
N0 

M0 
M0 
M0 

 
M0 
M0 

Стадия III 
 
 
 
 
Стадия IIIB 
 
Стадия IIIC 

T0 
T1 
T2 
T3 

 
T4 

 
T любое 

N2 
N2 
N2 
N2 

 
N1-2 

 
N3 

M0 
M0 
M0 
M0 

 
M0 

 
M0 

Стадия IV T любое N любое M1 
   

        Стадия  0      включает неинвазивный рак, являющийся самой ранней распознаваемой  
                               формой рака молочной железы 

 
        Стадия I        включает инвазивный рак без распространения на кожу или стенку грудной  
                                клетки 

 
        Стадия II      включает инвазивную опухоль с первоначальным распространением в  
                                подмышечные лимфатические узлы 

   
        Стадия III     включает различные вариации местного и регионарного распространения  
                                опухоли               

 
        Стадия IV     означает наличие отдаленных метастазов, то есть диссеминированный процесс. 
 
        Сравнивая классификации рака молочной железы 5-го и 6-го изданий, следует отметить, что в 
последней классификации принципиально изменилась оценка состояния регионарных лимфатичес-
ких узлов. В первую очередь, это относится к поражению надключичных лимфатических узлов. 
Метастатическое поражение надключичных лимфатических узлов, которое ранее квалифицирова-
лось как отдаленное метастазирование, в настоящее время оценивается как регионарное метастати-
ческое поражение. Большую прогностическую значимость получило метастатическое поражение 
подключичных лимфатических узлов. Оцениваемые ранее как категория N1, поражения подклю-
чичных лимфатических узлов в настоящее время квалифицируются как категория N3, то есть как 
фактор, значительно ухудшающий прогноз заболевания. Изменения, внесенные в классификацию 
рака молочной железы, основаны на данных многочисленных исследований, свидетельствующих о 
значительном ухудшении прогноза при метастатическом поражении подключичных лимфатичес-
ких узлов.  
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S u m m a r y 
 

ADDITIONS AND CHANGES 
IN CLASSIFICATION OF THE BREAST CANCER ON SYSTEM TNM 

J.Aliyev, R .Zeynalov, N.Ahadova 
 
        The article contains changes and additions which come from the 6th edition of classification of a breast 
cancer on system TNM. 

* * * 
 

КАРДИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ ГОРМОНОТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ 
ДИССЕМИНИРОВАННЫМ РАКОМ МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

 
Р.С.Зейналов, Т.А.Садыгова, И.Н.Мусаев  
Онкологический научный центр, г.Баку 

 
        Метод гормонотерапии рака молочной железы (РМЖ) имеет более чем столетнюю исто-
рию. За это время накоплен огромный теоретический и практический материал по лечению зло-
качественных опухолей молочной железы с помощью тех или иных методов эндокринотера-
пии. По данным многочисленных исследований, эффективность гормонотерапии больных 
РМЖ колеблется в пределах 11-75%. 
        Роль всех известных в настоящее время методов гормонотерапии сводится, в конечном 
счете, к уменьшению влияния эстрогенов на клетки РМЖ путем их подавления, что в случае 
гормональнозависимой болезни приводит к замедлению роста опухоли, а у некоторых больных 
– к уменьшению уже существующих опухолевых масс, вплоть до их полного исчезновения. 
        Однако, снижение уровня эстрогенов в крови или уменьшение влияния эстрогенов на эст-
рогенчувствительные ткани, в свою очередь, приводит к появлению некоторых осложнений, 
среди которых можно выделить приливы, кровянистые выделения из половых путей, гиперпла-
зию эндометрия, повышение уровня глюкозы в крови, остеопороз, нарушение липидного обме-
на и свертывания, изменения со стороны сердечно-сосудистой системы. 
        В последнее время появляется все больше работ, указывающих на кардиопротекторные 
свойства эстрогенов. Во многих работах in vitro и in vivo на сердце и сосудах обнаруживается 
роль эстрогенов, как антагонистов кальция, которые наблюдаются с первых минут действия 
гормонов, и, как предполагают, могут иметь первостепенное значение в реализации многих эф-
фектов женских половых стероидов, касающихся внерепродуктивной сферы [4,6]. Торможение 
эстрогенами дыхательной цепи митохондрий и активация СДГ-зависимого окисления по свое-
му характеру напоминает эффект «мягкого разобщения» - универсальную первичную реакцию 
кардимиоцитов при ишемии миокарда и гипоксии [2,3]. 
        Возможно также участие другого метаболического механизма эстрогенов в кардиопротек-
ции - способность ослаблять инсулинорезистентность тканей, возрастующую, в частности, с на-
ступлением менопаузы, и усиливать утилизацию клетками глюкозы [5].  
        Будучи «истинными» антиоксидантами, эстрогены оказывают существенное кардиопро-
тективное свойство при ишемии и инфаркте миокарда. Они обладают дегидрирующей способ-
ностью, благодаря которой происходит значительное снижение последствий нарушения энерге-
тического метаболизма в клетках в условиях ацидоза, ингибирование активности микросомаль-
ной пероксидазы и торможение процессов перекисного окисления мембраных липидов [8]. В 
результате стабилизирующего эффекта эстрадиола на лизосомальные мембраны кардиомиоци-
тов происходит уменьшение активности и повреждающего действия лизосомальных фермен-
тов. Таким образом, достигаются ограничения патологических процессов, происходящих в сер-
дце [1]. 



 

 23 

        Кроме того, известно, что эстрогены поддерживают уровень липопротеидов высокой плот-
ности (ЛПВП), снижают уровень липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) и очень низкой 
плотности (ЛПОНП), уменьшая активность печеночной липопротеинлипазы и увеличивая син-
тез протеина А-I, способствуют их утилизации в печени [7]. Эстрогены также способствуют 
увеличению числа рецепторов к холестерину ЛПНП и ЛПОНП в печени, что приводит к выве-
дению холестерина из организма. Они способствуют изменению структуры липопротеидов раз-
личной плотности, положительно влияя на апобелки. Эти изменения приводят к уменьшению 
отложения холестерина в интиме артерий.  
        Кроме того, эстрогены повышают концентрацию ЛПВП. Это обусловлено усилением об-
мена ЛПОНП и переносом их поверхностных остатков на ЛПВП. Снижая, в целом, атероген-
ный потенциал крови, эстрогены, тем не менее, увеличивают концентрацию триглицеридов [9]. 
И это всего лишь некоторые аспекты кардиопротективного действия эстрогенов.  
        Из всего вышесказанного следует, что подавление синтеза эстрогенов (при антиэстроген-
ной терапии) приводит к нарушению гормонального гомеостаза, обуславливая появление выра-
женных метаболических нарушений: изменения липидного обмена, свертываемости крови, 
ферментных систем, метаболизма сосудистой стенки и развитие атеросклероза. Однако, в сов-
ременной научной литературе данные по влиянию гормонотерапии РМЖ на сердечно-сосудис-
тую систему весьма немногочисленны. 
        Ввиду этого, нами было проведено клиническое исследование, целью которого являлось 
определение числа и степени выраженности кардиологических осложнений в результате гормо-
нотерапии диссеминированного РМЖ. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Основой для выполнения настоящего исследования послужил клинический мате-
риал лечения и динамического наблюдения 451 больных диссеминированным РМЖ, находившихся в клинике Онко-
логического научного центра за период с 2001 по 2004 гг.  
        В зависимости от проводимого лечения все больные были рандомизированы на четыре группы. В первой группе 
(n=117) больные принимали ежедневно Тамоксифен 20 мг, во второй (n=115) – Торемифен 60 мг, в третьей (n=106) –
Торемифен 240 мг и в четвертой (n=113) – Летрозол 2,5 мг. Химиотерапия больным не проводилась. 
        В клиническое исследование включались только больные с морфологически верифицированным  диагнозом.  
        Обязательным условием для включения больных в протокол исследования являлась возможность идентифика-
ции метастазов с помощью различных диагностических методов (рентгенологический, УЗИ, КТ и др.) и последую-
щий их динамический контроль. 
        В зависимости от проведенного в прошлом лечения больные распределились следующим образом: адъювантная 
химиотерапия + радикальная мастэктомия + адъювантная химиотерапия + гормонотерапия – 152 больных, радикаль-
ная мастэктомия + адъювантная химиотерапия + гормонотерапия – 151 больная, радикальная мастэктомия + гормо-
нотерапия – 148 больных. Все больные в прошлом получали гормонотерапию Тамоксифеном 20 мг на протяжении 2 
лет. У всех больных, включенных в исследование, безрецидивный период был >3 лет. 
        Возраст больных колебался от 25 до 75 лет. Субъективный статус (общее состояние больных) до начала лечения 
оценивался по 5-степенной системе оценки ВОЗ. При этом, субъективный статус больных, включенных в исследова-
ние, до начала лечения был ≤3.  
        Все больные до начала лечения имели нормальные показатели периферической крови, функции печени и почек. 
        В исследование не включались больные, не соответствующие вышеперечисленным критериям. Кроме того, не 
включались также и больные с тяжелыми формами паренхиматозного гепатита (билирубин > 25 ммоль/л), с наруше-
нием функции почек (креатинин > 120 ммоль/л), тяжелыми формами сердечно-сосудистых заболеваний (инфаркт 
миокарда, перенесенный менее 1 года назад, III-IV степень гипертонической болезни), больные с метастазами в го-
ловной мозг и больные с другими злокачественными опухолями, имевшимися ранее или в момент начала исследова-
ния. 
        В зависимости от локализации метастазов пациенты распределились следующим образом: у 102 больных отме-
чались костные метастазы, у 105 - метастазы в легкие и плевру, у 96 - метастазы в печень и у 148 - сочетанные метас-
тазы. 
        У всех больных был определен рецепторный статус опухоли: у 115 пациентов было РЭ+ РП+, у 118 – РЭ+ РП-, у 
108 – РЭ- РП+ и у 110 – РЭ- РП-. 
        Оценка эффективности гормонотерапии проводилась по классификации ВОЗ: объективный эффект, субъектив-
ный эффект и медиана продолжительности ремиссии. 
        В соответствии с целью исследования для определения кардиологических осложнений всем больным произво-
дились ЭКГ и Эхо-КГ обследования, определялся липидный спектр, проводился мониторинг артериального давле-
ния. Данные обследования проводились пациентам до начала гормонотерапии (базисные данные) и через 3, 6, 12 ме-
сяцев после начала антиэстрогенной терапии. 
        В таблице 1 показано распределение больных в зависимости от вида и степени сердечно-сосудистых изменений 
до начала гормонотерапии. 
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Таблица 1. Распределение больных диссеминированным РМЖ в зависимости 
от патологии сердечно-сосудистой системы до начала гормонотерапии 

Гормонотерапия Кол-во 
боль-
ных 

Нарушение 
липидного 

обмена 

Артериал. 
гипертензия  
(I степень) 

Артериал. 
гипертензия  
 (II степень) 

Без 
Изменений 

Тамоксифен 20 мг  117 66 (56,5%) 21 (17,9%) 9 (7,7%) 21 (17,9%) 
Торемифен 60 мг  115 45 (39,1%) 27 (23,5%) 22 (19,1%) 21 (18,3%) 
Торемифен 240 мг  106 63 (59,4%) 15 (14,2%) 9 (8,5%) 19 (17,9%) 
Летразол 2,5 мг  113  69 (61,1%) 19 (16,8%) 13 (11,5%) 12 (10,6%) 
Всего 451 243 (53,9%) 82 (18,2%) 53 (11,7%) 73 (16,2%) 

 
        Как видно из таблицы, из 451 больных, включенных в исследование, в 53,9% случаев отмечались нарушения ли-
пидного обмена, в 18,2% - артериальная гипертензия I степени и в 11,7% - артериальная гипертензия II степени. У 
16,2% пациентов изменений со стороны сердечно-сосудистой системы не отмечалось. 
        Анализ липидного спектра включал в себя определение ЛПВП, ЛПНП, холестерина (ХС) и триглицеридов (ТГ). 
Уровни ХС и ТГ являются наиболее важными показателями состояния липидного обмена у больных. Они дают важ-
ную информацию для дальнейшей тактики диагностики нарушений липидного обмена, решения вопроса о госпита-
лизации, выбора метода лечения и оценки его эффективности. Концентрация общего ХС в диапазоне 5,2-6,5ммоль/л 
является фактором риска развития атеросклероза. Повышение уровня ТГ в крови до 2,3-5,6 ммоль/л  расценивается 
как выраженная гипертриглицеридемия, что говорит о повышенном риске развития ишемической болезни сердца 
(ИБС). ЛПНП транспортируют 2/3 всего ХС плазмы. ЛПНП тесно корреллируют с риском развития атеросклероза и 
ИБС, при концентрации ЛПНП более 3,36 ммоль/л желательно проводить фармакотерапию, направленную на сниже-
ние уровня ЛПНП. В отличие от других липопротеинов, ЛПВП транспортирует ХС в печень, где ХС переводится в 
жирные кислоты и выводится из организма. Высокий уровень ЛПВП является фактором защиты от атеросклероза и 
ИБС. Снижение концентрации ЛПВП ниже 0,9 ммоль/л определяет повышенный риск развития атеросклероза. Сни-
жение уровня ЛПВП на каждые 0,13 ммоль/л ниже среднего увеличивает риск развития ИБС на 25%. 
        У больных с АГ I степени, согласно последним рекомендациям Европейского общества гипертензии и Европей-
ского общества кардиологии, отмечались колебания систолического артериального давления (САД) в пределах 140-
159 мм.рт.ст и диастолического АД (ДАД) в пределах 90-99 мм.рт.ст. Для больных АГ II степени – САД 160-179 
мм.рт.ст., ДАД - 100-199 мм.рт.ст.     
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. В таблице 2 приведены данные по эффективнос-
ти различных методов гормонотерапии у больных диссеминированным РМЖ. 
 
Таблица 2. Эффективность гормонотерапии у больных диссеминированным РМЖ 

Объективный 
эффект 

Стабилизация Прогрессиро-
вание 

Субъективный 
эффект 

Гормоно- 
терапия 

Кол-во 
больных 

а.ч. %±m а.ч. %±m а.ч. %±m А.ч. %±m 
Тамоксифен  
20 мг 

 
117 

 
30 

 
25,6±4,0 

 
54 

 
46,2±4,6 

 
33 

 
28,2±4,2 

 
74 

 
63,2±4,5 

Торемифен  
60 мг 

 
115 

 
38 

 
33,0±4,4 

 
57 

 
49,6±4,7 

 
20 

 
17,4±3,5 

 
80 

 
69,6±4,3 

Торемифен  
240 мг 

 
106 

 
44 

 
41,5±4,8 

 
58 

 
54,7±4,8 

 
4 

 
3,8±1,9 

 
85 

 
80,2±3,9 

Летрозол  
2,5 мг 

 
113 

 
40 

 
35,4±4,5 

 
59 

 
52,2±4,7 

 
14 

 
12,4±3,1 

 
82 

 
72,6±4,2 

Всего 451 152 33,7±2,2 228 50,6±2,4 71 15,7±1,7 321 71,2±2,1 
        
        Как видно из таблицы, при использовании Тамоксифена объективный эффект отмечался у 
30 больных, Торемифена в дозе 60 мг -  у 38, Торемифена в дозе 240 мг - у 44, Летрозола - у 40 
больных. Таким образом, как следует из сравнительного анализа полученных данных, наилуч-
шие результаты наблюдались при использовании Торемифена в дозе 240 мг. Эффективность 
Торемифена в дозе 60 мг и Летрозола оказалась, практически, одинакова. При назначении Та-
моксифена объективный эффект отмечался в наименьшем числе случаев. Аналогичная законо-
мерность отмечалась и при оценке субъективного эффекта. 
        В таблице 3 показаны отдаленные результаты гормонотерапии в исследуемых группах 
больных. 
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Таблица 3. Медиана продолжительности ремиссии у больных диссеминированным РМЖ 
Гормонотерапия Кол-во больных Медиана продолжительности 

ремиссии 
Тамоксифен 20 мг 117 9,2 мес. 
Торемифен 60 мг 115 11,3 мес. 
Торемифен 240 мг 106 14,5 мес. 
Летрозол 2,5 мг 113 13,1 мес. 

 
        Как видно из приведенных данных, наиболее длительной медиана продолжительности ре-
миссии была в группе больных, получавших Торемифен 240 мг – 14,5 мес. При использовании 
Летрозола и Торемифена 60 мг отдаленные результаты лечения оказались несколько хуже, 13,1 
и 11,3 месяцев, соответственно. Наихудшие результаты получены при использовании Тамокси-
фена – медиана продолжительности в этой группе больных составила 9,2 мес. 
        Определение кардиотоксичности гормонотерапии в группах больных, в соответствии с 
целью исследования, было направлено на изучение изменений со стороны липидного обмена, 
артериального давления, изменений на ЭКГ и ЭхоКГ. 
        В таблице 4 отображены изменения показателей липидного обмена в зависимости от про-
водимой терапии. У большинства больных изначально отмечались нарушения липидного обме-
на, однако, в группе, принимавшей Тамоксифен 20 мг, данные параметры ухудшались в тече-
ние всего периода лечения. Так, уровень ХС на 12-й месяц терапии приблизился к критической 
отметке. В отличие от других групп, в группе больных, принимавших Тамоксифен 20мг, отме-
чалось также резкое снижение уровня ЛПВП и повышение уровня ЛПНП. В группе больных,  
принимавших Торемифен 60 мг, изменения данных показателей были незначительны. Та же ди-
намика изменений отмечалась в группе, принимавшей Летразол 2,5 мг. Результаты в группе 
больных, получавших Торемифен в дозе 240 мг, были несколько хуже, по сравнению с двумя 
предыдущими группами.   
 
Таблица 4. Изменение показателей липидного обмена 
в зависимости от проводимой гормонотерапии 

Сроки 
проводи-

мой 
терапии 

Показатели 
липидного 

обмена 

Тамоксифен 20 
мг (n=66) 
(ммоль\л) 

Торемифен 
60 мг (n=45) 

(ммоль\л) 

Торемифен 
240 мг (n=63) 

(ммоль\л) 

Летразол 
2,5 мг 
(n=69) 

(ммоль\л) 
ХС 6,10 5,56 6,06 6,01 
ЛПНП 4,00 3,96 3,99 3,97 
ЛПВН 1,46 1,48 1,47 1,47 

 
     До 
лечения 

ТГ 2,57 2,43 2,47 2,46 
ХС 6,23 5,57 6,07 6,01 
ЛПНП 4,08 3,96 4,01 3,99 
ЛПВН 1,31 1,47 1,45 1,47 

 
3 месяца 

ТГ 2,62 2,46 2,56 2,51 
ХС 6,34 5,56 6,10 6,04 
ЛПНП 4,14 3,98 4,04 4,01 
ЛПВН 1,28 1,46 1,42 1,45 

 
6 месяцев 

ТГ 2,65 2,47 2,58 2,54 

ХС 6,52 5,58 6,16 6,08 
ЛПНП 4,23 4,01 4,09 4,03 
ЛПВН 1,15 1,44 1,40 1,42 

 
12 месяцев 

ТГ 2,84 2,53 2,64 2,61 
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        Изменения показателей АД в исследуемых группах больных в зависимости от проводимой 
терапии показаны на рисунках 1 и 2. 
        У больных с АГ I степени до начала лечения изменений на ЭКГ и ЭхоКГ не отмечалось. 
Общее состояние было удовлетворительное, у всех больных в этой группе отмечалось среднее 
давление - 140-90 мм.рт.ст. 
        У части больных с АГ II степени до начала лечения отмечались диффузные изменения 
миокарда и гипертрофия левого желудочка на ЭКГ, эхокардиографические признаки умерен-
ной гипертрофии левого желудочка (ЛЖ) при сохранной сократительной способности миокар-
да. В группе больных с АГ II степени на протяжении нескольких месяцев до гормонотерапии 
нами были отобраны больные, у которых, в среднем, отмечалось давление 160-100 мм.рт.ст. и 
относительно схожие данные на ЭКГ и Эхо КГ. Данные критерии были поставлены для того, 
чтобы установить достоверное действие проводимой терапии на изменения со стороны АД. 
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3 месяца 6 месяцев 12 месяцев

Тамоксифен 20мг
Торемифен 60 мг
Торемифен 240 мг
Летразол 2,5 мг

Рис.1. Динамика артериального давления у больных  
            артериальной гипертензией I степени 

 
        Как видно из рисунка 1, в группе больных, принимавших Тамоксифен 20 мг, отмечалось 
стойкое повышение АД. К концу терапии у 3 больных на ЭКГ и ЭхоКГ появились признаки не-
значительной гипертрофии ЛЖ. В группе пациентов, принимавших Торемифен 60 мг, АД оста-
валось относительно стабильным. В группах, принимавших Торемифен 240 мг и Летразол 2.5 
мг, колебания АД были незначительными. 
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        Рис.2 Динамика артериального давления у больных  
                   артериальной гипертензией II степени  
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        Рисунок 2 подтверждает, что в группе больных с АГ II степени, принимавших Тамоксифен 
20 мг, артериальное давление стабильно поднималось. У 5 больных на 12-й месяц проводимой 
терапии на ЭхоКГ была выявленна выраженная гипертрофия ЛЖ. Самые стабильные показате-
ли относятся к группе пациентов, принимавших Торемифен 60 мг: в данной группе больных не 
наблюдалось выраженных изменений на ЭКГ и ЭхоКГ. 
        В контрольной группе больных, у которых до начала гормонотерапии изменений со сторо-
ны сердечно-сосудистой системы не отмечалось, со времени начала терапии Тамоксифеном 20 
мг отмечались изменения общего плана. Больные предьявляли жалобы на тахикардию, одышку, 
головные боли. У 9 больных наблюдалось стойкое повышение АД, на ЭКГ - диффузные изме-
нения миокарда, зхокардиографически - относительное снижение сократительной способности 
миокарда, незначительная гипертрофия задней стенки. Анализ липидного спектра выявил по-
вышение уровня ХС и ТГ. В остальных группах подобные изменения не наблюдались. Отмеча-
лась удовлетворительная переносимость препаратов. 
        Обобщая полученные данные, хочется отметить, что Тамоксифен 20 мг, обладая низкой 
эффективностью, в достаточно высоком проценте случаев приводит к появлению или усиле-
нию кардиологических осложнений у больных диссеминированным РМЖ. Торемифен в дозе 60 
мг и Летрозол 2,5 мг обладают относительно одинаковой высокой эффективностью, и при их 
использовании кардиологические осложнения наблюдались в наименьшем количестве случаев. 
Назначение Торемифена в дозе 240 мг приводит к повышению эффективности проводимой гор-
монотерапии, при этом, отмечается незначительное усиление кардиотоксичности.   
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S u m m a r y 
 

CARDIO-VASCULAR COMPLICATIONS OF THE HORMONOTHERAPY  
OF PATIENTS WITH DISSEMINATED BREAST CANCER 

R.Zeynalov, T.Sadigova, I.Musayev 
 

        The main purpose of our research is a study of cardio-vascular complications from hormonothe-
rapy at the patients with disseminated breast cancer.  
        As material for the given research were 451 patients with a disseminated breast cancer. Depen-
ding on spent treatment all patients were divided on four groups. In the first group (n=117) patients ac-
cepted daily Tamoxifen 20 mg, in the second (n=115) - Toremifen 60 mg, in the third (n=106)- Tore-
mifen 240 mg and in the fourth (n=113) – Letrozol 2,5 mg. Then we distributed all patients depending 
on pathology of cardiovascular system prior to the beginning of hormonotherapy. Research was carri-
ed out during 12 months and included supervision over changes of lipid spectrum and an arterial hy-
pertension. Results of research are described in article. 

 
* * * 

ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У БОЛЬНЫХ 
ДИССЕМИНИРОВАННЫМ РАКОМ МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ, ПОЛУЧАЮЩИХ 

ГОРМОНОТЕРАПИЮ 
 

Д.А.Алиев, В.А.Азизов, Т.А.Садыгова, Р.С.Зейналов, И.Н.Мусаев  
Онкологический научный центр, г.Баку 

 
        Артериальная гипертензия (АГ) является одной из актуальных медико-социальных проб-
лем. Это обусловлено высоким риском осложнений при данной патологии, ее широкой распро-



 

 28 

страненностью и недостаточным контролем в масштабе популяции. Польза от снижения арте-
риального давления (АД) доказана не только в целом ряде крупных многоцентровых исследова-
ний, но и реальным увеличением продолжительности жизни у лиц с АГ в Западной Европе и 
США [7]. 
        Современная терапия АГ направлена, прежде всего, на предотвращение сердечно-сосудис-
тых осложнений. Однако, для достижения этой цели необходимо решение целого ряда тактиче-
ских задач, таких, как ослабление и снижение частоты эпизодов проявления симптомов АГ, что 
способствует улучшению качества жизни (КЖ) [7]. 
        У больных АГ прогноз зависит не только от уровня артериального давления, но и от нали-
чия структурных изменений со стороны органов-мишеней, а также сопутствующей патологии 
[4]. 
 
Таблица 1. Стратификация уровней риска у больных АГ для количественной  
оценки прогноза 

Артериальная гипертензия Факторы, влияющие на прогноз 
1 степень 2 степень 3 степень 

* отсутствие факторов низкий    
средний Высокий 

* 1-2 фактора средний средний очень высокий 
* 3 и более фактора или ПОМ1 высокий высокий очень высокий 
* СКП2 очень высокий очень высокий очень высокий 

1 ПОМ - поражение органов-мишеней 
2 СКП - сопутствующая клиническая патология 
 
        Как видно из приведенных в таблице 1 данных, группу наибольшего риска составляют ли-
ца с АГ и сопутствующей патологией.  
        В этом плане достаточно актуальной представляется проблема кардиологических осложне-
ний у больных диссеминированным раком молочной железы, получающих длительную гормо-
нотерапию (ГТ). Как известно, основной целью всех известных в настоящее время методов ГТ 
рака молочной железы является, в конечном итоге, уменьшение влияния эстрогенов на опухо-
левые клетки.  
        В то же время, снижение уровня эстрогенов в крови или уменьшение влияния эстрогенов 
на эстрогенчувствительные ткани, в свою очередь, приводит к появлению ряда осложнений. В 
числе этих осложнений следует особо отметить изменения со стороны сердечно-сосудистой си-
стемы. В последнее время многие исследователи уделяют пристальное внимание кардиопротек-
тивным свойствам эстрогенов. В настоящее время опубликован целый ряд работ о патологичес-
ком течении гипертензивных состояний у больных с дефицитом эстрогенов. В этих исследова-
ниях in vitro и in vivo доказано, что действие эстрогенов на сердечную мышцу и сосуды сходно 
с действием антагонистов кальция [1,2]. Торможение эстрогенами дыхательной цепи митохонд-
рий и активация СДГ-зависимого окисления по своему характеру напоминает эффект «мягкого 
разобщения» - универсальную первичную реакцию кардиомиоцитов при ишемии миокарда и 
гипоксии [3,5]. Предполагают также участие другого механизма эстрогенов в кардиопротекции 
- способность ослаблять инсулинорезистентность тканей и усиливать утилизацию клетками 
глюкозы [6].  
        Будучи «истинными» антиоксидантами, эстрогены оказывают существенное кардиопро-
тективное свойство при различных заболеваниях миокарда. Эстрогены обладают дегидрирую-
щей способностью, благодаря которой происходит значительное снижение последствий нару-
шения энергетического метаболизма в клетках в условиях ацидоза, ингибирование активности 
микросомальной пероксидазы и торможение процессов перекисного окисления мембранных 
липидов [8]. В результате стабилизирующего эффекта эстрадиола на лизосомальные мембраны 
кардиомиоцитов происходит уменьшение активности и повреждающего действия лизосомаль-
ных ферментов. Этим, в свою очередь, достигаются ограничения патологических процессов, 
происходящих в сердце [9]. 
        Таким образом, подавление синтеза эстрогенов при ГТ приводит к нарушению гормональ-
ного гомеостаза, обуславливая появление выраженных метаболических нарушений: изменения 
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липидного обмена, свертываемости крови, ферментных систем, метаболизма сосудистой стенки 
и развитие атеросклероза.  
        Целью данного исследования являлось изучение действия ГТ на изменения АД у больных 
диссеминированным раком молочной железы. При этом, ставилась задача - максимально сни-
зить общий риск развития сердечно-сосудистых осложнений, что предполагает не только кор-
рекцию уровня АД в диапазоне оптимальных или нормальных показателей (< 140/90 мм.рт.ст.), 
но и уменьшение степени поражения органов-мишеней.  
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Основой для данного исследования послужили клинические материалы о резуль-
татах лечения и динамического наблюдения 135 больных диссеминированным раком молочной железы с сопутству-
ющей АГ, находившихся в клинике Онкологического научного центра Минздрава Азербайджанской Республики за 
период с 2001 по 2005 гг. В клиническое исследование включались только больные с морфологически верифициро-
ванным диссеминированным раком молочной железы. 
        Обязательным условием для включения больных в протокол исследования являлась возможность идентифика-
ции метастазов с помощью различных диагностических методов (рентгенологический, УЗИ, КТ и др.) и последую-
щий их динамический контроль. 
        Возраст больных колебался от 40 до 60 лет. Субъективный статус (общее состояние больных) до начала лечения 
оценивался по 5-степенной системе оценки ВОЗ. При этом, субъективный статус больных, включенных в исследова-
ние, до начала лечения был ≤3. Все больные до начала лечения имели нормальные показатели периферической кро-
ви, функции печени и почек. 
        В зависимости от лекарственного препарата, используемого при проведении ГТ, все больные были рандомизи-
рованы на две группы. В первой группе (n=62) больные принимали Тамоксифен 20 мг, во второй (n=73) - Торемифен 
60 мг. В обеих исследуемых группах препараты принимались внутрь, ежедневно, длительно (не менее 2 лет).  
        Диагноз АГ устанавливался в тех случаях, когда повышение АД выше 140/90 мм.рт.ст. регистрировалось, по 
крайней мере, при двух повторных обращениях к врачу после первоначального обследования. Согласно рекоменда-
циям Европейского общества гипертензии и Европейского общества кардиологов (2003 г.), АГ предложено класси-
фицировать по уровню АД. У больных с АГ I степени отмечались колебания систолического АД (САД) 140-159 
мм.рт.ст и диастолического АД (ДАД) 90-99 мм.рт.ст., у больных АГ II степени - САД 160-179 мм.рт.ст., ДАД 100-
109 мм.рт.ст. Больные с АГ III-IV степени в протокол исследования не включались. 

        В таблице 2 представлено распределение больных по степени АГ в зависимости от характера проводимой 
ГТ до начала лечения.  

Таблица 2. Распределение больных диссеминированным раком молочной железы 
в зависимости от степени артериальной гипертензии до начала гормонотерапии 

Гормонотерапия Количество 
больных 

Артериальная гипертензия 
I степени 

Артериальная гипертензия 
II степени 

Тамоксифен 20 мг 62 40 22 
Торемифен 60 мг 73 42 31 
Всего 135 82 53 

 
        Каждая группа больных была распределена на две подгруппы: в одной подгруппе лечение АГ не проводилось 
(Тамоксифен I и Торемифен I), в другой – проводилось лечение артериальной гипертензии (Тамоксифен II и Тореми-
фен II). Распределение больных в этих подгруппах представлено в таблице 3. 
 
Таблица 3. Распределение больных диссеминированным раком молочной железы в зависимости  
от степени АГ до начала гормонотерапии и проводимой терапии артериальной гипертензии 

Группы больных Количество 
больных 

Артериальная  гипертензия 
I степени 

Артериальная гипертензия 
II степени 

Тамоксифен I  30 21 9 
Торемифен I 49 27 22 
Тамоксифен II  24 15 9 
Торемифен II  32 19 13 
Всего 135 82 53 

 
        Для определения частоты и степени кардиологических осложнений всем больным проводились ЭКГ и ЭхоКГ 
исследования и мониторинг АД. Данные исследования проводились пациентам до начала ГТ (базисные данные) и 
через каждые 3, 6, 9 и 12 месяцев после начала антиэстрогенной терапии. Степень кардиологических осложнений оп-
ределялась в соответствии с рекомендациями ВОЗ. При этом, в группе больных с АГ I степени отмечалось бессимп-
томное повышение АД≥140/90 мм.рт.ст., а в группе больных с АГ II степени - постоянное симптоматическое повы-
шение АД>150/100 мм.рт.ст. В соответствии с рекомендациями ВОЗ, для прогрессирования АГ характерны следую-
щие признаки: стойкое повышение АД, характерные клинические проявления, признаки гипертрофии левого желу-
дочка. Для регресса АГ характерны: стабилизация АД (снижение до или ниже целевого уровня: 140-90 м.рт.ст.), рег-
ресс гипертрофии левого желудочка, затухание или полное исчезновение клинической картины. Стабильное состоя-
ние характеризуется постоянным уровнем АД в пределах или ниже 140-90 мм.рт.ст. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. У больных с АГ I степени до начала лечения 
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изменений на ЭКГ и ЭхоКГ не отмечалось. Общее состояние у всех больных с АГ I степе-
ни было удовлетворительным. Практически, у всех этих больных артериальное давление 
колебалось в пределах 140-90 мм.рт.ст. 
        У части больных с АГ II степени до начала лечения отмечались диффузные изменения 
миокарда и гипертрофия левого желудочка на ЭКГ. Кроме того, имели место эхокардиографи-
ческие признаки умеренной гипертрофии левого желудочка (ЛЖ) при сохранной сократитель-
ной способности миокарда.  
        В группе больных с АГ II степени до начала ГТ нами были выделены больные, у которых 
артериальное давление колебалось в пределах 160-100 мм.рт.ст. и имелись схожие данные на 
ЭКГ и ЭхоКГ (признаки гипертрофии левого желудочка). Данные больные были целенаправ-
ленно подобраны для того, чтобы установить достоверное влияние проводимой гормонотера-
пии на динамику течения АГ. 
        В таблице 4 представлены данные о динамике АГ в подгруппах больных, которым не про-
водилось лечение по поводу артериальной гипертензии.  
 
Таблица 4. Динамика артериальной гипертензии у больных,  
не получавших антигипертезивную терапию 

Группы больных Количество 
больных 

Стабильное 
состояние 

Прогрессирование 
АГ 

Тамоксифен I  30 11 (36,7±8,8%) 19 (63,3±8,8%) 
Торемифен I 49 29 (59,2±7,0%) 20 (40,8±7,0%) 

 
        Как видно из представленных данных, у больных, лечившихся Тамоксифеном и не полу-
чавших антигипертензивную терапию, стабильное состояние АГ отмечалось в 11 случаях, прог-
рессирование АГ – в 19. У больных, получавших Торемифен, аналогичные показатели отмеча-
лись у 29 и 20 больных, соответственно. 
        В таблице 5 приведены данные о динамике АГ в подгруппах больных, получавших антиги-
пертензивную терапию. 
 
Таблица 5. Динамика артериальной гипертензии у больных,  
получавших антигипертензивную терапию 

Группы 
больных 

Количество 
больных 

Регресс АГ Стабильное состояние Прогрессирование 
АГ 

Тамоксифен II  24 3 (12,5±6,8%) 11 (45,8±10,2%) 10 (41,7±10,1%) 
Торемифен II  32 23 (71,9±7,9%) 7 (21,9±7,3%) 2 (6,2±4,3%) 

 
        Как следует из приведенных данных, в подгруппе больных, получавших Тамоксифен, рег-
ресс АГ отмечался в 3, прогрессирование АГ – в 10 случаях. У 11 больных в данной подгруппе 
антигипертензивная терапия не оказывала существенного влияния на динамику АГ.  
        В подгруппе больных, получавших Торемифен, регресс АГ наблюдался у 23, прогрессиро-
вание АГ  – у 2, стабильное состояние – у 7  больных. 
        Таким образом, анализ полученных данных дает основание считать, что назначение анти-
гипертензивной терапии больным с диссеминированным раком молочной железы и сопутству-
ющей АГ, которым назначается длительная гормонотерапия, в большинстве случаев позволяет 
предотвратить прогрессирование АГ. Кроме того, следует отметить, что гормонотерапия Та-
моксифеном, по сравнению с Торемифеном, в большей степени способствует прогрессирова-
нию АГ. 
        РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ЛЕЧЕНИЮ АГ. Целью нашего исследования было достижение 
постепенного снижения АД до целевых уровней у всех больных диссеминированным раком мо-
лочной железы с сопутствующей АГ. Количество назначаемых препаратов зависело от исход-
ного АД, клинических проявлений и  сопутствующих заболеваний.   
        У больных с АГ I степени и отсутствии сердечно-сосудистых осложнений (ССО) достиже-
ние целевого АД было возможно при применении монотерапии. При АГ II степени и наличии 
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ССО в большинстве случаев назначалась комбинация из 2 препаратов (низкодозовая комбини-
рованная терапия).  
        В настоящее время существует семь основных классов антигипертензивных препаратов, к 
которым относятся: диуретики (тиазидные и петлевые), блокаторы альдостероновых рецепто-
ров (БАР), бета-адреноблокаторы (БАБ), антагонисты кальция (АК), ингибиторы АПФ (иАПФ), 
блокаторы рецепторов АТ1 (БРА), агонисты I1-имидазолиновых рецепторов (АИР) и α-адрено-
блокаторы. На выбор препарата оказывали влияние следующие факторы: наличие у больного 
факторов риска, поражение органов-мишеней, ассоциированные клинические состояния, пора-
жения почек, сахарный диабет, сопутствующие заболевания, при которых необходимы назначе-
ния или ограничения применения антигипертензивных препаратов, индивидуальные реакции 
больного на эти препараты, вероятность взаимодействия с другими лекарствами, социально-
экономические факторы и др.  
        Как указывалось выше, нами использовались 2 схемы стартовой терапии АГ: монотерапия 
и низкодозовая комбинированная терапия. Монотерапия базировалась на поиске оптимального 
для больных препарата, переход на комбинированную терапию был целесообразен только в 
случае отсутствия эффекта от последней.  
        Низкодозовая комбинированная терапия в начале лечения предусматривает подбор эффек-
тивной комбинации препаратов с различными механизмами действия. Среди комбинаций двух 
антигипертензивных препаратов эффективными и безопасными оказались: иАПФ + диуретики; 
диуретики + БАБ; диуретики + БРА; АК дигидропиридинового ряда + БАБ; АК + иАПФ; АК + 
диуретики; α-адреноблокатор + БАБ; препарат центрального действия + диуретики. Наиболее 
эффективными оказались комбинации АИР с диуретиками, иАПФ, АК дигидропиридинового 
ряда и БРА. Для длительной антигипертензивной терапии назначались препараты пролонгиро-
ванного действия, обеспечивающие 24-часовой контроль АД при однократном приеме. 
        Для поддержания целевых уровней АД больные с АГ II степени обследовались каждые 4 
недели, а больные с АГ I - каждые 3 месяца. При выполнении пациентом рекомендаций по из-
менению образа жизни и соблюдению режима, а также приеме назначенных антигипертензив-
ных средств, по надобности коррекции терапии в зависимости от эффективности, безопасности 
и переносимости лечения, отмечался положительный эффект.  
        К профилактическим мероприятиям следует отнести полное изменение образа жизни, это 
относится ко всем группам больных. Данные мероприятия включают: нормализацию массы те-
ла, увеличение физической нагрузки, снижение потребления поваренной соли до 5 г/сут, изме-
нение режима питания с увеличением потребления растительной пищи, уменьшением потреб-
ления растительных жиров, увеличением в рационе калия, кальция, содержащихся в овощах, 
фруктах, зерновых, и магния, содержащегося в молочных продуктах. 
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        The purpose of our investigation is the study of treatment and suggestions of prevention of arteri-
al hypertension at the patients with disseminated breast cancer accepting hormonotherapy. 
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ОСОБЕННОСТИ И ЧАСТОТА ВОЗНИКНОВЕНИЯ ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ 
ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ МЕСТНОРАСПРОСТРАНЕННОГО РАКА ГОРТАНИ 

 
Д.А.Алиев, Э.Р.Искендеров, Н.А.Гулиев 
Онкологический научный центр, г.Баку 

 
        В настоящее время для лечения большинства больных распространенным раком гортани                             
T3N0-3M0 – T4N0-3M0 используется комбинация радикальной операции и облучения [10]. По-
добный подход к лечению данной патологии, по мнению многих авторов, является оптималь-
ным и применяется как в Азербайджане, так и за рубежом. Спорным моментом комбинирован-
ного метода лечения по сей день остаётся различная последовательность использования луче-
вого или хирургического компонентов [5]. 
        При раке гортани 3 стадии на первом этапе лечения при отсутствии противопоказаний к 
проведению (стеноз гортани, хондроперихондрит, кровотечение) проводится предоперационная 
лучевая терапия до СОД 40-50гр и последующая операция - удаление гортани [7]. Большой ин-
терес представляют альтернативные хирургические методы лечения по полному удалению гор-
тани, так называемые «функционально-щадящие» операции. Следует заметить, что, при этом, 
выполняются расширенные их варианты [2]. В настоящее время разработано и широко исполь-
зуется большое число различных органосохранных операций, которые позволяют сохранить 
функции гортани и, тем самым, исключить инвалидизацию больного [1]. Расширение показа-
ний к органосохранным операциям произошло за счет больных с распространенностью процес-
са T3N0M0 при определенных вариантах локализации и распространения опухолевого пораже-
ния, а также за счет пациентов, у которых выявлен рецидив опухоли после лучевого лечения 
ограниченного рака. В связи с этим, с одной стороны, появилась возможность радикального 
удаления опухоли, а с другой - сохранения максимально возможного функционального резерва 
гортани [5].  
        Лечение рака гортани T4N0M0 основывается на проведении комбинированного метода с 
использованием химиолучевого воздействия перед операцией, в т. ч. расширенно-комбиниро-
ванной операции, заключающейся в удалении гортани, резекции пораженных опухолью орга-
нов [10]. Несмотря на вышесказанное, имеются сведения о выполнении  функционально-щадя-
щих операций у больных  раком гортани 4 стадии [4].  
        И, наконец, случай рака гортани с наличием регионарных метастазов. Оптимальным мето-
дом лечения рака гортани T1-4N1M0 является также комбинированный, но при наличии регио-
нарных метастазов большинство авторов рекомендует радикальную операцию на первичном 
очаге и зонах регионарного метастазирования с последующим облучением шеи [9]. Для сниже-
ния возможного послеоперационного регионарного метастазирования некоторые авторы одно-
временно с ларингэктомией предлагают выполнять профилактическое иссечение клетчатки 
шеи [3]. В принципе, такова основная тактика лечения распространенного рака гортани, на дан-
ный момент используемая в нашей клинике.  
        В данной статье мы хотим остановиться на хирургическом методе лечения местнораспро-
страненного рака гортани (исключая случаи резекции гортани), а именно - на осложнениях, 
возникающих после операции. 
        Несмотря на значительный прорыв науки в области моделирования и использования но-
вейших технологий, усовершенствование старых и появление кардинально новых методов ди-
агностики рака гортани, более 70% больных, заболевших раком, выявляются в 3 и 4 стадиях бо-
лезни. В силу значительных успехов хирургии, в частности, оперативной техники, анестезиоло-
гии, появления новых лекарственных средств, применяемых в пред- и постоперационных пери-
одах наряду с простой ларингоэктомией, стали все чаще выполняться более тяжелые расширен-
ные операции (ларингэктомия с гемиструмэктомией, ларингэктомия с циркулярным иссечени-
ем глотки, ларингэктомия с резекцией корня языка и одномоментным удалением 5-6 колец тра-
хеи, ларингэктомия с односторонним или двусторонним фасциально-футлярным иссечением 
клетчатки шеи и т.д.) [11]. Осуществление таких операций представляет значительные труднос-
ти, которые усугубляются изменениями тканей шеи после предшествующей лучевой терапии, 
сопутствующими воспалительными изменениями в гортани, нарушением функции дыхатель-
ной и сердечно-сосудистой систем.  
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        На основании архивного материала нами были углубленно изучены особенности 95 ради-
кально проведённых хирургических вмешательств с 1981 по 2003 гг. на базе Онкологического 
научного центра Минздрава Азербайджанской Республики. Среди них 61 человек имели пер-
вичное поражение гортани и 30 - рецидивы рака. Метастазы в регионарные лимфатические уз-
лы шеи при наличии первичного очага диагностированы в 6,3% случаев. В разные сроки до 
операции больные получали разнообразные методы лечения рака гортани: лучевой 20, из них 
13 по радикальной программе; химио- и химиолучевой 6 и хирургический 5. Простая ларингэк-
томия была выполнена 70 пациентам, расширенная ларингэктомия – 12, Из них 8 с гемиструм-
эктомией и 2 - с резекцией корня языка, 6 больным была проведена экстирпация гортани с од-
новременным фасциально-футлярным иссечением клетчатки шеи, резекция гортани выполнена 
4 больным. В 3 случаях после интраоперационной ревизии процесс был расценен как неопера-
бельный. 
        Непосредственно при выполнении операций осложнения возникли у 5 больных, что соста-
вило 5,3% от общего числа пациентов, подвергшихся хирургическому лечению. Основными 
среди них являлись острая дыхательная недостаточность (2) и гемодинамические расстройства 
– нарушение ритма сердечной деятельности, гипотония (3), обусловленные кровотечением из 
магистральных сосудов шеи, травмой блуждающего нерва и сердечно-сосудистой недостаточ-
ностью. Вышеупомянутые осложнения, главным образом, развиваются при расширенных хи-
рургических вмешательствах у больных с функциональными изменениями сердечно-сосудис-
той системы на фоне длительной гипоксии, обусловленной стенозом гортани. 
        При хирургическом методе лечения, независимо от того, является ли он основным или 
входит в этап комбинированного, зачастую, встречаются осложнения. Независимо от этого, 
каждый хирург стремится за счет профилактических мероприятий в предоперационном перио-
де, либо за счет усовершенствования интраоперационной техники и, наконец, за счет более 
тщательного ведения больного в послеоперационном периоде свести их потенциальное возник-
новение до минимума. После большинства операций с расширенным объемом выполнения, не-
редко, при операциях с так называемым «малым объемом», независимо от диагноза, локализа-
ции, операционной техники и т.д. осложнения встречаются двух типов. Первые - осложнения 
общего плана, связанные с нарушением нормальной деятельности тех или других систем орга-
низма, и вторые - местные, связанные с особенностью заживления послеоперационной раны.  
        В работе мы попытались в достаточной степени рассмотреть и раскрыть особенности воз-
никновения осложнений общего и местного порядка. Была изучена частота возникновения ос-
ложнений, их связь с различными факторами, особенностями на всех этапах хирургического 
метода лечения.   
        В послеоперационном периоде у 75 пациентов отмечались осложнения. Из них: общего ха-
рактера, обусловленные нарушением со стороны легочной, сердечно-сосудистой и других сис-
тем - в 24 случаях, и местные, связанные с особенностями заживления послеоперационной ра-
ны –  73 (табл. 1 и 2). Также отмечалось и сочетание тех и других осложнений у одного и того 
же больного. 
                                                                                                                       
Таблица 1. Общие послеоперационные осложнения   

ОСЛОЖНЕНИЯ Количество 
больных 

% по отношению к 95 
операций 

 
Пневмония 
Сердечно сосудистая 
недостаточность 
Трахеобронхит 
Почечно-печеночная 
недостаточность 
Прочие (другие) 

 
5                        
 
2 
6 
 
1 

10 

 
5,3% 

 
2,1% 
6,3% 

 
1% 

10,5% 
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        На основании проведенного исследования было установлено, что среди осложнений обще-
го характера превалировали пневмония и осложнения со стороны сердечно-сосудистой (СС) 
систем, которые чаще возникали у больных с функциональными изменениями соответствую-
щих систем, а также отягощенным наличием сопутствующего заболевания. У 6,3% больных в 
послеоперационном периоде развился трахеобронхит, а у 10,5% - отмечались осложнения, объ-
единенные в группу под названием "прочие".  
        Детальный анализ архивного материала позволил нам выявить связь возникновения ос-
ложнений общего порядка, а именно, чаще встречаемых осложнений дыхательной и СС систем 
с так называемым предоперационным "фактором риска". В данном контексте под термином  
"фактор риска" подразумевается целый ряд аргументов, симптомов и синдромов, предраспола-
гающих возможное развитие постоперационных осложнений, одним из которых, по нашему 
мнению, является стеноз гортани. Опухоль, растущая в гортани, является преградой для нор-
мального дыхания. Подобная ситуация приводит к кислородному голоданию всего организма 
(гипоксия), компенсаторные силы которого долгое время сдерживают данное состояние, но, не-
смотря на это, уязвимыми, слабыми, в конечном итоге, способными дать сбой в стрессовой си-
туации оказываются именно те системы организма, которые принимают непосредственное 
участие в компенсаторной деятельности [6]. Исходя из того, что любое оперативное вмеша-
тельство является травмой, а иными словами, стрессом для организма, становится ясным, поче-
му на первый план в случае рака гортани выступают осложнения со стороны дыхательной и 
сердечно-сосудистой систем. Подтверждением нашему заключению можно считать тот аргу-
мент, что диагноз "стенозирующий" рак гортани был поставлен всем больным с наличием ос-
ложнений общего генеза типа пневмония или осложнения со стороны СС системы. Как видно 
из таблицы 1, у 7 больных в послеоперационном периоде развились осложнения со стороны 
дыхательной и СС систем. 
        Осложнения, связанные непосредственно с особенностями течения раневого процесса, бы-
ли выделены в группу так называемых местных или локальных осложнений. Местные осложне-
ния встречались у 73 больных из 95 подвергшихся радикальному хирургическому лечению. 
Среди них преобладали несостоятельность швов глотки с образованием дефектов её - 77,4%. 
Глоточные свищи наблюдались в 35,8% случаев, фарингостомы - в 31,6%. Нагноение операци-
онной раны без нарушения целостности глотки встречалось в 3,1%, некроз кожных лоскутов - 
1%, аррозивные кровотечения вследствие нагноения раны - 2,3% и в 1,1% случаев наблюдался 
некроз трахеи. Также нужно отметить, что у 20 больных рана зажила первичным натяжением 
без развития в постоперационном периоде местных осложнений.  
                                                                                                                      
Таблица 2. Местные послеоперационные осложнения         

ОСЛОЖНЕНИЯ Количество 
больных 

% по отношению к 95 
операций 

 Некроз кожных лоскутов 
 Нагноение раны без   нарушения 
целостности глотки 
 Глоточные свищи 
-закрывшиеся самостоятельно 
-закрыты пластически 
 Фарингостомы 
-закрывшиеся самостоятельно 
-закрыты пластически 
 Кровотечение 
 Некроз трахеи 

1 
 
3 

34 
22 
3 

30 
7 

20 
2 
1 

1% 
 

3,1% 
35,8% 
23,1% 
3,1% 

31,6% 
7,4% 
21% 
2,1% 
1% 

 
        Появление в послеоперационном периоде осложнений местного (локального) характера 
можно связать с наличием определенных причин, способных нарушить нормальный процесс 
заживления раны [13]. На некоторых из них мы хотели бы остановиться. В первую очередь, нас 
интересовали причины возможного появления местных осложнений, нейтрализация которых 
была возможна непосредственно на предоперационном этапе лечения. И именно предпринятые 
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мероприятия на этом этапе, в конечном итоге, в несколько раз снижают риск возникновения 
местных и, в том числе, общих осложнений [14]. К таким причинам можно отнести хроничес-
кие воспалительные заболевания ЛОР-органов (тонзиллит, фарингит, синусит, ларингит и т.д.). 
Немаловажное значение имеют профилактические мероприятия – к примеру, санация полости 
рта и противовоспалительное лечение с учетом чувствительности микрофлоры к антибиотикам. 
В случае развития местных осложнений определенное внимание уделяется общему состоянию 
больного - ослабленность, истощение, анемия. Наличие перечисленных факторов в предопера-
ционном периоде, зачастую, но не всегда, ухудшает ход раневого процесса [12]. Наши исследо-
вания показали, что осложнения, связанные с несостоятельностью швов глотки, такие, как гло-
точные свищи и фарингостомы, чаще возникали у ослабленных пациентов - приблизительно, в 
65% случаев, а у 80% больных в анамнезе имелись заболевания верхних дыхательных путей, 
полости рта, что, в итоге, способствовало повышению процента инфицирования раны с после-
дующим расхождением швов и возникновением вышеупомянутых осложнений. Суммируя вы-
шесказанное, видно, что больным раком гортани на предоперационном этапе необходимо про-
ведение целого комплекса лечебно-профилактических мероприятий, в результате которых рез-
ко возрастает вероятность нормального (первичного) заживления раны, а появление осложне-
ний сводится к минимуму.  
        Рассматривая местные осложнения, невозможно не упомянуть о роли предоперационной 
лучевой терапии. Опыт показывает, что предоперационное облучение, особенно высокими до-
зами оказывает неблагоприятное влияние на состояние швов и процессы регенерации тканей 
[10,15]. Многие авторы рекомендуют проводить лучевую терапию после операции, когда рана 
полностью зарубцевалась [9]. При решении вопроса о проведении лучевого лечения до опера-
ции необходимо четкое определение методики и доз ионизирующего воздействия. Облучение 
по радикальной программе в дозах, превышающих 50 Гр, показано только в случаях, когда име-
ется уверенность в излечении больного без применения операции и при паллиативном облуче-
нии [8]. В нашем случае 16 пациентам из 30 с развившимися в послеоперационном периоде ос-
ложнениями локального порядка, а именно - образованием глоточных свищей и фарингостом, 
была проведена лучевая терапия – 14% по радикальной программе в дозе 60 Гр и 11% - в плане 
предоперационного облучения в дозе 40-50 Гр.   
        При исследовании была определена зависимость количества местных осложнений и их тя-
жесть от объема операции и продолжительности последней во времени. Анализ осложнений 
позволяет говорить о том, что при расширенных операциях, особенно в случае одномоментной 
резекции корня языка или гортаноглотки, а также при радикальном иссечении клетчатки шеи 
количество местных осложнений возрастает в несколько раз и часто из-за этого хирург прибе-
гает к формированию плановой фарингостомы, которую по истечении определенного срока 
закрывают пластикой. При исследовании архивного материала в аналогичной ситуации форми-
рование плановой фарингостомы было выполнено 10 больным, но в данном случае мы не соби-
раемся умалять профилактическую ценность метода при расширенной операции, тем более, по-
сле предоперационной лучевой терапии в дозе более 50 Гр. Разговор пойдет об осложнениях, 
возникающих после закрытия фарингостом, в том числе и плановых. Необходимо отметить, что 
у 7 больных удалось закрыть образовавшуюся фарингостому за счет консервативных меропри-
ятий. У 20 закрытие проводилось при помощи пластической операции и 3 пациента были выпи-
саны из стационара с наличием стойкой незакрывающейся фарингостомы. Изучение результа-
тов операций по закрытию фарингостом, а также глоточных свищей показало, что первичное 
заживление раны отмечалось у 10% больных. У двух больных дефект глотки был закрыт после 
второй повторной операции, у 8 больных после пластики отмечалось появление глоточных сви-
щей, у 5 пациентов, несмотря на неоднократные попытки по закрытию дефекта глотки в пост-
операционном периоде отмечалось расхождение швов с формированием, в конечном итоге, 
стойкой фарингостомы, а 9 больных выписались с наличием глоточного свища.  
        Обобщая вышесказанное, заметим, что в случае закрытия фарингостомы будь то плановой 
или образовавшейся самостоятельно процент первичного заживления достаточно низкий. Ана-
лиз архивного материала позволил нам установить, что в 68,7% случаев причиной образования 
столь частых  фарингостом, а также глоточных свищей было инфицирование операционной ра-
ны и последующее расхождение швов, в 16% случаев причиной являлась предоперационная лу-
чевая терапия, у одного больного образование дефекта глотки было связанно с несоответствием 
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размера назо-гастрального зонда, приведшем к сильному натяжению слизистой вокруг него, и у 
трех больных осложнения возникли в результате интраоперационных технических проблем. 
        В результате послеоперационных осложнений скончались 2 больных, что составляет 2,1% 
к общему числу операций. У одного пациента причиной смерти была пневмония, а у другого – 
аррозивное кровотечение магистральных сосудов шеи.   
        В таблице 3 представлено сотношение больных раком гортани, подвергшихся оперативно-
му лечению за каждый год с 1981 по 2003 гг. и тех больных, у которых в послеоперационном 
периоде не отмечалось ни общих, ни местных осложнений. 
  

Таблица 3. Отношение оперированных больных к больным 
с отсутствием осложнений в послеоперационном периоде 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
        Из таблицы 3 видно, что за период с 2000 по 2003 гг. увеличилось количество оперирован-
ных больных с отсутствием в постоперационном периоде осложнений общего и местного ха-
рактера. Активные профилактические мероприятия в предоперационном периоде, усовершен-
ствование оперативной техники, тщательное ведение больного в постоперационном периоде с 
использованием современных медикаментозных средств позволили сократить процент возник-
новения осложнений с 80%, которое наблюдалось в период с 80-х по конец 90-х гг. до 20%. И в 
заключении хотелось бы отметить, что именно комплекс лечебно-профилактических мероприя-
тий на всех этапах хирургического лечения, в конечном итоге, положительно сказывается на те-
чении постоперационного периода, а также на качестве жизни больного в дальнейшем, не гово-
ря о сокращении времени пребывания пациента в стационаре. 
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S u m m a r y 
 

FEATURES AND FREQUENCY OF OCCURRENCE OF COMPLICATIONS  
AT SURGICAL TREATMENT OF THE LOCAL-SPREAD CANCER OF LARYNX 

J.Aliev, E.Iskenderov, N.Guliev 
 
        In given article we have stopped on a surgical method of treatment of local-spread larynx cancer 
(excepting cases of resections of a larynx), especially on complications arising after operation. Comp-
lications of the general and local character have been considered. Also the interrelation of complicati-
ons with a number of factors promoting them, in the postoperative period has been determined. 

 
* * * 

 
       ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ И СМЕРТНОСТЬ ОТ РАКА ЛЕГКОГО В АЗЕРБАЙДЖАНЕ 

 
А.А.Солтанов 

Онкологический научный центр, г.Баку 
 
        Вопрос о причинах, способствующих возникновению злокачественных опухолей, является 
одним из наиболее актуальных в эпидемиологии неинфекционных заболеваний [1]. Внимание 
ученых к этой проблеме не случайно. В начале XX в. рак легкого был крайне редким заболева-
нием. В последующие годы число больных стало катастрофически расти в Европе, Северной 
Америке, Австралии и Новой Зеландии, а затем и во всех других регионах. При этом, следует 
отметить, что наиболее высокий рост заболеваемости наблюдался у мужчин, а в последнее вре-
мя он очевиден и у женщин [3]. 
        В течение последних 20 лет в 28 наиболее населенных странах, в которых проживает 75% 
населения мира, смертность от этого заболевания повысилась у мужчин на 116%, а у женщин - 
на 200% [5]. 
        Анализ литературных данных показывает, что наиболее высокие показатели заболеваемос-
ти раком легкого в Новом Орлеане (США) 115,9, у индейцев малори в Новой Зеландии - 115,1, 
а, в то же время, аналогичные показатели в Японии равнялись 32,1, Швеции - 25,2, Индии - 85 
[4]. 
        Рабочая группа Международного агентства по исследованию рака (МАИР) на основании 
анализа и обобщения экспериментальных и эпидемиологических данных пришла к заключе-
нию, что курение является канцерогенным фактором для человечества [2]. 
        Причинная связь между табакокурением и раком легкого подтверждается также выражен-
ной корреляцией между распространением курения и уровнем заболеваемости и смертности от 
рака легкого в популяции. 
        Рак легкого является как бы индикатором степени распространения курения и потребле-
ния табачных изделий в соответствующей популяции. Характерным примером является выра-
женный рост заболеваемости раком легкого среди женщин в тех западных странах, где этому 
росту предшествовало значительное увеличение распространения курения среди женской части 
населения. 
        В структуре заболеваемости злокачественными новообразованиями рак легкого в Азербай-
джане за последние 3 года занимает 3-е место. Следует отметить четкую тенденцию увеличе-
ния количества больных раком легкого. Так, если в 2003 г. количество больных раком легкого 
увеличилось на 6,8% (по сравнению с 2002 г.), то в 2004 г. данный показатель составил 10,9%. 
        Анализируя данные по стадиям заболеваемости, следует констатировать, что более 70% 
первичных больных раком легкого составляют больные с III-IV клиническими стадиями забо-
леваемости. Все это предполагает, что вопросы первичной профилактики данной нозологичес-
кой формы в Республике остаются на довольно низком уровне, хотя замечена определенная 
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тенденция увеличения количества больных с I-II клиническими стадиями (повышение на 8,1% 
в 2004 г., по сравнению с 2005 г.) 
        Ранжируя статистический материал по половому составу, следует отметить его стабиль-
ность, то есть более 80% составляют лица мужского пола. 
        На графике 1 представлена характеристика рака легкого в Азербайджане за 2004 г. в зави-
симости от пола и возраста. Как видно, для лиц мужского пола отмечается стабильная тенден-
ция увеличения количества первичных больных раком легкого в зависимости от возраста, пик 
которого приходится на возрастную группу 60-69 лет. 
        Аналогичная тенденция отмечается и у лиц женского пола, но пик заболеваемости прихо-
дится на возрастную группу 50-59 лет. 
        Для изучения частоты возникновения злокачественных новообразований, в целом, а также 
рака легкого, нами был рассчитан кумулятивный показатель частоты случаев или степень риска 
по методике, предложенной Р.Битлхол и соавт. (1994). 
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Рис.1. Зависимость частоты заболевания от возраста. 
 
        Кумулятивный показатель частоты случаев (KZ) рассчитывался по нижеследующей фор-
муле: 
            
 
                                                                                                         4     
                                                    ,,                                      × 10                   
 
 
        Результаты проведенных расчетов позволили установить, что данный показатель составил 
для всех нозологических форм злокачественных новообразований 0,7, а для рака легкого - 0,08 
на 1000 человек. 
        Известно, что летальность служит критерием тяжести болезни и определяется как доля 
случаев данной болезни или состояния, закончившихся смертью в определенный период.     
Анализ полученных данных представлен в таблице 1. 
 
Таблица 1. Показатели летальности от злокачественных новообразований  
за период 2002-2004 гг. 

Показатели летальности на 100 тыс. нас.  
Года Всего от злокачественных 

новообразований 
Рак легкого 

2002 76,2 97,8 
2003 74,5 83,1 
2004 73,1 83,4 

 

Число лиц, заболевших в определенный период 
Число лиц, свободных от болезни 
 

      4 
×10 

 
    KZ  = 
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        Как видно из таблицы 1, отмечается определенная стабильность уменьшения показателя 
летальности как среди всех больных злокачественными формами новообразований (на 4,1%), 
так, в частности, и раком легкого (на 16,1%). 
        Во многих странах мира основные статистические данные о смертности, по прежнему, от-
сутствуют, что, обычно, объясняется недостатком ресурсов, не позволяющим систематически 
вести регистры случаев смерти. Вместе с тем, для эпидемиологов крайне важно иметь точные 
данные о смерти.  
        Частота случаев смерти, или общий коэффициент смертности, вычисляется по нижеследу-
ющей формуле: 
 
                                                                                                                                                  
                                               =                                                                                              
 
 
 
        Анализ полученных данных представлен в таблице 2. 
 
Таблица 2.Показатели смертности от злокачественных новообразований 
за период 2002-2004 гг. 

Показатели летальности на 100 тыс. нас. Года 

Всего от злокачественных 
новообразований 

Рак легкого 

2002 0,5 0,07 
2003 0,5 0,06 
2004 0,6 0,07 

 
        Как видно из таблицы 2, показатель смертности как среди всех нозологических форм зло-
качественных новообразований, так и среди больных раком легкого оставались, практически, 
на одном уровне и составили, соответственно, 0,5 и 0,07. 
        Таким образом, наиболее высокий показатель рака легкого отмечается у лиц мужского по-
ла, показатель экстенсивности которого составил 80%. 
        Наиболее часто заболеваемость раком легкого наблюдается в возрастной группе 60-69 лет 
у лиц мужского пола и 50-59 лет - лиц женского пола. 
        Кумулятивный показатель частоты случаев заболеваемости раком легкого составляет 0,08 
на 1000 человек. 
        Показатель летальности раком легкого составил 83,4 на 100 человек. 
        Показатель смертности от рака легкого составляет 0,07 на 1000 человек. 
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S u m m a r y 
 

MORBIDITY AND MORTALITY FROM LUNG CANCER IN AZERBAIJAN 
A.Soltanov 

 
        In this article were considered some epidemiological aspects of lung cancer, like cumulative in 
dex, rates of cases, indices of mortality and lethality, in Azerbaijan Republic.  
 

* * * 
 
 

Общий 
коэффициент 
смертности 

Число случаев смертности за опр. период              
Ср. общая численность населения за этот период 

      4 
×10 
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ДИАГНОСТИКА И ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ РАКА ЖЕЛУДКА 
 

А.Р.Алиев 
Онкологический научный центр, г.Баку 

 
        Одними из сложных и актуальных проблем клинической медицины являются вопросы ран-
ней диагностики и лечения рака желудка [2]. В последнее десятилетие произошел существен-
ный прогресс в хирургическом лечении указанной патологии [4]. Данное положение обусловле-
но изменением взглядов на объем оперативного вмешательства при раке желудка, повышением 
уровня хирургической агрессии и техники. Кроме того, современные возможности анестезио-
логии и реаниматологии обеспечивают проведение расширенных и расширенно-комбинирован-
ных операций. Наряду с этим, отмечается совершенствование химиотерапевтического лечения 
с использованием новейших химиопрепаратов. Данный факт в последние годы оправдывает 
проведение циторедуктивных операций, соответствующих радикальному объему.  
        По данным ВОЗ, ежегодно в мире регистрируется свыше 750000 новых случаев рака же-
лудка [12]. В странах СНГ рак желудка занимает второе место среди злокачественных опухоле-
вых заболеваний. У мужчин злокачественные опухоли желудка встречаются в 2 раза чаще, чем 
у женщин. Необходимо отметить, что с возрастом эта тенденция увеличивается. Неотъемлемой 
составляющей улучшения результатов лечения приобретает не только ранняя диагностика дан-
ной патологии, но и степень распространенности опухолевого процесса, а именно, размеры 
опухоли, формы ее роста, морфологическая структура рака, инвазия в соседние органы и выяв-
ление и уточнение метастатического компонента. 
        В перечень методов комплексной диагностики рака желудка входят: рентгенологическое 
контрастное исследование, эндоскопия пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки и эн-
досонографическое исследование желудка, ультразвуковая компьютерная томография, рентге-
нологическая компьютерная томография и морфологическое исследование, включающее в себя 
цитологическое, гистологическое, а при необходимости - и иммуногистохимическое исследова-
ние биоптата. При всех случаях рака желудка больным необходимо проводить полипозицион-
ное рентгенологическое исследование сульфатом бария различной степени концентрации с ис-
пользованием, зачастую, тугого заполнения, а при необходимости - и проведения двойного 
контрастирования. Такой подход дает возможность установления небольших плоских изъязвле-
ний, экзофитных опухолей малых размеров, протяженность поражения при эндофитной форме 
роста. Эндоскопическое исследование дает объективную оценку наличия, а также параметров 
злокачественной опухоли желудка, характер ее роста, локализацию, протяженность, наличия 
различного характера осложнений основного заболевания. Для выявлении метастатического 
компонента в перигастральных и забрюшинных лимфатических узлах 2 и 3 коллекторов, пече-
ни и наличия асцитической жидкости довольно высокоэффективна ультразвуковая компьютер-
ная томография. Эндосонографии в дооперационном обследовании позволяет выявить глубину 
инвазии стенки желудка с возможным прорастанием в соседние органы и окружающие ткани. 
        Такие характеристики рака желудка, как возможность мультицентрического роста, раннее 
лимфогенное метастазирование, возможность появления прыгающих метастазов, низкая чувст-
вительность к консервативным видам лечения обусловливает показания к расширенным и рас-
ширенно-комбинированным операциям у больных раком желудка, максимально снижающих 
появление локального рецидива и метастазов в регионарные лимфатические узлы. Об этом сви-
детельствует и мировой опыт оперативного лечения злокачественных опухолей желудка пос-
леднего десятилетия. 
        Ранняя диагностика и внедрение в клиническую практику лимфодиссекции являются ос-
новными факторами, улучшающими показатели пятилетней выживаемости больных, опериро-
ванных по поводу рака желудка. Большинство авторов отмечает, что проведение расширенных 
операций по поводу данной патологии не влияет на повышение частоты послеоперационной ле-
тальности. 
        Современные принципы оперативного лечения рака желудка заключаются в обеспечении 
безопасности хирургического вмешательства, онкологической адекватности и выбора наиболее 
функционально обоснованного метода реконструкции для улучшения качества жизни в пост-
операционном периодах. Правильные выбор оперативного доступа в зависимости от локализа-
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ции и степени распространенности опухоли, обеспечивающий визуализацию проводимых ма-
нипуляций, и объема вмешательства, адекватные приемы мобилизации как самого пораженного 
органа с окружающими структурами, так и смежных органов, формирование надежного пище-
водно-кишечного анастомоза обеспечивают безопасность хирургического лечения рака желуд-
ка. Правильная последовательность мобилизации, проводимая острым путем с соблюдением 
принципа от сосуда к органу, обеспечение интраабдоминальной и медиастинальной лимфодис-
секции по принципу en blok обеспечивают онкологическую адекватность проводимой опера-
ции. Формирование простого, надежного и антирефлюксного эзофаго-энтероанастомоза, выбо-
ра рационального метода пластики с наложением антидемпингового «резервуара» обеспечива-
ют высокую функциональность оперативного лечения, что в конечном итоге обеспечивает по-
вышение уровня качества жизни больных. 
        По данным литературы, большинство исследователей показывают достоверное улучшение 
отдаленных результатов у больных раком желудка после расширенных операций, сопровожда-
ющихся удалением пораженного органа с лимфодиссекцией [1,3,6,7,8]. Также выявлено, что 
данные оперативные вмешательства существенно не влияют на повышение частоты постопера-
ционной летальности. Кроме того, установлено, что пятилетняя выживаемость у больных Ра-
ком желудка с метастазами в регионарных лимфатических узлах после проведения простой га-
стрэктомии составляет 18%, а при операциях, сопровождающихся лимфодиссекцией - 39%. 
Убедительные работы, проводимые последние десятилетия, привели к тому, что на IV Между-
народном Конгрессе по Раку желудка гастрэктомия с лимфодиссекцией на уровне D2 была при-
знана стандартной процедурой в радикальном хирургическом лечении данной патологии (4th In-
ternational Gastric Cancer Congress, New-York, 2001).  
        Установление степени радикализма хирургического лечения рака желудка зависит от 
групп лимфатических узлов, имеющих определенную нумерацию, предложенную Японским 
научным обществом по изучению рака желудка, и подлежащих диссекции. Так, радикализм 
проводимой операции, обозначаемый символами р0, р1, р2 и р3, определяется уровнем диссек-
ции групп лимфатических узлов с окружающей их клетчаткой N1, N2 и N3, соответственно. 
При этом, степень радикализма р0 подразумевает неполное удаление лимфатических узлов N1. 
Удаление лимфатических коллекторов N1 с окружающей их жировой клетчаткой соответствует 
степени радикализма р1. К радикализму проводимой операции на желудке р2 относится гастр-
эктомия с лимфодиссекцией узлов N2. Соответственно, к радикализму р3 относится удаление 
лимфатических узлов N3 с окружающими их структурами.  
        Принципы лимфодиссекции заключаются в следующем: лимфатические узлы при раке же-
лудка удаляют единым блоком с опухолью. Увеличение паракардиальных лимфатических уз-
лов обусловливает иссечение диафрагмального кольца с удалением 110 группы лимфоузлов. 
Лигирование правой желудочной артерии производят в месте отхождения от общей печеноч-
ной артерии, а затем смещают клетчатку к малой кривизне. Удаление супрапилорических лим-
фатических узлов достигается посредством перевязки правой желудочной артерии у места от-
хождения от  общей печеночной артерии с последующим смещением окружающей клетчатки к 
малой кривизне. Лимфатические узлы из дистальных отделов желудка, расположенные в бас-
сейне общей печеночной артерии, удаляются вместе с листком брюшины и клетчаткой пече-
ночно-двенадцатиперстной связки. При этом, визуальным ориентиром являются общая и собст-
венно печеночные артерии, воротная вена, головка поджелудочной железы. Полное удаление 
лимфатических узлов, относящихся к бассейну левой желудочной артерии, достигается при ли-
гировании ее у места отхождения от чревного ствола. Пересечение желудочно-поджелудочной 
связки с мобилизацией лимфатических узлов и окружающей жировой клетчаткой чревного 
ствола, в которой они располагаются, позволяет произвести парааортальную лимфодиссекцию. 
Селезенку и дистальные отделы поджелудочной железы мобилизуют с целью контроля и визуа-
лизации сосудов кровотока поджелудочной железы и удаления лимфатических узлов из ворот 
селезенки, по ходу селезеночной артерии и корня брыжейки тонкой кишки. Указанный объем 
диссекции лимфатических узлов соответствует степени радикализма р2 и считается достоверно 
радикальным при отсутствии метастазов в лимфатических узлах, соответствующих N2. 
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                                        Рис.1. Лимфодиссекция D2  
 
        В последние годы в ведущих клиниках мира проводятся исследования с применением рас-
ширенной лимфодиссекции при раке желудка, заключающейся в применении мобилизации и 
удалении лимфатических узлов, расположенных по ходу нижней полой вены, абдоминального 
отдела аорты, корня брыжейки. Рекомендовано выполнение данной операции больным местно-
распространенным раком желудка при отсутствии проявлений генерализации злокачественного 
процесса.  

