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Əziz həmkarlar!

Siz, hazırda yeni elmi-praktiki tibbi jurnalın ilk sayını oxuyursunuz. Jurnalımız 
allerqoloq, immunoloq, pediatr, pulmonoloq, dermatoloq, otorinolarinqoloq, 
ümumiyyətlə allerqologiya və immunologiya ilə maraqlanan bütün tibb 
mütəxəssisləri üçün nəzərdə tutulmuşdur.

Jurnalın səhifələrində tibb elminin allerqologiya və immunologiya ilə 
əlaqəli müx təlif müddəaları öz əksini tapacaqdır. Jurnalımız özündə uşaqlar və 
böyüklər arasında allerqoloji xidmətin təşkili, təkmilləşdirilməsi, allerqologiya, 
immunologiya və immunopatologiyanın ümumi və xüsusi suallarını özündə ehtiva 
edəcəkdir.  Tibbi yayınlara məxsus ana xətt toxunulmaz olaraq qalacaqdır ki, bu 
da jurnalımızın elmi-praktik yönümlü olmasını vurğulamağa imkan verəcək.

Jurnalda müasir tibbin ən yeni nailiyyətləri ilə səsləşən məqalələr, icmal 
və müha zirələr təqdim olunacaqdır. Redaksiya heyəti qarşısında belə bir 
məqsəd qoymuşdur: jurnalımız məlum olan ən mötəbər tibbi yayınlar arasında 
özünəməxsus xüsusi yerə sahib olmalıdır.

Ürəkdən inanırıq ki, jurnalımızda geniş işıqlandırılacaq bilik və təcrübə  
mübadiləsi, allerqologiya və immunologiyanın aktual məsələlərinin ətrafl ı 
müzakirəsi təkcə aller qoloq və immunoloqlar üçün deyil, tibbin bütün sahələrində 
çalışan mütəxəssislər üçün çox yararlı olacaq.

Allahverdiyeva L.İ.
tibb elmləri doktoru, professor, 
Respublikanın əməkdar həkimi
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 Açar sözlər: allerqologiya və kliniki immunologi-
ya, Azərbaycan, respirator allergiya, yayılma, inkişaf 
prespektivləri

Allergiyanın bir elm kimi yaranmasına 
səbəb olan əsas hadisələr keçən əsrin 
əvvəllərində baş vermişdir. İlk dəfə “al-

lergiya” terminini 1906-cı ildə avstriyalı pediatr Kle-
mens fon Pirke tətbiq edərək, onu orqanizmin reaksi-
ya vermək qabiliyyətinin qazanılmış spesifi k 
dəyişikliyi kimi müəyyən etmiş və onun hiper- və 
həmçinin də hiporeaktivlik formalarını ayırd etmişdir. 
Aşkar olunan fenomenin öyrənilməsi ayrıca bir elmin 
– allerqologiyanın yaranmasına səbəb oldu [15].

Allerqologiya elminin təşəkkülündə İ.İ. Meçni-
kov, A.M. Bezredka, L.A. Tarase viç, V.V. Podvsots-
kiy, N.N. Sirotinin, A.A. Bo qo molets, P.F. Zbrodovs-
ki, V.İ. İoffe və di gər rus alimləri böyük rol oynamış-
dır. Aller qologiyanın inkişafına akademik A.D. Ado 
və onun məktəbinin davamçıları da daha böyük töhfə 
vermişdirlər. 1961-ci ildə onun təşəbbüsü ilə keçmiş 
SSRİ-də ilk dəfə al ler qoloji kabinet, sonra isə SSRİ 
TEA-nın (Tibb Elmləri Akademiyası) nəzdində al ler-
qoloji elmi tədqiqat laboratoriyası açıl mışdır. Allergi-
yanın inkişafında həlledici rol 1982-ci ildə akademik 
R.V. Petrovun tə şəb büsü ilə İmmunoloqların Ümu-
mittifaq Elmi Cəmiyyəti yaradılmışdır [15].

Allerqologiyanın Azərbaycanda inki şafı 20-ci 
əsrin 40-50-ci illərinə təsadüf edir. Onun əsasını pro-

fessor T. Paşayev, S. Qu li ye va, sonralar isə D. Təqdisi, 
Y. Məmmə dov, S.Əliyev və digər görkəmli alim-pa-
to fi zioloqlar qoymuşlar. Azərbaycanda aller qo loji 
xid mət 1967-ci ildə təşkil olunmuş dur. Azərbaycanda 
allerqoloqlar cəmiy yə ti nin banisi və ilk sədri profes-
sor P.D. Kats ol muşdur və respublikada ilk dəfə ola-
raq al  lerqoloji kabinet məhz onun rəhbərliyi al tın da 6 
saylı Uşaq Klinik Xəstə xa na sı nın bazasında açılmış-
dır. Sonralar 1972-ci ildə professor D.T. Məmmədov 
tərəfi ndən 5 saylı Kli  nik Xəstəxananın bazasında 
böyüklər üçün ilk allerqoloji kabinet açılmışdır. 1982-
ci il də Azərbaycan Allerqoloqlar Cəmiyyəti İmmuno-
loqların Ümumittifaq Elmi Cəmiy yə tinin Respublika 
şöbəsinə çevrilir [18].

SSRİ-in dağıdılmasından sonra post sovet ölkələri 
arasında yeganə aller qologiya və immunologiyanın in-
kişafını təsdiqləyən cəmiyyət kimi İÜEC-nin hüquqi 
təmsilçisi – MDB ölkələrinin Allerqoloqlar və İmmu -
no loqlar İttifaqı olmuşdur. Hal-hazırda o, bü tün MDB 
ölkələri üzrə 16 milli cəmiyyəti və 4500-dən çox üzvü 
özündə birləşdirir. MDB Allerqoloq və İmmunoloqlar 
İttifa qı nın pre zi denti akademik R.İ. Sepiaşvilidir. İttifa-
qın təşəbbüsü və bilavasitə iştirakı nə ticəsində demək 
olar ki, bütün keçmiş SSRİ respub li kalarında allerqo-
loqlar, immunoloq lar və im muno reabilitoloqların elmi 
cəmiy yətləri təşkil olunmuşdur. Hal-hazırda Azər bay-
can Allerqoloqlar, İmmunoloqlar və İm muno rea bilito-
loqlar Cəmiyyətinin prezidenti əmək dar elm xadimi, 
professor A.A. Eyyu bo va dır. 2001-ci ildə cəmiyyət Av-
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ropa Allerqo loq lar və Klinik İmmunoloqlar Akademi-
ya sı nın, 2003-cü ildə isə Ümum dünya Allerqo loqlar və 
İmmunoloqlar Cəmiy yətinin tərki binə daxil olmuşdur. 
1992-ci ildə Azər bay can allerqoloqlar və immunoloq-
larının I qu rul tayı, 1999-cu ildə Allerqologiya, İmmu-
no logiya və İmmunoreabilitasiya üzrə I Azər baycan 
milli konqresi, 2004, 2008 və 2012-ci illərdə isə II, III 
və IV milli konq resləri keçirilmişdir [15, 18].

Bu il Azərbaycanda allerqoloji xidmətin 45 illiyi 
qeyd olunacaq və bu müddət ər zin də allergik xəstə-
liklərin diaqnostika, profi  laktika və müalicə problem-
lə ri ilə məşğul olan həkimlər komandası və alimlər 
məktəbi formalaşmışdır. Bugün respublikamızda 6 
saylı Uşaq Klinik Xəstəxanasının nəzdində yaradıl-
mış uşaqlar üçün və 5 saylı Klinik Şə hər Xəstəxana-
sında böyüklər üçün aller qo loji şöbə fəaliyyət göstərir. 
Naxçıvan Mux tar Respublikasında bronxial astma 
xəs tə lərinin speleoterapiyası aparılan unikal bal neo-
loji sanatoriya mövcuddur.

2009-cu ildə Azərbaycan Tibb Univer si te tində 
tələbə subordinatorların və həkim lə rin diplom sonrası 
təhsili (rezidentlər) üçün Klinik Allerqologiya və im-
munologiya kur su açılmış və allerqopatoloji xəstələrin 
müa licə protokolları yaradılmışdır. Azərbayca nın 
əmək   dar həkimi, tibb elmləri doktoru, professor 
L.İ.Allah verdiyevanın rəhbərliyi altında fəaliyyət 
göstərən Klinik Alleqo lo giya və immunologiya kur-
sunun mövcud ol duğu dövr ərzində Azərbaycan 
dilində aller qoloji xəstəliklərin diaqnostika, müalicə 
və profi laktikasına həsr olunmuş 2 dərslik, 1 mo-
noqrafi ya və 5 metodik tövsiyə nəşr olun muşdur. Hal-
hazırda Azər bay can Tibb Uni versitetinin tələbələrin-
dən başqa aller qo logiya və klinik immunologiya ixti-
sası üzrə 5 həkim-rezident hazırlanır. Kursun işçiləri 
müxtəlif ölkələrdə keçirilən simpoziumlar, konfrans-
lar və konqreslərdə fəal iştirak edə rək həm şifahi, həm 
də poster məruzələrlə çı xış etmişdilər. Tələbələrlə 
məşğələlər 3 dildə – azər baycan, rus və ingilis dillə-
rində aparılır (professor İ.İ. Allahverdiyeva, do sent 
A.Q. Ağayeva, do sent Ş.Y. İsrafi lova və b.)

İxtisaslaşmış allerqoloji yardım üçün mü ra ciət 
edən xəstələrin sayı ildən-ilə artır [6, 7]. Müasir dövr-
də dünyada allerqoloji xəs təliklərin yarıdan çoxunu 
respirator aller giya – allergik rinit və bronxial astma 
təşkil edir, əhalinin 30-40%-i bu və ya digər al ler gik 
təzahürlərdən əziyyət çəkir [8]. Belə ki, dünyada 300 
milyon əhali bronxial astmadan, bir neçə million in-
san isə allergik rinitdən əziyyət çəkir. Bu xəstəliklər 

pasientlərin həyat keyfi yyətini əhəmiyyətli dərəcədə 
azaltmaqla yanaşı, həm də adekvat müalicə aparılma-
dığı halda dayanmadan proqressiv ləşir. Bronxial ast-
ma və allergik rinitin epi de mioloji müayinəsi əsaslı 
şəkildə 2 əhəmiy yətli vəziyyəti nümayiş etdirirdi: bu 
xəs təliklərin yayılması və onların yüksək assosiasiya-
sı. Bu xəstəliklərin əksər vaxtlarda birgə rast gəlməsi 
heç də təsadüfi  deyildir, onların sıx əlaqəsi yuxarı və 
aşağı tənəffüs yollarının əsasında duran allergik ilti-
habın ümumi mexanizmi ilə şərtlənir [2, 3].

Azərbaycanda allerqologiyada olan cid di isti qa-
mət lər dən biri kimi ISAAC proq ramı çərçivəsində 
uşaqlar arasında allergik xəstəliklərin yayılmasını tə-
yin etmək və gə ləcəkdə xəstəliyin inkişafının qarşısı-
nın alın masında daha məqsədəuyğun və perspektivli 
olan məqsədyönlü immunoterapiyanı və im muno-
reabilitasiyanı işləyib hazırlamaq məq sə dilə uşaqlar-
da allergik xəstəliklərin epide miologiyası sahəsində 
aparılan tədqiqatları göstərmək olar [10, 16]. Azər-
baycanda ilk də fə allergik xəstəliklərin ISAAC proq-
ramı üzrə tədqiqatı 1998-2004-cü illərdə Bakı şə hə-
rində aparılmış, sonralar isə tədqiqatlar Azərbaycanın 
rayonlarında da davam etdiril mişdir [4, 11, 12, 13].

Aparılan kompleks tədqiqatlar göstərdi ki, uşaqlar-
da bronxial astmanın ağırlıq strukturunda xəstəliyin 
yüngül formaları üstünlük təşkil edir. Orta hesabla bu 
xəstəlik olan uşaqların 82,7%-də yüngül, 13,3%-də 
orta, 4%-də isə ağır gedişli for maya rast gəlinir. Ağır 
gedişli forma kənd yerlərində (2,6%) və xüsusən dağ 
region larnda (1,5%) yaşayan uşaqlarla müqayisədə 
daha çox yarımsəhra iqlimli ekoloji cə hət dən əlveriş-
siz şərtlərə malik olan şəhərlər (5%) və subtropiklərdə 
(4,5%) yaşayan uşaq larda aşkar edilir [17]. Azərbay-
can region larında 13-14 yaş uşaqlar arasında aller gik 
rinitlə xəstələnmə tezliyi 7,05% təşkil edir. Allergik 
rinitə daha az (p>0.001) dağ iqlimi şəraitində yaşayan 
uşaqlarda rast gəli nir [11]. Azərbaycanda atopik 
dermatitlə orta hesabla uşaqların 3,9%-i xəstədir. Belə 
ki, yarımsəhra iqlimdə atopik dermatitin yayılması 
aşağıdakı kimidir: şəhərdə – 4,7%, kənd yerlərində - 
3,8%, subtropiklərdə - 3,9%, dağ regionlarında - 2,9% 
[12]. Apa rılan tədqiqatlar Azərbaycanda uşaqlar ara-
sında allergik xəstəliklərin həqiqi yayıl ma sını göstər-
di. Müəyyən olundu ki, bronxial astmanın yayılması 
3,2%, allergik rinitin – 6,3%, atopik dermatitin isə 
3,9% təşkil etmişdir [13]. Qeyd etmək lazımdır ki, res-
pub likada böyüklər arasında bu tədqiqat apa rılmamış 
və bu da ümumilikdə allergik xəs təliklərin yayılması 
üzrə vəziyyəti qiymətləndirməyə imkan vermir.
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ISAAC tədqiqatı zamanı biz tərəfdən aşa  ğıdakı 
problemlər aşkarlanmışdır:

–  uşaqlar arasında bronxial astma və allergik rini-
tin yayılmasının çoxalması;

–  uşaqlarda bronxial astma və allergik rinitin hipo-
diaqnostikası;

–  rəsmi tibbi stasistika ilə uşaqlarda respirator aller-
giyanın aşkarlanma tezliyi arasındakı ziddiyyət;

Bundan başqa narahatçılıq yaradan tək cə uşaqlar 
arasında respirator allergiya ilə xəstələnmə hallarının 
artmasına meyillilik deyil, həm də onun adi ənənəvi 
müalicəyə re zistent olan ağır formalarının faizinin 
art masıdır. Müxtəlif allerqopatologiyalı və po li valent 
sensibilizasiyalı uşaqların sayının art ması xəstəliyin 
cavanlaşmasını göstərir [1].

Allergik dəri xəstəlikləri müasir şəraitdə geniş 
şəkildə atopik dermatit kimi təqdim olunur, hansının 
ki, yayılması digər allergik xəstəliklərin artması ilə 
paralel gedir. Bu artımın həqiqi yayılma sahəsinin və 
səbəb lərinin aşkarlanması patologiyanın tərəq qi sinin 
başa düşülməsi, profi laktik qabaqlayıcı tədbirlərin 
işlənib hazırlanması üçün çox əhəmiyyətlidir.

Hərçənd ki, bugün bəşəriyyəti allergiya dan xilas 
etmək mümkün olmasa da, bu xəstəliklər üzərində 
kifayət qədər etibarlı, həm dərman, həm də qeyri-dər-
man nəzarət üsulları mövcuddur. Allergik xəstəliyin 
ağırlaş ma sının qarşısını ala bilən, allergiya simptom-
larından qoruya bilən allergen spesifi k immunoterapi-
ya (ASİT) xüsusi əhəmiyyətə malikdir. ASİT üçün 
yaradılmış yeni im kan lar, daha az əlavə reaksiya 
törədən sublinq val, peroral və intranazal preparatların 
isti fadəsini mümkün edir [5].

Müasir allerqologiyanın əhəmiyyətli prob lemlə-
rindən biri də dərman allergiyasıdır, hansı ki, təkcə 
ağır nəticələrin olması ilə təhlü kəli olmayıb, həm də 
pasientlərin dərmanla müalicəsini əhəmiyyətli dərəcə-
də məhdud laş dırır. Dərmanlara qarşı arzu olunmayan 
reaksiyalar müalicə almış şəxslərin 30%-də rast gəlin-
sə də, ağırlaşmaların həqiqi allergik təbiəti yalnız 
1-3% xəstədə təsdiqlənir. Bu nun la əlaqədar olaraq, bə-
zən dərman allergiyası diaq  nozu hiperdiaqnostika 
nəticəsində qoyulur. Etibarlı immunoloji diaqnostika 
üsullarının çatışmazlığı nəticəsində bugün ağırlaşma-
ların xarakteri haqqında əsaslı mühakimə yürüt mək 
çət indir, buna görə allerqoloqlar qarşı sında dərman 
ağır laşmaları hallarında qərar verilməsi və aparılma 
alqoritminin işlənib hazır lanması məsələləri durur. 
Hə kim aller qo loqun konsultasiyası, diaqnozun vaxtın-

da qoyulması və müalicənin başlanması uzaq dövr-
lərdə müalicənin yaxşı nəticə verməsi və həyat key fi y-
yətinin yaxşılaşdırılması üçün zəmin yaradır [9, 14].

Bugünkü gün yerli tibbi xidmət allergik xəs-
təliklərin “epidemiyasına” qarşı adekvat təsir göstərə 
bilmir. Ölkədə allergiyanın, xüsusən, müəyyən aller-
gik xəstəliklər – ağır gedişli bronxial astma, anafi lak-
siya, qida allergiyası, insekt allergiyası, poliorqan al-
lergik xəstə lik lərin yayılması haqqında asanlıqla əldə 
oluna bilən epidemioloji göstəricilərin aşkar yetər siz-
liyi qeyd olunur. Yalnız bəzi yaş qrupları üzrə 
pərakəndə məlumatlar möv cud dur. Bunun əsas səbəbi 
natamam təşkil edil mə, göstərilən tibbi yardımın ayrı-
ayrı həl qələri arasında əlaqələrin aydın struktur 
vertika lı nın çatışmazlığıdır. Allergik xəstə lik lərin 
qeydiyyat sistemi natamamdır. Faktiki ola raq, yalnız 
bronxial astma, allergik rinit və atopik dermatit halla-
rı qeydə alınır, əksər digər növ patologiyalar isə 
nəzərə alınmr. İn sekt, dərman, qida allergiyası, ekzo-
gen aller gik alveolit və bir sıra digər allergik tə biətli 
xəstələrə kifayət qədər diqqət yeti rilmir.

Bugünkü gün Azərbaycanda allerqolo gi ya nın əsas 
problemləri kimi allergik xəs tə liklərin qeydiyyatının 
və həqiqi statistika sı nın olmaması, respublikanın 
bala ca şə hərlərində və kəndlərində ixtisaslaşmış aller-
gik yardı mın əl çatmazlığı, aeropalinologiyanın inki-
şaf etmə məsi, diaqnostik və müalicəvi aller genlərin, 
uşaqlar və böyüklər üçün pikfl uo metrlərin, ucuz qiy-
mə tə spiroqrafl arın yerli istehsalının olmamasını gös-
tər mək olar. Həm çinin ümu mi profi l üzrə çalışan hə-
kimlərin al ler qologiya və kli nik immunologiya sa hə -
sin də hazırlıq də rə cəsinin aşağı olmasını, əha li nin 
tibbi savad sızlığını, kütləvi informasiya va sitələrində 
düz gün olmayan reklamların üstün  lüyünü də qeyd 
etmək lazımdır. Bütün bunlar allergiyalı xəstələrin 
yal nız bir qisminin vaxtında həkim allerqoloqun qə-
buluna düş məsinə gətirib çıxarır. Bununla əlaqədar 
ola raq da, xəstələrin həyat keyfi yyəti aşağı dü şür, on-
ların müalicə olunma imkanı azalır, va  sitəli və vasi-
təsiz iqtisadi xərcləri kəskin artır.

Vətən allerqologiyası qarşısında duran təsvir olun-
muş problemlər çərçivəsində həm  çinin, əsasında al-
lergiyanın respirator təzahürlərinin əmələ gəlməsi və 
inkişafına təsir edən amillərin və allergenlərin ekspo-
zisiyasının qarşısının alınması və ya azaldıl masına 
yönəldilmiş kompleks müalicəvi-pro fi laktik tədbirlər 
duran xüsusi proqram ların işlənib hazırlanması zə-
ruridir. 
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Bütün tədqiqat qaydalarına riayət et mək lə İSAAC 
proqramından istifadə növbəti klinik müşahidə olma-
dan sorğuya alınan ların bronxial astma ilə xəstələn-
məsi və atopiyanın yayılma dərəcəsini qiymətləndir-
məyə imkan vermir.

Azərbaycanda allerqoloji xəstəliklərin daha geniş 
və dərin analizi üçün gələcəkdə kütləvi epidemioloji 
tədqiqatların aparılması vacibdir. Standartlaşdırılmış 
İSAAC proqra mı ilə uşaqların vaxtında müəyyən 
olun ması və bunun əsasında dispanser qrupların yara-
dılması məqsədəuyğundur və xəstəliyin son rakı inki-
şafının qarşısının alınmasında bö yük perspektivə ma-
likdir. Allergik xəstə lik lərin yayılma dərəcəsini düz-
gün qiymət ləndirmək üçün mükəmməl epidemioloji 
təd qiqatların aparlması zəruridir. Yalnız bu ilk və va-
cib addım həm indi, həm də gələ cəkdə allergiyalı 
xəstələrə adekvat tibbi-sosial yardımın təmininə zə-
manət verir.

Azərbaycanda allergiyaya təkan verən hava çirk-
lən məsi, mənzildaxili və mənzilxarici aller genlər ki-
mi amillər barədə məlumatlar mövcud deyil. Havanın 
çirklənmə xarakte rinin təyin edilməsi və region üçün 
xas olan mənzildaxili və mənzilxarici allergenlərin 
təyini və kartoqramının düzəldilməsi mütləqdir.

Allergik xəstəliklərin yayılmasını, müa licədə olan 
çətinlikləri və bu xəstəliklərin mənfi  ictimai və sosial 
nəticələrini nəzərə ala raq, bunun Azərbaycan səhiy-
yəsi üçün vacib bir problem olduğunu qəbul etmək 
lazımdır. Əhalinin xəstəlik və allergiyadan ölüm 
dərəcə si haqqında, çox zaman onun xro niki gedişi, 
həkim allerqoloq tərəfi ndən kon sultasiya olunması, 
allergiyanın medi kamentoz və digər effektiv metod-
larla müali cəsi və profi laktikasının zəruriliyi haqqın-
da çox cüzi təsəvvürləri vardır. Səhiyyə işçiləri aller-
gik xəstəlik lərin ümumi xəstələnmənin strukturunda 
böyük bir yer tutduğunu başa düşməlidirlər. Onlar al-
lergiya prob le minin özünün və onun adekvat 
müalicəsinin zəru ri liyinin bütün mühümlüyünü 
ictimaiyyətin nəzə rinə çatdırmalıdırlar.

Yekun olaraq, demək istərdim ki, bizim öl kədə al-
lergik patologiyalar artır. Xəstəlik uşaq yaşlarından 
ahıl yaşlara qədər təsadüf edərək, həyat keyfi yyətini 
əhəmiyyətli dərəcədə aşa ğı salaraq diaqnostika və 
müalicədə böyük səylər tələb edir. Yaxın gələcəkdə 
allerqoloji xidmətin qarşısında məhz bu problemləri 
həll etmək durur.
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SUMMARY

Allergy and clinical immunology in Azerbaijan: history, tasks and perspectives of development

L.I. Allahverdiyeva
Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan

The article considers tasks and perspectives of development of allergy and clinical immunology in Azerbaijan. At 
present the following problems of allergy in Azerbaijan are considered the main: absence of registration and real statistics 
of allergic diseases; unavailable specialized allergologic assistance, rendered to population of villages and towns of the 
republic; lack of development of aeropalinology; absence of own production of diagnostic and therapeutic allergens, 
home picfl uometers for children and adults and reasonable price for spirographs.

Within outlined problems of native allergology it is also necessary to work out special programs with complex of 
therapeutic-prophylactic measures on prevention or reduction of exposition of allergens and factors infl uencing the origin 
and development of respiratory manifestation of allergy.

Taking into account the prevalence, diffi culties in therapy, signifi cant negative social and economic consequences of 
allergic diseases it is necessary to consider, that the problem of allergopathology is of high priority for public health of 
Azerbaijan. The raising questions must fi nd their solution in the nearest future.

Key words: allergy and clinical immunology, Azerbaijan, respiratory allergy, prevalence, perspectives of development

РЕЗЮМЕ

Аллергология и клиническая иммунология в Азербайджане: история, задачи, перспективы развития

Л.И. Аллахвердиева
Азербайджанский Медицинский Университет, Баку, Азербайджан

В статье рассмотрены задачи и перспективы развития аллергологии и клинической иммунологии в 
Азербайджане. На сегодняшний день основными проблемами аллергологии в Азербайджане можно считать: 
отсутствие регистрации и реальной статистики аллергических заболеваний, малодоступность специализированной 
аллергологической помощи для населения сел, малых городов республики; неразвитость аэропалинологии, 
отсутствие собственного производства диагностических и лечебных аллергенов, отечественных пикфлуометров 
для детей и взрослых, доступных по цене спирографов.

В рамках очерченных проблем, стоящих перед отечественной аллергологией, также необходимо разработать 
специальные программы, в основе которых лежит комплекс лечебно-профилактических мероприятий по 
предотвращению или уменьшению экспозиции аллергенов и факторов, влияющих на возникновение и развитие 
респираторных проявлений аллергии.

Учитывая распространенность, сложности в лечении, значительные негативные социальные и эко номические 
последствия аллергических заболеваний, необходимо признать проблему аллергопатологии приоритетной для 
здравоохранения Азербайджана. Поставленные вопросы должны найти свое решение в ближайшем будущем. 

Ключевые слова: аллергология и клиническая иммунология, Азербайджан, респираторная аллергия, 
распространенность, перспективы развития
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Açar sözlər: atopik dermatit, kalsinevrinin inhibi-
toru, protopik

Atopik dermatit – intensiv qaşınma, dərinin 
quruluğu və qı zarması, iltihabı və ekssu-
da  siyası ilə xa ra terizə olunan dərinin ge-

niş yayıl mış, xroniki, residivverən iltihabi xəstəliyi-
dir. Adətən erkən uşaq yaşlarından baş layır, yeniyetmə 
dövründə davam edə və ya residivləşə bilər. Bu da 
nəticə etibarilə pasientin və onun ailə üzv lərinin fi ziki 
və emosional dezadaptasiyasına səbəb olur [3]. 

Atopik dermatit çox hallarda irsi meylliliyi olan 
şəxslərdə yaranır və çox vaxt bronxial astma, al  lergik 
rinit, qida allergiyası kimi digər al lergik xəstəliklərlə 
və re sidivləşən dəri infeksiyaları ilə birlikdə gedir.

Son illər xəstəliyin yayılması artıb və müxtəlif 
müəl lifl  ərin fi krinə görə in kişaf etmiş ölkələrdə 5 yaşa 
qədər uşaq larda 10-15%, məktəblilərdə 15-20%, bö-
yük lərdə isə 1-3% təş kil edir. Lakin xəstəliyin inkişaf 
səbəbi məlum de yil [5].

Müəyyən olunub ki, əgər hər iki valideyn atopik 
dermatitlə xəstədirsə - 81%, valideynlərdən birin də 
tənəffüs yollarının allergik patologiyası varsa – 59% 
və valideynlərdən ancaq biri xəstədirsə – 56% uşaq-
larda xəstəlik inkişaf edir [9].

Qeyd etmək lazımdır ki, atopik dermatit pasient-
lərin həyat keyfi yyətini xeyli aşağı salır. Xəstəliyin 
yaranmasının səbəbi kimi genetik meyillilik, dəri 
baryerinin və im mun sisteminin defekti və ətraf mühi-

tin zərərverici amillərinin təsiri güman olunur. Xəstə-
liyin kəskinliyi hər xəstə üçün individualdır.

Virus, bakteriya və göbələklər atopik dermatitin 
triggeri ola bilər və xəstəliyin kəskinləşməsinə gətirib 
çıxara bilər. Digər tərəfdən keramidin defi siti dərinin 
quruluğuna və zədələn miş epidermisdən infeksion 
agentlərin, al lergenlərin daha asan keçməsinə səbəb 
olur. Eyni zamanda ev tozu gənələri və Staphylococcus 
(S.) au reus dərinin epidermal baryerini pozur və 
yuxarıda qeyd olunmuş faktorlarla birlikdə allergenlə-
rin keçmə riskini artırır, dəridə iltihabi pro sesi sax-
layır. Hətta, bəzi müşahidələr təs diqləyir ki, bakterial 
və göbələk kolonizasi yası terapiyaya rezistentliyin 
yaranmasına və xəstəliyin daha ağır residivləşən 
gedişininin formalaşmasına səbəb ola bilir. Nəhayət, 
dərinin ikincili infeksiyalaşması və ya dərin dırnaq 
izləri onun çapıq dəyişikliklərinə səbəb olur ki, bu da 
bütövlükdə atopik dermatit üçün tipik deyil[10, 11].