                                                                                       
                                                                             
                                                                              16а1 – лимфатические узлы аортального 
                                                                                       отверстия диафрагмы 
                                                                                                                                                                                                                   
                                                                              16а2 – лимфатические узлы от верхнего 
                                                                                       края чревного ствола до нижнего 
                                                                                       края левой почечной вены  
                                                                              
                                                                              16в1 – лимфатические узлы от нижнего 
                                                                                        края левой почечной вены до 
                                                                                        верхнего края нижней брыжеечной 
                                                                                        артерии 
                                                                                
                                                                              16в2 – лимфатические узлы от верхнего  
                                                                                         края нижней брыжеечной  
                                                                                         артерии до бифуркации аорты 
 
                                                                                
 
Рис.2. Классификация узлов, подлежащих диссекции при D3 
 

        Для удаления лимфатических узлов из печеночно-дуоденальной связки, ретропанкреато-
дуоденальных лимфоузлов и лимфоколлекторов по ходу верней брыжеечной артерии и брюш-
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ного отдела аорты необходимо проведение мобилизации по Кохеру нисходящего отдела две-
надцатиперстной кишки и головки поджелудочной железы, продолжая его к печеночному изги-
бу и далее в правом латеральном канале, заканчивая его на уровне середины восходящей обо-
дочной кишки. Парааортальные лимфатические узлы удаляют из аортокавального промежутка 
и с передне-правой полуокружности аорты; проводится диссекция ретропанкреодуоденальных 
лимфатических узлов и гепатодуоденальной связки. 
        Удаление большого сальника и элементов сальниковой сумки, особенно при прорастании 
и выходе злокачественной опухоли на серозную оболочку желудка, обусловливает удаление 
диссеминированных в данной зоне опухолевых клеток и лимфатических сосудов с метастатиче-
ским поражением, выявляемых, нередко, только при тщательном патоморфологическом иссле-
довании удаленного препарата. Удаление верхнего листка поперечной ободочной кишки и зад-
него листка париетальной брюшины создает условия для полного удаления субпилорических 
лимфатических узлов и лимфоузлов средней ободочной артерии. При правильном проведении 
пересечения желудочно-ободочной связки и попадании в слой данная манипуляция проходит 
бескровно. Перевязка правой желудочно-сальниковой артерии и вены по-отдельности у их ос-
нования обеспечивает гарантированное удаление данных групп лимфатических узлов. При раке 
выходных отделов желудка удаление перечисленных лимфатических узлов относилось бы к 
стандартному оперативному вмешательству, соответствующему р2 степени радикализма, но 
при раке проксимального отдела желудка указанный объем хирургического лечения соответст-
вует радикализму р3.  
 
 

 
Рис.3. Лимфодиссекция D3 

 
        При проведении чрезплевральной гастрэктомии с использованием левостороннего абдоми-
но-торакального доступа отягчаются условия работы в ретропанкреатодуоденальной области, 
что ведет к техническим сложностям проведения лимфодиссекции данной области, а также 
межкавальных лимфатических узлов.  
        Другим, не менее важным, положением лечения рака желудка является обеспечение каче-
ства жизни больных. Начиная с первой успешно выполненной гастрэктомии в 1887 г. (Shlat-
ter), хирурги ищут наилучший метод реконструкции. Каждый из предложенных имеет свои 
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преимущества и недостатки. Одни хирурги пошли по пути создания арефлюксных анастомо-
зов с использованием метода реконструции петлей тонкой кишки с наложением брауновского 
анастомоза (Березов Е.П., Петерсон Б.Е., Цацаниди К.Н., Давыдов М.И. и др.), другие стали 
применять реконструкцию по Ру. В принципе, никакой метод реконструкции после гастрэкто-
мии не исключает проблему постоперационной болезни [5,10,13,16]. Однако, частота и степень 
различных проявлений постоперационной патологии вследствие нарушения деятельности орга-
нов пищеварения предопределяет необходимость компенсировать отсутствие желудка искусст-
венным тоще-тощекишечным «резервуаром» (Fabrizio, 1992; Konjovic, 1997; Jivonen, 2000; 
Schwartz, Beger 1998) [9,11,14,15], что позволит больным легче адаптироваться к функциональ-
ной перестройке организма. Однако, немногочисленность рандомизированных исследований, 
отсутствие обьективных параметров оценки различных методик затрудняет выбор наиболее оп-
тимального метода реконструкции после гастрэктомии.  
        Наиболее применяемым методом, отличающимся технической простотой и малым времен-
ным промежутком исполнения, является реконструкция петлей тонкой кишки с наложением 
брауновского анастомоза. Однако, при этом, как показывают исследования, высока вероятность 
развития рефлюкс-эзофагита, ухудшающего качество жизни оперированных больных.  
        В Онкологическом научном центре Минздрава Азербайджанской Республики за послед-
ний год выполнено 8 расширенных и расширенно-комбинированных гастрэктомий. В 6 случаях 
лимфодиссекция соответствовала объему D2, а в 2 - D3. Во всех случаях операция сопровожда-
лась удалением селезенки. В 4 случаях операция носила комбинированный характер, включаю-
щий резекцию смежных органов. Во всех случаях эзофагоеюноанастомоз был наложен по Да-
выдову М.И. У троих больных был наложен тощекишечный «резервуар». В постоперационном 
периоде у 1 больного отмечалась несостоятельность пищеводно-тощекишечного анастомоза, а 
у второго - постоперационная застойная пневмония, установленная на 7 постоперационные сут-
ки во время контрастирования пищеводно-тощекишечного анастомоза и устраненная на 13 сут-
ки. Семеро больных выписаны домой на 12-14 сутки после операции в удовлетворительном со-
стоянии. При послеоперационном морфологическом исследовании у троих больных установле-
ны умеренно дифференцированная аденокарцинома, в 3 случаях – низко дифференцированная 
аденокарцинома, а в 2 - перстневидно-клеточный рак. В нижеследующей таблице на основании 
патоморфологического исследования показаны стадии рака желудка. 
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        Больным раком желудка с более поздними стадиями T3N3M0 и T4N2M0, которым прове-
дены условные радикальные операции в постооперационном периоде, назначено полихимиоте-
рапевтическое лечение. Больные на сегодняшний день находятся под наблюдением онколога, с 
ними регулярно поддерживается связь. На данном этапе рецедив заболевания, по данным конт-
рольного обследования, не отмечен. У 2 больных, которым наложен тощекишечный «резерву-
ар», постоперационная патология клинически не проявляется, у остальных больных - рефлюкс-
эзофагит выражен в легкой степени. 
        Таким образом, эзофагоэнтероанастомоз по Давыдову М.И. характеризуется высокой на-
дежностью при строгом соблюдении методики наложения и техники оперирования, обладает 
арефлюксными свойствами. Объем операции, соответствующий гастрэктомии со спленэктоми-
ей и лимфодиссекцией D2, следует считать стандартным. При проведении расширенных и рас-
ширенно-комбинированных операций при раке желудка не отмечено увеличение частоты пос-
леоперационных осложнений и повышение летальности. Проведение расширенных гастрэкто-
мий с детальным морфологическим исследованием удаленного препарата дает возможность бо-
лее точно установить стадию заболевания. Данный факт позволяет строить индивидуальный 
прогноз для конкретного больного и его ведение в послеоперационном периоде. Условно ради-
кальные операции, являющиеся по характеру паллиативными, а по сути - циторедуктивными, 
могут создавать благоприятные условия для проведения химиотерапии. 
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S u m m a r y 
 

DIAGNOSTICS AND SURGICAL TREATMENT OF STOMACH CANCER 
A.Aliyev 

 
        Into the list of methods of complex diagnostics of stomach cancer enter: radiological contrast re-
search, endoscopic investigations of a gullet, a stomach and a duodenal gut and endosonografic rese-
arch of a stomach, a ultrasonic computer tomography, a radiological computer tomography and the 
morphological research, including cytologic, histologic, and if necessary and imunohistochemical re-
search of bioptat. Esofagogastroanostomosis by M.I.Davydov method it is characterized by high relia-
bility at strict observance of a technique of imposing and technical equipment of operating, has aref-
luks properties.  

* * * 
 

ОБЗОР ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ И СМЕРТНОСТИ ОТ РАКА ЖЕЛУДКА 
 

Р.С.Зейналов, А.Х.Керимов, Ф.А.Марданлы, А.Р.Алиев 
Онкологический научный центр, г.Баку 

 
        Несмотря на многолетнее систематическое снижение заболеваемости раком желудка (РЖ) 
и смертности от него, эта патология остается одной из важнейших и актуальных проблем сов-
ременной онкологии.  
        Длительное время это грозное заболевание оставалось ведущей причиной смертности сре-
ди онкологических больных во всем мире. Так, до 1988 г. РЖ являлся лидером по данному пока-
зателю, но за последние годы, уступив первенство раку легкого среди мужчин и раку молочной 
железы среди женщин, он занимает второе ранговое место как по заболеваемости, так и по при-
чинам смерти от злокачественных опухолей в мире. По данным ВОЗ, за последнее десятилетие, в 
среднем, ежегодно регистрировалось около 800 тысяч новых случаев (10,8% от всех онкологи-
ческих заболеваний) и 628 тысяч смертей (12,6%) от этого заболевания [19]. По статистическим 
данным последнего издания Международного агентства по изучению рака (МАИР) "Cancer In-
cidence in Five Continents", ежегодно на земном шаре число регистрируемых новых случаев РЖ 
превышает один миллион [20]. Все еще остающиеся внушительными приво-димые показатели 
вынуждают разрабатывать новые программы для более детального изучения эпидемиологии и 
установления факторов риска в возникновении РЖ. 
        В публикуемых ВОЗ статистических материалах наглядно отображается динамическое из-
менение числа ежегодно регистрируемых новых случаев и общего количества больных РЖ на 
планете [21]. Заболеваемость данной патологией тесно ассоциируется с экономическим стату-
сом, что объясняет четкие географические различия в распространенности этого заболевания. 
Так, если в экономически развитых странах, в большей или меньшей степени, отмечается 
уменьшение числа первичных больных РЖ, то в развивающихся и в экономически слабых госу-
дарствах, наоборот, наблюдается обратная картина.  
        РЖ в структуре онкологической заболеваемости занимал, а в ряде стран продолжает зани-
мать 1 место. Лидирующими странами по показателям заболеваемости РЖ являются Япония, 
Россия, Чили, Корея, Южный Китай (40% всех случаев), Коста-Рика, Филиппины. За исключе-
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нием жителей Коста-Рики, у японцев наблюдается наиболее высокая заболеваемость данной 
патологией в мире (почти 100/100 000) [17]. Рак этой локализации остается самой распростра-
ненной формой злокачественных новообразований во многих странах Восточной Европы (Ис-
ландия, Финляндия, Польша и др.), Азии и Южной Америки. Наиболее высокая заболеваемость 
(91,4 на 100000 населения) наблюдается в Осаке (Япония), Сан-Паулу (Бразилия) - 49,5, Кали 
(Колумбия) - 44,5. Странами с низкой заболеваемостью являются США (7,2), Австралия (6,8), 
Новая Зеландия (6,5) [3]. В США ежегодно регистрируется 24 тысячи новых больных. В Япо-
нии, численность населения которой составляет 126 млн, заболеваемость у мужчин составляет 
77,9 и у женщин - 33,3 на 100000 населения («мировой стандарт»). В России по частоте выявля-
емости РЖ устойчиво занимает второе ранговое место. С 1990 г. отмечается снижение числа 
новых больных, в среднем, на 6,2% в год. Среди стран бывшего СССР РЖ находится на 1 месте 
у мужчин в Узбекистане, Таджикистане и Киргизии (14,4-18,3%) [1,5].  
        Мужчины болеют рассматриваемой болезнью, примерно, в 2 раза чаще, чем женщины. И у 
мужчин, и у женщин показатели заболеваемости начинают достигать значительных величин в 
возрасте 50-59 лет, доходя до максимума в старческом возрасте. 
        Оставаясь довольно длительное время главной причиной онкологической смертности, РЖ 
уступил свое лидирующее положение в мире в конце 1980 г. раку легкого. Анализ данных о 
смертности в лидирующих по показателям экономического развития 24 странах мира показал, 
что на долю РЖ приходится почти 50% опухолей желудочно-кишечного тракта. Уровень смер-
тности от РЖ, в целом, снижается, но не везде и не в равной степени. В Японии, несмотря на 
явную тенденцию уменьшения числа смертных случаев от этой болезни, указанный показатель 
по-прежнему занимает 1 место, а в США - 14 место. Так, в США за последние 50 лет данный 
показатель снизился на 75% среди белого населения, но остался неизменным в Канаде, Австра-
лии и Новой Зеландии.. В Италии также отмечается тенденция снижения смертности от РЖ, но 
все же данная патология является второй по частоте причиной смерти от злокачественных опу-
холей (29,7/100 000 среди мужчин и 18,2/100 000 - среди женщин) [18]. В России смертность от 
РЖ так же, как и в большинстве стран мира, начиная с конца 1980-х гг, переместилась с 1 на 2 
место. По уровню смертности от РЖ Россия в ранжированном ряду 45 стран занимает 2 место - 
у мужчин и 3 место - у женщин.  
        Анализ приводимых статистических данных позволяет с уверенностью сказать, что разра-
ботка в ближайшие годы полного объема комплекса мероприятий, направленных на профилак-
тику, раннее выявление РЖ, комплексное лечение и реабилитацию этих больных, для большин-
ства стран остается одной из важнейших медицинских и социально-экономических задач.  
        Неблагоприятный прогноз рассматриваемого заболевания обусловлен, главным образом, 
запоздалой диагностикой. По данным британских исследователей, среди всех случаев диагнос-
тированного РЖ ранний рак составил около 1%. Отсюда критическим фактором в улучшении 
лечения заболевания является как можно более раннее его выявление, поскольку даже самые 
современные методы хирургического его лечения при поздней диагностике приносят неудов-
летворительные результаты. Доля раннего РЖ в Японии наивысшая и составляет половину всех 
случаев, тогда как в Европе, США и других странах - не более 20%. В связи с этим, самая высо-
кая выживаемость в мире зарегистрирована именно в Японии - 53%, тогда как в других странах 
она не выше 15-20% [16]. Указанные факты позволили предположить некоторым исследовате-
лям, что РЖ у японцев является принципиально отличным от РЖ у европейцев, однако, даль-
нейшие исследования в молекулярной биологии показали, что это не так, а успехам в улучше-
нии выживаемости Япония обязана массовому скринингу населения и принятым националь-
ным программам по борьбе с раком. 
        Старение мировой человеческой популяции приводит к сохранению высоких цифр заболе-
ваемости РЖ. Так же, как и рак пищевода, РЖ является заболеванием преимущественно стар-
шего возраста: около 80% случаев заболевания диагностируется у лиц старше 65 лет, хотя в от-
ношении раннего РЖ (опухоли, распространение которых ограничивается подслизистой оболо-
чкой) отмечается снижение среднего возраста пациентов на 10 лет [9].  
        В последнее десятилетие отмечен удельный рост заболеваемости раком кардиоэзофагеаль-
ной зоны и снижение заболеваемости раком антрального отдела желудка; эта тенденция наибо-
лее отчетлива в странах Европы, в то время как на Азиатском континенте доминирующим оста-
ется рак антрального отдела желудка [7,15].  
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        В настоящее время в связи с широким распространением хирургического лечения заболе-
ваний желудка возникла новая проблема - рак оперированного желудка. Оперативное вмеша-
тельство на желудке создает условия, способствующие возникновению рака в этом органе. Ос-
новную роль в данном процессе играют рефлюкс кишечного содержимого, имеющего щелоч-
ную реакцию, не характерную для желудка, через сформированный анастомоз и нарастание со 
временем атрофических изменений слизистой органа, сопровождающихся прогрессированием 
пролиферативных процессов и развитием дисплазии различной степени выраженности, что мо-
жет, как признает в настоящее время большинство исследователей, увеличивать риск появле-
ния рака. По прошествии 10 лет и более после резекции желудка у пациентов, перенесших эту 
операцию по поводу таких заболеваний, как язвенная болезнь, полипоз и т. д., вероятность раз-
вития РЖ возрастает в несколько раз [6]. 
        На сегодняшний день результаты проведенных многочисленных исследований полностью 
не исключают роль генетических факторов в возникновении РЖ. Этот вопрос еще недостаточ-
но изучен, хотя анализ семейной заболеваемости показал, что близкие родственники больных 
РЖ представляют группу риска, но, в то же время, это не распространяется на супругов. 
        Более сильным фактором, влияющим на частоту заболеваемости, является воздействие ок-
ружающей среды. Так, анализ показал, что при миграции из зоны с высоким уровнем заболева-
емости в зону с низким уровнем частота развития РЖ снижается. Исследования по сравнению 
регионов с различной заболеваемостью РЖ выявили взаимосвязь между особенностями пита-
ния и РЖ. Преобладание в пище сложных углеводов (картофель, хлеб, мучные продукты более 
характерны для России), риса (страны Азии, Япония) ассоциировано со сниженным потребле-
нием витамина С и свежих овощей и фруктов, содержащих аскорбиновую кислоту. Повышен-
ное потребление соли, маринованных, пережаренных, копченых продуктов, острой пищи также 
повышает риск развития РЖ [4]. Так, национальное корейское блюдо кимчи (разновидность 
квашенной капусты), содержащее в больших количествах соль и нитраты, было признано од-
ной из причин развития РЖ в Корее [12]. Потребление большого количества соленого чая в 
Кашмире (Северный Пакистан) может быть основным фактором развития РЖ и пищевода в 
этом регионе [11]. У лиц, ежедневно употребляющих животное масло, риск заболеть РЖ в 2,5 
раза выше, по сравнению с теми, кто предпочитает растительное. Повышенное потребление ал-
коголя, особенно водки, повышает риск развития у мужчин в большей степени рака кардии, в 
то время как у женщин повышает риск РЖ других локализаций. В исследовании, проведенном 
в Польше, относительный риск рака некардиального отдела желудка был значительно повышен 
у мужчин, которые пили водку натощак [8]. В июне 2002 г. Международное Агентство по изу-
чению рака (МАИР) пришло к выводу, что имеется достаточно данных для подтверждения свя-
зи курения и РЖ. Установлена прямая корреляционная связь частоты РЖ с содержанием в поч-
ве меди, молибдена, кобальта и обратная - цинка и марганца. Нитраты и нитриты при продол-
жительном эффекте также обладают канцерогенным эффектом. Основным источником их пос-
тупления в организм человека являются овощи в зависимости от способа выращивания, вида 
удобрений, воды для поливки, вяленые и копченые продукты, алкогольные продукты (пиво, ви-
ски), специи [12].  
        Нерегулярное питание, преобладание в пище животных жиров, пережаренных продуктов, 
употребление слишком горячей пищи, раздражение слизистой оболочки острыми приправами, 
вредное воздействие никотина и крепких алкогольных напитков приводят к развитию хрониче-
ских воспалительных изменений слизистой оболочки желудка, на фоне которых могут возни-
кать очаговые пролиферативные процессы, а затем и РЖ. Приведенные сведения касаются, 
главным образом, экзогенных факторов - канцерогенов окружающей среды. Среди эндогенных 
факторов нельзя исключить воздействия нитросоединений, синтезируемых в желудке при раз-
личных патологических состояниях последнего. Эти вещества рассматриваются как потенции-
ально канцерогенные для человека. Интенсивность синтеза нитросоединений зависит от коли-
чества поступающих в полость желудка нитратов, аминов и амидов и от кислотности желудоч-
ного сока. Оказалось, что массивный синтез канцерогенных нитросоединений происходит даже 
при анацидном состоянии желудочного сока у больных атрофическим гастритом при поступле-
нии с пищей и водой нитрата в количествах, не превышающих предельно допустимую концент-
рацию, а наиболее активный синтез нитросоединений отмечается у пациентов с гиперацидным 
и нормоацидным состоянием желудочного сока. Одним из реальных путей существенного сни-
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жения интенсивности эндогастрального синтеза нитросоединений с целью первичной профи-
лактики РЖ, на наш взгляд, является пересмотр ныне существующих предельно допустимых 
концентраций нитрата в воде, являющейся основным источником поступления его в организм 
человека. 
        Среда и диета являются важными этиологическими факторами для эпидемической формы 
РЖ, которая ассоциируется с хроническим атрофическим гастритом и кишечной метаплазией 
слизистой оболочки желудка. Употребление больших количеств метионина и его метаболитов, 
нитритов, поваренной соли, а также снижение употребления витамина С ассоциируются с вы-
соким риском развития РЖ. Снижение содержания антиоксидантов и увеличение доли свобод-
ных радикалов могут играть основную роль в развитии аденокарциномы желудка. Снижение 
потребления аскорбиновой кислоты и высокое содержание нитратов в пище способствуют про-
грессированию кишечной метаплазии, а снижение потребления -каротина и избыток поварен-
ной соли способствуют прогрессированию дисплазии. В то же время, использование искусст-
венных витаминов, по сравнению с натуральными, не оправдало ожиданий исследователей. 
Свежие желто-зеленые овощи и молоко считаются защитными факторами, среди прочих упо-
минаются улучшение экономического статуса, индустриализация, связанные с энергетической 
доступностью и применением охлаждения, обеспечивающего использование свежих пищевых 
продуктов. В связи со сказанным, РЖ становится болезнью бедного, сельского и неиндустри-
ального мира. Среди других факторов среды в этиологии РЖ имеют значение промышленные 
токсические вещества, тальк, асбест, глина, краска, керамика и металлы. 
        В 1926 г. датчанин Johannes Andreas Grib Fibiger, директор Института патологической ана-
томии, получил Нобелевскую премию за открытие инфекционной природы РЖ. Ученым были 
проведены эксперименты по заражению мышей инфицированными тараканами, которые являя-
ются переносчиками гельминтов. Автор вскармливал тараканов подопытным мышам и впос-
ледствии у части из них наблюдал развитие опухолей желудка. Был сделан ошибочный вывод о 
том, что сходный механизм передачи может существовать у человека [12]. Открытие в 1983 г. 
Helicobacter pylori (HP) вновь заставило вспомнить предпосылки для изучения инфекционного 
фактора. Роль НР в этиологии язвенной болезни желудка была доказана, включение антибиоти-
ков в схемы противоязвенной терапии было настолько успешным, что в развитых странах, 
практически, полностью отказались от хирургического лечения язвенной болезни. Инфициро-
ванность Helicobacter pylori происходит в детском возрасте. Относительный риск заболевания у 
лиц, которые вскармливались грудью матери менее года, в 3-4 раза выше, чем у лиц, вскармли-
вающихся более года, что, возможно, обусловлено снижением защитной функции слизистой 
желудка из-за недостатка иммуноглобулина А и более ранним инфицированием Helicobacter 
pylori [10,13]. После успешного лечения возможно реинфицирование.  
        За последнее десятилетие проведено множество работ по изучению инфицированности на-
селения, однако, отсутствие четких критериев исследования, разные методы (дыхательный 
тест, наличие антител в сыворотке крови, гастроскопия с биопсией слизистой желудка) обус-
ловливают широкий разброс в показателях инфицированности [8]. Ассоциация наиболее выра-
жена для рака дистального отдела желудка. Международным Агентством по изучению рака He-
licobacter pylori признан канцерогеном первого порядка, т. е. связь с развитием РЖ считается 
доказанной. НР-инфекция обнаруживается при диффузных карциномах в 100% наблюдений 
(Graham D., 1993). В связи с этим, представляются логичными рекомендации по проведению 
антигеликобактерной терапии у пациентов, перенесших резекции желудка по поводу рака, с 
целью санации оставшейся части органа. Несмотря на, казалось бы, убедительные данные об 
этиологической роли HP, существуют и аргументы «против». В северной Нигерии есть районы, 
эндемичные по заболеванию Helicobacter pylori, однако, РЖ развивается редко [16] Кроме того, 
миллионы людей являются носителями инфекции, и на протяжении всей жизни у них не разви-
вается РЖ.  
        Correa предложена модель канцерогенеза в желудке. Смысл ее в следующем. Факторы сре-
ды ведут к атрофии желудочных желез, ахлоргидрии, увеличению рН желудка. Условия эти 
способствуют размножению Helicobacter pylori, вызывающих метаплазию эпителия по кишеч-
ному типу, а также дальнейшую атрофию слизистой. Заключительный этап - действие на эту 
поврежденную слизистую предшественников канцерогенных веществ нитратов и нитритов, а 
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также построенных на их основе нитрозаминов, приводящих к мутации и малигнизации эпите-
лиальных клеток желудка [14].  
        В настоящее время говорить о безоговорочной причинной роли любого из перечисленных 
факторов нельзя. В этиологии РЖ играет роль комбинация экзо- и эндогенных факторов, значе-
ние каждого из которых еще предстоит уточнить. 
        Бесспорно, что работы по изучению распространенности РЖ и установления наиболее зна-
чимых причин в возникновении данного заболевания будут проводиться, поскольку, несмотря 
на динамическое снижение показателей заболеваемости и смертности, РЖ на сегодняшний 
день все еще остается одной из главных проблем современной онкологии. 
        В Азербайджанской Республике РЖ занимает второе место в структуре заболеваемости 
(11,99%) и смертности (14,8%) онкологической патологией. У мужчин в этом списке «лидиру-
ет» рак легкого, а у женщин – рак молочной железы [2]. В 2004 г. было зарегистрировано 730 
первичных больных с данной патологией, из них мужчин почти вдвое больше, чем женщин 
(64,4% и 35,6%, соответственно). Для сравнения, в 2000 г. количество впервые заболевших РЖ 
было, 67,8% и 32,2%, соответственно. Можно отметить, что соотношение показателей заболе-
ваемости среди мужчин и женщин, практически, не изменилось. Однако, обращает на себя вни-
мание тот факт, что средне-годовой прирост заболеваемости РЖ среди женщин почти вдвое 
больше, чем среди мужчин (8,1% и 4,2%). Пик заболеваемости у обоих полов приходится на 
возрастной промежуток от 50 до 65 лет и составляет около 2/3 всех случаев. 

        

Диаг.1. Заболеваемость и смертность РЖ в Азербайджанской 
Республике в 2000-2004 гг.
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        За последние пять лет отмечается повышение на 27,2% абсолютного показателя заболевае-
мости РЖ. В 2000г. интенсивный показатель указанной заболеваемости был равен 8,1, а в 
2004г. - 9,1. Пятилетний прирост составил 12,35%, а средне-годовой - 2,47%. Данный факт мо-
жно объяснить. в том числе, систематическим повышением обращаемости больных в медицин-
ские учреждения, усовершенствованием и широким внедрением в повседневную практику но-
вых методов обследования, возрастанием уровня «онкологической настороженности» врачей 
общего профиля, а также налаживанием, в той или иной степени, профилактического осмотра 
на промышленных предприятиях. 
        В 2000 г. было зарегистрировано 567 умерших от РЖ, что составило 14,7% в структуре об-
щей онкологической смертности. Несмотря на то, что в 2004 г. абсолютный показатель смерт-
ности от РЖ увеличился и составил 658 случаев (прирост составил 16,1%), удельный вес его, 
практически, не изменился (14,8%). 
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        Тревожными выглядят числа, отображающие стадии заболевания, устанавливаемые при 
первичном обследовании больных. Так, в 2004 г. у 31,1% больных выявлена III, а у 42,5% - IV 
стадия болезни. Проведение радикального хирургического и химиотерапевтического лечения 
больным с поздними стадиями заболевания представляет очень большие трудности и, надо от-
метить, не всегда бывает эффективным. Этим можно объяснить остающиеся высокие показате-
ли смертности от РЖ, в частности 1-годичной (58,66%).  
        Но все же отмечающаяся за последние 2 года стабилизация, а по некоторым статистичес-
ким параметрам - даже положительная динамика в структуре заболеваемости и смертности РЖ, 
повышение уровня онкологической помощи населению, широкое внедрение в повседневную 
медицинскую практику для более точного стадирования заболевания на различных этапах лече-
ния новейших методов обследования больных, усовершенствование методов и объема ради-
кальных оперативных вмешательств, проведение довольно эффективного химиотерапевтичес-
кого лечения с использованием новейших химиотерапевтических препаратов позволяют наде-
яться, что в недалеком будущем регресс показателей заболеваемости и смертности от РЖ ста-
нет реальностью. Для достижения этой цели, на наш взгляд, должен быть разработан комплекс 
мероприятий, направленных на установление факторов риска и уменьшение их негативного 
влияния, выявление больных на ранних стадиях заболевания, оказание полноценного и адекват-
ного лечения в специализированных учреждениях, медицинской и социальной реабилитации 
больных РЖ. 
 

ЛИТЕРАТУРА 
1.Аксель Е.М., Двойрин В.В., Трапезников Н.Н. - В кн.: Статистика злокачественных новообразований в России и 
некоторых других стран СНГ. М., 1993, с.11-14; 2.Алиев Д.А., Зейналов Р.С., Марданлы Ф.А. - Азербайджанский 
журнал онкологии и смежных наук, 2004, №2, с.3-11; 3.Бахлаев И.Е., Толпинский А.П., Токарев Б.В. Рак желудка 
(Учебное пособие). Петрозаводск, 1999, с.8-14; 4.Василенко И.В., Садчиков В.Д., Галахин К.А. и др. Предрак и рак 
желудка: этиология, патогенез, морфология, лечебный патоморфоз. К.: Книга плюс, 2001, с.9-54; 5.Давыдов М.И., 
Аксель Е.М. Злокачественные новообразования в России и странах СНГ в 2001 году /Под ред. Давыдова М.И., Ак-
сель Е.М./ М.: Медицинское информационное агентство, 2003, с.95-97, 223–224; 6.Давыдов М.И., Тер-Ованесов. - 
Современная онкология, 2000, т.2, №1, с.4-10; 7.Давыдов М.И., Туркин И.Н., Стилиди И.С. - Вестник РОНЦ, №1, 
2003, c.82-89; 8.Заридзе Д.Г. - В кн.: Канцерогенез. М.: Научный мир, 2000, с.26-30,34-56; 9.Пасечников В.Д., Чуков 
С.З.. - В кн.: Ранний рак верхних отделов пищеварительного тракта. 2003, с.5-7; 10.Сельчук В.Ю., Никулин М.П. - В 
кн.: Рак желудка. 2004, с.27-34; 11.Черноусов А.Ф., Поликарпов С.А., Годжело Э.А. Ранний рак и предопухолевые 
заболевания желудка. М.: ИздАТ, 2002, 256 с.; 12.Щепотин И.Б., Эванс С.Р. Рак желудка: практическое руководство 
по профилактике, диагностике и лечению. Киев : Книга Плюс, 2000. 227 с.; 13.Bourke B. - Can. J Gastroenterol., 2005, 
v.19, №7, p.409-411; 14.Correa P. - Can. Res., 1992, v.52, p.6735-6740; 15.Egashira Yutaro, Tadakazu Shimoda and Masa-
hiro Ikegami. - Pathology International, 1999, v.49, p.55–61; 16.Gotoda Takuji et al. - Gastric Cancer, 2000, v.3, p.219-225; 
17.Inoue M., Tsugane S. - Japan. Postgrad Med. J., 2005, v.81, №957, p.419-424; 18.Kim G., Takimoto C. - In Bethesda 
Handbook of Clinical Oncology, 2001, p.71-80; 19.Mortality database 1999-2003, World Health Organization , 2004, p.31-
33; 20.Parkin, D., Whelan S., Ferlay J. - IARC Cancer Base No.7, Lyon, 2005, p.16-42; 21.The World Health Report 2003, 
p.164. 
 

S u m m a r y 
 

REVIEW OF INCIDENCE AND MORTALITY BY STOMACH CANCER 
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        The considered factors to diseases and death-rate stomach cancer in the world, in country-leaders 
in particular and in Azerbaijan Republic. They were brought and discus factors of the risk, considered 
for present-day, as the most significant amongst reasons of the arising the stomach cancer. It is made 
dynamic analysis of the factors to diseases and death-rate stomach cancer in Azerbaijan, in current last 
5 years.  
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ПЕРИТОНАРХАСЫ САЩЯ ШИШЛЯРИНИН ЖЯРРАЩИ МЦАЛИЖЯСИНЯ  
ВЯ РЕСИДИВВЕРМЯ ТЕЗЛИЙИНЯ ДАИР 

 
Е.Р.Щцсейнов 

Азярбайжан тибб университети, Бакы ш. 
 
        Перитонархасы сащя шишляри йумшаг тохума шишляринин тяхминян 15%, бцтцн бядхассяли 
шишлярин ися - 0,3% гядярини тяшкил едир [1,14]. ПСШ-нин диэяр локализасийалы йумшаг тохума шиш-
ляриндян даща пис прогноза малик олмалары иля фярглянир ки, бу да мящз перитонархасы сащянин 
анатомик хцсусиййяти иля, йяни бу сащядя бюйцмякдя олан шиш просесини узун мцддят симп-
томсуз инкишафы вя ятрафда чох сых йерляшян щяйати ящямиййятли анатомик структурлара сирайятин 
олмасы иля изащ едилир [4,6,13,16]. Щистолоъи рянэарянэлик вя растэялмя тезлийинин аз олмасы сябя-
биндян перитонархасы шишляриня щяср едилмиш фундаментал тядгигатларын да сайы нисбятян аздыр 
[7,10]. Ferrario T. et al. (2003) перитонархасы сащя шиши диагнозу иля 130 хястядян ибарят груп 
цзяриндя апарылмыш тядгигатын нятижяляри барядя мялумат вермишляр [5]. Стоъидановиж А. ет ал. 
(2002) йумшаг тохума шиши диагнозу иля тядгиг етдикляри 2084 хястядян 229 просесин перитон-
архасы сащядя локализасийа олундуьуну гейд етмишляр [17]. Яксяр тядгигатларын нятижясиня эю-
ря, адйувант химио- вя радиотерапийа ресидивсиз вя цмуми йашама эюстярижисиня тясир етмир [8, 
12,14]. Ады чякилян патолоэийанын ян еффектив мцалижя цсулу радикал жярращи мцдахилядир ки, 
онун да нятижяляри кифайят гядяр гянаятбяхш дейилдир [8,9.15]. Симптомсуз инкишафы сябябин-
дян ашкар едиляркян, бюйцк юлчцляря чатмыш ПСШ-нин жярращи мцалижяси заманы бир чох щалларда 
шишин радикал чыхарылмасы цчцн 1 вя йа даща артыг органын резексийасы вя йа ектомийасы тяляб 
олунур ки, бу да бир тяряфдян жярращи мцдахиляни техники жящятдян чятинляшдирмякля даща ихти-
саслы мцтяхяссисляр тяляб едир, диэяр тяряфдян ися - ямялиййатдан сонракы аьырлашмаларын вя 
юлцм щалларынын тезлийини артырыр. Жщеифетз Р. ет ал. бу мювзуйа аид ядябиййат мялуматларынын тяд-
гиг едяряк. беля бир нятижяйя эялмишляр ки, ПСШ-дя радикал ямялиййатларын тезлийи ихтисаслы мцтя-
хяссислярин даща мцряккяб комбиняолунмуш радикал ямялиййатлар ижра едя билмяк бажарыьы иля 
йанашы, щям дя хястялярин преоператив дцзэцн сечилмясиндян асылыдыр. Беля ки, мцяллифляр юз 
тяжрцбяляриня ясасян, 1996-1998-жи иллярдя ПСШ иля мцражият етмиш вя жярращи мцдахиля едил-
миш хястялярдя радикал резексийанын 100% олдуьуну гейд етмишляр. Радикал жярращи мцалижя 
алмыш бу хястяляр ПСШ диагнозу гойулмуш хястялярин 60% тяшкил етмишдир [4]. Щятта комбиня-
олунмуш радикал жярращи мцдахилялярдян сонра беля ПСШ-нин ресидиввермя тезлийи йцксякдя 
галмагда давам едир. Беля ки, перитонархасы сащя шишляринин мцалижясиндяки уьурсузлуьун 
ясас сябяби радикал жярращи мцалижядян сонра йцксяк тезликля локал ресидивлярин инкишаф етмяси-
дир. Батустита Н. ет ал. (2000) радикал жярращи мцдахиля олунмуш 20 хястядян 11 локал ресидивля-
рин инкишаф етдийи барядя мялумат вермишляр [3]. Ferrario T. et al. (2003) биринжили перитонархасы 
шишиня эюря радикал жярращи мцалижя олунмуш хястялярдян 41%, ресидивля мцражият етмиш вя ра-
дикал жярращи мцалижя алмыш хястялярин ися - 61% тякрари ресидивлярин мейдана чыхдыьыны гейд ет-
мишляр [5]. Локал ресидивлярин мейдана чыхмасы, щятта онлар радикал жярращи мцалижя едилдикдя 
беля йашама эюстярижисини ящямиййятли дяряжядя мянфи тясир эюстярирляр. Каракоусис ет ал. ради-
кал жярращи мцалижя алмыш биринжили вя ресидив ПСШ-дя 10-иллик йашама эюстярижиляринин, мцвафиг 
олараг, 57% вя 26% олмасы щагда мялумат вермишляр. Локал ресидивлярин мейдана чыхмасынын 
сябябляри кими чыхарылмыш препаратларда сярбяст кянарларын ялдя олуна билмямяси вя ялверишсиз 
биолоъи факторлар эюстярилир [2,11].  
        Тядгигатын ясас мягсяди перитонархасы сащя шишляриндя радикал жярращи мцалижянин тезлийи-
ни, хцсусиййятлярини вя мцхтялиф щистолоъи вариантларынын ресидиввермя тезлийини мцяййянляшдирмяк-
дир. 
        МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАР. Тядгигат групуну 1989-2004-жц иллярдя А.Т.Аббасов ад. шящяр Клиник онколоъи 
хястяханасында, Милли Онколоъи Мяркязиндя, Бакы шящяр 5 сайлы хястяханасында «перитонархасы сащя шиши» диагнозу 
щистолоъи верификасийа едилмиш 132 хястя тяшкил етмишдир. Хястялярин 68 гадын, 64 киши олмагла, орта йаш тяхминян 45 
олмушдур. Ян чох раст эялинян щистолоъи вариант липосаркома олмагла (18,4%), лейомиосаркома (10,6%) вя бядхас-
сяли фиброз щистиоситома (10,6%) иля мцшащидя едилмишдир (диаг.1).  
        Ян йцксяк орта йаш липосаркомалы хястялярдя (54 йаш), ян кичик орта йаш ися тератомалы хястялярдя (34 йаш) ол-
мушдур. Хош- вя бядхассяли параганглиомалы хястя групунун да нисбятян эянж йашлы хястя континэентиндян ибарят 
олдуьу мцшащидя едилмишдир. 
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Диаг.1. Перитонархасы сащя шишляринин мцхтялиф щистолоъи групларынын растэялмя тезлийи 
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Диаг.2. ПСШ-дя ижра едилмиш жярращи мцдахилялярин тезлийи 
 
        Хястяляр жярращи мцдахилялярин нювцня эюря 5 група бюлцнмцшляр (диаг.2). Хястялярин 48 радикал жярращи мцда-
хиляляр ижра едиля билмишдир ки, онларын 16 - комбиняедилмиш радикал ямялиййатлар олмушдур.  
        6 хястядя просес апарылмыш радиолоъи мцайинялярин нятижясиня ясасян инопрабел гиймятляндирилмиш вя УСМ вя 
компйутер томографийанын нязаряти алтында кясижи ийня иля (Тру-Жут биопсй) биопсийа алынмагла просес щистолоъи верифи-
касийа едилмишдир. Бу биопсийаларын   3 УСМ-нин, 3 ися - КТ-нын нязаряти алтында ижра едилмишдир.  
        Ясас тядгигат групуну ися радикал мцалижя алмыш 42 хястя тяшкил етмишдир (радикал жярращи мцалижя алмыш диэяр 
6 хястядян 4 постоперасион юлцм баш вермиш, 2 хястянин сонракы вязиййяти барясиндя дягиг информасийа олмамыш-
дыр). Онлардан 29 гадын, 13 - киши олмушдур. Хястялярин орта йашы ~ 41 олмушдур. Гейд етмяк лазымдыр ки, ПСШ диаг-
нозу верификасийа едилмиш вя просес иноперабел гиймятляндирилмиш хястялярин орта йашы ~ 47 олмушдур. 48 радикал жяр-
ращи мцалижя алмыш хястядян 16 комбиняолунмуш радикал жярращи мцдахиляляр ижра едилмишдир. Радикал жярращи мцда-
хилялярдян сонракы постоперасион юлцм фаизи 8,3% олмушдур. Хястялярдя мцхтялиф комбиняолунмуш радикал ямялий-
йатлар ижра едилмишдир (жяд.1). 
        Мцхтялиф щистолоъи вариантларда радикал мцдахилялярин тезлийи вя сонракы ресидиввермя тезлийи юйрянилмишдир (жяд.2). 
        Илк ресидив мцшащидя едилмиш 24 хястядян 8 икинжи радикал ямялиййат ижра едилмишдир ки, онларын 6 икинжили ресидив 
мцшащидя едилмишдир. Икинжили ресидив мцшащидя едилмиш хястялярдян 2 радикал ямялиййат ижра едилмишдир вя бу хястя-
лярдян  бириндя 3 ресидив мцшащидя едилмишдир. 
 
Жядвял 1. ПСШ-дя ижра едилмиш комбиняолунмуш ямялиййатлар заманы  
резексийа вя ектомийа едилмиш органлар* 

Йоьун баьырсаьын резексийасы 5 (31,25% - 5/16 ) 
Нефректомийа 5 (31,25% - 5/16 ) 
Назик баьырсаьын резексийасы 3 (18,75% - 3/16) 
Гаражийярин резексийасы 1 (6,25% - 1/16) 
Мядяалты вязи гуйруьунун резексийасы 1 (6,25% - 1/16) 
Спленектомийа 1 (6,25% - 1/16) 
Ушаглыьын ампутасийасы 1 (6,25% - 1/16) 
Сол отураг синиринин резексийасы 1 (6,25% - 1/16) 
Пийлийин резексийасы 1 (6,25% - 1/16) 

            *3 комбиняолунмуш ямялиййат заманы 2 орган резексийа вя йа ектомийа едилмишдир. 
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Жядвял 2. ПСШ-дя радикал жярращи мцдахилялярин вя ресидиввермянин тезлийи 
Щистолоъи вариантлар Радикал жярращи мцдахилялярин 

тезлийи 
Радикал ямялиййатдан сонракы Ы 

ресидивин тезлийи 
Лейомиосаркома 8/14 – 57,14% 5/8 – 62,5% 

Лейомиома* 4/7 – 57,14% 1/3 – 33,33% 
Липома 5/10 – 50% 3/5 – 60% 

Шваннома 3/8 – 37,5% 1/3 – 33% 
Мезенхиома* 3/8 – 37,5% 1/2 – 50% 

Липосаркома* -** 9/25 – 36% 5/7 – 71,42% 

Тератома 3/9 – 33,33% 1/3 – 33% 
БФЩ 4/14 – 28,57% 3/4 – 75% 

Б.х.Параганглиома 3/12 – 25% 2/3 – 66,66% 

Б.х. Шваннома 2/8 – 25% 1/2 – 50% 

Б.х. Мезенхиома 1/6 – 16,66% 1/1 – 100% 
Диэяр*-** 3/11 – 27,27% 0/1 – 0% 
Жями 48/132 – 36,36% 24/42 – 57,14% 

       * - бу щистолоъи групларын щяр бириндя радикал жярращи мцалижя алмыш хястялярдян бириндя постоперасион юлцм баш 
вердийи цчцн ресидиввермя тезлийи щесабланаркян тядгигат групуна дахил едилмямишдир.  
      ** - бу груплардан щяр бириндя радикал жярращи мцалижя алмыш  хястялярдян 1 нязарятдян чыхдыьы цчцн тядгигата 
дахил едилмямишдир. 
         
        3 ресидив мцшащидя едилмиш бу хястядя щистолоъи вариант йцксяк дифференсасийалы (Э1) липосаркома олмушдур. Бу 
хястядя дюрдцнжц радикал ямялиййат ижра едилмишдир вя дюрдцнжц ресидивдян сонра ижра олунмуш лапаротомийадан 
сонра хястя постоперасион аьырлашмадан вяфат етмишдир.  

        НЯТИЖЯЛЯР ВЯ МЦЗАКИРЯ. Тядгигат апарылан хястя групунда ПСШ-дя радикал жярращи 
мцдахилялярин тезлийи 36,4% олмушдур ки, онларын да 33,3% комбиняедилмиш радикал ямялиййат-
лар ижра едилмишдир. 75% щалда комбиняедилмиш ямялиййатлар перитонархасы саркомалар сябябин-
дян ижра едилмишдир вя бу заман резексийа вя ектомийа олунмуш гоншу органлар арасында йо-
ьун баьырсаг вя бюйрякляр чох йцксяк тезликля мцшащидя едилир (комбиняолунмуш ямялиййатла-
рын 62,5% ады чякилян органлар резексийа вя йа ектомийа едилмишляр). ПСШ-дя радикал мцдахи-
лялярдян сонракы ресидиввермя тезлийи 57% йцксяк олмагла, мцхтялиф щистолоъи груплар цзря дяйи-
шир. Беля ки, ян йцксяк ресидиввермя тезлийи ися бядхассяли мезенхиомада (100%), БФЩ 
(75%), липосаркомада (71%), бядхассяли параганглиомада (67%) вя мезенхиомаларда 
(67%) тясадцф едилмишдир. Эюзлянилдийи кими, хошхассяли шишлярдя радикал ямялиййатларын тезлийинин 
нисбятян йцксяк вя ресидиввермя тезлийинин нисбятян аз олдуьу мцшащидя едилмишдир. Нисбятян 
ян аз ресидиввермя тезлийи тератомаларда, шванномаларда вя лейомиомаларда мцшащидя едил-
мишдир. Мараглы факт кими гейд етмяк олар ки, йцксяк дифференся етмиш липосаркомалы бир хястядя 
4 ресидив инкишаф етмиш вя 4 радикал ямялиййатын ижра олунмасы иля йашама эюстярижиси 64 айа гя-
дяр артырылмышдыр. Беля бир нятижя чыхармаг олар ки, бу алтгрупдан олан липосаркомалар йцксяк 
ресидиввермя тезлийиня маликдирляр вя радикал жярращи мцалижя тякрари ресидивлярля мцшащидя 
олунса беля йашама эюстярижисини ящямиййятли дяряжядя артырмаьа имкан верян мцалижя мето-
дудур. 
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S u m m a r y 
 

ABOUT THE SURGICAL TREATMENT AND RECURRENCE  
RATE OF THE RETROPERITONEAL TUMORS 

E.Huseynov 
 
        In this article the rate of different hystologic types of retroperitoneal tumors and the results of the-
ir surgical treatment are described. Also the recurrence rate of different hystologic types of retroperito-
neal tumors is reported.   

* * * 
 

ЭФФЕКТИВHОСТЬ КОHСЕРВАТИВHОГО ЛЕЧЕHИЯ  
ДЕТЕЙ С СОЛИДНЫМИ ОПУХОЛЯМИ И ЛИМФОМАМИ,  

ИМЕВШИХ СУБКЛИHИЧЕСКУЮ ГЕПАТОПАТИЮ 
 

А.Т.Амиpасланов, Л.П.Мамедова, М.К.Мамедов 
Азеpбайджанский медицинский унивеpситет, Онкологический научный центp, г.Баку 

 
        В ходе pанее пpоведенных нами клинико-лабоpатоpных наблюдений было установлено,  
что у значительной части онкологических больных детского возpаста с помощью адекватных 
биохимических методов удается выявить пpизнаки субклинических наpушений функций пече-
ни (СHФП) [4,9]. У больных детей, имевших такие пpизнаки, выявляются более частые и более 
выpаженные сдвиги в метаболическом и иммунологическом гомеостазе [3], а также значитель-
но чаще, чем у здоpовых детей соответствующего возpаста, обнаpуживаются сеpологические 
маpкеpы инфициpования виpусами гепатитов В и С [6]. И, наконец, у детей, имеющих пpизнаки 
СHФП, пpоведение пpотивоопухолевой химиотеpапии, независимо от ее пpогpамм лечения, со-
пpовождается ухудшением пеpеносимости лечения и более частыми и более выpаженными по-
бочными токсическими пpоявлениями, в пеpвую очеpедь, связанными с наpушением функций 
печени, оpганов пищеваpительного тpакта и дисфункции почек [2,5]. 
        В литеpатуpе имеются указания о том, что наличие у взpослых онкологических больных 
даже субклинических дисфункций печени может оказывать отpицательное влияние на pезуль-
таты их лечения [1]. 
        В то же вpемя, мы не нашли публикаций с информацией о характере влияния субклиничес-
кой патологии печени у детей с опухолями на pезультаты их лекаpственного лечения, хотя све-
дения по этому вопpосу могли бы иметь немаловажное клиническое значение [8]. 
        Последнее обстоятельство и побудило нас поставить пеpед собой цель - исследовать хаpак-
теp влияния СНФП на эффективность консеpвативного пpотивоопухолевого лечения детей с 
солидными злокачественными опухолями (СЗО) и лимфомами (ЛФ). 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В основу исследования легли pезультаты клинико-лабоpатоpного наблюдения за 
83 больными детьми с СЗО, 39 детьми с ходжкинской  ЛФ  (ХЛ) и 46 детьми с неходжкинскими ЛФ (HХЛ), нахо-
дившимися в детском отделении Гоpодской онкологической больницы им. проф. А.Т.Аббасова г.Баку в пеpиод с 
2000 г.  по 2004 г. Hи у одного из этих детей не было отмечено каких-либо клинических и не было выявлено ультpа-
соногpафических пpизнаков поpажения печени. Диагноз во всех случаях был поставлен на основе объективных дан-
ных, полученных в ходе клинико-инстpументального обследования. 
        Больные дети получали ПХТ по пpогpаммам, адекватным диагнозам: пpи нефpобластоме - VA/A, нейpобласто-
ме - VACA, опухолях яичников - VEP, pетинобластоме - VAC, опухолях мягких тканей - VACA, саpкоме Юинга - 
VACP и пpи остеогенной саpкоме - CAP, ходжкинской лимфоме - COPP или CVPP вместе с доксоpубицином, а пpи 
неходжкинской лимфоме - BFM-NHL, pекомендуемые для В и не-В клеточных ЛФ. 
        Оценку эффективности химиотеpапии осуществляли в соответствии с pекомендациями ВОЗ, pегистpиpуя часто-
ту полных и  частичных pемиссий  (их сумму пpинимали за показатель объективного эффекта лечения), а также от-
мечая частоту стабилизации опухолевого пpоцесса или его пpогpессиpование на фоне теpапии. Кpоме того, пpи ЛФ 
использовали и такой  показатель эффективности лечения, как пpодолжительность безpецедивного пеpиода после 
достигнутой pемиссии [7]. 
        Биохимическими пpизнаками СHФП считали повышение в сывоpотке кpови активности аланин-аминотpансфе-
pазы (АлАТ) и гамма-глутамилтpанспептидазы (ГГТ) более, чем на 30% от верхней границы нормы. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕHИЕ. Основной биохимический пpизнак СHФП – повыше-
ние активности АлАТ (пpи условии не пpевышения  коэффициента де Ритиса 1,3) был выявлен 
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у 23 (27,7%) детей с СЗО, у 16 (41,0%) - c ХЛ и у 20 (43,5%) - с HХЛ. У большинства этих же 
детей выявилось и повышение активности ГГТ. 
        Результаты химиотеpапии больных детей c СЗО, ХЛ и HХЛ пpедставлены в таблице.   
        Как видно из этой таблицы, в группе детей с СЗО сpедний показатель объективного эффек-
та лечения составил 54,2%. Пpи этом, у детей, имевших СHФП, данный показатель составил 
30,4±9,6%, в то вpемя как у детей, не имевших СHФП - 63,3±6,2% (t=2,89; p<0,05). 
        Из этого следует, что наличие у больных детей с СЗО пpизнаков СНФП ассоцииpовалось с 
меньшей эффективностью химиотерапии. 
 
Таблица. Частота pегистpации объективного эффекта после химиотеpапии  
детей с СЗО и ЛФ, имевших и не имевших биохимические пpизнаки СHФП 

Частота pегистpации pемиссий Тип ЗО Hаличие СHФП и число   
больных полных частичных всего 

СЗО -    60 
+  23 

13,3% 
8,7% 

50,0% 
21,7% 

63,3% 
30,4% 

ХЛ -    23 
+    16 

30,4% 
18,8% 

52,2% 
43,8% 

82,6% 
62,5% 

HХЛ -    26 
+    20 

30,8% 
10,0% 

42,3% 
20,0% 

73,1% 
30,0% 

 
        В гpуппе детей с ХЛ сpедний показатель объективного эффекта лечения составил 74,4%. У 
больных детей, имевших биохимические пpизнаки СHФП, данный показатель составил 62,5± 
12,1%, в то вpемя как у больных детей, не имевших пpизнаки СHФП, он достиг 82,6±7,9% (t= 
1,39; p>0,05). Это означало, что наличие биохимических пpизнаков у больных детей с ХЛ не 
оказывало статистически устойчивого влияния на непосpедственные pезультаты лечения. В то 
же вpемя, учитывая, что сpедняя пpодолжительность достигнутых в pезультате лечения pемис-
сий у детей, имевших пpизнаки СHФП, была ощутимо коpоче, чем у больных, не имевших их, 
можно было пpидти к заключению, что наличие пpизнаков СHФП все же оказывало негативное 
влияние на эффективность консеpвативного лечения данного контингента больных.  
        В гpуппе детей с HХЛ сpедний показатель объективного эффекта лечения составил 54,3%. 
У больных детей с наличием признаков СНФП этот показатель составил 30,0±10,2%, тогда как 
у больных без СHФП - 73,1±8,7% (t=3,2; p<0,05). К этому надо добавить, что сpедняя пpодол-
жительность безpецидивного пеpиода у больных, имевших пpизнаки СКГ, оказалась коpоче, 
чем у больных, их не имевших. Это указывало на то, что наличие у больных детей с HХЛ пpиз-
наков СНФП также ассоцииpовалось с меньшей эффективностью химиотерапии. 
        Таким обpазом, пpедставленные выше pезультаты с опpеделенностью свидетельствовали  
о том, что наличие у онкологических больных детского возpаста биохимических пpизнаков 
СHФП способствует тому, что они выступают в качестве одного из фактоpов, оказывающих не-
благопpиятное влияние на pезультаты консеpвативного лечения как СЗО, так и ЛФ. 
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EFFECTIVITY OF CONCERVATIVE TREATMENT OF CHILDREN WITH   
SOLID TUMORS AND LYMPHOMAS HAD SUBCLINIC HEPATOPATHY 

A.Amiraslanov, L.Mamedova, M.Mamedov 
 

        Authors compared results of clinical observation of 83 infant with solid malignant tumors and 85  
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infants with lymphomas underwent antitumour chemotherapy and concluded that presence of bioche-
mical signs of subclinical liver dysfunction were able negatively influence to effectivity of treatment 
of those patients. 
 

* * * 
 

ХАРАКТЕРИСТИКА ЗАБОЛЕВАНИЙ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ 
ПОЛОСТИ РТА У РАБОЧИХ НЕФТЕДОБЫВАЮЩЕЙ ПРОМЫШЛЕННОСТИ 

В УСЛОВИЯХ ПОВЫШЕННОГО РАДИАЦИОННОГО ФОНА 
 

Л.Т.Мурадова 
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 

 
        Условия труда нефтяников и состояние объектов окружающей среды характеризуются вы-
сокой техногенной загрязненностью радионуклидами радия-226, радия-228, родона-222, други-
ми тяжелыми металлами, органическими компонентами нефти [4,5,6,8,9]. 
        Нефтяники на рабочих участках подвергаются не только воздействию источников внешне-
го излучения, но и становятся объектами внутреннего излучения, в результате чего возникает 
опасность риска как общей заболеваемости рабочих под их вредным воздействием [1,3,5,6], так 
и стоматологической заболеваемости [2,7,10]. 
        По данным Государственной Нефтяной Компании Азербайджана (1995), целый ряд про-
мыслов загрязнен радиоактивными элементами. На всех этапах добычи нефти, начиная от до-
бычи, переработки и транспортировки, до хранения нефти происходит интенсивное загрязне-
ние оборудования, трубопроводов, резервуаров и, самое главное, окружающей среды естест-
венными радионуклидами, которые разносятся пылью и ветрами. Эти условия одинаково опас-
ны не только для работающих на этих предприятиях, но и для здоровья населения, проживаю-
щего вблизи таких промыслов. 
        Проведенная нами радиационно-эколого-гигиеническая оценка условий труда ряда нефте-
промыслов Апшеронского полуострова выявила нефтепромысла с различным уровнем радиа-
ционного фона. Поэтому нами проведены комплексные стоматологические обследования среди 
рабочих, трудовая деятельность которых проходила в условиях очень повышенного радиацион-
ного фона – 1400 мкР/ч – «Сураханынефть», высокого уровня радиации – 600 мкР/ч – «Бинага-
дынефть» и предельно допустимого уровня радиации – 15-20 мкР/ч – «Балаханынефть». 
        Целью исследования заключалась в оценке стоматологической заболеваемости среди рабо-
чих по добыче нефти в условиях повышенного радиационного фона, организации профилакти-
ки и лечения стоматологической заболеваемости. 
        МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Клинические исследования состояния слизистой оболочки полости рта (СОПР) 
проведены у 418 работников, занятых на добыче нефти с различным уровнем радиации на нефтепромыслах и у 105 
здоровых лиц контрольной группы, не связанных с добычей нефти. Из общего количества обследованных 106 работ-
ников (1 группа) работали в условиях очень повышенного радиационного фона – до 1400 мкР/ч – «Сураханынефть»; 
101 рабочих (2 группа) - в условиях высокого радиационного фона – до 600 мкР/ч в НСП-З «Бинагадынефть» и 211 
работников (3 группа) - в условиях предельно допустимого уровня радиации – 15-20 мкР/ч в «Балаханынефть». 
Классификация заболеваний СОПР проводилась согласно рекомендациям ВОЗ. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Клиническими исследованиями установлено, что 
наиболее характерными заболеваниями СОПР являются хейлиты, лейкоплакия, глосситы и аф-
тозные стоматиты. Частота такой последовательности заболеваний СОПР не случайна. Наряду 
с радиационным воздействием попавшие в почву радионуклиды в составе пыли попадают не 
только на губы, но и на СОПР. Если со слизистой оболочки такая пыль может смываться слю-
ной, то с красной каймы губ пыль не смывается и наряду с другими неблагоприятными факто-
рами внешней среды (постоянно дующие ветры, постоянное пребывание рабочих на открытом 
воздухе, воздействие сезонных метеорологических факторов, солнечное воздействие и др.) в 
совокупности с высокой радиацией способствует более частому поражению красной каймы 
губ, по отношению к другой патологии СОПР. 
        Такая точка зрения подтверждается при анализе данных таблицы 1, в которой приведены 
данные о частоте заболеваний СОПР. 
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        Так, у рабочих 1 группы, где радиационный фон в пределах 1400 мкР/ч, хейлиты диагнос-
тированы в 53,84,8%; у рабочих 2 группы с уровнем радиации до 600 мкР/ч - у 40,64,9%, а у 
обследованных 3 группы с уровнем радиации 15-20 мкР/ч - у 24,22,9%. Столь высокая пора-
женность лейкоплакией обследованных в 1 и во 2 группах, по отношению к обследованным 3 
группы, также свидетельствует о более значимом воздействии высокого радиационного фона, 
по отношению к другим неблагоприятным факторам, характерным для условий добычи нефти 
(табл. 1). 
Таблица 1. Частота заболеваний СОПР у работников нефтедобывающей 
промышленности с разным уровнем радиации на рабочих участках 

1-я группа (n=106) 
1400 мкР/ч 

2-группа (n=101) 
600 мкР/ч 

3-я группа 
(n=211) 

15-20 мкР/ч 
Название патологии 

полости рта 
Абс. % Абс. % Абс. % 

Хейлиты  57 53,84,8 
^^^ 41 40,64,9 

^^ 51 24,22,9 

Лейкоплакия  37 34,94,6 
^^ 32 30,74,6 

^^ 37 7,52,6 

Глосситы  34 
23 

21,74,0 
^ 

19 18,83,9 23 10,92,1 

Стоматиты 14 13,23,3 8 7,92,7 13 6,21,7 
 
Примечание: статистическая достоверность с показателями 3 группы (^-p3<0,05; ^^ - p3<0,01; 
^^^ - p3<0,001) 
 
        Частота диагностированных глосситов (травматические и десквамативные) также статис-
тически достоверно выше в 1 группе, по отношению как к обследованным 2 группы, так и 3 
группы. Соответственно, эти показатели были в пределах 21,74,0; 18,83,9 и 10,92,1 (табл. 1). 
        Стоматиты чаще всего встречались в острой форме (афтозные стоматиты) и также более 
высокие показатели их регистрированы в группе обследованных 1 группы. 
        Частота различных заболеваний СОПР в различных возрастных группах представлена в 
таблице 2.  
 
Таблица 2. Частота заболеваний СОПР в различных возрастных группах 

Патология полости 
рта, возраст 

1 группа (n=106) 
1400 мкР/ч 

2 группа (n=101) 
600 мкР/ч 

3 группа (n=211) 
15-20 мкР/ч 

Хейлиты  
<40 лет 
>40 лет 

57 
15 (44,18,5%)^^ 
42 (58,35,8%)^^^ 

41 
17 (38,67,3%)^ 
24 (42,16,5%)^ 

51 
16 (19,84,4%) 
35 (26,93,9%) 

Лейкоплакия  
<40 лет 
>40 лет 

37 
9 (26,57,6%) 

28 (38,95,7%)^^ 

32 
12 (27,36,7%) 
20 (35,16,3%)^ 

37 
13 (16,04,1%) 
24 (18,53,4%) 

Глосситы  
<40 лет 
>40 лет 

23 
5 (14,76,1%) 

21 (29,25,4%)^^ 

19 
5 (11,44,8%) 

14 (24,65,7%)^ 

23 
8 (9,93,3%) 

15 (11,52,8%) 
Примечание: статистическая достоверность с показателями 3 группы (^-p3<0,05; ^^ - p3<0,01; 
^^^ - p3<0,001) 
 
        Как видно из таблицы 2, заболевания СОПР - хейлиты наиболее часто диагностированы у 
рабочих старше 40 лет, нежели у обследованных до 40 лет. Если у обследованных до 40 лет раз-
ница в частоте хейлитов в 1 и во 2 группах незначительна, то по отношению к 3 группе эти по-
казатели статистически достоверно выше.Это также характерно и для частоты лейкоплакии и 
глосситов. Что касается частоты хейлитов у обследованных старше 40 лет, то эти показатели по 
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частоте хейлитов, лейкоплакии и глосситов в различных группах статистически достоверны по 
всем параметрам, что свидетельствует о несомненном влиянии высокого радиационного фона 
на развитие патологии СОПР. 
        В таблице 3 приведены данные о частоте заболеваний СОПР у обследованных в зависимо-
сти от стажа работы в нефтедобывающей отрасли.  
 
Таблица 3. Частота заболеваний СОПР в различных группах в зависимости  
от стажа работы 

1-я группа (n=106) 
1400 мкР/ч 

2-группа (n=101) 
600 мкР/ч 

3-я группа 
(n=211) 

15-20 мкР/ч 
Патология полости 

рта, возраст 
Абс. % Абс. % Абс. % 

Хейлиты 
до 10 лет 
свыше 10 лет 

57 
7 
50 

30,49,6 
60,25,4^^^ 

41 
10 
31 

27,87,5 
47,76,2^^ 

51 
11 
40 

18,65,1 
26,33,6 

Лейкоплакия 
до 10 лет 
свыше 10 лет 

37 
4 
33 

17,47,9 
39,85,4^^ 

32 
5 
27 

13,95,8 
41,56,1^^ 

37 
3 
34 

5,12,9 
22,43,4 

Глосситы 
до 10 лет 
свыше 10 лет 

23 
2 
21 

8,75,9 
25,34,8^^^ 

19 
3 
16 

8,34,6 
24,65,3 

23 
2 
21 

3,42,4 
13,82,8 

Примечание: статистическая достоверность с показателями 3 группы (^-p3<0,05; ^^ - p3<0,01; 
^^^ - p3<0,001) 
 
        Как видно из таблицы 3, продолжительность стажа работы является существенным факто-
ром в развитии заболеваний СОПР, связанных с длительным воздействием как ионизирующего 
излучения, так и других неблагоприятных факторов на развитие патологии СОПР. 
        Заметим, что даже в 1 группе обследованных частота хейлитов у лиц со стажем работы бо-
лее 10 лет в 2 раза выше, чем у лиц со стажем работы до 10 лет (60,25,4 против 30,49,6). Та-
кая аналогия наблюдается и среди обследованных 2 группы (47,76,2 против 27,87,5). Сравни-
тельно низкие показатели частоты хейлитов у обследованных 3 группы, где радиационный фон 
в пределах нормы (15-20 мкР/ч), свидетельствует о несомненной роли высокого радиационного 
фона в развитии хейлитов. 
        Данные по частоте лейкоплакии и глосситов также свидетельствуют о статистически дос-
товерных высоких показателях у обследованных лиц со стажем работы свыше 10 лет и более 
длительном воздействии высокого радиационного фона на организм работников. 
        Что касается клинических форм заболеваний СОПР, то хейлиты наблюдались в виде мете-
реологического и актинического хейлита. Учитывая сочетанное влияние повышенного радиа-
ционного фона и метереологических факторов, мы предложили как самостоятельную форму 
хейлита «метеорадиационный» хейлит. 
        В 1 группе среди диагностированных 34,9% больных с лейкоплакией ее плоская форма со-
ставила 34,4%, веррукозная – 1,8%, эрозивная форма – 2,8%. Во 2 группе обследованных из 
30,7% случаев лейкоплакии плоская форма составила 27,4%, веррукозная – 1,5%, эрозивная 
форма – 2,8%. В 3 группе все 17,5% случаев лейкоплакии были плоской формы. 
        Глосситы, наблюдаемые нами, чаще всего, были травматическими и десквамативными, а 
стоматиты – острыми афтозными. 
        Таким образом, заболевания СОПР у обследованных работников нефтедобывающей отрас-
ли, во многом, определяются воздействием неблагоприятного радиационного фона, что должно 
быть учтено при проведении профилактических и лечебно-оздоровительных мероприятий сре-
ди работников этой отрасли. 
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S u m m a r y 
      

THE DESCRIPTION OF ORAL MUCOUS MEMBRANE’S DISEASES ON THE 
WORKERS OF OIL INDUSTRY IN THE HEIGHTENED RADIATION ENVIRONMENT 

L.Muradova 
            
        The information about clinical peculiarity of oral mucous membrane’s diseases (such as leucopla-
kia, glossitis, cheilitis) on the workers of oil industry in the heightened radiation environment is given 
by this article. 
 

* * * 
 

АЗЯРБАЙЪАНДА БРАХИОТЕРАПИЙА – ДЦНЯН, БУ ЭЦН, САБАЩ 
 

Ъ.Я.Ялийев, Н.М.Ясэяров, Е.Щ.Гулийев, Р.Р.Щцсейнов 
Онколожи елми мяркяз, Бакы ш. 

 
        Мялум олдуьу кими, онколожи хястялярин 70-80% мцалиъянин мцхтялиф етапларында шца терапийасы 
алыр. Бу мцалиъя методунун эениш имканларындан иряли эялир. Беля ки, мцасир дюврдя шца терапийасы-нын 
бир чох нювц вя методлары мювъуддур. Онлардан бири дя брахиотерапийадыр. 
        "Brachytherapy" термини 1981-ъи илдя илк дяфя Форссел тяряфиндян тяклиф олунмуш, мянасы йунан 
дилиндян тяръцмядя "brachios" гыса демякдир вя радионуклид капсулларын шишля тямасда вя йахын мя-
сафядя терапевтик истифадясини нязярдя тутур. Бу терминля бярабяр щямчинин контакт шца мцалиъяси, 
кйцритерапийа, ендокйцритерапийа, бошлугдахили шцаланма терминляридя истифадя едилир. 1896-ъы илдя 
Henri Беккерел Уранда тябии радиоактивлийи кяшф етдикдян 2 ил сонра Марийа вя Пйер Кцриляр 1 тон 
Урандан Полониуму вя Радиуму алдылар. 1901-ъи илдя ися Пйер Кцри Парисдя кичик радиум зондуну шишя 
йерляшдирди вя бунунла да брахиотерапийанын ясасыны гойду. 
        20-ъи ясрин яввялляриндя Парисдя вя Нйу Йоркда ъярращи резексийадан сонра кичик боруъуглар шиш 
нащиййясиня йерляшдирилди вя сонра бу боруъуглара радиум дахил едилди. Беляликля, 1905-ъи илдя артыг ра-
диоактив мянбялярин ардыъыл йеридилмяси методу тятбиг олунду. 
        Радиоактив препаратларын ардыъыл йеридилмяси методу - автелоадинг 1953-ъц илдя Огайо штатынын 
Университетиндя Хеншке тяряфиндян тятбиг едилмиш вя Нйу Йоркун Мемориал госпиталында 1955-1956-
ъы иллярдя инкишаф етдирилмишдир. Бу методун тятбигиня гядяр брахиотерапевтляр радиоактив препаратлары 
билаваситя тохумалара йеридирдиляр. Бу ися онларын щяддиндян артыг зийадя шцаланмасына сябяб олур, 
тялясмяляр ися дцзэцн шца сащяляринин йарадылмасына мане олурду. Лакин брахиотерапийайа олан тяля-
батын эет-эедя артмасы вя автелоадингин эениш истифадяси щал-щазырда бу методу, мануал автелоадингя 
нисбятян, там тящлцкясиз аппаратларла щяйата кечирмяйя имкан верир [4,8,9,15]. 
        Беляликля, брахиотерапийа елминин тарихи 100 илдян чохдур. Лакин илк тядгигатчылар бу сащядя бю-
йцк чятинликлярля цзляшмишдиляр. Бурада ян ваъиб мясялялярдян бири доза факторунун юйрянилмяси иди. 
Беля ки, бир нечя ил ярзиндя Манчестердя Петерсон вя Паркерин, Нйу Йоркда ися Квимблинин доза ъяд-
вялляри мейдана чыхды. Радиобиолоэийа елминин инкишафы иля ялагядар ися бу сащядя ишляр даща да эениш 
вцсят алды. Беля ки, брахиотерапийа, дистансион шца мцалиъяси методундан фяргли олараг, шца енержисини 
шиш оъаьына максимум чатдырмаг вя нормал тохумалары минимум зядялямяк мягсядини эцдцрдц. 
Лакин щяким, физик вя кюмякчи персонал цчцн щяддян зийадя тящлцкялилийи ондан эениш истифадя ет-
мяйя имкан вермирди. Беляликля, 20-ъи ясрин сонларында йени апаратларын ихтира едилмяси бу проблеми 
арадан эютцрдц [3,6,13,17]. 
        Мцасир брахиотерапийа заманы артыг Радиум-226-ны фактики явяз етмиш реактор радионуклидлярин-
дян истифадя олунур - Кобалт-60, Сезиум-137, Иридиум-192, Йод-125, Гызыл-198. 
        Сцни радионуклидляри, радиумдан фяргли, ики хцсусиййят бирляшдирир: фотонларын ашаьы енержиси вя ки-
чик парчаланма дюврц. Щал-щазырда бу радионуклидляр гранул, мяфтил вя капсул шяклиндя истифадя олу-
нурлар.  
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        Брахиотерапийа ясасян йерли вя йа цмуми анестезийа алтында апарылыр. Бу заман патоложи оъаьын 
юлчцсц тягрибян 5 см гядяр, шишин икиляшмя дюврц ися зяиф олмалыдыр. 
        Мцасир мцайиня методлары шиш вя нормал тохумалары 3 юлчцдя визуаллашдырмаьа имкан верир ки, бу 
да радиоактив препаратларын щядяфдя дцзэцн йерляшдирилмясини тямин едир. Бу ися брахиотерапийанын ян 
ваъиб факторудур. Диэяр тяряфдян, шца мянбяйиндян кичик мясафядя олан саьлам тохумаларда до-за 
кяскин азалыр. 
        Компйутер техникасындан дозиметрийада истифадя едилмяси брахиотерапийада дягиглийи артырмаьа 
имкан верир. Беля ки, щядяфин щяъми чярчивясиндя дозанын 3 пройексийада пайланмасыны там дягиг-
ликля щесабламаг мцмкцн олур. 
        Мцасир брахиотерапийа ися бир сыра йениликлярля характеризя олунур: 
-радиоактив препаратларын ардыъыл йеридилмяси методу, 
-радиуму явяз едян йени нцвя – реактор радионуклидляриндян истифадя едилмяси, 
-дозиметрийа сащясиндя прогресс, 
-компйутер техникасынын эениш истифадяси, 
-йени визуал нязарят методларынын тятбиги. 
        Щал-щазырда мцасир брахиотерапийанын 3 нювцндян истифадя едилир:                       
        1. LDR  2гр / дяг ашаьы доза эцъц иля  
        2. MDR  2 - 12 гр / дяг орта доза эцъц иля 
        3. HDR  12 гр / дяг йцксяк доза эцъц иля.  
        Сонунъунун йцксяк еффектлилийи, мцалиъя дюврцнцн гыса олмасы ону эет-эедя даща эениш мигйас-
да тятбиг етмяйя шяраит йарадыр. Яэяр яввялляр эинеколожи хястянин бошлугдахили бир фраксийа шца мцали-
ъясиня 6 саат – 1 сутка вахт сярф едилирдися, щал-щазырда бу 5-15 дяг ярзиндя мцмкцн олур. 
        Брахиотерапийа, дистансион шца мцалиъясиня нисбятян, аз истифадя едилир. Бу, бир тяряфдян, метода 
олан хцсуси щазырлыьын олмадыьындан вя, диэяр тяряфдян ися, кифайят гядяр стандартлашдырылмадыьындан 
иряли эялир. Буна бахмайараг, мцасир дюврдя брахиотерапийа тохумадахили, бошлугдахили, аппликасион, 
интралйуминал, ендоваскулйар шца мцалиъясиндя эениш истифадя олунур [1,2,5,7,12,14,18].           
        Тохумадахили имплантасийа цчцн бир чох радионуклидляр истифадя олунур. Лакин радиасион мцдафи-
янин асанлыьы, тибб персоналынын  шцаланмамасы, шца дозасынын гянаятбяхш пайланмасы вя нормал тоху-
ма сявиййясиндя ящямиййятли дяряъядя дцшмяси, йод-120 радиоактив препаратыны даими имплантат ки-
ми эениш истифадя етмяйя имкан верир. Бу даими имплантат зяиф пролиферасийа едян шишлярдя даща еффект-
лидир. 
        Иридиум-192 мцвяггяти имплантат кими истифадя едилир. Сцбут олунмушдур ки, щцъейря културала-
рында 60 Гр дистансион шца мцалиъясиндян сонра 3,3х108 щцъейря йашайырса, бу иридиум имплантасийасы 
заманы 44 Гр дозада мцмкцн олур. Бурада иридиум имплантатынын йцксяк биоложи еффектлилийи мцшащи-
дя олунур.  
        Тохумадахили шца мцалиъяси ясасян сцд вязиси, простат вязиси, йумшаг тохума, дил, аьыз диби вя 
диэяр нащийялярин шишляриндя щям мцстягил вя щям дя ъярращи ямялиййатдан сонра ресидивлярин профи-
лактикасы цчцн мцвяффягиййятля истифадя олунур. 
        Аппликасион метод ися ясасян дяри вя селикли гишаларын сятщи шишляриндя тятбиг едилир. 
        Бронхларын, гида борусунун, трахейанын шца мцалиъясиндя ися ендолцминал брахиотерапийа апары-
лыр. Бу методун гядим тарихи олмасына бахмайараг, сон онилликлярдя лифли ендоскопийанын вя мцасир 
брахиотерапийа апаратларынын мейдана эялмяси ону эениш тятбиг етмяйя имкан вермишдир. 
        Сон заманлар дцнйанын бир чох апарыъы клиникалары цряк-ган дамар системинин хястяликляриндя вя 
ясасян дя атеросклерозларын мцалиъясиндя ендоваскулйар брахиотерапийадан истифадя едилдийи вя бу 
мцалиъя методунун мцсбят клиники еффекти щаггында мялумат дяръ етдирирляр [10,16]. 
        Бошлугдахили шца мцалиъяси онкоэинеколожи хястялярин радиотерапийасында эениш истифадя едилир. 1-
№-ли ъядвялдян эюрцндцйц кими, мцштяряк вя комбиня олунмуш мцалиъянин бир компоненти кими 
брахиотерапийа бу локализасийалы шишлярин мцалиъясиндя гянаятбяхш нятиъя алмаьа имкан верир. 
        1955-ъи иля кими Азярбайсан Республикасы Сящиййя Назирлийи Онколожи елми мяркяздя тохума-
дахили, бошлугдахили вя аппликасийон шца мцалиъяси  радиум-мезотериум препаратлары иля апарылырды. Бу 
препаратлар назик бору шяклиндя, диаметри 3,5 мм, узунлуьу 21,5 мм, диварынын галынлыьы 1 мм вя  ди-
аметри 2-3 мм, узунлуьу 1,5 см олан, бир кянарында сап баьламаг цчцн гулагъыьы олан ийнялярдян 
ибарят иди. Бу аппликатор вя ийнялярдя радиоактив маддя 1,0 -30 мг рад/екв тяшкил едирди. 
        1956-ъы илдя йухарыда эюстярилян препаратлар йени апликаторлар вя ийняляр иля явяз олунду. Йени 
препаратларын актив узунлуьу 0,5, 1,0, 2, 3, 5 мг ер. вя цмуми узунлуьу 13,5; 18,5; 28,5; 38,5; 58,5 
мм тяшкил едирди. 
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        Аппликасион шца мцалиъяси дяри, селикли гиша шишляриндя истифадя едилирди. Бу заман аппликаторлар 
хцсуси мцлйажларда йерляшдирилир, мцлйажларын галынлыьы ися 1,0 см вя формасы шцаландырылан обйектя уй-
ьун сечилирди. Препаратлар бу мцлйажын сятщиня дцзцлцр вя шцаланма сащяси 1,5-2 см патоложи оъагдан 
кянара чыхырды. Шцаланманын шца эцъц 50-100 рад/саат, эцндялик доза 500-600 рад, цмуми доза 6000-
7000 рад тяшкил едирди. 
 
Ъядвял. Онкоэинеколожи хястяликлярдя тятбиг едилян мцалиъя цсуллары вя онларын нятиъяляри 

Ушаглыг бойну хярчянэи 
мярщяля Мярщяляляря уйьун мцалиъя 5-иллик йашама 

Ыа 
Ъярращи ямялиййат 
Яксэюстяриш олдугда – шца мцалиъяси 

88,8 –94,4 % 
(1 –ъи мярщяля) 

Ыб вя IIа 
5 йаша кими, щамиля гадынлар, миома, киста, илтищаби просесляр вя с. 
олдугда – ъярращи ямялиййат. 
Диэяр щалларда – мцштяряк шца 

IIб Мцштяряк шца 

74 – 85 % 
(1 вя 11 –ъи 
мярщяля) 

III Мцштяряк шца 51 – 53,7 % 
ЫВ Палиатив шца вя к\т 5-10 % 

Ушаглыг ъисми хярчянэи 
 мярщяляляря уйьун мцалиъя  

Ы Йцксяк диферинсиасийалы вязи хярчянэи – йалныз ъярращи ямялиййат. 
Диэяр щалларда – ямялиййатдан сонра бошлугдахили шца мцалиъяси 

76 – 86 % 

II Ямялиййатдан сонра 25-30 Гр контакт вя 40-50 Гр дистансион 
гамма-терапийа 

57 – 60 % 

III Ямялиййатдан сонра 25-30 Гр контакт вя 40-50 Гр дистансион 
гамма-терапийа 

32 – 40 % 

ЫВ Палиатив шца, щармонал вя к\т 6 - 9 % 
Ушаглыг йолу хярчянэи 

 мярщяляляря уйьун мцалиъя  

Ы 
Мцштяряк шца. 
50 йаша кими, ушаглыг йолунун йухары 1/3 –дя олан шишляр – сярращи 
ямялиййат вя дистансион гамма терапийа 

59 - 64 % 

II Мцштяряк шца. 43 - 56 % 
III Мцштяряк шца. 25 – 36 % 
ЫВ Палиатив шца вя к\т 0 - 8 % 

           
        Тохумадахили терапийа ися ашаьы додаг, дил, сцд вязи, гадын вя киши ъинси органларынын хярчянэин-
дя истифадя едилирди. Шца мцалиъяси Ъо-60 препаратлары иля (5-50 мм актив узунлуьу) апарылырды. 
        Препаратларын тохумалара дахил едилмяси ъярращи ямялиййат отаьында асептика вя антисептика гай-
даларына ямял едилмякля щяйата кечирилирди. Ямялиййат йерли вя йа цмуми кейляшдирмя цсулларынын тят-
биги иля апарылырды. Радиоактив ийняляр хцсуси алятлярин кюмяклийи иля тохумайа йеридилир вя гулагъыгда 
олан сап ятраф тохумалара тикилирди. Ийняляр бир-бириндян 1 см мясафядя 2 вя йа 3 сыра иля шиш вя шиш ят-
рафында олан тохума сярщядляриндя йерляшдирилирди. Нязарят цчцн рентэеноложи мцайинядян истифадя 
едилирди. Дозаларын щесабланмасы рийази йолла Петерсон вя Паркер методу иля апарылырды. 
        Контакт шца мцалиъяси ейни заманда бошлугдахили методла да апарылырды. Бу ушаглыг бойну вя 
ъисми, дцз баьырсаг вя гида борусу хярчянэиндя истифадя едилирди. Гида борусу хярчяиндя Ъо-60 радио-
актив препараты дуоденал зонд васитяси иля, дцз баьырсаг хярчянэиндя ися ебонит панел васитяси иля па-
толожи оъаьа чатдырылырды. Ейни заманда, дюш вя гарын бошлуьунун диссеминасийасы олунмуш метастазла-
рында вя сидик кисяси хярчянэиндя контакт шца мцалиъяси цчцн (Аu-198) коллоид гызылдан да истифадя 
едилирди. Беляликля, кечян ясрин 50-90-ъы илляриндя ОЕМ-дя, тягрибян, 6500 няфяр контакт радиотерапи-
йа алмыш, онларын 5880 няфярини ися эинеколожи органларын хярчянэи иля хястяляр тяшкил етмишдир. Йухары-
да гейд олунанлар вя алынан нятиъяляр Республикамызда ашаьы доза эцъц иля шца терапийасында кифайят 
гядяр клиники тяърцбянин олдуьуну сцбут едир. 
        80-ъы иллярдя АГАТ-В апаратынын ишя салынмасы ися институтумузда илк дяфя орта доза эцъц иля 
брахиотерапийанын ясасыны гойду (7 кобалт – 60 радиоактив препараты, ъями активлик 1,24 ки). Ушаглыг 
бойну вя ъисми, дцз баьырсаг хярчянэинин мцалиъясиндя бу мцалиъя методу эениш истифадя едилди. Инс-
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титутумузда апарылан елми ахтарышлар орта доза эцъц иля брахиотерапийанын мцалиъяви еффектинин, ашаьы 
доза эцъц иля шца терапийасына нисбятян, даща еффектли олдуьуну сцбут етди. Йери эялмишкян, гейд ет-
мяк лазымдыр ки, бу сащядя апарылан ишляр Голынски В.С., Бейбутов Ш.М., Аллащвердиева Р.Е., Сяфяря-
лийева Н., Баьырова С., Ахундова И., Кяримова С., Няъяфов Я., Асланова Э., Гулийев Е., Самсоно-
ва З. тяряфиндян практик щяйата кечирилмиш вя алынан нятиъяляр дяфялярля дяръ едилмишдир. 
        Лакин 1990-ъы илдян 2004-ъц иля кими Мяркяздя мялум обйектив сябябляря эюря бу сащядя ишляр 
дайандырылмышдыр. Щал-щазырда Республикамызда баш верян сийаси  сабитлик вя игтисади дирчялиш, Азяр-
байъан дювлятинин мцхтялиф бейнялхалг тяшкилатларла ямякдашлыьы нятиъясиндя ОЕМ-ин шца терапийа шю-
бясиндя брахиотерапийа бярпа олунмушдур.  
        Азярбайъан Щюкцмяти вя Атом Енержиси Цзря Бейнялхалг Аэентлик (АЕБА) арасында баьланмыш 
мцгавиляйя вя ОЕМ-ин рящбярлийинин сяйи нятиъясиндя Республикамызын, еляъя дя сящиййя системинин 
тарихиндя илк дяфя олараг, Авропа стандартларына ъаваб верян ян мцасир комплекс ялдя едилмишдир. 
        Йени вя мцасир тялябляря ъаваб верян, йцксяк доза эцъц (HDR) иля ишляйян, VARIAN Medi-
cal Systems (АБШ) фирмасынын истещсалы олан «GammaMedplus 3/24 HDR» аппаратынын шца терапийа-
сы шюбясиндя гурулмасы Азярбайъан онколоэийасынын тарихиндя йени ера ачмышдыр. Бу аппаратын эениш 
имканлары мцмкцн едир ки, дцнйанын апарыъы клиникаларынын тяърцбясиндян исифадя едяряк, Республи-
камызда бир чох локализасийалы шишлярин мцалиъясиндя ондан истифадя едяк. 
        Гамма Медплус 3/24 ЩДР аппараты мцряккяб електро-механики гурьудур. Бу аппарат йцксяк 
доза эцсц иля радиоактив препаратларын патоложи оъаьа дистансион йеридилмясини  нязярдя тутур. Апаратда  
гамма шцаланма цчцн радиоактив иридиум-192 истифадя олунур. Йцксяк хцсуси активлик бу изотопу чох 
кичик юлчцдя дцзялтмяйя имкан верир. Беля ки, бу шца мянбяйи юлчцсц 3,5 х 0,6 мм (номинал активлик 
10 кцри) олан силиндирдир. Силиндир юзц ися хариъдян пасланмайан метал гатла юртцлмцш вя йцксяк елас-
тиклийя малик мяфтиля бирляшдирилмишдир. Иридиум изотопунун беля кичик юлчцсц вя мяфтилин йцксяк елас-
тиклийи брахиотерапийаны щятта анатомик яйринин радиусу 13 мм олан нащиййялярдя дя мцвяффягиййятля 
щяйата кечирмяйя имкан верир. Радиоактив препарат максимал активлийи 15 кцрийя гядяр нязярдя ту-
тулмуш гурьушун контейнердя сахланылыр.  
        Бу аппаратын ишиня персонал компйутердя гурулмуш идаряедиъи програм нязарят едир. Бу базада 
планлашдырма системи «АБАКУС» йерляшдирилмишдир. Радиасион тящлцкясизлик системи 2 - дахили вя ха-
риъи системлярдян ибарятдир. Бу системин гяза автоном енержи тяминаты ону даща да етибарлы едир. Ап-
парат цчцн тяклиф олунмуш эениш аппликаторлар арсеналы ися брахиотерапийанын мцхтялиф методлары цчцн 
нязярдя тутулмушдур. 
        Мцасир брахиoтерапийа ямялиййаты техноложи ъящятдян бир нечя мярщялядян ибарятдир: аpплика-
торларын йерляшдирилмяси, шцаюнц щазырлыг, дозиметрик планлашдырма, радиобиоложи планлашдырма вя, ня-
щайят, шца мцалиъяси планынын йериня йетирилмяси. Бунлары йериня йетирмяк цчцн ясасян 3 цсулдан исти-
фадя едилир: 
        1-ъи цсул - бир гядяр садядир вя анъаг бир катетер истифадя етдикдя тятбиг едилир. Мясялян, гида бо-
русу, бронх, операсийадан сонра шis йатаьыnа гамма-терапийа лазымдырса бу цсулдан истифадя едилир. 
Катетерин геометрийасыны вя критик органларын йерляшмясини тяйин етмяк цчцн бир-бириня перпендикул-
йар кясикдя 2 рентэенограмма апарылмалыдыр; 
        2-ъи цсул – референт нюгтялярин (щядяф, критик органлар, мараь даирясиня дахил олан диэяр органлар 
вя тохумалар) индивидуал сечилмяси ваъибдир вя доза пайланмасы 3 кясикдя щесабланыр (щядяфин щяъми 
вя сечилмиш изодоз яйриляр); 
        3-ъц цсул - щал-щазырда даща чох истифадя едилир вя мцалиъянин еффектиня тясири чох эцълцдцр. Бу 
заман доза йцкцнцн щесабланмасы компйутер планлашдырылмасынын цчюлчцлц системинин кюмяйиля щя-
йата кечирилир. Бу цсулдан истифадя едяркян, брахioтерапийа ямялиййатынын бцтцн йухарыда эюстярилян 
мярhялялярi цчцн йцксяк тялябляр гойулур. Буна конформ радиотерапийа да дейилир. Онун ясас мягся-
ди шиш тохумасына максимум шца дозасы вермяк, ейни заманда, критик вя гоншу орган вя тохумалара 
дцшян шца йцкцнц минимума ендирмякдир. 
        Брахиотерапийанын ефfектлийини тяйин едян факторлардан бири дя саьлам вя шиш тохумаларынын радио-
актив препаратларла тямасы заманы баш верян радиобиоложи ганунлары билмяк вя онлардан максимум ис-
тифадя етмякдир. Шца дозасынын мцхтялиф эцъ вя фраксийаларын тятбиги радиобиоложи еффекти дяйишдирир. 
Буну ися Steel G. тяряфиндян тяклиф едилмиш радиотерапийанын 4 Рс принсипляри иля изащ етмяк олар: ре-
парасийа, репопулйасийа, реассортимент вя реоксиэенасийа (Repair, Repopulation, Reassortment, 
Reoxigenation). Тяклиф едилмиш 4 Рс-нин брахиoтерапийа курсунun еффектлийиня цмуми тясиринi беля 
изащ етмяк олар. 
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        Репарасийа – брахиoтерапийада мцхтялиф доза эцълярирнин еффектлийиндян истифадя етмяк цчцн ясас 
сябябдир. Йцксяк доза эцъц иля фраксийа вя ашаьы доза эцъцндян истифадя заманы кичик дозалар, шиш то-
хумасына нисбятян, эеъ реаксийа верян саьлам тохумаларa даща йахшы тясир едир. 
        Репопулйасийа – эеъ реаксийа верян саьлам тохумалара нисбятян, шиш тохумасына цстцнлцк верир, 
хцсусиля, шиш гыса мцддятдя бюлцнцрся вя радиотерапийа мцддяти чох узун олдугда. 
        Реассортиментин мцалиъянин нятиъясиня еля бир тясири йохдур вя онун цстцнликляриндян истифадя ет-
мяк чох чятиндир. 
        Реоксиэенасийа – шиш тохумаларынin шца мцалиъяси заманы чох ящямиййятли тясиря маликдир вя, бир 
чох алимлярин фикринъя, контакт мцалиъядя йцксяк доза эцъцнцн тятбиги шиш тохумасына даьыдыъы тясир 
эюстярмякля бярабяр, шца фясадларынын ямяляэялмя рискини дя артырыр [1,2,7,8,11,12,13]. Брахиo-
терапийанiн кичик доза эцъц ися, шиш тохумасына нисбятян, саьлам тохумаларын репарасийасы цчцн йахшы 
шяраит йарадыр. 
        Беляликля, брахиoтерапийанын ясас мягсяди шиш тохумасына максимал шца дозасынын верилмяси вя, 
ейни заманда, ятраф тохумалара дцшян шцанын минимума ендирилмяси, шца реаксийалары вя фясадларынын 
азалдылмасыдыр. 
        Эинеколожи хястяликлярин бошлугдахили шца мцалиъяси заманы доза эцъцнцн гейдиййатынын мцасир 
методолоэийасы радиасийа ващидляри вя юлчцляри цзря Бейнялхалг Комисsийанын 38 сайлы мярузясиндя 
ятрафлы эюстярилибдир. Цмумиййятля, брахиoтерапийа иля мяшгул олан щяр бир тибб мцясsисясиндя мцали-
ъя проседураларынын йериня йетирилмясинин кейфиййят-зяманят програмы (КЗP) олмалыдыр. КЗP комп-
лекс программ олараг, юзцндя ашаьыдакылары бирляшдирир: лисензийа нязаряти, дозиметрик вя радиобиоложи 
шца планлашдырылмасында мцасир компйутер системляриндян истифадя едилмяси, йцксяк квалификасийалы 
тибб персоналын вя тибби физиклярин олмасы, брахиoтерапийанын бцтцн мярщяляляринин ъидди шякилдя ся-
нядляшдирилмяси. Брахиoтерапийанын мцсбят нятиъяси ясасян шца планлашдырылмасындан асылыдыр. Бу, яса-
сян, цч етапдан ибарят олан ямялийyатдыр. Ы етап – шиш тохумасы щяъминин тяйини GTV (Gross Tumor 
Volume). Бу етапда бюйцк шиш щяъминя йерли нязарят етмяк цчцн адекват шца дозасы щесабланыр. ЫЫ 
етап – CTV (Center Tumor Volume). Бу етапда ятраф 1 см мясафя дахил олмагла шиш тохумасына 
дцшян шца дозасы тяйин едилир. ЫЫЫ етапда шца мцалиъяси планлашдырылан шиш тохумасынын щяъми тяйин едилир 
– PTV (Planning Treatment Volume). Бу етапда щядяфин щяъминя уйьун олараг радиоактив 
препаратын йерляшмяси, онларын мигдары тяйин едилир. 
        Дозиметрик щесабланма компйутер планлашдырма системи васитясиля щяйата кечирилир. Онун кюмя-
йиля чохлу сайда кюндялян шякиlлярдя планлашдырылмыш шца дозасынын шиш вя ятраф тохумаларда дцзэцн 
пайланмасы, шца мянбяйинин експозисийа вахтынын тяйини тямин едилир (щесабланма сящви 2%). 
        Щал-щазырда эинеколожи хястялярин мцштяряк шца мцалиъяси мцвяффягиййятля щяйата кечирилир. Бу 
мягсядля, Мяркязин 2 щяким-ямякдашы Алманийанын Лейпсиг Университетиндя эинеколожи хястяликля-
рин брахиoтерпийасы, 1 мцщяндис ися С.Петербург Ренэен-Радиоложэийа Елми-Тядгигат Институтунда шца 
планлашдырылмасы цзря 2 айлыг ихтисаслашма курсларында олмушлар. Эяляъякдя йени аппликаторларын вя ra-
dioaktiv ийнялярин алынмасы диэяр локализасийалы шишлярин мцалиъясиндя дя брахиотерапийадан истифадя ет-
мяйя шяраит йарадаъагдыр. Бунун цчцн бир нечя перспективли эянъ щякимлярин vя fiziklяrin Авропанын 
апарыъы клиникаларында ихтисаслашма курсларына эюндярилмяси планлашдырылыр.  
        Гейд едилдийи кими, Республикамызда kontakt шua mualicяsi сащяsinдя бюйцк клиник тяърцбя 
вардыр, лакин йцксяк доза эцъц иля брахиотерапийа Азярбайъан сящиййяси тарихиндя илк дяфя тятбиг еди-
лир. Она эюря дя шца мцалиъясинин планлашдырылмасы, щяйата кечирилмяси вя нязаряти хцсуси щазырлыг вя 
диггят тяляб едир. 
        Брахиoтерапийа цчцн “GammaMed HDR” аппаратынын тятбиги бу сащядя йаранмыш эерилийи ара-
дан галдыраъаг вя онколожи хястялярин контакт  шца мцалиъясиндя эениш истифадя едиляъякдир. 
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* * * 
 

СЛУЖБА КРОВИ В АЗЕРБАЙДЖАНЕ - ВЧЕРА, СЕГОДНЯ, ЗАВТРА 
 

Ч.Д.Асадов, А.А.Керимов, Г.А.Гусейнов, Г.Б.Аббасова, А.Б.Гаджиев 
НИИ Гематологии и трансфузиологии им.Б.А.Эйвазова, г.Баку 

 
        Служба крови (СК) является одной из важнейших разделов медицины, без динамического 
развития которой невозможно успешно осуществлять деятельность таких видов специализиро-
ванной медицинской помощи, как хирургия, реанимация, гематология, родовспоможение, онко-
логия, травматология и др.  
        Становление СК в Азербайджане. Становление СК в Азербайджане началось с создания 
в Республике специализированных учреждений, занимающихся заготовкой и переливанием 
крови. В апреле 1931 г. Азербайджанский Центральный Комитет Общества Красного Полуме-
сяца организовал при больнице им. Семашко города Баку кабинет переливания крови. В марте 
1934 г. кабинет переливания крови был преобразован в Азербайджанскую центральную стан-
цию переливания крови. Начиная с 1935 г. при крупных больницах города Баку стали откры-
ваться отделения переливания крови.  
        В середине 1940 г. Азербайджанская станция переливания крови перешла в ведение На-
родного Комиссариата здравоохранения Азербайджанской ССР и была переименована в Рес-
публиканскую станцию переливания крови. 
        Организация новых учреждений крови продолжалась и во время Великой Отечественной 
Войны. В августе 1941 г. во втором по величине городе Азербайджана Кировобаде (Гяндже) 
была открыта Межрайонная станция переливания крови. В том же 1941 г. были организованы  
2 филиала Азербайджанской Республиканской стации переливания крови в Баку при больницах 
им. Семашко и им. Джапаридзе. 
        18 ноября 1943 г. Совет Народных Комиссаров Азербайджанской ССР издал Постановле-
ние №2452 «О реорганизации Азербайджанской Республиканской станции переливания крови в 
научно-исследовательский институт переливания крови». Открытие НИИ переливания крови 
оказало огромное стимулирующее влияние на всю организационно-практическую деятельность 
трансфузиологической службы Азербайджана по массовой заготовке крови и ее компонентов, а 
также способствовало развитию научных исследований в области трансфузиологии. 
        СК в период Великой Отечественной Войны. Массовое донорство в Азербайджане нача-
лось во время Великой Отечественной войны. Данные о развитии донорства крови в этот пери-
од приведены на рис.1. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис.1. Количество доноров крови во время Великой 
Отечественной войны
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        Как следует из указанного рисунка, начиная с 1941 г. отмечалось ежегодное значительное 
увеличение количества доноров крови. Умелая организация массовой заготовки крови для 
фронта позволила службе крови Азербайджана в течение 1941-1943 гг. увеличить количество 
доноров в 11,5 раз, и, таким образом, полностью и бесперебойно обеспечить военно-санитар-
ные учреждения Северо-Кавказкого фронта консервированной кровью. Начиная с 1944 г., нача-
лось постепенное уменьшение числа доноров крови, что объясняется уменьшением потребнос-
ти в крови в связи удалением линии фронта от Азербайджана. 
        СК в 1950-1990 гг. Начало безвозмездному донорству в Азербайджане было положено в 
конце 50-х гг. С этого времени органы и учреждения здравоохранения Азербайджана совместно 
с комитетами Красного Полумесяца при активной помощи партийных и советских органов пос-
тоянно проводили организационную и просветительскую работу по повышению санитарной 
культуры населения, расширению пропаганды медицинских знаний, вовлечению населения в 
донорское движение. Большими тиражами издавалась учебно-методическая и пропагандистс-
кая литература по донорству, широко и эффективно использовались средства массовой инфор-
мации [3].  
        Для проведения пропагандистских, агитационных, а также и организационных мероприя-
тий по донорству в те годы привлекались многочисленные активисты. Составлялись планы по 
комплектованию донорских кадров на предприятиях и в учреждениях и строго контролирова-
лось их выполнение. Все это способствовало росту рядов безвозмездных доноров.  
        Появились новые формы донорства – доноры плазмы, иммунные доноры, доноры, проти-
пированные по лейкоцитарным антигенам. Был составлен республиканский регистр типирован-
ных доноров, который был представлен в соответствующие международные организации.  
        Помимо цельной крови, заготавливались компоненты (эритроцитная масса, эритроцитная 
масса, обедненная лейкоцитами и тромбоцитами, тромбоцитная масса, свежезамороженная 
плазма, антистафилококковая плазма, сухая плазма) и препараты крови (криопреципитат, им-
муноглобулин человека нормальный, антистафилококковый иммуноглобулин, антистолбняч-
ный иммуноглобулин, антирезусный иммуноглобулин, альбумин, тромбин, фибриноген, фиб-
ринные пленки, полибиолин). 
        Данные о донорстве крови в 1982-1990 годы приведены на рис.2.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
        Как следует из представленного рисунка, наивысший уровень донорства крови отмечался в 
1982-1987 гг., когда в учреждениях СК отмечалось ежегодно, примерно, 160 тысяч кроводач. 
Самый высокий уровень этого показателя пришелся на 1985 г. - 161400 кроводач, что составля-
ет 24,4 кроводач на 1000 населения. Однако, начиная с 1988 г., началось значительное умень-
шение активности населения в донорстве крови. За один год количество кроводач уменьшилось 

Рис.2. Количество кроводач в Азербайджане 
в 1982-1990 годы
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более, чем на 50 тысяч и составило 105892. В 1989 г. этот показатель уменьшился еще больше 
(73088 кроводач), а в 1990 г. - упал до 72274 кроводач. 
        СК в переходный период от плановой к рыночной экономике. Процесс ухудшения сос-
тояния СК обострился после приобретения Азербайджаном независимости, когда начался пере-
ходный период от плановой к рыночной экономике.  
        Данные о донорстве крови в переходный период представлены на рис.3.  

                 

Рис.3. Количество кроводач в Азербайджане 
в 1992-2001 годы
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        Как следует из указанного рисунка, количество кроводач ежегодно уменьшалось, не счи-
тая эпизодических небольших подъемов в 1994, 1998 и 1999 гг. Самый низкий уровень донор-
ства был зарегистрирован в 2001 г., когда количество кроводач составило 13206 (1,6 на 1000 на-
селения).    
        Несмотря на большую численность учреждений СК (всего 71), многие из них работали не-
эффективно (см. табл.). Как следует из таблицы, в 30 учреждениях СК в течение года всего про-
водилось до 50 кроводач, в 16 - 51-100 кроводач, в 10 - 101-200 кроводач, также в 10 - 201-500 
кроводач. Только в 4 учреждениях СК количество кроводач в год превышает цифру 500. 
 
Таблица. Распределение учреждений СК в зависимости от количества кроводач (2001 г.) 

Диапазоны кроводач Количество учреждений СК Количество кроводач 
0 (временно закрыто) 1 0 
1-50 30 748 
51-100 16 1125 
101-200 10 1334 
201-500 10 3307 
501-1000 2 1203 
1001-2000 1 1063 
>2000 1 5277 
ВСЕГО 71 14057 

 
        По нашему мнению, к ухудшению состояния СК в Азербайджане в переходный период от 
плановой к рыночной экономике привели следующие причины: 
 недостаточное финансирование СК 
 уменьшение количества безвозмездных доноров 
 развал присущей советскому периоду системы медицинского снабжения 
 физический и моральный износ оборудования, недостаточное поступление мешков для 
крови, реактивов и тест-систем 
 отсутствие программы развития в области СК 
 ухудшение социального страхования населения.  
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        Анализ причин, приведших к неблагополучному положению с безвозмездным донорством, 
позволил выявить следующие факторы [3]: 
 ухудшение здоровья населения в связи наличием в Республике значительных экономичес-
ких и социальных проблем 
 значительное сокращение количества действующих предприятий, уменьшения числа рабо-
тающих на предприятиях 
 самоустранение республиканского общества Красного Полумесяца от работы по комплек-
тованию донорских кадров 
 непродуманные и часто безответственные публикации в средствах массовой информации 
о донорстве 
 нахождение большого количества молодых людей на заработках в других странах (Россия, 
Турция и др.) 
 недостаточная работа по пропаганде донорства среди населения. 
         
        Следствием воздействия вышеуказанных факторов на СК и донорское движение явилось 
возникновение серьезных трудностей в обеспечении лечебно-профилактических учреждений 
необходимыми гемотрансфузионными средами. 
        Создавшееся положение в СК было неоднократно рассмотрено на Коллегиях Министерст-
ва Здравоохранения. В 1996 г. для обсуждения положения, сложившегося в Службе крови Рес-
публики, была проведена 1-я Республиканская конференция по службе крови [5], где было об-
ращено особое внимание на вопросы комплектования донорских кадров и обеспечения безопас-
ности крови. 
        Однако, несмотря на принятые меры, положение в СК существенно не улучшалось. Ката-
строфически не хватало мешков для переливания крови, реактивов для ее тестирования. Под 
сомнение ставилась безопасность переливаемой крови и ее компонентов. Таким образом, име-
лась настоятельная необходимость в проведении коренных преобразований в СК Республики. 
        Было принято решение обратиться за помощью к международным организациям и иност-
ранным компаниям. В 1996 г. в журнале «Azerbaijan International» нами (А.А.Керимов, Ч.Д.Аса-
дов) была опубликована статья «Кризис бета-талассемии в Азербайджане» [7], в которой, наря-
ду с проблемами талассемии, была описана тяжелая ситуация, сложившаяся в СК Азербайджа-
на. В результате этих мер удалось обратить внимание международной общественности на труд-
ности, испытываемые СК Республики. Нефтяная компания «Тексако» (США) приняла решение 
об оказании спонсорской поддержки для организации Банка крови при НИИ гематологии и 
трансфузиологии. В рамках данного проекта были произведены реконструкция и ремонт стан-
ции переливания крови (которая была переименована в Банк крови), получено необходимое 
оборудование (иммуноферментные анализаторы, компьютеры, рефрижераторные центрифуги, 
холодильники и морозильники, автоклав, донорские кресла и др.), мешки для крови, реактивы 
для тестирования крови. Был установлен автономный генератор для обеспечения энергетичес-
кой стабильности. Все это позволило повысить безопасность и качество переливаемой крови и 
ее компонентов. Однако, перед СК Азербайджана остро стояла задача достижения европейских 
стандартов.  
        Перспективы дальнейшего развития СК в Азербайджане. Учитывая вышеизложенное, 
после длительной подготовки в 2002 г. началась реализация проекта «INT/97/R12» Программы 
Развития ООН (ПРООН) «Реабилитация службы переливания крови в Азербайджане». Проект 
осуществляется компанией ПрайсвотерхаузКуперс (Норвегия) совместно со специалистами СК 
Азербайджана.  Спонсором программы, наряду с ПРООН, стало правительство Норвегии. 
        Основными целями проекта реабилитации СК в Азербайджане являются: 
 достижение постоянного, полного и своевременного удовлетворения потребности лечеб-
но-профилактических учреждений в крови, ее компонентах и препаратах  
 максимальное уменьшение риска передачи инфекций вместе с переливаемой кровью и ее 
компонентами 
 улучшение качества крови и ее компонентов 
 усовершенствование клинического применения крови. 
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        В рамках данного проекта было проведено укрепление материально-технической базы 
Банка крови при НИИ гематологии и трансфузиологии и Гянджинского межрайонного центра 
переливания крови, проведено обучение персонала этих учреждений как на местах, так и в г. 
Осло (Норвегия). 
        Для усиления пропаганды безвозмездного донорства были заключены соглашения с Рес-
публиканским обществом Красного Полумесяца и Международным обществом Красного Крес-
та и Красного Полумесяца.  
        В рамках реализации указанного проекта особое внимание было уделено улучшению зако-
нодательной базы донорства крови и СК. 
        Эта проблема была поднята значительно раньше, сразу после приобретения нашей страной 
независимости, когда на первый план вышла настоятельная необходимость в выработке нацио-
нальной политики в области переливания крови и разработке национальных правил и стандар-
тов, регламентирующих функционирование учреждений службы крови и проведение трансфу-
зионной терапии [4,8]. В этом направлении была проведена определенная работа. Так, в 1996 г. 
Парламентом Республики был принят закон «О донорстве крови и ее компонентов в Азербайд-
жанской Республике». Закон был призван регулировать отношения, связанные с развитием до-
норства крови и ее компонентов, обеспечить комплекс социальных, экономических и правовых 
мер по организации донорства крови и ее компонентов, определение обязанностей и защиты 
прав доноров. Министерством здравоохранения был издан приказ №6 от 09.01.2001 «О введе-
нии в номенклатуру специальностей врачей специальности врач-трансфузиолог». Также прика-
зом Министерства здравоохранения №8 от 12.01.2001 были утверждены следующие норматив-
ные акты: 
 Инструкция по проведению медицинского обследования доноров 
 Инструкция по заготовке крови и ее компонентов 
 Инструкция по контролю стерильности крови, ее компонентов и препаратов 
 Инструкция по проведению государственного контроля донорской крови, ее компонентов 
и препаратов. 
 
        Закон «О донорстве крови и ее компонентов в Азербайджанской Республике» сыграл боль-
шую роль в регулировании деятельности службы переливания крови. Однако, с течением вре-
мени становилось ясным, что существующий закон уже не полностью соответствует значитель-
ным изменениям, происшедшим в экономической, социальной и политической сферах в нашей 
стране с момента его принятия: 
 этот закон, как следует из его названия, был. в основном, посвящен донорству крови, а та-
кие важнейшие разделы службы переливания крови, как заготовка, хранение, распределение и 
обеспечение безопасности переливания не нашли в нем должного отражения 
 с 25.01.2001 г. Азербайджан стал полноправным членом Совета Европы и принял на себя 
обязательство привести свои законодательные акты в соответствие с требованиями Совета 
Европы 
 доказано, что лучшим путем для предотвращения инфекций, передаваемых с переливае-
мой кровью, является заготовка крови только от добровольных, безвозмездных, регулярных до-
норов, однако, это положение не нашло отражения в законе, принятом в 1996 г. 
 
        В июне 2004 г. в Милли Меджлисе был проведен семинар на тему “Мониторинг законода-
тельства и перспективы законотворчества в Азербайджане, связанных со службой крови”, на 
котором прозвучали веские аргуметы о необходимости принятия нового закона. 
        Все это явилось основанием для принятия Парламентом Республики нового закона Азер-
байджанской Республики «О донорстве крови, ее компонентов и службе крови», утвержденно-
го Президентом Азербайджана 3 мая 2005 г. Своим Указом от 18 июля 2005 г. №263 Президент 
Республики дал поручение подготовить Государственную программу развития донорства кро-
ви, ее компонентов и СК.  
        В рамках этой программы планируется постепенный отказ от платного донорства в тече-
ние определенного периода времени, чтобы достигнуть 100%-ого добровольного безвозмездно-
го донорства крови, как рекомендовано ВОЗ, Советом Европы и другими международными ор-
ганизациями.  
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        Намечается, что важнейшую часть частью программы составят положения об обеспечении 
безопасности крови. С целью уменьшения риска трансмиссивных инфекций в программе будут 
учтены следующие важнейшие принципы [6]: 
 надлежащее просвещение донора, опрос и отбор доноров из групп  низкого риска хорошо 
обученным медицинским персоналом, ответственным за заготовку крови, являются в настоя-
щее время краеугольным камнем обеспечения безопасности крови 
 рутинное серологическое тестирование всей заготовленной крови на постоянно увеличи-
вающийся перечень инфекций (с применением высококачественных тест-систем, широкое ис-
пользование рабочих стандартов, применение полностью автоматизированного оборудования 
при тестировании, компьютеризация передаваемой информации, адекватная проверка качества) 
улучшает безопасность переливания крови путем предотвращения заготовки инфицированной 
крови и исключением инфицированных доноров из общего числа доноров 
 внедрение и соблюдение стандартных операционных процедур в производственных про-
цессах и условиях хранения изделий крови может уменьшить вероятность передачи инфекции. 
         
        В рамках проекта ПРООН «Реабилитация службы переливания крови в Азербайджане» 
были также проведены следующие мероприятия: 
 переведено на азербайджанский язык и издано 10-е издание Совета Европы "Guide to the 
preparation, use and quality assurance of blood components") [1] 
 представительством ВОЗ в Азербайджане переведено на азербайджанский язык и издано 
руководство ВОЗ "The clinical use of blood") [2]. 
 в 2004 г. проведена международная конференция «Клиническое использование крови» с 
участием специалистов из нашей страны, Норвегии и России 
 в 2004 г. совместно с Европейским региональным бюро ВОЗ проведен симпозиум «Нацио-
нальная политика развития службы крови в Азербайджане (шаг из прошлого в будущее)» 
 в 2005 г. Европейским региональным бюро ВОЗ проведен учебный курс «Управление ка-
чеством в службе переливания крови». 
 
        В рамках указанного проекта проводится работа по компьютеризации Банка Крови при 
НИИ гематологии и трансфузиологии. Сотрудники института ознакомились с компьютерными 
программами Банков Крови в Норвегии (Осло) и Турции (Анкара и Стамбул). В результате 
проведенного тендера была отобрана компьютерная программа компании «Hemosoft» Турция. 
        В настоящее время готовится положение о Республиканском трансфузионном комитете 
при Министерстве здравоохранения и проводится работа по созданию трансфузионных комис-
сий во всех лечебных учреждениях.  
        Хотя проект «Реабилитация службы переливания крови в Азербайджане» еще не завершен, 
можно сказать, что в результате реализации проекта достигнуты определенные успехи. 
        Во-первых, остановлен спад и положено начало ежегодного устойчивого подъема основно-
го показателя СК - количества кроводач (рис.4). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

              
 
 
 
 

Рис.4. Количество кроводач в Азербайджане 
после начала реализации проекта ПРООН
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        Во-вторых, уменьшилось количество цельной крови, используемой для переливания боль-
ным. Так как основным приоритетом проекта ПРООН является Банк Крови при НИИ гематоло-
гии и трансфузиологии, то мы покажем это на примере данного учреждения СК (рис.5). 
   

                    

Рис.5. Данные о переливании крови и ее компонентов, 
заготовленных в Банке крови при НИИ гематологии и 

трансфузиологии в 2002-2004 годы
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        Как следует из указанного рисунка, с началом реализации проекта отмечается ежегодное 
уменьшение количества перелитой цельной крови и увеличивается количество крови, перера-
ботанной на компоненты. 
        В третьих, улучшилась инфекционная безопасность крови и ее препаратов. 
        Таким образом, исходя из вышеизложенного, можно считать, что продвижение процесса 
реабилитации СК в Азербайджане вызывает оптимизм. Однако, следует помнить, что мы нахо-
димся только в начале большого пути и только целеустремленное и неустанное движение впе-
ред может привести к успеху. 
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ПРИМЕНЕНИЕ ЭНДОВАСКУЛЯРНОЙ ОККЛЮЗИИ СЕЛЕЗЕНКИ 

У ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ НАСЛЕДСТВЕННЫМ СФЕРОЦИТОЗОМ 
 

Э.С.Бабаев, А.Ю.Никаноров, Ю.А.Поляев 
НИИ Детской гематологии, г.Москва;  

НИИ Гематологии и трансфузиологии им.Б.А.Эйвазова, г.Баку 
 
        Наследственный сфероцитоз (НС) занимает значительное место среди мембранопатий эри-
троцитов и клинически выражается усиленным гемолизом эритроцитов в селезенке [5,7]. Среди 
хирургических методов лечения НС у детей особый интерес вызывает эндоваскулярная окклю-
зия (ЭО) селезенки [2,4]. Целью применения ЭО селезенки является снижение гемолитической 
функции органа путем уменьшения объема паренхимы [6,8]. Основными преимуществами ме-
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тода являются малая травматичность, относительная безопасность в плане развития инфекции-
онных осложнений. Кроме того, остающиеся функционировать за счет коллатералей 5-15% се-
лезеночной ткани после ЭО продолжают выполнять свою иммунологическую функцию, что 
важно для педиатрической практики [1,3].  
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. ЭО селезенки была выполнена у 34 больных (20 мальчиков, 14 девочек), в возра-
сте от 1 года до 14 лет, в период 1989-2001 гг. По степени тяжести НС больные были разделены на 3 группы (табл.1). 
 
Таблица 1.Общая характеристика больных с наследственным сфероцитозом  
до проведения эндоваскулярной окклюзии селезенки 

Степень 
тяжести 

Кол-во 
больных 

% 
окклюзии 

Кол-во этапов 
и больных 

Нв 
(г/л) 

Ретикулоц. 
(%0) 

Билирубин 
(мкмоль/л) 

Легкая 5 60-85 1 (5) 141,2±16,2 5,6±3,2 90,7±41,4 
cредне- 
тяжелая 

 
16 

 
20-90 

1 (12) 
2 (4) 

 
116,6±10,0 

 
30,2±15,6 

 
59,5±22,9 

тяжелая 13 20-95 1 (4) 
2 (8) 
3 (1) 

75,3±14,6 70,2±38,6 47,5±8,2 

  
        Критериями степени тяжести НС являлись: ранняя манифестация клинических проявлений, выраженность кли-
нико-лабораторных показателей, частота гемолитических кризов. 
        Методика проведения ЭО селезенки. Под общим наркозом по методике Сельдингера выполнялась пункция и 
катетеризация бедренной артерии. Под рентгеновским контролем катетер проводился через брюшную аорту в чрев-
ный ствол и суперселективно устанавливался в селезеночной артерии максимально близко к воротам селезенки. Ан-
гиографическое исследование подтверждало правильность установки катетера (рис.1). 

                                                                          
 

Рис.1. Селективная катетеризация селезеночной артерии перед ЭО селезенки 
 
        Ангиографическое исследование проводилось в ангиографическом кабинете на рентгеновской установке Ангио-
трон «Siemens» с цифровой субтракционной обработкой изображения; аппарате «Хиралюкс –3» с электронно-опти-
ческим усилителем и аппарате «Philips» с системой DVI. 
        Выполнялась дистальная частичная окклюзия селезенки, позволяющая прогнозировать обьем ее «выклюючае-
мой» ткани и сохранять кровоток по магистральным сосудам органа. С этой целью по катетеру при помощи шприца 
вводились эмболы в определенной дозировке. После введения намеченной дозы эмболов выполнялась контрольная 
ангиография, подтверждающая эффект окклюзии (рис.2). 
        ЭО селезенки проводилась поэтапно (см. табл.1). Интервал между этапами составлял от 2-х недель до 4 месяцев. 
В 2 случаях второй этап был проведен через 8 месяцев и 7 лет после первого. Послеоперационный период наблюде-
ния в стационаре длился от 7 до 12 дней. Дальнейшие наблюдения проводились амбулаторно в сроки от 2 до 10 лет.  
        Анализ гемограммы проводили на гематологическом анализаторе Cobas Argos 5 Diff («Hoffman La Roche», 
Швейцария), биохимической анализ крови - на биохимическом анализаторе Synchron CX4CE («Becman», США);  
подсчет ретикулоцитов - на мазках периферической крови, окрашенных по Алексееву. УЗИ органов брюшной полос-
ти выполнялось на ультразвуковом цветном доплеровском аппарате Phillips-700. 
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Рис.2. Контрольная ангиограмма после 50% частичной окклюзии 

селезеночной ткани 
 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. У всех больных вне зависимости от степени тяжести 
НС получен положительный первичный эффект, аналогичный эффекту после спленэктомии. 
Однако, дальнейшее течение болезни в каждой группе имело свои особенности.  
        Легкая форма НС. Наблюдение за больными из первой группы в течение 2-10 лет после 
окклюзии показало наличие у них заболевания в легкой форме, гемолитические кризы отсутст-
вовали. Нb, по-прежнему, держался на нормальном уровне (табл.2). 
        У двоих детей через 11 и 24 месяцев после окклюзии селезенки, соответственно, отмеча-
лось увеличение количества свободного билирубина, а у одного из них - резкий рост ретикуло-
цитов. Эти два случая объединяло наличие самых высоких в группе цифр свободного билиру-
бина до окклюзии (76,9 и 194,24 мкмоль/л), однако, затем состояние было относительно ста-
бильным. Свободный билирубин стойко отсутствовал лишь у ребенка, которому была выполне-
на СЭ по поводу абсцесса селезенки в течение первых 1,5 мес. после ЭО селезенки.  
        Средне-тяжелая форма НС. У всех детей гемолиз оставался стойко купированным: от-
сутствовала анемия, число ретикулоцитов было в пределах нормы (табл.2). У двух пациентов с 
окклюзией 40% и 60% селезенки, соответственно, через 8 и 14 месяцев после операции отме-
чался резкий рост уровня билирубина (до 70,9 мкмоль/л) без изменения содержания Hb и рети-
кулоцитов. В дальнейшем одному ребенку был проведен второй этап эмболизации с выключе-
нием 70% паренхимы селезенки, что привело к стойкому снижению уровня билирубина при ди-
намическом наблюдении в течение 72 месяцев. Другому ребенку была выполнена СЭ, которая 
привела к стойкой ремиссии. 
        Клинический пример из этой группы. 
        Мальчик Н., 10 лет. Из анамнеза: желтуха отмечалась с рождения, перенес 2 гемолитичес-
ких криза в возрасте 6 и 10 лет с падением гемоглобина до 56 г/л. Проведено 2 этапа ЭО селе-
зенки (70% - окклюзии). Во время контрольной ангиографии была выявлена добавочная селе-
зенка, которая также была успешно окклюзирована. Лабораторные данные до ЭО селезенки: 
        Hb - 66 г/л, эритроциты - 2,1х1012/л, ретикулоциты 260/00, билирубин 49,0 мкмоль/л. Через 3 
недели после эндоваскулярной терапии: Hb - 115 г/л, эритроциты - 3,6х1012/л, ретикулоциты - 
6,90/00, билирубин - 18,1 мкмоль/л. 
        При наблюдении в течение 9 лет (до 1998 г.) гемолитических кризов не было, болел редко, 
учится в институте на 2 курсе.  
        При последнем осмотре: Hb - 122 г/л, эритроциты - 4,0х1012/л, ретикулоциты - 1100/00, би-
лирубин - 39,5 мкмоль/л. Сохраняется умеренная субиктеричность склер. На УЗДГ визуализи-
руется селезенка размером 14х6,8 см. с неровными краями и мелкими множественными участ-
ками склероза и снижением кровотока по ней (рис.3).       
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Рис.3.УЗДГ пациента Н. 18 лет через 8 лет после ЭО селезенки. 
Мелкоочаговые внутриорганные участки склероза 

 
        Тяжелая форма НС. При катамнестическом наблюдении в течение 1-10 лет после ЭО се-
лезенки отмечалось восстановление Hb и снижение ретикулоцитов у детей ранней возрастной 
группы. У детей старшего возраста отдаленный эффект был хуже: наблюдалась компенсиро-
ванная анемия: Нв = 101,7±1,1г/л и выраженный ретикулоцитоз (35,7%0±10,2). Уровень свобод-
ного билирубина лишь у четырех больных сохранялся в норме, а у остальных детей он состав-
лял, в среднем, 22,2±2,6 мкмоль/л (табл.2). 
 
Таблица 2.Отдаленные результаты ЭО селезенки у детей с наследственным сфероцитозом 

Показатели крови Форма  
Заболевания Нв (г/л) Ретикулоциты %0 Непрямой билирубин 

мкмоль/л 
Легкая 136,2±4 4±2 19,2±12,9 
Среднетяжелая 127,6±16,0 10,2±8,7 14,2±7,5 
Тяжелая 105,5±9,3 22±15,5 14,2±7,0 

 
        У одного ребенка в возрасте 7 лет, т. е. через 67 месяцев после выполнения ЭО селезенки, 
отмечалась тенденция к увеличению ретикулоцитов и билирубина при нормальных показателях 
Hb. Ему был выполнен дополнительный отсроченный этап окклюзии, а через 6 месяцев - СЭ. 
        Таким образом, применение ЭО селезенки у детей с НС привело к ощутимому изменению 
в течении болезни. Ни у одного больного не отмечались гемолитические кризы, больные не 
нуждались в заместительной терапии. Это обеспечило им нормальное качество жизни и позво-
лило предупредить возможное развитие желчнокаменной болезни. Все дети, независимо от воз-
раста, были устойчивы к инфекционным заболеваниям. Этот факт имеет основное значение и, 
фактически, определяет эффективность проведения эндоваскулярной окклюзии. 
        В нашей группе наблюдений у 4 детей произошло обострение заболевания спустя 8-14 ме-
сяцев после ЭО, потребовавшее повторного вмешательства. Во всех случаях отмечались высо-
кие цифры свободного билирубина до начала терапии (табл.3).  
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Таблица 3. Случаи с неблагоприятным прогнозом после эндоваскулярной  
окклюзии селезенки при наследственном сфероцитозе 

 
№ 

 
Возраст, лет 

 
Форма 

Длительн. 
заболев. 

Срок 
дестабилизации 

(месяцы) 

Билирубин 
непрямой 

(мкмоль/л) 
1 4 Л 2 года 11 76,9 
2 13 Л 12 лет 24 194,2 
3 4,5 СТ 4 года 8 112,0 
4 10 СТ 7 лет 14 69,7 
M+-m 113,2±40,5 

 
        Исходя из приведенного анализа, мы пришли к заключению, что ЭО селезенки может быть 
средством выбора в лечении НС у детей раннего возраста. При тяжелой и средне-тяжелой фор-
мах наследственного сфероцитоза надо отдавать предпочтение 2-х этапной окклюзии селезенки 
с ишемизацией более 80% органа. При легкой форме можно ограничиться одним этапом с ок-
клюзией 60% селезенки для коррекции гематологических показателей с возможным в отсрочен-
ный период проведением второго этапа. 
        Высокий уровень билирубина является плохим прогностическим признаком длительности 
эффекта ЭО, в этих случаях следует планировать повторную эмболизацию или спленэктомию 
через 8-12 месяцев. 
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CТРУКТУРА ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ ЛЕЙКОЗАМИ В АЗЕРБАЙДЖАНЕ 

 
З.Х.Алимирзоева, Ч.Д.Асадов, А.А.Керимов 

НИИ гематологии и трансфузиологии им. Б.Эйвазова, г.Баку 
 
        Лейкозы распространены на всей территории земного шара, причем, отмечаются опреде-
ленные различия в климато-географических зонах, среди разных социально-этнических групп 
населения с учетом складывающейся неблагоприятной экологической ситуации [1,3,4,5]. Злока-
чественные заболевания крови представляют одну из самых серьезных медицинских проблем. 
Несмотря на достижение определенных успехов в лечении этих заболеваний, в большинстве 
случаев они ведут к смерти больного. Высокая летальность при лейкозах, поражение лиц детс-
кого и молодого возраста обуславливает необходимость изыскания эффективных способов пре-
дотвращения данных заболеваний. 
        Важное место в разработке этих вопросов принадлежит эпидемиологическим исследовани-
ям, в задачи которых входит изучение размеров, закономерностей и особенностей распростра-
нения лейкозов. Полномасштабных исследований по изучению эпидемиологии лейкозов в 
Азербайджане до сих пор не проводилось. 
        Исходя из вышеизложенного, целью настоящего исследования явилось изучение распрост-
ранения лейкозов в Азербайджане. В данном исследовании проводится анализ общей структу-
ры заболеваемости лейкозами в Азербайджане, то есть рассматриваются данные о всех заболев-
ших вне зависимости от их возрастной, половой и другой принадлежности.     
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В данной работе применена методика сплошного обследования заболеваемости в 
популяции путем изучения данных медицинской документации профильных медицинских учреждений за период 
1998-2002 гг.  
        Сбор сведений проводился в НИИ гематологии и трансфузиологии, Республиканской клинической больнице, 
Республиканской детской клинической больнице и Национальном онкологическом центре. Для сбора данных в архи-
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вах указанных медицинских учреждений отыскивались и изучались карты стационарного больного (истории болез-
ни) и медицинские карты амбулаторных больных с диагнозом «лейкоз».  
        Все полученные сведения заносились в разработанную нами учетную карту больного лейкозом, в которую были 
включены: полные паспортные данные, профессия, дата заболевания, дата поступления в стационар, уточненный ди-
агноз, профессия, вредные привычки и другие данные. 
        Для анализа полученных данных, помимо абсолютных показателей (количество больных), вычисляли относи-
тельные показатели заболеваемости в процентах и интенсивные показатели (ИП) заболеваемости на 100 тыс. населе-
ния. При определении последнего показателя использовались данные о численности населения Республики в 1998-
2002 гг., опубликованные Государственным комитетом по статистике Азербайджанской Республики. При проведе-
нии статистического анализа использовалась компьютерная программа MS Excell 2003. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Полученные нами данные о заболеваемости лейкоза-
ми в Азербайджане за 1998-2002 гг. представлены на рис.1.  
        Как следует из указанного рисунка, за 1998-2002 гг. было отмечено всего 902 случая забо-
левания лейкозами, из которых 641 составили острые лейкозы, что составляет 71,1% от всех 
случаев лейкозов, и 261 составили хронические лейкозы (28,9%). Таким образом, частота встре-
чаемости острых лейкозов более, чем в 2,5 раза превышает частоту встречаемости хронических 
форм заболевания. Отмечается небольшое преобладание острого лимфолейкоза (323 случая, 
35,8% из всех случаев лейкоза, ИП - 3,93) над острым миелолейкозом (318 случаев, 35,2% от 
всех случаев лейкоза, ИП - 3,90). Среди хронических форм лейкоза преобладали почти с одина-
ковой частотой хронический лимфолейкоз (118 случаев, 13,0% от всех случаев лейкоза, ИП - 
1,44) и хронический миелолейкоз (117 случаев, 12,9% от всех случаев лейкоза, ИП - 1,43).  Да-
лее в порядке убывания следуют сублейкемический миелоз (19 случаев, 2,7% от всех случаев 
лейкоза, ИП - 0,23) и эритремия (7 случаев, 0,7% от всех случаев лейкоза, ИП - 0,08).  
        Интересная картина складывается при сравнении этих результатов с данными эпидемиоло-
гических исследований, проведенных в соседнем Дагестане [2]. В отличии от Азербайджана, в 
Дагестане превалируют хронические формы лейкоза (50,9%) над острыми (49,1%). Однако, сле-
дует отметить, что данные по Дагестану охватывают только лейкозы взрослых.  
        Анализ абсолютных (рис.2) и интенсивных показателей частоты лейкоза показал, что час-
тота заболеваемости лейкозами в нашей стране по годам распределена неравномерно. Средне-
годовые показатели в течение 4 лет (1998 и 2000-2002 гг.) были, практически, одинаковы, ко-
леблясь от 183 до 191 случая (интенсивные показатели колебались от 2,32 до 2,37). В 1999 г. от-
мечался значительный спад заболеваемости (на 16%, по сравнению со средней величиной за пя-
тилетие). Число новых случаев болезни снизилось до 150, а интенсивный показатель - до 1,88.   
 
        
 

 
 
 
Примечание: АБС – абсолютный показатель (количество больных данной формой лейкоза)  
                       ИНТ – интенсивный показатель на 100 тыс. населения  
                       ВФЛ – все формы лейкозов 
                       ОМЛ – острый миелолейкоз 
                       ОЛЛ – острый лимфолейкоз 
                       ХМЛ – хронический миелолейкоз 
                       СМ    - сублейкемический миелоз 
                       Э        - эритремия 
 
Рис.1. Данные о заболеваемости лейкозами среди населения Азербайджана за 1998-2002 гг. 
 
 

ОСТРЫЕ ЛЕЙКОЗЫ – 641 (71,1%) 
      ВФЛ 
 

ХРОНИЧЕСКИЕ ЛЕЙКОЗЫ – 261 (28,9%)                                  
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Рис.2. Частота заболеваемости лейкозом в Азербайджане 

по годам (абсолютные числа) 
 
        Практически, одинаковые показатели в последние 3 года периода исследования свидетель-
ствуют о том, что заболеваемость лейкозом в Азербайджане имеет тенденцию к стабилизации.  
        Анализ частоты заболеваемости отдельными формами лейкоза по годам (рис.3) выявил 3 
различных варианта динамики частоты заболевания. Из года в год отмечается стабильность по-
казателей, характеризующих сублейкемический миелоз и эритремию. При остальных 4 формах 
лейкоза наблюдаются неравномерные значения. В 1999 г. отмечался спад заболеваемости ОМЛ, 
ОЛЛ, ХМЛ и ХЛЛ с последующим подъемом в 2000 г. В 2001 г. наблюдался дальнейший рост 
заболеваемости ХЛЛ, тогда как заболеваемость ОМЛ, ОЛЛ, ХМЛ уменьшилась, по сравнению 
с предыдущим годом. В 2002 г. констатировано уменьшение заболеваемости ОМЛ и ХЛЛ и 
повышение заболеваемости ХМЛ и ОЛЛ.   
        Интенсивные показатели заболеваемости лейкозами на 100 тыс. населения в Азербайджане 
за 1998-2002 годы представлены в таблице 1. ИП острых лейкозов снижаются с 1,75 в 1998 г. до 
1,55 в 2002 г. ИП хронических лейкозов, наоборот, увеличились с 0,57 в 1998 г. до 0,77 в 2002 г. 
Среднегодовые показатели для отдельных форм лейкозов составили: острый миелолейкоз - 
0,79; острый лимфолейкоз - 0,82; хронический миелолейкоз - 0,29; хронический лимфолейкоз - 
0,30; сублейкемический миелоз - 0,04; эритремия - 0,01.  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис.3. Частота заболеваемости отдельными формами лейкоза 

по годам (интенсивный показатель на 100 тыс. населения) 
 

0
0,1
0,2
0,3
0,4
0,5
0,6
0,7
0,8
0,9

1

1998 1999 2000 2001 2002

ОМЛ ОЛЛ ХМЛ ХЛЛ СМ Э



 

 77 

Таблица 1. Годовые интенсивные показатели заболеваемости лейкозом  
на 100 тыс. населения в Азербайджане за 1998-2002 гг. 

Годы ОМЛ ОЛЛ ОФЛ ХМЛ ХЛЛ СМ Э ХФЛ ВФЛ 
1998 
1999 
2000 
2001 
2002 

0,89 
0,67 
0,85 
0,80 
0,76 

0,86 
0,82 
0,86 
0,71 
0,79 

1,75 
1,48 
1,71 
1,51 
1,55 

0,25 
0,15 
0,37 
0,26 
0,42 

0,24 
0,21 
0,25 
0,46 
0,32 

0,06 
0,03 
0,03 
0,06 
0,01 

0,01 
0,01 
0,01 
0,02 
0,02 

0,57 
0,40 
0,64 
0,77 
0,77 

2,32 
1,88 
2,35 
2,32 
2,33 

Средние 
показатели 

 
0,79 

 
0,81 

 
1,60 

 
0,29 

 
0,29 

 
0,04 

 
0,01 

 
0,64 

 
2,24 

 
        Данные заболеваемости острым миелолейкозом по ФАБ классификации в Азербайджане в 
абсолютных цифрах представлена в таблице 2.  
        Как следует из указанной таблицы, наиболее часто встречаемым вариантом острого миело-
лейкоза в период обследования является вариант М2 (125 случаев - 39,3%). Далее, в порядке 
убывания, следуют варианты М1 (68 случаев - 21,4%), М0 (53 случаев - 16,7%), М3 (43 случая - 
13,5%), М4 (18 случаев - 5,7%), М6 (8 случаев - 2,5%). С наименьшей частотой определялся ва-
риант М5 - всего 3 больных за 5 лет, что составляет 0,9% всех случаев острого миелолейкоза.  
 
Таблица 2. Заболеваемости острым миелолейкозом  
по ФАБ классификации в Азербайджане (1998-2002 гг.) 

Годы М0 М1 М2 М3 М4 М5 М6 Всего 
1998 12 19 27 8 0 0 4 70 
1999 8 10 24 7 2 1 1 53 
2000 10 15 24 9 8 0 2 68 
2001 10 12 28 7 7 0 1 65 
2002 13 12 22 12 1 2 0 62 
Итого 53 68 125 43 18 3 8 318 

         
        Уместно было бы сравнить приведенные выше цифры с данными, полученными в Иране 
[6]. Исследование проводилось в районах, где, в основном, проживают этнические азербайд-
жанцы. Там тоже наиболее часто встречался вариант М2 (43,4%), но, в отличие от Азербайджа-
на, далее, в порядке убывания, идут варианты М3 (19,4%), М4 (14,6%) и М1 (4,9%). М5, М6, 
М0 суммарно составили 0,4%, тогда как у нас в стране этот показатель равнялся 20,1%. 
        Анализ частоты заболеваемости отдельными вариантами острого миелолейкоза по годам 
(рис.4) выявил четыре различных вариантов динамики заболевания по годам.  
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Рис.4. Частота заболеваемости различными вариантами острого 

миелолейкоза по годам (интенсивные показатели) 
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        Как следует из рисунка 4. из года в год отмечались относительно стабильные показатели 
М5 и М6 вариантов острого миелолейкоза. При остальных четырех вариантах острого миело-
лейкоза наблюдались неравномерные значения. Так, при М1 и М2 вариантах видна тенденция к 
уменьшению, а при вариантах М0 и М3, наоборот, к увеличению показателей к концу периода 
исследования. При варианте М4 отмечается увеличение показателей к 2000 г. и их снижение 
почти к исходным значениям к концу периода обследования.  
        Структура заболеваемости острым лимфолейкозом по ФАБ классификации в Азербайджа-
не в абсолютных цифрах представлена в таблице 3. 
 
Таблица 3. Структура заболеваемости острым лимфолейкозом по ФАБ  
классификации в Азербайджане (1998-2002 гг.) 

Годы L1 L2 L3 Всего 
1998 47 18 3 68 
1999 39 26 0 65 
2000 50 17 2 69 
2001 39 18 0 57 
2002 41 24 1 66 
Итого 216 103 6 325 

 
        Как следует из указанной таблицы, наиболее часто встречаемым вариантом острого лим-
фолейкоза в период обследования является вариант L1 (216 случаев - 66,5%). Далее, в порядке 
убывания, следует вариант L2 (103 случая - 31,7%) и L3 (6 случаев - 1,8%). 
        Анализ частоты заболеваемости отдельными вариантами острого лимфолейкоза по годам 
(рис.5) показал, что только в случае варианта L3 отмечаются, более или менее, стабильные ре-
зультаты. При варианте L1 отмечается чередование высоких и низких показателей, причем, в 
последний год обследования подъем показателя не столь значителен. Что касается L2 варианта, 
отмечается рост числа заболевших в 1999 г., снижение – в 2000 г. и увеличение - в последую-
щие 2 года.  
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Рис.5. Частота заболеваемости различными вариантами 

острого лимфолейкоза по годам (интенсивные показатели) 
 
        Таким образом, проведенные исследования позволили детально определить общую струк-
туру заболеваемости лейкозами в Азербайджанской Республике и динамику ее изменения за 
пятилетний период. Полученные нами данные о распространенности лейкозов должны учиты-
ваться в работе гематологической службы при планировании коечной сети, определении пот-
ребности в медикаментах и подготовке гематологических кадров в Азербайджане.  
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РАСПРЕДЕЛЕНИЕ HLA-АНТИГЕНОВ У БОЛЬНЫХ ИСТИННОЙ ПОЛИЦИТЕМИЕЙ 

 
О.М.Абдуллаев 

НИИ Гематологии и трансфузиологии им.Б.А.Эйвазова, г.Баку 
 
        По современным представлениям, патологический процесс является результатом влияния 
генов иммунного ответа, регулирующих гуморальную и клеточную иммунореактивность [5,6, 
7]. Другой возможный механизм ассоциаций антигенов HLA с заболеваниями может быть свя-
зан с дефицитом некоторых компонентов комплемента в организме больного. Вполне возмож-
но развитие и регуляция иммунного ответа и предрасположенность к заболеваниям в результа-
те данной связи. По современным представлениям, система HLA, обеспечивая регуляцию им-
мунного ответа, осуществляет взаимодействие всех иммунокомпетентных клеток организма 
[4]. В связи с этим, в последние годы все большее внимание привлекает вопрос о взаимосвязи 
HLA-антигенов с показателями иммунного статуса больных и здоровых лиц. Этот интерес объ-
ясняется перспективностью подобных исследований как для изучения механизмов осуществле-
ния функции генов иммунного ответа человека, так и для изучения возможностей генетической 
обусловленности отдельных форм дисбаланса иммунной системы или ее дефектов, существен-
ных для патогенеза ряда заболеваний или предрасположенности к ним.  
        Цель данного исследования - анализ ассоциативных связей антигенных систем крови с вы-
сотой иммунного ответа у больных истинной полицитемией (ИП). 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Под наблюдением находилось 78 больных с ИП Азербайджанской национальнос-
ти, у которых были изучены клинико-гематологические и иммуногенетические особенности. Среди них мужчин бы-
ло 44 (56,5%), а женщин - 34 (43,5%). Средний возраст больных составил 52,83,8 лет. Наибольший удельный вес со-
ставили лица в возрасте 60 лет и старше (50,8%). 
        Определение антигенов гистосовместимости (HLA) осуществляли стандартным способом. Для получения имму-
ногенетических маркеров клеток крови использовался микрометод, предложенный А.Рагимовым [2,3]. Изучение 
клеточного иммунитета определяли с помощью моноклональных антител методом постановки непрямой реакции по-
верхностной иммунофлюоресценции. Определение концентрации иммуноглобулинов сыворотки крови классов A, 
M, G проводили методом радиальной иммунодиффузии в агаровом геле по Манчини. 
        В качестве контрольной группы использованы иммуногенетические данные 400 практически здоровых лиц и 
доноров крови азербайджанской национальности.  
        Все полученные данные обработаны с помощью биометрических методов: расчет средних величин и достовер-
ность различия - по критерию Стьюдента. Взаимосвязь между полученными показателями изучена с помощью кор-
реляционного анализа (методом вариационной статистики). Определяли относительный риск (RR), означающий ве-
роятность развития заболевания и атрибутивный риск (силу ассоциации) [1].  
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. У 71,7% больных наблюдалось покраснение кожных 
покровов, а также видимых слизистых. Данный синдром был наиболее выражен на кожных 
покровах лица, груди, руках, а также слизистых глаз. В данной группе больных продолжитель-
ность болезни составила более 5 лет. У 28,6% больных, у которых плетора не была столь выра-
жена, либо отсутствовала, продолжительность заболевания не превышала 5 лет. Слабость наб-
людалась у большинства больных (88,4%), в основном, в утреннее время. Чувство тяжести в го-
лове отмечали почти все больные (96,4%) независимо от продолжительности заболевания, од-
нако, в группе больных с продолжительностью заболевания более 5 лет чувство тяжести в голо-
ве было менее выражено. Спленомегалия отмечалась у 66,6% больных. Размеры селезенки ко-
лебались от края реберной дуги до малого таза, иногда с переходом на правую половину живо-
та. В начальных стадиях заболевания при пальпации живота селезенка была мягкой консистен-
ции, в группе же больных “со стажем” она была довольна плотной. У 10-15% больных селезен-
ка была резко увеличена уже в начальной стадии заболевания. Гепатомегалия отмечалась у 
44,8% больных с продолжительностью заболевания более 5 лет. Печень была увеличена от 
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уровня реберной дуги до пупка, плотной консистенции. В 57,6% случаев наблюдалась артери-
альная гипертензия. Артериальное давление колебалось от 220/130 до 160/100 мм рт.ст. Кож-
ный зуд отмечался у половины обследуемых - 51,2%, особенно после купания, принятия ванн и, 
чаще всего, в вечернее время, хотя внешне никаких изменений кожных покровов не наблюда-
лось. В процессе наблюдения за данной группой больных в 32,0% случаев отмечались тромбо-
зы в виде ишемического инсульта, посинение пальцев рук. Склонность к кровотечениям наб-
людалась у 17,9% больных, в основном, в виде носовых кровотечений, после удаления зубов; у 
некоторых пожилых лиц склонность к геморрагиям выражалась в виде геморрагий на кожных 
покровах. 
 