Alimlər hesab edirlər ki, atopik der ma titli xəstələ-
rin dərilərinin infeksiyalaşma sı nın əsas səbəblərindən 
biri də dəridə antimik rob peptidlərin defi sitidir. Hansı 
ki, bu peptidlər orqanizmi bak teriya, virus və göbə-
ləklərə qarşı qoru maq üçün lazımdır. Hesab olunur ki, 
atopik dermatitdə dərinin infeksion ağırlaşması müəy-
 yən immunoloji dəyişikliklərlə müşa hi də olunur: 
epidermal antimikrob peptid lə rin defi siti və T helper-
lərin (Th1/Th2) dis ba lansı[6].

Atopik dermatitin müxtəlif klinik  formaları və 
stadiyalarının müalicəsində əsas yeri köməkçi bazis 
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terapiyası – təmizləyici və nəmləndi ri ci dermatokos-
metik preparatların daimi istifadəsi təşkil edir. Belə 
yanaşmada məqsəd dərinin baryer funksiyasını bərpa 
etmək və bakteri ya ların bölünməsinin qarşısını al-
maqdan  ibarətdir[4].

Atopik dermatitdən əziyyət çəkən xəs tə lərin xarici 
terapiyası dəriyə düzgün qul luq dan (təmizlənmə/
hidra tasiya, antiseptika) iba rətdir. Xəstəliyin istənilən 
dövründə, eyni zamanda remissiya dövründə də yum-
şaldıcı və nəmləndirici preparatlardan istifadə olunur. 
Simptomları aradan götürmək üçün  yerli im muno-
mo dulyatorlardan da istifadə olunur. Xəstəliyin simp-
tom ları azalır, xəstə liyə uzun müddətli nəzarət təmin 
olunur. Xəs təliyin təbii gedişini zəifl ətmək müm-
kündür[7].

Nəmləndirici və yumşaldıcı preparatlar atopik 
dermatitin standart terapiya sxeminə daxildir. Bu 
qrupa indifferent kremlər, məl həm lər, losyonlar, yağ 
vannaları aiddir. Yum şaldıcı preparatlar dərini nəm 
saxlayır və qa şınmanı azaldır. Onlar daimi, gündə 2 
də fə dən az olmayaraq, eyni zamanada hər yu-
yunduqdan və ya çiməndən sonra, hətta xəs təliyin 
simptomları olmadıqda da belə istifadə edilir. Bu 
preparatlar epidermisin zədələnmiş hidrolipid qatını 
effektiv bərpa edir[8].

Müasir tədqiqatlar göstərir ki, kalsinev rinin inhibi-
tor ları atopik dermatitin uzunmüd dətli müalicəsində 
müvəffəqiyyətlə istifadə olunur və xəstəliyin ağırlığını 
xeyli aşağı salır. Topik kalsinevrinin inhibitoru (yerli 
immu  nomodulyatorlar) takrolimusdur (protopik). Tak -
ro li mus Yaponiyanın Tsukuba vilayə tin də torpaq da 
yaşayan mikroorqanizmlərin fer men tativ bulyo nun  dan 
– (Streptomyces tsukubaensis) alınıb. “Takro li mus” 
adı “t” Tsukuba dağının baş hərfi ndən (çünki bu tor-
paq dan nümunə götürülüb), “akrol” “makrolid” və 
“imus” “immunosupressant” sö   zlərindən yaranıb. Tak-
ro limus (protopik) iltihab sitokin lə rinin qey ri-hormonal 
tərkibli hüceyrə-selektiv inhibitorudur. Pre parat T-lim-
fositlərdən və tosqun hüceyrələrdən ilti habi sitokinlərin 
(interleykin – 2; 3; 4; 5, γ-interferon) sintez olunma-
masına onların geninin transkripsiyasını məhv etmək 
yolu ilə təsir edir. Tosqun hüceyrələrdən iltihabi media-
tor ların çıxmasının qarşısını alır. Belə liklə, takrolimusun 
effekti T-hüceyrələrin aktivliyi nin azalması ilə əla qə-
dardır, bu isə IgE-nin səviyyəsinin və eozinofi llərin 
proliferasiyasının aşağı düşməsinə səbəb olur. Nəhayət, 
aşkar olundu ki, takrolimus gö bə ləkəleyhinə də effekt 
verir (M. Furfur). Takroli musun bu effekti başqa müa-

licə üsullarına nisbətən üz və boyun na hiyəsində olan 
atopik dermatitdən əziyyət çəkən pasientlərdə remissiya 
müddətinin artmasına səbəb olur. Atopik dermatitdən 
əziy yət çəkən pasient lərin dərisində qızılı sta fi lo kokk-
ların kolonizasiyası olur. Takro limus antistafi lokokk 
aktivliyə malik deyil [12]. 

Aparılmış klinik tədqiqatlar takrolimus məlhəmi-
nin S.aureus kolonizasiyasına təsirini öyrən dik də 
onun azalmasını aşkar etdilər. Təd qiqat çılar belə 
nəticəyə gəliblər ki, kolonizasiyanın azalması dərinin 
və onun baryer funk si yasının yaxşılaşmasının nəti-
cəsi dir. S.au reusun kolonizasiya göstəricilərinin aşağı 
düş məsi takrolimusun immunosupressiv yox, immu-
no modiləedici aktivliyinin olduğuna sübutdur. Bu 
fakt çox maraq yaradır ki, takrolimusun absorbsiyası 
okklyuziyadan asılı deyil. Pre pa ratın istifadəsi təhlü-
kə sizdir, toksiki ef fekt i yoxdur. Takrolimusun zədə-
lən mə oca ğından absorbsiyası sağlam dəriyə nisbətən 
yüksəkdir, bu isə xəstəliyin sağalma sın da preparatın 
dəriyə az miqdarda keçməsi ilə əlaqədardır. Takroli-
musun sistem absorbsi ya sı müalicənin gedişində 
cüzidir. Əlavə təsirləri dəridə yanğı hissi, qaşınma, 
eritema və baş ağrısıdır. Takrolimus kollagenin sin te-
zinə təsir etmir. Uşaqlarda 2-16 yaşadək 0,03% - li 
məlhəmdən istifadə olunur. 16 yaşdan sonra isə 0,1%-
li məlhəm istifadə  olunur. Kəskinləşmənin başlanğıc 
dövründə preparatın istifadəsi xəstəlik üzərində uzun 
müddət nəzarət əldə etməyə imkan verir. Xəstələrədə 
klinik simptomlar yaxşılaşanda 0,1%-li məlhəmin 
isti fa də sinin sayını azaltmaq və ya 0,03%-li məlhəmin 
istifadəsinə keçmək olar. Xəstəliyin simptomlarının 
təkrari qalxması zamanı müalicəni 0,1%-li protopik 
məlhəmi ilə gün də 2 dəfə yeniləmək lazımdır[13].

Takrolimus məlhəminin həftədə 2 dəfə istifadəsi 
pasientlərdə atopik dermatitin orta ağır və ağır 
gedişində yaxşı kliniki effekt göstərib və hal-hazırda 
bu preparat Dərman Vasitələrinin Avropa Agentliyi 
tərəfi ndən rəsmi olaraq uzun müddət (12 ay və çox) 
istifadəsinə icazə verilən  yeganə topik maddədir[14]. 

Protopiki – kalsinevrinin inhibitorunu isti fa də 
edən pasientin təbii günəş işığı və süni şüalanma mən-
bəyindən minium istifadə et mə si məsləhət görülür. 
Günəşli günlərdə isə preparatı dəriyə çəkdik dən sonra 
günə qarşı vasitələrdən istifadə etmək lazımdır[1].

Beləliklə, takrolimus məlhəminin isti fa də si xəstə-
lərin həyat keyfi yyətinin yüksəl məsinə səbəb olur. 
Takrolimusun istifadəsinə dünyanın 71 ölkəsində 
icazə verilib.
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Kosmetik vasitə kimi Lokobeyz Ripea, Lokobeyz 
Lipokremlərindən də istifadə et mək olar. Lokobeyz 
Ripea tərkibində sağlam dərininin li pid ləri ilə eyni olan 
lipidlərin yüksək tutumunun olması ilə xarak terizə 
olunur və dərinin baryer funksi ya sının tez bər pa sı üçün 
optimaldır. Nəm lən dirici effekt 24 saat ər zində saxlanı-
lır (gündə bir dəfə istifadəsi kifayətdir). Yenidoğulmuş-
larda da istifadəsi mümkündür. Loko beyz Lipokrem 
isə suyun transepidermal itkisini azal dır, dərini intensiv 
olaraq nəmləndirir. Tərkibi 70% yağlardan təşkil olun-
muşdir. Də   rini xoşagəlməz xarici təsirlərdən effektiv 
qoruyur. 6 saata qədər nəmləndirici effekt saxlayır. 
Yenidoğulmuşlarda da istifadəsi müm  kündür[2].

Tədqiqatın materialları və üsulları
Tədqiqatın məqsədi qeyri-hormonal pre  parat olan 

Protopik məlhəminin atopik der matitli xəstələrdə xəs-
təliyin kəskin əla mət lərinə təsirini öyrənməkdir. Açıq, 
prospektivtli, randomizə olunmuş müqayi sə li (parallel 
qruplarda) tədqiqat atopik der matitli 32 xəstə üzərində 
aparılmışdır. Xəs tə lər 18-50 yaş həddində olmuşlar. 
Xəstələr 2 aşağıda göstərilən qruplara bö lünmüşdür:

I qrup – 18 atopik dermatitli xəstələrə 0,1% -li 
Pro topik məlhəmi təyin olunmuşdur. 

II qrup – 14 atopik dermatitli xəstələrə 1% -li 

Elidel (pimekralimus) kremi təyin olunmuşdur.
Tədqiqat üçün xəstə seçimində atopik der matitin 

orta ağır və ağır formaları seçilmişdir. Müşahidə 
altında olan bütün xəs tə lərə bu preparatlar uzun 
müddət, gündə 2 dəfə olmaqla təyin olunmuşdur.

Müalicənin effektivliyi atopik dermatitin ağırlıq də-
rəcəsinin indeksi (Atopic Der ma mi tis Severity İndex 
– ADSİ) əsasında qiy mət    ləndirilmişdir. Bu in dex 
qaşınma, eri te ma, ekksudasiya, ekskoriasiya və lixe-
nizasiyanın intensivliyinin xal cəmi kimi təyin olunur.

Müalicənin effektivliyinin qiymətləndi ril mə si müa-
licədən 3 gün və 2 həftə son ra aparılmışdır. Xəstələrdə 
aparılan müalicə yə qarşı “müsbət” cavab olduqda 
müalicə 2 həftəyə qədər davam etdirilmişdir.

Müalicə prosesində 3 gündən bir dərinin və ziy-
yətinə monitorinq aparılmışdır.

Tədqiqatın nəticələri və onların mü zakirəsi
Hər iki müqayisə olunan məlhəm ADSİ göstərici-

lə rinə müsbət təsir göstərmişdir, an  caq təsir dərəcəsi 
və effektivliyin tezliyi fərqli olmuşdur. Belə ki, Pro-
topik applikasiyaları 3 gündən sonra ADSİ göstə ri-
cisini 47,8%, Elidel kremi isə 10,9% azaltmışdır. 
Müa li cənin 14-cü günü isə ADSİ göstəricisi mü va fi q 
olaraq 81,9% və 40, 3% olmuşdur (Şəkil 1).

Müşahidə altında olan xəstələrdə klinik simpto ma-
tika xəstəliyin gedişinə uyğun gə lir di. Protopik xəstə-
liyin yüngül və orta ağır ge di şində atopik dermatit 
simp tomlarının ağır lığını əks etdirən ADSİ göstəri-

cisini effektiv azaldıb. Preparat xəstəliyin proqres-
sivləş mə si nin qarşısını alıb, kəskinləşmənin tezliyini 
və ağırlığını aşağı salıb. Ümumiyyətlə, Pro to pik yerli 
topik qlükokortikosteroidlərin is ti fadəsinə tələbatı 

Şəkil 1. Protopik və 1%-li Elidel preparatlarının ADSİ indeksinə təsiri
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azaldır. Preparat dərinin atofi yasını yaratmayıb, bə-
dənin bütün sahə lə rinə, üzdə daxil olmaqla, boyun və 
dəri bü küş ləri sahəsinə məhdudsuz istifadə edilib. 
Protopik dəridə qaşınma, qızartı və ödemin qabağını 
alıb. Atopik dermatitin kəs kin simptomları və klinik 
şəkli, qaşınma da xil olmaqla, artıq 3 gündən sonra 
yaxşılaşıb. Xəstələr kəskinləşməni gözləməyib, həftə-
də 2 dəfə preparatı istifadə etmişlər və atopik dermatit 
üzərində uzunmüddətli nəzarətə nail olmuşlar.

II qrupa daxil olan atopik dermatitli xəstələrə isə 
1%-li Elidel kremi təyin olundu. 1%-li Elidel kremi də 
üz daxil olmaqla bədənin bütün sahələrinə çəkilib. 1%-
li Elidel dəridə qaşınmanı, qızartını və ödem əlamət lə-
rini nisbətən azaltdı. Atopik dermatitin kəs kin simptom-
ları və klinik şəkli 10 gün dən sonra nisbi yaxşılaşıb.

Beləliklə, takrolimusun effektivliyi pi mek rolimu-
sun effektivliyindən üstündür və pimekrolimus takro-

limusdan fərqli olaraq uzunmüddətli terapiya kimi 
məsləhət deyil.

 Nəticə
 Protopik atopik dermatit üzə rin də uzunmüddətli 

nəzarətə yeni yanaşmadır. Protopik Elidel preparatı 
ilə müqayisədə orta ağır və ağır gedişli atopik der-
matitin kəskin simptomlarına da ha tez və daha güclü 
təsir göstərir. Protopik atopik dermatitin kəskinləşməsi 
zamanı qlukokortikosteroidlərlə müali cə yə cavab 
alma dıqda və ya onlara əks göstərişlər olduqda 
köməkçi terapiyadır. Atopik dermatitli pa sientlərdə 
tez-tez kəskinləşmələr zamanı (ildə 4 epizoddan çox) 
yeni kəskinləşmənin qar şısını almaq və remissiya 
dövrünü uzat maq üçün köməkçi terapiyadır. Protopik 
to pik steroidlərin real alternatividir.
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SUMMARY

The effi cacy of “Protopic” ointment in the treatment of patients with atopic dermatitis

L.I. Allahverdieva, S.G. Jafarova, A.Q. Agayeva, S.N. Akhundov 
Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan

An open, prospective, comparative study of the effi cacy of non-hormonal ointment “Protopic” was carried out in 32 
patients with atopic dermatitis. Was found that in comparison with Elidel cream, Protopic had a more pronounced effect 
on moderate and severe atopic dermatitis and its therapeutic effect was reached in a short time. The effectiveness of the 
drug is comparable with topic corticosteroid therapy, and it’s better safety profi le puts it in a number of real alternatives 
to hormonal drugs.

Key words: atopic dermatitis, protopic, calcineurin inhibitor
 

РЕЗЮМЕ

Эффективность применения мази «Протопик» в лечении больных атопическим дерматитом.

Л.И. Аллахвердиева, С.Г. Джафарова, А.К. Агаева, С.Н. Ахундов 
Азербайджанский Медицинский Университет, Баку, Азербайджан

Проведено открытое проспективное сравнительное изучение эффективности негормональной мази 
«Протопик» у 32 больных атопическим дерматитом. Установлено, что Протопик в сравнении с кремом Элидел 
оказывает более выраженное действие при среднетяжелых и тяжелых формах атопического дерматита и 
его терапевтический эффект достигается за более короткие сроки. Эффективность препарата сопоставима с 
эффективностью наружной кортикостероидной терапии, а лучший профиль безопасности ставит его в ряд 
реальной альтернативы гормональным препаратам. 

Ключевые слова: атопический дерматит, ингибитор кальциневрина, протопик
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Состояние клеточного 
иммунного ответа в 
зависимости от формы     

                  бронхолегочной патологии 

                 у детей

Ключевые слова: бронхиальная астма, бронхо-
пуль мональная дисплазия, клеточный иммунитет

Бронхиальная астма у детей – забо ле ва-
ние, в основе которого лежит хрони чес-
 кое аллергическое воспаление брон  хов, 

сопровождающееся их гиперреактив ностью и пе-
рио дически возникающими приступами затруд-
нен ного дыхания или удушья в результате распро-
страненной бронхиальной обструкции, обуслов-
лен ной бронхоконстрикцией, гиперсекрец ией сли-
зи, отеком стенки бронхов (1, 14). Хронический 
облитерирующий бронхио лит – хроническое вос-
палительное забо ле вание бронхиол, сопровождаю-
щееся об ли терацией их стенок, ведущим кли ни-
чес ким симптомом которого является стой кая 
брон  хообструк ция (3, 13). Брон холегочная дис-
плазия (БЛД) – хрони чес кое приобретенное забо-
ле вание лег ких, развивающееся у новорожденных 
де тей в процессе терапии респираторных расст-
ройств с помощью искусственной венти ляции лег-
 ких (ИВЛ) с высокими кон цен тра циями кисло-
рода, проявляю щееся дли  тель ной (не менее 28 
сут.) кислоро доза висимостью, дыхательной не дос-
та точ ностью, гипоксемией, стой ки ми об струк-
тивными нарушениями и характерными рентгено-
графическими измене ния ми (8, 9, 10). В основе 
пато ге неза указан ных заболеваний лежит им мун-

ное воспа ле ние (5, 6, 12). Так основ ными клеточ-
ны ми элемента ми воспа ле ния при БА яв ляют ся 
эозинофилы, туч ные клетки, Т-лим фоциты, ма-
кро фаги (7, 15). Воспа ли тель ный процесс носит 
атопический ха рак тер с участием имму ног лобу-
лина Е (6). В патогенезе при ХОБ и БЛД важную 
роль играет нару шение мукоцилиарного транс-
порта в брон хах, формирование ок си дантного 
стрес са, развитие респира тор ного дисст ресс-син-
дрома, в образовании которого принимают участие 
нейтро фи лы (2, 13). Наряду с нейтрофилами в 
фор мировании и реализации воспаления при ни-
мают участие макрофаги, Т-лимфо ци ты, иммуно-
глобулины (IgG, IgA, IgM), комп  ле мент, интер-
ферон и другие звенья гуморального и клеточного 
иммунитета (11, 15).

Цель исследования 
Оценить сос тоя  ние клеточного звена иммуни-

тета в зависимости от формы и стадии пато логии 
мелких бронхов.

Материалы и методы исследова ния
Под наблюдением находились 75 боль ных с 

БЛД, 139 детей с ХОБ и в 104 случаях с БА. 
Возраст детей состав лял 1-15 лет. Исследования 
проводились в период обострения и ремиссии 
пато ло гического процесса. На каждого боль ного 

И.А. Мустафаев , Л.И. Аллахвердиева 
Азербайджанский Медицинский Университет НИИ Легочных Заболеваний Министерства 

Здравоохранения Азербайджанской  Республики, Баку, Азербайджан
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была составлена формализованная тест-карта, в 
которой отражались данные се мей но-генетиче-
ского, акушерского анам  незов, перинатального и 
постна таль ных пе риодов жизни, клинического те-
чения рес пираторного заболевания, ре зуль таты 
рентгенологического, функцио наль ного и лабора-
тор ных исследований. Степень брон хиальной 
обструкции из мерялась ме тодом спирометрии на 
аппарате «Пнев моск рин» у детей старше 5 лет, 
которые адекватно выполняли за да ния по вдоху и 
выдоху. Клеточный иммунитет оцени вали по 
феноти пи ческой характеристике циркулирующих 
лимфоцитов с исполь зо ва нием монок лональ  ных 
антител к дифференцировочным антигенам CD3, 
CD4, CD8, CD20 и определению иммунорегуля-

тор ного индекса (ИРИ) CD4/CD8. Количество 
лимфоцитов определялось пу тем подсчета их в 
окрашенном мазке крови под микроскопом. 
Статистическая обработка материала проведена с 
помощью критерия t Стьюдента.

Результаты исследования
Все больные были условно распреде лены на 3 

группы. 1-ю группу составили больные с БА, 2-ю 
- дети с ХОБ, в 3-ю группу вошли пациенты с 
БЛД. В момент первичного обследования все дети 
нахо ди лись в стадии обострения. Общим клиниче-
ским симптомом во всех 3-х группах была брон-
хиальная обструкция, приступо образный, спасти-
че ский кашель, дис тан ционные хрипы. Аускульта-
тивная картина в легких характеризовалась на-
личием сухих хрипов на фоне затянутого выдоха. 
В 1-й группе отмечалось обострение аллергиче-
ского процесса, проявляющееся в 65% случаев 
симптомами ринита в виде заложенности носа, 
серозных выделений и частых чиханий в основном 
в раннее утреннее время. Признаки интоксикации 
на фоне ОРЗ в виде субфебрилитета, не до могания 
отмечалось у 13% больных. Во 2-ой и 3-й группах 
начало забо ле ва ния характеризовалось катараль-
ным син д ромом, умеренно выра женными симп то-
мами интоксикации, субфебрильной и феб рильной 
температурой тела. Симпто мы бронхиальной об-
струк ции появлялись на 2-4 день заболевания и 
характеризова лись в отличие от 1-ой группы 
наличием в лег ких диффузных сухих и влажных 
разнокалиберных хрипов у 30% во 2-ой и 36% в 
3-й группах, тогда как локальные сухие и влажные 

хрипы выслушивались у 14% детей 1-ой и у 12% 
больных 2-й групп. Изучение анамнеза на основа-
нии анализа тест-карт выявило ряд неблагоприят-
ных факторов, влияющих на состояние им мун ной 
системы и течение патологичес ко го процесса в 
бронхолегочном аппа ра те. Наиболее важным из 
них было раннее начало заболевания. Так, если 
первые признаки бронхиальной обструкции при 
БА наблюдаются на 3-5 годах жизни, то при БЛД 
уже с первых дней рождения у новорожденного 
наблюдаются симптомы дыхательных расстройств 
и признаки тяжелой дыхательной недостаточности, 
что вынуждает к применению высоких доз кис ло-
рода, в свою очередь оказы вающего повреждающее 
действие на лег кие. Аспирационный синдром, 
являю  щийся основным ирритативным факто ром 
развития бронхиолита в раннем неонатальном 
периоде жизни новорож ден но го, перенесенное на 
первом году жизни ОРЗ являются пусковыми ме-
ха  низмами развития острого и в даль ней шем и 
облитерирующего бронхиолита. Указанные при-
чин но-значимые факторы приводят к снижению 
защитных сил ор га низма и хронизации патологиче-
ского процесса. Общая продолжительность обост-
рения составляла 4-7 дней при БА и 10-14 дней 
при БЛД и ХОБ. В периоде ремиссии симптомы 
бронхиальной обс трук ции полностью исчезали в 
1-й группе и незначительно сохранялись во 2-й и 
3-й группах в виде локальных сухих и влаж ных 
хрипов в 7% и 12% случаях соот ветственно. Не-
зна чительно выраженная одышка сохранялась у 
10% детей с ХОБ и 16% больных с БЛД. При 
изучении клеточного иммунитета в период обост-
рения и ремиссии заболеваний выявлялась сле-
дую щая картина (таблица 1). В группе больных с 
БА наблюдалось сохранение уровня CD3 на ниж-
ней границе нормы как при обост рении, так и в 
стадии ремиссии. Если уровень CD4 находился в 
пределах нор ма тивных показателей, то содержание 
CD8 достоверно превышало норму в обеих ста-
диях патологического процесса. В пре делах самой 
группы отмечается сла бое снижение числа CD8 в 
стадии ремис сии. Какое-либо отклонение в про-
цент  ном содержании лимфоцитов в данной груп-
пе не было отмечено. Экспрессия CD20 на В-лим-
фоцитах была выявлена в 1-ой группе в стадии 
обострения, что являет ся показателем В-клеточной 
активации и пролиферации, приводящее в случае 
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с БА к гиперпродукции IgE. В фазе ремиссии в 
1-ой группе, а также во 2-й и 3-й группах концен-
трация CD20 находилась в пре делах нормативных 
показателей. Анализ состояния иммунитета при 
ХОБ выявил незначительную иммуносупрессию 
по всем параметрам клеточного звена в ста дии 
обострения и неярко выраженное улуч шение ука-
зан ных показателей в пе риод ремиссии. Наиболее 
видимое угне те ние имело место в хелперном 
звене им му нитета (CD4). Наблюдался также нез-
начительный лимфоцитоз в фазе обост рения и его 
нормализация в стадии ре мис  сии. При оценке 
динамики показа те лей клеточного иммунитета 
при БЛД в фазе обострения отмечалось выражен-
ное снижение CD3, тогда как содержание CD4 и 
CD8 находилось на нижней границе нормы, в 
период ремиссии наб лю дается достоверная норма-

лизация ука зан ных показателей. У больных 1-й 
группы изначаль но сниженный IRI несколько по-
вышался в период ремиссии, но не дос тигал нор-
мативных показателей, что ука зывает на превали-
рование в имму ноге незе заболе вания иммуносу-
прес сор ных механизмов. Во 2-й и особенно в 3-й 
группах выра женно высокие цифры IRI имели 
тенден цию к снижению в фазе ремиссии, но про -
должали оставаться вы со кими, что говорит об 
активации хел пе ров в обеих фазах заболеваний. 
Оценка динамики CD20, являющихся рецептора-
ми В-лим фо цитов, выявила недостовер ное повы-
шение их содержания у больных с БА в стадии 
обострения и ее норма лизацию в фазу ремиссии. 
Процентное содержание лимфоцитов находилось 
в пределах нор мативных показателей. 

Заключение
Сравнительный анализ состояния клеточного им-

мунитета трех нозологических форм болезней мелких 
бронхов у детей, сопровождавшихся об щим синдромом 
бронхиальной обструк ции, выявил следующие особен-
ности. В сравнении с группой больных БА во 2-й и 3-й 
группах наблюдалось достоверное снижение хелперной 
активности Т-кле ток в фазе обострения и тенденция к 
их нормализации в период ремиссии. Суп рессорная 
активность характеризовалась выраженным снижением 
ее у больных с ХОБ и БЛД по сравнению с БА и дос-
товерным повышением активности при БА в стадии 

обострения и тенденцией к улучшению в фазе ремис-
сии. В-клеточ ная активность характеризовалась незна-
чи тельным повышением ее у больных с БА, в то время, 
как при ХОБ и БЛД ука занный показатель варьировал в 
рамках нормативных цифр.

Таким образом, изучение клеточного иммунитета 
по казало напряжение хел пер ного и супрессорного зве-
ньев, актив ности В-лимфоцитов при БА и незначи тель-
ную Т-клеточную иммуносупрессию различной степе-
ни выраженности при ХОБ и БЛД. Полученные ре-
зультаты иг рают неоспоримую роль в дифферен циаль -
ной диагностике болезней мелких бронхов у детей.

Показатели 1гр. 
обостр

1гр.
ремис

2гр.
обостр

2гр. 
ремис

3гр.
обостр

3гр.
ремис Норма

CD3 % 52,0±0,5 53,7±0,3 54,5±0,3 61,4±0,4 48,6±0,7* 55,2±0,6 58-76

CD4 % 51,7±0,2 54,9±0,3 34,6±0,2* 41,1±0,3 42,1±0,9* 52,6±0,8 36-55

CD8 % 56,9±0,3 53,6±0,3 22,6±0,4** 29,9±0,4** 25,4±1,0** 30,4±0,7** 17-37

CD4/CD8 0,9±0,01 0,98±0,04 1,62±0,03*** 1,4±0,02*** 1,89±0,1*** 1,79±0,6*** 1,1-1,2

CD20% 21,8±1,12 15,9±0,8 13,7±0,3 16,1±0,2 16,4±0,7 16,9±0,4 8-19

Лимфоц. % 30,5±0,5 28,1±0,4 38,6±0,5 28,9±0,4 27,3±1,1 31,9±0,6 13-37

Таблица1. Динамика показателей клеточного иммунитета при болезнях мелких 
бронхов у детей

 * p < 0,05, при сравнении показателей 3-й гр. с 1-ой и 2-ой гр.;
 ** р< 0,05 при сравнении показателей 2-ой и 3-й гр. с 1-ой гр.
***р<0,05 при сравнении показателей 2-ой и 3-й гр. с 1-ой гр.
Жирный шрифт р<0,05 при сравнении показателей 1-ой гр. со 2-ой и 3-й гр.
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XÜLASƏ

Uşaqlarda bronx-ağciyər patologiyalarının formasından asılı olaraq hüceyrəvi immun 
cavabın vəziyyəti

 
İ.A. Mustafayev, L.İ. Allahverdiyeva 

Azərbaycan Tibb Universiteti
 Elmi-Tədqiqat Ağciyər Xəstəlikləri İnstitutu,

Bakı, Azərbaycan

Məqalədə müəllif kiçik bronxların forması və patoloji prosesin mərhələsindən asılı olaraq hüceyrəvi immun cavabın 
durumunun öyrənilməsini məqsəd qoymuşdur. Tədqiqata 1-15 yaş arası 104  bronxial astma, 139 obliterasiya edən 
bronxiolit və 75 xəstə bronxopulmonal displaziya ilə cəlb edilmişdir. Hüceyrəvi immunitet xəstəliklərin kəskinləşmə və 
remissiya mərhələlərində öyrənil mişdir və nəticədə bronxial astmada T-helperlər, T-supressorların gərginliyi, 
B-limfositlərin fəallığı müşahidə edilmişdir. Bronxiolit və displaziyada isə mötədil dərəcədə T-hüceyrəvi imunosupressiya 
aşkar olunmuşdur. Əldə olu nan nəticələr uşaqlarda kiçik bronxların xəstəliklərinin diferensial diaqnostikasında mühüm 
rol oynayır.