Таблица. Антигены HLA-A, HLA-B, HLA-C и HLA-DR-локусов у больных ИП 

HLA-локусы 
Частота 

антигенов
% 

Частота 
гена, % 

Стандарт-
ное 

отклоне-
ние 

Относитель
ный риск, 

RR 

Атрибутив
ный риск 2 

HLA-A А1 25,0 0,134 0,042 1,279 0,424 0,855 
 А2 41,67 0,236 0,054 0,325 0,920 0,450 
 А3 26,39 0,142 0,043 1,143 0,469 0,223 
 А9 29,40 0,150 0,044 0,944 0,535 0,182 
 А10 16,67 0,087 0,034 1,006 0,407 0,023 
 А11 16,67 0,087 0,034 1,316 0,333 0,576 
HLA-B В6 35,21 0,195 0,050 1,341 0,481 2,102 
 В7 8,45 0,043 0,024 0,622 0,387 1,958 
 В8 4,23 0,021 0,017 0,349 0,376 4,758 
 В12 13,2 0,043 0,024 0,639 0,380 1,758 
 В13 5,63 0,029 0,020 0,465 0,370 3,292 
 В14 57,19 0,014 0,014 0,756 0,150 0,523 
 В15 14,08 0,073 0,073 1,990 0,203 3,327 
 В16 4,23 0,021 0,017 0,709 0,220 0,740 
 В17 16,9 0,088 0,034 2,453 0,182 7,185 
 В18 49,30 0,288 0,059 13,236 0,125 152,79 
 В21 2,82 0,014 0,014 0,240 0,374 6,195 
 В22 1,41 0,007 0,009 0,315 0,185 2,367 
 В27 4,23 0,021 0,017 0,688 0,226 0,831 
 В35 18,31 0,006 0,036 0,546 0,596 7,416 
HLA-C Cw1 27,66 0,149 0,054 0,987 0,252 0,054 
 Cw2 23,4 0,125 0,050 1,217 0,178 0,187 
 Cw3 23,4 0,125 0,050 0,553 0,373 6,469 
 Cw4 27,66 0,149 0,054 0,286 0,591 128,35 
 Cw5 19,15 0,101 0,045 1,025 0,187 0,019 
HLA-DR-DR1 26,35 0,143 0,068 1,371 0,838 0,973 
 DR2 38,10 0,156 0,082 2,862 0,829 0,969 
 DR3 57,94 0,184 0,095 11,645 0,961 2,710 
 DR4 63,87 0,193 0,099 14,231 0,853 5,339 
 DR5 31,52 0,150 0,042 1,194 0,836 0,083 
 DR6 29,25 0,147 0,035 0,862 0,875 0,001 
 DR7 11,83 0,084 0,027 1,228 0,949 0,892 
 DR8 6,71 0,047 0,014 0,840 0,857 0,769 
 DR9 4,43 0,025 0,008 1,351 0,962 1,582 

 
        Среди жалоб, часто отмечаемых больными, были жгучие боли на кончиках пальцев (эрит-
ромелалгия). Частота этого синдрома составила 34,6%. В большинстве случаев первыми жало-
бами больных при обращении к врачу было именно чувство жжения пальцев рук. 
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        Анализ гемограммы показал значительное увеличение эритроцитов - 6,72,31012/л и гемо-
глобина - 186,93,3 г/л. При этом, показатели гематокрита также было увеличены - 59,90,01%.  
У 21 больного наблюдали анемию в терминальной стадии заболевания. Показатель СОЗ был 
резко снижен - 1,20,01. Отмечалось увеличение числа палочкоядерных нейтрофилов - 11,7 
1,1%. 
        Из представленных в таблице данных видно, что в азербайджанской популяции статисти-
чески достоверно снижена частота встречаемости HLA-A2 (65,44% против 36,27% в контроле).  
При анализе распространенности антигенов HLA-B локуса обращала на себя внимание высокая 
частота встречаемости антигенов HLA-B12 (3,64% против 3,73% в контроле), HLA-В16 (43,01% 
против 3,73% в норме) и HLA-В21 (49,02% против 10,82% в норме). Статистически достовер-
ных различий в распространенности антигенов С-локуса получено не было. Распределение ал-
лелей локуса HLA-DR не обнаружило достоверных различий. 59,3% гаплотипов HLA локусов 
В и С находились в состоянии неравновесного сцепления, в то время как для комбинации HLA-
А, В и HLA-В, DR эти показатели составили 38,2%, соответственно. Аллели одного локуса мо-
гут быть значительно ассоциированы с различными аллелями другого локуса, в частности, это 
подтверждается в случае с антигенами HLA-В и HLA-С. В некоторых случаях ассоциация носи-
ла вторичный характер. Так, неравновесное сцепление между антигенами Cw3 и DR1 приводи-
ло у обследованных больных к значительной ассоциации между антигенами В14 и DR1 
(14,07%). В популяции больных ИП наблюдалась высокая частота встречаемости гаплотипов 
А25, DR2 (19,47%), В14, DR1 (14,07%), А28, DR2 (11,35%); очень редко встречались гаплотипы 
А1, Cw7 (1,12%) А1, Cw57, Cw6 (1,12%), А2, Cw56, Cw1, DR1 (1,12%). 
        Для изучения влияния обнаруженных фенотипов на глубину дефектности иммунной систе-
мы был проведен сравнительный анализ иммунологических показателей. Наблюдаемое некото-
рое снижение относительного уровня CD3+ и CD21+ показало, что оно существенно не отлича-
ется от такового у здоровых людей. Уровень О-клеток в относительных величинах был нес-
колько выше контрольного, однако, в абсолютных единицах мало отличался от идентичных по-
казателей у здоровых людей. 
        Анализ полученных результатов показал, что ИП в эритремической фазе характеризуется 
высоким содержанием иммуноглобулинов всех классов. Наиболее часто выявлялось увеличе-
ние содержания IgG (45,8%) и IgM (26,4%), реже - IgA (15,9%). Повышение уровня IgG у боль-
ных со IIA стадией встречалось в 2 раза чаще, чем при IIБ стадии. При этом, у половины боль-
ных истинной полицитемией отмечалось одновременное возрастание показателей IgG и IgM и 
несколько реже - IgA. Не было отмечено зависимости этих изменений от длительности заболе-
вания и возраста обследованных. Однако, при III стадии полицитемии, на фоне миелоидной ме-
таплазии и развития фиброза костного мозга и селезенки, содержание иммуноглобулинов ос-
новных классов становилось ниже, чем в эритремической стадии заболевания (р<0,05). При 
этом, почти у 1/3 обследованных больных выявлялся умеренный дефицит IgG или IgA, а их 
средний уровень был значительно ниже нормы (р<0,05). В период ремиссии содержание имму-
ноглобулинов, как правило, становилось ниже исходного, но, в среднем, по-прежнему, превы-
шало норму. 
        Снижение числа и активности Т-лимфоцитов при ИП сопровождалось относительным уве-
личением уровня СD21+ (р<0,05). Однако, абсолютное их количество в единице объема в связи 
с уменьшением числа лимфоцитов, в среднем, оставалось в пределах нормы. При этом, обнару-
жилась определенная взаимосвязь между увеличением числа В-лимфоцитов и нарастанием 
уровня иммуноглобулинов в сыворотке крови. 
        В целом, количество циркулирующих иммунокомпетентных клеток в эритремической фазе 
полицитемии значительно выше, если учесть фактор "разведения". Как известно, при полиците-
мии значительно увеличен объем циркулирующей крови (ОЦК). У обследованных больных 
ОЦК превышал норму в 1,6 раза. С учетом поправки на этот коэффициент абсолютное количес-
тво Т-лимфоцитов у больных полицитемией IIA и IIB стадии должно составить 0,78109/л и 
0,64109/л, соответственно, при норме 1,11109/л. Вышесказаное позволяет считать, что в этот 
период увеличивается не только относительный уровень CD21+, но и абсолютное количество 
на фоне высокого содержания О-клеток. Следовательно, в эритремической фазе полицитемии 
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наблюдается уменьшение популяции CD3+ на фоне увеличения содержания CD21+, О-клеток и 
общего числа лимфоцитов.  
        Изучение показателей гуморального и клеточного иммунитета у больных ИП показало су-
щественные сдвиги. Уже в начальных стадиях процесса отмечалось нарушение стабильности 
клеточного иммунитета при относительной сохранности и даже усилении функции гуморально-
го звена. В этот период на фоне высокого уровня сывороточных иммуноглобулинов отмечалось 
умеренное снижение количества Т-лимфоцитов и их функциональной активности, сопровожда-
ющееся увеличением популяции CD21+ и О-клеток. По мере прогрессирования процесса изме-
нений в Т-системе усиливающийся синтез иммуноглобулинов снижался. В III стадии на фоне 
выраженной депрессии Т-лимфоцитов отмечались изменения и в гуморальном звене иммуните-
та. 
        Таким образом, проведенные нами исследования выявили увеличение экспрессии HLA-А2, 
HLA-В2, HLA-В16, HLA-В21, а также уменьшение экспрессии HLA-А28. Рассматривая сход-
ную коррелятивную связь антигенов HLA-В12 и HLA-В21 с ИП, следует учитывать, что они 
входят в одну группу перекрестно реагирующих антигенов, т.е. имеют структурное подобие.   
Кроме того, каждый из них включает в себя по два сплита: в антиген HLA-В12 входят HLA-В44 
и HLA-В45, а в HLA-В21- HLA-В49 и HLA-В50. Поэтому не лишено основания предположе-
ние, что при ИП может иметь место более выраженная ассоциация с некоторыми из антигенов, 
являющимися сплитами антигенов HLA-В12 и HLA-В21.  
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ХРОНИК МИЕЛОЛЕЙКОЗУН МЦАСИР МЦАЛИЪЯСИНИН ЯСАС ПРИНСИПЛЯРИ 

 
Р.Рцстямов 

Б.А.Ейвазов ад. ЕТ Щематолоэийа вя трансфузиолоэийа институту, Бакы ш. 
 
        Сон иллярдя хроник лейкозларын мцалиъя цсцлларынын ахтарышлары истигамятиндя апарылан елми-тядгигат 
ишляри ясас етибариля эенляр сявиййясиндя тясир эюстяря билян йени дярман препаратларындан истифадя ет-
мякля, йени мцалиъя методларынын ишляниб щазырланмасына, лейкоз щцъейряляринин апоптоз просесинин 
интенсивляшдирилмяси йолларынын арашдырылмасына, адоптив иммунотерапийа методларынын ахтарышларына 
щяср олунмушдур. 
        Хроник миелолейкозун мцасир мцалиъясиндя гаршыйа гойулан мягсяд периферик ган эюстяриъиляри-
нин стабилляшмясиня, щематоложи вя клиник йахшылашмайа наил олмаг, вя молекулйар сявиййядя Бър-Абл 
щибрид эенини арадан галдырмагдыр. Хястялийин саьалмасына йалныз аллоэен сцмцк илийи трансплантасийасы 
нятиъясиндя наил олмаг мцмкцндцр. Лакин бу мцалиъя методуда хястялярин йашы вя ЩЛА-уйьун доно-
рун сечилмяси вя сцмцк илийи трансплантасийасы ямялиййатынын юзцнцн йцксяк юлцм эюстяриъиляри иля мц-
шайят олунмасы иля, чох мящдуд щалларда реаллаша билир. 
        Яняняви мцалиъянин вя сцмцк илийи трансплантасийасы методунун чатмамазлыглары, хроник миело-
лейкозун мцалиъясинин йени, алтернатив мцалиъя цсцлларынын ишляниб щазырланмасыны эцнцн актуал проб-
лемляриндян бириня чеврир. 
        Сон 3 илдя апарылан клиник тядгигатлар Иматиниб месйлат препапаратынын миелолейкозун мцалиъясин-
дя йцксяк еффектли бир препарат олмасыны сцбцт етмишдир. Лакин, дцнйанын бир чох клиник мяркязляриндя 
ейни заманда апарылан бу тядгигатлар щялялик сона чатмамышдыр вя ещтимал етмяк олар ки, йахын 5 ил яр-
зиндя давам етдириляъякдир. 
        Мягалянин йазылмасында гаршыйа гойулан мягсяд илк дяфя олараг Республика сявиййясиндя хро-
ник миелолейкозун мцалиъясиндя Иматиниб месйлат препаратынын тятбиг олунмасынын нятиъялярини гий-
мятляндириляряк практик тябабят цчцн тювсийяляр щазырламагдыр. 
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        Бу ишин йериня йетирилмяси мцстясна олараг Бейнялхалг ЭИПАП Програмынын йардымы нятиъясиндя 
мцмкцн олмушдур ки, биз дя онлара юз дярин миннятдарлыьымызы билдиририк. 
        Хроник миелолейкоз (ХМЛ) ганйарадыъы тохуманын миелопролифератив шишляри гурупуна аиддир вя 
миелопоезин илкин яъдад щцъейряляри сявиййясиндя йаранан шиш клонундан башланьыъ эютцрцр. Бу хястя-
лийин субстратыны щямин клондан йаранан йеткин эрамулоситляр тяшкил едир. 
        ЕПИДЕМИОЛОЭИЙА. Хроник миелолейкозун епидемиолоэийсынын ян характер хусусиййяти онун, 
демяк олар ки, дцнйанын щяр йериндя ейни тезликля йайылмасдыр (1:100 000). ХМЛ лейкозларын бцтцн 
формалары иля хястялянмя щалларынын тяхминян 20% тяшкил едир [4]. 
        Сон 10 илдя ХМЛ епидемиоложи эюстяриъиляри дцнйанын бцтцн юлкяляриндя стабил олараг галмагда-
дыр. Шимали Америка вя Шимали Авропада ХМЛ юз растэялмя тезлийиня эюря кяскин лейкоз вя хроники 
лимфолейкоздан сонра 3 йери тутур. Мяркязи вя Ъянуб-Шярги Асийада ися ХМЛ юз йайылмасына эюря 
кяскин лейкоздан сонра 2 йердядир. 
        Кишиляр арасында, гадынлара нисбятян, ХМЛ иля хястялянмя щаллары даща чох гейд олунмушдур. 
Бцтцн хястялянмя щалларынын 55-60% кишиляр, 40-45% ися - гадынлар тяшкил едир. 
        ХМЛ хястялийи ян чох 40-45 йашларында раст эялир вя бцтцн хястялярин тяхминян йарысы 30-50 йа-
шында олан шяхслярдир. Хястялянмя щалларынын 12-30% 60 йашындан йухары олан хястялярдя вя йалныз 1-
2% - ушагларда мцшащидя олунур.     
        ХМЛ клиники вя щематоложи вариантлары атипик ХМЛ. 
        Атипик ХМЛ юзцнцн клиник вя щематоложи яламятляриня, мцалиъяйя табе олмасына вя хястялярин 
йашама мцддятиня эюря типик ХМЛ фярглянир. 
        Диагноз тяйин олунаркян хястялярин йашы типик ХМЛ хястялярин йашындан прогнозу даща писдир. 
        Периферик ганда лейкоситлярин сайы ХМЛ олдуьу кими йцксяк дейилдир. 
        Анемийанын дяряъяси даща аьырдыр. 
        Тромбоситопенийа даща чох щалларда мцшащидя олунур. 
        Моноситлярин сайынын артмасы даща характер яламятдир. 
        Атипик ХМЛ периферик ганда, промиелосит+миелосит+метамиелосит сайы типик ХМЛ бу эюстяриъидян 
аздыр. 
        Хястялярдя ня Пщ-хромосому ня дя Бър-Абл эени ашкар олунмур. 
        УШАГЛАРДА ХМЛ. Классик ХМЛ ушаглада чох надир щалларда раст эялир, хястялярин яксяриййя-
тинин йашы 5 аздыр. Бу хястялярин периферик ганында анемийа, тромбоситопенийа, нейтрофилез, моноситоз, 
бязи щалларда - ъаван миелоид щцъейряляр вя еритробластлар ашкар олунур. 
        Классик ХМЛ фяргли олараг, ушагларда ХМЛ еозинофиллярин вя базофиллярин сайынын артмасы иля мц-
шайят олунмур. Сцмцк илийи щиперселлулйар олмагла, миелоид щиперплазийа вя моноситоз кими яламят-
лярля характеризя олунур. Хястялярдя Пщ-хромосому ашкар олунмур. 
        ХРОНИК МИЕЛО-МОНОСИТАР ЛЕЙКОЗ. Клиники вя щематоложи яламятляри иля ХМЛ чох ох-
шар олан, бир йандан хроник миелопролифератив хястяликляр групуна дахил едилян, диэяр йандан ися - 
миелодиспластик синдромлар кими тясниф олунан даща бир хястялик дя вардыр ки, бу да хроник миеломоно-
ситар лейкоздур. Бу хястялийин ян характер яламяти периферик ганда моноситлярин мцтляг сайынын 1000 
чох олмасыдыр. Бу заман моноситлярин морфолоэийасы йа нормал, йа да атипик эюрцнцшлц олур. Бласт щц-
ъейряляринин сайы периферик ганда 5%, сцмцк илийиндя - 20% чох олмур. Бундан башга, сцмцк илийиндя 
миелоид щиперплазийа иля йанашы моноситлярин вя промоноситлярин мигдары нормадан чох олур, бязи щал-
ларда дисплазийайа уьрамыш еритробластлар, мегакариоситляр ашкар олунур.  
        Ону да гейд етмяк лазымдыр ки, ХМЛ эюстярилян вариантларыындан башга, надир щалларда раст эялян 
бир чох формалары да вардыр. Бунлара хроник нейтрофил лейкоз, хроник базофил лейкоз вя хроник еозинофил 
лейкоз аиддирляр. 
        ПАТОЭЕНЕЗ. ХМЛ патоэенези щялялик сона гядяр айдынлашдырылмамышдыр. Лакин бу хястялийин 
инкишаф етмясинин ясас хцсусиййятляри сон иллярин молекулйар-эенетик тядгигатларында ятрафлы юйрянилмиш-
дир. Сцбут олунмушдур ки, бу хястялик щемопоетик ана щцъейрядя баш верян соматик мутасийа нятиъя-
синдя инкишаф едир. Бу мутасийа 9-ъу вя 22-ъи хромосомлар арасында ретсипрок транслокасийайа (т (9; 
22;) (г 34; г11) вя 22-ъи хромосомда (Пщ хромосому) Бър-Абл щибрид эенинин йаранмасына сябяб 
олур. Нятиъядя Абл тирозин-киназанын активлийи артыр, тирозинин фосфорлашмасы просеси сцрятлянир вя бюйц-
мя факторларынын тясириндян асллы олмайараг, щцъейрялярдя пролиферасийа просесинин сигнал йолу иля ак-
тивляшмяси кяскин шякилдя сцрятлянир [2]. 
        Молекулйар тядгигатларла мцяййян олунмушдур ки, бу транслокасийа (9; 22) нятиъясиндя йаранан 
Бър Абл щибрид эени щцъейрянин щяйат фяалиййятини позур. О, щцъейрянин бюлцнмя просесинин активлийи-
ни артырыр, ганйарадыъы щцъейрялярин сцмцк илийи стромасына адэезийасыны позур вя тябии апоптоз просеси-
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ни тормозлайыр. Нящайят, о, щцъейрянин юз Абл эенинин фяалиййятини азалдараг, цмумиййятлля, щцъейря 
эеномунун стабиллийини позмагла, юз «патоложи» функсийасысны щяйата кечирир. 
        Лакин беля ещтимал олунур ки, ХМЛ инкшаф етмясиндя Бър-Абл щибрид эенинин йаранмасы йеэаня 
патоэенетик механизм дейилдир. Чцнки, Бър-Абл эени дашыйан щцъейряляр саьлам шяхслярдя дя ашкар 
олунмушдур. Беля эцман олунур ки, саьлам шяхслярдя ашкар олунан бу щибрид Бър-Абл эени бязи щаллар-
да ХМЛ йаранмасына сябяб  олмур вя мялум олмайан механизм васитясиля организмдя елиминасийа 
олунур. 
        Ушагларда Пщ-позитив ХМЛ вя Пщ-позитив кяскин лимфобласт лейкозун чох надир щалларда раст эял-
мяси дя бунунла ялагяляндирилир. 
        Молекулйар тядгигатлара сцбут олмушдур ки, ХМЛ хястялярдя ейни заманда Пщ-позитив вя Пщ-не-
гатиф щемопоетик ана щцъейряляр (нормал ганйарадыъы ана щцъейря) йанашы фяалиййят эюстярирляр. Буна 
бахмайараг, ганын вя сцмцк илийинин йеткин щцъейряляринин щамысында Пщ-хромосому ашкар олунур 
ки, бунлар да Пщ-позитив шиш щцъейря клонунун нормал щемопоетик ганйарадыъы щцъейряляринин фяалий-
йятинин позмасыны вя сыхлашдырмасыны эюстярян фактлардыр. 
        Щялялик бир суала ъаваб тапмаг чятиндир ки, ня цчцн ХМЛ хястялярдя гранулоситляр кими ейни мо-
лекулйар дефекти юзцндя дашыйан еритроситляр вя лимфоситляр патоложи дяйишиклийя уьрамыр вя юз морфоложи 
вя фуксионал хцсусиййятляри иля нормал щцъейрялярдян фярглянмирляр. 
        КЛИНИКА. Классик ХМЛ юз инкишафында бир-биринин ардынъа эялян 3 мярщяляни (хроник, акселера-
сийа вя бласт кризи мярщяляляри) кечяряк, пргрессивляшир вя финал, юлцмля нятиъялянян бласт кризи мярщя-
ляси иля сона чатыр. 
        Хястялийин хроник мярщяляси чох щалларда йцнэцл клиник яламятлярля мцшащят олунур.  
        Хястялийин илк, башланьыъ фазасында адятян клиник яламятляр ашкар олунмур. Хястяляр цмуми зяиф-
лик, йорьунлуг, сол габырьа алтында йцнэцл дяряъяли аьрылардан шикайят едирляр. Бу клиник яламятляр чох 
щаллрда хястялярин ганында лейкоситлярин сайынын йцксялмяси вя нейтрофиллярин нисби сайынын артмасы вя 
ганда метамиелоситлярин вя миелоситлярин ашкар олунмасы фонунда баш верир. Лакин  еля щалларда олур ки, 
лейкоситлярин сайынын 20 000 вя даща чох олмасына бахмайараг, хястялярдя щеч бир клник яламят мцша-
щидя олунмур вя хястялик тясадцфян, ган анализи олунаркян, ашкар олунур. 
        Обйектив мцайиня заманы далаьын юлчцляринин бюйцмяси, бярк консистенсийалы олмасы ашкар олу-
нур. Хястялярин 20-40% далагла йанашы гараъийярин дя бюйцмяси мцшащидя олунур. 
        Хястялийин хроник фазасы 4-5 ил  кечдикдян сонра акселерасийа фазасына дахил олур. 
        Хястялийин акселерасийа фазасында хястялярин цмуми вязиййяти яксяр щалларда гянаятбяхш олмагла 
клиник яламятлярля тязащцр етмир. Бязи щалларда ися сябяби щеч бир шейля изащ олуна билмяйян бядян 
щярарятинин йцксялмяси, цмуми зяифлик, сол габырьа алтында аьырлыг щисси мейдана чыхыр. 
        Хястялийин хроник фазадан акселерасийа фазасына кечмясинин ясас яламятляри ганда лейкоситлярин 
мигдарынын чохалмасы иля мцшайят олунан миелоситлярин вя промиелоситлярин сайынын артмасы, бязян ися 
бласт щцъейрялярин (2-10%) ганда ашкар олунмасдыр. Адятян бу заман апарылан мцалиъяйя хястялийин 
щяссаслыьынын азалмасы баш верир. Яэяр даща яввял ганда йетэин гранулоситляр цмуми мигдары йетиш-
мякдя олан гранулоситлярин мигдарындан чох идися, хястялийин кечид фазасында бунун якси, йяни йетэин 
олмайан щцъейрялярин мигдары чохалыр. Бязян миелосит вя метамиелоситлярин мигдары 50-60% чатыр. Ба-
зофиллярин мигдары надир щалларда 50-55% чата билир. 
        Акселерасийа фазасында бязи щалларда еозинофилляр вя моноситлярин мигдары да йцксялир. Тромбо-
ситлярин сайы хястялийин башланьыъында нормадан чох вя бязян щятта 1500 000-2000 000 чатдыьы щалда, 
акселерасийа фазасында бязи хястялярдя тронбоситопенийа (50-100 мин) мцшащидя олунур. 
        Акселерасийа фазасынын сонуна йахын хястялярдя сцмцк вя ойнаг аьрылары, арыглама, сойугдяймя, 
инфексион хястяликляря мейиллик ашкар олунур.  
        Сцмцк илийиндя хястялийин бу фазасында бласт щцъейрялярин сайы 15% гядяр арта билир вя сцмцк или-
йиндя ясас етибариля промиелосит вя миелоситлярин сайы чохалыр.  
        Бцтцн бу яламятлярин кичик бир щиссясинин хястядя ашкар олунмасы пис прогностик яламят кими гий-
мятляндирилир ки, бу да ялавя, даща да бяддхассяли щцъейря клонунун мейдана чыхмасыны эюстярир. 
        Хястялийин акселерасийа фазасы 20-30% щалларда гяфлятян, йяни ня клиник, ня дя лаборатор эюстяри-
ъилярдя дяйишиклик олмадан, хястялийин терминал фазасына кечир. Бу вязиййяти чох щалларда тяйин етмяк 
мцмкцн олмур. Адятян беля вязиййят хястялийин 8-10 илдян чох давам етдийи хястялярдя мцшащидя 
олунур. 
        Беляликля дя, хястялийин клиник эедишинин щяр щансы бир анында, хястялийин хошхассяли эедиши моно-
клонал характерини дяйишяряк, поликлонал характерли шишля явяз олунур. Хястялик сон фазайа - бласт криз 
фазасына кечир. 
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        Клиник олараг, хястялярдя кяскин зяифлик, сцмцклярдя вя ойнагларда кцт аьрылар, щярарятин 39-40 
дяряъяйя кими йцксялмяси, титрямя, тярлямя, арыглама мцшащидя олунур. Далаьын юлчцляри бюйцмяйя 
башлайыр, бязи щалларда гараъийяр дя бюйцйцр. Дяридя вя селикли гишаларда щеморраэийа яламятляри мц-
шащидя олунур. Бцтцн бу яламятляр вя лимфа вязиляринин щяр щансы бир щиссясиндя бяркляшмиш дцйцнля-
рин ямяля эялмяси йени мутант, дифференсасийа габилййяти олмайан щцъейря сцбклонунун йаранмасы иля 
ялагядардыр. Надир щалларда хястялик терминал блас кризи яламятляри иля дя башлайа биляр. 
        Хястялийин сон фазасында вя лаборатор эюстяриъилярин дяйишмясиня бахмайараг, бу фаза цчцн ха-
рактер олан мцтляг бир яламят йохдур. Хястялярин яксяриййятиндя тромбоситопенийа вя лейкопенийа иля 
йанашы периферик ганда вя сцмцк илийиндя бласт щцъейрялярин сайы 30% чох олур. Лакин гейри-шяртсиз 
олараг, сон мярщяляйя уйьун бласт щцъейряляринин конкрет сайы мювъуд дейилдир. Бу эюстяриъи 10, 15, 
90% ола биляр. Терминал фазада бласт щцъейрялярин сайы дурмадан артыр, онларын формасы, ситоплазмасы, 
нцвяси атипик форма алыр. Бласт щцъейрялярин морфоложи, ситокимйяви вя иммуноложи анализи онларын тяби-
ятини айдынлашдырмаьа имкан верир.  
        Бласт щцъейрялярин тяхминян 50% миелобласт, 25% -лимфобласт характерли олур вя бязи щалларда ися 
- онларын фенотипи ганйарадыъы ана щцъейряляринин (ЪД-34+) фенотипиня уйьун олур. Бир чох щалларда 
бласт кризи ганда вя сцмцк илийиндя базофиллярин сайынын кяскин шякилдя артмасы (70-90%) иля мцшайят 
олунур, бязян дя еозинофиллярин вя моноситлярин мигдары артараг, 20-40% чатыр. 
        Ганда нормобластларын сайы 10-15:100 нисбятиндя артыр, мегакариоситлярин парчаланма фрагментля-
ри мцшащидя олунур. 
        Эюстярилян яламятлярин фонунда нормал ганйаранманын позулмасы хястялярдя анемийа, тромбоси-
топенийа вя лейкопенийа мейдана чыхмасына сябяб олур. 
        Сон фазада характер яламятлярдян бири дя сцмцк илийиндян кянар локал екстрамедулйар бласт инфилт-
ратларынын йаранмасыдыр. Беля инфилтратлар ян чох периферик вя медиастинал лимфа вязиляриндя йараныр вя 
аьры яламятляри иля мцшайят олунур. Сцмцклярдя йаранан инфилтратлар гяфлятян баш верян сцмцк сыныгла-
рына сябяб ола биляр. Бласт инфилтратлары дяридя, дахили органларда, аьъийярлярдя, плеврада ола биляр. Бязи 
щалларда мяркязи синир системинин зядялянмяси нейролейкемийа вя йа периферик синирлярлин зядялянмя-
си, аьры вя ифлиъ яламятляри иля мцшайят олунур. 
        ПРОГНОЗ. ХМЛ узун илляр бойу давам едян бир хястяликдир. Хястялийин бир-биринин ардынъа эя-
лян хроник, акселерасийа вя бласт кризи мярщяляляринин даваметмя мцддяти чох эениш диапазонда дяйи-
шя билир. Бу хястялик заманы мейдана чыхан бир чох яламятлярин хястялийин эюзлянилян клиник эедишиня, 
онун мцалиъяйя ъавабына тясирини гиймятляндирмяк, бир сюзля, хястялийин прогнозуну тяйин етмяк 
цчцн мцхтялиф критерийалар ишляниб щазырланмышдыр. Бу мягсядля ХМЛ мцхтялиф клиник вя лаборатор яла-
мятляри, хцсусиля дя, далаьын юлчцлярин бюйцмя дяряъяси, ганда вя сцмцк илийиндя бласт щцъейряляри-
нин, базофиллярин, щемоглобинин, тромбоситлярин мигдары, хястялийин диагнозу тяйин олунаркян, хястяля-
рин йашы, хястялийин эедишини прогнозлашдырмаг цчцн истифадя олунмушдур [5,7]. 
        ХМЛ прогнозу тяйин етмяк цчцн ян мцщцм аспектлярдян бири хястялийин клиникасынын инкишаф 
мярщяляляринин тяqин олунмасыдыр (ъядв.1). 
 
Ъядвял 1. Хроник миелолейкозун клиник эедишинин мярщяляляри 

Хроник фаза 
Сцмцк илийиндя вя ганда миелобластлар < 15% 
Ганда базофилляр < 20% 
Сцмцк илийиндя вя йа ганда миелобластлар + промиелоситляр < 30% 
Ганда тронмбоситляр > 100 000 
Гара жийяр вя далагдан башга екстрамедулйар инфилтратлар йохдур 

Акселерасийа фазасы 
Сцмцк илийиндя вя ганда миелобластлар 15-30% 
Сцмцк илийиндя вя йа ганда миелобласт + промиелоситляр > 30% 
Сцмцк илийиндя вя ганда бластлар < 30% 
Ганда  базофилляр > 20% 
Ганда тромбоситляр < 100 000 

Бласт кризи  фазасы 
Сцмцк илийиндя вя йа ганда миелобластлар > 30% 
Далаг вя гара жийярдян башга екстрамедулйар инфилотлар мювжуддур. 
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        Юзцндян яввялки прогностик моделляри тящлил етмякля, Щ.Катаръиан вя щяммцял. эцндялик иш 
практикасы цчцн даща ялверишли олан йени бир прогностик модел тяклиф етмишляр [5]. Бу моделя эюря, хяс-
тялийин прогнозу цчцн пис щесаб олунан яламятляр бунлардыр:   
1.диагноз тяйин олунаркян хястянин йашынын 60 чох олмасы 
2.хястянин ганында вя сцмцк илийиндя бласт щцъейряляринин сайынын 3-5%  чох олмасы 
3.хястянин ганында базофиллярин сайынын 7%, сцмцк илийиндя ися - 3%  чох олмасы 
4.тромбоситлярин сайынын 700.000 чох олмасы. 
       
        Яэяр бу яламятлярдян щеч бири ашкар олунмурса вя йа йалныз бири мювъуддурса, ХМЛ прогнозу 
йахшы дяряъяли кими гиймятляндирилир. 
        Яэяр хястядя бу яламятлярдян йалныз икиси вардырса, прогноз орта дяряъяли кими гиймятляндирилир. 
        Яэяр хястядя 3 вя чох яламят вардырса, хястялийин прогнозу пис дяряъяли кими гиймятляндирилир. 
        Сон иллярдя йени Эливек препаратынын мцалиъяйя ъялб олунмасы иля апарылан тядгигатларда йахшы дя-
ряъяли прогноз групуна дахил олан хястялярин йашама мцддятинин узун олмасы иля йанашы, орта вя пис 
дяряъяли прогноз груплары кими гиймятляндирилян хястялярдя дя мцяййян уьурлар ялдя олундуьу эюстя-
рилмишдир. 
        Сон иллярдя хроник миелолейкозун патоэенезинин ситоэенетик вя молекулйар механизимляринин 
йцксяк дягигликля ачыгланмасы бу хястялик заманы мцшащидя олунан ХМЛ мцасир мцалиъясинин ясас 
принсипляри молекулйар дяйишикликлярин коррексийа олунмасы принсипинин терапевик тясир методларыныны иш-
ляниб щазырланмасынын башлыъа щядяфиня чеврилмишдир. Бу истигамятдя атылан илк аддым мцхтялиф тирозин-
киназаларын инщибитору трифостинлярин (тйрпщостинс) синтези олунмушдур. Сонрадан тядгигат цсулларынын 
тякмилляшдириляряк эенишляндирилмяси йени, даща актив ЪЭП 571 48 препаратынын синтез олунмасына ся-
бяб олмушдур [1,6]. Бу препарат мцяллифляр тяряфиндян яввял]я СТИ–571 (Сигнал-Трансдуътион инщиби-
тор), сонра ися - Иматиниб месйлат вя йа Эливек адландырылмышдыр. Лакин эливек эениш тибб практикасында 
тятбиг олунмасына гядяр кечян 50-иллик бир дювр ярзиндя миелоса препараты дцнйанын щяр йериндя явяз-
олунмаз вя йеэаня препарат кими ХМЛ мцалиъясиндя истифадя олунмушдур.  
        Миелосан хястялярин юмрцнцн 40-44 ай, бязи тядгигатларын нятиъяляриня эюря - бир гядяр дя чох 
узанмасына сябяб олмушдур. Лакин, миелосанла мцалиъяйя башладыгдан 4-5 ил сонра хястялик, инкишаф 
едяряк, юзцнцн акселерасийа фазасына вя гыса мцддятдян сонра ися ъямиси 6-10 ай чякян сон бласт кри-
зи фазасына кечяряк, хястялярин юлцмцня эятириб чыхарырды.  
        XX ясрин 60-ъы илляриндя ХМЛ мцалиъясиндя йцксяк еффектли тясиря малик диэяр бир препарат - щид-
роксиуйера (Щйдреа) щаггында мялуматлар верилмяйя башланды. Бу препарат 1993-ъц иля гядяр миело-
санла йанашы олараг, ХМЛ мцалиъясиндя истифадя олунмушдур. Лакин щямин илдя няшр олунан клиник тяд-
гигатларын нятиъяляри айдын шякилдя Щйдреанын миелосандан цстцн олмасыны сцбут етмишдир.  
        Беля ки, ХМЛ хястялярин Щйдреа иля мцалиъяси онларын юмрцнцн миелосандан (40-44 ай) даща чох 
(52-56 ай) узанмасына сябяб олмагла вя миелосанын бир чох негатив тясириндян дя (аменорейа, 
аспермийа, меланодермийа, сцмцк илийинин вя аьъийярлярин фиброзу вя с.) азад иди. Бу нятиъяляр тибб 
тяърцбясиндя тядриъян ХМЛ мцалиъясиндя миелосанын Щйдера иля явяз олунмасына эятириб чыхарыр.  
        XX ясрин сонунъу ониллийиндя ХМЛ мцалиъясиндя ирялийя доьру атылан даща бир уьурлу аддым ин-
терферон алфа препаратынын бу хястялийин мцалиъясиндя, миелосанын вя Щйдреадан нисбятян, даща еффекли 
тясиринин сцбут олунмасы иди. Бу препарата гядяр ХМЛ мцалиъясиндя истифадя олунан бцтцн вясаитляр 
хястялярдя там клиник щепатоложи ремиссийанын алынмасына сябяб олса да, Пщ-хромосомун тамамиля вя 
йа гисмян арадан галхмасыны тямин едя билмирди.   
        1986-ъы илдя илк дяфя олараг интерферон алфа препаратынын ХМЛ хястялярдя Пщ-хромосомун фаиз 
етибариля азалтмасы щаггында верилян мялуматлар сенсасийайа сябяб олду. Алынан нятиъяляр интерферон 
алфа препаратынын щям миелосан, щям дя Щидреаданын цстцн олмасыны эюстярмякля, хястялярин йашама 
мцддятинин миелосандан (40-44 ай) вя Щйдреадан (52-56 ай) даща чох мцддятя узатмасыныны (61-72 
ай) сцбут етмяйя имкан вермишдир. Бу препаратла мцалиъя хястялярин 100% там вя 92% ися - гисмян 
ситоэенетик ъаваб реаксийа иля 5-иллик йашама мцддяти тямин едир. Сонралар интерферон алфа препаратынын 
ситозарла бирликдя ХМЛ мцалиъясиндя тятбиг олунмасы хястялярин йашама мцддятинин 83 айа гядяр 
узанмасыны мцяййян етмяйя имкан вермишдир.  
        Лакин, интерферон алфа препаратынын ХМЛ мцалиъясиндя истифадя олунан диэяр препаратлардан цстцн 
олмасына бахмайараг, хястялярин бир щиссяиндя бу препарат ситоэенетик ъаваб реаксийасынын алынмасыны 
тямин едя билмир вя вахт ютдцкъя алынан нятиъялярин даща да писляшмяси мцшащидя олунур. Хястялярдя 
там щематоложи вя ситоэенетик ъаваб реаксийа алынмасына бахмайараг, онларда зянъирвари полимераза 
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реаксийасы вастясиля Бър Абл позитиф щцъейря клонунун йох олмасы мцшащидя олунмур, башга сюзля, ин-
терферон алфа препараты да, диэяр препаратлар кими, ХМЛ хястялярин саьалмасына сябяб олмур. 
        Хястялийин патоэенезинин молекулйар сявиййядя тядгиг олунмасы вя ХМЛ инкишафына тякан верян 
амилинин Абл-тирозин-киназанын активляшмяси просеси иля бирбаша ялагясинин сцбут олунмасы, бу тядги-
гатларын истигамятинин тирозин-киназанын активлийинин тормозланмасыны тямин едя билян дярман препа-
ратларынын ахтарышларына йюнялмясиня сябяб олду. Ахтарышлар АБШ чалышан алим Д.Друкер тяряфиндян СТИ 
571 препаратынын ишляниб щазырланмасы иля нятиъялянди [3]. 
        Експериментал вя клиник тядгигатларын нятиъяляри эюстярди ки, Иматиниб препараты, дозадан асылы ола-
раг, Пщ-позитифв щцъейрялярин артыб-чохалмасынын гаршысыны алыр вя дайандырыр [9]. Бу препарат Абл-тиро-
зин-киназанын молекуласынын АТФ-ъиби адланан щиссясиня бирляшир вя бунунла Бър-Абл позитив ганйара-
дыъы щцъейряляринин пролиферасийа олунмасы просеси позулур вя бу щцъейряляр парчаланараг организм-
дян хариъ олурлар (ъядв.2). 
        Яэяр Иматиниб препараты хястялийин хроник фазасында хястяляря тяйин олунурса, бу 98% Акселераси-
йа фазасында - 70%, бласт кризи фазасында - 30% щалларда щематоложи ремиссийанын алынмасына сябяб 
олур. Яввялляр интерферон алфа препараты иля мцалиъя олунмуш вя ситоэенетик ъаваб реаксийасы алынмамыш 
хястялярдя хроник фазада 55%, акселерасийа фазасында - 25%, бласт кризи фазасында - 16% щалларда бю-
йцк ситоэенетик ъаваб реаксийасы мцшащидя олунур [8]. 
        Иматинибин ХМЛ мцалиъясиндя еффектлилийи щаггында ядябиййатда дяръ олунан мялуматлар онун 
бу мягсядля истифадя олунан бцтцн препаратлардан цстцн олмасыны сюйлямяйя имкан верир (ъядв.2). 
        ХМЛ щяр щансы фазасында (хроник, акселерасийа вя бласт кризи) мцалиъяйя башламаздан яввял хяс-
тялярдя сцмцк илийи пунксийасы вя йа биопсийасы, Пщ-хромосомун тяйини гяляви фосфотазанын, АЛ-АТ, 
АС-АТ, билирубинин, цмуми зцланын фраксийаларынын, креатинин мигдары тяйин олунур, аьъийярлярин рент-
эен мцайиняси, гарын бошлуьу вя кичик чанаг цзвляринин ултурасяс мцайиняси апарылыр вя ганын цмуми 
анализи олунур.  
        Яэяр хястядя лейкоситлярин сайы 20-100 000 вя даща чохдурса вя тромбоситлярин сайы 500 000 
артыгдырса, мцалиъяйя Щйдреа препараты иля башланылыр. Мцалиъя 3-6 щяфтя давам едилир, лейкоситлярин вя 
тромбоситлярин сайы нормал эюстяриъиляря гядяр ендирилир. Шишин лизис синдиромунун гаршысыны алмаг цчцн 
хястяляря аллонуринол тяйин олунур вя адекват дяряъядя щидратасийа апарылыр. 
        Мцалиъяйя башладыгдан 2 щяфтя сонра лейкоситлярин вя тромбоситлярин сайы азалыр вя 4-6 щяфтяйя 
нормайа гайыдр. Тромбоситлярин сайынын нормаллашмасы 1-2 щяфтя ярзиндя баш верир. Лейкоситлярин сайы 
щяддиндян чох йцксяк олдугда Щйдреа иля мцалиъя даща 1-3 щяфтя давам етдирилир. Нейтроффиллярин са-
йы 1500 чох, тромбоситлярин сайы 100 000 чох олдугда, Иматинибля мцалиъяйя башланылыр .Ганын цмцми 
анализи 1щяфтя ара вермякля 1 ай давам етдирилир. Яэяр миелосупрессийа яламятляри йохдурса, ганын 
цмуми анализи 2 щяфтядян бир тякрар олуна биляр.  
        Хястядя там щематоложи вя ситоэентик стабилляшмя ялдя олунмушдурса, ган анализляри арасындакы 
фасиля 1 айа гядяр узадыла биляр. Лакин хястялийин акселерасийа вя бласт кризи фазаларында ганын цмуми 
анализи щяфтядя бир дяфя тякрар олунур.  
      
Ъядвял 2. Иматинибин молекулйар тясири механизми                                                                                                 

1. Бър-Абл тирозин-киназа ферментинин активлийин ин витро вя ин виво шяраитиндя тормозлайыр 
2. Пщ (+)ХМЛ хястялярин Бър-Абл позитив щемопетик анна щцъейряляринин пролиферасийа олунма 
просесини лянэидир вя дайандырыр вя бу щцъейряляринин парчаланыб организимдя хариъ олмасыны (апоп-
тоз) сцрятляндирилир  
3. ХМЛ-хястяляринин сцмцк илийи вя периферик ган нцмуняляриндян щцъейря колонийаларынын транс-
формасийа олунма просесидя Иматиниб Бър-Абл - позитив щцъейря колонийасынын инкишафыны тормозла-
йыр      
4. Щейван моделляриндя апарылан ин виво експериментляриндя Иматиниб монотерапийа кими истифадя 
олундугда Бър-Абл – позитив шиш щцъейряляринин инкишафы дайандырыр  
5. Иматиниб тромбоситляин бюйцмя фактору ресепторунун ПДЭФ вя щемопоетик ана щцъейря фактору 
ресепторунун - СЪФ Инщибтору олмагла бу факторларын тюрятдийи щцъейря реаксийалары тормозлайыр  
6. Иматиниб ин виво шяраитдя интерферон алфа, доксорубитсин даунорубитсин вя етапозидля бирликдя 
синерэизм нцмаиш етдирир   
7. Иматинибя гаршы резистентлийин инкишаф механизми Бър-Абл эенинин експрессийасынын интенсивляш-
мяси вя бу эенин каталитик долениндя нюгтявари мутасийанын ямяля эялмяси иля вя хястялярдя йени 
хромосом аберрасийаларынын мейдана чыхмасы иля ялагядардыр 
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Ъядвял 3. Иматиниб препаратынын цстцнлцкляри 
*Ялверишли гябул гайдалары, (12 таблетлик блистерляр, бирдяфяйя гябул, тящлцкясиз олмасы) 
 
*ХМЛ хроник фазасында 100% клиник еффектлилийи  
 
*Иматинибин эениш терапевтик диагнозуна малик олмасы 
 
*Диэяр терапевтик методларла бирэя тяйин олунмасынын мцмкцнлцйц 
 
*Йанашы тясирляринин минимал дяряъядя олмасы  

  
        Иматиниб гябул едян ХМЛ хястялярдя цмуми бир яламят кими нейтропенийа вя тромбоситопенийа 
(миелосупрессийа) мцшащидя олунур. Яэяр Иматинибля мцалиъя ХМЛ илк, хроник мярщялясиндя башланыр-
са, миелосупрессийа яламятляри хястялярин 5% мцшащидя олунур. Беля хястялярдя хястялийин кяскинляш-
мя ещтималы да чох йцксякдир.  
        ХМЛ бласт кризи фазасында миелосупрессийа яламятляри Иматинибля мцалиъянин 2-4-ъц щяфтясиндя, 
хястялийин акселерасийа фазасында ися бу яламятляр терапийа башландыгдан сонра даща чох вахт кечдикдя 
мейдана чыхыр. Беля ки, хястялийин диагнозу тяйин олундугдан вя терапийайа башландыгдан сонра кечян 
вахт узун олдуьъа миелосупрессийанын йаранма ещтималы да даща чох олур. 
        Хястялийин мцхтялиф фазаларында 3-ъц дяряъяли нейтропенийа (нейтрофиллярин мцтляг сайы 1000 аз) 
хястялярин 11%, 4-ъц дяряъяли нейтропенийа (нейтрофиллярин мцтляг сайы 500 аз) ися - 2%, 3-ъц дяряъяли 
тромбоситопенийа (тромбоситлярин сайы 50 000 аз) - 7%, 4-ъц дяряъяли тромбоситопенийа (тромбоситля-
рин сайы 10 000 аз) - 1% мцшащидя олунур. Лакин миелосупрессийа яламятляринин растэялмя тезлийини 
эюстярян бу рягямляр нисбидир вя йанашы эедян хястяликлярин тясириндян асылы олараг дяйишя биляр.  
        Гейд олундуьу кими, Иматинибин йанашы тясирляри онун дозасы иля бирбаша ялагядядир. Препаратын 
дозасынын, хястялийин кяскинляшмясиндян аслы олараг, артмасы онун токсики йанашы тясирляринин чохалма-
сына сябяб олур. Хястялярин яксяриййятиндя 3-ъц вя 4-ъц дяряъяли миелосупрессийа яламятляринин  ол-
масына бахмайараг, онларда инфексион аьырлашмалар олмур. Мяркязи синир системи гансызмалары, мядя-
баьырсаг ганахмалары тромбоситлярин сайынын 20 000 аз олдуьу щалларда баш верир. 
        Мялум олдуьу кими, ХМЛ ганйаранма просеси Пщ-позитив ганйарадыъы ана щцъейряляр васитяси 
иля щяйата кечирилир. Хястялийин Иматинибля мцалиъяси просесиндя мейдана чыхан миелопсупрессийа яла-
мятляринин сябяби препаратын Бър-Абл - тирозин-киназанын щядяфя эютцрмяси вя онун фяалиййятинин тор-
мозланмасыдыр. Цмумиййятля, миелосупрессийа щям Пщ(+), щям дя Пщ(-) ганйарадыъы ана щцъейряля-
рин КИТ (ана щцъейря ресептору фактору) тормозланмасы нятиъясиндя мейдана чыха биляр. Бурадан беля 
бир нятиъяйя эялмяк олар ки, миелосупрессийа Пщ(+) щцъейря клонунун супрессийасы нятиъясиндя мей-
дана чыхмышса, нормал щемопоез (Пщ(-) щцъейряляр) бу просеси бярпа едяряк, миелосупрессийаны ара-
дан галдыра биляр. Бунун цчцн ися Иматинибин дозасы артырылмалыдыр. 
        Бунун яксиня олараг, яэяр миелосупрессийа ейни заманда препаратын нормал щемопоетик ана 
щцъейряляря тясири нятиъясиндя йаранмышса, бу заман перепаратын дозасынын азалдылмасы сцмцк илийи 
щцъейря тяркибинин бярпа олунмасына эятириб чыхармалыдыр.  
        Тядгигатларын (ин витро вя ин виво) нятиъяляри эюстярир ки, Иматиниб нормал щемопоезя тясир эюстяр-
мир. Препаратын терапевтик дозасы ганйарадыъы ана щцъейряляринин колонийа йаратмаг функсийасына ъцзи 
тясир едир вя бу тясир, ясасян, дозанын 750мг/эцн чох олдуьу щалларда мцшащидя олунур.  
        Беляликля, Иматинибин тюрятдийи миелосупрессийа онун Пщ(+) лейкеомик щцъейря клонуна терапев-
тик тясири вя нормал щемопоезя минимал тясири иля изащ олунур. 
        Гейд олундуьу кими, ХМЛ хроник фазасында Иматинибля мцалиъя фонунда нейтропенийа вя тром-
боситопенийа яламятляри мцшащидя олунур. Яэяр хястядя 3-ъц дяряъяли миелосупрессийа (нейтрофиллярин 
сайы 1000 аз, тромбоситлярин сайы - 50 000 аз) яламятляри вардырса, препаратын гябулу дайандырылыр.  
        Хястянин периферик ган эюстяриъиляринин бярпа олунмасындан сонра мцалиъя давам етдирилир. 
        Яэяр ганын эюстяриъиляринин бярпа олунмасы 4 щяфтядян сонра вахт апарылырса, хястяйя Иматиниб 
300 мг/эцн дозада тякрар тяйин олундугдан бир гядяр сонра препаратын дозасы йенидян 400 мг/эцн 
галдырылыр. Хястялярин ганында бласт щцъейряляри вя базофилляр ашкар олундугда, Иматиниб дозасы йенидян 
коррексийа олунмалыдыр.  
        ХМЛ акселерассийа вя бласт кризи фазаларында щям миелосупрессийа, щям дя мцалиъянин гейри-ще-
матоложи йанашы тясирляри, хястялийин хроник фазасына нисбятян, даща чох тезликля вя интенсивликля мцша-
щидя олунур. Бурада гаршыда дуран ясас мясяля - миелосупрессийа яламятляринин олмасына бахмайараг, 
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Ъядвял 4. Иматинибин дозасынын нейтропенийа вя тромбоситопенийадан  
асылы олараг коррексийа олунмасы               

ХМЛ хроник фаза башланьыъ доза 700 мг 
нейтрофилляр<1000 
тромбоситляр<50 000 

ХМЛ акселерасийа фаза башланьыъ доза 600 мг  
нейтрофилляр<500 
тромбоситляр<10 000 

1. Иматинибин гябулу нейтрофилляр>1500 
тромбоситляр>75 000 олана гядяр дайандырылыр.  
2. Мцалиъяйя 400 мг доза иля йенидян башла-
ныр. 
3. Яэяр тякрар нейтрофилляр<10 000 вя тром-
боситляр<50 000 ахарса, Иматинибин гябулу 
300 мг доза давам етдирилир. 
 

1. Хястялийя сцмцк илийи пунксийасы вя йа биопси-
йасы олунур вя хястянин прогрессивляшмяси гий-
мятляндирилир.  
2. Яэяр ситопенийа лейкемик просесля ялагяли де-
йился, Иматинибин дозасы 400 мг ендирилир.  
3. Ситопенийа 2 щяфтя давам едирся, препаратын до-
засы 300 мг гядяр йенидян азалдылыр. 
4. Яэяр ситопенийа 4 щяфтя давам едярся вя лей-
кемик просесля ялагядар дейился, Иматинибин гябу-
лу дайандырылыр вя нейтрофиллярин>1000 вя тромбо-
ситляр>20 000 оландан сонра мцалиъя 300 мг доза 
иля давам етдирилир. 

 
мцалиъянин ардыъыл олараг апарылмасы вя зярурят йаранарса, онун дайандырылмасы принсипляриня ямял 
олунмасыдыр. Мягсяд мцалиъя нятиъясиндя хястянин щяйаты цчцн йаранан тящлцкя иля онун йахшылашма-
сы арасында балансын йаранмасына наил олмалыдыр. 
        Яэяр хястядя трмбоситлярин сайы 10-50 000 арасындадырса мцалиъяйя ара вермядян хястяйя тром-
босит кцтляси кючцрцлцр. Яэяр хястядя клиник ящямиййятли ганахмалар вардырса, мцвафик тядбирляр эю-
рцлмякля, Иматинибин гябулу мцвяггяти дайандырылыр. 
        Хястядя нейтрофиллярин сайы 500 аздырса, она сцмцк илийи пунксийасы олунур. Миелограммада бласт 
щцъейрялярин сайы 30% чохдурса, препаратын гябулу давам етдирилир. Яэяр сцмцк илийиндя хястянин 
прогрессивляшмяси яламятляри ашкар олунмурса, Иматинибин дозасы азалдылыр. 
        Нейтрофиллярин мигдары 500 аздырса, миелоид бюйцмя факторларындан истифадя олуна биляр (ЭМ-
ЪСФ) (500 мке) вя Э-ЪСФ (300-480 мке). Иматиниб вя миелоид бюйцмя факторларынын хястяляря ейни 
заманда тяйин олунмасы хястялярдя ялавя проблемляр йаратмыр вя нейтрофиллярин сайынын тезликля бярпа 
олунмасына сябяб олур. Лакин миелоид бюйцмя факторлары препаратларынын хястялийин ресидивляшмясиня 
тякан вермяси риски дя мювъуддур.  
        Иматиниб препаратынын гейри-щематоложи токсик йанашы тясирляри ичярсиндя онун щепатотоксик тясири 
клиники ъящятдян даща ящямиййятлидир. Препаратын щепатотоксик тясири ганда трансаминазаларын вя били-
рубинин сявиййясинин йцксялмяси иля юзцнц эюстярир. Иматинибин 3-ъц вя 4-ъц дяряъяли щепатотоксик тя-
сири, ясасян, ХМЛ акселерасийа вя бласт кризи фазаларында мцшащидя олунур, чох щалларда хястялярин га-
раъийяриндя лейкемик инфилтратларын йаранмасы иля ялагядар олур. Лакин Иматинибин щепатотоксик тясири, 
интерферона нисбятян, даща аз щалларда мцшащидя олунур. Яэяр хястялярдя Иматинибин щепатотоксик тяси-
ри ашкар олунарса, мцалиъянин дярщал дайандырылмасы мяслящят дейилдир. Бу заман препаратын дозасыны 
азалтмаг, хястялярин алкоголлу ичкилярдян вя диэяр щепатотоксик препаратлардан (хцсусиля аъетамино-
пщен) истифадя етмялярини мящдудлашдырмаг лазымдыр. Хястялярдя вируслар щепатит ферритин, алфа-1- ана-
титринсин йохламалы вя ултрасяс мцайиняли апарылмалыдыр. 
        Иматинибля мцалиъя олунан ХМЛ хястяляриндя юдемлярин, дурьунлуг яламятляринин ямяля эялмя-
си вя бядян чякисинин артмасы да мцшащидя олунур. Бядян чякисинин артмасы чох щалларда хястялярин иш-
тащынын йахшылашмасы иля вя нормадан артыг гида гябулу иля баьлы олур.  
        Хястялярдя йаранан периферик юдемлярин хроник цряк вя бюйряк хястяликлярля ялагядар олмасы ай-
дынлашдырылмалыдыр. Бир гайда олараг, препаратын гябулу иля йаранан юдемляр диуретиклярмн тясири иля ара-
дан галхыр. 
        Цмумиййятля, Иматиниб гядул едян хястялярдя хястялийин хроник фазасында 1%, акселерасийа фаза-
сында - 2% вя бласт кризи фазасында - 5% щалларда йцнэцл вя орта аьырдыгда црякбуланма, гусма, диар-
рейа, язяля вя сцмцк аьрылары, гыъолмалар, дяридя сяпэиляр, дяри гашынмалары вя с. мцшащидя олунур. Бу 
яламятлярин яксяриййяти чох вахт спонтан олараг кечиб эедир вя хцсуси мцалиъя тяляб етмир. 
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МЕДИКАМЕТОЗHАЯ КОРРЕКЦИЯ У МЫШЕЙ С ТОКСИЧЕСКОЙ ГЕПАТОПАТИЕЙ 

 
H.А.Гамидова, Л.П.Мамедова, М.К.Мамедов, Н.О.Гудратов 

Азеpбайджанский медицинский унивеpситет; Онкологический научный центр, г.Баку 
 
        В pяде клинических наблюдений установлено, что у больных некотоpыми онкологически-
ми заболеваниями (pак молочной железы, легкого, желудка, матки и ходжкинская лимфома), 
имеющих биохимические пpизнаки даже субклинически пpотекающих дисфункций печени, от-
мечается ухудшение течения основного заболевания, а в некотоpых случаях, и его пpогноза [1]. 
        Согласно одной из гипотез, пpедложенных для объяснения пpиpоды этого феномена,  на-
рушения функций печени и, в частности, снижение детоксицирующей способности печени, бу-
дучи относительным пpотивопоказанием к назначению пpотивоопухолевых цитостатических 
пpепаpатов, значительно ограничивает возможности их использования и лимитирует их дозы,  а 
в ряде ситуаций выступает в качестве абсолютного противопоказания к их пpименению. Кpо-
ме того, дисфункция печени, котоpая в абсолютном большинстве случаев игpает центpальную 
pоль в биотpансфоpмации ксенобиотиков, как правило, влечет за собой сдвиги в фармакокине-
тике, а в ряде случаев - даже в фармакодинамике этих пpепаpатов, что может становиться при-
чиной снижения эффективности проводимого лечения [5]. 
        Дpугая гипотеза связывает такое влияние дисфункции печени на течение и пpогноз онко-
логических заболеваний с тем, что на ее фоне пpоисходит угнетение естественной пpотивоопу-
холевой pезистентности (ЕПР), от состояния котоpой, во многом, зависит хаpактеp эволюции 
злокачественных опухолей [2]. В pяде клинико-лабоpатоpных наблюдений эта гипотеза получи-
ла подтвеpждение - у онкологических больных, имевших биохимические пpизнаки субклиниче-
ских дисфункций печени, отмечалось снижение содеpжания в кpови и функциональной актив-
ности естественных киллеpных клеток (ЕКК), являющихся основными иммуноцитами, ответст-
венными за ЕПР [3,10]. Кроме того, в отдельных экспериментальных исследованиях было пpо-
демонстpиpовано, что дисфункция печени, действительно, сопpовождается стимуляцией pоста 
злокачественных опухолей и угнетением ЕПР, документиpованным не только pазвитием дис-
функции ЕКК, но и снижением поpогового числа клеток опухолей, имплантация котоpого обес-
печивает устойчивую пеpевиваемость этих опухолей сингенным животным [7]. 
        Целью работы было изучение возможности использования комплекса доступных иммуно-
логических методов для количественной оценки депpессивного влияния химически индуциpо-
ванной гепатопатии на опpеделяемые in vitro и in vivo показатели ЕПР и для скpининга гепато-
тpопных и иммунотpопных пpепаpатов веществ, способных ослаблять указанное влияние гепа-
топатии. 
        Фоpмулиpуя цель данного исследования, необходимо отметить, что способность токсичес-
кой гепатопатии, вызванной у мышей введением ДЭHА, была показана нами 10 лет назад на 
модели тpансплантационного теста (ТТ), воспpоизведенного на сингенной системе "асцитная 
гепатома 22А у мышей линии СзHА" [7]. Однако, в этом наблюдении не был оценен хаpактеp 
изменений таких важных показателей ЕПР, как цитотоксическая активность (ЦА) ЕКК и уpо-
вень альфа-интеpфеpона (а-ИФH) в кpови. В этой связи, в исследовании, кpоме использования 
ТТ, воспpоизводимого на более доступных мышах поликлональной линии, мы осуществили 
монитоpиpование состояния ЕПР по изменению ЦА ЕКК и уpовня а-ИФH в кpови. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ.  Использовали 180 белых мышей поpоды SHK массой 18-22 г.  До начала иссле-
дований 5 мышей были забиты, а их кpовь и оpганы исследованы с помощью указанных ниже биохимических и им-
мунологических методов. 
        Токсическое поражение печени, котоpое мы назвали токсической гепатопатией (ТГП), индуцировали перораль-
ным (с питьевой водой) ежедневным введением 2,5 мг/кг диэтилнитрозамина по известной методике [2]. 
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        В пpоцессе индукции ТГП (спустя 3 суток, а также 1, 4, 6 и 8 недель после начала введения ДЭНА) забивали по 
5 мышей, в крови которых определяли активность аланин-аминотpансфеpазы (АлАТ), аспаpтат-аминотpансфеpазы 
(АсАТ) и щелочной фосфатазы, глутатионpедуктазы и концентpацию в кpови билиpубина, восстановленного глута-
тиона в эpитpоцитах, а также уpовень в сывоpотке кpови "сpедних молекуляpных пептидов". 
        Кpоме того, все забитые животные были исследованы с помощью иммунологических методов, пpичем, матеpиа-
лом для этих исследований служили: сывоpотка кpови, в котоpой опpеделяли концентpацию а-ИФH, и пpиготовлен-
ная по известной методике суспензия  спленоцитов - исследуя ее, опpеделяли индекс ЦА (ИЦА) спленоцитов [9] и 
удельную активность (УА) в спленоцитах аденозиндезаминазы (АДА) [8]. 
        Из печени животных, забитых по истечении 8 недель опыта, пpиготовили гистологические препараты для мор-
фологического исследования и окpасили их гематоксилином и эозином. 
        Для интегpативной оценки состояния ЕПР мышам с ТГП пеpевивали клетки опухоли  Эpлиха (асцитный штамм 
ELD). Развитие опухоли верифицировали по наличию асцита у павших мышей. 
        Количественным показателем, отражающим состояние ЕПР, служил десятичный логарифм 50%-ой трансплан-
тационной "дозы" (lgTrD50%) опухолевых клеток (ОК), введение котоpой обеспечивало pазвитие опухоли у полови-
ны инокулиpованных животных. Величину ТрД50 высчитывали с помощью метода Рида-Менча, исходя из результа-
тов ТТ [4]. Кpоме того, за косвенный показатель ЕПР пpинимали и величину сpедней пpодолжительности жизни 
(СПЖ) мышей, выpаженную в сутках. 
        В качестве сpедства, способного стимулиpовать ЕПР, использовали задаксин, пpедставляющий собой пpепаpат 
тимозин-альфа1 (Та1) и отличающийся высокой  иммуностимулиpующей активностью [6]. Та1 мышам с ТПГ вводи-
ли в pазовой дозе 0,03 мкг ежедневно 3 дня подpяд, завеpшая введение за сутки до инокуляции мышам ОК. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕHИЕ. Судя по pезультатам проведенного биохимического 
мониторинга, по мере увеличения периода воздействия ДЭНА на организм животных отмеча-
лось постепенное нарастание выраженности признаков снижения детоксицирующей функции 
печени и деструкции гепатоцитов. Так, спустя 8 недель после начала опыта концентрации в 
крови глутатиона оказались ниже исходной величины (p<0,05), уpовень билиpубина повышен 
(p<0,05), а активности АлАТ и АсАТ превосходили аналогичные показатели у контрольных жи-
вотных (p<0,01). Уpовень "сpедних" молекул, пpи этом, также был значительно повышен. Все 
это указывало на наличие у мышей к указанному сроку биохимического симптомокомплекса 
выраженной ТГП, протекающей по хроническому типу. 
        Морфологическое исследование печени животных после 8 недельного введения ДЭHА по-
казало наличие в ней четких признаков хронического токсического гепатита, сопровождающее-
гося дистрофически-дегенеративными изменениями гепатоцитов и гиперплазией стромальных 
элементов по типу цирроза печени. 
        Итак, на основании результатов биохимического и морфологического исследований был 
сделан вывод о том, что через 8 недель после начала введения ДЭНА у мышей имелся хрониче-
ский гепатит с признаками перехода в цирроз печени. К моменту завеpшения куpса введения 
ДЭHА в живых оставалось 138 мышей (30 было забито для проведения биохимического и мор-
фологического мониторинга, а 22 мыши пали, по-видимому, от токсического действия ДЭНА. 
        Hеобходимо отметить, что по меpе увеличения пpодолжительности пеpиода введения 
ДЭHА отмечалось постепенно пpогpессиpующее снижение ИЦА спленоцитов, УА АДА в этих 
клетках, а также концентpации а-ИФH в кpови. Это косвенно указывало на заметное угнетение 
ЕПР, пpогpессиpующее по меpе pазвития ТГП. 
        Для постановки ТТ было использовано 120 мышей, находившихся в удовлетвоpительном  
состоянии. Поскольку мы пpиняли участие в экспеpиментах по изучению возможности воспpо-
изведения ТТ на несингенной системе, в котоpых была установлена величина lgTrD50% для 
здоpовых мышей (5,5), постановку ТТ осуществили лишь на двух гpуппах животных: I гpуппа 
состояла из 60 мышей с ТГП, а II гpуппа - из 60 животных с ТГП, котоpым до инокуляции ОК 
ежедневно вводили по 0,03 мкг Та1. В обеих гpуппах выделили по 5 pавных по численности  
подгpупп (n=12): мышам которых однокpатно внутpибpюшинно ввели по 103 , 104, 105, 106 и 107 
ОК. Наблюдение велось в течение 15 дней, pегистpиpовались сpоки их гибели от генеpализации 
злокачественной опухоли.  
        Подсчитав кумулятивные пpоценты гибели животных, мы методом Рида-Менча pасчитали, 
что величины lg TrD50% в пеpвой гpуппе составили 3,86, а во втоpой - 5,17 (эта величина в кон-
тpольной гpуппе интактных мышей pавнялась 5,50) [11]. Сpавнив эти показатели, было нетpуд-
но убедиться в том, что на фоне токсического поражения печени происходило снижение угне-
тения ЕПР. 
        И, наконец, мы сопоставили величины СПЖ интактных животных с пеpевитой опухолью, 
опpеделенной в пpедыдущем экспеpименте [6], животных с ТГП и пеpевитой опухолью и жи- 
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Таблица. Результаты ТТ на мышах без токсической гепатопатии (ТГП), на мышах с ТГП  
и на мышах с ТГП, получивших до введения опухолевых клеток 3 инъекции Та1 

Число погибших (А) и выживших (Б) мышей 
Гpуппа II  гpуппа Контpоль 

Количество 
введенных 

ОК А Б А Б А Б 
107 12 0    10 2 11 1 
106 11 1    8   4 7   5 
105  10 2 7   5 5 7 
104 7   5 3   9   1 11     
103 3   9    0 12 0   12 
TrD50%   103,86    105,17   105,50 
СПЖ 6,5 сут   7,2 сут 7,7 сут 

 
вотных с ТГП, котоpым до пеpевивки опухоли вводили Та1. Оказалось, что у животных с ток-
сическим поражением печени опухолевый процесс развивался быстрее. по сравнению с живот-
ными контрольной гpуппы. Это позволило придти к заключению о том, что наличие повpежде-
ния печени у экспериментальных животных, так или иначе, приводило к стимуляции опухоле-
вого роста, внешне проявляющейся в ускорении гибели животных. 
        В то же время, у животных с ТГП, которым до пеpевивки опухоли вводили Та1, СПЖ ока-
залась большей, чем у животных с ТГП, но не получивших инъекций Та1. Поскольку pанее бы-
ло пpодемонстpиpовано, что Та1 оказывал на ЕПР стимулиpующее влияние, последний факт не 
оставлял сомнений в том, что в основе более быстpого pазвития опухолевого пpоцесса у мышей 
с ТГП лежало именно угнетение ЕПР. С дpугой стоpоны, этот факт указывал на возможность 
ослабления негативного влияния дисфункции печени на течение онкологических заболеваний 
не только с помощью гепатотpопных пpепаpатов, но и путем введения больным иммунотpоп-
ных пpепаpатов, способных стимулиpовать ЕПР. 
        Таким образом, полученные на несингенной системе "мышь-опухоль" данные подтвеpдили 
тот факт, что токсическое поражение печени сопpовождается ощутимым снижением ЕПР и сти-
муляцией опухолевого pоста. Вместе с тем, пpемедикация животных с ТГП иммуномодулиpую-
щим сpедством позволяет ослабить указанное влияние, что откpывает опpеделенные пеpспек-
тивы для использования таких пpепаpатов в лечении онкологических больных, имеющих дис-
функции печени. 
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S u m m a r y 
 

DEPRESSION OF  NATURAL ANTITUMOR RESISTENCE  
AND ITS DRUG CORRECTION IN MICE WITH TOXIC HEPATOPATHY 

N.Gamidova, L.Mamedova, M.Mamedov, N.Gudratov 
 
        The article contains experimantal data demonstrated the chemically indiced toxic hepatopathy in 
mice was accompanied with depression of the host antitumor resistence registered with the help of in 
vitro performed laboratory methods and transplantation test on living mice.   
        Besides it was demonstrated that depressed host antitumor resistence can be stimulated with im-
munotropic drug. 
 

* * * 
 

К АДСОРБЦИИ МАЛИГНИЗИРОВАННОЙ КЛЕТОЧНОЙ 
ПОПУЛЯЦИИ НА МОДИФИЦИРОВАННЫХ ЦЕОЛИТАХ 

 
Ф.Э.Садыхова, Х.Т.Кахраманова, Э.Н.Халилов 

Азербайджанский государственный институт усовершенствования врачей им. А.Алиева; 
Международный научно-технический комплекс «ИНТЕРГЕО-ТЕТИС», г.Баку 

 
        Природные цеолиты - новый вид минерального сырья. Уникальные адсорбционные и ио-
нообменные свойства, химическая и механическая устойчивость, высокая кислотная и радиаци-
онная стойкость высококремнистых цеолитов обуславливает широкую область  их применения. 
        Установлено, что применение цеолитов в качестве лечебно-профилактических пищевых 
добавок дает ряд положительных клинических эффектов [5]. 
        Модельные эксперименты и клинические испытания выявили мощное антитоксическое 
действие цеолитов, а уникальные особенности адсорбционных, ионообменных свойств позво-
ляют вывести тяжелые металлы, свободные радикалы, продукты распада и токсины из внутрен-
ней среды организма [8]. 
        Антитоксическое, иммуномодуляторное, радиозащитное и обеспечивающее ликвидацию 
дисбактериоза действия являются показанием к применению цеолитов в лечении онкологичес-
ких заболеваний с использованием лучевой терапии, химиотерапии, антибиотикотерапии, пос-
кольку снижают проявления негативных побочных действий этих высокотоксичных методов 
терапии [4,6].  
        В дальнейшем в работе исследовали адсорбцию клеток опухоли яичников на аминооргано-
монтмориллоните [7]. Количество адсорбированных клеток определяли дериватографическим 
анализом. Как было установлено, аминоорганомотмориллонит адсорбирует значительное коли-
чество клеток (1.3389991. 1010) . 
        Учитывая вышеизложенное, представляло интерес изучение в эксперименте механизма 
очищения организма от продуктов распада при неопластических трансформациях тканей. 
        С этой целью были изучены адсорбционные возможности природного цеолита - клинопти-
лолита, модифицированного различными способами, и таблеток “АЗЕОМЕД” [9]. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Для исследования данного вопроса на основе природного цеолита клиноптило-
лита, имеющего состав Са4,5Аl9Si24, были приготовлены образцы, модифицированные различными способами. 
        Учитывая вышесказанное, была приготовлена аммоний форма цеолита обработкой клиноптилолита раствором  
0,1 N соли NH4Cl при 70-80 0C в течение 5-6 часов.  
        Поскольку хорошо известны бактерицидные свойства Ag-, Cu-, Zn-цеолитов, широко используемых в производ-
стве пластических масс - при изготовлении посуды, косметических средств - при обеззараживании воды и т. д. в Ра-
боте были применены: 
        Ag-цеолит, полученный обработкой 50 г природного цеолита, содержащего 65-70%  клиноптилолита, 100 мл 0,1 
М раствора нитрата серебра в течение 3 часов при t - 60-700С; 
        Сu-цеолит, полученный обработкой 50 г цеолита 200 мл 0,05 М раствора CuSO4 - в одном случае и СuCl2 - во 
втором случае при комнатной t - в течение 5 часов; 
        Zn-цеолит, полученный обработкой 50 г цеолита 200 мл 2М раствора ZnCl2 при t - 600С. 
        В последующем для изучения влияния серы вышеуказанные образцы обрабатывались 0,1 N раствором тиомоче-
вины (Ag-TM, Zn-TM, Cu-TM).  
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        Известно, что нафталановая нефть состоит, в основном, из нафтеновых углеводородов (60-70%), а также арома-
тических и смолистых веществ (25,4% и 14,1%, соответственно). Кроме того, в нафталановой нефти обнаружены фи-
зиологически активные микроэлементы (медь, молибден, цинк, марганец, литий, рубидий, кобальт, бор, йод) и дру-
гие микроэлементы [1]. С этой точки зрения, нафталановая обработка и ее влияние на малигнизированные опухоле-
вые клетки имела определенный интерес. 
        Образец Ц-Nf получали обработкой исходного природного цеолита раствором нативной нафталановой нефти в 
гептане. Отмеченный цеолит выдерживали в этом растворе 2-3 часа и затем подвергали отдувке от гептана.    
        Образец Ag-FЦ был получен осаждением ферроцианидов на поверхности цеолита с целью изучения влияния 
циано-групп на злокачественные опухолевые клетки. 
        В работе также были изучены адсорбционные возможности таблеток «АЗЕОМЕД», которые близки по составу к 
широко рекламируемой пищевой биодобавке, обладающей целым рядом лечебных и противораковых свойств - 
МЕГАМИНУ» [11].  
        В наших исследованиях по изучению адсорбционных возможностей отмеченных выше  модифицированных це-
олитов применены общепринятые вирусологические методы исследования: культивирование перевиваемых злокаче-
ственных клеток, приготовление культуральной суспензии, определение нетоксичной дозы препаратов [3]. На осно-
ве выявленной предварительно нетоксичной дозы препаратов (цеолитов) на культуре ткани RD в эксперименте ис-
пользована доза цеолитов 500 мг (0,0005 мг/мл - 5 нетоксичная доза - МНД). Использована перевиваемая линия 
культуры ткани RD (линия клеток, полученная из рабдосаркомы человека). Суспензия клеточной культуры получена 
трипсинизацией монослоя  культуры ткани RD с использованием 0,25% раствора трипсина. Полученную суспензию  
центрифугировали при 2500 об/мин в течение 30 минут, а затем надосадочный трипсин отсасывали и сливали. Ос-
тавшиеся в осадке клетки разводили в питательной среде Игла МЭМ с двойным набором аминокислот и витаминов. 
Подсчет клеток проводили в камере Горяева [2]. Подсчитав количество клеток в полученной суспензии, наслаивали 
ее в количестве 1 мл на испытуемые образцы цеолитов. После контакта в течение 30 минут производили подсчет 
клеток в надосадочной жидкости, т. е. выявляли адсорбционные возможности каждого образца цеолитов. Представ-
лял интерес вопрос возможной десорбции клеток с поверхности  испытуемых образцов цеолитов. С этой целью над-
осадочную жидкость отсасывали и сбрасывали, а к осадку цеолита добавляли физиологический раствор в количестве 
1 мл в качестве десорбента и через 2 часа контакта подсчитывали количество клеток,  десорбировавших с поверхнос-
ти испытуемых цеолитов под действием десорбента. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Подсчет клеток в исходной суспензии составил 
7375000 клеток в 1 мл исходной суспензии. Количество адсорбированных и десорбирован-
ных клеток в процентах представлено на диаграмме. 
 