Açar sözlər: bronxial astma, obliterasiya edən bronxiolit, bronxopulmonal displaziya, hüceyrəvi immunitet

SUMMARY

State of the cellular immune response, depending on the form of bronchopulmonary 
disease in children

I.A. Mustafayev, L.I. Allahverdiyeva 
Azerbaijan Medical University

Scientifi c Reseach Institute of Lung Diseases of Azerbaijan Republic, Baku, Azerbaijan

The author has set a target to estimate the state of cellular immunity, depending on the form and stage of disease the 
bronchial tubes. The study involved 75 patients with bronchopulmonary, 139 children with c bronchiolitis obliterans and 
104 cases with bronchial asthma in aged 1-15 years. The study of cellular immunity was conducted in the acute phase and 
remission of diseases. The study of cellular immunity showed voltage suppressor and helper units activity of B- 
lymphocytes at BA and minor T-cell immunosuppression various degrees COB and BPD. These results play an undeniable 
role in the differential diagnosis of small airways disease in children.

Key words: bronchial asthma, bronchiolitis obliterans, bronchopulmonary displasia 
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 Açar sözlər: bronxial astma, miokard infarktı, 
ivabradin, exokardioqrafi ya, qovulma fraksiyası 

        Bronxların obstruksiyası ilə xarakterizə 
olunan, çox geniş yayılmış bronxial astma 
(BA) ilə ÜİX arasında sıx əlaqə mövcud-

dur. Belə ki, ədəbiyyatda olan məlumatlara əsa sən BA 
və ÜİX-nin birgə rast gəlinməsi yuxarı yaş qruplarında 
48-61,7% halda təsa düf olu nur (3). ÜİX və BA-nın 
müştərək rast gə lin diyi yuxarı yaş qrupundan olan 
xəstə lər də iri ocaqlı miokard infarktı (Mİ) 24,3% 
halda ya ranır və bu xəstələr daha qısa müd dət davam 
edən stenokardiya anamnezinə malik olur.

BA və Mİ-nın müştərək rast gəlinməsi xəstəliklərin 
gedişini əhəmiyyətli dərəcədə dəyişir və müalicədə çə-
tin liklərin yaranma sı na səbəb olur. Bir tərəfdən bu xəs-
tələrdə β2-aqonistlərin tətbiqi diastolanın qısalma sı və 
miokardın oksIgEnə olan təlabatının art ması hesa bına 
ÜİX-in gedişini pisləşdirir, di gər tərəfdən isə möv cud 
olan bronxial ob struksiya hətta yüksək kar dio se lektiv 
xassəli β2-blo katorların təyinini çətin ləş dirir (4).

Bu qrup xəstələrdə mövcud olan xroniki hipokse-
miya hipertenziyaya və davamlı ta xikardiyaya səbəb 
olur ki, bu da medika men toz korreksiyaya çətin tabe 
olan bir hal dır. Kəskin Mİ-lı xəstələrdə ÜYS-ın art-
ması yüksək ölüm riski ilə əlaqədardır (7). Bu da 
kəskin Mİ zamanı ÜYS-nı azaldan prepa rat ların təyi-
ni nə zərurət ya radır. Bununla ya na şı ÜİX-də β-bloka-
tor ların və kal sium kanal la rı nın inhibitorlarının təyini 

xəstələrdə ya naşı ağciyər xəstəliklərinin mövcudluğu 
və hipoten ziyanın olması ilə məhdudlaşdırılır (6). Bu 
gün istənilən halda ürək yığılmala rı nın sayı miokardın 
oksIgEnə olan tələbatını və orqanizmin metabolik 
ehtiyacını müəy  yən ləşdirən bir amil hesab edilir (8).

Son zamanlar antianginal terapiyada ye ni konsep-
siya – ürək vurgularının sayını azaldan və miokardın 
tələbatı ilə ona çatdırı lan oksIgEn arasında balansı yax-
 şılaşdıran pra paratlar işlənib hazırlanmışdır. İva bra din 
preparatı (koraksan- “Serviye”, Fransa) İf – ion kanal-
larını spesifi k inhibə edərək sinoa trial dü yü nün peys-
me ker hüceyrələrinin ak tiv liyini dəyişir və beləliklə də, 
ürək vurğu la rının sayını azaldır. İvabradin ürək vurğu-
la rı nın sayını seçici və spesifi k azaltmaqdan başqa heç 
bir əlavə təsirlərə və β-adreno blo ka torlar kimi məh-
dudiyyətlərə (bronx keçiriciliyinə, miokar dın yığılma 
qabiliyyətinə və arterial təzyiqə təsir) malik deyil (6).

Tədqiqatın məqsədi
Bütün deyilənləri nəzərə alaraq aparılan tədqiqatın 

məqsədi ya naşı BA olan miokard infarktı keçirmiş 
xəs  tələrin antianginal terapiyasına İf-kanal la rının in-
hi bi toru olan İvabradin preparatının əlavə edilmə sinin 
mio kar dın funksional və ziy yətinə təsirinin öyrənil-
məsi ol muş dur.

Material və tədqiqat üsulları
Tədqiqat zama nı C.Abdullayev adına ETKİ-nun 

“tə  xi   rə sa lın maz kardiologiya” şöbəsində kəskin Mİ 



22

Journal of Azerbaijan allergy and clinical immunology • Vol 1, №1, 2013 

diaq nozu ilə müalicə qəbul etmiş və anam nezində BA 
olan 18 xəstə müayinə edilmişdir: 12 kişi (orta yaş həd-
di 60,5±3,2 (45-75)) və 6 qadın (orta yaş həddi 
59,5±4,9).

Mİ diaqnozu Avropa Kardioloqlar Cə miy  yəti və 
Amerika Kardioloqlar Kolle gi ya sı (2000) tərəfi ndən 
işlənilmiş meyarlara əsa sən qoyulmuşdur: a) tipik 
anginoz ağrı tut ma sı; b) 2 və daha çox elektrokardio-
qra fi k apar mada kəskin miokard infarktı üçün xa-
rakterik olan dəyişikliklərin olması (yük sək amplitu-
dalı T dişi, mənfi  T dişi, ST seq men tinin elevasiyası, 
pato loji Q dişi, ST seq men tinin depressiyası, QR 
kom  pleksinin re qist rasiyası); c) qanda troponin züla-
lının və kardiospesifi k fermentlərin miqdarının art -
ması. BA diaqnozu xəstələrdə anamnestik, kliniki 
(təngnəfəslik, öskürək, boğulma tut ma ları, bəlğəm 
ifrazı), instru mental (pikfl üo met rik və spiroqrafi k) 
müayinələrin nə ticə lərinə əsasən qoyulmuşdur.

İvabradinin miokardın funksional vəziy yə ti nə tə si -
ri ni müəyyən etmək məqsədi ilə xəstələrin bir qis minə 
standart antianginal te rapiya təyin edilmiş, digər 
hissəsinə isə müa licəyə əlavə olaraq İvabradin (korak-
san – 5-10 mq/sutkada×2 dəfə, “Serviye”, Fransa) tə-
yin edilmişdir. Standart antianginal terapiya ya aşa-
ğıdakı dərmanlar daxil edilmişdir: nit ratlar (kardiket 
40 mq/sutkada), antiaqreqantlar (klo pi doqrel – 75 mq/
sut  ka da və aspirin-kardio – 100mq/sutkada), hipolipi-
de mik preparatlar (ator vastatin – 40 mq/sutka) və 
kardiop ro tek torlar (trimetazidin – 70 mq/sutka). Xəs-
tə lərdə müxtəlif müalicə üsullarının miokar dın funk-
sio nal və ziy yətinə təsirini öyrən mək məqsədi ilə müa-
licədən 3 və 6 ay sonra təkrar EKQ və ExoKQ müayi-
nə ləri apa rıl  mış və alınmış nəticələr ilkin məlumatlarla 
müqayisə edilmişdir.

BA-nın müalicəsində simbikort 160/4,5 (bude-
sonid+formoterol, 1 doza×2 dəfə) isti fadə edilmişdir.

Miokardın funksional vəziyyətini qiy mət lən dir-
mək üçün müayinələr “Vivid 3” apa ratında M, B və 
rəngli doppler rejimlərində aparılmışdır. Sol mədəci-
yin son sistolik və diastolik ölçüləri (SSÖ və SDÖ), 
sol qu laq cıq (SQ), sağ mədəciyin diametri (SMD) və 
ağciyər arteriyasında təzyiq (AT) təyin edil mişdir. Sol 
mədə ciyin son sistolik və diasto lik həcmləri   (SSH və 
SDH) Teicholz üsulu ilə hesablanmışdır. Həmçinin 
bütün xəstələr də hesablama üsulu ilə atım həcmi 
(AH), ürə yin dəqiqəlik həcmi, sol mədəciyin qo vul-
ma fraksiyası (QF) və sol mədəciyin ön-arxa ölçü-
lərinin qısalma dərəcəsi (%ΔS) tə yin edilmişdir.

Statistik müayinə üsulları
 Təd qi qa tın gedişində alınmış bütün rəqəm göstə-

rici ləri müasir tövsiyələr nəzərə alınmaqla sta tis tik 
təh lil olunmuşdur. Qruplardakı göstəri cilər variasion 
sı ra ya düzülmüş və hər bir va riasion sıra üçün orta 
hesabi göstərici (M), bu göstəricinin standart xətası 
(m), mini mal (min) və maksimal (max) qiymətləri 
hesablanmışdır. Statistik analizin ilkin mərhələ sində 
parametrik üsullar dan istifadə edil miş dir. Sonradan 
qruplardakı göstərici lə rin sa yı nı nəzərə alaraq, alınmış 
nəticələri dəqiq ləş  dirmək məq-sədilə qeyri-paramet-
rik üsul lar tətbiq olun   muşdur. Qruplarda göstəricilər 
arasındakı fərqi müəy yən etmək üçün qeyri-paramet-
rik üsuldan – Uil kok son (Manna-Uitni) meyarından 
(U) istifadə olun muşdur.

Alınmış nəticələr və onların mü zaki rəsi
Aparılmış standart antianginal müalicə dən 3 ay 

sonra xəstələrin təkrari exokardio qra  fi k müayinəsi 
zamanı sol mədəciyin ölçü və həcmləri ilkin vəziyyətlə 
müqayisədə aşa  ğıdakı kimi dəyişilmişdir: SSÖ – 
4,7%, SSH – 9,9%, SDÖ – 1,8%, SDH – 3,5% və SQ 
7,3% azalmış, AH – 5,3%, QF 9,3% (p0<0,05) və 
ΔS% - 10,8% (p0<0,05) art mış dır. SMD-də isə müa-
licədən sonra nəzə rə çar pan dəyişikliklər müşahidə 
edilmə mişdir (cədvəl 1).

Yanaşı BA olan Mİ-lı xəstələrdə stan dart antiangi-
nal terapiyadan 6 ay sonra ilkin göstəricilərlə müqayi-
sədə aşağıdakı dəyişik liklər alınmışdır: SSÖ – 8,5%, 
SSH – 19,3%, SDÖ – 4,3%, SDH – 9,0% və SQ 8,6% 
azalmış, AH 5,0%, QF – 13% (p0<0,05) və ΔS% 
15,3% (p0<0,05) art mış dır.

İvabradinlə 3 aylıq kompleks müalicə dən sonra 
BA-lı xəstələrdə ilkin göstəri ci lər lə müqayisədə aşa-
ğı dakı göstəricilər müşahidə edilmiş dir: SSÖ – 5,0%, 
SSH – 11,1%, SQ 7,9% və SMD 4,3% azalmış; SDÖ 
0,4%, SDH 0,1%, QF – 18,4% (p0<0,05), AH 16,2% 
və ΔS% – 22,3% (p0<0,05) artmışdır (cədvəl 2).

İvabradinlə kompleks müalicədən 6 ay sonra ilkin 
göstəricilərlə müqayisədə aşağıda kı dəyişikliklər 
alınmışdır: SSÖ – 7,7%, SSH – 17,2%, SQ 11,8%, 
SMD 3,5% azal mış; AH – 25%, QF – 26,3% (p0<0,05) 
və ΔS% – 32,6% (p0<0,05) artmışdır.

İvabardinin hemodinamik effekti özünü sistolik və 
diastolik həcmlərin azalması və qovulma fraksiyasının 
artması ilə biruzə ver mişdir. Tədqiqat zamanı yanaşı 
BA olan və bazis terapiya qəbul edən xəstələrin müa-
yinələrinin nəticələrini bazis terapiyaya İvab ra din 
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əla və edilmiş xəstələrlə müqayisə etdikdə məlum 
olmuşdur ki, ikincilərdə QF və ΔS%-də artıq 3 aydan 
sonra müalicədən əv vəlki səviyyə ilə müqayisədə 
statistik dü rüst artım əldə edilmişdir : QF 18,4% və 
ΔS% 22,3% artmışdır (p0<0,05). Müali cə dən 6 ay 
sonra bu göstəricilər müvafi q ola raq 26,3% və 32,6% 
artsa da, əvvəlki nə ti cələrdən statistik dürüstlüklə 
fərqli ol-mamış dır. Bazis terapiya qəbul edən xəstələr-
də isə QF və ΔS%-də 3 ay sonra – 9,3% (p0<0,05) və 
10,8% (p0<0,05); 6 ay sonra isə 13% (p0<0,05) və 
15,3% (p0<0,05) artım olduğu müəyyən edilmişdir. 

Standart antianginal te ra piya qəbul edənlərdə müali-
cədən sonra sağ mədəciyin ölçülərində nəzərəçarpan 
dəyişik lik müşahidə edilməsə də, İvabradinlə komp-
leks müalicə qəbul edən BA-lı xəstələrdə müa licədən 
6 ay sonra bu göstərici ilkin sə viy yə ilə müqayisədə 
3,5% azalmışdır. Bu müxtəlif müalicə qəbul edən 
xəstələrin exo kar dioqrafi k göstəricilərini müqayisə 
etdik də bazis terapiya alanlara nisbətən ivabradin 
qəbul edənlərdə QF və ΔS%-də 3 ay sonra 9,1% və 
11,5%; 6 ay sonra isə 13,3% və 17,3% daha çox artım 
olduğu müşahidə edil miş dir. 

Göstəricilər Müalicədən əvvəl İvabradinlə müalicədən 
3 ay sonra

İvabradinlə müalicədən 
6 ay sonra

SSÖ (sm) 4,30±0,25 (3,6-5,1)*** 4,10±0,28 (3,4-5)** 3,93±0,22 (3,3-4,6)**

SSH (ml) 85,2±11,9 (54,4-123,8)*** 76,8±12,3 (47,4-118,2)** 68,8±8,9 (44,1-97,3)**

SDÖ (sm) 5,45±0,32 (4,5-6,6) ** 5,35±0,36 (4,5-6,4)* 5,22±0,34 (4,4-6,3)

SDH (ml) 147,8±20,1 (92,4-223,6)** 142,7±22,1 (92,4-208,5)* 134,5±20,8 (87,7-201,2)*

AH (ml) 62,6±8,6 (38,0-99,8) 65,9±10,0 (41,6-101,0) 65,7±12,0 (42,9-103,9)

QF (%) 42,4±1,3 (36,7-44,6)*** 46,4±1,0 (43,3-48,7)***^ 48,0±1,5 (44,1-52,3)**^

ΔS% 21,1±0,7 (18,0-22,7)*** 23,4±0,6 (21,9-25,0)**^ 24,3±1,0 (21,7-27,4)**^

SQ (sm) 4,08±0,26 (3,5-4,9)*** 3,78±0,31(3,1-4,8)* 3,73±0,28 (3,1-4,6)

SMD (sm) 2,77±0,09 (2,5-3)* 2,75±0,1 (2,5-3)* 2,77±0,09 (2,5-3)*

Cədvəl 1. Standart müalicədən sonra xəstələrdə miokardın funksional vəziyyəti

Qeyd: göstəricilər arasında fərqin statistik dürüstlüyü:
1. nəzarət qrupu ilə: * p<0,05, ** p<0,01, *** p<0,001.
2. müalicədən əvvəlki vəziyyət ilə: ^ p0<0,05, ^^ p0<0,01, ^^^p0<0,001.

Göstəricilər Müalicədən əvvəl İvabradinlə müalicədən 
3 ay sonra

İvabradinlə müalicədən 
6 ay sonra

SSÖ (sm) 4,44±0,25 (3,6-5,1)*** 4,22±0,25 (3,5-5) *** 4,10±0,22 (3,3-4,6)**

SSH (ml) 91,2±11,3 (54,4-123,8)*** 81,1±11,1 (50,9-118,2)*** 75,5±9,1 (44,1-97,3)***

SDÖ (sm) 5,56±0,34 (4,4-6,5) ** 5,58±0,27 (4,8-6,4)** 5,58±0,26 (4,8-6,4)**

SDH (ml) 154,2±20,3 (87,7-216,0)** 154,3±16,8 (107,5-208,5) *** 154,3±16,7 (107,5-208,5) ***

AH (ml) 63,0±9,6 (33,3-92,2) 73,2±7,0 (56,7-90,3)* 78,7±9,8 (56,8-111,2)*

QF (%) 40,5±1,7 (36,7-45,9) *** 47,9±2,5 (41,9-54,4)** ^ 51,1±3,3 (41,9-59)* ^

ΔS% 20,0±1,0 (17,9-23,2) *** 24,5±1,5 (20,8-28,6) * ^ 26,6±2,0 (20,8-31,3)^

SQ (sm) 4,06±0,32 (3,2-4,9) ** 3,74±0,28 (3,1-4,5) * 3,58±0,22 (3,1-4,2)

SMD (sm) 2,82-0,12 (2,5-3,1) * 2,7±0,1 (2,5-3) 2,72±0,10 (2,5-3)

Cədvəl 2. Standart müalicədən sonra xəstələrdə miokardın funksional vəziyyəti
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Bizim tədqiqatda exokardioqrafi k müa yi nənin 
nəticələrinə əsasən İvabradin qəbul edən kardiorespi-
rator patologiyalı xəstələrdə sol mədəciyin QF-da və 
ΔS%-də statistik dürüst müsbət dinamika müşahidə 
edil  miş dir. Bundan əlavə, QF-ın artması zamanı mə-
də ciklərarası münasibətin normallaş ma sına ten densi-
ya aşkar edilmişdir (1).

İvabradin ÜYS-nı azaltmaqla miokardın oksigenlə 
olan tələbatını azaldır, diastolanın davamiyyətini 
artırmaqla isə kardiomio sit lə rin oksigenlə təchizatını 
artırmış olur. ÜYS-na selektiv təsir etməsi ilə yanaşı 
mənfi  inotrop təsirin qeyd olunmaması İvabradinə 
miokar dın yığılma qabiliyyətini saxlamağa imkan ve-
rir (5). Son zamanlar aparılmış tədqiqat iş lərində 
göstə ril mişdir ki, İvabradinin tri me tazidinlə kombina-

siyası antiişemik effektin art masına səbəb olmaqla, 
sutka ərzində işe mik, xüsusən də ağrısız epizodların 
azalma sı na səbəb olur (2). İvabradinin digər antian gi-
nal preparatlar və bronxodilatatorlarla kom binə olun-
muş təyini göstərdi ki, kardio res pi rator patologiyalı 
pasientlər bu cür te ra pi ya nı yaxşı keçirir. Terapiya 
zamanı əla və ef fekt lər müşahidə edilməmişdir ki, bu 
da di gər müəl lifl ərin aldığı nəticələrə uyğundur (9).

Beləliklə də alınan nəticələr İvabradinin sinus 
taxi kar diyası ilə müşayiət olunan ya na şı BA olan 
şəxslərdə Mİ zamanı mio kar dın funksional göstərici-
lərinə müsbət təsirini sübut edir və bu qrup xəstələrdə 
İvabradinin kompleks müalicəyə əlavə edilməsinin 
va cib liyini göstərir.
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РЕЗЮМЕ

Использование Ивабрадина в лечении больных с бронхиальной астмой при инфаркте миокарда

Д.Т. Мамедов, А.И. Мурсалова
Азербайджанский Медицинский Университет

 НИИ Кардиологии имени Д.Абдуллаева

Целью исследования было изучение влияния ингибитора If-каналов – Ивабрадина на функциональное 
состояние миокарда у больных с бронхиальной астмой (БА) при инфаркте мио карда (ИМ). Были обследованы 18 
больных с сопутствующей БА, которые принимали лечение в отделении реанимации НИИ кардиологии с 
диагнозом ИМ. Больные были подразделены на 2 подгруппы: больным первой подгруппы была назначена 
базисная антиангинальная терапия, в комплексное лечение больных II подгруппы был добавлен Ивабрадин в дозе 
5-10 мг/сутки. Дополнительное назначение Ивабрадина в терапию больных по сравнению с группой сравнения 
вызвало повышение фракции выброса после 3-х месячного наблюдения на 9,1% и 13,3% соответственно.

Ключевые слова: бронхиальная астма, инфаркт миокарда, Ивабрадин, эхо¬кардиография, фракция выброса

SUMMARY

Effects of ivabradine in treatment of patients with bronchial asthma and myocardial infarction

D.T. Mammadov, A.I. Mursalova
Azerbaijan Medical University 

 Scientifi c Research Institute of Cardiology named after D.Abdullaev

The aim of the research was to study of the effects of inhibitors of the Ifchannels – ivabradine to the functional state 
of the myocardium in patients withbronchial asthma (BA) and myocardial infarction (MI). The 18 patients, which treated 
in the resuscitation unit of the Scientifi c Research Institute of Cardiology, have been examined. The patients were 
subdivided into 2 groups: to the fi rst group patients were given basic antianginal therapy; the ivabradine (5-10 mq/day) 
were added to the treatment to the patients of second group. The addition of ivabradine to the basic antianginal therapy to 
the patients with BA and MI in comparing with the control group resulted in increasing of ejection fraction of the left 
ventricular after 3 and 6 months of the treatment to 9,1% and 13,3% accordingly.

Key words: bronchial asthma, myocardial infarction, ivabradine, echocardiography, ejection fraction
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Açar sözlər: arterial hipertoniya, bronxial astma, 
ürəyin işemik xəstəliyi

Məlumdur ki, arterial hipertoniya (AH) 
be yin insultu, ürəyin işemik xəstəliyi 
(ÜIX), həmçinin, ürək-damar 

ağırlaşma ları olan mio kard infarktı və ürək 
çatışmamazlığının inkişafına səbəb olan ən mühüm, 
sərbəst fak torlardan biridir.

Fiziki iş zamanı insanın əzələlərində qan axını sa-
kit lik halına nisbətən 20 dəfə ar ta raq hər 100 qram 
əzələ toxumasına 3ml əvə zinə 60ml çatır, miokardda 
isə bu miqdar əsas mübadilə şəraitindəki 70 ml əvə zi-
nə, fi ziki yük zamanı hər 100q to xu ma ya təxminən 
400 ml olur.

Bronxial astma (BA) tutmaları da fi ziki gərginlikdir 
və xüsusən döş qəfəsi əzələlə rinin işinin kəskin 
artması ilə müşayiət olu nur.

AH-ın patogenetik müalicə prinsipi əsa sən yerinə 
yetiriləsidir. Lakin, hipertoniya xəstəliyinin (HX) ge-
dişinin dövrlərlə dəyiş kən olması və xəstəliyin pato-
ge ne zinin çoxkomponentliliyi onu çətinləşdirir. HX-
nin qey ri-stabil dövrlərində və kəskinləşmələ rin də 
simp to matik aktiv hipotenziv təsirli mü da xilə çox 
əhəmiyyət lidir.

Hazırda həkimlərin ixtiyarında 10 qrup effektiv 
hipotenziv preparatlar vardır ki, on lar da bir-birlə-
rindən təsir etdikləri hədə fə gö   rə seçilirlər.

Məlum olmuşdur ki, vazokonstriksiya nın angio-
ten ziv kaskadı endotelial hücey rələr tərəfi ndən angio-

ten zin çevirici fermen tin (AÇF) sintezi ilə başlayır. Bu 
vaxt an gi o ten zin I-in (AT-I) angiotenzin-II-yə (AT-II) 
kon versiyasını ən effektli zəifl ədən AÇF-in in hibitoru-
dur (AÇF I). AT II-nin əmələ gəl mə si saniyədən də az 
vaxtda baş verdiyi üçün AÇF I-nin əvvəlcədən və 
daimi olaraq ve rilməsi mühüm əhəmiyyət kəsb edir.

Qeyd etmək lazımdır ki, AÇF I bəlkə də hi potenziv 
effektdən çox ürək-damar siste mi  nə və nefroprotektiv 
təsir göstərərək, sol mə dəciyin hipertrofi yasını azaldır, 
miokar dın metabolizmini sürətləndirir. Onun bu tə sir-
ləri təkcə AT II-yə deyil, həm də bra di ki ni n, prostaq-
lan dinlər və digər endo telial va zodilatatorların da par-
ça lan masına mane ol ması hesabına yerinə yetirilir.

Bradikinin endotelial vazodilatator olub, kom pen-
sa tor angiogenez və neovaskulyarizasiyada iştirak edir.

AÇF I-ları göstərdikləri farmakoloji ef fek  tin tezli-
yinə və idarə olunma səviyyəsinə gö rə seçilirlər. İlk 4 
saat ərzində təsir göstərilənlərə kap  topril, kapoten və 
s. daxildirlər ki, onlar əksərən qeyri-stabil HX-də AT 
artdığı dövr lər də tez effekt almaq məqsədilə bir neçə 
də fə təyin oluna bilər (dilaltına da effektli dir).

Digərlərinin təsiri 8-20 saat davam edir – enalapril, 
enap, renifek, monopril və s. Bu preparatların xəstənin 
bioritminə uyğun ola raq, “dipperlərə” preparatın sə-
hər lər, “nodipperlərə” isə axşamlar qəbul olunması 
məs   lə hət görülür. Təsir müddəti 1 sutkadan çox 
davam edən ATF I daha əhəmiyyətli olub, HX zamanı 
bazis preparatları sayılır lar. Bura aiddir – perindopril, 
lizinopril, mo ekspril, spirapril, ramipril əsasən, səhər-
lər, acqarına bir dəfə təyin olunurlar.

H ipertoniyalı xəstələrdə 
komorbid rast gəlinən bronxial 
astmanın patogenetik müalicə 
prinsipləri

C.T. Məmmədov, A.Ə. Bağırzadə, K.T. Abbasəliyeva 
Azərbaycan Tibb Universiteti, Bakı, Azərbaycan
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Bəzi xəstələrdə ATF I öskürək törətdi yin  dən (bra-
di kinin mənşəli), onları AT I reseporlarının antaqonisti 
– sartanla əvəz edir və ya sartanı ATF I ilə birgə təyin 
edirlər. Lakin qeyd olunmalıdır ki, sartanlar inhibi tor-
ların bütün effektlərini əvəz edə bilmirlər. Onlar pres-
sor dominantlığın bradikinin mən  şəli zə ifl ədilməsini 
törədə bilmir, ürək ça tış mamaz lı ğı olan xəstələrdə 
effekt göstər mir lər.