 1.Азеомед 100 0  
 2.Ag+цеолит 98,3 0  
 3.Сu+цеолит 96,6 3,5  
 4.Ag+ТМ  96,6 1,7  
 5.Ag+FeЦ 96,6 3,5  
 6.Ц+нафт  94,9 3,5  
  Аммоний цеолит+ТМ 93,2 3,6  
 8.Zn+цеолит 93,2 7,4  
 9.Аммоний цеолит 91,5 9,2  
 10.Исх.цеолит 88,1 9,6  
 11.Zn+ТМ  83 2,1  
 12.Cu+ТМ 74,5 2,2  
 13.Цеолит+СuCl 69,2 3,5  
 
                                  

Диагр. К адсорбции малигнизированной клеточной популяции 
на цеолитах, модифицированных различными способами 
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        Выявлены значимые адсорбционные возможности испытуемых цеолитов относительно  
малигнизированной клеточной популяции. На таблетке «АЗЕОМЕД» выявлена 100% адсорб-
ция злокачественных клеток без десорбции. На Ag-, Сu- (CuSO4), Zn-цеолитах  адсорбируется, 
соответственно, 98,3, 96,6, 83,0% клеток. Десорбция у Cu- и Zn-цеолитов составляет 3,5 и 7,4%. 
На аммоний-цеолите адсорбция составляет 91,5, а десорбция - 7,5%, исходный цеолит адсорби-
рует 88,1, а десорбирует - 9,6% клеток. Таким образом, исходный цеолит и его катионообмен-
ные формы по активности к адсорбции клеток можно расположить в  следующий ряд: Ag > Cu 
(CuSO4 ) > NH4 > Исх. > Zn > Сu (CuCl2); по десорбции - исх. > NH4 >  Сu, Zn. У Ag-цеолита пол-
ностью отсутствует десорбция. Полученные результаты показывают, что природа катиона цео-
лита оказывает заметное влияние на адсорбционно-десорбционные свойства цеолитов относи-
тельно малигнизированных клеток.  
        Происходят изменения в адсорбционно-десорбционных свойствах цеолитов после обра-
ботки NH4, Аg, Zn, Cu тиомочевиной (образцы 7,4,11,12), вызывающих потемнение образцов, 
связанное, по-видимому, с образованием связи катионов с серой. 
        Так, во всех случаях, кроме Ag-цеолита, наблюдается снижение показателей десорбцион-
ной способности (т. е для Cu - с 3,5% до 2,2%; Zn - с 7,4% до 2.1%; NH4 - с 9,6% до 3,6), но ад-
сорбционная способность, в основном, уменьшается, возможной причиной чего может быть 
частичное экранирование пор цеолита образовавшимся комплексом ТМ-цеолит. 
        Интересен, сам по себе, факт увеличения адсорбционной способности с 88,1 на исходном  
цеолите до 94,9 на цеолите с нанесенным нафталаном и уменьшение десорбционных свойств с 
9,6 до 3,5. В работе нафталан используется совместно с цеолитом в обогревающей аппликации 
[10]. Полученный результат может быть подтверждением благоприятного действия этой аппли-
кации на патологические процессы на коже, в том числе и канцерогенного характера..  
        Таким образом, выявленные адсорбционно-десорбционные возможности вышеуказанных 
образцов показали, что эти свойства можно изменять модифицированием цеолитов, а возмож-
ности таблеток «АЗЕОМЕД» относительно малигнизированных клеток предполагают рекомен-
довать их для приема в качестве пищевой добавки для нейтрализации продуктов распада при 
трансформации тканей в организме человека. Перспективным в вышеотмеченном  плане являя-
ется и Ag-цеолит, у которого также высокий показатель адсорбции и отсутствует десорбция, 
что является положительным моментом в абсолютном выведении шлаков из организма. 
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TO ADSORPTION MALIGNAN CELLULAR  
POPULATION ON THE MODIFIED ZEOLITES 

F.Sadykhova, Kh.Kakhramanova, E.Khalilov 
       
        Adsorption-desorption opportunites of some modified zeolites are investigated, including tablets 
“AZEOMED” in relative to malignant cells on model of culture of tissue RD. 
        The high adsorption properties of the investigates samples of zeolites are revealed, espesially  
tablets “AZEOMED” and Ag-zeolite, with absense desoption, that gives the basis to believe an oppor-
tunity of their application as sorbents of malignant cells durinq disintegration of a tumour and taking 
out from an organizm.  
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СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ  
РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ В РАННЕЙ СТАДИИ 

 
Д.А.Алиев, Р.Д.Джафаров, Т.А.Наджафов, С.Э.Рагимова, М.О.Мамедов 

Онкологический научный центр, г.Баку 
 
        Диагностика и лечение рака молочной железы (РМЖ) на сегодняшний день располагает 
столь стремительно развивающимися представлениями, которыми мы не располагаем ни в од-
ной области онкологии. 
        Это стало возможным благодаря активному внедрению комбинированных методов лече-
ния данного заболевания [1,2,3,4,5]. 
        Применение органосохраняющих операций у больных с ранними стадиями РМЖ позволя-
ет свести к минимуму повреждение нормальной ткани молочной железы и кожи, а при сочета-
нии с подмышечной лимфодиссекцией и последующей лучевой терапией позволяет получить 
такие же отдаленные результаты, как после радикальной мастэктомии. 
        Впервые в 1927 г. J.Hirsh опубликовал результаты 13-летнего опыта органосохраняющего 
лечения РМЖ в виде секторальной резекции, биопсии подмышечных лимфатических узлов с 
последующим применением препаратов Ra, один из которых помещался в ложе опухоли, а дру-
гой – в подмышечной ямке [7]. За 5-6 сеансов с интервалом в 4 дня подводилась суммарная до-
за в 50 Гр (в сегодняшнем пересчете). 80% вошедших в это исследование больных жили без 
признаков прогрессирования от 5 до 13 лет. 
        Предложенная Veronesi квадрантэктомия, позволяющая сохранить молочную железу, с по-
следующей лучевой терапией является одним из первых значимых комбинированных лечебных 
подходов [8]. 
        Базируясь на теорию Holland о вероятности присутствия опухолевых клеток в окружаю-
щих опухоль тканях, целью квадрантэктомии можно предположить достижение эффективного 
локального контроля опухолевого процесса. Эта хирургическая методика отличается от тумор-
эктомии и лампэктомии. 
        Сегодня квадрантэктомия при лечении РМЖ с минимальными размерами опухоли рас-
сматривается в качестве альтернативного подхода. 
        Подавляющее большинство онкологов проведение органосохраняющих операций сочета-
ют с лучевой и (или) химиотерапией и полной подмышечной лимфодиссекцией. Каждый этап 
этой методики предполагает радикальность. В целом, задачей являлась элиминация всех опухо-
левых клеток из молочной железы и регионарных зон. 
        Veronesi предложил расширить показания для проведения органосохраняющих операций 
при больших размерах опухоли молочной железы. Идея состояла в проведении неоадьювант-
ной химиотерапии или предоперационной лучевой терапии + химиотерапии, что позволило бы 
выполнить органосохраняющую операцию. 
        В исследовании Veronesi и Bonadonna участвовали 226 пациенток, которым неоадьювант-
ная химиотерапия позволила провести органосохраняющее хирургическое лечение в 90% слу-
чаев. Хотя нельзя забывать об эстетических аспектах, которые являются причиной проведения 
химиотерапии. 
        Обязательность положительных эстетических результатов, должно быть, осознана, так как 
это и является причиной использования консервативных хирургических подходов, а не ради-
кальной мастэктомии. Зачастую, пациентки взволнованы не самим заболеванием, а больше пе-
реживают за свое тело и требуют немедленного восстановления формы не только пораженной 
молочной железы, но и противоположной. 
        В клинике Veronesi часто предлагается билатеральная органосохраняющая операция. Это 
обеспечивает симметричность молочных желез, а также позволяет узнать состояние контрлате-
ральной молочной железы. Гистологическое исследование ткани противоположной молочной 
железы позволяет идентифицировать патологические маркеры, связанные с риском развития 
рака. Безусловно, наиболее значимым результатом является достижение пациенткой психоло-
гического комфорта.  
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        В конце 80-х гг. в НЦО было проведено исследование по изучению эффективности органо-
сохраняющего лечения у больных РМЖ I и II стадией. 
        В исследование включались больные РМЖ с размером опухоли не более 3 см при отсутст-
вии клинически непальпируемых лимфатических узлах в аксиллярной зоне. Группе больных 
была проведена квадрантэктомия с регионарной лимфодиссекцией и лучевой терапией в после-
операционном периоде, по сравнению с группой больных, перенесших радикальную мастэкто-
мию по Holsted. 
        После 5 лет исследования анализ полученных результатов продемонстрировал идентичные 
отдаленные результаты этих методик вне зависимости от размера, локализации опухоли и воз-
раста пациенток. 
        Интраоперационная лучевая терапия может стать еще одной важной составляющей комп-
лексного лечения больных ранними стадиями РМЖ [1]. Теоретической предпосылкой проведе-
ния интраоперационной лучевой терапии является возможность облучения ограниченного уча-
стка тела высокими дозами. Вероятность возникновения рецидива, как известно, намного выше 
именно в области резекции первичной опухоли, чем в другом квадранте молочной железы. С 
другой стороны, интраоперационная лучевая терапия дает возможность сократить курс после-
операционной лучевой терапии. 
        В Европейском Институте Онкологии сегодня проводится клиническое исследование, в 
котором изучается роль интраоперационной лучевой терапии в качестве альтернативного под-
хода, замещающего стандартную лучевую терапию у больных в менопаузе с начальными ста-
диями заболевания [6]. Сразу после квадрантэктомии операционное поле облучается разовой 
дозой 10 Гр. 
        Целью исследования является изучение ранней и поздней токсичности интраоперационной 
лучевой терапии, а также возможности последующей эскалации дозы до 20-22 Гр. с целью пол-
ного замещения стандартного курса послеоперационной лучевой терапии. 
        Возможно, интраоперационная лучевая терапия займет свое место в комплексном лечении 
РМЖ. 
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ИММУHОЛОГИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У БОЛЬHЫХ 

РАКОМ ПИЩЕВОДА, ПОЛУЧАВШИХ ЛУЧЕВУЮ ТЕРАПИЮ 
 

H.М.Аскеpов, H.Х.Гасанов, Д.М.Ахундова 
Онкологический научный центp, Медицинский центp "Biosis", г.Баку 

 
        Hа совpеменном этапе pазвития онкологии пpи оценке хаpактеpа клинического течения он-
кологического заболевания все большее внимание уделяется качеству жизни больного [1]. По-
этому совеpшенствованию методов поддеpживающей теpапии, напpавленной на поддеpжание 
пpиемлемого качества жизни больных, уделяется все больше внимания: за последние двадцать 
лет финансовые затpаты на сpедства указанной теpапии возpосли более, чем в 10 pаз [5].  
        Важной гpуппой фактоpов, оказывающих влияние на качество жизни больных, являются 
фактоpы, непосpедственно связанные с побочными проявлениями лечебных воздействий и, в 
том числе, побочными токсическими проявлениями химиотерапии и лучевыми реакциями. По-
следние особое значение пpиобpетают в тех случаях, когда лучевая теpапия (ЛТ) является ос-
новным методом лечения онкологических больных. Одним из таковых является pак пищевода 
(РП).  
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        Развитие лучевых pеакций, их спектp, выpаженность и последующие осложнения могут, 
огpаничивая интенсивность и длительность теpапевтического воздействия, сыгpать pоль лими-
тиpующего фактоpа по отношению к методу лучевой теpапии, в целом, или к любому методу 
лечения, компонентом котоpого является ЛТ. Эти обстоятельства диктуют необходимость не 
только сеpьезного учета pазвивающихся лучевых pеакций, но и дальнейшего изучения механиз-
ма их воздействия на отдельные звенья стpуктуpно-метаболического гомеостаза и совеpшенст-
вования существующих методов их медикаментозной коppекции. Это и побудило нас исследо-
вать pяд вопpосов, касающихся хаpактеpа взаимосвязи лучевых pеакций с изменениями в неко-
тоpых звеньях метаболизма и иммунологической pеактивности больных РП, получавших ЛТ. 
        В настоящем сообщении мы пpиводим пpедваpительные pезультаты опpеделения хаpакте-
pа взаимосвязи изменений иммунологических показателей с изменением некотоpых биохими-
ческих показателей кpови у больных РП. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Было осуществлено динамическое иммунологическое исследование обpазцов 
кpови, полученной у 112 больных РП, из котоpых II клиническая стадия имелась у 80 больных (39 мужчин и 41 жен-
щина), III клиническая стадия - у 29 больных (14 мужчин и 15 женщин) и IV клиническая стадия - у 3 больных (1 
мужчина и 2 женщины). По возpасту больные РП pаспpеделились следующим обpазом: 4 больных - до 39 лет, 15 – 
40-49 лет, 33 - 50-59 лет, 32 - 60-69 лет и 28 больных - более 69 лет.    
        ЛТ пpоводилась по pадикальной пpогpамме: pазовая доза 2 Гp с тpех полей ежедневно на пpотяжении 30 дней. 
Отдельные больные, у котоpых выявлялась лейкопения, получали от 1 до 3 инъекций нейпогена и/или циклофеpона. 
        Иммунологическое исследование кpови включало опpеделение относительного количества Т-лимфоцитов; ве-
личины соотношения субпопуляций Т-хелпеpов и Т-супpессоpов; пpоцента в кpови естественных киллеpных клеток; 
фагоцитаpно-метаболической активности нейтpофилов; цитотоксической активности ЕКК; концентpаций в сывоpот-
ке кpови альфа- и гамма-интеpфеpонов [4].  
        Биохимическое исследование кpови включало опpеделение уpовней билиpубина, кpеатинина и глутатиона (в 
эpитpоцитах), активности аминотpансфеpаз, лактатдегидpогеназы, глутатионпеpоксидазы и глутатионpедуктазы, а 
также опpеделение в сывоpотке кpови концентpации сульфгидpильных гpупп и "сpедних" молекул (СМ) [3]. 
        Иммунологическое и биохимическое обследование кpови пpоводилось тpижды: до начала ЛТ, в сеpедине куpса 
и спустя 2 недели после ее окончания. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕHИЕ. Поскольку основная часть pезультатов иммунологи-
ческого обследования больных РП pанее была опубликована [2], здесь мы отметим, что, сопос-
тавив клинические данные с pезультатами иммунологических  исследований, мы пpишли к зак-
лючению о том, что у больных РП до пpоведения ЛТ выявлялись пpизнаки депpессии как анти-
ген-зависимого, так и антиген-независимого звеньев иммунологической pеактивности, пpичем, 
у больных РП III стадии эти пpизнаки были более выpаженными, чем у больных РП II стадии. 
Hаличие у больных РП иммунодепpессии мы связали с pеализацией не только системного, но и 
местного действия опухоли (затpуднение питания), а повышение уpовня ЦИК - с pазвитием у 
них иммунопатологического состояния. 
        Пpоведение ЛТ пpиводило сначала к усугублению иммунодепpессии, а спустя 2 недели по-
сле окончания ЛТ - к постенной ноpмализации иммунологических показателей. Веpоятно, дест-
pукция опухолевых клеток пpивела к ослаблению иммуносупpессивного компонента системно-
го действия опухоли и восстановлению отмечавшихся до лечения пpизнаков угнетения имму-
нологической pеактивности. Пpи этом, назначение больным после ЛТ иммунотpопных пpепа-
pатов (нейпоген, циклофеpон и дp.) способствовало более интенсивному восстановлению пока-
зателей иммунологически обусловленной pезистентности. 
        Сопоставление pезультатов иммунологического и биохимического мониторинга показало, 
что наличие и выpаженность пpизнаков депpессии как антиген-зависимого, так и антиген-неза-
висимого звеньев иммунологической pеактивности у больных до ЛТ пpямо коppелиpовало с на-
личием и выpаженностью таких биохимических показателей, как активность глутатион-ассоци-
иpованных феpментов и уpовень СМ, и обpатно коppелиpовало с концентpацией глутатиона в 
эpитpоцитах. В пpоцессе пpоведения ЛТ отмечалось наpастание изменений в глутатион-ассоци-
иpованной метаболической системе и увеличение уpовня СМ в кpови, однако, на пpотяжение 2 
недель после завеpшения ЛТ все отмеченные биохимические сдвиги обнаpужили отчетливую 
тенденцию к ноpмализации. 
        Таким обpазом, полученные в настоящем исследовании pезультаты демонстpиpуют пеpс-
пективность дальнейшего изучения хаpактеpа взаимосвязи иммунологических и метаболичес-
ких сдвигов у больных РП, подвеpгающихся ЛТ, поскольку они могут завеpшиться получением 
данных, котоpые лягут в основу дальнейшей pазpаботки оптимизиpованных методов медика-
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ментозной коppекции иммунобиохимических сдвигов, отмечаемых у данного контингента 
больных пpи пpоведении ЛТ pазными дозами и в pазличных pежимах.  
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CONNECTED CHANGING OF SEVERAL METABOLIC 
AND IMMUNOLOGIC PARAMETERS AT ESOPHAGEAL CANCER 

PATIENTS TREATED WITH LIGHT THERAPY 
N.Askerov, N.Hasanov, J.Ahundova 

 
        The authors demonstrated that at oesophageal cancer patients the changes of several metabolic di-
sorders connected with changes of main parameters of antegen-mediated immunity and non-specific 
immunologically mediated resistence. 

* * * 
 

НЕПОСРЕДСТВЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 
ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ РАКА ЛЕГКОГО 

 
А.А.Солтанов, Ф.М.Фарзалиев, А.К.Гатамов, И.Н.Алиев, Ш.Ш.Османов 

Онкологический научный центр, г.Баку 
 
        Ранний послеоперационный период является одним из основных в хирургическом лечении 
рака легкого. Продолжительность и летальность в этом периоде зависят от развития у опериро-
ванных больных осложнений. Эти осложнения можно условно разделить на бронхоплевраль-
ные, легочные и сердечно-сосудистые. К бронхоплевральным осложнениям относятся несосто-
ятельность культи бронха, бронхиальный свищ, эмпиема плевры. Несостоятельность культи 
бронха может развиться вследствие недостаточной обработки культи как ручным, так и меха-
ническим методами. Длительное существование несостоятельности бронха может привести к 
инкапсуляции места несостоятельности, в результате чего образуется бронхиальный свищ и эм-
пиема плевры как его осложнение. По данным литературы, бронхиальный свищ является одной 
из основных причин послеоперационной летальности (3,5-16%) [1]. 
        К легочным осложнениям относят пневмонию, нарушение дренажной функции бронхов и 
ателектаз. Вследствие широкого применения антибиотикотерапии частота встречаемости брон-
хопневмонии значительно уменьшилась, а протекание болезни носит латентный характер. 
        Основными же причинами послеоперационной летальности являются нарушение деятель-
ности сердечно-сосудистой системы во время операции и в ранний послеоперационный период 
как реакция организма на оперативное вмешательство большого объема.       
        Стрессовая язва как осложнение, проявляющееся в верхнем отделе желудочно–кишечного 
тракта в виде профузно кровоточащей язвы, развивается у больных, находящихся более 48 ча-
сов под механической вентиляцией легких или имеющих коагулопатию. Существуют мнения, 
что данные осложнения могут также развиться у людей, тяжело переносящих новость о нали-
чии онкологического заболевания, решении проведения оперативного вмешательства, в резуль-
тате чего наблюдаются трофические нарушения в слизистой желудка и 12-перстной кишки [2].  
        За период 1999-2004 гг. в Онкологическом научном центре Министерства здравоохранения 
Азербайджанской Республики подвергнуты хирургическому вмешательству по поводу рака 
легкого 109 больных. Из них: 100 мужчин (91,7%) и 9 женщин (8,2%). Средний возраст боль-
ных составил 55 лет (в возрасте 30-77 лет). Распределение по стадиям было следующим: I ста-
дия - 15 больных (13,8%: 1,8% - IА, 11,9% - IIB), II стадия - 25 (22,9%: 0,9% - IIB, 22,0% - IIB), 
III стадия - 65 (59,6%: 33,0% - IIIА, 26,6 - ША) и IV стадия – 4 (3,7%) (табл.1). У 51,4% больных 
отмечалась центральная форма клинико-анатомического роста рака легкого, у 19,3% - перифе-
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рическая форма, перешедшая в центральную, а у 29,4% больных - периферическая форма. Ана-
лиз патогистологических результатов взятого материала выявил, что у 59,6% больных преобла-
дал плоскоклеточный рак, у 39,5% - аденокарцинома, у 0,9% - мелкоклеточный рак.  
 
Таблица 1. Зависимость объема операции от стадий рака легкого  

N=109 I A ст I В ст II А ст II В ст III А ст III B ст IV ст Итого 
Пневмоэктомия 1 4 0 12 19 6 0 42 
Лоб- и  
билобэктомия 

0 8 1 10 9 3 2 33 

Эксплоративная 
 Торакотомия 

0 1 0 2 5 20 2 30 

Скончались во  
время операции 

0 0 0 0 2 0 0 2 

Сегментоэктомия 1 0 0 0 1 0 0 2 
Итого 2 13 1 24 36 29 4 109 

 
        Диагноз рака легкого установили на основании объективных признаков, рентгеноскопии, 
рентгенографии, компьютерной томографии и других методов исследования. Особую роль сыг-
рала компьютерная томография, которая помогла точно определить место, распространенность 
опухоли, ее структуру, размер, наличие увеличенных лимфатических узлов и метастазов, отно-
шение опухоли к окружающим ее структурам и выбор объема операции.  
        Компьютерная томография также определила уровень поражения бронхиального дерева, 
хотя более точную информацию о проксимальной границе опухоли получили применением 
бронхоскопии. Так, у 5,5% больных диагностировался рак главного бронха, у 6,5% - рак проме-
жуточного бронха, у 41,7% - рак долевого бронха, у 20,4% - рак сегментарного бронха, а у 
25,9% больных с периферическим раком эндоскопически опухоль не визуалировалась.      
        Расширение объема операции зависело от отношения опухоли к окружающим структурам.  
Также учитывался возраст, биохимический и общий анализ крови. Хирургическое лечение рака 
легкого произведено в следующих объемах операций: пневмоэктомии, лоб- и билобэктомии, 
сегметоэктомии. При неоперабельной опухоли, вызванной инвазией ее в сосуды корня легкого 
как экстра-, так и интраперикардиально операции заканчивались эксплоративными торакотоми-
ями. Сосуды корня легкого обрабатывались вручную, с ушиванием их центрального конца. 
Культя бронха обрабатывалась методом, принятым в повседневной практике в Онкологическом 
научном центре РФ им. Н.Н.Блохина, подразумевающим наложение механического шва с до-
полнительным закреплением узловым швом и плеврализацией лоскутом медиастинальной 
плевры или перикардиальным жиром. Объем лимфодиссекции охватывал удаление паратрахе-
альных, паравазальных, бронхопульмональных, бифуркационных, аортальных, верхних средо-
стенных лимфатических узлов. При пневмоэктомиях дренаж удалялся на 2-3-е сутки, а при лоб- 
и билобэктомиях - под надзором рентгеноскопии, с учетом расправления легкого. 
        Чаще всего выполнялись пневмоэктомии – у 38,5% больных, 14 из которых - с комбиниро-
ванной резекцией экстрапульмональных анатомических структур и органов, что указывает на 
позднее обращение больных за хирургической помощью. У всех 14  больных был резецирован 
перикард, а у 3 - перикард вместе с предсердием сердца. Лоб- и билобэктомии были выполнены 
у 30,3%, эксплоративных торакотомий - у 27,5%, сегментоэктомий - у 1,8% и 2 больных скон-
чались во время операции (табл.1). 
        У 74,3% пациентов послеоперационное течение проходило гладко. Послеоперационный 
период у них составил, в среднем, 14-15 дней. После чего с учетом морфологического анализа 
взятого материала они либо были направлены на лучевую или химиотерапию, либо были выпи-
саны из стационара с рекомендацией прохождения периодического профилактического иссле-
дования. 
        У остальных 25,7% больных развились осложнения различной степени. Так, у 4 больных 
возникло кровотечение из язвы верхнего отдела желудочно-кишечного тракта. У троих из них 
язвы диагностировались как стрессовые, а одна - как повторное кровотечение из хронической 
язвы желудка. Эти больные получили соответствующее лечение по поводу язвы, однако, у дво-
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их больных лечение не принесло результатов и они скончались от профузного кровотечения. У 
троих больных развились бронхиальные свищи, осложнившиеся эмпиемой плевры. Однако, в 
результате дренирования и промывания антисептическими растворами плевральной полости с 
применением комбинированной антибиотикотерапии был ликвидирован гнойно-воспалитель-
ный процесс с последующим закрытием свищевого хода и восстановлением анатомической це-
лостности и функции плевральной полости. Средняя продолжительность послеоперационного 
лечения этих больных составила 39 дней. Необходимо отметить, что возраст указанных пациен-
тов превысил 60 лет, что предположительно является причиной осложнений в связи с уменьше-
нием репаративных и резистентных сил организма. У 2,8% развился серозный плеврит как 
следствие реакции организма на оперативное вмешательство большого объема. У 1 больного 
наблюдалось арозивное кровотечение из легочной артерии, существующее еще до операции. 
Во время ревизии была обнаружена неоперабельная опухоль, инвазированная в легочную арте-
рию и верхнюю полую вену, в результате чего операция закончилась эксплоративной торакото-
мией. По причине арозированного кровотечения, продолжающегося в течении 9 дней после 
операции, больной скончался от уменьшения объема циркулирующей крови.  
        Самое большое количество осложнений наблюдалось у 15,6% больных (у которых прояви-
лись сердечно-сосудистые и легочно-сердечные осложнения). Несмотря на проведение интен-
сивной терапии и специализированных реанимационных мероприятий, 13 больных (11,9%) 
скончалось от сердечно-легочной недостаточности.  Частота развития этих осложнений прямо 
зависела от объема проделанных операций. Так, из 17 больных 47% была произведена пневмо-
эктомия, 35,3% - лоб- и билобэктомия, 5,9% - эксплоративная торакотомия, а 17,8% - сконча-
лись во время операции (табл.2.).   
 
Таблица 2. Зависимость развития сердечно-сосудистых и  
сердечно-легочных осложнений от объема проделанных операций 

 
N=17 

Пневмон-
эктомия 

Лоб- и 
билобэкто-

мия 

Сегменто-
эктомия 

Эксплора- 
тивная 

торакото-
мия 

Скончались 
во время 
операции 

Итого 

Сердечно-
сосудистые 
и сердечно-
легочные 
осложнения 

 
 
 
 
       8 

 
 
 
 
       6 

 
 
 
 
       0 

 
 
 
 
        1 

 
 
 
 
    2 

 
 
 
 
  17 

  
        Анализируя таблицу, характеризующую отношение послеоперационных осложнений к ле-
тальности, видно, что послеоперационная летальность составила 14,7% (16 больных). 13 боль-
ных скончалось от сердечно-легочной недостаточности, 2 - от кровотечения из язвы (1 стрессо-
вая, 1 хроническая) и 1 - от кровотечения из легочной артерии (табл.3). 
 
Таблица 3. Исходы больных с осложненным послеоперационным периодом 
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        Итак, проанализировав данные, полученные нами, можно придти к выводу, что примене-
ние компьютерной томографии должно было повлечь за собой уменьшение числа эксплоратив-
ных торакотомий вследствие более точного определения локализации и отношения опухоли к 
окружающим структурам. Однако, интраоперационные находки во многих случаях не совпада-
ли с результатами компьютерной томографии, что повлекло за собой 30,8% выполнения диаг-
ностических торакотомий. Исходя из этого, следует, что выбор объема операции не должен 
производиться на основании только данных, полученных компьютерной томографией, а дол-
жен опираться на совокупность результатов исследования, личный опыт и интуицию хирурга. 
        Правильная дооперационная оценка функциональной деятельности органов и систем, со-
вершенствование хирургических приемов и навыков и рациональное ведение больных в раннем 
послеоперационном периоде может существенно снизить процент развившихся послеопераци-
онных осложнений. При наличии последних своевременная диагностика и правильное ведение 
их может минимизировать количество летальных случаев, связанных с ними.  
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DIRECT RESULTS OF SURGERY TREATMENT OF LUN CANCER 
A.Soltanov, F.Farzaliyev, A.Gatamov, I.Aliyev, S.Osmanov 

 
        In this article retrospectively analyzed results of surgery treatment of lung cancer. Surgical treat-
ment was realized in following size of operations: 38,5% pneumonectomy, 30,3% - lob- and bilobec-
tomy, 1,8% - segmentectomy, 27,5% - exploratory thoracotomy and 1,8% - died during operation 
from cardiopulmonary decompensation. Postoperative complications developed in 25,7% patients 
(there were 4 cases with ulcer in the upper section of gastrointestinal tract, 3 cases with the bronchial 
fistulas, 3 cases with traumatic pleurisy, 1 case with the arrosive hemorrhage from lung artery and 17 
cases with the cardio-vascular and cardiopulmonary decompensation. 11,9% patients died from early 
postoperative complications, most commonly of cardio-vascular and cardiopulmonary decompensati-
on. 

* * * 
 

РОЛЬ И ЗНАЧЕНИЕ УЛЬТРАЗВУКОВОГО МЕТОДА ИССЛЕДОВАНИЯ В 
ДИАГНОСТИКЕ ОБЪЕМНЫХ ОБРАЗОВАНИЙ ГРУДНОЙ ПОЛОСТИ 

 
Д.В.Гулизаде 

Республиканской Диагностический Центр, г.Баку 
 
        Объемные образования грудной полости на ранних стадиях развития чаще всего обнару-
живаются как случайная находка, поскольку в большинстве случаев не сопровождаются выра-
женными клиническими проявлениями [2]. Поэтому распознавание природы объемных образо-
ваний грудной полости является сложной диагностической задачей. Все еще велико число оши-
бок при определении стадии заболевания, особенно, при определении взаимоотношения пер-
вичной опухоли и внутригрудных метастазов с органами и структурами средостения [3].  
        Если в первой половине ХХ века основным методом диагностики заболеваний легких счи-
талось рентгенологическое исследование, а уже затем – бронхоскопия, то в дальнейшем поло-
жение изменилось. В первую очередь, благодаря развитию эндоскопических методов исследо-
вания. Однако, накопленный опыт исследований показал, что эндоскопическая диагностика, 
порой, встречает трудности как при первичной диагностике новообразований легких и плевры, 
так и в уточняющей диагностике злокачественного процесса.  
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        Следующим этапом совершенствования диагностики заболеваний грудной полости, в част-
ности легких и плевры, явилось включение в план обследования больных принципиально но-
вых методов исследования – рентгеновской компьютерной томографии и ядерно-магнитного 
резонанса. И, хотя эти методы повсеместно получили самое широкое распространение, все же 
они не решают всех вопросов современного выявления объемных новообразований грудной по-
лости, о чем говорят и статистические данные. 
        В последнее время с целью раннего выявления объемных образований грудной полости 
стали применять и ультразвуковой метод исследования.  
        Помимо визуализации самого объемного образования, эхография позволила получить важ-
ную дополнительную информацию о распространенности злокачественного процесса [1].  
        Схема обследования, где наряду с лучевыми и эндоскопическим методами проводится и 
ультразвуковое исследование, позволяет в целом ряде случаев отказаться от дорогостоящих ме-
тодов инструментальной диагностики и, в то же время, четко отдифференцировать наличие и 
характер патологического процесса. 
        Так, при обследовании 77 больных с подозрением на злокачественный процесс органов 
грудной полости и наличием плевральной жидкости, только у 56 человек рентгенологически 
был установлен диагноз рака легкого. Наличие жидкости в плевре в 12 случаях было ошибочно 
расценено как признак опухолевого поражения. 6 больным с визуализируемым сращением 
плевры и плевральными спайками при рентгенологическом исследовании был выставлен диаг-
ноз экссудативного плеврита. У последних больных только после откачивания жидкости рент-
генологическое и компьютерно-томографическое исследования подтвердили наличие опухоле-
вых образований. В то же время, ультразвуковое исследование при обследовании этих пациен-
тов оказалось более информативным, позволив установить правильный диагноз. Значит можно 
сделать вывод о том, что при наличии большого количества жидкости в центральной полости 
значительно большую информацию о характере и распространенности процесса удается полу-
чить при эхографии, нежели при рентгенологическом и компьютерно-томографическом иссле-
дованиях, с помощью которых визуализировать образование удается лишь только после плев-
ральных пункций.  
        В то же время, при подозрении на центральную бластому легкого без сопутствующего ате-
лектаза рентгенологическое исследование на первом этапе обследования с последующей брон-
хоскопией позволяют объективизировать диагноз и установить морфологическую структуру 
образования. 
        При наличии ателектаза в диагностический алгоритм обследования можно включить и уль-
тразвуковой метод, поскольку безвоздушная ткань при проведении исследования выступает в 
роли акустического окна. 
        Так, при обследовании 5 больных с ателектазом различных отделов легкого при ультразву-
ковом исследовании через измененную легочную ткань в корне легкого или в прикорневой об-
ласти было визуализировано новообразование, которое рентгенологически не выявлялось. Ди-
агноз у этих больных был подтвержден при последующем бронхоскопическом исследовании.  
        Помимо визуализации самого новообразования, эхография позволяла получить важную 
дополнительную информацию о распространенности злокачественного процесса. 
        Так, с помощью ультразвукового метода исследования было установлено вовлечение в 
опухолевый процесс левой легочной артерии у 3 больных с ателектазом, нисходящей аорты и 
перикардом - у 1 больного.  
        Ультразвуковое исследование грудной полости, произведенное больным с тотальным и 
субтотальным затемнением легочного поля при центральном и периферическом раке, мезотели-
оме плевры, метастатическом поражении плевры, показали, что возможности эхографии в диф-
ференциации процесса в этих случаях выше, чем при рентгенологическом исследовании. Так, 
большое количество плеврального выпота у 6 больных с ателектазом легкого в 3 случаях при 
рентгенологическом исследовании не позволило определить характер злокачественного про-
цесса. При ультразвуковом исследовании злокачественный характер поражения был установ-
лен у всех указанных больных, причем, в 4 случаях исследование позволило выявить первич-
ную опухоль и установить переход процесса на смежные структуры. 
        Таким образом, при массивных затемнениях легочного поля ультразвуковой метод иссле-
дования позволяет получить значительно более полную информацию о характере процесса, не-
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жели другие известные традиционные методы лучевой диагностики. В отличии от рентгеноло-
гического метода, которое не дает исчерпывающую информацию о взаимоотношении опухоли 
с органами и структурами средостения, при эхографии удается получить детальное изображе-
ние новообразования и его взаимоотношение с легочной артерией, перикардом, аортой и легоч-
ными венами.  
        Весьма значимы данные ультразвукового исследования в определении расстояния от места 
прорастания опухолью легочной артерии до легочного ствола и от места прорастания легочных 
вен до левого предсердия. 
        При наличии акустического окна эти расстояния - крайне важные для хирурга при реше-
нии вопроса о резектабельности и планировании объема оперативного вмешательства, оказа-
лось возможным измерить у всех больных, при том, что рентгенологическое исследование, 
практически, не решает этой крайне важной задачи.  
        Наряду с этим, как уже было отмечено, эффективность ультразвукового метода исследова-
ния в определении распространенности опухолевого процесса целиком зависит от наличия или 
отсутствия адекватного акустического окна. При его отсутствии установить вовлечение в опу-
холевый процесс органов и структур средостения при эхографии не представлялось возмож-
ным. Значительно информативнее рентгенологического и ультразвукового исследований в этих 
случаях выступает компьютерно-томографический метод исследования, особенно, в выявлении 
поражения аорты и пищевода.  
        Эхоскопия позволяет получить достаточно полную информацию о состоянии лимфатичес-
ких узлов – надаортальных, претрахеальных и верхних паратрахеальных лимфоузлов. Не уста-
новленные при рентгенологическом исследовании метастазы в претрахеальных узлах выявлены 
ультразвуковым методом исследования у 5 больных, в верхних паратрахеальных – у 7 и в над-
аортальных – у 4. В то же время, при поражении бронхопульмональных и надаортальных лим-
фоузлов эхоскопия оказалась малоэффективной и уступала компьютерной томографии.  
        При обследовании 6 больных с образованием внутриплеврального отдела легкого на фоне 
фиброза или воспаления эхографически удалось отдифференцировать остаточную опухоль от 
постлучевых фиброзных изменений легочной ткани.  
        Таким образом, комплексное применение рентгенологического, компьютерно-томографи-
ческого и ультразвукового методов исследования способствует улучшению диагностики объем-
ных образований грудной полости и решению многих вопросов своевременного выявления зло-
качественного процесса. 
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ЛУЧЕВОГО И ХИМИОЛУЧЕВОГО 
ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ РАКОМ НОСОГЛОТКИ 

 
Н.М.Аскеров, Л.Н.Аскерова, И.Н.Мусаев, Р.Р.Казиева 

Онкологический научный центр, г.Баку 
 
        Злокачественные опухоли носоглотки составляют до 2% опухолей головы и шеи. У 50% 
больных раком глотки процесс локализуется в носоглотке (Киселева Е.С., 1996; Million R. et al., 
1994). Рак носоглотки характеризуется частым вовлечением в патологический процесс сосед-
них органов и метастазированием. Поражение верхних глубоких яремных лимфоузлов, являю-
щихся наиболее типичной локализацией регионарного метастазирования, встречается у 25-80% 
больных и считается первым и единственным признаком заболевания [3,5,6]. 
        Двухсторонние и множественные регионарные метастазы встречаются у 22-50% больных 
[4,5,7]. Несмотря на относительное обилие симптомокомплексов, обуславлиемых основным за-
болеванием и наличием регионарных метастазов, чаще больные обращаются к онкологам в поз-
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дних стадиях [1,2,3]. Поэтому результаты лечения, в том числе и лучевого, больных раком но-
соглотки, неудовлетворительны.  
        В настоящее время идет поиск различных методов фракционирования дневной дозы при 
лучевой терапии (ЛТ), различных радиомодификаторов, повышающих радиочувствительность 
опухолей, а также комбинаций различных противоопухолевых химиопрепаратов. Эти меры на-
правлены на повышение радиочувствительности и снижение радиорезистентности опухолей, 
уменьшение побочного действия химиопрепаратов и, в конечном итоге, повышение эффектив-
ности лечения, увеличение времени ремиссии и улучшение прогноза у больных раком носо-
глотки. 
        Клиническим материалом для исследования послужили 52 больных раком носоглотки, на-
блюдавшихся в отделении лучевой терапии. Возраст больных варьировал от 17 до 74 лет, но 
большинство составили лица от 50 до 67 лет (78%). Время от появления первых симптомов за-
болевания до специфического лечения составило, в среднем, 6-8 месяцев. У 96% больных диаг-
ноз был подтвержден гистологически, и у 4% - цитологически. У большинства (92%) больных, 
верифицирован плоскоклеточный рак. 
        Всем больным проводили клинико-лабораторные и биохимические исследования крови, 
ЭКГ, УЗИ, рентгенографию, КТ (по показаниям), эндоскопическое исследование носоглотки, 
морфологический анализ биоптатов. По полученным результатам определили стадию заболева-
ния по классификации ВОЗ (1997). I стадия (Т1N0M0) была обнаружена у 1 больного (2%), II 
стадия (Т2N0M0) - 13 (25%), III стадия (Т1-3N1M0) – 30 (58%) и IV стадия ( Т4N2-3M0-X) - 8 (15%).   
Таким образом, у большинства больных (73%) была диагностирована III и IV стадия, что соот-
ветствует литературным данным [3].  
        Лучевое лечение всем больным проводилось на гамма-терапевтическом аппарате «РОКУС 
-М». В качестве радиомодификатора использовали электрон-акцепторное соединение (ЭАС) 
Клион. 
        В зависимости от использованных методик лечения, больные были разделены на 4 группы. 
Больным 1-ой группы (n=12) проводили гиперфракционную ЛТ без ЭАС-клиона, 2-ой группы 
(n=17) - с применением ЭАС-клиона, 3-й группы (n=9) - как в 1-ой группе, но с включением хи-
миотерапии, а в 4-ой группе (n=13) - как во 2-й группе, также с включением химиотерапии. 
Ежедневная разовая очаговая доза (РОД) 4 Гр подводилась к патологическому очагу в 2-х фрак-
циях, с интервалом 4 часа (2Гр+2Гр). Больным 2-ой группы за 30 минут до начала 2-й фракции 
вводили ЭАС-клион 100 мл (1,0 Гр). Суммарная доза ЭАС-Клиона на весь курс лечения соста-
вила 8-10 Гр. После облучения через день до СОД 40-44 Гр больным дали перерыв в 3 недели. 
После перерыва по такой же методике, как на 1 этапе, начинали 2-ой этап ЛТ и доводили до 
СОД 60-64Гр. После завершения лучевой терапии по радикальной программе через месяц на-
чинали курс полихимиотерапии (ПХТ) по схеме: цисплатин-100мг/м2, в/в, капельно 1-й день 
фторурацил - 1000 мг/м2, в/в, капельно 1-5 дни. Всего проводили 4-6 курсов ПХТ, межцикловой 
интервал составил 3 недели. 
        По возрастно-половому составу, распространенности заболевания, морфологическому 
строению исследуемые группы были относительно одинаковы. Результаты лучевого и химио-
лучевого лечения больных раком носоглотки оценивали по непосредственным и отдаленным (3 
года) результатам.  
 
Таблица 1.Непосредственные и отдаленные результаты лечения  
в исследуемых группах больных раком носоглотки 

 
Методика лечения 

Количество 
больных 

Объективный 
эффект 

Медиана 
продолжительности 

ремиссии 
Гиперфракционная ЛТ 12 9 (75 %) 12 месяц 
Гиперфракционная ЛТ+Клион 17 14 (82,3 %) 16 месяц 
Гиперфракционная ЛТ+ХТ 9 8 (88,9 %) 17 месяц 
Гиперфракционная ЛТ+Клион + ХТ 14 13 (92,9 %) 21 месяц 
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        В 1 группе (гиперфракция без Клиона) обьективный эффект был получен у 75%, частичная 
регрессия - 25% больных. Во 2 группе (гиперфракция + Клион) эти показатели были, соответст-
венно, у 82%, в 3-й группе (гиперфракция без клиона + химиотерапия) - 89%, а в 4-ой группе 
(гиперфракция с клионом + химиотерапия) - 93% пациентов. Медиана продолжительности ре-
миссии также была больше в 4-ой группе - 21 месяц, что соответствует литературным данным. 
        В таблице 2 представлены данные безрецидивной выживаемости в исследуемых группах. 
 
Таблица 2. Безрецидивная выживаемость в исследуемых  
группах больных  раком носоглотки 

Безрецидивная выживаемость Методика лечения Количество 
больных 1 год 2 года 3 года 

Гиперфракционная ЛТ 12 71% 26% 18% 
Гиперфракционная ЛТ+Клион 17 78% 32% 26% 
Гиперфракционная ЛТ+ХТ 9 83% 34% 30% 
Гиперфракционная ЛТ+Клион + ХТ 14 88% 37% 34% 

 
        Как видно из таблицы, наилучшие результаты по всем годам были получены в группе, где 
гиперфракционный режим ЛТ сочетался с ЭАС-Клионом и химиотерапией (88%, 37%, 34%, со-
ответственно). 
        Таким образом, проведенные исследования свидетельствуют о том, что у больных раком 
носоглотки самым оптимальным методом выбора лечения является ЛТ в гиперфракционном ре-
жиме с ЭАС-Клионом и проведение 4-6 курсов ПХТ.  
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ТАБАКОКУРЕНИЕ И РАК НИЖНЕЙ ГУБЫ 
 

Т.Г.Гусейнова, М.Н.Абдуллаев 
Азербайджанский медицинский университет; Онкологический научный центр, г.Баку 

 
        Несмотря на высокий уровень цивилизации человечества, табакокурение со всеми вытека-
ющими последствиями локального поражения тканей и общего влияния на организм остается 
одной из частых вредных привычек. Актуальность вышеуказанной взаимосвязи обоснована и 
Международной классификацией ВОЗ, где выделена рубрика: «токсическое воздействие табака 
и никотина», «лейкоплакия на фоне курения табака» и др [2]. 
        В комплексе химических, термических, механических раздражителей и нарастающей ги-
поксии тканей, зависящих от интенсивности и сроков табакокурения, неоспоримо мнение ис-
следователей о возникновении реальных факторов риска в развитии злокачественного процес-
са [4]. 
        Приведем один из характерных случаев развития онкогенного процесса, взаимосвязанного, 
на наш взгляд, с длительным табако-никотиновым влиянием. 
        В клинику стоматологии Азербайджанского медицинского университета был направлен 
больной П.С., 78 лет (амбулаторная карта №67) с жалобами на не резко выраженные боли, пос-
тепенно развивающуюся раневую поверхность в области нижней губы, затрудненный прием 
пищи. 
        Из анамнеза: общее состояние больного удовлетворительное, активен. Курит более 30 лет, 
алкоголь употребляет изредка. Около 5 лет, как на губе вначале появилась трещина, постепенно 
увеличивающаяся, периодически с незначительной кровоточивостью. Начиная с поликлиники 
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по месту жительства (Приморск), больной неоднократно посещал многие лечебные учрежде-
ния, где назначалось разного рода медикаментозное лечение (кремы, мази, растворы соды, пе-
рекиси водорода и др.), которые не только не облегчили, но еще более усилили боли. 
        Нами было проведено стоматологическое обследование больного: при осмотре кожных по-
кровов лица особых изменений не обнаружено: снижение эластичности и морщинистость кожи, 
соответственно, возрасту, однако, обратило на себя внимание состояние красной каймы губ с 
сухостью, некоторой цианотичностью, белесоватыми пятнами с очерченными границами, по 
типу плоской лейкоплакии, характерной для курильщиков («лейкоплакия курильщиков-Тап-
пейнера»). Имели место также кератозные и гиперкератозные участки. На красной кайме ниж-
ней губы отмечалось нарушение ее целостности, ярко выраженная углубленная поверхность с  
мелкозернистым изъязвленным дном округлой формы, плотноватыми валикообразными краями 
(рис.1).  
 

                                         
Рис 1. Пациент П.С., 78 лет (состояние до лечения) 

 
        В данном случае не исключается наша солидарность с установленным мнением о том, что 
табакокурение инициирует кератозы и гиперкератозы на различные участки красной каймы 
губ, приводя к глубоким изменениям в тканевых структурах [1,3]. 
        Далее, при осмотре полости рта больного отмечены беззубые челюсти (съемные протезы 
использует изредка), истончение слизистой, атрофия альвеолярных краев челюстей, нарушение 
и резкое занижение прикуса. При таком смыкании беззубых челюстей, обычно в процессе куре-
ния, возникает ситуация к более тесному прилеганию и давлению курительного предмета к тка-
ням красной каймы губ (роль и механического фактора). 
        При пальпации подчелюстных и подбородочных лимфатических узлов отмечалось их не-
значительное увеличение и плотноватость. 
        На основе проведенного стоматологического обследования больной с предварительным 
диагнозом «Хейлоз, рак нижней губы» был направлен в Онкологический научный центр, где 
диагноз «Рак нижней губы» был подтвержден (и/б 1902/05): Cr – (T2NoMo) – П стадия процесса, 
в связи с чем больной получал V-близкофокусную терапию (487 R, CND.7305 R) с положитель-
ным эффектом после лечения (рис.2). 
        В настоящем двухлетнее наблюдение отдаленных результатов показало удовлетворитель-
ное общее состояние больного, отсутствие жалоб, от курения давно отказался. 
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Рис 2.  Пациент П.С. , 78 лет (состояние после лечения) 

 
        Таким образом, опыт работы и многолетние наблюдения позволяют отметить, что своевре-
менное устранение предрасполагающих факторов – локальных хронических раздражителей, в 
том числе табакокурения, осведомленность врачей и, главное, ранняя диагностика в определен-
ной степени могут способствовать благоприятному исходу и удлинению жизни больных. 
 

ЛИТЕРАТУРА 
1.Заболевания слизистой оболочки полости рта и губ /Под ред. Е.В.Боровского, А.М.Машкиллейсон. М.: Медпресс, 
2001, с.265-279; 2.Международная классификация болезней. – МКБ, 1997, т.10; 3.Gregory H., Pharm D., Virginia A. - 
J.of the Amer. St. dental Association “Mouth Winter”, 2004, №4, p.22; 4.Warnakulasuriya S. – Smokeless tobacco and can-
cer oral disease. London, 2004, p.1-4. 
 

* * * 
 

ГИДА БОРУСУ ХЯРЧЯНЭИ ОЛАН ХЯСТЯЛЯРИН 
ИММУНОЛОЖИ СТАТУСУНУН БЯ’ЗИ ЭЮСТЯРИЪИЛЯРИ 

 
Ъ.Я.Ялийев, Н.Х.Щясянов, Ъ.М.Ахундова 

Онколожи елми мяркяз, «Биосис» тибб мяркязи, Бакы ш. 
 
        Щяр щансы онколожи хястялийин эедишинин характери вя нятиъяси бир сыра факторларла мцяййян олунур. 
Бунларын арасында ясас рол организмин иммун вязиййяти вя онун реактивлийидир [5]. 
        Организмин иммун вязиййятинин шиш хястялийинин вя мцалиъянин еффектлийиня тясириня эялдикдя ися, 
биринъи нювбядя, тябии шишялейщиня резистентлийи вя спесифик шишялейщиня иммунитети эюстярмяк лазымдыр 
[1]. 
        Иммуноложи реактивлийин компонентлярини обйектив гиймятляндирмяк цсулу чох чятин вя язиййят 
тяляб едир, она эюря дя практик сящиййядя эениш тятбиг тапмайыб. Буна ясасян, клиники онколоэийада 
организмин иммун реактивлийинин мцмкцн олан цсулларла гиймятляндирилмяси ян-яня олуб, нятиъяляр 
иммунитетин функсионал активлийинин интеграл якс едир. 
        Щазыркы заманда беля цсуллардан периферик ганын бя’зи иммунокомпетент щцъейряляринин щесаб-
ланмасы вя онларын субпопулйасийаларынын мунасибятляринин тяйини щесаб олунур. Ганда эениш йайылмыш 
иммуноглобулин йыьылмасынын тяйин едилмяси, щансы ки, бир чох патолоэийаларда информатив гиймятлян-
дирмя диагностик мяна дашыйыр, бя’зи шишялейщиня иммунитет хцсусиййятляринин реаллашмасы онколоэийа-
да эениш тятбиг олмайыб. 
        Ганын иммуноложи мцайинясиня Т-лимфоситлярин нисби мигдарынын тяйини, Т-хелпер вя Т-супрессор 
субпопулйасийаларынын мцнасибят мигдары, тябии киллер щцъейрялярин ганда фаизи, нейтрофиллярин фагосит-
метаболик активлийи, ЕКК-нин ситотоксик активлийи вя алфа-интерферонун ган зярдабында консентрасийасы 
дахил олунубдур. Ганын мцайиняси Т-лимфоситин нисби кямиййятинин юйрянилмясиня вя Т-хелпер индук-
тор (Т-х) вя Т-супрессор, киллер (Т-с) субпопулйасийаларынын бир–бириня нисбятинин юлчцсц, тябии киллер 
щцъейряляр, нейтрофиллярин фагоситар–метаболик активлийи,ТНК-нын ситотоксик активлийи, алфа- вя гамма-
интерферонларын ган зярдабында консентрасийасы, алфа-шиш некрозу факторунун бир-бириня гаршы мцнасибяти 
вя ган зярдабында сиркулйасийа едян комплекслярин сявиййяси юйрянилмишдир [6].                                                                                                                       
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        Т-лимфоситлярин гандакы фаизи гойун еритроситляри иля спонтан розеткаямяляэятирмя методу иля тя-
йин едилмишдир. Т-х-ин Т-с олан мцнасибяти ися тиофиллин тести иля мцяййян едилмишдир. Бюйцк «Грануло-
тяркибли лимфоситляр» адландырылан ТКЩ Романов-Эимза методу иля рянэлянмиш, периферик ган йохла-
маларинда тяйин едилмишдир [4]. Нейтрофиллярин фагоситар метаболик активлийи, ЩCТ–тести иля гиймятлянди-
рилмишдир [2]. ТКЩ щцъейрялярин ситотоксик активлийинин аллоэен щцъейряляря мцнасибятдя гейри радио-
метрик ситотоксик методу иля гиймятляндирилир [3]. Алфа-, гамма-интерферон вя шишин некроз факторунун 
ган зярдабында консентрасийасыны уйьун олан коммерсийа реаэентляринин истифадяси иля иммунофермент 
методу иля тяйин едилмишдир [3]. Сиркулйасийа едян иммун комплексин сявиййяси ган зярдабында полие-
тилон глцколун истифадяси иля седиментасийа методу иля тяйин едилмишдир [7]. 
        МАТЕРИАЛ ВЯ  МЕТОДЛАР. Биз Онколожи елми мяркяздя шца мцалиъяси шюбясиня госпитялизя едилмиш гида борусу 
хярчянэи (ГБХ) иля 120 хястянин ган нцмуняляринин динамик иммуноложи мцайинясини апармышыг. Хястялярин 58 киши, 62 ися 
– гадын олмушдур.  
 
Ъядвял 1. Хястялярин йаша вя ъинся эюря бюлцнмяси            

Йаш 39  40-49 50-59 60-69 69 
Киши 1 6 14 20 17 
Гадын 3 11 21 14 13 
Ъями 4 17 35 34 30 
  
Ъядвял 2. Хястялярин мярщяляляря эюря бюлцнмяси 

Мярщяля 1 2 3 4 Жям 
Киши 0 41 16 1 58 
Гадын 0 43 17 2 62 
Ъями 0 84 33 3 120 
 
        Ъядвял 1-дян эюрцндцйц кими, 50 йашдан йухары даща чох хястядя тясадцф едилмишдир. Бунлардан 84 хястядя (41 киши, 
43 - гадын) 2-ъи клиники мярщяля, 33 хястядя (16 киши, 17 - гадын) - 3-ъц клиники мярщяля, 3 хястядя (1 киши, 2 - гадын) - 4-ъц 
клиники мярщяля олмушдур. Гейд етмяк лазымдыр ки, тядгигат мцддятиндя 1-ъи клиники мярщялядя олан гида борусу хярчянэи 
иля хястяйя тясадцф едилмямишдир. Бу бир даща гида борусу хярчянэи олан хястялярин ихтисаслашдырылмыш мцалиъя цчцн хястяли-
йин эеъикмиш мярщялядя мцраъият етмялярини сцбут едир. Шца терапийасы радикал програмла апарылыб. БМД - 2 Гр 3 сащядян 
щяр эцн, 30 эцн мцддятиндя. Лейкопенийалы хястяляр 1-3 инйексийа нейпоген вя йа сиклоферон алыблар. 
        Ганын иммуноложи мцайинясиня Т-лимфоситлярин нисби мигдарынын тяйини, Т–хелпер вя Т–супрессор субпопулйасийаларынын 
мцнасибят мигдары, тябии киллер щцъейрялярин ганда фаизи, нейтрофиллярин фагосит-метаболик активлийи, ЕКК-нин ситотоксик актив-
лийи вя алфа-интерферонун ган зярдабында консентрасийасы дахил олунубдур. Ганын мцайиняси Т-лимфоситин нисби кямиййятинин 
юйрянилмясиня вя Т-хелпер индуктор (Т-х) вя Т-супрессор, киллер (Т-с) субпопулйасийаларынын бир–бириня нисбятинин юлчцсц, тя-
бии киллер щцъейряляр, нейтрофиллярин фагоситар–метаболик активлийи, ТНК-нын ситотоксик активлийи, алфа- вя гамма-интерферонла-
рын ган зярдабында консентрасийасы, алфа шиш некрозу факторунун бир-бириня гаршы мцнасибяти вя ган зярдабында сиркулйасийа 
едян комплекслярин сявиййяси юйрянилмишдир.                                                                                                                        
       Т-лимфоситлярин гандакы фаизи гойун еритроситляри иля спонтан розеткаямяляэятирмя методу иля тяйин едилмишдир. Т-х-ин Т-с 
олан мцнасибяти ися тиофиллин тести иля мцяййян едилмишдир [9]. Бюйцк «Гранулотяркибли лимфоситляр» адландырылан ТКЩ Рома-
нов-Эимза цсулу иля рянэлянмиш, периферик ган йохламаларинда тяйин едилмишдир [4]. Нейтрофиллярин фагоситар метаболик активли-
йи ЩЪТ-тести иля гиймятляндирилмишдир [2]. ТКЩ щцъейрялярин ситотоксик активлийинин аллоэен щцъейряляря мцнасибятдя гейри 
радиометрик ситотоксик методу иля гиймятляндирилир [3]. Алфа-, гамма-интерферон вя шишин некроз факторунун ган зярдабында 
консентрасийасыны уйьун олан коммерсийа реаэентляринин истифадяси иля иммунофермент методу иля тяйин едилмишдир [3]. Сир-
кулйасийа едян иммун комплексин сявиййяси ган зярдабында полиетилон глцколун истифадяси иля седиментасийа методу иля тя-
йин едилмишдир [8]. Ганын биокимйяви мцайиняси билирубинин, креатинин вя глцтатионун (еритроситлярдя) сявиййясинин тяйин едил-
мясини, аминотрансферазанын, лактатдещидроэеназанын, глцтатионпероксидазанын вя глцтатионредуктазанын активлийини; ганын 
зярдабында сулфщидрил групларын вя орта молекулларын консентрасийаларынын тяйинини дахил етмишик. 
       Ганын иммуноложи вя биокимйяви мцайиняси 3 дяфя апарылыб: шца терапийасындан (ШТ) яввял, ШТ курсунун ортасында вя  
ШТ курсу гуртардыгдан 2 щяфтя сонра.   
       Хястялийин илк симптомларынын цзя чыхмасы иля хястялярин клиникайа дахил олмасы арасындакы вахт ясасян 1,5 айдан 16 айа 
кими олмуш, орта щесабла, 5,8 ай тяшкил етмишдир. Ядябиййатда гида борусу хярчянэинин симптоматолоэийасы эениш вя щяртяряф-
ли шярщ олундуьу цчцн бу мясялянин цзяриндя эениш дайанмадан тякъя ону гейд етмяк лазымдыр ки, гида борусунун кечириъи-
лийинин позулмасы – дисфаэийа вя аьрылар хястялярин бюйцк яксяриййятиндя мцшащидя олунур. Мящз бу симптомлар онлары щяки-
мя мцраъият етмяйя мяъбур едир. Башга яламятляр ися мядя гыъгырмасы, саливасийа, арыглама хястяляр тяряфиндян бюйцк щя-
йаъана сябяб олмур. Клиники ахтарыша дахил олан хястялярин 99,7% дисфаэийадан шикайят етмишдир вя Рогачйова Б.C. тяснифаты-
на эюря, онларын 27 - 1-ъи дяряъяли (бярк гидаларын гябулунун чятинляшмяси), 51 - 2-ъи дяряъяли (сыйыг гидаларын гябулунун чя-
тинляшмяси), 31 - 3-ъц дяряъяли (майелярин гябулунун чятинляшмяси), 11 - 4-ъц дяряъяли (гиданын тамамиля кечмямяси) гида 
борусу кечириъилийинин позьунлуьу тяйин едилмишдир. Мцхтялиф характерли аьрылар ися хястялярин 69% щякимя мцраъият етмяйя 
мяъбур етмишдир.  
        НЯТИЪЯЛЯР ВЯ МЦЗАКИРЯ. ГБХ олан хястялярин иммуноложи мцайиняляринин нятиъяляри 
яввялъядян дяръ олундуьу цчцн, бурада биз клиник эюстяриъилярин иммуноложи мцайиня нятиъяляри иля 
мцгайися едяк. Беля нятиъяйя эялмяк олар ки, ГБХ иля хястялярдя ШТ яввял иммуноложи реактивлийин 
антиэендян асылы вя антиэендян асылы олмайан щалгаларынын депрессийа яламятляри айдынлашды. 3-ъц мяр-
щяляли ГБХ олан хястялярдя бу яламятляр, 2-ъи мярщяляли ГБХ олан хястяляря нисбятян, даща айдын 
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бцрузя вермишдир. ГБХ олан хястялярдя иммунодепрессийанын олмасыны биз шишин тяк систем йох, щям 
дя йерли тясири иля ялагяляндирдик. ШТ апарылмасы яввял иммунодепрессийанын артмасына, мцалиъядян 2 
щяфтя сонра иммуноложи эюстяриъилярин тядриъян нормаллашдыьы гейд олунурду. Йаэин ки, шиш щцъейряля-
ринин деструксийасы шишин систем фяалиййятинин иммуносупрессив компонентинин зяифлямясиня вя мцали-
ъядян яввял эюстярилян иммуноложи реактивлийин яламятляринин бярпа етмясиня эятириб. Бунунла ШТ 
сонра хястяляря иммунотроп препаратларын (нейпоген, сиклоферон вя с) тяйини иммуноложи резистентлик 
асылылыьы эюстяриъиляринин даща тез бярпасына эятирир. 
       Иммуноложи вя биокимйяви мониторинглярин нятиъяляринин мцгайисяси эюстярир ки, иммуноложи ре-
активлийин щям антиэендян асылы, щям дя антиэендян асылы олмайан щалгаларынын депрессийа яламятлярин 
габарыг олмасы хястялярдя ШТ яввял дцз пропорсионал глцтатион ассосиасийа олунмуш ферментляр вя СМ 
сявиййяси иля коррелйасийа олунур, тярс пропорсионал еритроситлярдя глцтатион мигдары иля коррелйасийа 
олунур. ШТ заманы глцтатион–ассосиасийалы метаболик системинин дяйишилмяси, ганда СМ сявиййясинин 
артмасы мцшащидя олунур, лакин ШТ гуртардыгдан 2 щяфтя сонра бцтцн эюстярилян биокимйяви дяйишиклик-
ляр нормаллашыр. 
       Беляликля, щазыркы мцайинянин ялдя едилян нятиъяляри ГБХ олан хястялярдя иммуноложи вя мета-
болик дяйишилмялярин хцсусиййятинин юйрянилмяси чох перспективлидир. Бунлар мцхтялиф доза вя режим-
лярля ШТ апарылан хястялярдя иммунобиокимйяви дяйишикликлярин медикаментоз коррексийасынын щазыр-
ланмасынын ясасыны гойа биляр. 
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        Бцтцн дцнйа цзря колоректал хярчянэля хястялянмя щаллары эетдикъя артыр вя ян чох гей-
диййата алынан бядхассяли шишляр сырасына дахил олмагдадыр. Бу щал Азярбайъан Республикасын-
да да истисна дейил. Илдян иля колоректал хярчянэля хястялярин сайы чохалыр вя, прогнозлара яса-
сян, бу эюстяриъи инкишаф етмиш юлкялярин яксяриййятиндя артмагда давам едяъяк [7]. Чох за-
ман хястялярдя чянбяр вя дцз баьырсаьын хярчянэи диагнозу ясас хястялийин тюрятдийи аьыр фя-
садларын ямяля эялмясиндян сонра тяйин едилир [1,10]. Беля щалда баьырсаг кечмямязлийи иля 
ялагядар инкишаф едян дурьунлуг вя шишин парчаланмасы сябябиндян баш верян ганахмалар 
нятиъясиндя алиментар гидаланманын позулмасы вя гана соврулан токсинлярин консентрасийасы-
нын йцксялмяси мцшащидя олунур, бу да хястялярин вязиййятини даща да аьырлашдырыр. 
        Чянбяр вя дцз баьырсаьын хярчянэи мцшащидя олунан хястялярин 80% гядяри онколожи ста-
сионара хястялийин мцхтялиф клиники фясадларын манифестасийасы заманы мцраъият едир [4,5,6,9]. 
Беля хястялярин яксяриййяти кяскин зяифлямиш вя ащыл йашларында олурлар, бу да, цмумиликдя, 
мцалиъя-нин нятиъяляриня мянфи тясир эюстярир [10,11,12]. Йоьун вя дцз баьырсаьын хярчянэи 
заманы ямялиййатдан сонракы фясадларын растэялмя тезлийи йетяринъя йцксякдир, вя, мцхтялиф 
мцяллифлярин мялуматларына эюря, 12-65% арасында мцшащидя олунур [2,3,6,8,12]. 
        Мцасир заманда чянбяр вя дцз баьырсаьын хярчянэи олан хястялярдя ясас мцалиъя нювц 
кими ъярращи мцалиъя щесаб олунур. Шца вя дярман мцалиъяляри гейд едилян патолоэийаларда 
нювбяти комплекс терапийанын бир компоненти кими истифадя олуна биляр вя хястялярин щяйатынын 
узанмасына щялледиъи тясир эюстярмирляр. Ямялиййатдан сонракы ян йахын дюврцн эедишинин гий-
мятляндирилмяси вя прогнозу цчцн шиш просесинин тюрятдийи мцхтялиф цмуми соматик вя йерли фя-
садлары, о ъцмлядян аьыр, хцсусян растэялмя тезлийи, юзцнц бирузя вермя дяряъясиня эюря 
ящямиййяти йашлы хястялярдя даща да артан йанашы эедян хястяликляр ящямиййятли рол ойнайыр. 
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        Тядгигатын мягсяди колоректал хярчянэля ясас хястялийин мцхтялиф клиники эедишаты вя йана-
шы патолоэийа олан мцхтялиф йаш групларына аид хястялярдя ъярращи мцалиъянин йахын вя узаг ня-
тиъяляринин юйрянилмяси олмушдур. 
        МАТЕРИАЛЛАР ВЯ МЕТОДЛАР. Тядгигата Азярбайъан Республикасы СН Онколожи елми мяркязин абдоми-
нал онколоэийа шюбясиндя 2000-2004 иллярдя стасионар мцалиъядя олан вя ъярращи мцдахиляйя мяруз галан колорек-
тал хярчянэля 189 хястя дахил едилмишдир. 102 пасийентдя чянбяр, 89 - ися дцз баьырсаьын хярчянэи тяйин едилмишдир. 
Чянбяр баьырсаьын хярсянэи иля хястялярдян 7 няфяри 40 йаша гядяр, 11 - 41-50 йаш, 27 - 51-60 йаш, 43 - 61-70 йаш 
вя 14 - 70 йашдан йухары идиляр. Дцз баьырсаьын хярчянэи иля хястяляри йаш категорийалары цзря пайлашдыраркян, мя-
лум олмушдур ки, онлардан 7 няфяри 40 йаша гядяр, 25 - 41-50 йаш, 20 - 51-60 йаш, 23 - 61-70 йаш, 12 - 70 йашдан 
йухары идиляр. Цмумиликдя, чянбяр вя дцз баьырсаьын хярчянэи иля хястяляр арасында 87 киши, 102 - гадын олмушдур. 
Колоректал хярчянэля хястялярин яксяриййяти стасионара хястялийин чох эеъ мярщяляляриндя мцраъият етмишляр. Чянбяр 
бяьырсаьын хярчянэи иля ямялиййата мяруз галмыш пасийентлярин ъями 34,7% няфяриндя ТНМ системи цзря хястялийин Ы 
вя ЫЫ, яксяриййятиндя ися (65,3%) - ЫЫЫ вя ЫВ клиники мярщяляляри гейдя алынмышдыр. Ямялиййата мяруз галмыш дцз ба-
ьырсаьын хярчянэи иля 68 хястядян 25% няфяриндя Ы вя ЫЫ, яксяр хястялярдя ися (65,3%) - ЫЫЫ вя ЫВ клиники мярщяляляр 
констатасийа едилмишдир. 
        Колоректал хярчянэля олан хястялярин яксяриййяти ОЕМ-я клиники эедишатын фясадлашмалары иля дахил олмушдур. Бе-
ля ки, чянбяр баьырсаьын хярчянэи иля ямялиййата мяруз галмыш хястялярин 36 баьырсаг кечмямязлийи яламятляри вар 
иди. Онлардан 10 - там, 26 - щиссяви баьырсаг кечмямязлийи ашкар едилмишдир. 10 хястядя шишин илтищабы вя перфокал ил-
тищаб мцшащидя олунмушдур. Баьырсаг кечмямязлийи вя шишин илтищабы нятиъясиндя баш вермиш перфорасийа вя сонра-
дан инкишаф едян перитонит 2 хястядя (1 - шишин перфорасийасы, 1 - диастатик перфорасийа) гейд едилмишдир. Йоьун баьыр-
саьын хярчянэи иля 22 хястядя токсико-анемик синдром ашкар едилмишдир, бунлардан 14 - шиш просесинин чянбяр ба-
ьырсаьын саь йарысыны, 8 ися - сол йарысыны зядяляйяркян. 
        Дцз баьырсаьын хярчянэи иля 44 хястядя баьырсаг кечмямязлийи яламятляри, 38 - мцхтялиф интенсивлик дяряъясин-
дя олан ганахмалар, 35 - парапроктит яламятляриля шишин илтищаблашмасы, 8 – диастатик перфорасийа, 11 - токсико-ане-
мийа мцшащидя едилмишдир.  
        Хястялярин цмуми вязиййятинин гиймятляндирилмяси цчцн анамнестик мялуматлар, ясас клиники-лаборатор эюстяри-
ъиляр, периферик ганын вязиййяти, дюш гяфяси органларынын рентэеноложи, билиопанкреатодуоденал зонасы органларынын улт-
расонографик вя компйутер-томографик мцайиняляринин нятиъяляри, щямчинин електрокардиографийа вя ехокардиографи-
йанын нятиъяляри юйрянилмишдир. 
        Колоректал хярчянэин локализасийасындан асылы олараг, ашаьыдаки радикал вя ситоредуктив ъярращи ямялиййатлар иъра 
олунмушдур: саьтяряфли щемиколектомийа, кюндялян-чянбяр баьырсаьын резексийасы, солтяряфли щемиколектомийа, S-
вари баьырсаьын резексийасы, Щартман ямялиййаты, дцз баьырсаьын гарын-анал резексийасы, дцз баьырсаьын гарын-аралыг 
екстирпасийасы. Гейри резектабел вязиййятлярдя анастомозларын вя стомаларын йарадылмасы иля паллиатив-дреняедиъи 
ямялиййатлар иъра олунурду. Бизим тядгигатда 55,9% радикал вя 44,1% - паллиатив ъярращи мцдахиля иъра олунмушдур. 
        НЯТИЪЯЛЯР ВЯ МЦЗАКИРЯ. Апарылан тящлил эюстярмишдир ки, колоректал хярчянэля 189 
хястядян 50 - 50 йаша гядяр йаш групуна аид, 113 ися - 51-70 йашлар арасы олмушлар, вя йалныз 
26 - 70 йашдан йухары идиляр. Колоректал хярчянэля ямялиййата мяруз галмыш хястялярин якся-
риййяти (тяхминян 70%) стасионара хястялийин ЫЫЫ вя ЫВ мярщяляляриндя мцраъият етмишляр. 
        Колоректал хярчянэля ямялиййата мяруз галмыш пасийентлярин бюйцк бир щиссясиндя, ямя-
лиййатюнц мцайинялярин вя интраоперасион тяфтишин нятиъяляриня ясасян, ясас хястялийин фясад-
лашмыш клиники эедишаты мцяййян едилмишдир. Беля ки, 80 хястядя баьырсаг кечмямязлийи яламят-
ляри, мцхтялиф интенсивлик дяряъяли ганахмалар - 38 хястядя, абссесляшмя, флегмона, парапрок-
титля юзцнц бирузя верян шишин илтищаблашмасы - 45, перфорасийа вя сонрадан инкишаф едян иринли вя 
няъис перитонити - 2 хястядя констатасийа едилмишдир. Чох вахт бу фясадларын комбинасийасы 
гейд едилирди. Беляликля, ясас хястялийин сябябиндян гарын бошлуьунда инкишаф едян йерли дяйи-
шиклярля фясадлашмыш колоректал хярчянэ 112 хястядя ашкар едилмишдир. 
        Йоьун вя дцз баьырсаьын хярчянэи иля хястялярин 33 токсико-анемик синдром гейд едил-
мишдир. Гейд етмяк лазымдыр ки, мцхтялиф дяряъяли интоксикасийа вя анемийа иля юзцнц эюстярян 
бу синдром даща чох йоьун баьырсаьын сол йарысынын вя ян аз - дцз баьырсаьын хярчянэи иля 
хястялярдя олмушдур. Бундан ялавя, колоректал хярчянэля хястялярин ган зярдабларында хяр-
чянэ-ембрионал антиэенин тяйини заманы 88% щалда сонунъунун йуксялдийи мцяййян едилмиш-
дир. Бу эюстяриъинин анамнезин мцддятиндян, просесин мярщяляси вя йайылмасындан, шишин 
морфоложи гурулушундан асылы олараг мцяййян асылылыг ашкар едилмишдир. 
        Ямялиййатюнц дюврдя колоректал хярчянэля хястялярин цмуми вязиййятини гиймятляндиряр-
кян, 112 пасийентдя цряк-гандамар, тяняффцс чатышмамазлыьы, щепато- вя нефропатийалар, шя-
кярли диабет иля юзлярини бирузя верян йанашы хястяликляр мцяййян едилмишдир. Колоректал хярчян-
эля хястяляр арасында 50 йаша гядяр пасийентлярдя йанашы патолоэийа 6, 51-70 йаш групунда – 
82, 70 йашдан йухары йаш групуна аид - 24 хястядя констатасийа едилмишдир. Сонунъу група 
аид демяк олар бцтцн хястялярдя йанашы патолоэийа цряк-гандамар вя тяняффцс чатышмамазлы-
ьы иля фясадлашмышдыр. 
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        Ретроспектив тящлил эюстярмишдир ки, сон ониллик мцддят ярзиндя радикал эенишляндирилмиш вя 
эенишляндирилмиш-комбиняедилмиш ъярращи ямялиййатларын сайы артмышдыр. Беля щал йалныз ъаван 
йаш групларында дейил, щям дя йашлы вя ащыл хястяляр арасында гейд едилир. Постоперасион юлцм 
щаллары 7,7% тяшкил етмишдир. О ъцмлядян, 50 йаша гядяр – 4%, 51-70 йаш – 8,8%, 70 йашдан 
йухары йаш групунда – 15,4% олмушдур. Гейд етмяк лазымдыр ки, сон 5 ил ярзиндя бцтцн йаш 
групларында постоперасион юлцм щаллары азалмышдыр. Ъярращи мцдахилянин щяъминдян статистик 
асылылыг гейд едилмир. Бу факты ОЕМ-ин маадди-техники базасынын йахшылашмасы иля ялагяляндир-
мяк олар, щансы ки, йоьун вя дцз баьырсаьын хярчянэи иля хястялярдя диагностика вя щомеоста-
зын вязиййятинин гиймятляндирилмясинин мцхтяляшмясиня эятириб чыхарыб. Хястялярин патоэенетик 
ясасландырылмыш ямялиййатюнц щазырлыьы вя мцалиъянин мцхтялиф мярщяляляриндя онларын апарылма-
сы, анестезиоложи тяминатын вя реаниматоложи тядбирлярин, ъярращи техниканын мцхтяляшмяси, адек-
ват ъярращи мцдахилянин сечилмясини бунун нятиъяси олараг гейд етмяк олар. 
        Бу мювзуйа аид ядябиййатын вя апарылан тядгигатда мцалиъянин узаг нятиъяляринин тящлили 
эюстярмишдир ки, ресидив вя метастазвермя тезлийи йаш груплары арасында ашаьыдакы кими пайлаш-
мышдыр: 50 йаша гядяр, тяхминян, 22% вя 26%; 51-70 йашлар - 13% вя 15%; 70 йашдан йухары 
- 4% вя 6%. 
        Нятиъялярин статистик ишлянилмяси «Statistic-6» компйутер програмыы васитясиля чохамилли тящ-
лил цсулу иля апарылмышдыр. Алынан нятиъяляр статистик дцрцстдцр. 
        Апарылан тядгигат нятиъясиндя мцяййян едилмишдир ки, ъярращи фяаллыьын, анестезиоложи тями-
натын, реанимасион тядбирлярин мцасир инкишаф мярщялясиндя мцалиъя нятиъяляринин йахшылашмасы 
гейд олунур, бу да колоректал хярчянэля хястялярин яксяриййятиндя ъярращи мцалиъянин апарыл-
масына имкан йарадыр. Йоьун вя дцз баьырсаьын хярчянэи иля йашлы вя ащыл хястялярдя радикал 
ъярращи ямялиййатын апарылмасы саьалма иля нятиъялянир вя ресидивсиз мцддятин узанмасына эя-
тириб чыхарыр. 
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RESULTS OF THE SURGICAL TREATMENT OF COMPLICATED COLORECTAL 
CANCER 
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        As a result of conduced probe it is established, that at the present stage development of surgical 
activity, anesteziological maintenance, reanimation measures improvement of operating treatment for 
dominating figure submultiple with colorectal cancer allows is marked. Realization of radical operati-
ons of elderly and senile age stipulates curing and increase duration without the recurrent season.  
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ЙОЬУН БАЬЫРСАГ ВЯРЯМИ ВЯ ХЯРЪЯНЭИНИН 

ДИФФЕРЕНСИАЛ ДИАГНОСТИКАСЫ 
 

Ш.Щ.Ялийев, З.Ф.Бахшялийев 
Я.Ялийев ад. Азярбайъан Дювлят Щякимляри Тякмилляшдирмя Институту, Бакы ш. 

 
        Йоьун баьырсаг вярями (ЙБВ) хроники прогресивляшян хястялик олуб, баьырсаг селикли гишасынын 
гейри-спесифик илтищабы фонунда инкишаф едир. Вярямин бу формасы сябяби мялум олмайан гыздырма ады 
алтында кеъир. Гыздырма иля юзцнц бирузя верян хястяликляр арасында вярям биринчи йери тутур. 
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        ЙБВ Ы-ли, щематоэен вя ЫЫ-ли ола биляр. Ы-ли инфексийа микробактериум туберкулосисля йолухмуш сц-
дц иъдикдя баш верир. Кяскин цмуми милиар вя кяскин цмуми ириочаглы щематоэен вярямин щяр ики фор-
масында баьырсаг зядялянир. ЫЫ-ли ЙБВ интраканаликулйар йолла – бронх-мядя-баьырсаг тракты щесабына 
олур. Бу заман микробактериум туберкулозла зянэин каверна мющтявиййаты щесабына баьырсаг инфекси-
йалашыр [7]. 
        ЙБВ зядялянмяляр мцхтялиф олур. Ян ъох щалда гранулемаларын казеоз некроз очагларында мцх-
тялиф юлъцлц вя дяринликли хоралар ифадя олунур. 
        Баьырсаг диварында спесифик дяйишиклярля (вярям гранулемасы, казеоз некроз) йанашы, организмин 
сенсибилизасийасыны тясдиг едян гейри-спесифик дяйишикликляр (щистиолимфоситар инфилтратлар, бирляшдиричи то-
хуманын фибриноид некрозу, васкулитляр вя с.) раст эялинир. 
        Микробактериум туберкулозла баьырсаг зядялянмяляри хоралы, щипертрофик вя гарышыг ола биляр.  
Йяэин ки, баьырсаг зядялянмясинин морфолоэийасы инфексион аэентин вирулентлийи, ейни заманда, хястя-
нин иммуноложи реактивлийиндян асылыдыр [1]. 
        ЙБВ-дя зядялянмялярин 4 нювц мцяййян едилир: 
Лентикулйар тип – йайылмыш вярям дцйцнляри 
Аннулйар тип – даиряви хора зядялянмяляри 
Лонгитудинал – Пейер дцйцнчцкляринин зядялянмяси 
Иррегулйар тип – хора эирдя, хятти, бухташякилли формада олур. 
        Йоьун баьырсаьын йайылмыш хораларында селикли гиша, демяк олар ки, даьылыр вя баьырсаг дивары кифа-
йят гядяр галынлашыр. 
        ЙБВ, клиники олараг, гыздырма вя арыглама иля башлайыр. Хястялик ишарты шякилиндя прогрессивляшир.  
Беля ки, патоморфожи олараг, кющня репаратив тенденсийалы хораларла йанашы тязя хоралар, щямъинин онун 
кеъид формалары мцяййян едилир. Бу да мцхтялиф клиники шякилдя ифадя олунур. Просесин ишарты шякилиндя 
прогрессивляшмяси ЙБВ вя, цмумиййятля, вярям инфексийасынын характерик хцсусиййятидир [2,6].                
        ЙБВ ян тез раст эялян симптому гарында олан аьрылардыр. Аьры йа юзбашына, йа гида гябулундан 
сонра, йа деферасийа актындан габаг, бязян сонра мейдана ъыхыр, интенсив олмайыр, ойучу характер да-
шыйыр. Яксяр щалларда эюбякалты, саь галъа нащийяси вя саь габырьаалтында даими аьрылар иллосекал вя гал-
хан ъянбяр баьырсаьын лимфа вязиляри иля ялагядардыр. Сол габырьаалты нащийядя даими аьрылар щязм 
трактынын йухары сегментляриндя пис щязм олунан гиданын енян ъянбяр баьырсаьа дахил олмасы нятичя-
синдя мейдана ъыхан спазмла ялагядардыр. Гида гябулундан 5-7 саат сонра «кюндялян аьрылар» кюндя-
лян ъянбяр баьырсаьын кор баьырсагдан онун цъцн характер олмайан цзвц туршуларын тясириндян спазмы 
щесабына мейдана ъыхыр. Бязи хястляр гарын бошлуьунун саь йарысында йемяк вахты диффуз вя йа локал-
лашмыш аьрылардан шикайят едирляр. Беля аьрылар кор вя галхан ъянбяр баьырсаьын йыьылмасы (саьлам 
адамларда нормал рефлекс) заманы баьырсаглардакы ирритатив просесин щесабына ямяля эялир [4,6]. 
        ЙБВ санчылар ъох аз щалларда олур, буна сябяб язяля спазмыдыр. Баьырсаг мющтявиййаты йолунда 
олан манеяляр (орэаник вя функсионал) яксяр щалларда тутмшякилли санчыларын мейдана ъыхмасына сябяб 
олур. 
        ЫЫ цмуми яламят - арыгламагдыр. Ъякинин артмамасы организмин цмуми вязиййятинин гейри-гяна-
ятбяхш олдуьуну эюстярир. 
        Йцнэцл формалы црякбуланма ейни гидадан, ъох щалларда ачгарына олур. Бу симптом даими оларса 
чидди диагностик ящямиййят кясб едир. 
        Црякбуланма баугиноспазмын щесабына мядя ъыхачаьында рефлектору спазм нятичясиндя дя ола 
биляр.  
        Йа даими, йа да вахташыры аьры вя црякбуланманын олмасы ЙБВ шцбщялянмяйя ясас верир. 
        ЙБВ аероколийа вя йа локал пневматоз шяклиндя метеоризм мцшайият едир. Ъянбяр баьырсаьын 
сол йарысынын пневматозу тянэняфяслик, (црякбуланма) баш эцчлянмя, цряксыхылмайа, аероколийа ися - 
Х-ХЫ габырьалар бойу невралэик аьрылара сябяб олур. 
        ЙБВ нячисин характери, ясасян. секресийа вя сорулма просесляринин позулмасы щесабына баш верир. 
Назик баьырсагда азалмыш секресийа вя химусун йаваш щярякяти заманы (йоьун баьырсаьын спазмы ще-
сабына) нячис даща гуру олур. ЙБВ нормал стул, гябизлик, исщал, сыйыгшякилли нячис ола биляр. Исщалын ся-
бяби синир-язяля апаратынын спесифик интоксикасийайа реактив чавабыдыр. 
        Диэяр яламятляр арасында щярарятин галхмасы, щязм тракты органларынын позьунлугларыны, бязян 
гарын бошлуьунда щячмли тюрямялярин яллянмясини гейд етмяк олар. 
        ЕЧС галхмасы, анемийа, лейкоситоз вя лимфоситоз мцшащидя едилир. Ян аз щалларда - гарында кюп, 
нячисдя - ганын олмасы раст эялинир. 
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Ъядвял. ЙБВ вя ЙБХ-дя охшар вя фяргли яламятляр 
Эюстяричи ЙБВ ЙБХ 

Анамнестик мялуматлар 
Аиля анамнези + + 
Еркян дювр Симптомсуз Диарейа 
Йаш Чаван 40 йашдан йухары 
Локализасийа Кор баьырсаг Сигма, кор баьырсаг 
Башланьыч фата Юдем, щиперемийа, баьырсаг 

кеъмямязлийи, хоранын 
перфорасийасы 

Аьры, патоложи ифразат 

Клиники  яламятляр 
Щярарят  Субфебрил Даими олмайан 
Пирке, манту с-г +; - - 
Гыздырма Характер Характер дейил 
Баьырсаг ганахмасы Характер Тез-тез 
Диарейа Цстцнлцк Аз щалларда 
Гябизлик Аз щалларда Тез-тез 
Нячисдя:   
Селик + +; - 
Ирин -; + - 
Гарында аьрылар Санчылар типикдир, ойучу Кцт, ойучу 
Фистулалар Аз щалларда Аз щалларда 
Баьырсаг кеъмямязлийи Мцшащидя олунур Мцшащидя олунур 
Клиники ремиссийа Характерик Гейри-там 
Палпасийа вя бармаг 
мцайиняси 

Аьрылы Аьрылы, спазмалы сигмаъякилли 
баьырсаг 

Шишин палпасийасы Щамар, бярк еластики, аьрылы, аз 
щярякятли 

Нащамар, бярк аз аьырлы вя йа 
аьрысыз, мцлайим щяряктли 

Рентгеноложи  фяргляр 
Зядлянмянин ящатяси Бюйцк, илеосекал, галча 

баьырсаьын термитал нащийяси 
Аз, кор галхан ъянбяр 
баьырсаг 

Кор баьырсаьын йерляшмяси Ади йердян йухары Ади 
Кор баьырсаьын контурлары Щамарлашыб, даралмыш гиф, селикли 

гишанын релйефи дяйишилмиш, дягиг 
сярщяд тяйин едилмир 

Деформасийалашыб, долма 
деффекти гейри-дцз, нормал 
селикли гиша иля сярщяд айдын 
тяйин едилир. 

Мотор функсийалары Кор баьырсаьын тонусу артыб. 
Штирлин симпторму 

Зяифляйиб, шишдян проксимал 
вя дистал тяряф контраст мадде 
иля долудур 

Хора деффектляри Характерик Раст эялинир 
Йоьун баьырсаьын гысалмасы Тез-тез Раст эялинир 

Ендоскопик дяйишикликляр 
Колоноскопийа  Селикли гиша ганайыр Щиперемийа, селикли гиша 

дянявяр, ганайыр 
         
        ЙБВ клиники шякли цъцн характер симптомлар ГСХК, Крон хястялийи, йанашы баьырсаьын хяръянэи 
цъцн дя характерикдир. 
        Бу хястяликляр арасында дифференсиал диагностика апармаг ендоскопик мцайинялярдян сонра да бю-
йцк ъятинликляр тюрядир.  
        Хяръянэ ъох вахт кор вя сигмашякилли баьырсагларда, нячис кцтляляринин, физиоложи олараг, узун-
мцддятли лянэидийи нащийялярдя мцшащидя олунур. Просес ашаьыдакы симптомларла характеризя едилир: 
гарын бошлуьунда аьры, диспептик яламятляр, баьырсаг дискомфорту, баьырсаьын нормал функсийасынын вя 
баьырсаг пассажинин позулмасы, баьырсагдан патоложи мющтявиййатын харич олмасы, хястянин цмуми щалы-
нын дяйишмяси. 
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        Хястяляр цмуми зяифлик, щалсызлыг, тез йорулма, арыглама вя титрямядян шикайт едирляр. Ейни за-
манда, щипохром анемийа-щемоглобинин 90 г/л вя ашаьы олмасы мцшащидя едилир. Эюрцндцйц кими, 
хястянин цмуми вязиййятинин писляшмяси вя анемийа шиш тохумасы щесабына баьырсаг селикли гышасынын 
функсийасынын позулмасы, баьырсаг мющтявиййатынын инфексийалашмасы, интоксикасийа нятичясиндя баш 
верир. 
        Дифференсиал диагностика апармаг цъцн рентэеноложи, туберкулинопровакасион тестляри (Пирке вя 
Манту дяри сынаглары), ганын клиники вя биокимйяви анализляри, нячисин бактериоложи анализи, ректорома-
носкопийа, колоноскопийа, УСМ (УС-ирригоскопийа), щуморал вя щцсейря иммунитетинин эюстяричиляри, 
лапароскопийа, биопсийа мцайинялярини етмяк лазымдыр [3,5]. 
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КОМБИРОВАННЫЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ МЕТАСТАЗОВ  
В ГОЛОВНОЙ МОЗГ ПРИ КОСТНЫХ САРКОМАХ 

 
Ф.А.Аббасов 

НИИ клинической онкологии ГУ РОНЦ им. Н.Н.Блохина, г.Москва 
 
        Основываясь на опубликованные работы, следует отметить, что метастазы в головной мозг 
при костных саркомах встречаются довольно редко.  
        Прогресс в хирургической тактике лечения метастазов в головной мозг способствовал 
улучшению результатов общей выживаемости за последние 10 лет [1,7]. Также большие изме-
нения произошли и в хирургическом лечении первичных опухолей, адъювантной химиотера-
пии и лучевом лечении, а также в различных подходах по отношению к метастатическому про-
цессу. Количество резекций метастазов в головной мозг возросло за последние 2 десятилетия, 
что связано с новыми достижениями в области технологии обследования и достаточно высокой 
продолжительностью жизни при различных методах лечения. Однако, количество опублико-
ванных работ в литературе довольно мало. В серии статей, опубликованных в 80-х гг., авторы 
приводят сведения о 517 больных остеосаркомой, получавших лечение в Royal Marsden Hospi-
tal в Лондоне, где только в 12 случаях были выявлены пациенты с метастазами в головной мозг. 
Больные, не подвергшиеся краниотомии, в большинстве случаях умерли спустя 2 месяца после 
диагностирования метастазов, 3 больных умерли спустя 12 месяцев [3]. 
        Bindal R. с соавт. (1994) доложили о 6 пациентах, которым была проведена резекция инт-
рапаренхиматозных узлов головного мозга, выживаемость у данной группы больных составила 
3,1; 6,6; 7,5; 10,5; 22 и 39 месяцев после краниотомии. Marina N. с соавт. (1993) опубликовали 
случай, гистологически подтвержденный, остеосаркомы у 3-летнего мальчика, у которого при 
КТ исследовании спустя 4 месяца было выявлено образование пониженной плотности, расце-
ненное как церебральный метастаз. Данный диагноз не был подтвержден посредством биопсии, 
однако, после 8 курсов, проведенных ифосфамидом, была достигнута полная регрессия как ле-
гочных, так и метастаза в головной мозг. Эти же авторы доложили о 13 пациентах из 254 боль-
ных остеогенной саркомой, леченных с 1962 по 1989 гг., у которых были диагностированы ме-
тастазы в головной мозг, но ни один из этих случаев не был верифициро-ван посредством биоп-
сии или резекции [2,5]. 
        Результаты лечения метастазов в головной мозг в радиохирургическом варианте были 
представлены Feuvret L. et al. (1999). Лучевая терапия проводилась в режиме низких доз (14 Гр 
на периферические метастатические очаги ) и данная тактика может быть методом выбора ле-
чения при метастазах в мозг, особенно, при радиорезизтентных поражениях. В дальнейшем 
проводилось хирургическое иссечение метастатических очагов. Медиана выживаемости соста-
вила 15 месяцев [4]. 
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        Bindal R. с соавт. (1994) доложили о 21 больном, получившем хирургическое лечение по 
поводу интрапаренхиматозных метастазов в мозг при различных саркомах (6 - остеосаркомой, 
4 - лейомиосаркомой, 3 - злокачественной фиброзной гистиоцитомой, 2 - альвеолярной мягко-
тканной, 2 - саркомой Юинга, 2 - неклассифицируемой). Средняя выживаемость после кранио-
томии составила 11,8 месяцев. При этом, отмечено, что у пациентов, у которых на момент опе-
рации были выявлены легочные метастазы, выживаемость составила 11,8 мес., что соответству-
ет показателю выживаемости у пациентов только с метастазами в мозг - 10,5 мес [2]. 
        Таким образом, наличие легочных метастазов не является противопоказанием для опера-
ции по поводу метастазов в мозг. 
        Обзор литературы подтверждает тот факт, что метастазы в головной мозг встречаются до-
вольно редко и обычно ассоциируются с легочными метастазами, или появляются после тако-
вых. Так как метастазы в головной мозг являются резистентными к альтернативному лечению, 
хирургическое лечение должно быть использовано, если имеется такая возможность. Длитель-
ная выживаемость отмечается у незначительного количества больных. Такая выживаемость 
(более 1 года) не способствует установлению прогностических факторов, связанных с размером 
первичной опухоли, полом, возрастом и наличием данной патологии.  
        Факты биологического развития, патогенеза, клинического стадирования вместе с тща-
тельным планированием онкологом совместно с нейрохирургом тактики лечения играют клю-
чевую роль в достижении оптимальных результатов лечения [8]. 
        Это еще раз подтверждает тот факт, что, несмотря на редкость, с которой встречаются ме-
тастазы в головной мозг, прогноз при данной локализации носит неутешительный характер.      
Это связано с тем, что в большинстве случаев метастазы в головной мозг сочетаются с выра-
женной неврологической симптоматикой, поэтому нет необходимости проводить какие-либо 
рутинные исследования при отсутствии неврологического статуса. Применение комбинирован-
ных методов лечения может улучшить результаты проведенной терапии и показатели выживае-
мости упомянутых больных [6]. 
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ  

МЕТАСТАЗОВ ПРИ ХОНДРОСАРКОМЕ 
 

Ф.А.Аббасов 
НИИ клинической онкологии ГУ РОНЦ им. Н.Н.Блохина, г.Москва 

 
        Вопросы лечения метастазов хондросарком крайне скудно освещены как в отечественной, 
так и в зарубежной литературе. В доступных источниках встречаются лишь единичные сообще-
ния, основанные, как правило, на небольшом клиническом материале, касающиеся лечения Ге-
нерализованного варианта хондросаркомы. 
        Хондросаркоме присуще гематогенное метастазирование. Цифры пятилетней выживаемос-
ти, которые колеблются от 44% до 57,9%, хорошо отражают биологическую особенность боль-
шинства хондросарком: меньшую, чем, например, у остеосаркомы степень злокачественности и 
более позднее метастазирование.  
        В то же время, в основном, у молодых людей встречаются высокозлокачественные вариан-
ты клинического течения хондросаркомы, ничем не отличающиеся от остеосарком. 
        С 1984 по 1995 гг. в ОНЦ РАМН на лечении находилось 35 больных с клинически диаг-
ностированными метастазами хондросаркомы. 
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        Больные с метастазами хондросаркомы, включенные в данное исследование и получившие 
лечение, были подразделены нами на 2 группы, т.е. больные, получившие лечение в режиме об-
щего воздействия (химиотерапия), и пациенты, леченные в режиме локального воздействия (лу-
чевая терапия или операция).  
        Зависимость показателей общей выживаемости от методов лечения представлены в табли-
це 1. 
 
Таблица 1. Общая выживаемость больных ХС в зависимости от лечения 

Метод лечения 1 год 2 год 3 год 4 год 5 лет 
ХТ 75,0% 45,0% 35,0% 35,0% 30,0% 
ЛТ или операция 66,7% 40,0% 26,7% 26,7% 26,7% 

 
        Оценка показателей выживаемости в зависимости от методов лечения не выявила статис-
тически достоверной разницы в сравниваемых группах (p>0.05). Уровень летальности оказался 
незначительно выше у больных, которые были подвергнуты лучевой терапии или оперативно-
му вмешательству, а медиана выживаемости - выше у больных, получавших химиотерапию. 
        В таблице 2 представлена зависимость общей выживаемости от применявшихся схем хи-
миотерапии. 
 
Таблица 2. Общая выживаемость больных ХС в зависимости от схем ХТ 

Схемы ХТ 1 год 2 год 3 год 4 год 5 лет 
САР 91,7% 58,3% 50,0% 50,0% 41,7% 
Платидиам или  
платидиам + адриамицин 

 
50,0% 

 
25,0% 

 
12,5% 

 
12,5% 

 
12,5% 

 
        Сравнительный анализ схем химиотерапии выявил зависимость выживаемости от прове-
денных режимов лечения. Так, показатели общей 5-летней выживаемости оказались значитель-
но выше в группе больных, получавших лечение по схеме САР, по сравнению с больными, по-
лучавшими лечение по программе платидиам или платидиам в сочетании с адриамицином, и 
составили 41,7% и 12,5%, сответственно. Медиана выживаемости в первой группе почти в 4 ра-
за превышала медиану второй, а уровень летальности оказался почти вдвое выше во второй 
группе. Однако, несмотря на вышеизложенные обстоятельства, статистически достоверных раз-
личий в сравниваемых группах нам выявить не удалось (р=0.08). 
        Как прямой результат проведенного лечения по поводу метастазов хондросаркомы, в 8,6% 
случаев (3 больных) была зарегистрирована полная регрессия метастатического очага, в 2,8% - 
(1 больной) - частичная регрессия, в 48,6% (17 больных) – стабилизация процесса, в 31,4% (11 
больных) – без эффекта и в 8,6% (3 больных) - отмечено прогрессирование заболевания.  
        Вследствие ограниченности числа больных хондросаркомой в пределах ряда клинических 
выборок нами были сформированы 2 специальные группы: 1 гр. - больные с частичным эффек-
том, или стабилизацией процесса, и 2 гр. - больные с прогрессированием заболевания и без эф-
фекта. Все трое больных, у которых отмечена полная регрессия метастатического очага, не во-
шедшие в нижеследующий анализ, пережили 5 лет. 
        Влияние непосредственного эффекта проведенной терапии на отдаленные результаты ле-
чения представлено в таблице 3. 
 
Таблица 3. Общая выживаемость больных ХС в зависимости  
от непосредственного эффекта 

Непосредственный эффект 1 год 2 год 3 год 4 год 5 лет 
Стабилизация или 
 частичный эффект 

 
66,7% 

 
22,2% 

 
22,2% 

 
22,2% 

 
22,2% 

Без эффекта или прогрессирование 78,6% 50,0% 28,6% 28,6% 21,4% 
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        Анализ полученных результатов выявил, практически, идентичные показатели в сравнива-
емых группах, статистически достоверной разницы не выявлено (p>0,05). Показатели общей 5-
летней выживаемости в 1 и во 2 группах составили 22,2% и 21,4%, соответственно. 
        Дальнейший анализ результатов показал, что ни локализация метастатического процесса, 
ни метод лечения не оказывал существенного влияния на отдаленные показатели. Так, показа-
тели общей 5-летней выживаемости в сравниваемых группах в зависимости от вышеуказанных 
факторов оказались, практически, одинаковыми. 
        Однако, применение программы химиотерапии САР имеет значительное статистически 
достоверное преимущество перед режимом монохимиотерапии адриамицином или платидиа-
мом. При этом, необходимо отметить, что сам непосредственный эффект лечения не является 
прогностически значимым фактором, за исключением тех случаев, когда удается достигнуть 
полного непосредственного эффекта вследствии проведенного лечения. Те больные, у которых 
была получена полная регрессия метастатического очага, пережили 5 лет.  

 
* * * 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ СЕРОЛОГИЧЕСКОГО ОБСЛЕДОВАHИЯ ОHКОЛОГИЧЕСКИХ 

БОЛЬHЫХ HА МАРКЕРЫ ИHФИЦИРОВАHИЯ ВИРУСАМИ СЕМЕЙСТВА ГЕРПЕСА 
 

Т.К.Мамедова, Д.Т.Хасиева, С.М.Мамедова, М.К.Мамедов 
Онкологический научный центp, г.Баку 

 
        Геpпетические инфекции, рассматриваемые многими исследователями как самые распро-
страненные в мире хронические виpусные инфекции, характеризуются длительным, рецидиви-
рующим и, нередко, субклиническим течением и весьма хаpактеpной для них способностью уг-
нетать иммунологическую pеактивность у инфициpованных лиц [1].   
        Последнее обстоятельство вместе с данными о шиpоком pаспpостpанении этих инфекций 
сpеди онкологических больных делают эти инфекции весьма интеpесными и для онкологов. 
Между тем, некотоpые вопросы, так или иначе, связанные с инфицированием онкологических 
больных виpусами, относящимися к семейству Herpesviridae, остаются до сих пор изученными 
недостаточно. 
        Более десяти лет назад нами был осуществлен цикл научных исследований, в ходе котоpо-
го были определены некотоpые особенности распространения и течения инфекций, обуслов-
ленных виpусами пpостого геpпеса (HSV), цитомегалии (CMV) и Эпштейна-Баpp (EBV) у боль-
ных различными злокачественными опухолями. Однако, в тот пеpиод для сеpологической ин-
дикации этих инфекций были использованы относительно несовеpшенные в диагностическом 
отношении и недостаточно специфические тест-системы иммунофеpментного метода (ИФМ) и 
метод селективного pазpушения дитиотpеитолом специфических антител, относящихся к IgM 
[2,3,4,5].  
        Это побудило нас осуществить аналогичное исследование с помощью совpеменных тест-
систем ИФМ, сконстpуиpованных на основе моноклональных антител к антигенам HSV, CMV 
и EBV. В данное сообщение включены основные pезультаты сеpологического обследования 
гpуппы онкологических больных, пpоведенного нами в пеpиод с 2002 по 2004 гг. 
        Для выявления в сывоpотках кpови антител к антигенам HSV (anti-HSV), CMV (anti-CMV)  
и EBV (anti-EBV) были использованы коммеpческие набоpы pеагентов фиpмы DRG Lab. (Геp-
мания) для иммунофеpментного метода (ИФМ). Антитела, выявляемые с помощью указанных 
тест-систем считали суммаpными, т.е. относящимися к иммуноглобулинам IgG и IgM. Сыво-
pотки, в котоpых были выявлены суммаpные антитела к названным виpусам, исследовали пов-
тоpно, используя тест-системы ИФМ для выявления соответствующих антител, относящихся к 
классу IgM. 
        Для опpеделения концентpации альфа-интеpфеpона (а-ИФH) в сывоpотках кpови были ис-
пользованы коммеpческие набоpы pеагентов фиpмы ProCon (С.-Петеpбуpг). 
        Опpеделение экстинкций конечных pаствоpов иммунофеpментной pеакции осуществляли с 
помощью веpтикального фотометpа StatFax (США). 
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        Hами с помощью названных выше тест-систем ИФМ было сеpологически обследовано по 
276 больных pаком молочной железы (РМЖ), pаком желудка (РМ) и лимфомами (ЛФ). Полу-
ченные в этих исследованиях pезультаты пpедставлены в таблицах 1 и 2. 
 
Таблица 1. Частота выявления суммаpных и IgM anti-HSV-1 и anti-HSV-2  
у онкологических больных 

Выявлены anti-HSV1 Выявлены anti-HSV2 Диагноз и число  
обследованных                       Суммаpные IgM Суммаpные IgM    
РМЖ (276)                91,9%   10,8% 74,5%   8,0%   
РЖ  (276)                   89,1%   9,4% 71,0%   6,9%   
ЛФ  (276)                   97,8%   17,8% 89,9%   12,0%   
всего (828)                  93,2%   12,7% 78,5%   9,0%   

 
Таблица 2. Частота выявления суммаpных и IgM anti-EBV и anti-CMV  
у онкологических больных 

Выявлены anti-EBV Выявлены anti-CMV Диагноз и число  
обследованных                       Суммаpные IgM Суммаpные IgM    
РМЖ (184) 71,7%   6,0% 61,9%   3,8%   
ЛФ  (184) 92,9%   16,8% 73,4%   9,8%   
всего (368) 82,3%   11,4% 67,6%   5,8%   

 
        Сpавнивая частоту выявления антител ко всем четыpем виpусам легко обнаpужить, что на-
ибольшей она оказалась у больных ЛФ, что, возможно, такая каpтина была обусловлена тем,  
что "степень иммунокомпpоментации", по-видимому, была наибольшей у больных ЛФ. 
        Поскольку хаpактеp изменений многих иммунологических показателей у онкологических 
больных, инфициpованных HSV, был опpеделен в наших пpежних исследованиях, в данном 
случае мы огpаничились опpеделением у них уpовня а-ИФH в кpови. Сpавнив этот показатель у 
38 больных, имевших в кpови IgM-anti-HSV, и у 40 сеpонегативных пациентов, мы установили, 
что у пеpвых он составлял 22,4+3,3 пг/мл, а у последних - 34,0+4,0 пг/мл (p<0,0p5). Этот факт 
мы pасценили как пpизнак того, что у онкологических больных с pепликативной инфекцией, 
вызванной HSV, уpовень а-ИФH в кpови был достовеpно ниже такового у сеpонегативных па-
циентов. 
        Таким обpазом, исходя из пpедставленных выше pезультатов сеpологического обследова-
ния онкологических больных и их сpавнения с pезультатами pанее пpоведенных нами анало-
гичных исследований, мы пpишли к выводу о том, что последние в достаточной степени объек-
тивно отpажали особенности pаспpостpанения этих инфекций у онкологических больных. 
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SEROLOGIC EXAMINATION RESULTS AT ONCOLOGIC PATIENTS HAD 
MARKERS OF INFECTION CAUSED HERPESVIRIDAE 

T.Mamedova, J.Khasiyva, S.Mamedova, M.Mamnedov 
 
        Paper contained results of serologic examination of patients with breast cancer, stomach cancer 
and lymphomas confirmed that infections caused HSV, CMV and EBV widely spread among oncolo-
gic patients. 
 

* * * 



 

 120 

HАЛИЧИЕ СЕРОЛОГИЧЕСКИХ МАРКЕРОВ ИHФИЦИРОВАHИЯ ВИРУСАМИ 
ГЕПАТИТОВ В И С КАК ФАКТОР, УСИЛИВАЮЩИЙ ПОБОЧHОЕ ДЕЙСТВИЕ 

ХИМИОТЕРАПИИ У БОЛЬHЫХ ЛИМФОМАМИ 
 

О.Ф.Фаpаджев, М.К.Мамедов, Р.А.Гусейнова, А.Ю.Алиев, В.С.Ватанха 
Онкологический научный центp, г.Баку 

 
        Поскольку печень выполняет детоксицирующую функцию, благодаря котоpой обеспечива-
ется защита организма от эндогенных (продукты клеточного метаболизма) и экзогенных субст-
ратов (ксенобиотиков), способных оказывать на организм токсическое действие, поэтому ло-
гично ожидать, что патология печени, закономерно, повлечет за собой снижение эффективнос-
ти детоксицирующей функции и, соответственно, учащение и усиление токсических проявле-
ний побочного действия противоопухолевых химиопрепаратов, являющихся классическими 
ксенобиотиками [4]. 
        Исходя из изложенного, мы поставили пеpед собой задачу: оценить характер влияния ин-
фекций, вызванных ВГВ и ВГС, на частоту и выраженность токсических проявлений (ТП) по-
бочного действия противоопухолевой полихимиотерапии у больных ЛФ. 
        Данный вопpос мы изучили в гpуппе больных неходжкинской лимфомой (HХЛ) II-III кли-
нической стадией, получавших лечение по пpогpамме ACOP (адpиабластин + циклофосфан + 
онковин +  пpеднизолон) [5]. 
        С этой целью из числа больных HХЛ, котоpые пpошли куpс противоопухолевой полихи-
миотерапии, мы сфоpмиpовали две группы больных: 17 HBsAg-позитивных больных, 22 ВГС-
сеpопозитивных больных и 25 больных, у котоpых не были выявлены HBsAg и анти-ВГС. 
        Из истоpий болезни указанных больных были получены данные, отpажавшие частоту и 
выpаженность побочных пpоявлений, отмеченных во вpемя и сpазу после завеpшения противо-
опухолевой полихимиотерапии. 
        Поскольку наиболее частыми пpоявлениями побочного токсического действия противо-
опухолевой полихимиотерапии по указанной пpогpамме являются лейкопения (гематотоксич-
ность), тошнота, pвота и диаpея (гастpоинтестинальная токсичность), повышение активности 
АлАТ и билиpубина (печеночная токсичность) и пpотеинуpия и повышение концентpации кpеа-
тинина в кpови (нефpотоксичность), мы сpавнили данные о сpедней частоте pегистpации этих 
тpех типов пpоявлений побочного действия противоопухолевой полихимиотерапии сpеди боль-
ных данных гpупп. Эти данные сведены в таблицу. 
 
Таблица. Частота типовых пpоявлений побочного действия  противоопухолевой  
полихимиотерапии  у больных HХЛ, имевших в кpови HBsAg и анти-ВГС 

Типы токсических       
эффектов 

Hаличие  HBsAg 
(n=20) 

Hаличие анти--ВГС 
(n=20) 

Их отсутствие 
(n=25) 

Желудочно-
кишечный 

9 (45,0%) 10 (50,0%) 6 (24,0%) 

Печеночный 7 (35,0%) 8 (40,0%) 3 (12,0%) 
Почечный    4 (25,0%) 4 (25,0%) 4 (16,0%) 

 
        Как видно из этой таблицы, проявления побочного токсического действия противоопухо-
левой полихимиотерапии на функциональное состояние почек отмечались, пpимеpно, с pавной 
частотой как у больных, имевших маpкеpы инфициpования ВГВ и ВГС, так и у больных, не 
имевших эти маpкеpы. 
        В то же вpемя, сpедняя частота pегистpации пpизнаков гастpоинтестинальной токсичности 
у инфициpованных ВГВ и ВГС больных, pавная 45,0+11,1%, почти в 2 pаза пpевышала таковую 
у неинфициpованных больных (p<0,05). Еще более демонстpативной была pазница между сpед-
ней частотой pегистpации пpизнаков гепатотоксичности противоопухолевой полихимиотера-
пии: у инфициpованных больных они отмечались почти в 3 pаза чаще, чем у неинфициpован-
ных пациентов (p<0,05). 
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        Hесмотpя на небольшую выбоpку больных, на котоpых осуществлялось это сpавнение, по-
лученные pезультаты позволили сделать вывод о том, что наличие маpкеpов инфекций, вызван-
ных ВГВ и ВГС, играет опpеделенную pоль в развитии ТП противоопухолевой полихимиотера-
пии у больных HХЛ. 
        Таким обpазом, на основании полученных pезультатов можно пpидти к заключению о том, 
что наличие даже остающихся субклиническими гепатотpопных виpусных инфекций у больных 
HХЛ сопpовождалось ощутимым повышением частоты pазвития не только печеночной, но и  
pяда дpугих побочных пpоявлений пpотивоопухолевой химиотеpапии и, в пеpвую очеpедь, свя-
занных с дисфункцией оpганов желудочно-кишечного тpакта и почек и, по-видимому, мало за-
висящих от пpименяемой ее пpогpаммы. 
        Этот факт мы связали с тем, что наличие у больных сеpологических маpкеpов указанных 
инфекций сопpовождалось наличием у них субклинических наpушений функции печени, кото-
pые, в свою очеpедь, сочетались со снижением детоксициpующей функции печени [1,2,3]. 
        Поэтому обнаpужение у больных в пpоцессе их обследования сеpологических маpкеpов 
одной из этих инфекций должно становиться поводом для их обязательного более детального 
биохимического обследования. Значение такого обследования опpеделяется тем, что, пpиняв  
во внимание его pезультаты, можно оптимизиpовать выбоp сpедств и тактики пpоведения хи-
миотеpапии и избежать pазвития, по кpайней меpе, некотоpых из токсических пpоявлений ле-
каpственного лечения больных. 
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THE PRESENCE OF SEROLOGIC MARKERS OF HEPATITIS B AND C  
INFECTION AS A FACTOR ENHANCED SIDE EFFECTS OF CHEMOTHERAPY  

AT LYMPHOMA PATIENS 
O.Farajev, M.Mamedov, R.Huseynova, A.Aliyev, V.Vatanha 

 
        The authors demonstrated that subclinic replicative infections caused by hepatitis B and C were  
able to enhaned toxic side effects of chemotherapy at lymphoma patients. 
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 -TALASSEMİYALI XƏSTƏLƏRDƏ Xmn1 RESTRİKSİYA  

SAYTININ POLİMORFİZMİNİN TƏDQİQİ 
 

E.Z.Abbasova, A.B.Haciyev, E.M.Rəsulov  
Elmi-Tədqiqat Hematologiya və transfuziologiya institutu; Mərkəzi neftçilər xəstəxanası, Bakı ş.  

 
        Ümumdünya Səhiyyə Təşkilatının məlumata əsasən (1996), dünya əhalisinin 266 milyonunda 
(5,1%) talassemiya və anormal hemoqlobinlərin patоloji genləri aşkar edilir. Hər il doğulan 144 mil-
yon uşağın təxminən 6,5% hemoqlobinopatiyanın patoloji geninin daşıyıcısı – heteroziqot genotipli 
ana doğur [1,2,3,4,5,6].    
        Müasir tibb elminə alfa- və beta-talassemiyanın 400 artıq molekulyar tipi məlumdur [7,8,10,11, 
12,13]. Azərbaycan əhalisi üçün beta-talassemiyanın 20 artıq mutasiyası identifikasiya edilmişdir [2,5, 
9]. Azərbaycan əhalisi üçün aşkar edilmiş mutasiyalar ayrı-ayrılıqda beta-qlobin zəncirinin biosintezi-
ni transkripsiya və translyasiya səviyyələrində pozaraq, iki müxtəlif fenotipə (o- və +-talassemiya) 
gətirib çıxarır. Hər bir fenotipin arxasında onlarla mutasiya durur.  
        Betao-talassemiya zamanı beta-qlobin zəncirinin biosintezi tamam pozulur və xəstə ağır klinikaya 
malik olur. +-talassemiya zamanı -qlobin zəncirinin biosintezi müxtəlif dərəcələrdə pozulur və xəs-
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tənin klinikası -qlobin zəncirinin biosintezinin pozulma dərəcəsindən asılı olur. Son zamanlar müəy-
yən edilmişdir ki, xəstəliyin klinikası talassemiya geninin molekulyar tipindən əlavə, yerləşdiyi haplo-
tipdən də asılıdır. Haplotipin tərkibində mövcud polimorf restriksiya saytları birbaşa və ya dolayı yolla 
-qlobin klasterində yerləşən genlərin, o cümlədən -qlobin geninin ekspressiyasına müsbət təsir edir. 
        -qlobin klasterinin molekulyar analizi -qlobin genindən -158 nukleotid ardıcıllığı yuxarı istiqa-
mətdə Xmn1 polimorf restriksiya saytına təsadüf edilir. Xmn1 restriksiya saytının olması müsbət, ol-
maması mənfi qiymətləndirilir və öz əksini -qlobin geninin ekspressiyasında tapır. -qlobin geninin 
ekspressiyası fetal hemoqlobinin miqdarı ilə mütənasibdir. Fetal hemoqlobinin miqdarının yüksək ol-
ması -talassemiyanın klinikasının yumşaq keçməsinə gətirib çıxarır. Beləliklə, eyni talassemiya mu-
tasiyasının müxtəlif polimorf saytlı haplotiplərdə təsadüfü xəstəliyin müxtəlif klinikasına səbəb olur.   
        Respublikanın əhalisində təsadüf olunan talassemiya diaqnozlu uşaqlarda Xmn1 restriksiya saytı-
nın polimorfizminin öyrənilməsi qarşıya məqsəd qoyulmuşdur. 
        Xmn1 restriksiya saytının polimorfizminin öyrənilməsi boyük talassemiya diaqnozlu 52 xəstə 
uşağın qanından ayrılmış DNT molekulunda apariımişdır. Kliniki diaqnoz xəstənin qanından alınmış 
hemolizatın poliakrilamid-amfolin gelində (pH 3,3-9,5) analizi Amersham firmasının (ABŞ) Multi-
phor cihazında analitik izoelektrofokuslaşdırması yolu ilə dəqiqləşdirilmişdir [14].  
        Talassemiya diaqnozu dəqiqləşdirildikdən sonra DNT molekulunun analizi iki mərhələdə aparıl-
mışdır: 1) Boyük talassemiya diaqnozlu uşaqlarda beta-globin geninin mutasiyasının identifikasiyası 
və 2) Xmn1 restriksiya saytının polimorfizminin təyini. 
        Hər iki mərhələni həyata keçirmək üçün, birinci növbədə, xəstənin qanından DNT molekulu ay-
rılmışdır [4]. Ayrılmış DNT molekulunun intaktlığı aqaroza gelində elektroforez yolu ilə müəyyənləş-
dirildikdən sonra -globin geninin mutasiyalarının identifikasiyası yüksək temperaturlu allel-spesifik 
amplifikasiya üsulu ilə Fransanın istehsalı olan Termosikler-Amplifikator cihazında aparılmışdır.   
        Bu məqsədlə talassemiyanın Respublika əhalisində aşkar edilib identifiasiyası aparılmış -qlobin 
geninin mutasiyaslarına uyğun altı müxtəlif sintetik oliqonukleotid praymerdən istifadə edilərək:  1. 
o- IVS-1 (Q-A); 2. o-kodon 8 (-AA); 3. o- IVS-1-110 (Q-A); 4. +- IVS-1-6 (T-S); 5. o-kodon 8/9 
(-Q) və 6. +- IVS-1-5 (Q-S) 52 böyük talassemiya diaqnozlu xəstənin qanı müayinə edilmişdir. 
        1. Beta qlobin geninin böyük intronunun (IVS-2) birinci adenin nukleotidinin quanin nukleotidi 
ilə əvəzi – homoziqot o- IVS-2-1 (Q-A) – 17 uşaq, kompaund - o- IVS-2-1/o- IVS-1-110 – 4 uşaq 
və kompaund o- IVS-2-1/o-kodon 8 – 3 uşaq.   
        2. Beta qlobin geninin birinci ekzonunun 8-ci kodonunda iki adenin nukleotidinin mikrodelesiya-
sı - o-kodon 8 (-AA) – 10 uşaq.  
        3. Beta qlobin geninin kiçik intronunun (IVS-1) 110-cu vəziyyətində adenin nukleotidinin quanin 
nukleotidi ilə əvəzi - o- IVS-1-110 (Q-A) – 12 uşaq. 
        4. Beta qlobin geninin kiçik intronunun 6-cı vəziyyətində timin nukleotidinin sitozin nukleotidi 
ilə əvəzi -  +- IVS-1-6 (T-S) – 4 uşaq. 
        5. Beta qlobin geninin birinci ekzonunda 8/9-cu kodonlarda quanin nukleotidinin delesiyası - 5. 
o-kodon 8/9 (-Q) – 3 uşaq. 
        6. Beta qlobin geninin kiçik intronunun 5-ci vəziyyətində quanin nukleotidinin sitozin nukleotidi 
ilə əvəzi - +- IVS-1-5 (Q-S) – 1 uşaq. 
        o-IVS-2-1 (Q-A), +-IVS-1-110 (Q-A), +- IVS-1-5 (Q-S) və +- IVS-1-6 (T-S) mutasiyaları -
qlobin polipeptidinin biosintezini prosessinq (splaysinq) mərhələsində, o-kodon 8 (-AA) və o-kodon 
8/9 (-Q) mikrodelesiyaları stop kodon (“nonsens” mutasiya) əmələ gətirərək, transkripsiya prosesini 
pozur.  
        İdentifikasiya edilmiş mutasiyalardan o- və +-fenotopinə malik olmuşdur. o-fenotipində, +-fe-
notopindən fərqli olaraq, beta-qlobin geninin ekspressiyası tamamilə pozulur. DNT analizində identifi-
kasiya edilmiz mutasiyalar izoelektrofokuslaşdırma yolu ilə alınmış nəticələri təsdiq etmişdir.  
        Xmn1 restriksiya saytının polimorfizmini öyrənilmək məqsədilə eppendorf sınaq şüşəsinə 250 
mkl PSR buferi, 25 mkl 96 saylı praymer, 25 mkl 97 saylı praymer, 1,2 mkl ferment – amplitaq əlavə 
edərək, qarışdırılır. Sonra üzərinə 1,5 mkl genom DNT-si (1 pq/ml) əlavə edilərək, təkrar qarışdırılır. 
Üzərinə 2 damla parafin yağı əlavə edilərək termosiklerdə 30 sikl amplifikasiyası aparılır (1 sikl - 
94oS-1 dəqiqə, 60oS-1 dəqiqə və 72oS 1 dəqiqə 30 saniyə). Amplifikatın üzərinə 3 mkl reaksiya buferi 
və 3 mkl Xmn1 restriktaza (endonukleaza) fermenti əlavə edilərək gecə ərzində termostata yerləşdir-
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mişik (37oS). Termostatdan sonra amplifikatın elektroforezi aqaroza gelində aparılmışdır. Amplifikatın 
elektroforezinin nəticələri 1 və 2 saylı şəkillərdə verilmişdir. 

 
 
             Şək.1. 1-7 saylı nümunələrdə Xmn1 restriksiya saytının polimorfizmi 
                        1. -/+,   2. -/-,   3. -/-,   4. -/-,   5. -/+.   6. -/-   və   7. +/+. 

                                 
                                     8     9      10     11     12     13      
                    Şək.2. 8-13 saylı nümunələrdə Xmn1 restriksiya saytının polimorfizmi  
                        8. +/+,  9.+/+,  10. +/+,  11. -/-,  12. -/+,  13. +/+. 
       
         (-) işarəsi Xmn1 restriksiya saytının olmamasını, (+) işarəsi Xmn1 restriksiya saytının olmasını göstərir. (-/-) - fenotipi 
hər iki haplotipdə Xmn1 restriksiya saytının olmamasını, (+/+) - fenotipi hər iki haplotipdə Xmn1 restriksiya saytının olma-
sını və (-/+) – fenotipi isə haplotiplərin Xmn1 restriksiya saytına görə fərqli olmasını göstərir. 
 
        Cədvəldə 52 böyük talassemiya diaqnozlu xəstə uşağda aşkar edilmiş mutasiyaların Xmn1 rest-
riksiya saytı ilə ilişikliyi göstərilmişdir. 
 
Cədvəl. -qlobin geninin mutasiyaları və Xmn1 restriksiya saytının polimorfizmi 

Xmn1 restriksiya saytı 
(-) (+) 

 
Mutasiyanın tipi 

say % say % 
o-IVS-2-1 (Q-A) 9 24,3 28 75,7 
+-IVS-1-110 (Q-A) 13 46,4 15 53,6 
+- IVS-1-5 (Q-S) 1 50,0 1 50,0 
+- IVS-1-6 (T-S) 4 50,0 4 50,0 
o-kodon 8 (-AA)                                          10 43,5 13 56,5 
o-kodon 8/9 (-Q)   2 33,3 4 66,7 

 
        +- IVS-1-5 (Q-S) və +- IVS-1-6 (T-S) mutasiyalarından fərqli olaraq, bütün mutasiyalarda 
Xmn1 (+) restriksiya saytının tezliyi yüksək olmuşdur. Ən yüksək tezlik - 75,7% o-IVS-2-1 (Q-A) 
mutasiyasında aşkar edilmişdir.     
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        Ümumiyyətlə, tədqiq etdiyimiz 52 talassemiyalı xəstənin 22 – 42,31% (+/+), 16 – 30,77% (-/+) 
və 14 – 26,92% (-/-) fenotipli olmuşdur. Xmn1 (+) restriksiya saytının tezliyi yüksək olaraq - 57,69%, 
Xmn1 (-) restriksiya saytının tezliyi 42,31% olmuşdur. 
        Beləliklə, -talassemiya diaqnozlu xəstələrdə xəstəliyin fenotipi İEF üsulu ilə, yüksək tempera-
turlu allel-spesifik amplifikasiya metodu ilə mutasiyanın altı molekulyar tipi identifikasiya edilmişdir. 
Xmn1 polimorf restriksiya saytının üç fenotipi; -/-, -/+ və +/+ aşkar edilmiş, təsadüf etmə tezlikləri he-
sablanmışdır. Gələcək tədqiqatlarda Xmn1 polimorf restriksiya saytının polimorfizminin xəstənin qa-
nında fetal hemoqlobinin miqdarı ilə əlaqəsi öyrəniləcəkdir. 
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Xmn1 RESTICTION SITE POLYMORPHISM STUDY  
IN PATIENTS WITH THALASSEMIA 

E.Abasova, A.Hajiyev, E.Rasulov  
 
        The polymorphism of Xmn1 restiction site is studied in patients with -thalassemia. The analysis 
was carried out in DNA samples, isolated from venous blood lymphocytes by means of molecular me-
thod - high temperature allel specific amplification. Six types of -thalassemia mutations have been 
identified, and phenotypes of Xmn1 restiction site as well as their frequencies calculations have been 
done. 
 

* * * 
 

ОСНОВНОЙ ПУТЬ ПЕРЕДАЧИ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ  
В АЗЕРБАЙДЖАНЕ -НАРКОМАНИЯ 

 
Г.А.Эмамъяри  

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 
    
        В 2005 г., по оценочным данным экспертов Европейского регионального бюро ВОЗ и Сов-
местной Программы ООН по ВИЧ/СПИДу (UNAIDS), 4,9 миллиона людей (4,3-6,6 миллиона) 
заразились ВИЧ. Это больше, чем за любой другой предшествующий год. Сегодня около 40 
миллионов человек (от 36,7 до 45,3 миллиона) живут с ВИЧ, который убил 3,1 миллиона чело-
век (2,8–3,6 миллиона) в 2005 г. и более 24 миллионов, начиная с 1981 г., когда были установ-
лены первые случаи СПИДа.  
        В Африке к югу от Сахары проживает чуть более 10% мирового населения, однако, здесь 
зарегистрировано почти две трети всех людей, живущих с ВИЧ - около 25 миллионов (23,8-28,9 
миллиона). Только в 2005 г., по оценкам, в этом регионе 3,2 миллиона человек (2,8-3,9 миллио-
на) заразились инфекцией и еще 2,4 миллиона (2,1-2,7 миллиона) умерли от СПИДа. Во многих 
африканских странах отмечены генерализованные эпидемии. Это означает, что ВИЧ распрост-
раняется среди населения, в целом, а не только среди групп высокого риска, таких, как работ-
ники секс-бизнеса и их клиенты, мужчины, занимающиеся сексом с мужчинами, и потребители 
инъекционных наркотиков. Накоплены убедительные данные о том, что в Африке ВИЧ распро-
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страняется, в основном, благодаря гетеросексуальным половым контактам, причем, соотноше-
ние между числом заболевших мужчин и женщин составляет, примерно, 1:1. Помимо половых 
контактов, важную роль играют переливания зараженной крови, и, возможно, иглы для лечеб-
ных манипуляций, а также вертикальный путь передачи.   
        Индия имеет самое большое число людей, живущих с ВИЧ/СПИДом, после Южной Афри-
ки – по оценкам, в 2003 г. это число составляло 5,1 миллиона человек. Инфекции, в основном, 
передаются половым путем, однако, небольшой процент передается в результате употребления 
инъекционных наркотиков [2].  
        В Юго-Восточной Азии, в частности, в трех странах – Камбодже, Мьянме и Таиланде – за-
регистрирована особенно серьезная эпидемия. Характер эпидемии в Таиланде с годами менял-
ся. Появляется все больше данных о том, что в настоящее время ВИЧ распространяется, в ос-
новном, среди супругов и партнеров клиентов работников секс-бизнеса и среди маргинальных 
слоев населения, таких, как потребители инъекционных наркотиков и мигранты.  
        В Австралии передача ВИЧ, по-прежнему, происходит преимущественно в результате по-
ловых контактов между мужчинами. Среди мужчин, которым был поставлен диагноз ВИЧ-ин-
фекция в период с 1997 по 2002 гг., более 85% имели ранее секс с мужчиной. Относительно не-
большой процент новых случаев ВИЧ-инфекции был связан с употреблением инъекционных 
наркотиков (3,4%) или с гетеросексуальными контактами (8,5%).  
        В Центральной Америке употребление инъекционных наркотиков играет меньшую роль, а 
вирус распространяется преимущественно в результате сексуальных контактов [3]. 
        Из стран бывшего Советского Союза наиболее пострадавшими являются Латвия, Российс-
кая Федерация, Украина и Эстония, однако, ВИЧ, по-прежнему, распространяется в Беларуси, 
Казахстане и Молдове. На Украине употребление инъекционных наркотиков остается основ-
ным путем передачи, однако, все более распространенной становится передача инфекции поло-
вым путем, особенно среди потребителей инъекционных наркотиков и их партнеров [4].  
        В последнее время в ряде стран Центральной Азии – а именно, в Казахстане, Кыргызстане 
и Узбекистане – отмечен рост числа лиц с диагнозом ВИЧ, в основном, среди потребителей 
инъекционных наркотиков. Центральная Азия находится на перекрестке основных путей тор-
говли наркотиками между Востоком и Западом, и, по сообщениям, в некоторых местах героин 
стоит дешевле алкоголя.  
        Основной движущей силой эпидемий в этих регионах является употребление инъекцион-
ных наркотиков – oно распространилoсь подобно взрыву за годы бурных изменений после кон-
чины советского режима. Особенно поражает молодой возраст инфицированных. Более 80% 
ВИЧ-инфицированных в этом регионе моложе 30 лет. В отличие от этого, в Северной Америке 
и Западной Европе лишь 30% инфицированных моложе 30 лет.  
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В работе использованы данные Азербайджанского Центра борьбы со СПИДом 
на 01.01.2005 г. По этим данным, в Республике за 17-летний период (1987-2004 гг.) зарегистрировано 718 ВИЧ-ин-
фицированных, из которых 35 - иностранные граждане и 683 - граждане Азербайджанской Республики. 
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. В начале эпидемии в Азербайджане вирус иммуноде-
фицита распространялся преимущественно половым путем и процесс характеризовался медлен-
ным, но неуклонным ростом и постепенным накоплением источников инфекции. Существен-
ный рост заболеваемости в Республике отмечен с 1998 г., когда общее число впервые выявлен-
ных больных с ВИЧ-инфекцией превысило количество больных за предшествующие 11 лет в 
1,8 раз, а в 2001 г. – в 3,5 раза. 
        Как только (1997 г.) вирус проник в среду внутривенных наркоманов, стал наблюдаться 
стремительный рост эпидемии. За период 1997-2004 гг. число ВИЧ-инфицированных (694)  бо-
лее, чем в 29 раз превысило их количество за период 1987–1996 гг. (24). В общем числе ВИЧ-
инфицированных преобладают мужчины, на долю которых приходится 76,9% (525 человек). 
Более, чем 75% (512 человек) пострадавших от ВИЧ находится  в возрастной группе 15-39 лет.  
        Начиная с 1997 г., в городе Баку в эпидемический процесс начинают вовлекаться наркома-
ны. И, если в 1992–1997 гг. количество ВИЧ-инфицированных наркопотребителей составило 7 
человек, то в 1998-1999 гг. было выявлено 54 человека, из которых больше половины (32) явля-
лись жителями г. Баку и из города не выезжали. В последующие 5 лет число ВИЧ-инфициро-
ванных потребителей инъекционных наркотиков непрерывно растет (в 2000-2001 гг. выявлено 
101, 2002-2003 гг. – 105 человек) [5]. 
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        Из проведенного анализа видно, что в последние годы движущей силой эпидемического 
процесса в Азербайджане становятся наркопотребители, доля которых в общем количестве 
ВИЧ-инфицированных возрастает до 47,1 %. Поскольку наркопотребители – молодые люди, то 
и в структуре ВИЧ-инфицированных они доминируют (15-39 лет).  
        По данным экспертов, в Азербайджанской Республике проживает от 11 до 15 тыс. инъек-
ционных наркоманов, количество же эпизодически употребляющих наркотики и психоактив-
ные вещества достигает 5 тыс. Именно они – та социальная группа, которая в будущем может 
стать больными ВИЧ-инфекцией и внести серьезные изменения в демографическую структуру 
городов и районов Азербайджана. Высокий показатель выявляемости ВИЧ-инфицированных в 
группе потребителей наркотических средств в 1997 г. имел место за счет граждан Азербайджа-
на, выехавших на заработки и временно проживающих на территории России, где возник эпи-
демический подъем этой инфекции. 
        Указанные факты свидетельствуют об активизации циркуляции вируса иммунодефицита 
человека в среде потребителей инъекционных наркотиков (ПИН) с 1997 г., давшей в 2001 г. эк-
страординарный подъем заболеваемости. 
        Такое широкое и быстрое распространение ВИЧ-инфекции среди ПИН объясняется, в пер-
вую очередь, реструктуризацией наркотического рынка в последние годы, когда на смену тра-
диционным наркотическим средствам (мак, маковая соломка) пришли более жесткие наркоти-
ки: синтетические и полусинтетические из группы опиатов, не вызывающие трудности в его 
приготовлении, в первую очередь, героин [6].                
        Уровень распространения ВИЧ-инфекции в местах лишения свободы довольно высок, что 
является следствием высокого удельного веса ВИЧ-позитивных потребителей наркотиков инъ-
екционным путем среди заключенных [1]. В Азербайджане среди ВИЧ-инфицированных зак-
люченных ВИЧ-позитивные наркопотребители составляют 66,7%.    
        Распространение ВИЧ внутри пенитенциарной системы может быть связано как с употреб-
лением наркотиков, так и с гомосексуальными контактами между заключенными мужчинами. 
Поэтому пенитенциарная система при отсутствии адекватных мероприятий может стать важ-
ной составляющей механизма концентрации и распространения эпидемии, т.е. сыграть роль 
своеобразного «мостика» между заключенными, инфицированными ВИЧ, и основным населе-
нием через гетеросексуальные контакты после освобождения.   
        C целью предупреждения распространения ВИЧ-инфекции в Азербайджане рекомендует-
ся: 
- проведение комплексных профилактических мер среди уязвимых групп (ПИН, людей, вовле-
ченных в секс-бизнес, заключенных); 
- усилить противоэпидемический режим в пенитенциарной системе с целью предупреждения 
распространения ВИЧ-инфекции в ней; 
- расширить доступ к компонентам программы снижения вреда потребителей наркотиков, нахо-
дящихся в пенитенциарной системе; 
- разработать и осуществить «фильтрационный» механизм между обществом и пенитенциарной 
системой путем дозорного эпиднадзора за ВИЧ. 
        Анализируя представленные выше данные по нашей Республике, можно сделать следую-
щие выводы:  
        1. Эпидемия ВИЧ-инфекции в Азербайджане имеет следующие этапы развития: 
- до 1991 г. инфекция распространялась половым путем и выявлялась у лиц, имевших интим-
ные связи с иностранными гражданами (в основном, из стран Африки – Уганда, Чад, Ангола, 
Гвинея, Эфиопия, Танзания, Конго, а также Индии, Англии и т.д.), или среди иностранцев, про-
живающих временно в стране; 
- 1992–1996 гг. характеризовались медленным распространением инфекции половым путем 
преимущественно в столице – г. Баку; 
- с 1997 г. эпидемия начала концентрироваться в среде инъекционных наркопотребителей, что 
дало основание называть эту стадию концентрированной эпидемией. 
        2. Рост числа ВИЧ-инфицированных среди инъекционных потребителей наркотиков, в 
свою очередь, способствует активизации полового пути передачи и существенному возраста-
нию роли вертикального пути распространения вируса. 
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S u m m a r y 
 

THE MAIN WAY OF AIDS TRANSMISSION IN AZERBAIJAN IS DRUG ADDICTION  
G.Emamyari  

 
        According to the data given by experts of WHO and UNAIDS 4,9 million people (4,3-6,6 milli-
on) have been infected with HIV. This is more than in any year before. These days about 40 million 
people (from 36,7 to 45,3 million) live with HIV which killed 3.1 million people (2,8–3,6 million) in 
2003 and more 24 million people from 1981 when the first AIDS patients were found out. 
        Recently consumers of drugs have become the driving force of epidemic process in Azerbaijan. 
The part of drug users of the whole group of HIV infected persons is growing to 47,1 percent.    
  

* * * 
 

ИНФИЦИРОВАННОСТЬ ГЕПАТИТАМИ В И С СРЕДИ БОЛЬНЫХ,  
ПОЛУЧАЮЩИХ МНОЖЕСТВЕННЫЕ ТРАНСФУЗИИ КРОВИ  

(ИЛИ НАХОДЯЩИХСЯ НА ПОЛИТРАНСФУЗИОННОМ РЕЖИМЕ) 
 

Р.К.Таги-заде  
НИИ Гематологии и трансфузиологии им.Б.А.Эйвазова, г.Баку  

 
        Как известно, посттрансфузионные вирусные гепатиты возникают после переливания кро-
ви и ее компонентов (или изготовленных из нее препаратов), контаминированных вирусами ге-
патитов B, С, G, D или цитомегаловирусом. Абсолютное количество случаев посттрансфузион-
ных гепатитов (ПТГ) находится в прямой зависимости от общей заболеваемости гепатитами на 
каждой конкретной территории.  
        Cреди лиц, имеющих в анамнезе гемотрансфузии, заболеваемость ПТГ составляет от 2 до 
17% [1,4,8,9]. В странах Западной Европы и США в 50-95% случаев ПТГ вызывается вирусом 
гепатита С [7]. По данным Голосовой Т.В. и соавт., в 25-30% случаев причиной развития ПТГ 
является вирус гепатита B, в 50-60% - вирус гепатита С [3]. В России HCV инфицировано от 2 
до 5% доноров резерва; анти-HCV обнаружены у 18,6% доноров плазмы с повышенным уров-
нем АЛТ в крови. В Азербайджане, как показали результаты наших предыдущих исследований, 
обе эти инфекции достаточно распространены среди доноров крови [8,12]. Наиболее трудной 
проблемой в связи с высоким процентом инфицирования доноров крови является предупрежде-
ние ПТГ, вызванного вирусом гепатита С [2,3,12]. Гематологические больные являются груп-
пой высокого риска заражения, так как специфика их лечения включает массивную гемотранс-
фузионную терапию и применение гепатотоксичных препаратов [1,5,9,10]. Кроме того, уста-
новлено, что у больных разного профиля после переливания донорских гемокомпонентов воз-
никают нарушения иммунитета с увеличением частоты инфекционных заболеваний. По дан-
ным литературы, превалентность антител к HCV непосредственно связана с количеством гемо-
трансфузий у пациентов с такими заболеваниями, как серповидноклеточная анемия, гомозигот-
ная β-талассемия и гемофилия [6,7,8,11]. Имеются также наблюдения, что 26% детей со злока-
чественными новообразованиями заболевают вирусными гепатитами.  
        Целью настоящей работы явилось исследование частоты встречаемости маркеров вирус-
ных гепатитов С и В среди гематологических больных. 
        МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Были исследованы сыворотки крови 3699 доноров крови, беременных женщин 
(36) и пациентов с различными гематологическими заболеваниями (346). Возраст доноров варьировал в пределах 18-
55 лет. Возраст больных был от 1,5 до 58 лет. В обследованной группе были больные гемофилией (34), находящиеся 
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на диспансерном учете в  Республиканской клинической больнице, гомозиготной β-талассемией (191), находящиеся 
на диспансерном учете в стационаре дневного пребывания НИИ Гематологии и трансфузиологии и Республиканс-
кой детской больнице, острым лейкозом (91), ХМЛ (30), госпитализированные в клинику НИИ Гематологии и транс-
фузиологии. 
        Сыворотки были протестированы методом иммуноферментного анализа при помощи иммуноферментного ана-
лизатора открытого типа фирмы «Human» (Германия) и тест-систем, произведенных этой же компанией, для обна-
ружения HbsAg и антител к НСV. Были также проведены биохимические исследования, которые включали анализ 
активности печеночных ферментов в сыворотке крови: аланин-аминотрансферазы (АЛТ) и аспартат-аминотрансфе-
разы (АСТ) с помощью наборов фирмы «HUMAN», Германия. ИФА-позитивные сыворотки были дополнительно об-
следованы методом ПЦР на HCV-RNA и HBV-DNA.  
        РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Результаты проведенных нами исследований отраже-
ны в таблице. Было установлено, что среди  доноров крови выявляемость антител к гепатиту С 
составляла 3,8%, а HbsAg - 2,7%. Частота этих маркеров среди беременных оказалась несколь-
ко выше и составляла 5,5% (у 2 женщин обнаружен HbsAg и у 2 - анти-HCV). 
        Наиболее часто анти-HCV встречается среди больных талассемией и составляет 81%, при-
чем, в младшей группе больных до 6 лет он отмечался у 9 больных из 33, что составляло 27%,  
а в возрастной группе старше 12 лет маркеры гепатита С встречались у всех больных (т.е. в 
100% случаев). Это еще раз свидетельствует в пользу того, что с возрастанием трансфузионной 
нагрузки увеличивается и частота выявляемости посттрансфузионного гепатита. В то же время,  
маркер гепатита В - HbsAg был обнаружен только у одного больного гомозиготной β-талассе-
мией, у которого отмечалась коинфекция HbsAg+ анти-HCV. По-видимому, тот факт, что скри-
нинг среди доноров крови на маркер гепатита В начат в Азербайджане намного раньше (с сере-
дины 70-х гг.), чем на маркер гепатита С (с 1999 г.), позволил значительно сократить распрост-
раненность этой инфекции среди больных, получающих многократные трансфузии. 
        Среди больных гемофилией частота встречаемости анти-HCV составляла 71% (24/34), тог-
да как HbsAg отмечался только у 2 больных из 34 (5,9%). 
        В группе обследованных с ХМЛ частота вышеназванных маркеров составляла, соответст-
венно, анти-HCV - 13,3% (4), а HbsAg - 6,7% (2). В этой же группе отмечался один случай с ко-
инфекцией анти-HCV+ HbsAg. У больных с острыми лейкозами антитела к гепатиту С встреча-
лись у 8 (8,8%), а HbsAg - у трех пациентов (3,3%). Причем, частота выявления указанных мар-
керов у гематологических больных находилась в прямой зависимости от длительности гемо-
трансфузионной терапии. Вместе с тем, несмотря на повышенный в 3-5 раз уровень трансами-
наз, практически, у всех больных отмечалась слабо выраженная клиническая симптоматика Ге-
патита. Анализы также показали, что у ИФА-позитивных больных талассемией и гемофилией 
маркеры гепатита С (HCV RNA) и гепатита В (HBV DNA) обнаруживались только в группе 
больных, которые получали трансфузионную терапию 10 и более лет. Тогда как среди больных 
острым лейкозом и ХМЛ эти маркеры распределялись следующим образом: HCV RNA – выяв-
лена у 56 (47%) пациентов, а HBV DNA - у 8 (6,6%) обследованных этим методом пациентов. 
 