Qeyri-stabil HX zamanı ATF I ef fek tiv li   yini 
artırmaq məqsədilə digər qrupdan olan preparatlar 
kompleks terapiyaya əlavə olun ma lıdırlar. İlk növbədə 
diuretik lər: hi po ti a zid və indapamid (təsiri bir sutkaya 
qə dər dir) etibarlı hipotenziv təsirə malik dirlər. Bu 
pre paratlar ATF I ilə bir tərkibdə təyin olun duq da çox 
sərfəlidirlər. Məs: korenitek, Enap-H, noliprel. Ümu-
miy yətlə, elə bir hi po  tenziv pre parat yoxdur ki, o 
bütün hal lar da – kəskinləş mələrdə, ağırlaşmalarda, 
sta bil dövr də və s. həkimi tam qane etsin. Hə kim hər 
bir təsa düf də, individual olaraq, bütün hi potenziv 
arsenaldan istifadə edərək, müs bət nəticə al mağı 
bacarmalıdır. Digər tə rəf dən isə həkim bilməlidir ki, 
damarların vəziy yə ti ni normal laş dır madan yalnız 
AT-i aşağı sal maq per fuziya rezervini məhdud laş dı ra-
raq (xüsusən də koronar, serebral, renal damarlarda), 
hə ya tı vacib üzvlərin iş qabi liy yə ti nə xələl gə ti rə və 
nəticədə onlarda işemiya, trom boz və mikro sirkulya-
siyada xoşagəlməz nəticələrə səbəb ola bilər.

HX-nin assosiasiya olunduğu digər xəs tə  liklərlə 
mü nasibətdə də bəzi məqamları qeyd etmək əhəmiy-
yət li dir. 90-95% halda ürək-damar xəstəliklərinin 
əmə lə gəlməsin də AH mühüm rol oynayır. AH əksərən 
ate ro skle rozdan əvvəl meydana çıxır və sklero tik dü  -
yün lə rin formalaşmasını tezləşdirir. Xo le ste rinin su-
ben do te lial çökmələrində he mo di na mik pozğunluqlar 
heç də dislipidemi yadan az rol oynamırlar. Məlum 
olduğu ki mi, dü yün lər əsasən, turbulent qan axını baş 
verən bi                   furkasiyalarda, əyriliklərdə, şaxələn mə lərdə, 
iri damar la rın çıxacağında əmələ gəlirlər ki, buna da 
səbəb qanın axın sü rə tidir.

Damar yatağının hipertenzinogen mən şə li remo del-
ləşməsindən fərqli olaraq, atero ge nez arteriyaları seçici 
tərzdə zədələyir və ək sərən multifokal stenoz laş dırma 
törədir. Məsələn, aorta və onun şaxələri in ten siv skle-
roza məruz qaldığı halda kiçik qan dövranı damarları 
toxunulmaz vəziy yət də qala bilirlər ki, bu na da səbəb 
ağciyər ar teriyalarına nisbətən böyük qan dövranında 
arterial təzyiqin 3 dəfə yüksək olmasıdır. Digər tərəfdən 
isə kiçik qan dövranı hiper ten ziyası zamanı, ağciyər 

arteriyaları yatağında hemodinamik vəziyyət əlverişsiz 
olduğu hal larda, əksinə, kiçik qan dövranı arteriyaları 
ateroskleroza erkən məruz qaldıq ları halda aortada heç 
bir ateroskleroz əlaməti olmaya bilər (1).

Hipotenziv dərmanlar qrupuna kalsiumun anta-
qonist ləri (KA) də aiddirlər. Belə hesab edirlər ki, bu 
qrup preparatlara əsas göstəriş ahıl yaşlıların izolə-
olun muş sistolik hipertoniyası, ürəyin işemik xəstəliyi 
(ÜIX), sol mədəciyin hipertrofi yası, koronar və yuxu 
arteriyalarının simptomsuz gedən aterosklerozu və 
hamilələrin HX-dir.

Qeyd edilir ki, dihidropiridin qrupu KA-nin ATF I 
ilə birgə təyini, β-adreno blo ka torlarla tiazid diuretik-
lə rinin kompleks qəbulun dan daha effektlidir (2). Bir 
çox müəllifl ərin tədqiqat işləri göstərmişdir ki, ağci-
yər lərin xroniki obstruktiv xəstəliyi (AXOX) olan 
şəxslərdə müşahidə olunan kiçik qan döv ranı hiperten-
zi yası zamanı felodipinin təyini ağciyər-damar müqa-
vi mətini azaldır, ağciyər arteriyasında orta təzyiqi 
aşağı salmaqla yanaşı ürək atımını və ürəyin atım 
həcmini də çoxaldır. Bu o deməkdir ki, istər sistem 
HX-də, istərsə də ağciyər hipertoniyasında və ya bun-
ların yanaşı getdiyi hallarda fe lodipinin təyini effekt-
lidir. Göstərilən xüsu siyyətlər əsasən amlodipin (nor-
vask) üçün də təsdiqlənmişdir (3).

Digər elmi-tədqiqat işində duza həssas lığı ilə seçi-
lən HX olan şəxslərdə müxtəlif qrup hipotenziv pre pa-
rat la rın effektivliyi öy rə nilib. Qeyd olunur ki, xörək 
du zundan 6 qram/sut-kadan az istifadəsi AT-in 6-10mm 
c.s. aşağı enməsinə, ürək-damar sə bəb li ölüm hallarının 
16% və insultun yaranma qor xu sunun 23% az rast 
gəlinməsinə səbəb olur.

 Aparılan tədqiqatın nəticəsi göstər miş dir ki, duza 
rezistent HX üçün ən yaxşı hi potenziv dərman ATF I 
qrupudur, duza həs sas şəxslərə KA təyini məsləhətdir, 
β-ad re no blokatorlar isə bunların hər ikisinə təyin olu-
na bilər. Son tədqiqatlar göstərir ki, HX əgər şəkərli 
diabetlə müştərək rast gəlinirsə, da ha etibarlı yanaşma 
tələb olunur. Bu vaxt ürə k, baş beyin, böyrək və aşağı 
ətraf ar te ri yalarına qoruyucu təsir göstərən dər man 
pre paratlarının təyini nəzərdə tutulmalıdır (4). Bu 
məqsədlə müəllifl ər perin dop ril+in da pamidin ikili 
do zasını – noliprel Bi-forte məs ləhət görürlər. ATF 
I-nin və angio tenzin I reseptorlarının blokatorlarının 
effektli üzv protektiv təsirə malik olduqlarına bax-
mayaraq, bir qrup xəstələrdə bu sistemin tam 
blokadası baş vermir. Buna “ATF I tə sirindən qaçma” 
fenomeni deyirlər.
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Bu fenomenin meydana çıxma səbəbləri müxtəlif 
ola bilər. Xörək duzundan ifrat dərəcədə etmək, pre-
pa ratın təsirinə genetik qey ri-həssaslıq, AT II-nin 
alternativ əmələgəl mə yollarının (məsələn, ximazinin 
təsirindən) aktivləşməsi və s. (5). Burada ağciyər arte-
ri yası hipertenziyası (AAH) haqqında da bir neçə 
kəlmə söy lənilməlidir.

Belə ki, hal-hazırda AAH dedikdə ağciyər arteriya-
sın da təzyiqin xeyli yüksəkliyi ilə xarakterizə olunan 
bir qrup xəstəliklər nə zər də tutulur ki, bu halda da təz-
yi qin art masının səbəbi ya məlum deyil, ya da müəy-
yən patoloji proseslə əlaqədardır. Müasir fi  kir lərə gö-
rə AAH diaqnozu o vaxt qoyula bilər ki, ürəyin sağ 
şöbələrinin kateteri za siyasında ağciyər arteriyasında 
orta təzyiq göstəricisi sakit halda 25 mm c.s. və ya 
gərginlik halında 30 mm c.s.–dan çox olsun. Belə 
halda sol mədəcikdə son diastolik təzyiq ≤15mm c.s., 
ağciyər-damar müqaviməti isə 3 vahiddən çox olur.

AAH uzunmüddətli, ömürlük müalicə tələb edir 
ki, bu da yalnız dihidropridin qru pu kalsium antaqo-
nist ləri kəşf ediləndən sonra mümkün olub (60-cı 
illərin axırı).

Sübut olunmuşdur ki, AAH müalicə sin də yalnız 
ef fek tivliyi sübut olunmuş kalsium antaqonistləri isti-
fadə oluna bilər – am lo dipin (40mq/sut.-ya qədər), 
nife dipin (240 mq/sut.-ya qədər) və ya diltiazem (720 
mq/sut). AAH xəstələrin kompleks müa li cə sində 
həm çi nin antitrom botik pre parat ların da istifadəsi 
məsləhət görülür.

Son illər AAH-ın patogenetik müa licə sin də yeni 
qrup preparatlar – prostanoidlər, endotelin reseptor-
larının antaqonistləri, 5-ci tip fosfodiesterazanın inhi-
bi torları haqqında məlumatlar olsa da onlar hələ 
praktiki tə ba bətə daxil olmamışlar (6, 7).

Müasir dövrdə bronxial astmanın (BA) klinik 
gedişinə düzgün nəzarət etmək üçün aşağıdakı qrup 
dərman preparatlarından is ti fadə olunur: qısa- və 
uzunmüddətli təsirə ma lik β2-adrenomimetiklər, in-
hal ya sion və sis tem təsirli qlükokortikoidlər, leykot-
rien me xa nizminə təsir edənlər, qısa- və uzunmüd-
dətli təsirə malik antixolinergiklər, kromon lar, teofi l-
lin və nəhayət, spesifi k immune terapiya. Bununla 
yanaşı BA–nın klinik gedişinə düzgün nəzarət həmişə 
əldə olunmur. Bunun səbəbləri çoxdur və bunlardan 
biri də son illər xəstəliyin ağır formalarının artmasıdır 
(20%-dən çox). Digər səbəblərə isə xəstəliyin diaqno-
zunun gec qoyulması, bazis müalicənin gec baş lan-
ması, adekvat terapiyanın düzgün seçilməməsi, hə-

kim-xəstə münasibətinin aşağı səviyyədə olması, xəs-
tənin həkimin təlimatına biganəliyi və ya onun düzgün 
yerinə yetirməməsi və s. aid edilir.

Monoklonal anti-IgE antitel prepara tı nın (omalizu-
mab) ağır gedişli BA xəstələrdə tətbiqinin yüksək 
effektivliyi qeyd olunur (8,9). Lakin, məlum olduğu 
kimi hal-hazırda bu  preparat çox baha olduğundan 
onun tətbiqi geniş yayılmamışdır. Qeyd etmək lazım-
dır ki, BA xəstələ ri nin müalicəsinin əsas prin siplərini 
aşağıda kı lar təşkil edir:

–   simptomların minimal təzahürünə (və ya ta ma-
milə olmamasına) nail olmaq;

–   kəskinləşmələrin minimuma endirilməsi; təcili 
yardıma müraciətlərin mütləq azaldılması və ya 
olmaması;

–   qısamüddətli β2-aqonistlərə ehtiyacın mi-
nimuma endirilməsi;

–   “həyat keyfi yyətinin”, o cümlədən, fi ziki aktiv-
liyin sağlam adamda olan səviyyəyə çatdırılma-
sına nail olmaq;

–   ani nəfəsvermənin ilk saniyədəki tutu mu nun 
sut ka ərzindəki dəyişkənliyinin 20%-dən az 
olması;

–   xarici tənəffüs funksiyası göstəricilərinin, oksi-
ge nin saturasiyanın norma həddinə çatdırılması;

–   medikamentoz müalicənin əlavə təsirlə rinin 
minimuma endirilməsi.

BA-nın bazis terapiyasına əsasən, allergik iltihabə-
leyhinə preparatlar və uzunmüddətli təsirə malik 
bronxgenəldicilər aiddirlər .

Xəstələrin inhalyasion qlükokortikoidlərlə uzun-
müd dətli müalicəsi nəticəsində poliklinika şəraitində 
xəstəliyə nəzarətin müm kün lüyü öyrənilmişdir (10). 
Yuxarı yaş qruplarında  orta və ağır gedişli BA xəstələr 
üzə rində aparılan müşahidə nəticəsində yalnız 41,2% 
təsadüfdə tam nəzarətə nail olunsa da, 58,8% 
təsadüfdə xəstəliyə nəzarət oluna bilməmişdir.

Son illərin məlumatına əsasən hazırda dünyada 
300 mln-a yaxın BA xəstə vardır (11, 12, 13). Müxtəlif 
ölkələrə aid məlumat lara əsasən, BA-ın yayılması 
1%-dən 18%-ə qə dər, allergik rinitlə xəstələnmə isə 
10-25% ara sında tərəddüd edir (14, 15). 138 nəfər pa-
togenetik müalicə alan BA xəstələr üzə rində aparılan 
müşahidənin nəticələri nə əsasən xəstələrin 65,7%-də 
nəzarət olunmayan, 28,6%-də yaxşı nəzarət olunan və 
yalnız 5,7%-də isə tam nəzarət olunan BA qeyd et-
miş dir. Göründüyü kimi xəstələrin çox böyük bir his-
səsini nəzarət olunmayan BA şəxslər təş kil et mişdir.
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Müəllifl ər xəstəliyə pis nəzarət olun ma sının səbəbi 
kimi bir neçə faktorları qeyd edirlər. O, cümlədən, 
BA-nın düzgün diaq no zunun vaxtında qoyulmaması 
və adekvat müa licənin vaxtında başlanmaması, xəs tə-
liyin ağır gedişli olması, allergik rinitlə ya naşı get-
məsi, xəstənin yaşı, cinsiyyəti, bilik sə viy yəsi, həyat 
tərzi və zərərli adətləri (xüsu sən, tütünçəkmə) və nə-
ha yət, BA-nın kliniki gedişinə düzgün nəzarət olun-
ma sına mane olan səbəblərdən ən mühümü kimi 
yanaşı gedən digər xəstəliklər göstərilir.

Məlumdur ki, əsas xəstəliklə yanaşı ge dən xsətəlik-
lər komorbid patologiya adlanır. BA üçün daha çox 
rast gəlinən komorbid xəs təliklərə HX, ÜİX, şəkərli 
diabet (ŞD), XOAX və s. aiddirlər (16, 17).

Qeyd olunur ki, 80-90% hallarda xroniki ağciyər 
ürə yinin (XAÜ) səbəbi XOAX ol maq la yanaşı digər 
hal larda buna BA, ağciyər fi brozu, ağciyərin rezeksi-
yası, Pik vik sindromu, torakoplastika, kifoskolioz, 
plev  ral bitişmələr, vərəm və.s. səbəb ola bilər (18, 19, 
20, 21).

Qeyd edilir ki, XAÜ-nin müalicəsində elə dərman 
preparatlarından istifadə olunmalıdır ki, onlar həm 
arteriola və həm də venalara təsir etsinlər. Belə bir 
təsirə malik AÇF I sayılır. Bu preparatları tətbiq edən 
müəllifl ə rə görə AÇF I klinik əlamətləri azaldır, en-
dotelin funksional vəziyyətini, sistem hemodi namik 
göstəriciləri yaxşılaşdırır və xarici tənəffüs funksi-
yasına mənfi  təsir göstərmir (22). Digər tərəfdən isə 
AÇF I periferik damar ların dilatasiyasına, ürəyə yük-
önü və yük sonu təsirin azalmasına, ürək şöbələrinin 
dilatasiya sına, mio-kardın gərginliyinin və ürək əzə-
lə sinin oksIgEnə olan təlabatının azalmasına səbəb 
olur. Bu preparatlar həmçinin aldosteron sek resiyasını 
azaldır, sidikqovucu təsir gös tə rir (23).

Astma üzərində nəzarət
Astmaya nəzarət dedikdə aparılan müa licə fonunda 

xəstəliyin klinik əlamətlərinin azaldılması və ya ta-
ma milə aradan götürül məsi nəzərdə tutulur. Bura 
aşağıdakılar aiddir:

–   astma üzərində klinik nəzarətin səviyyəsi – yəni 
xəstənin gündəlik aktivliyinə və hə yat kefi y-
yətinə optimal nailolma;

–   gələcəkdə baş verə biləcək xoşagəlməz risklər, o 
cümlədən, nəzarətin itməsi; kəskinləşmələr, ağ-
ci yər funksiyalarının sürət li pisləşməsi və müa-
licənin xoşagəlməz təsirləri.

Kliniki olaraq, xəstələrin “pis nəzarət olunan” və 

ya ağır; “asan nəzarət olunan” və ya yüngül astmalara 
bölünməsi əlverişlidir. 

Astmanın kəskinləşməsi
Kəskinləşmə ağır astmada daha tez-tez rast gə lin-

məklə xəstəlikdən ölüm riskini artırır. Digər tərəfdən 
yüngül sayılan astma zamanı xəstəliyin ağır kəskin-
ləş mələri göz lə ni ləndən dəfələrlə çox ola bilər. Xəs-
təliyin kəskinləşmələri bir neçə dəqiqə və ya bir neçə 
saatdan 2 həftəyə qədər davam etməklə yanaşı, onun 
remissiya fazasına keçməsi də 5-14 gün və ya daha 
çox uzana bilər. Müx təlif xəstələrdə xəstəliyin kəkin-
ləş mə dərə cə si və hətta eyni xəstədə müxtəlif vaxt lar-
da çox dəyişə bilər. Xəstəliyin kəskinləşmə lə ri nin 
ağır lığı digər göstəricilərlə yanaşı   (spi ro qrafi k, qanın 
qaz saturasiyaları, klinik əla mətlər və.s.) həmin vəziy-
yətdən çıxardıqda istifadə olunan dərman prepa rat ları 
ilə də ölçülür. Belə ki, ağır hallarda hökmən sistem 
təsirli qlükokortikoidlərdən, adreno mimetik lərin tək-
rarı nebulayzerlə qəbulundan istifa də olunur və.s.

Ümumiyyətlə, astmanın ağır kəskinləş məsi dedik-
də, xoşagəlməz nəticəni (o cüm lədən, ölüm) aradan 
götürmək üçün təcili həkim müdaxiləsi tələb edən və-
ziyyət başa düşülür. Ağır kəskinləşmə astma üzərində 
nəzarətin  pis olmasına dəlalət edən markerdir. BA-nı 
sübut edən 4 komponent mühümdür: simptomlar, 
bronx obstruksiyasının geri dö nənliyi, bronxların hi-
per reaktivliyi və tənəf füs yollarında iltihabın (allergik) 
olması. Lakin, bütün komponentlərin hökmən olması 
vacib deyil və bütün həkimlərin onların hamısını təyin 
etmək imkanı da yoxdur.

Beləliklə, deyilənlərdən bu nəticəyə gəl mək olar 
ki, BA-nın müalicəsində əsas məq səd xəstəlik üzərin-
də dai mi və effektiv nə za rəti əldə etmək dir. Bu nəzarət 
isə təbii ki, dərman mad də lərinin köməyi ilə yerinə 
yetiri lir. Bunun üçün aşağıdakılar mühüm əhəmiyyət 
kəsb edir:

–  gecə simptomları da daxil olmaqla xro niki əla-
mət lərin minimal təzahürünə (və ya tamamilə 
olmamasına) nail olmaq;

–  təcili tibbi yardıma ehtiyacın yaran ma ma sına 
nail olmaq;

–  kəskinləşmələrin minimuma endirilməsi (və ya 
tamamilə olmaması);

–  qısamüddətli β2-aqonistlərə ehtiyacın mi nimuma 
endirilməsi (və ya olmaması);

–  fi ziki hərəkətlərə və aktivliyə məhdu diy yətin 
olmaması;



30

Journal of Azerbaijan allergy and clinical immunology • Vol 1, №1, 2013 

–  ventilyasiyanın pik sürəti (VPS) göstərici sinin 
sut ka ərzindəki dəyişməsinin 20%-dən az olması;

–  VPS göstəricisinin normal və ya normaya yaxın 
olması;

–  dərman müalicəsinin əlavə təsirlərinin minimuma 
endirilməsi və ya olmaması.

BA-ın dərman müalicəsi dedikdə xəs tə liyin pato-
ge nezinə təsir edən bazis prepa ratları ilə yanaşı onun 
əlamətlərinə təsir edən preparatlar da nəzərdə tutulur.

Xəstəliyin bazis preparatları dedikdə əsasən iltiha-
bə leyhinə və uzunmüddətli təsirə malik β2-adreno mi-
metiklər və xolinolitik bronxolitiklər nəzərdə tutulur.

Müasir dövrdə BA-ın bazis terapiya sının əsasını 
inhalyasion qlükokortikoidlər (İQ) təşkil edir.

Məlumdur ki, qlükokortikoid hormonlar allergik 
(immun) iltihabın həm hüceyrə və həm də humoral 

mexanizmlərinə təsir et məklə ən güclü iltihabəleyhinə 
preparatlardır. BA-ın müalicəsində bu hormonların 
inhal ya sion forması geniş tətbiq edilir. Burada əsas 
məqsəd preparatın yalnız topik təsir gös tər məklə 
yanaşı xoşagəlməz sistem təsirlərindən qur tulmaqdır.

İQ-in şok üzvə (bronx ağacına) lazım olan səviy-
yə də və dərinlikdə çatdırılması üçün istifadə olunan 
vasitələrin effek tiv li yindən, əlverişliliyindən, asan 
istifadəsindən və s. çox asılıdır. Hazırda bu məqsədlə 
“diskus”, “evohaler”, “turbuhaler” və s. formalardan 
geniş istifadə olunur. İn hal ya sion preparatların rahat 
istifadəsi və mənim sənilməsi üçün həm də çox vaxt 
speyser və nebulayzerlərdən istifadə olunur (24).

Ümumiyyətlə, gündə bir dəfədən çox qısamüddətli 
β2-aqonist qəbul edən bütün BA xəstələrə İQ-in təyini 
məsləhət görülür.

Əgər xəstəliyin kəskinləşmə dövründən başlayaraq 
İQ təyin olunursa, onda preparat orta tera pevtik dozada 
(800 – 1000 mkq/sutkada) qəbul edilir və sonra, stabil 
effekt əldə olunarsa, 3 aydan sonra do zanın azaldılması-
na baş la maq olar. Daha sonra xətəli yə tam nəzarət 
fonun da preparatın minimal dozada uzunmüddətli (bə-
zən həmişəlik) qəbulu davam etdiril məli dir.

Hazırda bütün dünyada budesonidin və ya fl utika-
zon propionatın inhalyasion formalarından geniş 
istifadə olunur. Budesonidin orta terapevtik dozası 
400-800 mkq/sutkada, fl utikazon propionatın isə 250-
500 mkq/sutkada sayılır. Bu preparatların aşağıdakı 
əlavə tə sir ləri qeyd olunur:

–   səsin kallaşması (xüsusən, preparatı yüksək 
dozada qəbul edənlərdə);

–   ağız-udlaq nahiyyəsinin kandidozu (5%-ə qədər 
xəstələrdə ola bilər);

–  quru öskürək.
Buna görə də bütün xəstələrə İQ təyin etdikdə 

istifadədən sonra mütləq ağızın və boğazın bir stəkan 
ilıq su ilə qarqara olunması tövsiyə olu nur. Bu qayda 
ilə preparatı qəbul etdikdə yuxarıda qeyd olunan 
xoşagəlməz əlamətlər yaranmır.

Uzun müddət yüksək dozada İQ qəbul edən bəzi 
şəxslərdə müəyyən vaxt dan sonra böyrəküstü vəzlərin 
funksiyasının nis bi çatışmamazlığı əlamətləri, həmçi-
nin pnev moniya inkişaf edə bilər.

Son illərin müşahidələri göstərdi ki, İQ nə qədər 
effektli olsa da, həmişə BA-ya tam nəzarət etməyə 
imkan vermir. Apa rılan tədqiqat işləri göstərdi ki, İQ-

BA ağır kəskinləşməsi BA həyat üçün təhlükəli kəskinləşməsi

   -PEF-in 50%-dən aşağı olması;
   -frazanın, sözün birnəfəsə deyilə bilməməsi;
   -nəbzin 1 dəq.-də 110> vurğu olması;
   -tənəffüsün tezliyi 1 dəqiqədə 25-dən çoxdur;
    -O2-nin saturasiyası 92%-dən azdır

   -PEF-in 33%-dən az olması;
   -“Lal ağciyər” sindromu;
   -sianoz;
   -zəif tənəffüs hərəkətləri;
   -bradikardiya;
   -hipotoniya;
   -yorulma, süstlük;
   -karlaşma,” astmatik koma”;
   -O2-nin saturasiyası 92%-dən azdır;
   -PaO2 60%-dən azdır
   -PaO2 45%-dən çoxdur
   -Ph<7,35

BA-ın ağır kəskinləşmələrinin kriteriləri
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in uzun müddətli təsirə malik β2-aqonistlərlə fi ksə-
olunmuş (kombinəolunmuş) şəkildə tətbiqi daha 
effektlidir. Belə kombinasiyanın böyük üstünlüyü 
həm də ondadır ki, bu halda İQ-in yüksək dozalarda 
tətbiqinə ehtiyac yaran         mır.

Qeyd olunur ki, bu vaxt preparatların sinergist 
təsiri nəticəsində İQ-in β2-aqonis tlə rin bronxgenəldici 
təsirini gücləndirməsi, β2-aqonistlərin isə İQ-in iltiha-
bəleyhinə effek tini aktivləşdirməsi baş verir.

Beləliklə, fi ksəolunmuş preparatlar ağ ciyər funksi-
yala rının daha əhəmiyyətli yaxşılaşmasına və BA 
simp tomları üzərində ef fekt li nəzarət əldə etməyə 
imkan yaradır.

Bu gün tərkibi İQ və uzunmüddətli təsi rə malik 
β2–aqonistdən ibarət olan kombinəolunmuş preparat-
lar bütün dünyada BA üzə rində etibarlı nəzarətin zə-
manətidir.

Qeyd edildiyi kimi, bu prepatların böyük üstünlüyü 
həm də bu vaxt İQ-in aşağı dozasından istifadə edil-
məsidir.

Dünyanın aparıcı ölkələrində olduğu kimi Azər-
bay canda da son 10-15 ildə hə min kombinəolunmuş 
preparatların iki nüma yən dəsi – seretid və simbikort 
daha geniş istifadə olunur.

Seretid – İngiltərənin “Glaxo – Smith Kline”, 
Simbikort isə İngiltərənin “Astra Zeneca” fi rmaları 
tərəfi ndən istehsalı və satışı təşkil olunmuş prepa-
ratlardır.

Seretid tərkibcə β2-adrenomimetik (uzun müddətli 
təsir edən – 12 saat) salmeterol ksinafo   at və İQ – fl uti-
kazon propionatdan ibarətdir. Preparat əsasən, diskus 
formasında 50/100, 50/250; 50/500 (salmeterol/fl uti-
ka zon) və evo haler formasında 25/125; 25/250 doza-
larda buraxılır.

Simbikort isə turbuhaler formasında (budesonid/
formoterol format) 80/4,5 (uşaq lar üçün) və 160/4,5; 
320/9 mkq dozalarda (böyüklər üçün) buraxılır.

Beləliklə, İQ + uzunmüddətli təsirə ma lik β2-
aqonistlərin kombinəolunmuş for ma larının BA-nın 
ağırlıq dərəcəsinə müvafi q dozada seçilərək uzunmüd-
dətli təyini xəs tə liyin klinik gedişinə, əsasən, tam 
nəzarət et məyə imkan verən preparatlardır.

BA ilə yanaşı gedən komorbid xəstəlik lər, o cüm-
lə dən, HX və ÜİX olan şəxslərdə fi ksəolunmuş prepa-
rat ların tətbiqinin effekt li liyi və əsasən, zərərsizliyi 
sübut olunmuş dur.

Digər müəllifl ərin və bizim də uzun müd dətli 
müşahidəmiz göstərir ki, BA kəskinləşmələri zamanı 

HX və ÜİX ilə yanaşı xəstə olan şəxslərdə qısamüddətli 
təsirə ma lik xolinolitik (ipratropium bromid) və β2-
adrenomimetik (fenoterol hidrobromid) tər kibli bero-
dual (Boehringer İngelheim – Al ma niya) preparatının 
aerozol formasında 1-2 doza və ya preparatın məhlul 
formasından nebulayzerlə inhalyasiyası ən effektli və 
zə rə rsiz sayıla bilər. Bildiyiniz kimi β2-ad re no mi-
metik lərin qısamüddətli təsirə malik for malarının 
gös tə rilən xəstələrdə, xüsusən də, təkrari tətbiqi, ko-
ro narospazm, hiperten ziya, taxikardiya, aritmiya və s. 
kimi xo şagəlməz, həyati qorxulu əlamətlər törədə 
bildiklərindən onlarla çox ehtiyyatlı davran maq 
tövsiyə edilir.

Komorbid BA, ÜİX olan hipertoniyalı xəstələrdə 
məlum olduğu kimi ürəyin sağ və sol mədəciklərinin 
yükünün artması, vax ta şı rı da olsa (kəskinləşmələr 
zamanı) kiçik qan dövranında durğunluq müşahidə 
edilir. Bu na görə də belə hallarda, ürəkdə kəskin işe-
miya, güclü taxikardiya, aritmiyalar, hi potoniya əla-
mətləri yoxsa teofi llinin vena daxili (əsasən, stasionar 
şəraitində) infuziya sın  dan istifadə edilməsi məsləhət-
dir. Çünki, məlum dur k i, teofi llin həm böyük, həm də 
kiçik qan dövranında təzyiqi aşağı salır və qismən də 
bronxolitik təsirə malikdir (hüceyrədaxili siklik ade-
no  zinmonofosfatı sabitləş dir mək lə).

Yuxarıda deyilənləri ümumiləşdirərək, hipertoniya 
xəstəliyinin komorbid BA və ÜİX olan şəxslərin 
patogenetik və simpto ma tik müalicələri məqsədilə 
praktiki həkim lə rə aşağıdakı tövsiyələri vermək olar:

–   əsas xəstəliyin və ya yanaşı gedən xəs təliyin ay rı-
ayrılıqda kəskinləşmələri və ya hər ikisinin eyni 
vaxtda kəskinləşməsi mümkündür. Hər bir halda 
individual ya naşma taktikası çox əhəmiyyətlidir;

-   həm BA, HX və həm də xroniki ÜİX-nin pato-
genetik müalicəsi stabil olaraq, dai mi aparılmalı, 
yalnız kəskinləşmələr zamanı dərman prepa rat-
larının dozalarına yeni dən baxılmalı və ehtiyac 
olarsa digər pre paratlar da təyin edilməlidir;

–   BA-nın kəskinləşmə dövründə yanaşı HX də 
olan xəstələrin əksəriyyətində kompen sator ka-
te xolaminemiya baş verdiyindən bo ğulma tut-
ma sı ilə yanaşı hipertenziya da müşahidə olunur. 
Bu dövrdə xəstələrin hos pitallaşdırılması, teofi l-
linin infuziya ilə ye ri dil məsi, berodualın nebu-

lay zerlə inhalyasi ya sı məsləhət görülür;
–   BA komorbid HX və ÜİX olan şəxslərə bazis 

terapiya məqsədilə fi ksəolunmuş preparatların 
(seretid və ya simbikortun) mü vafi q dozada tə-
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yini ilə yanaşı kəskin ləşmələr zamanı əlavə ola-
raq, Pulmikort 5mq+be ro dual qarışığının nebu-
layzerlə inhalyasiyası əhəmiyyətlidir;

–   bu xəstələrdə HX-nin patogenetik müa li cəsi məq-
sə dilə kalsium antaqonisti (yax şı olar ki, amlo di-
pin), sartan, sidikqovucular (əsasən, in da pa mid), 
eh  tiyac olarsa se lek tiv β1- adreno mimetiklərin 
(məs: konkor) mü vafi q dozada təyini tövsiyə 
olunur;

–   ÜİX olan xəstələrə BA fonunda mio kard da me-
tabolizmi yaxşılaşdıran trime ta zi din (Preduktal 

MR), nitratlar, taxikardiya olan hallarda iva bra di-
nin (koraksan) mü va fi q dozada təyini göstərişdir.

Beləliklə, müasir dövrdə hipertoniyalı xəstələrdə 
komorbid xəstəliklər kimi BA və ÜİX çox rast gəlinir. 
Bu xəstələrdə hiper to niya xəstəliyinin və komorbid 
xəs təliyin ağır lıq dərəcəsinə, kəskinləşməsinə müva fi q 
ola  raq, lazımi preparatların seçimi və pato ge ne tik müa-
licə təyin etmək üçün həkimin ixtiya rında lazımi dər-
man lar vardır. Düzgün seçim həm hipertoniya xəstəli-
yi nin və həm də ko morbid xəstəliyin effektiv müali-
cəsinə və onun nəzarətə götürülməsinə imkan yara dır.
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РЕЗЮМЕ

Патогенетические принципы лечения больных гипертонической болезнью и 
коморбидной бронхиальной астмой

Д.T. Мамедов, А.А. Багир-заде, К.Т. Аббасалиева
Азербайджанский Медицинский Университет, Баку, Азербайджан 

В настоящее время у больных с бронхиальной астмой часто встречается коморбидная патология. Такие 
заболевания как гипертоническая болезнь и ИБС часто сочетаются с бронхиальной астмой. В арсенале врачей 
имеются необходимые препараты выбора для патогенетического лечения больных бронхиальной астмой в сочетании 
с гипертонической болезнью и ИБС.

Учитывая тяжесть течения и обострение этих заболеваний, врач может назначить как базисную терапию-
фиксированные препараты серетид или симбикорт, ингаляции пульмикорта с небулайзером. Для патогенетического 
лечения гипертонической болезни можно назначать антагонис ты кальция (амлодипин), из мочегонных (индапамид), 
селективные β2-адреномиметики  (кон кор), а при наличии ИБС триметазидин (предуктал МR), при тахикардии 
(кораксан). Пра виль ный выбор препаратов для лечения больных бронхиальной астмой в сочетании с гипер-
тонической болезнью и ИБС даст возможность эффективного лечения и взятия под наблюдение этих больных.

Ключевые слова: артериальная гипертония, бронхиальная астма, ишемическая болезнь сердца

SUMMARY

Pathogenetic principles of treatment in patients with bronchial asthma associated with 
arterial hypertension

J. T. Mammadov, A.A. Bagirzade, K.T. Abbasaliyeva
Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan

Currently, patients with bronchial asthma commonly have comorbid pathology. Diseases such as hypertension and 
coronary artery disease are often associated with bronchial asthma. In the arsenal of physicians there are the drugs of 
choice which are necessary for the pathogenetic treatment of patients with bronchial asthma in combination with 
hypertension and coronary artery disease.

Given the severity exacerbation of the disease, the doctor may prescribe a standard treatment which are fi xed preparats 
such as Seretide or Symbicort, Pulmicort inhalation with a nebulizer. For the pathogenetic treatment of hypertension 
prescribe calcium antagonists (amlodipine) of diuretics (indapamide), selective β2- agonists (Concor), and the presence 
of coronary artery disease trimetazidine (preduktal MR), and tachycardia (Procoralan). Choosing the right drugs for the 
treatment of patients with bronchial asthma in combination with hypertension and ischemic heart disease will allow give 
the effective results of the treatment and keeps the patients under the observation.

Key words: arterial hypertension, bronchial asthma, ischemic heart disease
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Иммунология, и аллергология, как ее 
часть, наука клиническая. Однако, 
имен     но этой стороне при огромных 

успе хах иммунологии теоретической, экспери мен -
таль ной, до сих пор уделяется не дос таточное вни-
мание. Клиническая им му нология сегодня шаг  ну ла 
так далеко впе ред, проникла во все облас ти прак  ти-
че ской медицины, что современный ле ча  щий врач 
любой специализации должен хорошо раз бираться 
и в этой области практической медицины. 

Иммунные механизмы лежат в ос но ве или су ще-
ственным образом участвуют в патогенезе всех 
брон холегочных забо леваний, они неразрыв но свя-
за ны или опре деляют течение болезни и ее исходы, а 
иммунологические методы все чаще и эффектив нее 
используются в их лечении и профилактике [1, 2]. 

Было бы, наверное, неправильно счи тать, что 
здоровый ребенок к моменту свое го рождения им-
мунологически неза щи щен. Природа в доста точ-
ной степени защищает его.

Однако, резерв, ресурс этой защиты естествен-
но, не столь высок, как в более старшем возрасте. 
В этой связи массив ное воздействие неблагоприят-
ных инфекционных и неинфекционных факторов, 
со четанное их воздействие может чаще, чем в 

других возрастных группах приво дить к заболева-
ниям. Наиболее частыми у детей, особенно первых 
лет жизни, яв ляются болезни органов дыхания, 
состав ляющие половину в структуре их общей 
заболеваемости. Болезни органов дыха ния вносят 
существенный вклад и в струк  туру причин смерт-
ности детей от 0 до 17 лет, занимая 3-е место после 
внеш них причин и врожденных пороков раз вития. 

Сегодня острые респираторные ин фек ции яв-
ляются самой частой патоло гией детского возрас-
та. Имея в большин стве своем благоприятный ис-
ход, они в ряде случаев приводят к гнойным 
ослож  нениям, в т.ч. развитию бронхитов, пнев мо-
ний, порой являются причиной драма ти ческих ис-
хо дов. Частые повторные рес пираторные заболева-
ния у детей яв ляют ся основой формирования в 
дальнейшем хронической бронхолегочной патоло-
гии. Бесспорным фактом является то, что нег-
ладкое течение ОРИ, частая их повто ряе мость 
имеют под собой различную пато ге нетическую 
основу, в частности недо ста точность тех или иных 
звеньев иммун ной защиты [3]. Именно бронхоле-
гочные осложнения ОРИ, в первую очередь упор  -
ные пневмонии, являются клиничес ким индикато-
ром первичных иммуноде фи цитов, пороков разви-
тия бронхолегоч ной системы или их сочетания. 

Больные клеточными, гуморальными или ком-
би нированными формами пер вич  ных иммуноде-

Проблемы иммунологии в 
пульмонологии детского 
возраста (взгляд клинициста)

Ю.Л. Мизерницкий, Г.Г. Кабулов
Московский НИИ педиатрии и детской хирургии Минздрава Российской Федерации 

Азербайджанский Медицинский Университет
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фи цитов, как правило, имеют бронхолегочные 
забо ле вания. Это больные с различными формами 
дис- и агаммаглобулинемий, болезнью Брутона, 
син дромом Луи-Бар (атаксией-телеан гиэк тазией), 
Вискота-Олдрича и др. Заболе ва ния легких у этих 
детей носят упорный, рецидивирующий гнойный 
характер, час то сопровождаются гнойным пораже-
нием других органов. Дефицит клеточного зве на 
иммунитета проявляется хронической вирусной 
инфекцией, грибковыми пора же ния ми [4, 5]. По 
данным патологоа на то мов, среди детей раннего 
возраста, умер ших от пневмоний, больные первич-
ными иммунодефицитами составляют бо лее по-
ловины. 

Частой причиной транзиторного сни же ния им-
му нологической резистентности детей являются 
задержка созревания им мун ной системы, иммуно-
диатезы. Это так называемые «поздно стартующие 
де ти» с признаками лимфатизма, с тимико-лимфа-
ти ческой конституцией, паратроф ией, увеличен-
ной вилочковой железой, относительной надпо-
чеч никовой не дос та точ ностью и лимфоцитозом в 
крови. Та кие дети в первые годы жизни достав-
ляют много забот педиатрам. Однако, с возрастом 
эти проблемы, как правило, лик видируются [3, 
6-8]. Лечение таких де тей, подбор средств имму-
нокоррекции требует взвешенной осторожности, 
а вак цинация – индивидуальных схем. 

Отклонения от закономерной дина мики пер-
вич ного и вторичного иммун ного ответа на ос-
трую инфекцию побуж дают врача к углубленному 
иммуноло ги ческому обследованию больного и 
поис ку средств заместительной или иммуно мо-
дули рующей терапии [3]. 

Как известно, эффективными средст ва ми за-
мести  тельной иммунотерапии в настоящее время 
стали высокоочищен ные иммуноглобулины для 
внутри вен ного введения, синтетические иммун ные 
рекомбинантные интерфероны. Что же ка сается 
иммуномодуляторов, то, на наш взгляд, далеко не 
все из них, оправ ды вают возлагаемые на них 
надежды. При менение их стало столь распро стра-
нен ным, можно сказать, модным, что порой зас-
тавляет клиницистов старшего поколе ния вспом -
нить, как многие препараты это го класса, ка-
завшиеся в свое время вы сокоэффективными, чуть 

ли не панацеей, со временем либо отвергались 
клини че ской практикой, либо занимали в ней 
весьма скромное место. В этой связи даль  нейший 
поиск и апробация новых, по-настоящему эф фек-
тив ных, имму но троп ных препаратов остается весь-
ма актуальной для практики задачей. Это особенно 
актуально в связи с появлением в послед нее время 
большого числа ати пичных ин фекций дыхательных 
путей, вызванных микоплаз мами, хламидиями, ле-

гио неллами, другими внут ри кле точ ны ми возбуди-
те лями, склонными к пер сис тен ции в организме, 
оказывающими су щест венное иммунодепрессивное 
дейст вие и способ ствующими сенсибилизации. 

Серьезные иммунологические проб ле мы воз-
ни  кают у педиатров и при ле че нии бронхолегочных 
ин фекций у пациен тов, получающих цитостатики 
после трансплантации органов и костного моз га, у 
инфицированных ВИЧ, получаю щих химиоте-
рапию в связи с онкозабо ле ва ния ми (в этих слу-
чаях пнев  моцистная пнев мония является клини-
ческим марке ром иммунокомпрометированности 
боль но го). 

Подозрение на иммунодефицит яв ляет ся пря-
мым показанием к исследо ванию иммунного ста-
ту са. Согласно из вест ным положениям ВОЗ из 
всего оби лия иммунологических тестов практиче-
ское значение, причем решающее для диаг ностики 
иммунодефицитов, имеют лишь определение им-
му но глобулинов, популяций Т- и В-клеток. 

Другим иммунологическим исследо ванием, 
имею щим непреложное клини че ское значение, 
важное и для пульмоно логии, является определе-
ние уровня спе цифического IgE в крови при 
аллер  ги че ских заболеваниях. Бронхиальная астма 
и другие аллергические бронхолегочные забо-
левания являются животрепещущей проблемой 
педиатрической пульмоноло гии. Это связано как с 
высокой их рас про страненностью, так и со слож-
ностью лечения и проблемным прогнозом. Они 
ведут к инвалидизации, существенно сни жают 
качество и угрожают самой жизни больных. 

Бронхиальная астма у детей – пример класси-
ческого аллергического заболева ния, в основе ко-
то рого лежит иммуно ло гический конфликт анти-
ген-антитело, поддерживающий хроническое ал-
лер ги  ческое воспаление слизистой оболочки брон-
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 хиального дерева, что ведет к гипер реактивности 
бронхов и проявляется клинически приступами 
удушья, прово ци руемыми различны ми специфи-
ческими и неспецифическими факто рами [2, 9].

В механизмах развития бронхиаль ной астмы 
ведущая роль принадлежит атопии, наследственно 
обусловливающей предрасположение к болезни, 
синтез по вышенного количества IgЕ в ответ на 
контакт с обычными антигенами (аллер ге нами) 
окру жаю щей среды. Помимо на след ственной отя-
го щенности для раз ви тия аллергических заболе-
ваний необ хо дима сенсибилизация организма, т.е. 
на коп  ление в организме повышенных ко личеств 
IgЕ, специфичного к тем или иным аллергенам. 
Плод способен к син тезу IgЕ в ответ на антигенную 
стимуля цию уже во втором триместре беремен-
ности, что может при неблагоприятном ее течении, 
нарушении фетоплацентарно го барьера, стать при-
чиной уже вну т риутробной сенсибилизации плода. 
В этих случаях повышенный уровень IgЕ в 
пуповинной крови является маркером такой сен си-
билизации и указывает на по вышенный риск ран-
него развития ал лерги  ческих заболеваний [10]. 

В постнатальном периоде важней шими способ-
ствующими сенсибилизации факторами являются 
респираторные ви рус ные инфекции, искусствен-
ное вскарм ливание, избыточная бытовая антиген-
ная нагрузка. Согласно современным пред став-
лениям механизмы направленности им мунного 
ответа по Тh1 или Тh2 типу с характерным ком-
плексом цитокинов окон чательно формируются 
уже после рождения, в первые два года жизни ре-
бен ка [11]. В связи с чем, режим анти генного ща-
жения детей, предраспо ло женных к аллергическим 
заболеваниям, в этот период жизни, наверное, сле-
дует признать обоснованным. В спектре имму но-
логических механизмов бронхиальной астмы пре-
об  ла дают реакции I (немед лен ного) типа по Gell и 
Coombs, хотя при ни мают участие и другие иммуно-
ло ги че ские и неиммунологические меха низ мы. В 
тех случаях, когда определяющим яв ляется реаги-
но вый тип реакций к огра ни ченному числу аллер-
генов, для лечения может быть с успе хом приме не-
на аллерго вак цинация (специфи че ская гипосен си-
би лизация), которая позволяет вы ра ботать имму-
но ло гическую толерантность к при   чин но-значи-

мым аллергенам и купи ровать проявления болезни. 
Классическим примером успешного примене-

ния специфической гипосенсибилизации являют-
ся поллинозы с ограни ченным спектром сенси-
билизации.

Согласно рекомендациям Европей ского союза 
ал лергологов и клинических иммунологов необ-
ходи мыми условиями для проведения специ фи-
ческой иммунотерапии при бронхиальной астме 
являют ся: 

Стабильное клиническое состояние больного 
(показатели ФВД не менее 70% от нормы); 

Легкие формы заболевания;
Доказанный IgE-опосредованный ме ха низм 

аллергии; 
Гиперчувствительность не более, чем к 1-2 

аллергенам; 
Подтвержденный диагноз в течение не менее 

двух лет наблюдения;
Параллельное назначение базисной терапии. 
Назначение иммунотерапии больным брон-

хиаль ной астмой методом аллерговакцинации 
тре  бует строгого учета про тивопоказаний и до ста-
точно высокого качества аллергенов. При соблюде-
нии этих условий различными авторами сооб ща-
ет ся о положительных результатах им му нотерапии 
у 60-80% больных. Новый импульс в это направ-
ление терапии прив несло «второе пришествие» 
сублинг валь ных способов лечения.

В последние годы разрабатывается новый под-
ход к иммунотерапии бронх иальной астмы ома-
лизумабом, заключаю щийся в блокировании IgE-
рецепторов клеток специфическими монокло-
наль  ными анти-IgЕ-рецепторными антитела ми. 
Определенный накопленный опыт свиде тель-
ствует об эффективности этого подхода в случаях, 
когда иные способы себя исчерпали [12, 13]. 

Несмотря на определенный положи тель ный 
опыт врачей в области имму ноте рапии бронхиаль-
ной астмы, прогресс в лечении аллергических 
заболеваний все же в большей степени связывают с 
фар ма котерапией, основу которой в настоя щее 
время составляет противовос пали тель ная терапия 
топическими (ингаля цион ными) глюкокортикосте-
рои дами (ИГКС), а также использование комби-
нированных препаратов (ИГКС + пролон гиро ван-
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ный симпатомиметик), β-агонис тов короткого дей  -
ствия, пролонгированных ме тилк сантинов, кро   мо -
нов, антилейкотрие новых препаратов в зависимости 
от тя жести и особенностей течения заболе вания. 
При этом в случаях недостаточной эффективности 
терапии ИГКС вместо увеличения их дозы пред-
почтительнее комбинация с иными противоастма-
тиче скими препаратами [2, 9, 10]. 

Исключительный интерес с точки зрения им му-
нологии представляет такое хроническое аллер ги-
ческое бронхо ле гочное заболевание как гипер чув-
стви тель ный пневмонит (аллергический аль вео-
лит), развивающийся вследствие мас сивного и дли-
тельного контакта с при чинно-значимым ал лер -
геном (гриб ковой природы или чужеродным бел-
ком живот ного происхождения). Это иммуно комп-
лексное заболевание характе ризует ся пре об лада-
нием в патогенезе аллерги ческих реакций III типа 
(по Gell и Coombs). При хроническом течении забо-
левания активация им мунными комплек сами анти-
ген-антитело альве о ляр ных мак  ро фагов, при во дит 
к хронической сти муляции фибробластов, образо-
ва нию коллагена и развитию, в конечном итоге, 
фиб роза легких и тяжелейшей дыха тельной недо-
ста точности [14-16]. При гиперчувствительном 
пневмоните в кро ви определяются высокие титры 
преци пи тирую щих антител класса IgG к при чин но-
значимым антигенам, а также сами причинно-зна-
чи мые ан ти ге ны в составе иммунных комплек сов. 
Решаю щее зна чение в терапии гиперчувстви тель-
ного пнев монита имеет своевременное устра не ние 
контакта с аллергеном. 

Возрастание роли грибковой сенси би лизации 
выявило большой пласт аллер гических бронхоле-
гочных микозов, из которых клиницистам наибо-
лее известен аллергический бронхолегочный ас-
пер  гиллез [17-21]. В то же время самые раз-
нообразные плесневые грибы могут быть источни-
ком сенсибилизации и за бо ле ва ния [22]. При этом 
клиническая картина определяется видом гриба и, 
главное, ха рактером иммунного ответа, который 
мо жет протекать по IgE или IgG-типу [18]. 

Безусловно, в одной статье невоз можно отра-
зить все иммунологические аспекты бронхолегоч-
ной патологии, тем более, что каждый день прино-
сит новые иммунологические открытия. Горизон-

ты этой области поистине неисчерпаемы, а им-
муно логическая картина болезни у каж дого боль-
ного столь индивидуальна, что может быть срав-
нима с заниматель ной книгой. 

Подводя итог, нельзя не отметить, что иммунная 
система обеспечивает ан ти  генное постоянство 
внутрен ней среды организма через очень многие 
свои ме ха низмы, во многом дополняющие и дуб-
лирующие друг друга. В этой связи очень трудно 
рассчитывать на то, что целенап рав ленное воздей-
ствие на какой-то один из факторов иммунной 
защиты, не будет тут же уравновешен реакцией 
других звеньев таким образом, что общее сос тояние 
системы мало изменится. 

Поэтому, любое вмешательство в им мунную 
систему должно быть строго обосновано с кли ни-
ческих позиций и нап равлено на ключевые звенья 
пато ге неза. При этом никакое лечение не долж но 
быть опаснее самой болезни. 

Клиническая оценка иммунного ста туса долж-
на соответствовать следующим принципам: 

• Комплексность оценки иммунного статуса;
• Оценка результатов функциональных на-

гру  зоч  ных проб in vitro, а также оцен ка 
соот ношения показателей в противовес 
уче ту лишь их абсо лют ных значений. Это 
может существен но повысить информа тив-
ность иссле до вания; 

• Обязательно сопоставление с клини ческой 
картиной заболевания!!!

• Диагностическую значимость имеют лишь 
выраженные изменения!

• Необходим учет индивидуальной «нормы» 
и оценка иммунограммы в динамике. 

Только такая оценка иммунного ста туса боль-
ного в соответствии с вышеизложенными прин-
ципами и в сопоставле нии с клиническими дан ны-
ми может стать надежным компасом в опреде лении 
путей терапии пульмонологического боль ного.
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Uşaq yaş dövrünün pulmonologiyasında immunoloji problemlər (klinisistin baxışı)

Y.L. Mizernitskiy, H.H.Qəbulov
Moskva Elmi-Tədqiqat Pediatriya və Uşaq Cərrahiyəsi İnstitutu, Rusiya

Azərbaycan Tibb Universiteti, Bakı, Azərbaycan

İcmal məqalədə uşaq yaş dövrünün əsas allergik və immunoloji bronx-ağciyər xəstəlikləri barədə, onların inkişaf 
mexanizmləri, müasir farmakoterapiyası və bu qrup xəstələrin müayinəsinə dair müasir məlumatlar verilmişdir.

Açar sözlər:   immunologiya, bronx-ağciyər xəstəlikləri, uşaq yaş dövrü, immunoterapiya

SUMMARY

Immunology problems in childhood pulmonology (sight of a clinician)

J.L. Mizernitsky, G.G. Kabulov
The Moscow Scientifi c Reseach Institute of Pediatrics and Pediatrics Surgery, Russia

Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan

The present review article provides basic information about allergic and immune bronchopulmonary diseases of 
childhood, highlights the mechanisms of their development, describes the modern pharmacotherapy and recommendations 
for screening of this group of patients.

Key words: immunology, childhood, bronchopulmonary diseases, immunoterapy
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Açar sözlər: XOAX, ağır bronxial astma, 
bronx-alveolyar maye, indusirəolunmuş bəlğəm

Xroniki obstruktiv ağciyər xəstəliyi (XOAX) 
müasir cəmiyyətdə xəstələnmə və ölü-
mün əsas səbəblərindən biri olmaqla, 

get dikcə pisləşən nəzərəçarpan iqtisadi və sosial 
problemlərə səbəb olur [1, 2, 9]. XOAX qarşısı alınan 
və müalicə olunan xəs təlikdir, ancaq bronxial obstruk-
siyanın tam geri dönməməsi ilə xarakterizə olunur [5, 
6, 12]. Son illərin tədqiqatlarının nəticə lərinə əsasən 
Avropada 45 yaşdan yuxarı kişilər arasında XOAX-in 
yayılması 8,4-13,1% təşkil edir. XOAX olan xəstələrin 
həkimə, təcili yardım şöbələrinə tez-tez müraciət et-
mə sinə və onların hospita liza si yasına səbəb olan əsas 
xəstəlik lərdən biridir. XOAX tez-tez proqressivləşmək-
lə əlil li yə səbəb olur ki, bu da xəstə, onun ailəsi və 
cəmiyyət üçün böyük iqtisadi itkidir . Əhali arasında 
ölümün səbəbləri içərisində XOAX 4-cü yeri tutaraq 
ölümün strukturunun 4%-ni təşkil edir. Ümumdünya 
Səhiyyə Təşkilatı nın (ÜST) proqnozuna əsasən 2020-
ci ildə XOAX ölümün səbəbləri arasında 3-cü yerə 
yüksələ cək və ildə 4,7 mln. insan XOAX-dən öləcək 
[7, 8, 11]. Bu zaman hava axınının məhdudlaşması və 
tə nəf füs yollarına zərərli hissəciklər və ya qazın zə də-
ləyici təsiri nə ticəsində prosesin proqressivləşməsi 
baş ve rir ki, bu da əksər xəstələrdə tütün çəkmə ilə 
əlaqəli olur [3, 4, 10] .

 Yuxarıda qeyd olunanlar XOAX-in vax tında və düz-
gün diaqnostikasının, müali cə sinin aktual oldu ğu nu gös-
tərir ki, bu da müalicənin nəticəsinin yaxşılaş masına və 
ar zu olunmaz nəticələrin azaldılmasına səbəb ola bilər. 

 
Tədqiqatın məqsədi
 Bu tədqiqatın məq sədi XOAX olan xəstələrdə 

bronx-ağci yər sistemində olan klinik və morfoloji də-
yişikliklərin inkişaf dərəcəsindən asılı olaraq bu xəs-
tə lərdə diaqnostika və müalicə metod larının optimal-
laş dırılmasıdır.

Tədqiqatın materialları və üsulları
Qarşıya qoyulan vəzifələri yerinə yetirmək üçün 

XOAX diaqnozu qoyulmuş xəstələrdə müayinələr 
apa rılmışdır. Bu məqsədlə 90 nəfər orta (2) və ağır (3) 
dərə cəli XOAX olan xəstələr müayinə olunmuşdur. 
Bun lar dan 85 nəfər (94,4%) kişi, 5 nəfər isə (5,6%) 
qadın ol muş, xəstələr 40-75 yaş arasında (62,4±1,1) 
olmuşlar (cədvəl 1). 

XOAX diaqnozu GOLD (2006) stra te giyasının 
sonuncu versiyasının kriteriyaları əsasında qoyulmuş-
dur. Nəticələrin müqa yi səli təhlili üçün 20 nəfər ağır 
gedişli bron xial astma (BA) diaqnozu olan xəstələrdən 
ibarət qrup formalaşdırılmışdır. Diaqnoz GİNA 
(2006) meyarları əsasında qoyul muş dur. 

Ağır gedişli BA-ın əsas kliniki əlamət lə ri nin 
(öskü rək, təngnəfəslik) daimi olmasını, həm də xarici 

X roniki obstruktiv ağciyər 
xəstəliyi olan xəstələrdə effektiv 
müalicə üsullarının seçilməsində 
morfofunksional və immunoloji 
müayinələrin əhəmiyyəti

C.T. Məmmədov, C.M.İsmayılzadə 
Azərbaycan Tibb Universiteti, Bakı, Azərbaycan
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tənəffüs funksiyasının göstə ri cilərinin azalmasını 
nəzərə alaraq biz bu xəs tələri kompleks müayinə 
etməklə XOAX olan xəstələrlə differensiasiya etmək 
qərarına gəldik. Diaqnoz ümumi qəbul olunmuş kli-
niki, anamnestik, laborator, funksional, mor foloji və 
immunoloji müayinələr əsasında qoyulmuşdur.

İndusirəolunmuş bəlğəm (İB) I.Pin, P.G. Gibson 
(1992) metodunun Q.A.Popov, M.M.Pizzichini, E. 
Piz zichini (1995) mo difi kasiyası ilə ultrasəs nebu lay-
zerin kö məkliyi ilə 3-5%-li hipertonik məhlul va si-
təsilə inhalyasiya yolu ilə alınmışdır. Bron xal veolyar 
yuyuntu (BAY) mayesi SSRİ Mərkəzi Elmi-Tədqiqat 
Vərəm İnstitutunun (1987) standart metodikası əsa-
sında fi brob ronxoskopiya ilə götürülmüşdür. 