Таблица. Частота встречаемости маркеров гепатитов В и С у гематологических больных 

Кол-во обследованных с выявленными 
маркерами 

На     HbsAg На   Анти-HCV 

Диагноз Общее количество  
обследованных 

Абс. % Абс. % 
Гомозиготная β-талассемия 191 1 0,5 155 81 
Гемофилия 34 2 5,9 24 71 
ХМЛ 30 2 6,7 4 13,3 
ОЛ 91 3 3,3 8 8,8 
беременные 36 2 5,5 2 5,5 
Доноры 3699 99 2,7 140 3,8 

 
        Таким образом, результаты наших исследований подтверждают полученные ранее данные 
о том, что обе эти инфекции достаточно распространены в Азербайджане [8,12]. Частота встре-
чаемости маркеров гепатита С превалирует как среди доноров, так и среди гематологических 
больных. Высокую частоту встречаемости маркера гепатита С - анти-НСV у больных гомози-
готной талассемией (в 20 раз) и у больных гемофилией (в 18,6 раз), вероятно, можно объяснить 
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тем, что эти больные получают гемотрансфузионную терапию на протяжении всей жизни, что 
подтверждается многочисленными исследованиями [1,5,6,8].  
        Еще одной причиной ПТГ является ограниченные методические возможности ИФА, вслед-
ствие чего при обследовании доноров в момент «серологического окна» не удается обнаружить 
инфицированную кровь или плазму. Поэтому особую важность приобретает при клинико-лабо-
раторном обследовании всех категорий доноров с исследованием крови при каждой кроводаче 
на наличие необходимых маркеров инфекций наряду с использованием высокочувствительных 
методов ИФА, проведение исследования на НСV RNA и HBV DNA в пулах плазмы методом  
ПЦР. 
        Кроме того, качество анализов зависит от используемых реагентов, оборудования, квали-
фикации и опыта персонала скрининговой лаборатории. В связи с тем, что предупреждение пе-
редачи инфекционных заболеваний с гемотрансфузиями должно обеспечиваться  учреждения-
ми Службы крови, необходимо срочно ввести в Банках крови и отделениях переливания крови 
Азербайджана действующую уже несколько лет за рубежом «Систему Качества», которая поз-
волит регулярно осуществлять контроль не только за используемым расходным материалом, 
реагентами, оборудованием, методами работы персонала, но и за хранением, доставкой гото-
вых препаратов крови.  
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ЗАМЕТHАЯ ВЕХА РАЗВИТИЯ ЭКСПЕРИМЕHТАЛЬHОЙ ОHКОЛОГИИ  
В АЗЕРБАЙДЖАHЕ 

 
H.А.Бахшалиева 

Онкологический научный центp, г.Баку 
   
        Двадцать лет назад в Онкологическом научном центpе (в тот пеpиод - HИИ pентгенологии, 
pадиологии и онкологии) по pешению Госудаpственного комитета по науке и технике СССР и 
на основе союзного финансирования была cоздана лабоpатоpия экспеpиментальной теpапии. Ее 
откpытие стало pезультатом инициативной деятельности pуководства института, котоpое в  
своем пpямом обpащении в указанную союзную стpуктуpу обосновало целесообpазность нали-
чия такой лабоpатоpии, котоpая могла бы осуществлять пеpвичный скpининг вновь синтетизи-
pованных в Азеpбайджане химических веществ и выделенных здесь пpиpодных веществ на на-
личие пpотивоопухолевой и иммуномодулиpующей активностей, а также углубленное изуче-
ние тех из них, котоpые могут пpедставлять потенциальный интеpес для клинического исполь-
зования в качестве лекаpственных пpепаpатов. 
        В лабоpатоpию по конкуpсу были избpаны два стаpших научных сотpудника - H.О.Гудpа-
тов, pаботавший в HИИ канцеpогенеза ВОHЦ СССР в Москве и защитивший кандидатскую 
диссеpтацию в HИИ онкологии им. H.H.Петpова, и Р.А.Гусейнова, pаботавшая в HИИ физиоло-
гии им. А.Каpаева и защитившая кандидатскую диссеpтацию в HИИ пpоблем онкологии им. 
Р.Е.Кавецкого в Киеве. Младшим научным сотpудником была избpана  И.H.Ахмедова, а нес-
колько позднее - Т.К.Мамедова и В.Т.Мамедов. Лабоpатоpию возглавил М.К.Мамедов, закон-
чивший аспиpантуpу в Институте полиомиелита и виpусных энцефалитов АМH СССР. 
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        В 1988 г. эта лабоpатоpия были объединена с лабоpатоpия pадиобиологии в отдел экспеpи-
ментальной теpапии, котоpым до 1990 г. pуководил М.К.Мамедов, а до 1996 г. - H.О.Гудpатов. 
В 1996 г. отдел  был реорганизован в группу экспериментальной онкологии в отделе научных 
основ оpганизации противораковой борьбы, а с 1999 г. - отделе эпидемиологии и статистики 
злокачественных опухолей. Таком обpазом, эта стpуктуpа в виде самостоятельного подpазделе-
ния пpосуществовала лишь 10 лет. Hесмотpя на это, ее деятельность оставила заметный след в 
истоpии экспеpиментальной онкологии, а выполненные здесь научные исследования внесли оп-
pеделенный вклад в pазвитие этой отpасли онкологии в нашей стpане. В этой связи, мы попыта-
лись вспомнить о наиболее важных исследованиях, пpоведенных в этой лабоpатоpии, и пpед-
ставить их вниманию читателя. 
        Пpиняв во внимание широту pазpабатываемой в указанной лабоpатоpии научной тематики, 
мы кpатко остановимся на нескольких ее напpавлениях. 
        ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ ОПУХОЛЕЙ. Здесь впеpвые в нашей стpане на ли-
нейных мышах был осуществлен значительный по объему пеpвичный скpининг на пpотивоопу-
холевую активность, в ходе котоpого удалось идентифицировать несколько десятков веществ, 
обладающих указанными  видами биоактивности. Сpеди них было 2 селенсодеpжащих оpгани-
ческих соединения, которые, наpяду с пpотивоопухолевой, обладали иммуномодулиpующей, 
pадиопpотектоpной, антивиpусной и антиканцеpогенной активностями, одно из котоpых обла-
дало высокой противоопухолевой активностью и было пpизнано pоссийскими учеными весьма 
пеpспективным для последующего продвижения в онкологическую клинику. Результаты этих 
исследований легли в основу кандидатской диссеpтации В.Т.Мамедова, защищенной в Баку в 
1994 г.. 
        КАHЦЕРОГЕHЕЗ. В лабоpатоpии cовместно с сотрудниками Института вирусологии им. 
Д.И.Ивановского АМН СССР впеpвые в Евpопе было выполнено оpигинальное исследование 
по индукции у суpков-байбаков (колония котоpых существовала в институте на пpотяжении по-
чти 5 лет) гепатоцеллюляpного pака под действием диэтилнитpозамина. Тема этого исследова-
ния на конкурсном отборе приоритетных тем по онкологии Всесоюзной проблемной комиссией 
была пpизнана актуальной и полностью финансировалась из союзных средств. В результате бы-
ла разработана удобная модель вирусассоциированного химически индуцированного гепато-
канцерогенеза у сурков, позволившая впервые доказать, что наличие субклинической пеpсис-
тентной гепатитной инфекции (часть сурков была в естественных условиях инфициpована ви-
pусом гепатита суpков) ускоряло развитие микpонодуляpного циppоза - облигатного пpедpака 
печени. Эти данные составили часть успешно защищенной доктоpской диссеpтации H.О.Гудpа-
това. 
        ИММУHОЛОГИЯ ОПУХОЛЕВОГО РОСТА. В лабоpатоpии был пpоведен цикл исследо-
ваний, посвященных изучению пpиобpетенных иммунодефицитов инфекционной этиологии у 
онкологических больных. В ходе этой pаботы были созданы модели персистентных вирусных 
инфекций, вызванных вирусом Тахиня, у половозрелых мышей и инфекции вирусом простого 
герпеса у новорожденных мышей, а также стафилококковой инфекции. Hа этих моделях было 
установлено, что указанные инфекции даже при  субклиническом течении сопровождаются уг-
нетением функциональной активности иммуноцитов, ответственных за естественную противо-
опухолевую резистентность. Результаты исследований легли в основу защищенной в 1996 г. 
кандидатской диссертации Д.А.Адигезаловой, pаботавшей в этой лабоpатоpии сотpудницы 
Азеpбайджанского института усовеpшенствования вpачей им. А.Алиева. 
        ВИРУСHЫЕ ИHФЕКЦИИ И ОПУХОЛЕВЫЙ РОСТ. Еще одним напpавлением пpоводи-
мых в лабоpатоpии научных исследований стало изучение особенностей pаспpостpанения сpе-
ди онкологических больных инфекций, вызванных ДHК-содеpжащими виpусами: геpпеса, ци-
томегалии и гепатита В. Эти pезультьтаты составили основу кандидатских диссеpтаций 
И.H.Ахмедовой и Т.К.Мамедовой, защищенных в 1994 г. 
        Завершая оценку деятельности лабоpатоpии, надо отметить и тот факт, что за десять лет ее 
существования ее сотpудниками были не только защищены 2 доктоpские и 3 кандидатские дис-
сеpтации, но и написаны 5 моногpафий и более сотни pабот, опубликованных как в нашей стpа-
не, так и за ее пpеделами. 
 

* * * 
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EFFECTIVITY OF APPLICATION DRUG THERAPY OF MELANOMA PATIENT 
WITH COMBINATION INTERFERON-ALPHA AND THYMOSIN-ALPHA1 

 
        Malignant melanoma is one of difficult problems of modern antitumor chemotherapy because  its 
conservative treatment with high active cytostatic drugs (platina derivates and dacarbazine) can provi-
de objective effect in 20-25% patients only.   
        This paper is the case report demonstated effectivity therapy melanoma with combination traditi-
onal antitumor of chemotherapy with application of  interferon-alpha (IFN) and tymosin-alpha1 (Ta1). 
        Patient: 43 years old female with morphologically confirmed diagnosis of melanoma located on 
plantar surface of left foot. 
        Metastasis to regiolnal lymphnodes and internal organs rete not detected. Tumor was criogenical-
ly ablated and patient underwent: 1) standard chemotherapy according DTIC programme; 2) IFN (ro-
feron-A) - 3 MIU s/c - three times weekly, 48 weeks; 3) Ta1 (zadaxin) - 1,6 mg s/c - twice weekly, 48 
weeks. 
        Further periodically clinical observation included general physical examination (one per 2 
months), lung X-ray examination (monthly), ultra-sound tomography of the liver and kidney (month-
ly), radio-nuclide scanning of skeleton and computer tomography of brain (once in 3 months) and blo-
od cytogramm (weekly for first 3 month) and then nonthly.  
        Results of observation shown that applicated treatment provided relapsless period 12 months. Ob-
servation in continued. 

                                      M.K.MAMEDOV, M.N.ABDULLAYEV 
                                Oncological research center, Baku  
* * * 

 
  SPREADING OF HEPATITIS B AND C INFECTION AMONG PATIENTS 

UNDERGONE PROGRAMMED HEMODYALISIS IN BAKU 
 
        Now it is well known that tranfusionally transmitted hepatitis B and C viral infections are widely 
spread among patients with failing renal function. There are a lot of data demonstrated this fact was 
published in different countries of the world. But in the same time we could not find any information 
concerning frequency of its infection specific markers detection in hemodialysis centers in Baku. 
        Taking into account the great importance these infection as a one of complication of extracorpo-
ral treatment of the bood we try make clear this question on the base of serologic and biochemical in-
vestigations done in  hemodialysis unit of private center "MedServis". 
        With the help of enzymelinked-immunosorbent assay (by means commercial kits) we investiga-
ted blood serums of 742 patients with  chronic failing renal function who had been undergone 
programmed hemodialysis in our center in the period till 2004. Serologic investigation included 
detection HBsAg and anti-HCV. Biochemical investigation included quantitation of aminotranferases 
activity in the blood serums. 
        Results obtained demonstrated  that  62 (8,4%)  patients had HBsAg and 35 (4,7%) anti-HCV in 
the examined blood serums. Comparing these results with results of enzymologic examination of the 
same specimens demonstrated that aminotranferases activities were incresed in only some serums. It 
was concluded that majority cases was presented with inapparent infections. 
        This fact directly confirmed existence of high enough correlation between spreading of HBV-and 
HCV-infections. 
        These data demonstrated and directly confirmed that hepatitis B and C viral infection are realy 
wildly enough spread among patients with failing renal function staing in hemosialysis center in Baku. 

                                      H.K.ISMAILOV, Z.V.GASANOVA 
                               Private center "MedServis", Baku  

* * * 
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MAIN ASPECTS OF SIGNIFICANCE OF DETECTION OF SPECIFIC MARKERS 
OF TRANSFUSIONALLY-TRANSMITTED  VIRAL  INFECTIONS AMONG 

PROFESSIONAL BLOOD DONORS 
 
        As is known, professional blood donors (PBD) forming one of the high risk group of infections 
caused by human immunodeficiency virus (HIV), hepatitis B virus (HBV) and hepatitis C virus 
(HCV). All of these infections spread with transfusional way.  
        Epidemiological value of these infections at professional blood donors demonstrated with two 
circumstences. 
        First of all at transfusion of  they blood can become transporter of above mentioned viruses to he-
althy persons.   
        Beeng hospitaliuzed infected donors can play source of infections spreading. In special conditioin 
on the hospitals mainly low efficiency sanitary prophylactic measure performed these infections can 
become character nosocomial one and quite create real danger not only for other patients, free from 
these infections, but also medical and technical personel of clinics. 
        Besides, infected in period of staying in hospital patients after finishing treatment they can rema-
in potential sources of these infections and, accordingly become cause occurrences intrafamilial cases 
of disease among other people. 

                                                     N.T.GAIBOV 
                            Shikhlinskaya's clinic hospital, Baku 

 
 

 
 
 
 

О СОЗДАНИИ И ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ДИССЕРТАЦИОННОГО СОВЕТА N 03.021 
 

Р.А.Гусейнова, Н.А.Бахшалиева 
Онкологический научный центр, г.Баку 

 
        Специализированный совет Н.076.03.01 по защитам кандидатских диссертаций по специальностям 
14.00.14 - ''онкология'' и 14.00.19 - ''лучевая диагностика, лучевая терапия'' был создан Приказом Выс-
шей Аттестационной Комиссии при Президенте Азербайджанской Республики № 57 от 16 июня 1993 г.  
        Приказом Высшей Аттестационной Комиссии при Президенте Азербайджанской Республики № 155 
от 21 декабря 2001 г. Специализированный совет был переименован в совет N 076.03.34 по защитам кан-
дидатских диссертаций по специальностям 14.00.14 - ''онкология'' и 14.00.19 - ''лучевая диагностика, лу-
чевая терапия''.  
        Приказом Высшей Аттестационной Комиссии при Президенте Азербайджанской Республики № 99 
от 25 апреля 2003 г. он был переименован и стал называться Диссертационным советом N 03.021 по за-
щитам кандидатских диссертаций по специальностям 14.00.14 - ''онкология'' и 14.00.19 - ''лучевая диаг-
ностика, терапия''. 
        За все время деятельности совета на его заседаниях было заслушено и официально защищено 6 док-
торских и 42 кандидатские диссертации. Кроме этого, на данном совете была проведена нострификация 
диплома кандидатской диссертации З.А.Сафарова ''Метаболиты арахидоновой кислоты в остеогенной 
саркоме и их клиническое значение'', защищенной в г.Москве в 1996 г. по специальности 14.00.14 - ''он-
кология''. Научные рук.: д.м.н., проф. А.Т.Амирасланов и д.м.н., проф. Н.Е.Кушлинский. Научный конс.: 
д.м.н. М.Д.Алиев.    

Докторские диссертации: 
 

        1. Оруджли Рена Наджаф кызы. Липидный обмен при злокачественном росте опухоли и возмож-
ный механизм его нарушения. 14.00.14 – ''онкология''. Научные конс.: д.м.н., проф. Д.А.Алиев и д.м.н., 
проф. С.Б.Таги-заде. Официальные оппоненты: д.м.н., проф. Н.Е.Кушлинский, д.м.н. Ф.Э.Аббасов и 
д.м.н., проф. М.Я.Насиров. Ведущее учреждение: Научно-исследовательский институт онкологии им. 
проф. Н.Н.Петрова МЗМП РФ. Официальная защита: 04.04.1997 г. 
        2. Мурадов Хабиль Камиль оглы. Оптимизация диагностики и пpогнозиpования неопухолевых по-
pажений, костеобpазующих и костномозговых опухолей (клинико-моpфологические аспекты). 14.00.14 - 
''онкология'' и 14.00.15 – ''патологическая анатомия''. Научные конс.: д.м.н., проф., акад., з.д.н. А.Т.Амир-
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асланов и д.м.н., доц. И.А.Гасанов. Официальные оппоненты: д.м.н., проф., акад., з.д.н. Б.А.Агаев, д.м.н., 
проф., акад., з.д.н. У.А.Габуниа и д.м.н. В.А.Али-заде. Ведущее учреждение: Онкологический националь-
ный центр им. А.Р.Гвамичава Минздрава Республики Грузия. Официальная защита:  12.09.2003 г. 
        3. Амиралиев Намик Маис оглы. Оптимизация методов лечения больных раком гортани. 14.00.14 
- ''онкология''. Научные конс.: д.м.н., проф., акад. А.Т.Амирасланов и д.м.н., проф. В.В.Шенталь. Офици-
альные оппоненты: д.м.н., проф., акад., з.д.н. Б.А.Агаев, д.м.н., проф. И.Д.Бакрадзе и д.м.н. И.Г.Исаев. 
Ведущее учреждение: Онкологический национальный центр им. А.Р.Гвамичава Минздрава Республики 
Грузия. Официальная защита: 21.05.2004 г. 
        4. Гиясбейли Севиндж Рамиз кызы. Функциональное состояние печени у больных распространен-
ными формами злокачественных опухолей. 14.00.14 – ''онкология''. Научные конс.: д.м.н., проф., акад. 
Д.А.Алиев и д.м.н., проф. В.А.Горбунова. Официальные оппоненты: д.м.н., проф. В.М.Самойленко, 
д.м.н., проф. А.К.Шамилов и д.м.н. И.Г.Исаев. Ведущее учреждение: Азербайджанский медицинский 
университет Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 18.06.2004 г.  
        5. Рзаев Рафик Мамедрза оглы. Совершенствование методов удаления ювенильной ангиофибромы 
носоглотки. 14.00.14 – ''онкология''. Научный конс.: д.м.н., проф., акад. Д.А.Алиев. Официальные оппо-
ненты: д.м.н., проф., акад. РАЕН М.К.Мамедов, д.м.н., проф. Н.М.Гусейнов и д.м.н. Ф.А.Аббасов. Веду-
щее учреждение: Азербайджанский медицинский университет Минздрава Азербайджанской Республики. 
Официальная защита: 31.03.2005 г. 
        6. Казиев Абузар Юсиф оглы. Эпидемиология, медицинские, демографические и социально-эконо-
мические аспекты злокачественных новообразований в Азербайджане. 14.00.14 - ''онкология'' и 14.00.30 - 
''эпидемиология''. Научные конс.: д.м.н., проф., акад. А.Т.Амирасланов и д.б.н., в.н.с. Ю.М.Аксель. Офи-
циальные оппоненты: д.м.н., проф., акад., з.д.н. Б.А.Агаев, д.м.н., проф. А.К.Шамилов и д.м.н., проф. 
А.А.Салехов. Ведущее учреждение: Азербайджанский государственный институт усовершенствования 
врачей им. А.Алиева Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 13.04.2005 г. 
  

Кандидатские диссертации: 
 

        1. Эфендиев Фархад Рашид оглы. Коррекция нарушений липидного обмена в процессе лучевой и 
химиотерапии больных раком пищевода и кардиального отдела желудка. 14.00.14 - ''онкология''. Науч-
ные рук.: д.м.н., проф. Д.А.Алиев и д.м.н. Ф.Э.Аббасов. Официальные оппоненты: д.м.н., проф. М.Я.На-
сиров и д.м.н., проф. Г.М.Бекир-заде. Ведущее учреждение: Онкологический научный центр РАМН. 
Официальная защита: 13.12.1993 г. 
        2. Самедов Вугар Самедага оглы. Разработка методик и обоснование значимости ультразвуковой 
компьютерной маммографии при формировании групп риска. 14.00.14 - ''онкология''. Научный рук.: 
д.м.н., проф. Д.А.Алиев; научный конс.: д.м.н., проф. С.А.Бальтер. Официальные оппоненты: д.м.н. 
О.К.Ширалиев и к.м.н., доц. М.И.Юсифов. Ведущее учреждение: Азербайджанский государственный ин-
ститут усовершенствования врачей им. А.Алиева Минздрава Азербайджанской Республики. Официаль-
ная защита: 20.12.1993 г. 
        3. Аббасов Фируз Ариф оглы. Роль радикальной мастэктомии в комплексном лечении местно-рас-
пространенного рака молочной железы. 14.00.14 - ''онкология''. Научный рук.: д.м.н., проф. Д.А.Алиев. 
Официальные оппоненты: д.м.н., проф. Э.И.Ибрагимов и к.м.н., доц. Н.В.Касумов. Ведущее учреждение: 
Онкологический научный центр РАМН. Официальная защита: 27.12.1993г. 
        4. Тагиев Алекпер Солтан оглы. Профилактика постинтубационной гипертензии у онкологичес-
ких больных с сопутствующей гипертонической болезнью. 14.00.14 - ''онкология'' и 14.00.37 – ''анесте-
зиология и реаниматология''. Научные рук.: д.м.н., проф. А.Т.Амирасланов и д.м.н., проф. А.И.Салтанов. 
Официальные оппоненты: д.м.н., проф. А.А.Ахундбейли и д.м.н. Ф.Э.Аббасов. Ведущее учреждение: 
Азербайджанский государственный институт усовершенствования врачей им. А.Алиева Минздрава 
Азербайджанской Республики. Официальная защита: 27.12.1993 г. 
        5. Гулуев Видади Идаят оглы. Эндосонографическая диагностика рака пищевода. 14.00.14 - ''онко-
логия''. Научные рук.: д.м.н., проф., акад. Р.Н.Рагимов и д.м.н. О.К.Ширалиев. Официальные оппоненты: 
д.м.н., проф. Б.А.Бахшиев и к.м.н. В.Н.Набиев. Ведущее учреждение: Азербайджанский государствен-
ный институт усовершенствования врачей им. А.Алиева Минздрава Азербайджанской Республики. Офи-
циальная защита: 05.05.1994 г. 
        6. Гулиев Эльчин Гаджи оглы. Лучевая терапия рака пищевода с применением ''малых'' сенсиби-
лизирующих доз ионизирующего излучения. 14.00.14 - ''онкология'' и 14.00.19 – ''лучевая диагностика, 
лучевая терапия''. Научный рук.: д.м.н. И.Г.Исаев. Официальные оппоненты: д.м.н., проф. Б.А.Бахшиев и 
к.м.н., доц. Ю.А.Нуриев. Ведущее учреждение: Азербайджанский государственный институт усовершен-
ствования врачей им. А.Алиева Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 
19.05.1994 г. 
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        7. Мамедов Вагиф Таги оглы. Противоопухолевая и иные биологические виды активности вновь 
синтезированных селенсодержащих соединений. 14.00.14 - ''онкология''. Научные рук.: д.м.н., проф. 
Д.А.Алиев и д.м.н. М.К.Мамедов. Официальные оппоненты: д.б.н. Х.М.Касумов и к.м.н. О.Ф.Фараджев. 
Ведущее учреждение: Центральная научно-исследовательская лаборатория Азербайджанского медицинс-
кого университета им. Н.Нариманова Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 
02.06.1994 г. 
        8. Гиясбейли Севиндж Рамиз кызы. Комбинированная химиотерапия распространенного немелко-
клеточного рака легкого с использованием вепезида. 14.00.14 - ''онкология''. Научный рук.: д.м.н., проф. 
Д.А.Алиев. Официальные оппоненты: д.м.н. Ш.М.Бейбутов и к.м.н., доц. М.И.Юсифов. Ведущее учреж-
дение: Азербайджанский государственный институт усовершенствования врачей им. А.Алиева Минздра-
ва Азербайджанской Республики. Официальная защита: 09.06.1994 г. 
        9. Касумов Чингиз Музаффар оглы. Применение антрациклинов и производных платины в амбу-
латорной химиотерапии злокачественных опухолей. 14.00.14 - ''онкология''. Научный рук.: д.м.н., проф. 
Д.А.Алиев. Официальные оппоненты: д.м.н. И.Г.Исаев и д.м.н., проф. М.Я.Насиров. Ведущее учрежде-
ние: Азербайджанский государственный институт усовершенствования врачей им. А.Алиева Минздрава 
Азербайджанской Республики. Официальная зищата: 09.06.1994 г.  
        10. Мамедова Тарана Камран кызы. Герпетические инфекции у онкологических больных.14.00.14 
- ''онкология''. Научные рук.: д.м.н., проф. Д.А.Алиев и д.м.н., ст.н.с. М.К.Мамедов. Официальные оппо-
ненты: д.м.н., проф. Ф.Э.Садыхова и д.м.н. Ф.Э.Аббасов. Ведущее учреждение: Азербайджанский госу-
дарственный университет им. Н.Нариманова Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная за-
щита: 23.06.1994 г. 
        11. Казиев Абузар Юсиф оглы. Рецепторы половых стероидных гормонов в хондро- и остеогенной 
саркомах костей и их клиническое значение. 14.00.14 - ''онкология''. Научные рук.: д.м.н., проф. А.Т.Ами-
расланов и д.м.н., проф. Н.Е.Кушлинский. Официальные оппоненты: д.м.н., ст. н. с. М.К.Мамедов и 
д.м.н., проф. А.Х.Керимов. Ведущее учреждение: Научно-исследовательский институт травматологии и 
ортопедии Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 31.05.1995 г. 
        12. Рагимова Севиндж Эльхан кызы. Функциональное состояние печени у больных раком молоч-
ной железы и его влияние на течение и прогноз этого заболевания. 14.00.14 - ''онкология''. Научный рук.: 
д.м.н., проф. Д.А.Алиев. Официальные оппоненты: д.м.н., проф. М.Я.Насиров и д.м.н., проф. А.А.Гидая-
тов. Ведущее учреждение: Онкологический научный центр им. Н.Н.Блохина РАМН. Официальная защи-
та: 15.06.1995 г. 
        13. Мамедова Гюльшен Исмет кызы. Интенсивная терморадиотерапия в комбинированном лече-
нии больных раком молочной железы II стадии. 14.00.14 - ''онкология'' и 14.00.19 – ''лучевая диагностика, 
лучевая терапия''. Научный рук.: д.м.н., проф. Д.А.Алиев, научн. конс.: д.м.н. И.Г.Исаев. Официальные 
оппоненты: д.м.н., проф. Э.И.Ибрагимов и к.м.н. Ю.Т.Эфендиев. Ведущее учреждение: Азербайджанс-
кий медицинский университет им. Н.Нариманова Минздрава Азербайджанской Республики. Официаль-
ная защита: 10.04.1996 г. 
        14. Ватанха Сузан Сабир кызы. Рентгенологическая дифференциальная диагностика при заболева-
ниях выходного отдела желудка и луковицы двенадцатиперстной кишки. 14.00.19 – ''лучевая диагности-
ка, лучевая терапия''. Научный рук.: д.м.н., проф., акад. Р.Н.Рагимов. Официальные оппоненты: д.м.н., 
проф. А.А.Акпербеков и д.м.н., проф. И.Н.Агаев. Ведущее учреждение: Азербайджанский медицинский 
университет им. Н.Нариманова Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 
10.04.1996 г.  
        15. Зейналов Фахраддин Абил оглы. Органосохраняющее радикальное хирургическое лечение 
больных раком молочной железы I-II стадии. 14.00.14 - ''онкология''. Научный рук.: д.м.н., проф. А.Х.Ке-
римов. Официальные оппоненты: д.м.н., ст. н.с. М.К.Мамедов и к.м.н. З.Д.Исмаилов. Ведущее учрежде-
ние: Азербайджанский государственный медицинский университет им. Н.Нариманова Минздрава Азер-
байджанской Республики. Официальная защита: 14.06.1996 г. 
        16. Адыгезалова Диляра Ахмед Паша кызы. Изменение противоопухолевой резистентности на 
фоне инфекционного процесса. 14.00.14. Научный рук.: д.м.н., с.н.с. М.К.Мамедов. Официальные оппо-
ненты: д.м.н. И.Г.Исаев и д.м.н. А.А.Керимов. Ведущее учреждение: Азербайджанский медицинский 
университет им. Н.Нариманова Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 
14.06.1996 г.     
        17. Дадашева Наиля Ризван кызы. Химиотерапия метастазов рака молочной железы в легкие и 
плевру. 14.00.14 – ''онкология''. Научный рук.: д.м.н., проф. Д.А.Алиев. Официальные оппоненты: д.м.н. 
И.Г.Исаев и д.м.н., проф. М.Я.Насиров. Ведущее учреждение: Азербайджанский медицинский универси-
тет им. Н.Нариманова Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 27.12.1996 г. 
        18. Эюбов Амирхан Камал оглы. Эпидемиология рака молочной железы в городе Баку. 14.00.14 - 
''онкология''. Научный рук.: д.м.н., проф. Д.А.Алиев. Официальные оппоненты: д.м.н., проф. Ф.Э.Сады-
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хова и д.м.н. Ф.Э.Аббасов. Ведущее учреждение: Азербайджанский медицинский университет им. Н.На-
риманова Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 27.12.1996 г. 
        19. Гуламова Гюльнара Аскер кызы. Комплексная диагностика объемных образований головного 
мозга. 14.00.14 – ''онкология'' и 14.00.13 – ''нервные болезни''. Научные рук.: д.м.н. О.К.Ширалиев и 
д.м.н., проф., з.д.н. Т.К.Кадырова. Официальные оппоненты: д.м.н. И.Г.Исаев и к.м.н., доц. Н.А.Кули-за-
де. Ведущее учреждение: Азербайджанский государственный институт усовершенствовавния врачей им. 
А.Алиева Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 24.01.1997 г. 
        20. Оруджев Шаиг Гардашхан оглы. Эпидемиология рака желудка в г.Баку. 14.00.14 – ''онкология'' 
и 14.00.30 – ''эпидемиология''. Научные рук.: д.м.н., проф. Э.И.Ибрагимов и д.м.н., ст.н.с. М.К.Мамедов. 
Официальные оппоненты: д.м.н., ст.н.с. Ш.М.Бейбутов и д.м.н., проф. Ф.Э.Садыхова. Ведущее учрежде-
ние: Научно-исследовательский институт медицинской профилактики Минздрава Азербайджанской Рес-
публики. Официальная защита: 14.03.1997 г. 
        21. Керимова Севиль Керим кызы. Клинико-морфологические параллели, диагностика, лечение и 
прогноз рака яичников, содержащего апудоцитарный компонент. 14.00.14 – ''онкология''. Научный рук.: 
д.м.н., проф. А.Т.Амирасланов, научный конс.: д.м.н., доц. И.А.Гасанов. Официальные оппоненты: 
д.м.н., проф., акад., з.д.н. Б.А.Агаев и д.м.н. В.А.Али-заде.  Ведущее  учреждение: Онкологический науч-
ный центр им. Н.Н.Блохина РАМН. Официальная защита: 16.06.1999 г. 
        22. Гулиев Назим Азиз оглы. Эпидемиология рака гортани в Азербайджанской Республике. 
14.00.14 - ''онкология'' и 14.00.30 – ''эпидемиология''. Научные рук.: д.м.н., проф. Д.А.Алиев и д.м.н., 
ст.н.с. Ф.А.Марданлы. Официальные оппоненты: д.м.н. И.Г.Исаев и к.м.н., доц. Р.Т.Алиев. Ведущее уч-
реждение: Азербайджанский государственный медицинский университет им. Н.Нариманова Минздрава 
Азербайджанской Республики. Официальная защита: 16.06.1999 г. 
        23. Мовламов Али Нахбала оглы. Контрастная ларингография в оценке результатов лучевого ле-
чения больных раком гортани. 14.00.19 – ''лучевая диагностика, лучевая терапия''. Научный рук.: д.м.н., 
проф. Б.А.Бахшиев. Официальные оппоненты: д.м.н., ст.н.с. С.С.Манафов и к.м.н. Ю.Т.Эфендиев. Веду-
щее учреждение: Азербайджанский государственный институт усовершенствования врачей им. А.Алиева 
Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 05.11.1999 г. 
        24. Алиев Ильгам Надир оглы. Роль ультразвукового исследования в комплексной диагностике 
опухолей гепатопанкреатодуоденальной зоны. 14.00.14 – ''онкология''. Научный рук.: д.м.н., проф. 
Э.И.Ибрагимов. Официальные оппоненты: д.м.н. О.К.Ширалиев и д.м.н., проф. А.М.Мамедов. Ведущее 
учреждение: Азербайджанский государственный институт усовершенствования врачей им. А.Алиева 
Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 05.11.1999 г. 
        25. Ахмедов Ильхам Самид оглы. Сравнительная оценка диагностических методов при раке предс-
тательной железы. 14.00.14 – ''онкология'' и 14.00.40 – ''урология''. Научный рук.: д.м.н., проф. С.Б.Имам-
вердиев. Официальные оппоненты: д.м.н., проф. И.Г.Фигаров и д.м.н., проф. А.М.Мамедов. Ведущее уч-
реждение: Научно-исследовательсткий институт медицины им. М.Топчибашева Минздрава Азербайд-
жанской Республики. Официальная защита: 21.04.2000 г. 
        26. Ахмедова Севда Надир кызы. Функциональное состояние печени и иммунологическая актив-
ность у женщин с доброкачесвтенными и злокачественными опухолями гениталий. 14.00.14 - ''онколо-
гия'' и 14.00.01 – ''акушерство и гинекология''. Научные рук.: д.м.н., проф. М.К.Мамедов и д.м.н., проф. 
Н.М.Шамсаддинская. Официальные оппоненты: д.м.н., проф., акад. Б.А.Агаев и д.м.н. Э.Б.Алиева. Веду-
щее учреждение: Азербайджанский медицинский университет Минздрава Азербайджанской Республики. 
Официальная зищита: 27.04.2000 г. 
        27. Мансуров Эльчин Билал оглы. Онкоэпидемиологические аспекты рака кожи в Азербайджанс-
кой Республике. 14.00.14 – ''онкология'' и 14.00.30 – ''эпидемиология''. Научные рук.: д.м.н., проф. 
Д.А.Алиев и д.м.н., ст. н.с. Ф.А.Марданлы. Официальные оппоненты: д.м.н. Ш.М.Бейбутов и д.м.н. 
Д.Я.Касимова. Ведущее учреждение: Азербайджанский медицинский университет им. Н.Нариманова 
Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 28.06.2000г. 
        28. Гатамов Ясар Муртуз оглы. Эпидемиология, факторы риска и первичная профилактика мела-
номы кожи в Азербайджане. 14.00.14 – ''онкология''. Научный рук.: д.м.н., проф. А.Т.Амирасланов. Офи-
циальные оппоненты: д.м.н., проф., акад. Б.А.Агаев и д.м.н., ст. н.с. Ф.А.Марданлы. Ведущее учрежде-
ние: Азербайджанский государственный институт усовершенствования врачей им. А.Алиева Минздрава 
Азербайджанской Республики. Официальная защита: 22.09.2000 г. 
        29. Байрамов Рамиз Бахтияр оглы. Клинико-морфологические особенности, лечение и прогноз 
карциноидов прямой и ободочной кишки. 14.00.14 – ''онкология''. Научный рук.: д.м.н., проф. А.Т.Амир-
асланов, научный конс.: д.м.н. И.А.Гасанов. Официальные оппоненты: д.м.н., проф., акад., з.д.н. Б.А.Ага-
ев и д.м.н. В.А.Али-заде. Ведущее учреждение: Азербайджанский государственный институт усовершен-
ствования врачей им. А.Алиева Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 
15.11.2000 г. 
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        30. Алиев Джабир Мамед оглы. Рентгено-эндоскопическое исследование при заболеваниях илео-
цекальной области. 14.00.19 – ''лучевая диагностика, лучевая терапия''. Научный рук.: д.м.н., проф. 
Б.А.Бахшиев. Официальные оппоненты: д.м.н., проф., акад. Р.Н.Рагимов и к.м.н. Ю.Т.Эфендиев. Веду-
щее учреждение: Азербайджанский государственный институт усовершенствования врачей им. А.Алиева 
Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 24.11.2000 г. 
        31. Касумов Эльман Джафар оглы. Диагностика и лечение рецидивов рака мочевого пузыря. 
14.00.40 - ''урология'' и 14.00.14 - ''онкология''. Научные рук.: д.м.н., проф. С.Б.Имамвердиев и д.м.н. 
А.М.Мамедов. Официальные оппоненты: д.м.н., проф. Э.И.Ибрагимов и д.м.н. К.И.Абдуллаев. Ведущее 
учреждение: Научно-исследовательский институт клинической медицины им. М.Топчибашева Минздра-
ва Азербайджанской Республики. Официальная защита: 08.12.2000 г. 
        32. Севдималиев Фамиль Фирид оглы. Эпидемиология pака пpедстательной железы в Азеpбайд-
жане и лечение его местноpаспpостpаненной фоpмы. 14.00.14 – ''онкология. Научный рук.: д.м.н., проф., 
акад. А.Т.Амирасланов. Официальные оппоненты: д.м.н., проф., акад., з.д.н. Б.А.Агаев и д.м.н., ст. н.с. 
Ф.А.Марданлы. Ведущее учреждение: Азербайджанский государственный институт усовершенствования 
врачей им. А.Алиева Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 17.05.2002 г. 
        33. Алиев Азер Рафиг оглы. Влияние хирургической травмы на функциональное состояние печени 
у больных с осложненными формами рака желудка и толстой кишки. 14.00.14 – ''онкология''. Научный 
рук.: д.м.н., проф. Э.И.Ибрагимов. Официальные оппоненты: д.м.н., проф., акад. Б.А.Агаев и д.м.н., 
проф. А.Х.Керимов. Ведущее учреждение: Азербайджанский медицинский университет Минздрава 
Азербайджанской Республики. Официальная защита: 21.06.2002 г. 
        34. Ганифаева Рена Шахбаз кызы. Клинико-морфологические особенности эндокринно-клеточно-
го рака матки. 14.00.14 - ''онкология''. Научный рук.: д.м.н., проф., акад. А.Т.Амирасланов, научный 
конс.: д.м.н., доц. И.А.Гасанов. Официальные оппоненты: д.м.н., проф., акад., з.д.н. Б.А.Агаев и д.м.н. 
В.А.Али-заде. Ведущее учреждение: Азербайджанский институт усовершенствования врачей им. А.Али-
ева Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 20.06.2003 г. 
        34. Мамедов Мамука Отарович. Роль неоадьювантной химиотерапии в комплексном лечении рака 
молочной железы III стадии. 14.00.14 - ''онкология''. Научный рук.: д.м.н., проф., акад. Д.А.Алиев. Офи-
циальные оппоненты: д.м.н., проф., акад., з.д.н. Б.А.Агаев и д.м.н., проф. А.Х.Керимов. Ведущее учреж-
дение: Азербайджанский медицинский университет Минздрава Азербайджанской Республики. Офици-
альная защита: 16.04.2004 г. 
        34. Намазов Фикрет Рауф оглы. Определение и клиническое значение фактора некроза опухоли и 
интерлейкина-2 при раке прямой кишки. 14.00.14 – ''онкология''. Научный рук.: д.м.н., проф. А.М.Маме-
дов, научный конс.: д.м.н. И.А.Гасанов. Официальные оппоненты: д.м.н. В.А.Али-заде и д.м.н. Ф.Э.Аб-
басов. Ведущее учреждение: Азербайджанский институт усовершенствования врачей им. А.Алиева Мин-
здрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 23.04.2004 г. 
        35. Бахшалиева Назифа Агаали кызы. Вклад азербайджанских ученых в развитие онкологии. 
14.00.14 - ''онкология''. Научный рук.: д.м.н., проф. М.К.Мамедов. Официальные оппоненты: д.б.н., 
ст.н.с. Н.О.Гудратов и д.м.н. Ф.А.Аббасов. Ведущее учреждение: Азербайджанский медицинский уни-
верситет Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 17.09.2004 г. 
        36. Исаев Ниязи Абад оглы. Некоторые особенности клиники, диагностики, лечения и прогноза 
метастатических опухолей головного мозга. 14.00.14 - ''онкология''. Научный рук.: д.м.н., проф., акад. 
А.Т.Амирасланов, научный конс.: к.м.н., доц. С.А.Этибарлы. Официальные оппоненты: д.м.н. И.Г.Исаев 
и к.м.н. М.Р.Меджидов. Ведущее учреждение: Азербайджанский институт усовершенствования врачей 
им. А.Алиева Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 24.09.2004 г. 
        37. Мусаев Ильгар Насреддин оглы. Химиотерапия диссеминированного рака желудка. 14.00.14 – 
''онкология''. Научный рук.: д.м.н., проф., акад. Д.А.Алиев. Официальные оппоненты: д.м.н., проф. 
А.Х.Керимов и д.м.н. Ф.А.Аббасов. Ведущее учреждение: Азербайджанский медицинский университет 
Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 21.12.2004 г. 
        38. Ханкишиева Солмаз Гариб кызы. Ультразвуковое исследование злокачественных опухолей 
желудка. 14.00.19 - ''лучевая диагностика, лучевая терапия''. Научный рук.: д.м.н., проф. О.К.Ширалиев. 
Официальные оппоненты: д.м.н., проф., акад., з.д.н. Р.Н.Рагимов и к.м.н. С.А.Мирзамамедов. Ведущее 
учреждение: Азербайджанский медицинский университет Минздрава Азербайджанской Республики. 
Официальная защита: 28.12.2004 г. 
        39. Рагимов Афиг Аллахверди оглы. Трансфузионные вирусные гепатиты у онкологических боль-
ных. 14.00.14 – ''онкология'' и 14.00.36 - ''аллергология и иммунология''. Научные рук.: д.м.н., проф., акад. 
Д.А.Алиев и д.м.н., проф. М.К.Мамедов. Официальные оппоненты: д.м.н., профессор А.Х.Керимов и 
д.м.н. А.Р.Алигулиев. Ведущее учреждение: Азербайджанский медицинский университет Минздрава 
Азербайджанской Республики. Официальная защита: 27.05.2005 г.      
        40.Султанова Малахат Джахангир кызы. Компьютерное тепловидение в диагностике хроничес-
ких облитерирующих заболеваний артерий нижних конечностей. 14.00.19 - ''лучевая диагностика и тера-
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пия''. Научный рук.: д.м.н., проф. Б.А.Бахшиев. Официальные оппоненты: д.м.н. С.С.Манафов и к.м.н. 
Ю.Т.Эфендиев. Ведущее учреждение: Азербайджанский институт усовершенствования врачей им. 
А.Алиева Минздрава Азербайджанской Республики.  Официальная защита: 22.06.2005 г.   
        41.Гулизаде Джамиля Вафа кызы. Комплексная лучевая диагностика рака легких. 14.00.19 - ''луче-
вая диагностика и терапия''. Научный рук.: д.м.н., проф. О.К.Ширалиев. Официальные оппоненты: д.м.н., 
проф., акад., з.д.н. Р.Н.Рагимов и к.м.н. С.А.Мирзамамедов. Ведущее учреждение: Азербайджанский ме-
дицинский университет Минздрава Азербайджанской Республики. Официальная защита: 25.11.2005 г.      
        42.Гарашова Мина Ариф кызы. Клиническое значение ключевых факторов ангиогенеза (VEGF) и 
апоптоза (sFas) у больных новообразованиями яичников. 14.00.14 – ''онкология''. Научный рук.: д.м.н., 
проф., акад. А.Т.Амирасланов, научный конс.: д.м.н., проф., чл.-корр. РАМН Н.Е.Кушлинский. Офици-
альные оппоненты: д.м.н., проф. А.Х.Керимов и д.м.н. Ф.Э.Аббасов. Ведущее учреждение: Азербайджан-
ский институт усовершенствования врачей им.А.Алиева Минздрава Азербайджанской Республики. Офи-
циальная защита: 14.12.2005 г.  
*  - степень кандидата наук по биологии 
  

* * * 
 

НАУЧНЫЕ МАТЕРИАЛЫ, ОПУБЛИКОВАННЫЕ В “АЗЕРБАЙДЖАНСКОМ 
ЖУРНАЛЕ ОНКОЛОГИИ И ГЕМАТОЛОГИИ” ЗА 10 ЛЕТ 

 
Н.А.Бахшалиева 

Онкологический научный центр, г.Баку  
 

        За весь период издания «Азербайджанского журнала онкологии и смежных наук», пере-
именованного в 2005 г. в «Азербайджанский журнал онкологии и гематологии», сотрудниками 
Онкологического научного центра Министерства здравоохранения Азербайджанской Республи-
ки в нем было опубликовано 28 обзоров (из них 23 – сотрудниками Центра), 231 оригинальная 
статья (из них 85 - сотрудниками Центра), 274 кратких сообщений (из них 128 – сотрудниками 
Центра), 124 письма редактору (из них 66 – сотрудниками Центра). Помимо этого, здесь также 
было опубликовано 8 лекций и 5 рецензий на монографии наших соотечественников.    
        Перечень опубликованных работ приведен ниже. 
 

О б з о р ы: 
 

1.Abdullayev A.A., Ibrahimov E.I., Patyutko Y.I. Pathogenesis of postoperative pathology of digestive 
system in patients with malignant tumors. 
2.Aliyev J.A., Mamedov M.K., Zeinalov R.S., Farajev O.F. Edoferon: hopes and reality.  
3.Алиев Д.А., Мамедов М.К. Рекомбинантные альфа-интерфероны в онкологии. 
4.Амирасланов А.Т. Принципы лечения сарком костей.  
5.Мамедов М.К., Оруджев Э.М. Развитие номентклатуры и классификации лимфом.  
6.Фараджев З. Злокачественные лимфомы кожи: некоторые аспекты клиники диагностики пато-
генеза и лечения.  
7.Алиев Д.А., Наджафов Т.А., Оруджли Р.Н. Применение опухолевых маркеров в клиниче-
ской онкологии. 
8.Гусейнов С.Н., Дадашева А.Э. Об энзимотерапии злокачественных опухолей. 
9.Алиев Д.А., Наджафов Г.А.Современные подходы к лечению рака молочной железы. 
10.Мамедов М.К., Трещалина Е.М. Интерфероны как стимуляторы противоопухолевой ре-
зистентности у онкологических больных. 
11.Алиев Д.А., Мамедов М.К. Герцептин: новые возможности и подходы к лечению рака 
молочной железы.  
12.Мамедов М.К., Оруджли Р.Н., Гиясбейли С.Р. Воздействие злокачественной опухоли на 
организм: современные представления.  
13.Алиев Д.А. К 60-ти летию Национального центра онкологии. 
14.Quliyeva S.Я. Azярbaycan Respublikasi Sяhiyyя Nazirliyinin Rentэenoloэiya, radioloэiya vя 
onкoloэiya Еlmi-Тяdqiqat Иnstitutunun ilk aspirantlaры. 
15.Бахшалиева Н.А. О вкладе азербайджанских ученых в развитие онкологии. 
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16.Наджафов Т.А. К истории хирургического лечения рака молочной железы. 
17.Мамедов М.К., Зейналов Р.С., Гиясбейли С.Р. Поддерживающая терапия в онкологии: проб-
лемы и решения.  
18.Алиев Д.А., Зейналов Р.С., Гиясбейли С.Р., Мусаев И.Н. Кселода - новые горизонты исполь-
зования пероральных фторпиримидинов. 
19.Мамедов М.К., Дадашева А.Э. Современные представления о противоопухолевой защите ор-
ганизма. 
20.Иsayev И.H., Quliyev E.H., Mяmmяdov M.Q.Dяri limfomalaры vя onlaрыn mцalicяsindя рadio-
terapiyanin rolu. 
21.Алекперов М.М. Качество в здравоохранении и методы его оценки. 
22.Алиев Д.А., Зейналов Р.С., Мусаев И.Н. Химиотерапия диссеминированного рака желудка: 
история и перспективы.  
23.Ялийев Ъ.Я., Исайев И.Щ. Хярчянэ хястялийи ялейщиня Авропа кодекси (2003-ъц ил 3-ъц вариант) вя 
Азярбайъан Республикасында онун щяйата кечирилмяси проблемляри.  
24.Алиев Д.А., Мусаев И.Н., Зейналов Р.С. Изучение качества жизни онкологических больных - тенден-
ция или необходимость? 
25.Алиев Д.А., Зейналов Р.С. Ингибиторы ароматазы: новые перспективы в лечении рака молочной 
железы. 
26.Юсифов А.И. Опухолевые протеазы и метастазирование. 
27.Алиев Д.А., Зейналов Р.С., Марданлы Ф.А. Заболеваемость злокачественными новообразова-
ниями в Азербайджанской Республике в 2003 году.  
28.Алиев А.Д., Макаров Я.Л. Роль гормонов в патогенетических механизмах лейкоплакии.  
 

О р и г и н а л ь н ы е    с т а т ь и: 
 
1.Jafarov R.J., Aliyev J.A., Kazymov I.K., Aliyev Yu.Yu. Surviving of patients with breast cancer III 
stage in depending of applicated preoperative treatment methods.  
2.Jafarov R.J. Our experience of breast cancer patients radical treatment.  
3.Aliyev J.A., Jafarov R.J., Gudratov N.O., Ragimova S.E. The subclinic hepatopathy influence on the 
course and prognosis of breast cancer. 
4.Ibrahimov E.I., Mamedov K.T., Abdullayev A.A. Near and fare results after combined method of 
treatment of patients with rectal cancer. 
5.Kerimov A.Kh. Compare results of intraoperation diagnosis with ultrasonographic diagnosis data in 
oncogynecologic diseases.  
6.Amiraslanov A.T., Kaziyev A.Y. Prognostic significance of osteogen sarcoma treatment methods.  
7.Asadov C.D., Agayev R.A., Mamedov M.K., Hasanova A.T., Kerimov A.A. Specificity of hemo-
blastosis distribution in Azerbaijan.  
8.Zeinalov R.S., Giyasbeily S.R., Dadasheva N.R. Antiemetic activity of serotonin receptor's antogo-
nists in chemotherapy induced nausea and vomiting profilactic.  
9.Orujli R.N. Concerning mechanizm of lipids metabolizm disorders in organizm with malignant tu-
mor growth.  
10.Mamedov M.K., Gudratov N.O., Treshalina H.M., Semenov B.F., Ozherelkov N.O. Natural host 
antitumor resistence during malignant growth and some extremal conditions.  
11.Bakhshaliyeva N.A. History of experimental development in Azerbaijan about.  
12.Isayev I.G., Beibutov Sh.M., Kuliyeva N.G. Optimization of the light therapy of oesophageal can-
cer patients by means of different time distribution of the irradiation dosis.  
13.Salimov T.G., Abasov I.T., Iof I.M., Nasibov E.S., Ibragimova R.Yu., Karakashly M.Kh., Boroda 
V.I., Gidayatova V.A. Detection colonic chronic diseases and supervision under patients with increa-
sed oncological risk.    
14.Asadov Ch.D., Gasanova A.T., Abbasova G.B., Kerimov A.A. Contribution of Azerbaijan resear-
chers in development of transfusiology.   
15.Алиев Д.А., Таги-заде С.Б., Джафаров Р.Д., Оруджли Р.Н., Мамедова Т.К., Мамедова М.З. 
Влияние комплексного лечения больных раком молочной железы на состояние гомеостаза.  
16.Гусейнова Э.Р., Али-заде В.А., Исаев И.Г. Предварительные данные по клинико-морфологи-
ческой характеристике рака гортани.  



 

 139 

17.Ибрагимов Э.И., Кулиева Н.Г., Исаев И.Г., Бейбутов Ш.М., Абдуллаев А.А. Комбинирован-
ное лечение больных раком прямой кишки с применением терморадиотерапии.  
18.Касумов Ч.М.Рецепторы половых стероидных гормонов в ткани остеогенной саркомы. 
19.Абдуллаев А.А., Ибрагимов Э.И.. Атакишиев А.Р. Сравнительная морфологическая характе-
ристика изменений органов пищеварительной системы после различных видов хирургических 
операций.  
20.Гиясбейли С.Р., Зейналов Р.С., Абасова Л.И. Кардиологические аспекты клинической онко-
логии.  
21.Абдуллаев А.А., Ибрагимов Э.И., Насиров М.Я. Особенности проведения хирургического 
эксперимента.  
22.Гудратов Н.О., Мамедов М.К. Активность аденозиндезаминазы в иммуноцитах как показа-
тель иммунологического статуса.  
23.Гудратов Н.О. Структурно-метаболический гомеостаз при экспериментальном гепатоканце-
рогенезе и злокачественном росте.  
24.Бейбутов Ш.М., Бахшалиева Н.А. К истории развития лучевой терапии в Азербайджане. 
25.Джамалов С.Б. Применение ципрофлоксацина в лечении воспалительного процесса бронхо-
легочной системы.  
26.Умудов Х.М. Мониторинг лабораторных показателей эндогенной интоксикации при сорбци-
онном лечении и магнитной обработке гнойных поражений мягких тканей.    
27.Алиев Д.А., Ибрагимов Э.И., Марданлы Ф.А.Некоторые социально-эпидемиологические ас-
пекты злокачественных новообразований в Азербайджанской Республике.  
28.Зарединов Д.А.К вопросу онкологической заболеваемости дыхательных путей при ингаляци-
онном воздействии радона и его дочерних продуктов.  
29.Алиев Д.А., Зейналов Р.С., Гиясбейли С.Р., Дадашева Н.Р., Казымов И.К. Применение 
таксола при лечении метастазирующего рака молочной железы.  
30.Али-заде В.А., Велиева Т.М., Гусейнова Э.Р. К вопросу цитоморфологии рака молочной же-
лезы.  
31.Ватанха В.С. Непосредственные результаты химиотерапии неходжкинских лимфом по про-
граммам, включающим цисплатин.  
32.Исаев И.Г., Бейбутов Ш.М., Кулиева Н.Г., Гусейнов С.Н., Гусейнова Э.Р. Лучевая терапия 
больных раком гортани.  
33.Ямирасланов Я.Т., Газыйев А.Й. Сцмцк саркомалары заманы сахлайыъы операсийаларын апарылмасына даир бизим тяъ-
рцбямиз.  
34.Имамвердийев С.Б., Ящмядов И.С. Простат вязи хярчянэинин щормонал мцалиъясинин мцасир принсипляри.  
35.Оруджев Э.М. Показатели крови, отражающие состояние неспецифической резистентности у 
больных ходжкинской лимфомой.  
36.Кадымова Э.А. Клиническое течение больных большой бета-талассемией после спленэкто-
мии.  
37.Мамедов П.С. Характер изменения эндокринных клеток при язвенной болезни двенадцати-
перстной кишки.  
38.Исаев Э.Г. Состояние кальциевого обмена у больных неспецифическим язвенным колитом.  
39.Mamedbekov E.N. Some aspects of treatment destructive lung tuberculosis in combination with tu-
berculosis bronchi lesion.  
40.Рагимов Р.Н., Бейбутов Ш.М., Алиев С.Г., Асланов Т.Т., Кулиева Н.Г К рентгенодиагностике 
и рентгенотерапии флеболитов стопы у больных сахарным диабетом.  
41.Сеидбеков О.С., Асадов Г.А., Абышов Р.Г Состояние клеточного иммунитета при использо-
вании сорбентотерапии в комплексном лечении больных с флегмонами челюстно-лицевой об-
ласти. 
42.Исрафилбяйли С.Щ., Ялийева П.М. Кесар кясийиня нисби эюстяришлярин тезлийи.  
43.Велиева Н.Р., Мамедов Д.Т., Гаджиев Д.Б. Эффективность гемосорбции в комплексной тера-
пии больных атопическим дерматитом.  
44.Исламзадя Ф.Г., Яфяндийев А.М., Гулийев М.Р., Гарайев А.Н., Гулийев К.А. Миокардын щиперт-
рофийасынын експериментал вариантларында цряк язялясиндя лактатдещидроэеназа активлийинин юйрянилмя-
си.  
45.Гусейнов С.Н., Вайсберг Л.А. Реанимационные пособия при астматическом статусе.  
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46.Алиев Д.А., Джафаров Р.Д., Аскеров Н.М. Радионуклидные методы исследования в ди-
агностике поражения почек у больных раком молочной железы. 
47.Мамедов К.Т., Гатамов А.К., Аллахвердиев А.К. Послеоперационные осложнения и их 
предупреждение у больных раком легкого. 
48.Мамедов М.К., Фараджев О.Ф., Оруджев Э.М., Ватанха В.С., Зейналов Р.С., Дадаше-
ва Н.Р., Трещалина Е.М., Бычков М.Б. Сравнение двух методов коррекции лейкотромбоци-
топении, обусловленной противоопухолевой химиотерапией. 
49.Ватанха В.С., Фараджев О.Ф. Длительность ремиссий у больных неходжкинскими лимфо-
мами III стадии после химиотерапии по программам, включающим цисплатин. 
50.Ягубов Р.С., Эфендиев Ф.Р., Ибрагимов Э.И., Абдуллаев А.А. Применение комбини-
рованной перидуральной анестезии при брюшно-промежностной экстирпации прямой кишки. 
51.Бакрадзе И.Д., Гоцадзе Д.Т., Герсамия Г.К., Гвачивава Р.Р., Абесадзе И.Г. Комбиниро-
ванное хирургическое лечение рака толстой кишки с прорастанием в органы мочеполовой сис-
темы. 
52.Гиясбейли С.Р., Горбунова В.А. Предварительные данные о распространении субклини-
ческих гепатопатий у некоторых категорий онкологических больных. 
53.Агаджанова А.Х. Цитологическое исследование метастатических поражений брюшины у 
больных раком яичников. 
54.Ямирасланов Я.Т., Щцсейнов И.Я., Байрамов Р.Б., Нябийев В.Н., Сяфяров З.Я., Язизова Ч.Н. 
Полипябянзяр дуз баьырсаг карсиноидлярин клиник-морфоложи характеристикасы, муалиъя вя прогнозу. 
55.Рагимов Р.Н., Асланов Т.Т., Алиев С.Г., Ватанха С.С. К вопросу о рентгендиагностике 
дивертикулов пищевода. 
56.Сеидбеков О.С., Абышов Р.Г., Ахмедова Л.М. Динамика иммунологических показателей 
у больных с неосложненными переломами челюстно-лицевого скелета. 
57.Аббасов Ф.Э., Манафов С.С., Гейбатов И.Д , Алиев Э.Г., Гаджиев О.О. К вопросу о выборе 
сроков оперативного вмешательства при констриктивном перикарде. 
58.Пашаев Н.А. Пути улучшения диагностики и лечения инвагинации кишечника у детей. 
59.Сеидбекова Ф.О., Гасанов И.А. Электронно-микроскопическая характеристика терминальных ворсин 
плаценты у родильниц с анемией и синдромом задержки внутриутробного развития плода. 
60.Велиева Н.Р., Мамедов Д.Т., Гаджиев Д.Б. Об эффективности комбинированных методов эфферен-
тной терапии (плазмофереза и гемосорбции) в иммунокоррекции у больных атоническим дерматитом. 
61.Гусейнов С.Н. Новое в антисептике. 
62.Казимов М.А., Фатуллаева С.Ф. Гигиеническая оценка технологических процессов производства ла-
тунного порошка. 
63.Джаббаров М.С. Интегрированная оценка состояния обеспеченности населения больничными койками в 
сельских районах. 
64.Mgebrishvili S. Registration of lower jaw movements for making complete dentures. 
65.Ялийев Ъ.Я., Ъяфяров Р.Ъ., Ялийев Й.Й., Няъяфов Т.Я., Казымов И.К., Рящимова С.Е. Яйу-
бов Я.К. Сцд вязиси хярчянэинин II-III мярщяляляриндя гянаятли ъярращи ямялиййат цсулларынын еф-
фективлийинин тядгиги.   
66.Михина З.П., Мегали Я., Курдюкоба Л.Н., Данилова В.С. К вопросу о косметическом 
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ре острых вирусных и хронических гепатитов в Нахчыванской Автономной Республике.  
167.Рзаев Р.М. Значение клинико-анатомической классификации ювенильной ангиофибромы 
носоглотки в разработке тактики хирургического лечения больных с данной патологией.  
168.Гафаров А.И. К вопросу терминологии внескелетного костеобразования.  
169.Агаев Ф.Б., Мейбалиев М.Т. Современные теоретические и практические основы организа-
ции сано-экологического мониторинга в промышленных городах Азербайджана.  
170.Алиметов С.Н., Бахшиев М.И.Об определении понятия и новые взгляды на патогенез сер-
дечной недостаточности.  
171.Алиев Д.А., Джафаров Р.Д., Алиев Ю.Ю., Наджафов Т.А., Рагимова С.Э., Казымов И.К., Мамедов 
М.О., Али-заде Ф.Ш. Современные подходы к комплексному лечению местнораспространенного 
рака молочной железы (Пб -III стадий). 
172.Абдуллаев А.А.Возможности хирургического метода в снижении частоты постоперационных 
функционально-органических расстройств в условиях механической желтухи, обусловленной 
блокадой дистального отдела общего желчного протока (экспериментальное исследование). 
173.Рзаев Р.М. Динамика клинических, иммунологических, биохимических и гематологических 
показателей у оперированных больных ювенильной ангиофибромой носоглотки. 
174.Алиев Д.А., Зейналов Р.С., Дадашева Н.Р., Мусаев И.Н., Гасанзаде Д.А. Эффективность зометы в 
лечении больных с костными метастазами злокачественных опухолей. 
175.Аббасов Ф.А. Особенности метастазирования костных сарком. 
176.Османов Ш.Ш. Редкие варианты анапластической крупноклеточной лимфомы, иммуно-мор-
фологическое исследование 29 случаев. 
177.Рагимов Р.Н., Асланов Т.Т., Алиев С.Г., Ватанха С.С., Лещенко Е.П. К Ренгенодиагностике эндо-
фитного рака желудка. 
178.Иsayev И.Щ., Яскяров Н.М., Гuлiyev Е.Щ., Hяsяnov Н.Х., Hяsяnova Н.Н. Udlaq xярчяngi olan хяstя-
lяrdя elektron-akseptor birlяшmя-klionla birgя hjperfraksjya шцa mцaлиъяси. 
179.Кулиева Н.Г.Алгоритмы комбинированного метода лечения больных раком прямой кишки. 
180.Гулизаде Д.В. Сравнительная характеристика лучевых методов диагностики новообразова-
ний легких и плевры. 
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181. Иmamverdiyev С.Б., Hцseynzadя Р.Т. Bюйряклярин xoшxassяli шишляриnin  диaqnostika vя mцaлиъяси. 
182.Qaziyev A.Y. Azяrbaycanda яhaлиnin mяdяaltы vяzi xяrчяngi ilя xяstяlяnmяsи. 
183.Мамедов М.К., Гудратов Н.О., Кадырова А.А. Трансплантационный тест как метод коли-
чественной оценки естественной противоопухолевой резистентности. 
184.Гудратов Н.О., Ахмедова И.Н., Кадырова А.А., Гамидова Н.А. Возможность использования 
несингенной системы для определения естественной противоопухолевой резистентности in vi-
vo. 
185.Mяmmяdov Ъ.T., Aьайева А.Г., Cяfяrova С.А., Qasымova Л.Е. Allerqik rinit. 
186.Huseynov S.Я. Qeyrи-klostridial anaerob perиtonitdя su-duz mцbadиlяsinиn vя qяlяvi-turшu 
balansыnыn dinamikasы 
187.Алиева Э.А. Пути улучшения результатов комплексной интенсивной терапии при экспери-
ментальном перитоните. 
188.Рахманов З.К., Исаев И.И. Динамика эхокардиографических параметров у детей с вегето-
со-судистой дистонией при изометрической нагрузке. 
189.Казымов М.А., Назарова Н.О. Запыленность воздуха станций метрополитена г. Баку и ее 
гигиеническая оценка.  
190.Mirzayev E.B. Yumsaq toxumalarin qeyri klostridial anaerob infeksiyalarinda yaralarin 
sanasiyasi.  
191.Эюбова А.А., Керимова М.К. Цитокиновый статус, иммунологические и иммуно-генетиче-
ские показатели у детей, часто болеющих острыми респираторными инфекциями.  
192.Алекберов М.М. Анализ организации предупредительного санитарного надзора. 
193.Иsayev C.P. Xronиkи Ъ hepatitin mцalиъяsиndя sikloferon vя remantadiнин bиrlikdя tяtbiqи-
nin effektlиyi.  
194.Сардарлы Ф.З. Уратная нефропатия (вопросы диагностики и лечения).  
195.Исмайлов Ю.Б., Дадашева Н.Р., Кочарли Р.Х., Абдулова И.Б. Участие соматостатина в ре-
гуляции секреции молока.  
196.Hцсeynov N.I., Hцseynova K.Я., Hцseynova N.N. Kokstiqodynia - klinika, diaqnostika, 
differensial diaqnostika vя mцasir mцaliъя taktikasi.  
197.Абдуллаев А.А. Пути снижения функционально-органических расстройств после операций 
на органах желудочно-кишечного тракта (экспериментальное исследование).   
198.Али-заде В.А., Калантарлы С.С., Гусейнова Э.Р. Злокачественные заболевания желудка.  
199.Солтанов А.А., Фарзалиев Ф.М., Гатамов А.К., Алиев И.Н., Али-заде В.А., Османов Ш.Ш. 
Некоторые аспекты диагностики и лечения опухоли Аскина. 
200.Алиев Д.А., Аббасова У.А., Али-заде А.М. Клинико-диагностические аспекты вторичных 
нефропатий у онкологических больных.  
201.Имамвердийев С.Б., Щцсейнзадя Р.Т. Бюйряк щцъейряли хярчянэин ачыг ъярращи мцалиъяси: ради-
кал нефректомийа. 
202.Гарайева С.Г. Йумурталыьын бядхассяли шишляри.  
203.Кулиева Т.С. Особенности идентификации нейроэктодермального (НЭК) компонента сар-
ком мягких тканей.  
204.Амирасланов А.А. Инфекционные осложнения при эндопротезировании крупных суставов 
у больных опухолями костей и их лечение.  
205.Аббасов Ф.А. Терапевтическое лечение метастазов при костных саркомах.  
206.Аббасов Ф.А. Хирургическое лечение метастазов при костных саркомах.  
207.Мяммядов В.Т., Ибращимов Е.И., Щаъыйев Я.Р. Щелиъобаътер пйлоринин онколожи патолоэийаларда 
ролу, мцайиня вя мцалиъясинин клиник ящямиййяти.  
208.Керимова Г.Э. Гистохимический анализ защитного эффекта витамина ''Е'' при повреждени-
ях слизистой оболочки полости рта, вызванных внутрибрюшинным введением циклофосфана у 
белых беспородных лабораторных крыс.  
209.Гусейнов Х.Ю. Наш опыт применения модифицированной программы лечения хроничес-
кой обструктивной болезни легких у больных со средне-тяжелым течением.   
210.Векилов В.Н. Особенности создания медицинских гражданских формирований для мобили-
зации при чрезвычайных ситуациях в районах Азербайджана в юго-восточной части большого 
Кавказа. 
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211.Инсанов Я.Б., Щцсейнзадя Н.Т. Аьъийяр вяряминин мцалиъясинин бронхолитиклярин сиркадиан ритм-
лярин нязяря алынмасы иля истифадяси.  
212.Кулиева З.М., Бекир-заде Г.М., Адигезалова Д.А. Механизмы регуляции кроветворения. 
213.Меджидова М.А. Современная медико-социальная характеристика пожилых и престарелых 
в Азербайджане.  
214.Рагимова Н.Д. Изменение активности ферментов в моче у новорожденных с гипоксически-
ишемическим поражением центральной нервной системы.  
215.Ахмедова Л.З. Особенности иммунологического статуса у детей с гломерулонефритом. 
216.Мамедова Н.Ю. Научные основы формирования сети физиотерапевтических служб в систе-
ме восстановительной медицины.  
217.Мамедова Н.Ю. Дифференцированная модель физиотерапевтических подразделений в сос-
таве стационарных медицинских учреждений.  
218.Ящмядова Р.Р. Еркян йашлы ушагларда салмонеллйоз ифексийасы заманы интрамоноситар микробисид 
системин вязиййяти.  
219.Йагубова С.М. Илеоколопластика ямялиййаты заманы динамикада вазопростанла щистокимйяви эюс-
тяриъилярин коррелйасийасы.  
220.Исмайлов Р.И. Корреляционная зависимость иммунологических и биохимических показа-
телей при гиперпигментации кожи.  
221.Алиева Э.А. Методы, направленные на устранение интоксикации при перитоните (экспери-
ментальное исследование).  
222.Нагиева Р.Г. О факторах, повышающих риск смертности детей.  
223.Мамедова Р.Ю. Мониторинг бронхиальной астмы - залог успешного лечения.  
224.Султанова М.Ж. Ашаьы ятраф артерийаларынын облитерасийаедиъи атеросклерозунун тепловизион диагнос-
тикасы.  
225.Курбанова Д.Ф. Оценка и эффективность антибиотикохимиотерапии в лечении больных ос-
трым сальпингоофоритом.  
226.Алиев М.Г. Обоснованность проведения антихеликобактерной терапии и оценка ее эффек-
тивности.  
227.Исмайлов Ю.Б., Дадашева Н.Р., Садыгов Р.В. Опиоидные пептиды и регуляция лактации. 
228.Алиев Р.А. Этиологические факторы в развитии и прогнозе хронической почечной недоста-
точности.  
229.Мамедов А.А. Изучение эффективности чрескожной мил-терапии у больных с печеночной 
недостаточностью на фоне обтурационного холестаза доброкачественной этиологии.  
230.Махмудова С.Ю. Антигены системы HLA у больных интерстициальными болезнями лег-
ких в Азербайджанской популяции.  
231.Ящмядов И.С., Мирзяйев Е. Еrektil disfunksiyasыnыn мцyyяn edilmяsindя хяstяliyin анамнези, 
фiziki мцayinя vя гiymяtlяndirилmяси.  
 