BAY mayesi, indusirəolunmuş bəlğəm və qan zər-
da bında TNFα və IL-4,8-in mi qdarı “Protein kon turu” 
(Rusiya) reagent top lusunun köməkliyi ilə, sərt fazalı 
im mu noferment analiz metodu ilə təyin olun muşdur. 
IgE, A, M, G sinif immunoqlo bu linlərin kon sen  tra si-
yasının qan zərdabındakı miqdarı sərt fazalı immuno-
ferment analiz metodu ilə müəyyən olunmuş dur. 

Periferik qanda limfositlərin fenotip tər kibi CD3+, 
CD4+, CD8+ determi nant ların monoklonal antitellə-
ri nin tətbiqi ilə “Klo no spektr” (Rusiya) standart 
toplusunun kömək liyi ilə qiy mətləndirilmişdir. 

Alınmış nəticələr qeyri-parametrik Uil kokson 
(Man na-Uitni) U-meyarının tətbiqi ilə statistik təhlil 
olunmuşdur.

Tədqiqatın nəticələri və onların mü za kirəsi
XOAX olan xəstələri FEV1-in azal ma səviy yə-

sindən asılı olaraq iki qrupa bölmüşük (I və II qrup). 
Birinci qrupa 50%≤ FEV1<80% gös təricisi olan 45 
nəfər (43 kişi və 2 qadın) 2-ci mərhələ XOAX olan 

xəs tə lər (orta ağır ge diş li) daxil edilmişdir. İkinci 
qrupa isə 30%≤ FEV1<50% göstəricisi olan 45 nəfər 
(42 kişi və 3 qadın) 3-cü mərhələ XOAX olan xəstələr 
(ağır gedişli) daxil edil mişdir.

I-qrup xəstələrin hamısında kliniki, rent gen-to-
moqrafi k, həmçinin laborator müa yinələrin nəticə ləri 
XOAX üçün xarakterik kliniki, morfofunksional 
dəyişiklikləri müəy    yən etmişdir. 

Bu qrupdan olan xəstələrdə ən çox rast gəlinən əla-
mət bəlğəmli öskürək və fi ziki gərginlik zamanı artan 
təng nəfəslik olmuş dur. Bu xəstələrdə öskürək təngnəfəs-
lik üzə rində do minantlıq təşkil etmişdir. Rent gen-tomo-
qra fi k müayinələr vasitəsilə ağciyər hipe rin fi lyasiyası, 
em fi  zema və bronxit əla məti daxil olmaqla xarakterik 
də yişik likləri müəyyən olun muş dur. Ağciyərlərdəki funk-
sional dəyişikliklər vasitəsilə xəstəliyin kli niki şəkli və 
XOAX-in ağırlıq dərəcəsinin uy ğunluğu müəyyən olun-
muşdur. Ancaq, xəstələrin bir qru punda əsasən fi ziki gər-
gin likdən sonra artan təngnəfəslik müşahidə olunmuşdur.

İmmunoloji müayinələr vasitəsilə sis tem xarakterli 
immunoloji dəyişiklik müəy yən olunur. I qrup xəstə-
lərdə aparılan bron xoloji müayinələr indusirəolunmuş 
bəlğəm və BAY ma yesində iltihabi hüceyrələrin miq-
darının (əsasən neytrofi l və alveolyar mak rofaqların 
üstünlüyü ilə) və iltihabönü sitokinlərin (IL-8, TNFα) 
artmasının nəzərə çarpma dərəcəsi aşkar olun muşdur. 
Ağır gedişli BA və orta ağır gedişli XOAX (2-ci 
mərhələ) olan xəstələrin klinik-laborator nəticələrinin 
müqayisəsi zamanı çox maraqlı nəticələr əldə olun-
muşdur. Belə ki, ağır gedişli BA olan xəstələrlə II 
mərhələ XOAX olan xəstələrin funksional və kliniki 
göstəricilərinə əsasən müqayisə etmək olar. 

Ağır gedişli BA xəstələrin induksiya olunmuş bəl-
ğə minin sitokin spektri və hü ceyrə tərkibinin öyrənil-

Xarakteristika
Diaqnoz

XOAX
2-ci mərhələ

XOAX
3-cü mərhələ Ağır gedişli BA

Xəstələrin sayı 45 45 20

Cinsi: k/q 43/2 42/3 17/3

Xəstəliyin müddəti 11,2±0,9 13,4±0,7 10,2 ± 0,5

Orta yaş 60,5±1,8 62,1±1,3 55,4 ±1,8

Tütünçəkmənin müddəti (qutu-yaş) 43,8±1,9 45,2±1,7 –

Siqaret çəkənlər, n % 39/86,7 41/91,1 –

Cədvəl 1. Müayinə olunmuş xəstələrin ümumi xarakteristikası



44

Journal of Azerbaijan allergy and clinical immunology • Vol 1, №1, 2013 

məsi zamanı müəy  yən olunmuşdur ki, orta ağır gedişli 
XOAX-dən fərqli olaraq ağır gedişli BA zamanı 
induksiya olunmuş bəlğəmdə əsas iltihabi hüceyrələr 
eozinofi llər (11,2±0,4% və 2,01±0,05%; p<0,05) olur. 
Bunun əksi olaraq orta ağır gedişli XOAX olan xəs tə-
lərdə indusirəolunmuş bəlğəmdə neytro fi l lərin miqda-
rı üstünlük təşkil edir (38,05±1,4% и 9,2±0,2%; p < 
0,05). Bu da, 2-ci mərhələ XOAX-in kliniki manifes-
ta si  yasında əsas cavabdeh hüceyrələrin qranu lositar 
neytrofi llərin olduğunu təsdiq edir. 

Müqayisə qrupu olan xəstələrdə indusirəolunmuş 
bəlğəmdə alveolyar makro faqların miq darı fərqlənmə-
mişdir. Müqayisə olunan hər iki qrup xəstələrdə 
T-limfositlərin subpopulyasiyalarının müqayisəsi za-
manı müxtəlif dürüst göstəricilər əldə olunmuş dur. 
Belə ki, 2-ci mərhələ XOAX olan xəs tə lərdən fərqli 

ola raq ağır gedişli BA xəs tə lərdə indusirəolunmuş 
bəl ğəmdə limfosit lərin CD4+ populyasiyalarının 
miq darının nəzərəçarpan artması müəyyən olun-
muşdur (37,1±1,6 və 34,6±1,5%). 

Bunun əksinə olaraq 2-ci mərhələ XOAX olan 
xəstələrdə sitotoksik CD8+ lim fositlərin miqdarının 
kəskin artması qeyd olunmuşdur (25,0±1,1; p<0,05).

Alınmış məlumatlar belə nəticəyə gəl mə yə imkan 
verir ki, ağır gedişli BA xəs tələrlə 2-ci mərhələ XOAX 
olan xəstələr ara sında diferensial diaqnostika aparmaq 
məq sədi ilə indusirəolunmuş bəlğəmin sito kin spektri 
və hüceyrə tərkibinin öyrənilməsi vacibdir. Bu diaq-
nostik metod digər klinik-laborator müayinələrin 
nəti cələri ilə klini sist lərə ağır gedişli BA ilə orta ağır 
gedişli XOAX arasında diferensasiya aparmağa 
köməklik göstərər (şəkil 1).

Belə ki, 2-ci mərhələ XOAX olan xəs tələrdə kli-
nik-laborator, funksional, rent gen tomoqrafi k və 
immunoloji göstəricilərin öyrənilməsi göstərir ki, bu 
qrupdan olan xəstələrdə öskürək və gərginlik zamanı 
artan təngnəfəslik daha xarakterikdir. Bu zaman 
təngnəfəsliyin dərəcəsi isə rentgen-to moq ra fi k müa-
yinə ilə aşkar olunan ağciyər hipe rin fi l yasiyası arasın-
da əlaqə müəyyən olunmuş dur.

Bronx-ağciyər sistemində yerli immu ni tetin öyrə-
nil məsi zamanı məlum olmuşdur ki, 2-ci mərhələ 
XOAX zamanı bronx-ağ ciyər sistemindəki iltihabi 
dəyişikliklərin dərəcəsi ilə xəstəliyin kliniki gedişi 
arasında əlaqə mövcuddur.

II qrupa aid olan ağır gedişli (3-cü mər hələ) XOAX 

olan xəstələrdə xəstəliyin kil niki gedişinin xüsusiy-
yətləri öyrənilmiş və I qrupun nəticələri ilə müqayisə 
olun muşdur. 3-cü mərhələ XOAX olan xəstələrdə kli-
ni ki müşahidə və anamnestik məlumatlara əsasən 
təngnəfəsliyin dominant əlamət olduğu müəy  yən 
olunmuşdur (91,1±4,2% и 44,4±7,4%; p<0,001). Bu 
xəstələrdə proq ressivləşmə nəticəsində quru fi tverici 
xırıl tı la rın artması (84,4±5,4% и 42,2±7,5%; p<0,001), 
ağciyər hiperinfi lyasiyasının və təngnəfəs liyin getdikcə 
artması müşahidə olunmuşdur.Şəkil 2. İndusirəolunmuş 
bəlğəmin immunoloji xarakteristikasıBeləliklə, I qrup-
dan fərqli olaraq II qrup xəstələrdə kliniki əlamətlər 
daha ağır və nəzərəçarpan xarakter daşıyır və bu ağ-
ciyər to xuması və bronxlardakı morfoloji də yişik liklər, 

Şəkil 1. İnduksiyaolunmuş bəlğəmin sitoloji xarakteristikası
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ağciyərlərin hiperinfi lyasiyası və funk siyasının pozul-
ma sı ilə əlaqədardır. Rent gen-tomoqrafi k müayinələr 
zamanı ağ ci yər hiperinfi lyasiyasının artması və proq-
res  sivləşməsi aşkar olunmuşdur. Bu qrupa aid olan 
xəstələrin hamısında ağciyər toxuma sında müxtəlif 
xarakterli nəzərəçarpan emfi  zematoz dəyişikliklər aş-
kar olunmuşdur ki, bu da öz növbəsində təngnəfəslik 
və tənəffüs çatışmamazlığının inkişafına və proqres siv-
ləş məsinə səbəb olmuşdur.

BAY mayesinin hüceyrə tərkibi və im munoloji 
göstəricilərinin öyrənilməsi məq sədi ilə aparılan bron-
xoloji müayinələr va si təsilə II qrup xəstələrdə bronx-
ağciyər apa ratında yerli im munitetin pozulma sı nın 
daha dərin xarakterdə olduğu müəyyən olunmuş dur. I 
qrup xəstələrdən fərqli olaraq 3-cü mərhələ XOAX 
zamanı bronx-ağciyər siste mindəki qeyri-normal ilti-

ha bi prosesin da vam lılığı ilə əlaqəli iltihabi hüceyrələrin 
miq darının kəskin artması müşahidə olunur ki, bu da 
bronx-alveolyar yuyuntu maye sin də iltihabönü sitokin-
lərin artması ilə nəzərə çarpacaq dərəcədə müşayiət 
olu nur. İmmu no loji müayinələr nəticəsində aşkar olun-
muş dur ki, I qrupdan fərqli olaraq II qrup XOAX olan 
xəstələrdə adaptiv immun cavabın daha dərin dəyişik-
likliyi aşkar olunur. I qrup xəstələrdən fərqli olaraq II 
qrup XOAX olan xəstə lərdə bronx-ağciyər aparatında 
yerli immun cavabın daha çox pozulması müşahidə 
olu nur ki, bu da I qrup xəstələrlə müqayisədə indu-
sirəolunmuş bəl ğəmdə qra nu lositar neytrofi llərin miq-
da rının artmasını gös tərir (43,8±1,9 və 34,05±1,6, 
p<0,05) hansı ki, al veolyar makrofaqların miqdarının 
kəskin artması müşahidə olun muşdur (46,5±1,3% və 
37,6±1,3%, p<0,05) (şəkil 2).

Beləliklə, 3-cü mərhələ XOAX olan xəs tələrdə 
indusirəolunmuş bəlğəmdə ilti ha bönü sitokinlərin və 
iltihab hüceyrələrinin miqdarının kəskin artması 
müşahidə olunur. Ağır gedişli BA olan xəstələrdə də 
analoji, ancaq az nəzərəçarpan dəyişikliklər aşkar 
olun muşdur ki, bu da müxtəlif bronxobst ruk tiv xəstə-
lik lər zamanı xroniki iltihabi pro ses lərin formalaşma-
sında iltihab hücey rə lərinin və onların ifraz etdiyi 
iltihabönü sitokinlərin universial rolunu göstərir.

Tədqiqat nəticəsində müəyyən olun muşdur ki, 2-3-
cü mərhələ XOAX olan xəstələrin indusirəolunmuş 
bəlğəm və bronx-alveolyar yuyuntu mayesində IL-8 və 
neytrofi llərin çoxluğu FEV1-in kəskin azalması ilə 
yanaşı müşahidə olunur. Bu dəyişiklik bir daha təsdiq 
edir ki, XOAX olan xəstələrdə ağciyər toxuması və 

respi rator bronxiollarda xroniki iltihabi prosesin proq-
res sivləşməsində iltihabönü sitokin (əsasən IL-8) və 
neytrofi llərin rolu böyük dür. 2-3-cü mərhələ XOAX 
olan xəstələrdən ibarət hər iki qrupun alınmış məlumat-
la rının təhlili zamanı məlum olmuşdur ki, indusirəolun-
muş bəlğəmdə iltihab hüceyrələrinin və IL-4 (r=0,52; p 
<0,01), IL-8 (r=0,49; p <0,05), TNF-α (r=0,41; p 
<0,05) səviyyəsi eyni göstəricilərin bronxalveolyar yu-
yuntu maye sin dəki səviyyəsi ilə uyğunluq təşkil edir.

Beləliklə, alınan məlumatların nəticə si nə əsasən be lə 
qə rara gəlmək olar ki, tənəffüs orqanlarındakı patolo ji 
də yişikliklərin xarakteri həm indusirəolunmuş bəl ğəm-
də, həm də BA yuyuntu mayesində əks olunur (cədvəl 2).

XOAX xəstəliyinin mərhələsindən asılı olaraq 
kliniki əlamətlər kompleksinin, immunoloji statusun 

Şəkil 2. İnduksiyaolunmuş bəlğəmin immunoloji xarakteristikası
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xarici tənəffüs funk si yasının göstəricilərinin, indusirə-
olun muş bəl ğəm və BAY mayesinin hüceyrə tərkibi 
və sitokin spektrinin, bronx ağacının vəziy yətinin 
müx  təlifl iyi aşkar olunmuşdur. Yu xa  rıda qeyd olunan-
ları nəzərə alaraq biz 2-ci mərhələ XOAX olan xəstə-
lərin müalicəsində uzun müddətli təsirə malik β2-
aqonist salme terol 100mkq/sutkada, 3-cü mərhələ 
XOAX olan xəstələrdə isə GOLD strategiyasının son 
versiyasına uy ğun uzun müddətli β2-aqonist+fl u ti-
kazon propionat inhalyasi ya sının kombinasiyası 
(100/1000 mkq/sutkada) istifadə olunmuşdur.

Belə ki, məlum olduğu kimi XOAX-in proqres siv-
ləşməsinin qarşısını alınması aparı lan patogenetik 
müalicədən asılıdır. Bununla əlaqədar olaraq biz qeyd 
olunan müalicə re jiminə qeyri-steroid iltihabəleyhinə 
preparat olan Erespal (Fenspirid) əlavə etmişik. Həm 
sistem, həm də yerli əhəmiyyət da şıyan kliniki, funk sio-
nal, immunoloji gös tə ricilər dinamikada, 2 rejim far  ma-
kote ra pi yanın 4; 12; 24-cü həftəsində öyrənil mişdir.

22 nəfər 2-ci mərhələ XOAX olan xəs təyə Sere-
ventlə (100 mkq/sutkada) bazis bronxolitik farmako te-
ra piya aparılmışdır. Bu qrupdan olan 23 nəfər xəstə isə 
qeyd olunan müalicəyə Eres pal (160 mkq/sutkada) əla-
və olunmuşdur. 23 nəfər 3-cü mərəhələ XOAX olan 

xəstəyə Seretidlə (100/1000 mkq/sut ka da) bazis far ma-
 koterpiya aparılmış, 22 nə fə rə isə qeyd olunan müa-
licəyə Erespal (160 mkq/sutkada) əlavə olun muş dur.

Kliniki müşahidələrin nəticələri göstər miş dir ki, 
2-ci mərhələ XOAX olan xəs tə lərdə Serevent+Erespal 
rejimi ilə müalicə za manı artıq müalicənin 4-cü həftə-
sindən təng nəfəslik və öskürəyin xeyli azalması 
müşahidə olunur.

Seretid+Erespal müalicə rejimində 3-cü mərhələ 
XOAX olan xəstələrin böyük əksəriyyətində ümumi 
vəziyyətin yaxşılaşması müşahidə olunmuş, ancaq 
Serevent+Erespal müalicə rejimində 2-ci mərhələ 
XOAX olan xəstələrə nisbətən az olmuşdur ki, bu da 
bir daha 3-cü mərhələ XOAX olan xəstələrdə ağciyər 
toxuması və bronxlardakı morfoloji və funksional 
dəyişikliklərin daha dərin ol masını göstərir.

XOAX-in yaranmasının funksional ba xımından 
əsas göstəricisi FEV1-in (kəs kin) daimi azalmasıdır. 
Xəstələrin diaqnos tik monitorinqinin və aparılan 
müa yi nələrin nəticələri göstərir ki, Erespalın təsirin-
dən bu göstərici yaxşılaşır. Serevent+Erespal və Se-
retid+Erespal qəbul edən xəstələrdə FEV1-in uyğun 
olaraq 8,7% və 6,8% artması müşahidə olunur. Bu 
zaman digər qruplarda Serevent və Seretid qəbul edən 

Cədvəl 2. Tədqiqat aparılan xəstələrdə bronx-alveolyar yuyuntu mayesində və induksiyaolunmuş  
bəlğəmin sitokin spektri və hüceyrə tərkibinin müqayisəli təhlili

Göstərici

Xəstə qrupları

XOAX
2-ci mərhələ

XOAX
3-cü mərhələ

Ağır gedişli BA
(n=20)

BAY mayesi 
(n=15)

İnduksiya 
olunmuş 
bəlğəm 
(n=30)

BAY mayesi 
(n=15)

İnduksiya 
olunmuş 
bəlğəmin 

(n=30)
BAY mayesi

İndusirə 
olunmuş 
bəlğəm

Hüceyrə tərkibi

Eozinofi llər, % 2,8±0,04* 2,01±0,05* 2,9±0,12* 2,4±0,1* 9,4±0,3 11,2±0,4

Neytrofi llər, % 32,3±1,2* 38,05±1,41* 41,7±1,9* 43,8±1,9* 14,7±0,7 9,2±0,2

Limfositlər, % 11,4±0,3* 13,4±0,5* 12,2±0,6* 16,2±0,8 16,8±0,9 18,1±1,0

АМ, % 54,5±2,3* 46,5±2,3* 45,4±2,4* 37,6±1,3* 59,2±2,8 61,4±3,1

Sitokin spektri

IL-4, pq/ml 31,6±1,7* 24,17±1,2* 33,2±1,3* 28,6±1,4* 49,7±2,5 38,3±1,9

IL-8, pq/ml 40,6±2,9* 31,8±1,6* 49,4±2,5* 38,2±1,8* 14,2±0,6 7,6±0,4

TNF-α, pq/ml 32,6±1,1* 24,3±1,5* 36,8±2,2* 30,8±1,3* 17,4±0,8 11,9±0,4

Qeyd: * – Ağır gedişi BA xəstələrin göstəriciləri ilə fərqin statistik dürüstlüyü.
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xəstələrdə isə FEV1-in yarımillik müalicə müd-
dətində yalnız Seretid qəbul edən qrupda 5% (p<0,05) 
artması müşahidə olunmuşdur.

Bu fakt XOAX-in proqressivləşməsinin əsas 
mexanizmi olan xroniki iltihabi pro ses lə eyni zamanda 
FEV1-in azalma prosesinin tormozlanmasına təsir 
göstərən Erespalın prinsipial imkanlarını göstərir. 

Aparılan müalicəyə Erespalın əlavə olunması 
XOAX-in kəskinləşmə tezliyinin azalmasına səbəb 
olmuşdur. 2-ci mərhələ XOAX-in Serevent + Eres pal-
la müalicəsi za manı kəskinləşməsi 8 (34,8±9,9%) 
xəstədə, ey ni zamanda həmin qrupdan olan xəstələrin 
Se revent ilə monoterapiyası zamanı 20 (45,5±10,6%) 
nəfər xəstədə qeydə alın mış dır. 

3-cü mərhələ XOAX olan xəstələrdə Sere tid+Eres-
pal ilə müalicə rejimində 9 nə fər (39,1±10,2%) xəstə-
də, ancaq Seretid qəbul edənlərdənsə 12 nəfər xəstədə 
(54,5±10,6%) kəskinləşmə müşahidə olun muş dur ki, 
bu da bir daha Erespalın XOAX olan xəstələrdə 
xroniki iltihabi prosesin əsas elementləri və xəstəliyin 
kliniki gedişinə müsbət təsir etməsi ilə əlaqə dardır. 

 Hər iki qrup XOAX olan xəstələrin müa  licəsində 
Erespalın qəbulu indusirəolun muş bəlğəm və BAY 
mayesində iltihab hüceyrələrinin sayının kəskin 
azalmasına səbəb olmuşdur. 2-ci mərhələ XOAX olan 
xəstələrdə Serevent+Erespal müalicə rejimi zamanı 
indusirəolunmuş bəlğəmdə qranu lo sitar neytrofi llərin 
nəzərəçarpan azalması (müalicədən əvvəl 38,1±2,2%, 
müalicədən sonra 23,8±1,3%; p<0,05) müşahidə 
olun  muş  dur, eyni zamanda Sereventlə monote ra piya 
fo nunda göstəricinin azalması nəzərə çarpan olma-
mışdır (28,9±2,1%, müali cədən əvvəl 38,0±2,2%).

3-cü mərhələ XOAX olan xəstələrin Se re-
tid+Erespal müalicə rejimi zamanı da neytrofi llərin 
miqdarının nəzərəçarpan azalması müşahidə olunmuş-
dur (əvvəl 44,2±2,9%, sonra 30,9±2,2%; p<0,05). Yal-
nız Seretidlə müalicə olunan xəstələrdə neytro fi llərin 
indusirəolunmuş bəlğəmdəki miqdarı nis bə tən azal-
mış dır (əvvəl 43,3±2,7%, sonra 36,7±2,7%). İn du sirə 
olunmuş bəlğəm və BAY mayesində neytrofi l lərin 
miqdarının aparılan kombinəolunmuş müalicə nəticə-
sin də nəzərəçarpan azalması ilə yanaşı XOAX olan 
xəstələrin funksional sta tusunun və kliniki gedi şi nin 
nəzərəçarpan yaxşılaş ma sı müşahidə olunmuş dur. 

Aparılmış kombinəolunmuş müalicə indusirəolun-
muş bəlğəm və BAY maye sin də iltihab  əleyhinə hü cey-
rə lərin sayının azal ması ilə birgə, qeyd olunan bioloji 
mayelərin sitokin spektrinə də müsbət təsir göstərir.

2-ci mərhələ XOAX olan xəstələrin Se re-
vent+Eres pal müalicə rejimi zamanı IL-8 konsen-
trasiyasının BAY mayesində (əvvəl 31,6±2,2 pq/ml, 
sonra 20,4±2,2 pq/ml, p<0,05) və in dusirəolunmuş 
bəlğəmdə də azal ması (əvvəl 40,8±3,3 pq/ml, sonra 
19,6±2,3 pq/ml, p<0,05) qeyd olunmuşdur. Bu zaman 
yalnız Serevent qəbul edən xəstə lər də qeyd olunan 
sitokin aza laraq indusirəolunmuş bəlğəmdə 27,6±1,1 
pq/ml (əvvəl 31,4±3,2 pq/ml, p>0,05) və BAY ma -
yesində 36,9 ±1,2 pq/ml (əvvəl 40,4±2,2 pq/ml, 
p>0,05) olmuşdur. 

Seretid+Erespal rejimində müalicə olu nan 3-cü 
mərhələ XOAX olan xəstələrdə IL-8-in səviyyəsi 
azalaraq indusirəolunmuş bəlğəmdə 31,6±2,1 pq/ml 
(əvvəl 38,7±2,1 pq/ml, p<0,05), BAY mayesində isə 
36,7±1,9 pq/ml (əvvəl 49,4±3,8, p<0,05), yal nız 
Seretidlə müalicə rejimində isə IL-8 konsentrasiyası 
in du sirəolunmuş bəlğəmdə qeyri-dürüst azalaraq 
35,3±2,2 pq/ml (əvvəl 37,7±2,1 pq/ml) olmuşdur. 
Seretidlə müalicənin 24 həftə müddətində müşahidə-
lə rimiz göstər mişdir ki, salmeterol/fl ütikazon propio-
nat kombinasiyası iltihabönü sitokin olan IL-8-in 
səviyyəsinə az təsir göstərir. 

Belə ki, aparılan laborator və əsas klini ki-funksio-
nal göstəricilərin dinamik müşa hidəsi nəticəsində 
müəyyən olunmuşdur ki, 2-3-cü mərhələ XOAX olan 
xəstələrin ilti habəleyhinə preparat olan Erespalla β2-
aqo nist və Serevent və yaxud kombinə olunmuş 
Seretid preparatının birgə istifadə edilməsi xəstəliyin 
kliniki əlamətlərinin yaxşılaşması, kəskin   ləş mələrin 
tezliyinin azalması, remis si ya nın davamlılığı və xəs-
tə lərin həyat kefi yyətinin yaxşı laşmasına səbəb olur. 

Aparılan kombinəolunmuş müalicə tə nəf füs yolla-
rın da iltihab hüceyrələrinin sa yının nəzərəçarpacaq 
dərəcədə azalmasına səbəb olur ki, bu da öz növ-
bəsində, 2-3-cü mərhələ XOAX olan xəs tə lərin klinik 
və funksional vəziyyətinin yax şılaşması ilə müşahidə 
olunur.

Nəticə
Bronx-ağciyər sistemindəki morfoloji və funk-

sional dəyişikliklərin nə zə rə çarpma dərəcəsi ilə 
kliniki əlamətlər arasında paralellik müəyyən olun-
muş dur ki, bu da öz növbəsində XOAX-in klinik 
gedi şini təyin edir.

Müəyyən olunmuşdur ki, adaptiv im mun cavabın 
dəyişilmə dərəcəsi bronx-ağci yər sistemində iltihab 
prosesinin inkşafından asılıdır. İmmun cavabın daha 
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çox zəifl əməsi 3-cü XOAX-li xəstələrdə qeyd 
olunmuşdur ki, bu da IL-8 (73,2±4,1 pq/ml) və TNFα 
(132,4±2,8 pq/ml) nəzərəçarpacaq dərəcədə artması 
ilə müşahidə olunmuşdur.

Müəyyən olunmuşdur ki, 2-3-cü mər hələ XOAX 
olan xəstələrdə bronx-ağciyər sisteminin yerli immun 
cavabı müxtəlif ilti ha bi hüceyrələr və onlar tərəfi ndən 
ifraz olu nan sito kin lərdən ibarətdir. Bu zaman indu-
sirə olunmuş bəlğəm və BAY mayesinin hü cey rə 
tərkibi və sitokin spektri ilə XOAX-in kliniki gedişi 
arasında əlaqə mövcuddur. İltihab hüceyrələrinin və 
iltihabönü sito kin lərin (IL-8, TNF-α) miqdarı xəstə-
liyin 3-cü mərhələsində daha çox olur.

 2-3-cü mərhələ XOAX olan xəstələrin müalicə-
sində kombinəolunmuş uzunmüd dət li təsirə malik β2-
aqonist Salmeterol (Se re vent) və Erespal, eyni zaman-
da Salme te rol/Flutikazon pro pionat (Seretid) və 
Erespal istifadə olunmuşdur. Sübut olunmuşdur ki, 
qeyd olunan preparatlarla kombinəolunmuş müalicə 

xəstəliyin kəskinləşmə tezliyinin azal masına səbəb 
olur və qruplar üzrə uyğun olaraq xəstələrin ümumi 
vəziyyətinin yaxşı laş ması (73,9% və 56,5%), ağciyər-
lərin funk sional göstəricilərinin isə 8,7-6,8% (FEV1) 
artması, həmçinin XOAX olan xəs tə lərin həyat key-
fi y yətinin yaxşılaşmasına səbəb olur. Eyni zamanda 
indusirəolunmuş bəlğəm və BAY mayesində sitokin-
lərin kon sentrasiya və iltihab hüceyrələrinin azalması 
qeyd olunur.