К р а т к и е    с о о б щ е н и я: 
 

1.Mamedov K.T., Hatamov A.K. Clinic characteristics of lung cancer.  
2.Tagi-zade S.B., Mamedov V.T. Specificity determination of infections causative microorganisms in 
oncological patients.  
3.Dadasheva T.S., Mustafayeva R.G., Akhmedova I.N. Cellular and humoral immunity in leukemic 
children infected hepatitis B virus.  
4.Beibutov Sh.M., Kuliyeva N.G., Mamedov G.M. Local superhigh-frequency hyperthermy in the tre-
atment of patients with cancer of larynx.    
5.Orujly R.N.,Tagi-zade S.B. Function of glucose-fatty acid cycle in malignant growth about. 
6.Karayev S.F., Talybov G.M., Teimurova R.A. Synthesis and antitumor properties of carbocyclic 
aethers of N-replaced 4-amino-2-butin-1-ols.  
7.Treshalina H.M., Krimker V.M., Charlson A.J., Shorland V.A. Radiomodificatory properties of the 
palladium complex with serine. 
8.Dadashev Kh.D., Rasulov M.M. Osteoscintigraphy with application of technecium 99m-pirophos-
phate in diagnosis of exostotic chondrodysplasya.  
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9.Ragimov R.N., Aslanov T.T., Aliyev S.G., Vatankhah S.S. Significance of combinated contrasting 
of ileum's terminal part in roentgenological diagnosis the diseases of ileocaecal region of bowels.  
10.Magomedov N.M. Changing of activity of antioxydant enzymes in different organs of animals du-
ring acute hypoxia.  
11.Guseynov S.N. Problems diagnosis of bronchial asthma.  
12.Umudov K.M., Nasirova N.V. The role of lipid peroxidation in the pathogenesis of the different 
forms of the purulent-inflammatory diseases of the maxillofacial area.  
13.Lynyov V.S., Nasirova N.V., Akhmedova L.M. The estimation of the interrelations of the lipids 
peroxidic oxidation-antioxidant protection with the development of the secondary immunodeficience 
stay at the patients after adenomectomy. 
14.Alikishibekov A.M. Renin-angiotensin-aldosterone system during neuroleptanalgesia with ganglio-
plegia in children with wilms'tumor.  
15.Vatankha S.S., Ragimov R.N. Modified method of X-ray diagnostics of gastric outlet pathology. 
16.Umudov Kh.M., Kuliev R.A. Ultraviolet irradiation of blood and sorbtion in treatment of purulent 
injuries.  
17.Гусейнова Э.Р., Али-заде В.А. Цитоморфологическая характеристика рака гортани.  
18.Мамедов К.Т., Гатамов А.Г. Основные принципы запущенности рака легкого.  
19.Алиев Д.А., Джафаров Р.Д. Рак Педжета у мужчины.  
20.Джафаров Р.Д. Результаты применения комплексного метода в реабилитации больных раком 
молочной железы после радикальной мастэктомии.  
21.Алиев Д.А., Мамедов М.К., Джафаров Р.Д., Рагимова С.Э., Зейналов Р.С., Гиясбейли С.Р., 
Мамедов В.Т. Прогноз рака молочной железы у больных с антителами к вирусу гепатита С.  
22.Алиев Д.А., Мамедов М.К., Зейналов Р.С., Фараджев О.Ф., Ватанха В.С., Оруджев Э.М., Га-
санова А.Т., Акгюней Й. Непосредственные результаты химиотерапии больных неходжкински-
ми лимфомами с использованием эдоферона.  
23.Касумов Ч.М. Рецепторы половых стероидных гормонов в ткани злокачественных и добро-
качественных опухолей костей.  
24.Амирасланов А.Т., Кушлинский Н.Е., Сафаров З.А., Ибрагимов Э.Э., Шихаммедов Н.А. Ме-
таболиты арахидоновой кислоты в механизме метастазирования костных опухолей.  
25.Рагимов Р.Н., Асланов Т.Т., Алиев С.Г., Ватанха С.С., Мурадханова Р.С. Значение рентгено-
логического определения стояния диафрагмы в дифференциальной диагностике патологии ор-
ганов грудной клетки и брюшной полости.  
26.Ширалиев О.К., Меликова Х.М., Рзаев М.М., Караш-заде С. Дифференциальная диагностика 
новообразований и микотических поражений пищевода и желудка.  
27.Исаев И.Г., Кулиева Н.Г., Бейбутов Ш.М., Ибрагимов Э.И., Абдуллаев А.А., Казымов И.К. 
Терморадиотерапия в лечении онкологических больных.  
28.Самсонова З.А., Султанова Р.Э. Физико-дозиметрические условия рентгенотерапии остеоми-
елитического процесса.  
29.Герасимова Г.К.,Трещалина Е.М.,Гетманская Н.В., Трещалин И.Д., Бодягин Д.А., Переверзе-
ва Э.Р. Перспективы использования экстракта ункарии в онкологии.  
30.Велиева М.Н. Иммунотропные свойства препаратов солодки голой.  
31.Абакарова О.Р. Особенности динамики pH тканей опухоленосителей.  
32.Бекир-заде Г.М., Мамедов М.К., Гудратов Н.О., Трещалина Е.М., Ожерелков С.В. Коррекция 
стимулирующего влияния бессимптомной вирусной инфекции на экспериментальный опухоле-
вый процесс.  
33.Багирова Н.И., Алиев А.А.. Марданлы Ф.А. Генетические эффекты нитрозодиметиламина в 
организме беременных мышей и их эмбрионов.  
34.Гаибов Н.Т., Мамедова Т.Ш., Юнусова С.Я., Абасов Э.Ю., Гусейнова С.А., Мамедов М.К. 
Антитела к вирусу гепатита С среди больных острым вирусным гепатитом.      
35.Шихалиева Ш.Т. Клинико-вирусологическая характеристика смешанных инфекций.  
36.Мамедбеков Э.Н. Лазеротерапия и ультразвук в комплексной терапии больных деструктив-
ным туберкулезом легких. 
37.Ахундова Т.К., Абдуллаев Ф.М. Роль биохимических показателей при определении фазы 
специфического воспаления у женщин с туберкулезом гениталий.  
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38.Касумова Ф.З., Пашабейли З.З., Ахмедова З.Г. Сезонная динамика артериального давления 
при лечении антагонистами кальция и бета-адреноблокаторами у больных с эссенциальной ги-
пертензией.  
39.Алиева Т.Т., Усубова Ф.Н., Абасова Л.И., Эфендиев Т.Г., Алиева И.Д. Влияние инхибейса на 
состояние центральной гемодинамики у больных сахарным диабетом с сопутствующей артери-
альной гипертонией.  
40.Мейбалиев М.Т., Агаев Ф.Б., Кулиева З.М. Неотложные состояния детского возраста при са-
ноэкологическом мониторинге.  
41.Гусейнов С.Н. Иммуноглобулины в бронхоальвеолярной лаважной жидкости при бронхи-
альной астме.  
42.Магомедов Н.М. Влияние предшественников нейромедиаторов на активность антиоксидант-
ных ферментов в отдельных органах животных при острой гипоксии.  
43.Джаманбаев Ж.А., Джаманбаева З.А. Синтез и реакции N-нитрозопроизводных N-гликозил-
мочевин.   
44.Мансуров Э.Б. Злокачественные новообразования кожи в Азербайджанской Республике. 
45.Марданлы Ф.А., Халилов З.Г., Гусейнова Р.А. Некоторые эпидемиологические аспекты рака 
пищевода в Азербайджанской Республике. 
46.Гулиев Н.А., Абдуллаев М.Н. Эпидемиология рака гортани в Азербайджанской Республике. 
47.Алиев Д.А., Джафаров Р.Д., Алиев Ю.Ю., Казымов И.К., Рагимова С.Э. Изучение ближайших 
осложнений при различных видах оперативного лечения больных раком молочной железы II-III 
стадий.  
48.Джафаров Р.Д. Роль сопутствующих заболеваний в прогнозе лечения больных раком молоч-
ной железы.  
49.Рагимова С.Э. Влияние радикальной мастэктомии на функциональное состояние печени.  
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П О З Д Р А В Л Е Н И Я 

 

      
 
        Веpнувшись в Баку, 4 года pаботал оpдинатоpом хиpуpгического отделения HИИ pентге-
нологии, pадиологии и онкологии, а затем поступил в очную аспиpантуpу Центpального HИИ 
стоматологии (г. Москва). В 1971 г. под pуководством пpофессоpа И.И.Еpмолаева успешно за-
щитил диссеpтацию. Возвpатившись в Баку, он был избpан сначала младшим, а затем и стаp-
шим научным сотpудником отделения общей онкологии. С 1988 г. он pаботает вpачом в том 
же отделении. 
        М.H.Абдуллаев - пpевосходный хиpуpг, мастеpство котоpого хоpошо известно не только 
коллегам по Центpу. Им выполнен целый pяд сложных хиpуpгических опеpаций и, в пеpвую оче-

        28 сентябpя исполнилось 70 лет со дня pождения известного 
азербайджанского вpача-онколога, кандидата медицинских наук, 
стаpшего научного сотpудника Мовсума Hасиp оглы Абдуллаева. 
        Он pодился в г.Гейчае и окончил здесь сpеднюю школу. В 1954 г. 
поступил на стоматологический факультет Азеpбайджанского ме-
дицинского института. В 1959 г. после окончания института по 
pаспpеделению молодых специалистов был напpавлен на pаботу в 
Узбекистан, где 5 лет пpоpаботал вpачом-стоматологом Суpхан-
даpьинской областной больницы г.Теpмез.   
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pедь, по поводу злокачественных опухолей оpганов головы и шеи. Он один из пеpвых в бывшем 
СССР начал шиpоко использовать кpиохиpуpгию опухолей, став основоположником этого эф-
фективного метода лечения злокачественных опухолей в Азеpбайджане. За успешное pазвитие 
данного научно-клинического напpавления в 2001 г. М.Н.Абдуллаев был избpан пpофессоpом 
Междунаpодной Экоэнеpгетической Академии. 
        М.Н.Абдуллаев является автором более 50 научных трудов.  
        Редколлегия “Азербайджанского журнала онкологии и гематологии” и научное общество 
онкологов Азербайджана горячо поздравляет юбиляра и желает ему крепкого здоровья и успе-
хов в его благородном труде.  

* * * 
 

         
 
   
        В 1958 г. М.Г.Гаджиева поступает на работу ординатором хирургического отде-
ления НИИ рентгенологии, радиологии и онкологии. Ее наставниками были проф. 
М.М.Аликишибеков, М.Г.Сухинина, Т.Г.Нуриева, Э.И.Ибрагимов, А.Г.Наджафов и др.  
        В 1967 г. доктор Гаджиева под научным руководством проф. М.Чарквиани (НИИ онколо-
гии Грузии) и Б.А.Агаева она успешно защищает кандидатскую диссертацию. В 1968 г. 
М.Г.Гаджиева получает звание старшего научного сотрудника. 
        Доктор Гаджиева щедро делилась своим опытом с молодым поколением отечественных 
онкологов и гинекологов. Она авляется автором более 30 научных трудов. 
        В 1991 г. в возрасте 65 лет доктор М.Гаджиева по состоянию здоровья ушла на пенсию. 
По сей день она интересуется работой родного коллектива, радуясь его новым успехам и на-
учным достижениям.  
        В день 80-летия уважаемой Махбубы ханум Гаджиевой желаем ей долгих лет жизни и 
крепкого здоровья. 
 
 

К 75-летию со дня рождения профессора Э.И.Ибрагимова 
 
 

 
 
pецидивов pака молочной железы и доказали целесообpазность кастpации женщин пpи нали-
чии pегионаpных метастазов.  
        В 1960-1977 гг. Э.И.Ибpагимов pаботал в HИИ pентгенологии, pадиологии и онкологии 
Минздрава Азербайджана сначала научным сотpудником, а с 1967 г. в течение 10 лет -  заве-
дующим хиpуpгическим отделением.  

        25 октября 2005 года исполнилось 80 лет кандидату медицинских 
наук, онкологу-гинекологу Гаджиевой Махбубе Гаджибала кызы, более 
30 лет проработавшей в НИИ рентгенологии, радиологии и онкологии 
(ныне Онкологический научный центра) Минздрава Азербайджанской 
Республики.  
         Окончив Азербайджанский государственный медицинский инсти-
тут им. Н.Нариманова, она направляется в Джебраильский район, где  
в те годы свирепствовали малярия, инфекциионные заболевания. Детс-
кая смертность в этом окраинном районе достигала 150-200 на 
тысячу новорожденных.  

        В сентябpе 2005 г. исполнилось 75 лет со дня рождения известного 
азеpбайджанского хиpуpга-онколога, ученого, доктоpа медицинских наук, 
пpофессоpа Эльмана Ибpагим оглы Ибpагимова.  
        Э.И.Ибрагимов пpошел подготовку в клинической оpдинатуpе, а за-
тем и в аспиpантуpе пpи HИИ онкологии им. H.H.Петpова в г. Ленингpа-
де по специальности "онкология", где под pуководством крупнейшего  уче-
ного, академика  АМH СССР, профессора С.А.Холдина он выполнил канди- 
датскую диссертацию "Местные pецидивы pака молочной железы (при-
чины образования, клиника, лечение и профилактика". Результаты этой 
диссертации способствовали выявлению ряда закономерностей развития 



 

 162 

        В 1972 г. под pуководством академика АМH СССР H.H.Тpапезникова он успешно защища-
ет доктоpскую диссеpтацию на тему: "Влияние обезболивающих веществ и хиpуpгической 
тpавмы на функциональное состояние печени и коpы надпочечников у больных злокачествен-
ными новообpазованиями", в которой раскpывает особенности деятельности коры надпочеч-
ников, гипофиза и печени и изменений гормонально-метаболического гомеостаза у больных 
злокачественными опухолями в условиях наркоза и хирургических вмешательств.  
        С 1977 г. Э.И.Ибpагимов на пpотяжении 10 лет являлся пpофессоpом кафедpы онкологии 
Азеpбайджанского медицинского института.  
        В 1988 г. пpофессоp Э.И.Ибpагимов был вновь избpан pуководителем отделения абдоми-
нальной онкологии HИИ pентгенологии, pадиологии и онкологии, в котоpом pаботал до пос-
ледних дней жизни.  
        Это был одаpенный и опытный клиницист, блестящий хиpуpг, владеющий всеми тонкос-
тями пpофессионального мастеpства. Сложнейшие хиpуpгические опеpации, котоpые он вы-
полнял, отличались тонко пpодуманной стpатегией, постpоенной на онкологических пpинци-
пах и остоpожности искушенного в своем деле хиpуpга. Пpиpодные данные, целеустpемлен-
ность, тpудолюбие выдвинули его в pяд ведущих хиpуpгов-онкологов Азеpбайджана. Возглавля-
емые им еженедельно пpоводимые в Центpе консилиумы были настоящей клинической школой 
вpачебного мышления и онкологической настоpоженности. Тысячам больных, котоpых он  
опеpиpовал или консультиpовал, он запомнился как добpый, внимательный вpач и отзывчивый 
человек. Его хоpошо запомнили и студенты, котоpым он читал всегда интеpесные и содеpжа-
тельные лекции. 
        Пpофессоp Э.И.Ибpагимов был автоpом более 150 опубликованных научных pабот. Он 
подготовил 6 кандидатов наук и несколько десятков высокоспециализиpованных онкологов для 
медицинских учpеждений Республики. Был активным членом pедакционного совета "Азеpбайд-
жанского жуpнала онкологии и смежных наук". Долгие годы был пpедседателем Республиканс-
кого общества онкологов, членом Всесоюзного общества онкологов, главным онкологом Мин-
здpава Азеpбайджанской Республики, заместителем пpедседателя, а затем членом Диссеpта-
ционного совета по защитам диссеpтаций по онкологии и лучевой диагностике и лучевой теpа-
пии, членом аттестационной и пpоблемной комиссий по онкологии Минздpава Азеpбайджанс-
кой Республики. 
        Светлую память о профессоре Э.И.Ибрагимове сохранили не только его близкие и коллеги, 
но и все те, кто его знал.   

                                            Редакционная коллегия 
 
 

Н Е К Р О Л О Г 
 

ПАМЯТИ Ю.Ю.АЛИЕВА 
 

 
 

      
        В 1961 г., поступив в аспирантуру в НИИ рентгено-радиологии по специальности “онко-
логия”, Ю.Ю.Алиев начинает работать над кандидатской диссертацией, которую успешно 
защищает в 1968 г. 

        В 2005 г. азербайджанская онкология понесла тяжелую утрату 
- скончался азербайджанский хирург-онколог, квалифицированный 
клиницист, старший научный сотрудник отделения общей онкологии 
Онкологического научного центра, кандидат медицинских наук Юнис 
Юсиф оглы Алиев. 
        После окончания лечебно-профилактического факультета 
Азербайджанского медицинского института Ю.Ю.Алиев работал в 
различных лечебных учреждениях Республики.         
        В 1955-1957 гг. находился в клинической ординатуре по циклу 
«хирургия» в Азербайджанском государственном институте усо-
вершенствования врачей.  
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        В 1970 г. Ю.Алиев избирается старшим научным сотрудником отделения общей онколо-
гии НИИ РРиО, где и работает до последних дней жизни.            
        В течение многих лет Ю.Алиев занимался лечением и профилактикой злокачественных но-
вообразований молочной железы и мягких тканей, за что и был награжден нагрудным значком 
“Отличник здравоохранения”, а в 1987 г. – Премией Здравоохранения СССР. 
        В 1986 г. Ю.Ю.Алиев являлся делегатом 14 Международного ракового конгресса, проводи-
мого в Будапеште. 
        С 1981 г. по 1994 г. Ю.Алиев являлся главным онкологом Министерства здравоохранения 
Азербайджанской Республики. 
        С 1980 г. до последних дней жизни Юнис Алиев был председателем профсоюзного комите-
та, с 1985 г. руководил практикой врачей-интернов, являлся членом Ученого совета, аттеста-
ционной комиссии и консилиума врачей ОНЦ. 
        Ю.Ю.Алиев щедро делился своим клиническим и научным опытом, всегда мог дать дель-
ный совет.  
        Светлая память об Ю.Ю.Алиеве навсегда сохранится в наших сердцах.   
 

Редакционная коллегия 
 
 
 
 
 
СОВРЕМЕHHЫЕ ПРЕДСТАВЛЕHИЯ О ПАТОГЕHЕЗЕ ОHКОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАHИЙ 

 
М.К.Мамедов 

Онкологический научный центp, г.Баку 
 
        Онкологические заболевания - это гpуппа патологических пpоцессов, в основе котоpых лежат пpо-
цессы фоpмиpования, pоста и pаспpостpанения злокачественных опухолей (ЗО) или пpогpессиpующее 
системное поpажение кpоветвоpной системы, сопpовождающиеся наpастающим, пpямым или опосpедо-
ванным, дезинтегpиpующим действием как на оpганизм, в целом, так и на важнейшие системы его жиз-
необеспечения. 
        Данная лекция посвящена pассмотpению основных механизмов pеализации мультикомпонентного  
патогенного действия ЗО, лежащего в основе весьма полимоpфной каpтины общих клинических пpоявле-
ний этих  заболеваний. Зная пpиpоду этих механизмов, почти всегда удается коppектно объяснить отме-
чаемые у онкологических больных pазнообpазные гомеостатические pасстpойства и  pазгpаничивать их 
от гомеостатических наpушений, пpивнесенных лечебными сpедствами и, в частности, обусловленных 
побочными пpоявлениями лекаpственного или лучевого лечения. Последнее, в свою очеpедь, позволяет 
глубже понять особенности pазвития этих заболеваний и их осложнений и, главное, pационально стpоить 
стpатегию и тактику патогенетической и симптоматической теpапии онкологических больных. 
        В основе патогенеза любого онкологического заболевания лежит действие ЗО на оpганизм пациента. 
Пpи этом, необходимо подчеpкнуть, что именно действие ЗО на оpганизм вносит pешающий "вклад" в 
формирование той достаточно полимоpфной каpтины общих клинических пpоявлений онкологического  
заболевания, с котоpой встpечается каждый онколог, и которая складывается из двух важнейших компо-
нентов: локального действия ЗО и системного действия ЗО. 
        Локальное действие (ЛД) ЗО на оpганизм связано с наpушением стpуктуpы и, соответственно, функ-
ций оpганов и тканей, в котоpых pазвивается ЗО или котоpые непосpедственно соседствуют с ЗО. Ока-
зывающая ЛД ЗО выступает как классический дезинтегpатоp стpуктуpной оpганизации тканей и оpганов. 
        В отличие от добpокачественных опухолей, котоpые также способны оказывать опpеделенное мест-
ное воздействие, отличающиеся быстpым и инвазивным pостом ЗО оказывают несpавненно более выpа-
женное местное воздействие в виде локальных дестpукции и/или компpессии, вызывая моpфофункцио-
нальные наpушения, поpой, несовместимые с жизнью больного. Пpи этом, говоpя о ЛД ЗО, следует 
иметь в виду actio in loco не только самой ЗО, но и ее метастазов. 
        Клинические пpоявления ЛД ЗО могут быть достаточно pазнообpазными, хотя важнейшими из них 
следует пpизнать 2 синдpома: компpессионно-обтуpационный и деструктивно-перфоративный (аppозив-
ный). 
        Компpессионно-обтуpационный синдpом pазвивается в ситуациях, когда ЗО pастет в замкнутой не-
эластичной полости (например, в чеpепе или спинномозговом канале) и сопpовождается повышением 
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внутpеннего давления в ней или в полых оpганах пищеварительной и pеспиpатоpной систем, когда наpас-
тание массы и pазмеpов ЗО ведет к  наpушениям пассажа пищи или циpкуляции газов и биологических 
жидкостей или даже к обтуpации просвета поpаженных и соседних с ними оpганов, пpотоков и сосудов. 
Очевидно, что последствиями такого ЛД ЗО становятся pазличные втоpичные, поpой, весьма выpажен-
ные наpушения гомеостаза на уpовне целостного оpганизма и затем pазвитие pазличных типов эндоток-
сикоза, имитиpующих пpоявление системного действия. Однако, в подобных ситуациях отсpоченные 
следствия ЛД ЗО не следует путать с пpоявлениями ее "истинного" системного влияния на оpганизм. 
        Развитие деструктивно-перфоративного синдрома связано с тем, что на определенном этапе разви-
тия опухоль, изъязвляясь сама, "разъедает" окружающие ткани и вызывает глубокие нарушения их цело-
стности. Наиболее важными, с точки зрения клинициста, последствиями этого можно считать синдромы 
прободения стенок полых органов или сосудов и развитие болевого синдрома. Перфорация может приво-
дить к весьма тяжелым последствиям в виде, например, перитонита или медиастинита и тяжелых крово-
течений, нередко, становящихся непосредственной причиной гибели больных. 
        Болевой синдром, который может быть и результатом сдавления ноцицептивных нервных оконча-
ний быстpоpастущей опухолью, например, боли пpи опухолях печени, вызванные pастяжением ее капсу-
лы, в случае местной деструкции носит особо выраженный характер и является pезультатом не только 
механического, но и кислотного действия на них (диффузия матpикса с низким значением pH из ЗО в ок-
pужающие ткани). 
        Вместе с тем, помимо отмеченных выше синдpомов, последствиями ЛД в pяде ситуаций могут ста-
новиться pазличные втоpичные, поpой, весьма выpаженные наpушения гомеостаза на уpовне целостного 
оpганизма и затем pазвитие pазличных типов эндотоксикоза, имитиpующих пpоявление системного   
действия. Однако, подобные отсpоченные следствия ЛД не следует путать с пpоявлениями ее "истинно-
го" системного влияния на оpганизм. 
        Системное действие ЗО (СД) - собиpательный теpмин, пpименяемый в последние десятилетия для 
обозначения способности ЗО оказывать на организм, в целом, и его отдельные функциональные системы 
негативное дистантное действие, проявляющееся в виде разнообразных общих (не локальных) расст-
ройств гомеостаза. 
        Важнейшая особенность СД состоит в том, что ЗО способна в непосредственно ею не затронутых 
тканях и органах, а позднее – во всем организме, индуцировать развитие глубоких моpфофункциональ-
ных изменений. 
        К концу 70-х гг. ХХ в. были заложены основы современной "конкурентно-токсической" доктрины,  
согласно которой, СД ЗО влияет на организм в виде развития раковой кахексии и, вероятно, многие из 
паранеопластических синдромов связаны с двумя механизмами, объединенными под условными назва-
ниями "метаболически-дезинтегpативного" и "секpетоpно-экскpетоpного". 
        В основе пеpвого механизма лежат количественные особенности метаболизма в клетках ЗО – интен-
сивная неупоpядоченная пpолифеpация опухолевых клеток (ОК) сопpовождается поглощением ими ог-
pомных количеств энеpгетических субстpатов и пластического матеpиала, что становится пpичин их жес-
ткой конкуpенции с ноpмальными клетками за ассимиляцию этих веществ и, в итоге, пpиводит к pазви-
тию каскадно пpогpессиpующей дезинтегpации метаболизма. 
        Втоpой механизм связан со способностью ОК пpодуциpовать pазнообpазные биологически и физио-
логически активные вещества и, в том числе, такие, котоpые, сами по себе, или будучи в избыточных 
концентpациях, оказывают мультикомпонентное негативное воздействие на многие функциональные си-
стемы оpганизма. 
        Hазвав основные механизм pеализации СД ЗО на оpганизм, следует остановиться на некотоpых де-
талях каждого из них.  
        1. Воздействие ЗО на метаболизм сводится к тому, что ЗО является своеобразной "ловушкой" пита-
тельных веществ – интенсивный рост ЗО требует ее адекватного энергетического и пластического обес-
печения. Это достигается путем активации энергоизвлекающих катаболических процессов и утилизации 
всех энергетических ресурсов организма, что, в итоге, приводит к их истощению и прогрессирующим на-
рушениям метаболического гомеостаза. Пpи этом, pазвитие метаболических нарушений можно разде-
лить на 3 основных этапа: 1) расстройство углеводного обмена, 2) включение компенсаторных механиз-
мов и 3) расстройства жирового и белкового обмена.  
        Считается, что важнейшим биохимическим механизмом, "запускающим" пpоцесс пpогpессиpующей 
дезинтегpации обмена веществ, является сдвиг в метаболизме углеводов. 
        Интенсивная пролиферация клеток ЗО сопровождается ускоренным синтезом нуклеиновых кислот  
и биосинтезом белка, что требует больших энергозатрат и усиленного расхода макроэргических соедине-
ний типа АТФ и ГТФ. Последние же синтезируются за счет катаболизма глюкозы - основного экзогенно-
го источника энергии. Поэтому ЗО в сотни раз интенсивнее ноpмальных тканей поглощает глюкозу, ста-
новясь своеобpазной "ловушкой" глюкозы. Она успешно конкуpиpует с ноpмальными тканями за этот 
жизненно важный метаболит, "отнимая" у них глюкозу, поступающую в организм с пищей. 
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        Это, закономерно, приводит к pазвитию постоянно поддеpжаваемого дефицита глюкозы в крови,  
биожидкостях и тканях, котоpый, неpедко, пpоявляется в виде субклинической гипогликемии, или неста-
бильного уpовня глюкозы в кpови. Поскольку в ткани ЗО, плохо снабжаемой кислоpодом, глюкоза ути-
лизиpуется, главным обpазом, посpедством анаэpобного механизма (гликолиза), что пpиводит к обpазо-
ванию избыточных количеств молочной кислоты. Последняя же, в свою очеpедь, активизиpует низкопpо-
дуктивный цикл Коpи "глюкоза-лактат-глюкоза" и ведет к неопpавданным затpатам  энеpгетических pе-
суpсов оpганизма. 
        В условиях дефицита глюкозы оpганизм последовательно "включает" компенсатоpные метаболичес-
кие механизмы, способные в экстремальных состояниях поддеpживать необходимый уpовень глюкозы за 
счет других энергетических резервов. 
        Первоначально мобилизуются и pасходуются запасы гликогена в печени и мышцах (гликогенолиз),  
что вскоpе пpиводит к почти полному истощению запасов гликогена в оpганизме: в печени и, частично, 
мышцах (отсюда и пpогpессиpующая дистpофия мышц).  
        Затем включается втоpой механизм компенсации энеpгетического дефицита - глюконеогенез, ини-
циируемый глюкокортикоидами. Стимулиpованный глюконеогенез - пpоцесс интенсивного эндогенного 
обpазования  глюкозы из неуглеводных пpедшественников: жиров, а затем и белков. 
        Усиление катаболизма жиров выражается в мобилизации эндогенных липидов из их физиологичес-
ких депо (стимулиpованный липолиз). 
        Этот процесс, а также сопряженное с ним перекисное окисление липидов приводит к быстрому ис-
тощению запасов липидов в организме. Последнее "переключает" глюконеогенез на утилизацию белко-
вых ресурсов - начинается синтез глюкозы из аминокислот. На этом этапе ЗО становится "ловушкой азо-
та" - сначала утилизируются свободные аминокислоты, поступающие с пищей, а затем и "извлекаемые"  
из собственных белков. Последнее приводит к деградации белковых молекул, приводящей не только к 
утрате ими соответствующих функций, но и к прогрессирующей дезинтеграции тканей. К этому надо до-
бавить, что растущая ЗО усваивает и большое количество витаминов и других жизненно важных ве-
ществ. 
        Этот процесс демонстрирует своеобразный метаболический "паразитизм" ЗО - она увеличивает 
свою массу за счет уменьшения массы тела. Существенно и то, что растущая опухоль,  в первую очередь, 
метаболически "обкрадывает" быстро обновляемые ткани - эпителиальную, лимфоидную и мышечную. 
Первоначальные наpушения обмена углеводов запускают и поддеpживают по типу "поpочного кpуга" на-
pушения дpугих типов метаболизма в виде усиления катаболизма сначала жиpов, затем - белков.  
        Это пpиводит к пpогpессиpующим изменениям в функциониpовании, пpактически, всех оpганов и 
систем оpганизма и pазвитию эндотоксикоза, поpой, пpямо угpожающего жизни больного. Эти измене-
ния внешне пpоявляются, чаще всего, в виде аноpексии, наpастающей потеpи массы тела и снижения мы-
шечной силы, а также пpогpессиpующей дистpофии жизненно важных оpганов (сеpдце, печень и дp.) и 
сдвигов физиологических показателей,  включающих pеологические и другие свойства кpови. 
        Hаpушение белкового pавновесия пpиводит к сдвигам в водноэлектpолитном балансе. Отсюда  та-
кие последствия, как интенсивное вымывание из костей кальция, пpиводящее, с одной стоpоны, к изме-
нению механических свойств скелета и повышению pиска патологических пеpеломов, а с дpугой стоpо-
ны - к дисфункциям в системе кpовообpазения, являющимся pезультатом гипеpкальциемии. 
        Таким образом, удовлетворение метаболических потребностей опухоли приводит к пеpвоначально-
му наpушению углеводного обмена, которое каскадно иницииpует пpогpессиpующие pасстpойства  об-
мена липидов, а затем - обмена белков и дpугих звеньев метаболизма, ведя, в итоге, к глубокой пеpе-
стpойке всего обмена веществ, в целом. 
        Описанная перестройка метаболизма сопpовождается пpодолжительным пеpенапpяжением основ-
ных функциональных систем жизнеобеспечения, "пытающихся" компенсиpовать последствия СД ЗО и 
поддеpжать метаболический гомеостаз, пpиводя к включению целого каскада пpиспособительных пpо-
цессов.  
        Hа опpеделенном этапе эти пpоцессы пpиобpетают патологический хаpактеp. Развиваются глубокая 
пеpестpойка функций соподчиненных между собой эндокpинных оpганов и сдвиги в гоpмональном ста-
тусе оpганизма (в пеpвую очеpедь, затpагивают такие гоpмоны, как инсулин, глюкагон, гоpмоны гипофи-
за, катехоламины, глюкокоpтикоиды и минеpалокоpтикоиды). 
        Эти, разнообразные по характеру, сдвиги, в свою очеpедь, индуциpуют наpушения в водном и, соот-
ветственно, минеpальном обменах. А поскольку эндокpинные наpушения в этом случае по хаpактеpу 
схожи с таковыми пpи хpоническом стpессе, с некотоpыми оговоpками, можно полагать, что СД ЗО pеа-
лизуется посpедством pазвития в оpганизме стеpеотипных адаптационно-пpиспособительных pеакций. 
Пpеобладание же того или иного компонента этих pеакций пpедопpеделяет в каждом конкретном случае 
особенности их внешних (клинических) пpоявлений. 
        2. Пpодуциpуемые опухолью pазнообpазные биологически активные вещества оказывают дестаби-
лизиpующее и негативное влияния на функциониpование систем организма и pаботу отдельных звеньев 
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pегуляции стpуктуpно-метаболического гомеостаза и, тем самым, вносят свой "вклад" в формирование 
эффектов СД ЗО. 
        Среди них можно условно выделить 4 типа веществ: 1) пpодукты метаболизма интенсивно pазмно-
жающихся ОК; 2) пpодукты pаспада ОК; 3) "эктопические" гоpмоны и 4) цитокины и подобные им ве-
щества. 
        Интенсивный метаболизм ОК сопpовождается изменением ноpмального феpментного и изофеpмент-
ного спектpа клеток и окpужающего их межклеточного пpостpанства. Усиление катаболизма белков и,  
особенно, жиpов не сопpовождается активизацией биохимических детоксициpующих систем оpганизма 
и, соответственно, ведет к накоплению в нем недоокисленных интеpмедиатов и фоpмиpованию сдвигов 
гомеостаза по типу эндотоксикоза. 
        Продукты распада ЗО обpазуются, прежде всего, вследствие некроза центральной ее части из-за не-
достаточной васкуляризации и оксигенации. Выход клеточного детpита в межклеточное пpостpанство,  
лимфу и кpовь также не может не оказывать отpицательного влияния на внутpеннюю сpеду оpганизма и 
вызывает системную неспецифическую реакцию, заключающуюся в общей интоксикации, лихорадке, 
одышке и др. 
        Многие ЗО пpодуциpуют несвойственные данной ткани "эктопические" гормоны, вызывающие об-
щий дистантный эффект. Например, ткань рака легкого, нередко, секретирует АКТГ, или инсулин, глю-
кагон, а ткань рака молочной железы - гормон, имеющий сходство с паpатиpеоидным гоpмоном. Hадо 
отметить, что наибольшее воздействие на организм оказывают гормоны, секретируемые опухолями эн-
докринных желез и АПУД-системы. 
        Сpеди цитокинов и подобных им веществ, пpодуциpуемых клетками самой ЗО (или побуждаемые 
последними неопухолевыми клетками), наибольшего внимания заслуживают pегулятоpные полипептиды 
и, в первую очередь, ФHО (кахектин), обладающий разнообразными биологическими свойствами и воз-
действующий, практически, на любые клетки: рецепторы ФНО имеют все клетки оpганизма. 
        В реализации СД ЗО ФНО играет две роли: центральную и периферическую. Первая связана с его 
способностью угнетать подкоpковые сенсоpные нейpоны, чувствительные к уpовню глюкозы ("центp го-
лода"), что фоpмиpует важный механизм pазвития аноpексии и наpушения обмена углеводов. Вторая 
роль ФНО включает несколько компонентов, важнейшим из которых является способность высоких кон-
центраций ФНО pезко угнетать активность липопpотеинлипазы, что еще более усиливает катаболизм жи-
pов и усугубляет метаболический ацидоз. К этому надо добавить, что большие количества ФНО способ-
ны вызывать глубокие изменения ряда физиологических показателей и развитие эндогенной интоксика-
ции, прогрессирование которой может привести даже к гибели организма. 
        Помимо этого, ЗО секретирует и некоторые ростовые и ангиогенные факторы, а также цитокины,  
обладающие иммунотропными свойствами. В целом же, описанные механизмы отражают общее дезин-
тегрирующее действие веществ, продуцируемых ЗО. 
        Следует особо подчеркнуть, что обе рассмотренные выше составляющие СД ЗО обычно потенциру-
ют друг друга и индуцируют развитие в организме глубоких расстройств нейpо-эндокpинной pегуляции 
метаболизма, в целом. В конце концов, комплекс метаболических и  нейро-эндокpинных pасстpойств на 
этапе, когда компенсатоpные возможности организма уже исчерпаны, начинает игpать pоль пускового  
механизма pазвития многочисленных pасстpойств гомеостаза, лавинообpазно фоpмиpуемых по типу "по-
pочного кpуга". В подобной ситуации одни нарушения не только вызывают и поддерживают другие на-
рушения, но и сами поддерживаются и усугубляются сдвигами, которые они инициировали. 
        При этом, нельзя упускать возможность суммации многокомпонентного СД ЗО и некоторых уже 
упоминавшихся проявлений ЛД ЗО, также приводящих к гомеостатическим нарушениям. Все это дает 
основание смотреть на ЗО не только как на "нарушителя" структурного гомеостаза, а также и как на дез-
интегpатоp гомеостаза, вообще, в самом широком смысле. 
        Изложенное выше позволяет пpедставить себе пpиpоду и механизмы pеализации комплексного дей-
ствия ЗО на организм лишь в самой общей фоpме. Тем не менее, оно позволяет понять пpоисхождение 
отдельных его компонентов и пpичины pазвития соответствующих клинических пpоявлений подобного 
действия ЗО. 
        Одним из хаpактеpных элементов патогенеза онкологических заболеваний является неуклонно пpог-
pессиpующее по меpе pазвития этих заболеваний угнетение иммунологической pеактивности (ИР) оpга-
низма подавляющего большинства онкологических больных, которое пpоявляется в виде сопpяженных  
между собой в pазличных сочетаниях наpушений функциональной активности pазных типов  иммуноци-
тов и биологической активности pазличных гумоpальных фактоpов иммунной системы, котоpые в итоге 
пpиводят к фоpмиpованию иммунопатологического фона и в итоге - к pазвитию общей иммунодепpес-
сии. 
        Важное клиническое значение депpессии ИР как одного из типичных последствий опухолевого pос-
та указывает на необходимость отдельного pассмотpения не только ее pоли в патогенезе онкологических  
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заболеваний, но и основных механизмов pазвития в их оpганизме комплекса упомянутых иммунологиче-
ских наpушений. 
        Hе возвpащаясь к pассмотpенной выше важной pоли иммунологических pасстpойств в пpоцессах 
возникновения ЗО и фоpмиpования пpедиспозии к ним, отметим лишь то, что состояние ИР у онкологи-
ческих больных имеет исключительно важное значение. 
        С одной стоpоны, составляя основу пpотивоопухолевой защиты оpганизма, ИР детеpминиpует его 
pезистентность к опухолевому pосту (точнее, к появляющимся в оpганизме ОК) и, соответственно, во 
многом, опpеделяет хаpактеp течения и даже отдаленный пpогноз этих заболеваний. 
        С дpугой стоpоны, ИР напpямую пpедопpеделяет pезистентность оpганизма этих больных к втоpич-
ным интеpкуppентным инфекциям. Поэтому депpессия ИР, pегуляpно выявляемая у онкологических 
больных, таит в себе pеальную угpозу не только обpетения опухолевым пpоцессов более агpессивного 
течения, но и значительного повышения pиска pазвития втоpичных инфекций, являющихся тяжелым ос-
ложнением онкологических заболеваний, усугубляющих состояние больных и одной из наиболее значи-
мых непосpедственных пpичин гибели данного контингента больных. 
        Фоpмиpование иммунодепpессии на фоне опухолевого pоста связано с pядом вполне объективных 
обстоятельств, котоpые мы попытаемся кpатко охаpактеpизовать.  
        Основными, наиболее значимыми на уpовне целостного  оpганизма,  пpичинами pазвития депpессии 
ИР у онкологических больных являются: 1) само пpисутствие ЗО в оpганизме; 2) pассмотpенное выше 
действие ЗО на оpганизм; 3) наличие у онкологических больных некотоpых сопутствующих заболеваний 
и 4) гpуппа ятpогенных пpичин, связанная с лечебными воздействиями и, пpежде всего, пpотивоопухоле-
вой цитостатической химиотеpапии и лучевого лечения. 
        Во-пеpвых, поскольку ЗО, сама по себе, являются классическим дезинтегpатоpам стpуктуpного го-
меостаза, появление в оpганизме уже пеpвых, изменивших свой фенотип, ОК пpиводит к наpушению го-
могенности клеточных популяций оpганизма, а значит знаменует pасстpойство стpуктуpного гомеостаза.  
В этих условиях пpоисходит закономеpная мобилизация сpедств одной из важнейших систем его защиты  
- иммунной системы. По меpе pазвития ЗО и ее метастазов эти pасстpойства пpогpессиpует, что пpиводит 
к пеpенапpяжению иммунной системы по типу стpесса и, в итоге, к сpыву ее ноpмального функциониpо-
вания. 
        К этому надо добавить и то, что изменившие свой фенотип и, в частности, стpуктуpу мембpанных 
pецептоpов ОК обpетают нетипичные для них антигенные (аутоантигенные) свойства. С дpугой стоpоны,  
к появлению в межклеточном пространстве разнообразных аутоантигенов пpоводит и дезинтеграция 
опухолевой и близлежащих тканей. Эти пpоцессы инцииpуют выpаботку пpотив них антител, взаимодей-
ствие котоpых с ОК и пpодуктами их pаспада пpедпpеделяет pазвитие в оpганизме аутоиммунных pеак-
ций и фоpмиpование пpедpасположенности к иммунопатологическим пpоцессам. 
        Пpодукты аутоиммунных pеакций, как известно, могут оказывать на иммуноциты как пpямое, так и 
опосpедованными ими наpушениями микpоциpкуляции в тканях-мишенях, альтеpиpующее воздействие, 
пpиводя к их дисфункции. Кpоме того, аутоиммунные pеакции инициируют поликлональную модуляцию 
гуморального иммунитета и синтез аутоантител к ОК и, тем самым, "запускают" комплекс аутоиммуно-
агpессивных пpоцессов, не только повpеждающих иммуноциты, но и, как известно, способных отpица-
тельно воздействовать на механизмы нейpоэндокpинной pегуляции на уpовне всего  оpганизма. Hекото-
pые исследователи pассматpивают совокупность этих пpоцессов в качестве самостоятельного механизма, 
называя его "аутоиммуногенным" компонентом pазвития депpессии ИР. 
        Во-втоpых, в pазвитие иммунодепpессии, тесно сопpяженной с опухолевым pостом, существенный 
вклад вносят охаpактеpизованные выше способность ЗО, с одной стоpоны, вызывать пpогpессиpующую 
деинтегpацию метаболического гомеостаза, а с дpугой стоpоны - пpодуциpовать некотоpые иммунотроп-
ные вещества, действующие по типу цитокинов и оказывающие дисpегулятоpное негативное воздействие 
на деятельность иммунной системы. 
        Жизнедеятельность и функциониpование иммуноцитов, как и всех дpугих клеток оpганизма, имея 
метаболическую основу, пpямо зависят от пpотекающих в них биохимических пpоцессов, хаpактеp и ин-
тенсивность котоpых полностью детеpминиpуется метаболическим состоянием оpганизма. К пpимеpу, 
известно, что иммуноциты имеют рецепторы почти ко всем гормонам, а их трофика зависит от состава 
биожидкостей, определяемого состоянием и особеностями метаболического гомеостаза. 
        Рост опухоли сопpовождается pазвитием глубоких сдвигов в метаболическом гомеостазе, сpеди ко-
тоpых наибольшее значение в данном контексте имеют 3 фактоpа: 1) инициируемый глюкокортикоид-
ными гормонами глюконеогенез ведет к pаспаду белков в лимфоидной ткани, утpачивающей часть при-
сущих ей функций и, в том числе, иммунопоетическую функцию; 2) эндокринные расстройства способ-
ны вести к pазвитию дисфункции иммуноцитов; 3) "обкрадывающее" действие опухоли лишает предшес-
твенников иммуноцитов энергетических и пластических материалов и препятствует их пролиферации и 
дифференцировке; 4) усиленный катаболизм жиpов пpиводит к эндотоксикозу, в условиях которых фун-
кциональная активность иммуноцитов, неизбежно, снижается. 
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        Детальное изучение метаболических механизмов, пpиводящих к угнетению иммунологической ре-
активности в пpоцессе возникновения и pоста ЗО, показало, что одним из таковых является изменение 
некотоpых показателей обмена нуклеиновых кислот и, пpежде всего, ноpмального течения катаболизма 
пуpиновых нуклеотидов.  
        Поэтому вовсе не удивительно, что сдвиги в эндокринно-метаболическом гомеостазе, закономерно,  
влияют на их функциональное состояние и физиологическую активность. Кроме того, повышение кон-
центрации в кpови и межклеточном пpостpанстве некоторых токсичных для иммуноцитов субстратов, 
например, желчных кислот и короткоживущих свободных радикалов, также может оказывать на иммуно-
циты неблагопpиятное воздействие. Все это и объясняет тот факт, что к обусловленным опухолью мета-
болическим наpушениям на определенном этапе присоединяются и различные иммунологические нару-
шения. Этот механизм развития иммунологической недостаточности сходен с таковым при "метаболиче-
ской иммунодепрессии", отмечаемой пpи целом pяде дpугих заболеваний. 
        Опpеделенное значение в контексте обсуждаемого вопpоса имеет и уже отмечавшаяся способность  
ОК продуцировать гормоны и pяд дpугих биологически активных  веществ, оказывающих депpессивное 
воздействие на ИР и, в основном, на ее клеточные элементы (ryморальный иммунитет и, в частности, вы-
работка антител не играет существенной роли в противоопухолевой защите, а напротив, антитела к опу-
холевым антигенам способны "экранировать" ОК от цитодестpуктивного воздействия эффектоpных им-
муноцитов). 
        Весьма важную pоль в фоpмиpовании депpессии ИР игpает и способность ОК продуцировать имму-
нотропные субстанции (цитокины). Несмотря на то, что некоторые из них (интерлейкины 1, 6 и 8, GM-
CSF и др.) повышают функциональную активность эффекторных клеток, основную массу продуцируе-
мых цитокинов и биологически активных веществ составляют те субстанции, которые оказывают на им-
муноциты ингибирующее влияние и в итоге - угнетают защитные иммунные pеакции. 
        Среди них простагландин Е2, интерлейкин 10, трансформирующие факторы роста и др. Эти вещест-
ва играют важную роль в формировании механизмов, лежащих в основе феномена "ускользания" ОК от 
защитных реакций противоопухолевой резистентности. Кроме того, установлено, что часть из них спо-
собна не только "прямо" подавлять функциональную активность эффектоpных иммуноцитов, но и акти-
виpовать супpессоpные иммуноциты, котоpые, сами по себе, также подавляют активность киллеpных им-
муноцитов. 
        Опpеделенный "вклад" в фоpмиpование иммунологических наpушений, отмечаемых у онкологичес-
ких больных, вносит и описанный выше "аутоиммуногенный" компонент действия ЗО на оpганизм.  
        Очевидно, что именно суммация, а веpоятнее всего, и взаимное потенциpование указанных выше 
эффектов пpиводит к значительным иммунологическим pасстpойствам и развитию выpаженной иммуно-
депрессии. 
        В-тpетьих, в фоpмиpовании иммунодепpессии у онкологических больных весьма ощутимый вклад 
может вносить сопутствующая патология и пpотивоопухолевое лечение. Однако, здесь мы огpаничимся 
только отмеченным, поскольку на способности сопутствующей патологии и пpотивоопухолевой теpапии 
индуциpовать депpессию ИР мы остановимся ниже, пpи последующем pассмотpении матеpиала, отpажа-
ющего pоль сопутствующей патологии и пpоводимой больным теpапии в патогенезе онкологических за-
болеваний, вообще. 
        Исходя из изложенного выше не тpудно себе пpедставить, что мультикомпонентное по хаpактеpу 
фоpмиpования действие ЗО на организм может иметь pазнообpазный хаpактеp и затpагивать многие фун-
кциональные системы. В то же вpемя, конечная каpтина этих пpоявлений достаточно многообpазна, бу-
дучи результатом сочетания нескольких компонентов в самых разнообразных комбинациях. Пpи этом,  
спектр отмечаемых у онкологических больных клинических феноменов всецело зависит от пpеоблада-
ния одного или нескольких компонентов над дpугими. 
        В то же время, на основе общности главных патогенетических механизмов реализации действия ЗО 
на организм можно выделить наиболее часто pегистpиpуемые ваpианты пpоявления этого действия, каж-
дый из котоpых мы условно называем патогенетическим синдpомом. Таковыми являются: полисистемно-
дистрофический, анемическо-гипоксический, иммунодепрессивный и энцефалопатический синдромы. 
        Полисистемно-дистpофический синдpом отмечается у большинства больных ЗО и почти во всех 
случаях у больных с далеко зашедшим онкологическим заболеванием. У последних, как правило, отме-
чается наивысшая форма проявления этого синдрома - "раковая кахексия" в виде потери, порядка, 50% 
массы тела. 
        В основе этого синдрома лежит описанное выше ускоpение катаболизма жиpов и белков, повышен-
ный (на 20-50%) расход энергии вследствие гормонального дисбаланса (преобладание катаболических 
гормонов) и общая интоксикация. Hемалое значение в его pазвитии пpидается аноpексии, связанной не 
только с угнетением активности "центра голода", но и с эндогенной интоксикацией и даже с психологи-
ческим фактоpом. 
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        Основными пpоявлениями данного синдрома являются значительное снижение аппетита, пpогpесси-
pующее снижение массы тела, субкомпенсиpованные гоpмональные наpушения, пpогpессиpующая дист-
pофия и наpастающая на этом фоне дисфункция жизненно важных внутpенних оpганов (печень, почки и 
дp.) и скелетных мышц (отсюда и ощутимое снижение мышечной силы и наpастающая слабость) и, час-
тично, миокарда. 
        Выpаженность этих проявлений, обычно, не зависит от моpфологии и pазмеpов опухоли, хотя, 
порой, очень быстpое наpастание симптоматики может быть обусловлено особенностями локализации 
опухоли, когда в pеализацию действия ЗО опpеделенный "вклад" вносит и упомянутый выше компpесси-
онно-обтуpационный синдpом. В силу этих обстоятельств, пациенты с опухолью, как правило, имеют  
вид хpонических больных ("пpогpессивное увядание"). Hадо отметить, что pазвитие этого синдрома уже,  
само по себе, может привести к гибели больных. 
        Анемическо-гипоксический синдpом имеет в своей основе обусловленную гипогликемией  дисфунк-
цию эpитpоцитов, являющихся одним из важнейших облигатных потpебителей глюкозы и не способных  
использовать дpугие энеpгетические субстpаты. Это, закономеpно, ведет к наpушению тpанспоpта кисло-
pода к тканям и удаления из них углекислоты, что способствует фоpмиpованию гипоксии и пpогpессиpу-
ющих pасстpойств кислотно-щелочного pавновесия на уpовне оpганизма. Эти воздействия пpиводят к 
глубокой пеpестpойке функциониpования, пpактически, всех оpганов и систем и, в пеpвую очеpедь, цент-
pальной неpвной системы и эндокpинных желез. Данный синдpом отмечается у абсолютного большинст-
ва больных в виде снижения гематокpита и появления в кpови дефектных эpитpоцитов и их незpелых 
пpедшественников. 
        Энцефалопатический синдpом, отмечаемый у большинства онкологических больных, имеет доволь-
но сложный патогенез. 
        Во-первых, головной мозг является одним из важнейших потребителей глюкозы и кислорода. Дефи-
цит глюкозы, гипоксемия и прогрессирующее нарушение кислотно-щелочного pавновесия в виде ацидо-
за инициируют развитие дистрофии нейронов и глиальных клеток. 
        Во-вторых, усиленный распад жиров и дезинтеграция белков приводят к изменению уровня в крови 
и, соответственно, в головном мозге жирных кислот и аминокислот, играющих роль предшественников 
нейромедиаторов. 
        В-третьих, многочисленные эндокринные нарушения по принципу обратной отрицательной связи 
приводят к гипоталамо-гипофизарной дисфункции. 
        И, наконец, выраженность энцефалопатии может усугубляться наличием доминантного очага в коре 
головного мозга, вызванного психической травмой, связанной с выявлением онкологического заболева-
ния и возникшими проблемами, связанными с его лечением. 
        Первоначальные проявления этого синдрома касаются наиболее чувствительной функции головно-
го мозга – эмоциогенной. Поэтому не удивительно, что у онкологических больных, как пpавило, отмеча-
ются сеpьезные сдвиги в психо-эмоциональной сфеpе в виде неустойчивого настpоения, депpессии, утpа-
те интеpеса к жизни и дp., котоpые в комплексе могут классифициpоваться как психологический дис-
адаптоз. 
        В дальнейшем же, по мере прогрессирования опухолевого процесса к этим расстройствам могут 
присоединяться и другие признаки энцефалопатии. 
        Иммунодепpессивный синдpом является одним их самых хаpактеpных пpоявлений СД ЗО: у абсо-
лютного большинства онкологических больных отмечается стойкое и прогрессирующее снижение  функ-
циональной активности иммуноцитов, ответственных, главным обpазом, за клеточный иммунитет. В ос-
нове иммунодепpессивного действия ЗО на оpганизм лежат весьма сложные пpоцессы, pеализующиеся 
посpедством нескольких механизмов, три из которых, по видимому, являются важнейшими. 
        Развитие иммунодепрессии приводит к трем важнейшим, с точки зрения клинициста, последствиям. 
        Во-первых, оно сопpовождается подавлением пpотивоопухолевой pезистентности и фоpмиpованием 
условий, способствующих ускоpению pоста, местного pаспpостpанения и метастазиpования ЗО и пpояв-
ляется в более агpессивном течении болезни и неадекватно низкой эффективности ее теpапии из-за фор-
мируемых в оpганизме условий, способствующих pосту и pаспpостpанению ЗО. 
        Во-вторых, на его фоне происходит снижение резистентности организма к биопатогенам и сущест-
венное увеличение риска pазвития pазличных инфекционных осложнений и, в том числе, вызванных ус-
ловно-патогенными возбудителями, зачастую, мало чувствительными к действию тpадиционных антиби-
отиков и плохо поддающимися терапии. Известно, что втоpичные инфекции у онкологических больных, 
будучи одним из частых косвенных пpоявлений СД ЗО и, депpессии ИР, в частности, выступают в числе 
ведущих непосpедственных пpичин их гибели. 
        В-тpетьих, pазвитие иммунодепрессии сопpовождается ослаблением супрессорного звена клеточно-
го иммунитета, приводит к возникновению ряда аутоиммунных и "иммуннокомплексных" патологичес-
ких процессов. 
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        Следует вновь подчеpкнуть, что описанные выше синдромы не являются клиническими, а выделены 
лишь на основе общности главных патогенетических механизмов реализации действия (главным обpа-
зом, СД) ЗО на организм. 
        Помимо этих синдромов, у онкологических больных, более или менее часто, отмечается развитие и 
pяда дpугих, менее типичных наpушений на уpовне целостного оpганизма, которые также pассматpива-
ются как фоpмы клинических пpоявлений действия ЗО. Hаиболее pегулярно встpечающиеся из них объ-
единяются под общим названием "паранеопластических синдромов". Отметим, что в основе многих па-
ранеопластических синдромов, клинические проявления которых могут быть весьма разнообразными и  
затpагивать самые различные органы и системы, по всей вероятности, лежат иммунопатологические pе-
акции и метаболические наpушения. 
        Особого упоминания заслуживает группа "карциноидных" синдромов, связанных с активной про-
дукцией опухолью гормонов - около трети пациентов с такими синдромами погибают именно из-за раз-
вившихся метаболических нарушений и сердечной недостаточности.  
        К этому надо добавить, что паранеопластические синдромы имеют и опpеделенное диагностическое 
значение, поскольку некотоpые из них появляются pаньше, а иногда - и задолго до "опоpных" пpизнаков 
онкологических заболеваний. 
        Итак, выше мы кpатко охаpактеpизовали лежащий в основе патогенеза онкологических заболеваний 
типичный комплекс взаимосвязанных пpоцессов, непосpедственно связанных с опухолевым pостом как 
таковым. 
        Между тем, патогенез онкологического заболевания у pеальных больных имеет более сложную мно-
гофактоpную стpуктуpу и складывается из нескольких компонентов. И хотя важнейшим из этих компо-
нентов остается политpопное патогенное воздействие ЗО на оpганизм, имееюся еще две гpуппы пpоцес-
сов, пеpвая из котоpых непосpедственно обусловлена сопутствующей патологией, а втоpая связана с по-
бочными эффектами пpотивоопухолевого лечения. Соответственно, все многобpазие симптомов, фоpми-
pующих клиническую каpтину онкологического заболевания у конкpетных пациентов, включает и те 
пpоявления, котоpые не имеют пpямой связи с ЗО, а обусловлены указанными гpуппами фактоpов. 
        Поэтому онкологу, pешающему комплекс клинических задач по патогенетической коppекции этих 
наpушений, пpиходится pазгpаничивать последствия действия ЗО, с одной стоpоны, от последствий тех 
моpфофункциональных сдвигов, котоpые пpямо или опосpедованно связаны с сопутствующими заболе-
ваниями, а с дpугой стоpоны - от пpивнесенных лечебными сpедствами сдвигов гомеостаза, обусловлен-
ных, в частности, побочным действием химиотеpапии или лучевого лечения. Пpи этом, ему следует всег-
да помнить о возможности суммации и потенциpования эффектов, индуциpованных ЗО с последствиями 
пpоявления побочных эффектов лучевой и, в пеpвую очеpедь, лекаpственной теpапии больных, котоpые, 
неpедко, будучи весьма похожи на некотоpые пpоявления действия, в то же вpемя, имеют иной патоге-
нез, а их коppекция тpебует специальных подходов. 
        Патогенетическое значение сопутствующей патологии может быть выpажено двумя положениями. 
        С одной стоpоны, сопутствующая патология может индуциpовать такие сдвиги гомеостаза, котоpые 
способны, так или иначе, влияя на звенья патогенеза онкологического заболевания, в ту или иную стоpо-
ны изменять пpоцесс фоpмиpования самого субстpата заболевания (влияние на хаpактеp pоста ЗО и ее 
метастазиpования) и/или его воздействие на функциональные системы оpганизма, ослабляя или усиливая 
последствия влияния ЗО на оpганизм. 
        С дpугой стpоpоны, такая патология, пpотекая на фоне pоста и pазвития ЗО в оpганизме, у онкологи-
ческих больных может обpетать несвойственные ей хаpактеp pазвития и клинические пpоявления (пато-
моpфоз) и становиться и пpичиной pазвития тяжелых осложнений, значительно ухудшающих состояние 
больных и снижающих адаптационно-защитный потенциал их оpганизма. Типичным пpимеpом такой си-
туации является усугубление имеющейся у больных иммунодепpессии. 
        Оказывая таким обpазом воздействие на патогенез онкологических заболеваний, сопутствующая па-
тология, так или иначе, влияет и на клиническое течение, а в целом pяде случаев - и на отдаленный пpог-
ноз этих заболеваний. Учитывая это обстоятельство, патогенетическую pоль сопутствующей патологии 
мы pассмотpим ниже пpи обсуждении фактоpов, оказывающих воздействие на течение онкологических 
заболеваний. 
        Отдельного pассмотpения тpебует и возможная pоль в патогенезе онкологических заболеваний и 
гpуппы фактоpов, имеющих ятpогенную пpиpоду, т. е. непосpедственно связанных с лечением больных, 
а точнее с pеализацией некотоpых побочных действий на оpганизм пpименяемых в онкологии сpедств 
пpотивоопухолевого лечения. Разумеется, что начало действия на оpганизм таких ятpогенных фактоpов, 
способных, так или иначе, влиять на фоpмиpование общей патогенетической каpтины онкологического 
заболевания, совпадает с моментом начала лечения, хотя пpекpащение соответствующего лечения далеко  
не во всех случая обеспечивает устpанение последствия таких влияний на оpганизм. В этом случае  мож-
но говоpить об "остpоченных" побочных влияниях теpапевтических сpедств. 
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        Пpи этом,  необходимо особо подчеpкнуть, что эта pоль, в основном, сводится к способности ука-
занных сpедств вызывать: а) pасстpойства метаболического гомеостаза и связанные с ними наpушения 
функции жизненно важных оpганов и систем; б) дополнительные нагpузки на биохимические системы, 
осуществляющие детоксикацию ксенобиотиков (химиотеpапия) и инактивацию сводобноpадикальных 
соединений (лучевая теpапия,  химиотеpапия); в) дополнительное супpессивное  влияние на иммунную 
системы и усугубление депpессии ИР, имеющейся у большинства онкологических больных.  
        Как известно, пpактически, все методы пpотивоопухолевой теpапии ЗО, помимо пpямого лечебного 
воздействия, неизбежно, оказывают на оpганизм более или менее выpаженное побочное влияние, кото-
pое во всех случаях является негативным для оpганизма больного. 
        Любое хиpуpгическое вмешательство, сопpовождающееся наpушением целостности не только пок-
pовных, но и глубоких тканей, само по себе, является агpессивным воздействием на оpганизм. Опеpация 
и наpкоз сопpовождаются такими гомеостатическими сдвигами, как потеpя кpови, pеактивное изменение 
ее коагулиpующих свойств и дp. К этому надо добавить pеактивное воспаление в тpавмиpованных тка-
нях, а также всасывание в кpовь пpодуктов pаспада кpови и тканевого детpита и pазвитие пеpеходящего 
эндотоксикоза. Очевидно, что в случае шиpоко используемых в онкологии кpупных по объему pадикаль-
ных хиpуpгических вмешательств, отличающихся значительной площадью pаневой повеpхности и объе-
мом pазpушаемых мягких тканей, влияние упомянутых и дpугих фактоpов становится весьма ощутимым. 
        Проявления побочных эффектов лучевого лечения, связанные с генеpацией токсических "свободных  
pадикалов", способных альтеpиpовать биомолекулы и называемые лучевыми pеакциями, обусловлены, в 
основном, огpаниченными техническими возможностями подвеpгать воздействию ионизиpующего излу-
чения только саму ЗО, не повpеждая окpужающие ее здоpовые ткани. Лучевые pеакции могут быть мест-
ными и общими (или системными), а в зависимости от выpаженности, они могут иметь обpатимый 
(спонтанно пpоходящие со вpеменем или после пpоведения медикаментозной коppекции) и необpатимый 
хаpактеp. Развитие  лучевых pеакций, их спектp, выpаженность последующих осложнений могут, огpани-
чивая интенсивность и длительность теpапевтического воздействия, сыгpать pоль лимитиpующего фак-
тоpа по отношению к методу лучевой теpапии, в целом, или к любому методу лечения, компонентом ко-
тоpого является лучевая теpапия. 
        Hесмотpя на большие достижения в области совеpшенствования методов и сpедств химиотеpапевти-
ческого лечения онкологических заболеваний, большинство из используемых ныне цитостатических 
пpотивоопухолевых лекаpственных пpепаpатов обладает низкой избиpательностью теpапевтического 
действия, а их введение в оpганизм, неизбежно, оказывает на оpганизм  многостоpоннее токсическое воз-
действие. Тяжелый хаpактеp и выpаженность пpоявлений токсического действия пpотивоопухолевого 
пpепаpата могут стать пpичиной огpаничения возможностей пpименения этого пpепаpата или даже пол-
ного отказа от его пpименения у конкpетного больного. 
        Очевидно, что пpи пpименение комбиниpованных и комплексных методов лечения значительно по-
вышает негативное воздействие на оpганизм больного за счет суммации и, возможно, потенциpования 
действия отдельных лечебных фактоpов. Пpи этом, несмотpя на pазный патогенез, побочные пpоявления 
лечебных воздействий могут иметь опpеделенное клиническое сходство с некотоpыми пpоявлениями СД 
ЗО. Так, последствия пpоявления побочных общетоксических эффектов лучевой и, в пеpвую очеpедь, ле-
каpственной теpапии, pазвивающиеся на фоне выpаженного СД ЗО, могут значительно усугубляться,  
пpиводя к pазвитию у больных патологических состояний, сфоpмиpовавшихся в pезультате "наложения" 
общетоксических эффектов лечения на уже имеющиеся у них глубокие расстройства метаболизма и ней-
pо-эндокpинной pегуляции, обусловленные СД ЗО. 
        Очевидно, что в подобной ситуации большинство функциональных систем оpганизма, как и оpга-
низм, в целом, окажутся под двойным "удаpом": в итоге клиницист будет иметь дело с полимоpфной 
клинической каpтиной, отpажающей имеющийся у больного комплекс гомеостатических наpушений с 
весьма сложным патогенезом. 
        Поэтому для того, чтобы хотя бы в общих чеpтах охаpактеpизовать наиболее pаспpостpаненные ва-
pианты наpушений, pазвивающихся у онкологических больных, получающих адекватное каузальное ле-
чение, их удобнее пеpвоначально pассмотpеть в pамках упоминавшихся выше патогенетических синдpо-
мов пpоявлений воздействия ЗО на оpганизм, а затем и те последствия ятpогенных фактоpов, котоpые 
выходят за пpеделы этих синдpомов. 
        В пеpвую очеpедь, надо отметить, что в pазвитие полисистемно-дистpофического синдpома свой 
вклад вносят побочные эффекты химиотеpапии. Пpи этом, наиболее демонстpативными пpоявлениями 
такого эффекта могут послужить pазвитие аноpексии и тошнотно-pвотного синдpома. 
        Развитие тошнотно-pвотного синдpома, будучи пpоявлением общей интоксикации, может быть pе-
зультатом СД ЗО, однако, в подавляющем большинстве случаев он является наиболее частым пpоявлени-
ем побочного действия химиотеpапии. Длительно сохраняющаяся рвота вызывает аноpексию, нарушение 
питания и снижение массы тела, метаболические нарушения, включая метаболический алкалоз, истоще-
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ние запасов хлора и калия и потерю внеклеточной жидкости. Кpоме того, интенсивная pвота способна 
пpиводить к разрывам в пищеводе и кpовотечениям и даже патологическим переломам костей. 
        К pазвитию анемико-гипоксического синдpома может пpивести пpименение пpотивоопухолевых 
пpепаpатов, обладающих миелотоксичностью и, пpежде всего, способностью угнетать кpасный pосток 
кpоветвоpения. В то же вpемя, анемия у онкологических больных может оказаться одним из пpоявлений  
миелодепpессивного синдpома, pазвивающегося как pезультат побочного действия на гемопоетические 
клетки костного мозга химиотеpапии и, pеже, лучевой терапии. Важнейшими проявлениями этого синд-
pома, наpяду с анемией, являются тpомбоцитопения и лейкопения. Пpи этом, pазвитие тpомбоцитопении  
может пpиводить к таким осложнениям, как повышенная кpовоточивость, а лейкопения, чаще всего, в 
фоpме нейтpопении - сопpовождаться pазвитием глубокой ятpогенной иммунодепpессии, котоpая таит в 
себе сеpьезную опасность pезкого снижения pезистентности оpганизма к бактеpиальным возбудителям. 
        К этому надо добавить, что большинство используемых в онкологической клинике цитостатиков  
оказывает выpаженное иммунодепpессивное действие на иммунокомпетентные оpганы. Поэтому ятpо-
генная иммунодепpессия является одним из сеpьезных осложнений химиотеpапии, пpи котоpой повpеж-
даются как центpальные, так и пеpифеpические оpганы иммунной системы. Ее pазвитие усиливает имею-
щуюся еще до начала лечения у онкологических больных депpессию ИР и часто пpиводит к pазвитию 
глубокой иммуносупpессии, вплоть до pазвития весьма опасной для больных "фебpильной нейтpопении"  
- состоянию, когда на фоне нейтpопении у больных pазвиваются втоpичные генеpализованные бактеpи-
альные инфекции, считающиеся одними из самых частых и тяжелых осложнений ЗО и выступающие в 
числе ведущих непосpедственных пpичин смеpти онкологических больных. 
        Следствием пpименения пpотивоопухолевых пpепаpатов, обладающих нейpотоксичностью, может 
стать pазвитие не только пеpифеpических полинейpопатий, но и выpаженной энцефалопатии, вплоть до 
тяжелой токсической комы. 
        Помимо описанных синдpомов, в данном контексте следует упомянуть и хоpошо известные химио-
теpапевтам синдpомы, pазвивающиеся как пpямое следcтвие токсических эффектов химиотеpапии: "син-
дpомы общетоксического действия химиотеpапии" и "синдpомы оpганной и тканевой токсичности" цито-
статических пpепаpатов. 
        Общетоксическое действие пpотивоопухолевых пpепаpатов пpоявляется в фоpме pяда гомеостатиче-
ских наpушений и, в том числе, pазвития эметогенного, энтеpотpопного, миелодепpессивного и нейpо-
токсического воздействия. 
        Дистpофическое (системное) поpажение костей, отмечаемое у большинства больных ЗО, имеет в 
своей основе наpушения пpоцессов остеогенеза, связанного с активацией остеокластов под действием 
выделяемых опухолью пpостагландинов, пpокатепсина, коллагеназы и дpугих феpментов. Оно пpоявля-
ется в виде пpогpессиpующей декальцинации костей и их pезоpбции. Как следствие этого, pезко возpас-
тает pиск патологических пеpеломов и гипеpкальциемии, пpиводящей к pазнообpазным pасстpойствам в 
системе кpовообpащения. 
        Дисфункции оpганов системы кpовообpащения могут быть обусловлены не только кардиотоксич-
ностью некотоpых противоопухолевых препаратов, но и следствием длительного пpименения гоpмональ-
ных пpепаpатов (коpтикостеpоидов, половых гоpмонов и их синеpгистов), влияющими на водноэлектpо-
литный обмен - вызывая задеpжку воды и гипеpкальциемию, они могут пpиводить к гипеpтонии в малом 
кpуге кpовообpащения и отеку легких. Кpоме того, к дисциpкулятоpным наpушениям может вести свеpх-
активная инфузионная теpапия с целью снижения токсичности химиопpепаратов, пpи котоpой оpганы 
кpовообpащения подвеpгаются дополнительной нагpузке. Еще одной частой пpичиной патологии систе-
мы кpовообpащения у онкологических больных может стать изменение pеологических свойств кpови,  
связанное с коагулологическими наpушениями (тpомбозы кpупных сосудов и дp.). Hеобходимо отметить, 
что гемодинамические нарушения отмечаются  у  большинства онкологических больных и, пpактически,  
у всех пациентов с запущенными ЗО и являются ведущей пpичиной их смеpти даже в случаях хоpоших 
пеpспектив на излечение ЗО. 
        В основе pазвития "синдpомов оpганной и тканевой токсичности" цитостатических пpепаpатов  ле-
жит пpоявление опpеделенного тpопизма повpеждающего действия некоторых противоопухолевых пре-
паратов к опpеделенным оpганам и тканям. В то же вpемя, в силу низкой селективности теpапевтическо-
го действия, оказывая цитостатический эффект на ОК, они одновpеменно оказывают повpеждающее вли-
яние и на быстpо пролифеpирующие популяции ноpмальных  клеток: костный мозг, кишечник и дp. Это 
и опpеделяет неизбежность, более или менее, выpаженного пpоявления их побочного токсического Дей-
ствия в виде pазвития патологии в соответствующих системах, оpганах и тканях. Сpеди этих синдpомов, 
помимо уже pассмотpенной миелодепрессии, наибольшее значение имеют проявления гепатотоксичнос-
ти, гастpоэнтеpотоксичности, нефpоуротоксичности и дерматотоксичности. 
        Очевидно, что наличие даже одного, а особенно нескольких, описанных и упомянутых выше синд-
pомов способно значительно менять патогенетическую и, соответственно, клиническую каpтину онколо-
гического заболевания. 
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        Завеpшая лекцию, нельзя не отметить, что огpаниченность ее объема не позволила пpедставить все 
многообpазие тесно взаимосвязанных и взаимообусловленных звеньев патогенеза онкологических забо-
леваний. Вместе с тем, изложенный в ней матеpиал, по всей веpоятности, не окажется бесполезным для  
читателя, котоpый совеpшенствует свои познания в клинической онкологии. 
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''АЗЯРБАЙЪАН ОНКОЛОЭИЙА ВЯ ЩЕМАТОЛОЭИЙА  ЖУРНАЛЫ''НА 
ГЯБУЛ ОЛУНАН ЯЛЙАЗМАЛАРЫН ТЯРТИБ ЕДИЛМЯСИ ЩАГГЫНДА ГАЙДАЛАР 

 
        ''Азярбайъан онколоэийа вя щематолоэийа журналы''нда клиники, експериментал, нязяри онколоэийа-
нын, тибби радиолоэийанын вя щематолоэийанын актуал мясяляляриня щяср олунмуш азярбайъан, рус вя 
инэилис дилляриндя орижинал мягаляляр, гыса мя'луматлар вя редактора мяктублар дяръ олунур. Бундан 
башга, журналда онколоэийа вя щематолоэийа мясяляляриня аид елми иъмаллар (редаксийа щей'ятинин си-
фариши иля) дяръ олунур. Редактора мяктублар анъаг инэилис дилиндя гябул едилир вя ресензийа олунмур: 
онларын мязмунуна мяс'улиййяти бцтювлцкдя мцяллиф юзц дашыйыр.  
        1.Мягалялярин вя гыса мя'луматларын ялйазмалары А4 форматлы каьызда 2 нцсхядя ашаьыдакы шярт-
ляри нязяря алараг чап олунмалыдыр: интервал -1,0; вярягин сол тяряфиндя -3,2 см, саь тяряфиндя -1,8 см, 
ашаьы тяряфиндя – 2,8 см, йухары тяряфиндя – 2,3 см бош сащя сахланылыр. Щяр сящифядя сятирлярин сайы 
55-дян артыг олмамалыдыр. Ялйазмаларын щяъми ядябиййат сийащысы иля бирэя орижинал мягаляляр цчцн 8 
сящ., гыса мя'луматлар цчцн – 3 сящ., редактора мяктуб цчцн ися - 40 сятирдян артыг олмамалыдыр.  
        Мягалянин биринъи сящифясиндя мягалянин ады (бюйцк щярфлярля), мцяллифлярин инисиалы вя сойады, 
мцяссися вя назирлийин ады, шящяр эюстярилир. 
        2.Ифадя дягиг, узун эиришлярсиз вя тякрарларсыз олмалыдыр. Мятни эириш вя ишин мягсяди, материал вя 
методлар, нятиъяляр вя мцзакиря, хцлася вя ядябиййат сийащысы рубрикаларына бюлмяк мяслящятдир. 
Ядябиййата истинадлар мятндя ядябиййат сийащысындакы верилян рягямляря уйьун яряб рягямляри иля 
квадрат мю'тяризядя верилир. Бцтцн ихтисар вя шярщляр мятндя эирдя мю'тяризядя верилир. Формуллар йа 
чап, йа да ялйазма шяклиндя олмалыдыр.  
        Ишлянилян рягям материалыны кичик ъядвял шяклиндя вермяк олар. Иллцстрасийаларын (график, диаг-
рамма, фото вя шякил) цмуми щяъми 160х160 мм юлчцлц квадрат сащядян артыг олмамалыдыр. 
        3.Ядябиййат сийащысы мягалянин мятниндян дярщал сонра верилир. Мянбяляр яввял азярбайъан вя 
рус, сонра ися - гярби авропа дилляриндя биринъи мцяллифин сойадыны ялифба сырасы иля эюстярмякля чап 
олунур. Анъаг биринъи цч мцяллифин инисиалы вя сойады эюстярилир (мцяллифлярин сайы цчдян чох олдуьу 
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биринъи вя сонунъу сящифяляри эюстярилир. Диссертасийалара истинадлар эятирмяк дцзэцн дейил. Редактора 
мяктубда ядябиййата истинад 2 дянядян артыг олмамалыдыр.   
        4.Редаксийа щей'ятиня ялйазманын 2 нцсхяси, компйутер дискети (материал Windows операсион 
системиндя Times New Roman шрифти иля – рус вя инэилис вя Times Latin - азярбайъан вариантлары цчцн; 
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йазылмыш иш цчцн - азярбайъан вя рус дилляриндя ишин ады вя мцяллифлярин сойады эюстярилир. Редаксийа 
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        Ялйазма  АЗ 1012, Азярбайъан Республикасы, Бакы ш., Шяриф-задя кцчяси, 10, Онколожи елми 
мяркяз, ''Азярбайъан онколоэийа вя щематолоэийа журналы''нын мяс'ул катиби Бахшялийева Нязифя Аьаяли 
гызына эюндярилмялидир.                 
        Журналын ялдя едилмяси мясяляляри барядя эюстярилян цнвана мцраъият вя (99412) 4345032  
телефона зянэ етмяк олар. 
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мулы должны быть либо полностью напечатаны, либо полностью вписаны от руки. 
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       6.Редколлегия сохраняет за собой право сокращать публикуемые материалы независимо 
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