Ağır gedişli BA və geridönməyən bron xial ob struk-
siya ilə gedən XOAX-in dife ren sasiyası üçün indusirə-
olunmuş bəlğəmin sitokin spektri və hüceyrə tərkibinin 
öyrənil məsi məqsədəuyğun olar. İndusirə olun muş bəl-
ğəmdə eozinofi llərin (11,2±0,4%) və IL-4 (38,3±1,9%) 
olması ağır gedişli BA, bu nun əksinə olaraq neytro-
fi llərin (38,05±1,41% və 43,8±1,9%) və IL-8 (31,8±1,8 
pq/ml və 38,2±1,8 pq/ml) üstün lü yü isə XOAX ol du-
ğunu göstərir.
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РЕЗЮМЕ

Значение морфофункциональных и иммунологических исследований в выборе эффективных методов 
лечения больных хронической обструктивной болезнью легких 

Д.Т. Мамедов, Д.М. Исмаилзаде
Азербайджанский Медицинский Университет, Баку, Азербайджан

Целью настоящего исследования явилось изучение клеточного состава и цитокинового спектра в перифери че-
ской крови, бронхоальвеолярной жидкости (БАЛЖ) и индуцированной мокротe (ИМ) и возможность применения 
этих показателей для оптимизации диагностики хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ) с необра-
тимой бронхиальной обструкцией, а также определение влияния пролонгированного 2-агониста сальметерола 
(Серевент) и фиксированной комбинации пролонгированного β2-агониста с ингаляционным глюкокортикостероидом 
сальметерол/флyтиказон пропионатa (Серетид) с использованием противовоспалительного препарата фенспирида 
(Эреспал) у больных со стабильной ХОБЛ 2-й и 3-й стадии. Исследования показали, что такие неинвазивные 
методики, как определение содержания эозинофилов и нейтрофилов, а также про- и противовоспалительных 
цитокинов в ИМ могут помочь выявить и дифференцировать тяжелую БА и ХОБЛ с необратимой бронхиальной 
обст рукцией. Регулярная комбинированная бронходилятационная и глюкокортикоидная терапия приводит к 
минимизации респираторных симптомов, показателей бронхиальной проходимости, снижает содержание провос-
па лительных цитокинов в БАЛЖ и ИМ. 

Ключевые слова: ХОБЛ, тяжелая БА, бронхоальвеолярная жидкость,  индуцирован  ная мокрота

SUMMARY

The place of morfofunctional and immunological examination in choice of effective methods of treatment 
of patients with chronic obstructive pulmonary disease

J.T. Mammadov, J.M. Ismayilzada
Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan

The purpose of the present research was the study of cytology and cytokine spectrum in peripheral blood, 
bronchoalveolar liquid (BAL) and induced sputum (IS) and possibility of application of these infl ammatory biomarkers 
for optimization of diagnosis of chronic obstructive pulmonary diseases (COPD) with irreversible bronchial obstruction, 
as well as for evaluation of the infl uence of long-acting β2-agonist salmeterol (Serevent) and fi xed combination salmetorol/
fl uticasone propionate (Seretid) with non-steroid anti-infl ammatory drug fenspirid (Erespal) in COPD of the 2-3 stages. 
The research have shown that such univasive methods as determination of the contents of eosinophils and neutrophils, of 
pro- and anti-infl ammatory cytokines in induced sputum can help to differentiate severe BA and 2-3 stages COPD with 
irreversible bronchial obstruction.

Regular combined brochnodilatation and glucocorticoid therapy leads to minimization of respiratory symptoms, 
parameters of bronchial patency; to decrease in the maintenance of proinfl ammatory cytokines in BAL and IS.

 
Key words: COPD, severe BA, bronchoalveolar liquid, induced sputum
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Ключевые слова: тяжелая бронхиальная астма, 
ремоделинг, GİNA, ступенчатая терапия астмы

Тяжелая бронхиальная астма (БА) – одна 
из актуальнейших проблем пульмоно-
логии. Доля тяжелых форм БА среди 

всех случаев заболевания по данным последних 
эпидемиологических исследо ва ний, составляет от 
3 до 5 % [2, 6, 7]. 

В последние десятилетия на фоне рос та за-
болеваемости БА (до 10 % взрос лого населения 
индустриально развитых стран) [1], обращает 
внимание увеличение числа пациентов с тяжелым 
течением заболевания (до 30 %) [34]. 

Проблема БА в целом, и тяжелой БА в част-
ности, остро стоит и в Азербай джане [5]. 

Объектом пристального внимания во всем ми-
ре является летальность при БА. Отмечается рост 
смертельных исходов [11]. 

К факторам, способствующим фор ми ро ва нию 
тяжелой формы БА, отно сятся: неправильная 
оцен  ка врачом тя жести течения заболевания дыха-
тельных путей, длительный прием ряда лекарст-
венных препаратов (ацетилсалициловая кис лота, 
анальгетики, β-блокаторы и инги биторы ангиотен-
зин превращающего фермента, β-агонисты), фак-
торы внешней среды (диоксид серы и азота, озон, 
табач ный дым), гастроэзофагеальный реф люкс, 
ге не тическая предрасположен ность, стероидо ре-
зи стентность и др [19]. 

К обострению БА наиболее часто при водят ин-
фекционные вирусные забо левания дыхательных 
путей. Установ лено, что у лиц, склонных к аллер-
гичес ким реакциям, при наличии вирусного рес пи-
ра торного заболевания отмечается повышенная 
продукция интерлейкинов (ИЛ) 4 и 5, что в свою 
очередь обусловлено высо кой поляризацией Th2-
клеток. В то же время, иммунологический ответ на 
ви рус ное заболевание человека с нормаль ными 
физиологическими реакциями проя  вляется повы-
шенной продукцией γ-интер ферона, причем этот 
про цесс проис ходит при активации Th1-клеток 
[48]. Наиболее часто к обострению БА приво дят 
короновирусы, риновирусы, вирус параинфлю эн-
ции, респираторно-син цитиаль  ный. Под дей стви ем 
вирусов проис ходит повреждение эпителиаль ных 
кле ток, нарушается мукоцилиарный клиренс, сни-
жаются механизмы защиты слизистых дыха тель-
ных путей, что способствует ад ге зии и инва зии 
микроорганизмов. Оп ре де ленная группа ле кар -
ственных препара тов, в первую очередь это ка-
сается аце тил салициловой кислоты и анальге тиков, 
может привести к тяжелым обострениям БА. 

Многокомпонентный табачный дым оказывает 
выраженное нарушение муко ци лиар ного клирен са, 
некоторые его ком поненты выступают в ка честве 
аллерге нов, вызывая сенсибилизацию [42]. До 15% 
случаев астмы могут быть связаны с про фессио-
наль ным контактом с аллер геном, хотя в повсе днев-
ной практике этот факт распознается редко [32].

Тяжелая бронхиальная 
астма – диагностика 
и лечение

А.К. Агаева
Азербайджанский Медицинский Университет, Баку, Азербайджан
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Наряду с этим, к факторам риска раз вития тя-
же лой БА относят воздействие различных тригге-
ров, отсутствие преем ст вен ности в терапии, нали-
чие сопут ствую щих хронических заболеваний 
(си  ну ситов, эндокринных заболеваний, гастроэн-
те рологических проблем, гипервен тиля ционного 
синдрома, заболеваний центральной нервной 
системы, синдрома Чарджа-Стросса и т.д.) [8].

По некоторым данным у части па циен тов при-
чи ной тяжелой астмы может быть повышенный 
метаболизм лейкот рие нов [47]. 

Авторы также не исключают на личие генети-
ческой предрасположен ности к формированию 
тяжелой астмы [46]. 

Тяжелая форма БА характеризуется высокой 
степенью гиперреактивности дыхательных путей, 
высоким уровнем соп ротивления дыхательных 
путей воз душ ному потоку и резким снижением 
клинической эффективности бронхо рас ши ряю-
щих препаратов [44]. Авторы от мечают, что взаи-
мосвязь всех трех сос тав ляющих тяжелого тече-
ния БА проис ходит при наличии воспалительного 
про цесса в дыхательных путях. Установ лено, что 
высокое сопротивление ды ха тель ных путей нахо-
дится в прямой корреля цион ной зависимости от 
степени ак ку муляции воспалительных клеток в 
сте нке бронхов [43]. По мнению M.Sears (41), 
подобная закономерность распро стра няется как 
на снижение эффектив ности β-агонистов, так и на 
возрас таю щую степень гиперреактивности [41].

Несмотря на общность патогенеза иммунного 
воспаления при БА, тяжелая астма характеризуется 
более активным кле  точным ответом и повышенной 
про дук  цией критических цитокинов даже на фоне 
кортикостероидной терапии, а так же изменением 
соотношения клеточного состава в инфильтрате 
слизистой оболоч ки. Однако следует иметь в виду, 
что у разных пациентов определяются разли чия 
по биологическим маркерам вос пале ния. Это 
касается, например, преоблада ния ИЛ-4 цитокино-
вого надзора у одних или ИЛ-5 – у других больных. 
В то же время у большинства пациентов с тяже лой 
астмой определяется высокий уро вень общего и 
аллергенспецифи чес ких IgЕ, подтвержденные 
положи тель ными ре зультатами кожных тестов, 
тогда как у не которых больных аллер гический 
ком  по нент астмы подтверждается не во всех 
случаях. 

Тяжелая форма БА характеризуется частыми 
обостре ниями заболевания, непрерывным рециди-
ви рованием симптомов болезни, выраженным 
снижением функциональных показателей легких, 
качества жизни больных. 

К клиническим симптомам БА тяже лого тече-
ния относятся постоянно выра женные симптомы 
астмы (дыхательный дискомфорт, экспираторная 
и смешанная одышка), ограничение физической 
актив ности, частые ночные симптомы, частые 
обострения заболевания [9].

При тяжелом течении БА могут воз никать не 
только отдельные приступы, но и астматические 
состояния, в ряде слу чаев БА протекает в виде 
астматического бронхита.

Оценка состояния больных включает кли-
ническую картину обострения, сферу сознания, 
степень общего утомления, ха рак тер цианоза, 
утом ление дыхательной мускулатуры, данные 
пер куссии и аус куль тации. Физикальные методы 
исс ледо вания – перкуссия и аускультация, поз-
воляют получить определенную диаг нос тическую 
информацию. Приступ БА может осложниться 
развитием пневмо торакса, что чаще встречается у 
молодых пациентов [28]. С появлением синдрома 
«немое легкое» обращает на себя вни мание 
определенный диссонанс: хрипы, выс лушиваемые 
дистанционно у постели больного человека, и их 
отсутствие при аускультации легких. [8]. 

Важным клиническим маркером БА является 
исчезновение симптомов спон та нно или после 
применения бронхо ди лятаторов и противовоспа-
лительных противоастматических препаратов. По 
мне нию Steurer-Stey C. и соавт. (45) при оценке и 
сборе анамнеза следует обра щать внимание на на-
личие повторных обострений, чаще всего прово-
ци руемых аллергенами или неспецифическими 
сти му лами (холодным и влажным воздухом, физи-
ческой нагрузкой, различными запа ха ми, плачем, 
смехом или вирусной ин фек цией), ночные про-
буждения, а так же сезонную вариабельность 
симп томов и наличие атопических заболеваний у 
боль ного или его родственников . 

Moy Ml et al (37) считают, что пос коль ку тяже-
лая астма объединяет различ ные фенотипы, 
возможно значительное разнообразие анамнеза, 
возраста, начала заболевания, триггерных факто-
ров, ал лер  гологического статуса, выявляемых па-
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тофизиологических изменений, вклю чая сте пень 
обратимости и вариабель ность бронхиальной 
обструкции и т.д. 

Некоторые исследователи к важным диагнос-
ти ческим критериям относят зна чи тельное увели-
чение ОФВ1 (более 12 %) и ПСВ (более 15 %) пос-
ле ингаляции β2-агонистов короткого действия 
[30]. В то же время, по мнению Gelb et al (27) при 
тяжелой БА у многих больных об на руживается 
по те ря эластических свойств легких, а также от-
ме чаются феномен «воз душной ловушки» и уве-
ли чение ос та точного объема легких. Авторы счи-
тают, что падение соотношения ФЖЕЛ/ ЖЕЛ яв-
ляет ся фактором риска фатальной астмы [27]. 

В то же время Duncan et al обращают внимание, 
что наряду с оценкой симпто мов, анамнеза, физи-
кальных данных и по казателей ФВД, для поста-
новки диаг ноза необходимо тщательное изучение 
аллергологического статуса. [26]. 

Общеизвестно, что эозинофилия яв ляется од ним 
из основных критериев в диагностике БА и оценке 
ее тяжести. Если большенство исследо ва те лей счи-
тают, что БА сопровождается высокой эо  зино фи-
лией (более 12-15 %), то сле дует расши рить обсле-
дование с целью исключения наличия ле гоч ного 
вас ку ли та и других системных заболе ваний, а также 
решения вопроса о наличии или отсут ствии у боль-
ного БА грибковой сен  си билиза ции или па ра зитоза. 
Так, по мне нию Barthel et al (14) у лиц с эозино-
филией, утолщенной базальной мемб ра ной и сни-
жен ным соотношением ФЖЕЛ/ ЖЕЛ выяв ляет ся 
больший риск фаталь ных собы тий в ближай щем 
буду щем, чем у больных без эозинофилии [14]. 

Другие исследователи отмечают, что при оценке 
аллергологического статуса можно отме тить фено-
ти пи чес кую неоднородность больных с тя же лой 
БА. При этом, как считают Сох (24), у час ти боль-
ных прослеживается четко очер ченный атопи че-
ский паттерн, тогда как у других пациентов не 
удается выя вить значимых признаков аллерги за-
ции. Тем не менее авторы подчеркивают необ хо ди-
мость тщательного аллергообследо ва ния боль ных.

В настоящее время аллергологами ве дется 
широ кий поиск маркеров тяже лой БА. Многие 
исследователи полагают, что тяжелую форму БА 
отличают особен ности хронического аллерги че-
ского вос па ления, лежащего в основе клинических 
проявлений заболевания [37].

Иммунологическим маркером тя же лой БА, по 
данным некоторых авторов [23], может считаться 
дисбаланс цитоки нов: повышение уровня ИЛ-4 - 
основного индуктора аллергического воспаления 
и снижение уровня γ-интерферона – анта го ниста 
ИЛ-4. При этом, если значитель ное повышение 
уровня ИЛ-4 при тяжелой БА по сранению с БА 
средней тяжести, отмечалось в период обострения, 
то вы ра женное снижение уровня γ-интерфе рона 
сохранялось у больных тяжелой формой заболева-
ния и в межприступном периоде [35].

Тяжелое течение БА может быть де тер миниро-
вано генетически. Так, по дан ным Кобековой и соав-
 торов [3] сущест вует положительная ассо циация 
тяжелой БА с аллелями HLA DRB1*04 и DRB1*11. 

В исследованиях Abraham et al (10) было 
показано, что основными морфоло ги ческими из ме-
не ниями при БА являют ся повреждение эпите-
лиаль ных клеток и их гибель; десквамативный эпи-
телий скап ливается в просвете дыхательных пу тей 
вместе с вязким бронхиальным сек ретом, эозинофи-
лами, лимфоцитами. Ана логичные дан ные приво-
дят Masoli (36), которые отмечали, что для тяжелых 
форм БА характерна массовая гибель эпите лиаль-
ных клеток и большое коли чество слизистых про-
бок. Другой морфолог ичес кой особенностью бо-
лез ни по мне нию других авторов являются измене-
ния, наступающие в базальной мембране [21]. 

В последние годы в литературе ак тив но обсуж-
дается процесс морфологи че ской перестройки 
брон хов при тяжелой БА (ремоделинг) [12]. Счи-
тается, что ремоделирование дыхательных путей 
яв ляется важным компонентом патогенеза тяже-
лой БА [33]. По мнению большинст ва исследова-
телей для ремоделинга характерны выраженная 
десквамация эпи те лиальных клеток; оголение 
базальной мембраны  (с утолщением и фиброзным 
про цессом в ее ретикулярной части); гипертрофия 
гладких мышц и ангиогенез [17]. Chetta et al (20) 
тяжелые формы БА связывают с процес сом ремо-
де линга, при котором проис хо дят не только мор-
фо ло гические измене ния, но также видоизменения 
функции многих клеток (эозинофилов, тучных 
кле ток, миофибробластов). Полученные зна ния в 
отношении этих морфологических и биологи че-
ских изменений, наступаю щих при прогрессирую-
щих формах БА, ока зывают в свою очередь влия-
ние на разработку программ лечения. 
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В лечении БА выделяют профи лак тическое на-
правление, базисную терапию и ситуационную 
терапию, необходимость в которой возникает при 
неудаче ба зис ной терапии.

К профилактическим мероприятиям при БА 
относят: обучение больного; непрерывный мони-
торинг ФВД; контроль за триггерными факторами 
окружающей среды; выявление и лечение сопут-
ст вующих заболеваний (хронический си нусит, на-
зальный полипоз, аллергический ринит, гастроэ-
зофагеальный рефлюкс, на  рушения сердечного 
ритма), которые могут ухудшать течение БА; 
профи лак тика побочных эффектов (катаракта, 
над почечниковая недостаточность, задержка рос-
та, остеопороз, аритмии, тревожность) лекар-
ственных средств, применяемых при лечении БА; 
использование методов немедикаментозной тера-
пии; элимина цион ная терапия и диета [20].

При лечении астмы, как известно, при меняют 
«ступенчатый» подход, при котором интенсив-
ность терапии увели чивается при недостижении 
адекватного контроля заболевания. При этом объ-
ем терапии больных с тяжелой БА преду смотрен 
ступенями 4 и 5 [4].

В лечении БА наибольшее значение имеют две 
группы препаратов: средства, обладающие проти-
вовоспалительным дей ст вием (глюкокортикосте-
роиды, анта го нисты лейкотриенов, стабилизаторы 
клеточных мембран) и препараты, улуч шающие 
бронхиальную проходимость (β2-адреностиму-
ляторы, холинолитики и метилксантины) [31].

Учитывая значительную выражен ность воспали-
тельных изменений, веду щее место в противовоспа-
лительной те ра пии больных тяжелой БА принадле-
жит ГКС. Как ингаляционные (ИГК), так и сис-
темные кортикостероиды, являются пре парата ми 
выбора при лечении тя желой БА. Их противовоспа-
лительный эф фект обусловлен снижением проницае-
мости сосудистой стенки, торможением миг рации 
лимфоцитов, эозинофилов, мо но цитов в очаге вос-
паления (тормозят поз дний ответ при аллергической 
реак ции). Важным свойством ГКС является их воз-
действие на стабилизацию клеточ ных мембран, тор-
можения пролифера тив ных процессов, увеличение 
числа β-адренерги ческих рецепторов и повы ше ние 
их чувствительности к β-агонистам [16]. 

Лекарственная терапия тяжелой БА базируется 
на ежедневном приеме ингаляционных кортико-

стероидов в дозе свы ше 800 мкг в сутки в комби-
нации с пролон гированными бронхолитиками. 
Эта терапия потенцируется совместным примене-
нием антагонистов лейкотриеновых рецепторов и 
метилксантинов длитель ного действия. При этом, 
как было по ка зано в исследованиях Barnes et al 
(13) антилейкотриеновые препараты усиливают 
действие ИГК, улучшают контроль над симптома-
ми астмы, уменьшают частоту обострений, а так-
же эффективны при аспириновой БА [13]. 

Нередко может возникнуть необхо димость ис-
пользования ингаляционных β2-агонистов корот-
кого действия утром и по потребности в течение 
суток, но не более 3-4 раз в день. При недостаточ-
ной эффективности данной схемы лечения воз-
можно пероральное применение кор ти костероидов 
коротким курсом. Приве денная схема лечения 
была разработана усилиями 18 ведущих специа-
листов из 11 стран в области астмы и представле-
на в Международном докладе о соглашении в 
диаг ностике и лечении астмы [15]. 

В дополнение к предшествующей те ра пии боль-
ных с тяжелой персистирую щей аллергической БА 
(с доказанной сен сибилизацией к аллергенам окру-
жающей среды, сниженными показателями ФВД и 
доку ментально подтвержденными тя желы ми обо-
стрениями) наряду с прие мом высоких доз ИГК (4 
ступень терапии по GINA, 2010) показано назначе-
ние ома лизумаба (ксолар) [18, 25]. 

Результаты исследований, в которых омализумаб 
назначался больным с тя же лой персистирующей 
БА, были проана ли зированы J. Bosquet et al. [18]. По 
резуль татам анализа авторы пришли к мнению, что 
препарат существенно снижает коли чество обраще-
ний за неотложной помо щью, поз воляет достичь 
полный конт роль симптомов или значительно улуч-
шить клиническую симптоматику забо ле вания. 

Rodrigo et al (40) считают, что у боль ных с тя-
желой формой БА формируются клинические и 
лабораторные признаки вторичной иммунной не-
достаточности, требующие включения в ком-
плексную терапию иммунотропных препаратов. 

Считается, что эффективность лече ния напря-
мую зависит от соблюдения пациентом всех вра-
чебных рекомендаций [39]. Так по данным некото-
рых авторов [8], пациенты выполняют врачебные 
реко мендации в отношении базисной тера пии БА 
лишь на 50 %. 
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Наиболее важным в терапии больных БА явля-
ется достижение контроля над заболеванием при 
минимальных побочных эффектах лечения или 
отсутствии та ко вых. Это соответствует последней 
версии GINA, в которой определения дости же ния 
контроля заболевания определяется как основная 
цель лечения БА [38]. 

Критериями эффективности прово ди мого ле-
чения являются исчезновение или отчетливое 
снижение частоты возник но вения астматических 
симптомов, положительная динамика данных 
объектив ного исследования больного, нормали за-
ция или устойчивая тенденция к норма лизации 
лабораторных и функциональ ных показателей. 
Лишь на фоне дос ти жения отчетливого положи-
тельного эф фекта возможны индивидуальный 
подбор поддерживающих доз препаратов, опре де-
ление и коррекция проводимой тера пии в ходе ди-
намического наблюдения за больным.

Включение в арсенал лечебных мер других ле-
карственных средств и немедикаментозных методов 
является предме том научных споров, разрешение 
кото рых требует дальнейших исследований с прове-
дением строгого научного контроля за ближайшим 
и, что особенно важно – отдаленным эффектом, а 
также сопос тав ления полученных результатов. 

Таким образом, анализ литературных данных 
показывает, что у больных с тя желой БА заболева-
ние не всегда под дает ся соответствующему кон-
тролю со сто ро ны лечащего врача. К сожалению, 
сле дует признать, что в практике оказания меди-
цинской помощи больным с БА существует целый 
ряд неразрешенных и спорных вопросов, которые 
связаны как с объективными причинами (высокая 
стои мость лечения, недостаточная доступ ность 
верифицирующей диагностики, обо ру дования для 
мониторинга тяжести заболевания и др.), так и с 
субъек тив ны ми факторами.
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XÜLASƏ

Ağır bronxial astma : diaqnostika və müalicə

А.Q. Ağayeva
Azərbaycan Tibb Universiteti, Bakı, Azərbaycan

 
İcmal məqalə bütün dünyada geniş yayılmış bronxial astma xəstəliyinin ağır formasına həsr olunub. Müəllif xəstəliyin 

kliniki gedişi, diaqnostik markerləri, müalicəsində istifadə olunan əsas dərman preparatları barədə müasir məlumatları 
təqdim etmişdir. Mövcud olan bilgilər bu mərhələdə araşdırmaların xəstəliyin etiologiyasının, patogenezinin dərindən 
öyrənilməsinə yönələrək alınan nəticələrə əsasən ağır bronxial astmanın müalicəsinə və profi laktkasına yeni yolların 
işlənib hazırlanmasına yönəlib.

Açar sözlər: ağır bronxial astma, remodelinq, GİNA, astmanın pilləli müalicə qaydası

SUMMARY

Severe asthma : diagnosis and treatment

А.G. Agaeva
Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan

  The review article is devoted to one of the most common forms of worldwide disease - severe bronchial asthma. The 
author presents up-to date data relating to the clinical course, diagnostic markers and main therapeutic approach то Severe 
Bronchial Asthma in adults. The available evidence suggests that at the present stage the research is focused on in-depth 
study of the pathogenesis of severe asthma with the etiology, severity and progression of the process and with the use of 
these data to search for new approaches in the treatment and prevention of the disease.

Key words: severe bronchial asthma, remodeling, GINA, stepwise treatment of severe bronchial asthma
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Açar sözlər: 1- və 2–ci tip şəkərli diabet, diabetik nef  -
ropatiya, hiperqlikemiya, hiperlipidemiya, arterial hi per-
tenziya, hiperfi ltrasiya, mikroalbuminuriya, pro tei nu ri ya

Şəkərli diabet (ŞD) müasir klinik tibbin əsas 
problemlərindəndir. Şəkərli diabetin ya yıl-
ma sürəti XX əsrin sonu, XXI əsrin əvvəl-

lərində epidemiya xarakteri daşıyır [1, 18, 26, 64]. 
Son 20 il ərzində ŞD xəstələrinin sayı 130 milyondan 
(1990-cı il) 366 milyona (2011-ci il) çatmışdır [8, 26, 
66]. ŞD xəs təli yi nin artma tempini nəzərə alaraq, 
Ümum dünya Diabet Federasiyasının ekspertləri bu 
xəstəliyə düçar olan ların sayının, xüsusilə də tip 2 di-
abetli xəstələrin sayının 2030-cu ildə 1,5 dəfə artıb, 
552 milyona çatacağını proqnozlaşdırırlar [66].

Rəsmi statistik məlumata əsasən Azər bay canda 
137.130 nəfər şəkərli diabetli xəs tə qeydiy yata alınmış 
və bu göstərici ildən-ilə art maqdadır [2, 3].

Şəkərli diabetin ən çox rast gəlinən ağır və qeyri-
qə naətbəxş proqnoza malik olan ağırlaşması diabetik 
nef ro patiyadır (DN). Son illərdə iqtisadi inkişaf etmiş 
ölkə lər ara sında diabetik nefropatiya böyrək çatış ma-
maz lı ğının terminal fa za sı na gətirib çıxaran əsas 
faktor lardandır [7, 50, 67].

Müalicəsinə böyük maliyyə vəsaiti sərf olun ma sı-
na baxmayaraq, iri ölkələr arasında diabet xəstəliyinin 
epidemiyasının, xüsusilə da damar ağırlaşmalarının 
qarşısını almaq mümkün olma mışdır.

Bütün dünyada DN tip 1 şəkərli diabetli xəs  tələr 
ara sında xroniki böyrək çatışmamazlığına (XBÇ) gə-

tirib çıxaran və ölümlə nəti cə lənən əsas səbəbdir. Tip 
2 diabetli xəstələrdə isə ürək-damar sistemi xəstəliklə-
rin dən son ra diabetik nefropatiya ölüm səbəbləri içə-
risində ikinci yeri tutur [13, 16, 25].

O.V.Şaqun [17] tip 2 diabetli xəstələrdə nefropati-
ya nın yayılma tezliyini öyrənərkən, ilkin müayinə 
zamanı bu göstəricinin 13,4 % olduğunu aşkar etmiş-
dir. Halbuki, İrkutsk əylətində dövlət qeydiyyatında 
olan tip 2 diabetli xəstələr arasında həkimə ilkin mü-
raciət zamanı nefropatiyanın aşkarlanması 9,8% ol-
muşdur [17]. Müəllif qeyd edir ki, tip 2 şəkərli diabe-
tin gec diaqnoz qoyulması ilə əlaqədar damar ağır-
laşmalarının erkən əlamətləri vaxtında aş kar olunmur, 
müali cəsiz qalır və proqressiv ləşir, bu da öz növ-
bəsində geriyə dönməyən proseslərə gətirib çıxarır. 
Əldə etdiyi məlu mat lara əsasən O.V.Şaqun [17] belə 
hesab edir ki, diabetik nefropatiyanın rastgəlmə tezli-
yi qey diyyatda olan xəstələrlə müqayisədə ilkin müa-
yi nə zamanı daha yüksək olduğuna görə, tip 2 diabetli 
xəstələr arasında total skrininqin apa rıl ması mütləqdir.

ŞD zamanı böyrək patologiyasının in ki  şaf səbəb ləri 
müxtəlifdir. Diabet zamanı böyrəklərin zədələnmə me-
xa nizmi 2 patoge netik faktorla əlaqələndirilir: me ta-
bolik (hiperqlike miya və hiperlipidemiya) və böy rək -
daxili re nin-angiotenzin sisteminin aktivləşmə si ilə 
əla qə dar olaraq sistem və yumaq cıqdaxili hi per ten ziya 
ilə özünü biruzə verən hemo di na mik faktor [61]. ŞD 
za  manı renin-angiotenzin-aldosteron sisteminin (RAAS) 
aktivliyini aşağı salan yeni mexanizm mü za kirə olun-
maqdadır. Bu RAAS-ın parakrin sekre si yanın requlya-

Diabetik nefropatiyanı 
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risk faktorları
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si yasına, mədəaltı vəzin β-hüceyrələ rinin aktiv liyinə 
və insulin sekresiyasının səviyyəsinə təsiri ilə əlaqə-
dardır. RAAS-in aktivliyinin dəyişilməsi mikro sir kul-
ya_siyanın yaxşılaşma sına, elektrolit ba lan sının dəyiş-
mə sinə və bu nula da hüceyrələrin insu li nə olan həssas-
lı ğının artmasına gətirib çıxara bilər. Bu əlaqə PPAR 
tipli nü və reseptorları ilə bağlıdır [12].

Böyrəklərin diabet tipli zədələnməsində hiperqli ke-
miya əsas metabolik faktordur. Hiperqlikemiya ol ma-
dıqda şəkərli diabetə xas olan böyrək tipli zədə lənmələr 
aşkar olunmur. Hiperqlikemiyanın optimal kontro lu 
diabetik nefropatiyanın inkişafının pro fi  laktikasında və 
ağırlığının artmasında çox əhəmiy yət lidir. Tip 1 şəkərli 
diabeti olan xəs tələrdə diabetik nef ro pa tiyanın inkişafı-
nın qarşısının alınmasının müm  künlüyü DCCT-nin 
(Diabetes Control and Compli cation Study) iri həcmli 
tədqiqatında öz ək sini tapmış dır. İntensiv insulin terapi-
yası alan kompensasiya olunan xəstələrdə ənə nəvi in su-
lin terapiyasında olan xəstələrlə müqayi sə də mikro qlo-
buli ne miyanın (MA) inkişaf riski 34%, protei nu-
riyanınkı isə 43% aşağı olmuş dur [34]. UKPDS-in 
(Uni ted Kingdom Pros pec tive Diabetes Study) tip 2 
şəkərli diabetli xəstələr arasında apardığı analoji tədqi-
qatda isə, qlikemiyanın intensiv kontrolu, qlikohemo-
qlobinin 7%-dək enməsi və albuminu ri yanın 33%-dək 
daha az rast gəlməsi ilə nəticə lənməsi öz əksini tapmışdır 
[61]. Bu yaxın lar da sona çatan ADVANCE (The Action 
in Dia betes and Vascular Disease: Preterax and Dia mic-
ron Modifi ed Release Controlled Evalua tion) da öz təd-
qiqatlarında tip 2 şəkərli diabet xəstələri arasında bu 
faktı təsdiq etmişdir. Qli ko hemoqlobinin 6,5% olması 
diabetik nefro pati yanın proqressivləşməsini 21% aşağı 
salır [20]. Xəstəliyin erkən mərhələlərində əsas rol 
oynayan karbohidrat mübadiləsinin kompensa siyası, 
ağırlaş ma la rın gec mərhələ lərində belə öz əhə miyyətini 
itirmir. Dializə ehtiyacı olan qlikemik kon trolu qeyri-
qə naət bəxş olan xəs tələr karbohidrat müba di  ləsi kom-
pen sasiya olu nan xəstələrlə müqayi sədə daha pis proq-
noza malikdirlər. XBÇ mərhələsində olan qeyri-adek vat 
kontrola malik xəstələr infeksion ağır laş malara daha 
meylli olur və bu da hüceyrəxarici ma yenin miqdarının 
artmasına və su suz luq mexaniz mi nə gətirib çıxarır. ŞD 
başladıq dan və bütün xəstəlik boyu qlikemiyanın kont-
rolu böyrək mənşəli ağırlaşmaların inkişafının və 
proqressivləşməsinin qarşısını alır [15, 23, 30].

Diabetik nefropatiyanın inkişaf və proq res siv ləş-
mə sində iştirak edən digər metabo lik faktor hiperlipi-
de miyadır. Böyrəklərin zədə lən məsi nəticəsində əmə-

lə gələn oksid ləş miş kiçik sıxlıqlı lipoproteidlər böy-
rək yumaqcığı kapilyarlarının zədələnmiş endo te-
lindən keçə rək sklerozlaşma prosesinə gə tirib çıxarır. 
Yumaqcıqdaxili hipertenziya (böyrək yumaq cığı ka-
pil yarlarında yüksək hidravlik təzyiq) diabetik nefro-
pa tiyanın inkişafında əsas hemodinamik faktordur. 
ŞD zamanı əmələ gələn bu fenomenin əsasında gə ti ri-
ci və aparıcı arte riol ların tonusundakı dis balans durur: 
bir tərəf dən hiperqlikemi yanın toksiki təsiri nə ti cəsin-
də afferent arte riolların genişlənməsi və va zo  di la-
tasiyaedici hormonların aktivləşməsi, di gər tə rəf  dən 
angiotenzin II-nin yerli (lokal-böy rək) təsiri nə-
ticəsində çıxarıcı arteriolların kons trik siyası [46, 47].

Tip 2 şəkərli diabeti olan xəstələrdə dia be tik nefro-
pa tiyanın digər risk faktoruna arterial hipertenziya 
(AH) aiddir. Hiper ten ziya tip 2 şəkərli diabetli xəstə-
lərdə mikro albumi nu ri yanın (MA) əsas prediktorudur. 
Ümumi əhali arasında mikroalbuminuriyaya böyrək-
lərin zədələnməsinin aşkarlanmasın dan daha çox rast 
gəlinir [39]. Tip 1 şəkərli diabetli xəstələr arasında isə 
bu faktorun rol oynaması haqqında ədəbiyyatlarda 
məlumat yoxdur. Bəzi müəllifl ər belə hesab edir ki, 
tip 1 şəkərli diabet za ma nı AH mikroalbu mi nuriyanın 
əmələ gəlmə səbəbidir. Digər müəllifl ər isə belə hesab 
edir ki, AH artıq əmələ gəlmiş mikroalbuminuriya 
fonunda inkişaf  edir [19, 45, 48]. Son zamanlar ilkin 
nəzəriyyə daha inandırıcıdır. İri həcmli mər kəzləşmiş 
tədqiqatlar nəticəsində aşkar olun muşdur ki, arterial 
təzyiqin 130/80 mm c. s.-dan çox olmaması şəkərli 
diabetin da mar ağırlaşmalarının tez proqressivləş mə-
sinin qar şısını alır və xəstənin ömrünü 15-20 il uzadır 
[44]. Müəyyən olunmuşdur ki, arterial təzyiqin gecə 
saatlarında fi zioloji enməsinin zəifl əməsi və sirkad 
ritmi diabet xəstəliyinin patofi zioloji xüsusiyyətidir. 
Bir sıra müəllifl ər arterial təz yiqin sutkalıq ritminin 
dəyişikliklərinə əsasən albumin eksk resiyasının dina-
mi ka sını nəzərə alaraq gös tər mişlər ki, gecə saatla-
rında arterial təzyi qin normada fi zioloji enməsinin 
zəifl ə məsi ilə mikroalbuminuriyanın proqressiv ləş-
məsi arasında əlaqə vardır [22 , 42, 67]. Müəy yən 
olunmuşdur ki, arterial təzyiqin 125/80 mm.c.s.-dan 
çox olması MA-nın artmasına gətirib çıxarır [49]. 
Y.Q.Samoylova və A.V. Ener tin [14] göstəricilərinə 
əsasən, arterial təzyiqin sutkalıq ritmi I tip şəkərli 
diabetli xəs tələr üçün gecə vaxtı arterial təzyiqin az 
en mə si ilə xarakterizə olunur. Sidikdə nor mal al bu-
min ekskresiyasına malik 47,1% xəstə, mikroal bu-
minuriyalı 72,7% xəstə və proteinuriyalı 75% xəs tə 
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arterial təzyiqin ge cə adekvat enmə xüsusiyyətinə 
malik de yil dir.  Müəllifl ər belə hesab edir ki, “non-
dip  pers” tipi (arterial təzyiqin gecə enməsinin aşağı 
ol ması, AT<10%) arterial hi per ten ziyanı əmələ gəti-
rən və proqressivləşdirən risk faktorudur.

Arterial təzyiqin normal səviyyədə sax la nılması 
MA proqressivləşməsinin profi laktikasında böyük rol 
oynayır. Belə profi lak tikanın effektivliyi gün ərzində 
arterial təzyiqin tez-tez, təkrar və daimi kontrolundan 
asılıdır. Bəzi müəllifl ərin fi krinə görə [9, 22], arterial 
təz yi qin sutkalıq monitorinqinin da ha az qiymət lən-
dirilməsi, I tip ŞD zamanı arterial hipertenziya ilə 
mikroalbuminuriya arasında əlaqənin olma sında 
ziddiyyət doğu rur.

Mikroalbuminuriyanın əmələ gəlmə risk faktorla-
rı na həmçinin hiperfi ltrasiyanı artı ran zülalı da daxil 
etmək lazımdır [28].

Hiperfi ltrasiya – yumaqcıq fi ltrasiyasının sü rətinin 
(YFS) artması olub, Rusiya Endokrinoloji Mərkəzinin 
tədqiqatlarına əsasən, böy rək disfunksiyasının əsas 
laborator markeri sayılır [6]. Bu, şəkərli diabetin 
əmələ gəlmə sin dən bir neçə ay sonra başlayır və bir 
neçə il ərzində davam edir. Sonrakı il lər də daimi hi-
perq likemiya nəticəsində böyrək strukturun da dəyi-
şik lik lər gedir: yumaqcıq ların bazal memb ranı (YBM) 
qalınlaşır və mezangi yanın həcmi artır. Tədqiqat nəti-
cə sində aş kar edilmişdir ki, mezangiyada gedən ilkin 
dəyişikliklər yumaqcıqdaxili hidrostatik təzyi qin 
mak  si  mal qradiyentinin formalaşdığı yumaqcıq dəstə-
sin də əmələ gəlir [18]. Bunun nə ti cəsində YBM-ın 
tam l ı ğı pozulur və diabe tik nefropatiyanın ilkin labo-
rator markeri olan MA əmələ gəlir. Sonradan diffuz 
qlomerulosklerozun forma laş ması baş verir ki, bu da 
proteinuriya YFS-in azalması ilə nəticələnir. Son 
mərhələdə isə düyünlü qlomeruloskleroz əmələ gəlir 
ki, bu da özünü azotemiya ilə biruzə verir [62].

Qeyd etmək lazımdır ki, hiperfi ltra siyanın beynəl-
xalq kriteriləri hələ ki yoxdur [28]. Bu fakt hiperfi l-
trasiyanın təyin edilmə sinin YFS-in azalması zamanı 
tək nefronda baş vermə faktını inkar edir, və buna 
görə də bəzi təd qiqatlarda hiperfi ltrasiya fi ltrasion 
fraksiyanın artması kimi təyin edilir [36, 37].

Tip 1 şəkərli diabetli xəstələr arasında hi per  fi ltra-
siya 40-60% hallarda rast gəlinir [27]. Müxtəlif tədqi-
qatlarda bu göstərici 13% [29], 67% [24], 75% [42] 
arasında dəyişir. I tip şəkərli diabet zamanı hiperfi lt-
rasi yanın yüksəl məsinin ehtimal faktorları aşağıdakı-
lar dır: 1. Al buminuriyanın səviy yəsi  2. Xəstəliyin 

müd   dəti 3. Xəstəliyin er kən yaşda aşkar lan ma sı 4. Pu-
ber tat status. Hiperfi ltrasiya HbA1C-in art ması ilə də 
əlaqədardır [31]. Tip 1 şəkərli diabetin erkən mər hə-
lələrində hiperfi ltrasiya nın əsas səbəbi hiperqli ke-
miyadır. Tip 2 şə kər li diabetli xəstələr arasında il kin 
diaqnostika zamanı kreatinin və hiperfi ltrasiyanın 
digər ekzogen faktorları 50% hallarda aşkarlan mış dır 
[43]. Digər tədqiqatlarda bu göstərici 0% [32], 6% 
[38], 35% və 45% [59], hətta 62% [63] arasında də yiş-
mişdir. Nəticələrin müxtə lifl iyi xəstələrin yaşın dan, 
qlikemik kont rolun dərəcəsindən, xəstəliyin müd  də-
tindən, YFS-in təyini metodundan asılı olaraq də  yişir 
[42]. Tip 2 ŞD xəstəliyinin diaqnozu xəstəlik başladıq-
dan 7 il sonra qoyulur. Ona görə də normofi lt rasiyanın 
təyin edilməsi çətin məsələdir. Tip 2 şəkərli diabeti 
olan xəstələrdə hiperfi ltrasiya riski tədqiqatlar da təyin 
olunan rəqəmlərdən daha da yüksək ola bilər [40].

Hal-hazırda YFS-in azalması və MA və ya protei-
nu riyanın olması renal disfunksiya nın markerləri he-
sab edilir. Hal-hazırda MA-nın diabetik nefropatiyanın 
inkişafında fun damen tal rol oynadığı söylənilir. Bu 
remis siyaların çox rast gəlməsi və proteinuriyanın 
proqressiv ləş mə riskinin aşağı olması ilə əla  qədardır. 
Bəzi müəllifl ər isə belə hesab edir ki, MA-ya böy rək-
lərin xroniki xəstəli yi nin gecikmiş mər hə lələrinin 
sərbəst pre dik tiv markeri kimi baxı la bilməz [55]. 
Məhz hiperfi ltrasiya nefropati ya nın ən erkən və po-
ten sial geriyə dönəbilən mərhələsidir. Məhz buna 
görə də prediabet və prehipertenziyası olan insanlarda 
hiperfi ltrasi yanın aşkarlan ması öncədən planlaşdı-
rılmış tədbirlərin apa rılması üçün çox vacibdir [55].

Diabetik nefropatiyanın inkişafının və proq ressiv-
ləş məsinin əsas mexanizmi hemodinamik faktor olan 
yumaqcıqdaxili hiper ten ziyadır. Müəyyən olunmuşdur 
ki, hiperfi ltra  siyası olan xəstələrdə MA-nın əmələ 
gəlmə riski normal yumaqcıq fi ltrasiyasına malik in-
san larla müqayisədə 100% çoxdur [65]. Son illərin 
məlumatına görə nefropa tiyanın inkişa fında kanalcıq-
la rın zədələn məsi durur. Tip 1 şəkərli diabetli xəstə-
lərdə hiperfi ltrasiya prok simal kanalcıqlarda orqa nik 
maddələrin yüksək reabsorbsiyası ilə mü şayət olunur, 
bu da özünü aminoazotun, fosforun, amonyakın 
ekskresi yası nın dəyişik likləri ilə göstərir [5]. Disme-
tabolik nefropa tiya əlamətləri olan yaşlı xəs tələrdə 
oksalat və urat mübadiləsində olan pozğunluqlarla 
yanaşı, fosfor, kalsium və eta nolaminin reab sorbsi ya-
sında da dəyişikliklər aşkarlanır [5]. Böyrək zədələn-
məsinin heç bir klinik-laborator əlamətləri olmayan 
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tip 2 şəkərli diabetli xəstələrin müayinəsi zamanı 
nefro nun bütün şöbələ rin də zədələnmələr aşkarlan-
mışdır [11]. Bun lara yumaqcıqdaxili hipertenziya, 
böyrək sitomembranında stabilliyin pozulması və 
kanalcıq dis funksiyası əlamətləri aiddir [16].

Albuminin ilkin ekskresiyasının səviy yəsi mikro-
al buminuriyanın gedişini və davamlılığını proqnozlaş-
dırmağa kömək edir [41]. Ədə biyyatlarda tip 2 şəkərli 
diabetli xəstələrdə dia betik nefropatiyanın erkən mər-
hələləri ilə albu min ekskresiyası səviy yəsi arasındakı 
asılılıq nü munə gətirilir. Bu mənbələrə istinad edərək 
belə xəstələrdə normoalbuminuriyalı insanlarla mü-
qa yisədə ürək-damar sistemi patologiyası 1,5-2,5 və 
bəzən də 7 dəfə çox təşkil edərək le tal lıqla nə ticələnir 
[53]. H.H.Parving et.al [56] təd qiqatlarında da tip I 
şəkərli diabetli xəstələr arasında analoji hala rast 
gəlinir. 768 nəfər 7 yaşlı uşaqlar arasında aparılan 
tədqiqat nəti cə sin də müəyyən olunmuşdur ki, nor mo-
albuminuriyalı xəstələrdə letallıq (albumin <20 mkq/
dəq) 10% təşkil etdiyi halda, albu min ekskresiyası>20 
mkq/dəq olan xəstə lərdə bu göstərici 16%-dir.

Tip 1 diabetli xəstələr arasında xəstə li yin başlanma 
zamanının dəqiq diaqnostikası mümkün olduğu üçün, 
diabetik nefropati yanın mər hə lələri və təbii gedişi 
daha detallı öyrənilmişdir [52]. Nisbi olaraq diabetik 
nef ropatiyanı 2 dövrə ayırmaq olar: 1) baş lan ğıc 
simp tom suz və ya ‘’preklinik mər hələ’’, 2) klinik ma-
ni fest tasiya olunan dia betik nefropatiya [58].

Diabetik nefropatiyanın preklinik mər hələ sinin 
əsas xüsusiyyəti adekvat müalicə zamanı tam geriyə 
qaytarıla bilməsidir. DN ləng gediş li inkişafa malikdir. 
Belə ki, diabetik nefropati yanın erkən mərhələləri 
simptomsuz keçdiyinə görə böyrəklərin dia betik tipli 
zədələnməsi uzun müddət nəzərə çarpmır. Böyrəklərin 
zə də lənməsi RAAS-in aktivləşməsinə və arterial 
hipertenziyanın inkişafına gətirib çıxarır [4].

Tip 1 şəkərli diabetli xəstələr arasında ar terial hi-
per tenziyaya ümumi əhaliyə nis bə tən 10-30% hallarda 
daha çox rast gəlinir [35]. Tip 1 şəkərli diabetli 
xəstələr arasında arterial hipertenziyanın əmələ gəl-
məsi dia betik nefro patiyanın inkişafının göstəricisi-
dir. Proteinu riya mərhələsində böyrəklərin zədələnmə 
ağır lığı artdıqca hipertenziyanın tezliyi də artır. Di gər 
tərəfdən isə arterial hipertenziyanın əmələ gəlməsi 
böy rək lərin zədələnməsini proqressivləşdirən faktor-
dur [45]. Bəzi məlumatlara görə tip 1 şəkərli diab etli 
xəstələr arasında arterial hi pertenzi yanın göstəriciləri 
sidikdə normal albumin ekskresiyası olduqda və ya 

mikroalbu minuriya mərhələsində ‘’açıq’’ nefropatiya 
inkişaf etməyinə qədər arta bilər [52].

Aparılan tədqiqatlar nəticəsində tip 1 və 2 diabetli 
xəstələrdə MA və proteinuriyanın əsas risk faktorları, 
və eləcə də XBÇ mər hə ləsində diabetik nefropatiyanı 
proqres siv ləşdirən risk faktorları aşkar olunmuşdur 
[21]. Beləliklə, 1 və 2 tip şəkərli diabetli xəs tələrdə 
diabetik nefropatiyanın əmələ gəl məsi (ilkin laborator 
marker olan MA təyini) kar bohidrat müba diləsinin 
kompen sa siya key fi y yəti ilə ölçülür: belə ki, diabetin 
qeyri-qə naət bəxş kontrolu zamanı (HbA1C>8%)  MA 
riski 1 tip diabetdə 3 dəfə, 2 tipdə isə 4,5 dəfə artır. 
Hər iki tip diabet zamanı arte rial hipertenziyanın 
müddəti də (5 ildən çox) böyük rol oynayır. 15 yaşdan 
kiçik tip 1 şəkərli diabetli xəstələr arasında əlavə risk 
faktoru kimi hipertriqliseridemiyanı (>1,7 mmol/l) 
göstərmək olar. Hipertriq li seri de miya diabetik nefro-
pa tiya nı 2,2-3,0 dəfə artırır. Tip 2 şəkərli diabetli xəs-
tə lər ara sın da əlavə risk faktorlarına karbohidrat mü-
ba diləsinin dekompensasiya səviyyəsi (HbA1C>8%), 
arterial hipertenziyanın müd dəti (15 ildən çox), kişi 
cinsi və retinopati yanın olması (istənilən mərhələ) 
aiddir [54].

Bəzi müəllifl ər sidiyin ümumi analizin də zülalın 
miqdarını vacib sayaraq, proteinu riyanı böyrək xəstə-
lik lə rinin proqressivləş məsində vacib faktor kimi 
qəbul edir [10]. Tip 1 şəkərli diabetli xəstələrdə sidi-
yin zülal tərkibinin müa yinəsində normal albumin 
ekskresiyası zamanı proteinuriyanın patoloji tip lərinə 
rast gəlin miş dir. Aşkar olunan mikroproteinuriya dia-
beik nefropatiyanın müxtəlif xəstələrdə fərqli mexa-
nizm lərlə inkişafından asılı olaraq yumaqcıq (yalnız 
yumaqcıq proteinlərinin artması nəticə sin də), kanal-
cıq (yalnız kanalcıq protein lərinin artması nəticəsində) 
və qarışıq tipli (həm yu maqcıq, həm də kanalcıq 
proteinlərinin art ması nəticəsində) olur. Mikroprotei-
nu  ri yanın pato loji tiplərindən daha çox rast gəlinəni 
qarışıq tipdir (1/3 halda). Bu da həm yu maq cıq, həm 
də kanalcıqların funksiya la rının zədələnməsi ilə əla-
qədardır. 1/5 hal lar da yu maq cıq tipli protei nuriya və 
tək-tək uşaq lar da kanalcıq tipli proteinuriya rast 
gəlinir [10].

Uzun müddət tip 1 və 2 şəkərli diabetli xəs tələrdə 
diabetik nefropatiyanın əmələ gəlməsinin spesifi kliyi 
barədə debatlar apa rılıb. İndiki zamanda hər iki tipdə 
diabetik nefropatiyanın inkişaf və proqressivləş mə-
sinin əsas patoloji mexanizminin eyni ol ması haqda 
dəqiq sübutlar vardır [57].
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Beləliklə, diabetik nefropatiyanın er kən diaqnosti-
kası, gedişinin monitorinqi və inkişafının proqnozlaş-
dı rıl ması çox ak tual dır. Uzun illər davam edən tədqi-
qat lar nə ti cəsində dia betik nefropatiyanın inkişafı nın 
və proqressivləşməsinin əsas risk faktorları kimi 
hiperqlikemiya, dislipidemiya, sistem AH və yumaq-
cıq daxili hipertenziya təyin edilmişdir. Diabetik 
nefropatiyanın patoge nezində bir çox digər faktorların 

rolu böyük dür: genetik, metabolik, immunoloji, he mo-
di namik. Amma, bütün banlara baxmayaraq, dia be tik 
nefropatiyanın proteinuriya mərhə ləsinədək olan 
xüsusiyyətləri tam öyrənil məmişdir. Şəkərli dia betli 
xəstələrdə böyrək patologiyasını proqressiv ləş dirən 
risk faktor larının aşkar edilməsi maksimal effektiv 
terapevtik taktikanın hazırlanmasına təkan verəcəkdir.
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SUMMARY
The reasons of development of a diabetic nephropathy

G.K. Mamedova 
Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan

Modern views are presented in the review on the reasons of development of a diabetic nephropathy at patients with 
diabetes 1 and 2 types. Paying due attention of a hyperglycemia, a giperlipidemiya, arterial hypertension, it is specifi ed 
also other not less important risk factor - a hyper fi ltration which now consider as the earliest laboratory marker of renal 
dysfunction. Thus the basic pathophysiological mechanisms conducting to development and progressing of a diabetic 
nephropathy are identical at both types of diabetes.

Key words: diabetes mellitus 1 and 2 types, diabetic nephropathy, hyperglycemia, giperlipidemiya, arterial hyperten-
sion, hyper fi ltration, mikroalbuminuriya, proteinuria

РЕЗЮМЕ
 Факторы риска прогрессирования диабетической нефропатии

Г.Г. Мамедова 
Азербайджанский Медицинский Университет, Баку, Азербайджан

В обзоре представлены современные взгляды на причины развития диабетической нефропатии у больных сахарным 
диабетом 1 и 2 типа. Уделяя должное внимание гипергликемии, гиперли¬пидемии, артериальной гипер тен  зии, указано 
также на  другой не  менее важный фактор риска  –  гиперфильтрацию, которую в настоящее время рассматривают как 
самый ранний лабораторный маркер почечной дисфункции. При этом базовые пато физиоло ги че ские механизмы, 
ведущие к развитию и прогрессированию диабетической нефропатии одина ковы при обоих типах диабета.

Ключевые слова: сахарный диабет 1 и 2 типа, диабетическая нефропатия, гипергликемия, гиперлипидемия, 
артериальная гипертензия, гиперфильтрация, микроальбуминурия,  протеинурия
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A topik formalı bronxial astma 
zamanı immun sistemi ilə 
neyropeptidlər arasında 
müqayisəli diaqnostika

A.A. Əyyubova, L.İ. Allahverdiyeva, N.H. Sultanova 
Azərbaycan Tibb Universiteti, Bakı, Azərbaycan

Açar sözlər: bronxial astma, uşaqlar, neyropeptid-
lər, sitokinlər

Müasir nəzəriyyələrə əsasən sinir və im-
mun sistemləri yüksək avtonomiyanı 
xarak terizə edərək, ikitərəfl i sıx əlaqə 

yaratmaqla homeostazın əsasını təşkil edir (1). Bu 
əlaqə neyropeptidlər və immuno peptidlər (sitokinlər) 
arasında müxtəlif sıx mexanizmlərə əsaslanaraq 
yaranır (2, 3, 4, 7).

Sitokinlər hormonabənzər zülallar olub, hemo-
poez də və iltihabı proseslər zamanı immun cavabın 
formalaşmasında hüceyrəa rası əlaqəli funksiyanın 
yaranmasında böyük rol oynayır. Tənzimləyici bio-
mo lekul funk siyası daşıyan sitokinlər immun siste-
minin hüceyrəarası əlaqələrinə kiçikdistantlı təsir 
göstərməsi ilə yanaşı, orqanizmdə immun-si nir-endo-
krin sistem ləri arasında da inteq rativ əlaqə yaradan 
molekullardan sayılır. Sitokinlər immun sisteminin 
aktivləşmiş hüceyrələrindən sintez olunaraq, orqani-
zimlə allergenlər arasında həssaslığı araş  dı ran, 
qısamüddətli immun müdafi ənin for ma laşmasında 
kiçikdistantlı təsir göstərən molekullardır (5, 6).

Orqanizmin immun cavabı yüksək spe sifi k proses-
dir. Buna baxmayaraq, onun intensivliyi neyrohumoral 
yolla qeyri-spesifi k tənzim olunur. Neyrohumoral tən-
zimlənmənin müa sir mərhələdə tədqiq edil məsi, bu 
əlaqənin hədəf mexanizminin təhlil olunması ilə izah 
edilir. Belə ki, sinir və immun sistemləri arasında 
əlaqəli ötü rül mənin realizə olunmasında tənzim ləyici 

pep tidlərin rolunun olması sübut olun muşdur. Perife-
rik sinir sisteminin peptidləri im muno loji reaksiyanın 
əsasını təşkil edərək, iltihabı reaksiyalara da təsir edir 
(1, 8, 9). Bronx  ağacının tonusunun tənzimlənməsində 
sinir nəzarətində iştirak edən neyrotransmi tter lərdən 
ən çox substansiya P, və vazoaktiv intestinal peptid 
(VİP) geniş yayılmışdır.

Qeyd etmək lazımdır ki, bu neyropep tidlərin iştira-
kı ilə gedən neyrogen iltihabı proses allergik iltihabı 
prosesi ağırlaşdı raraq, reagendənasılı reaksiyanın 
inisiatoru rolunu oynayır. Bu nöqteyi nəzərdən işi mi-
zin əsas məqsədi atopik formalı bronxial as t malı 
uşaqların qan zərdabında neyro peptid  lərlə yanaşı 
sitokinlərin səviyyəsinin aşkar lanması təşkil etmişdir.

Tədqiqatın material və üsulları
Tədqiqat «II Uşaq xəstəlikləri» kafed rasında apa-

rıl mış dır. 3 yaşdan 17 yaşa qədər 80 nəfər atopik for-
ma lı bronxial astmalı uşa ğın qan zərdabında neyropep-
tid lərin səviy yəsi öyrənilmişdir. Bu xəstələrdən 44 
nəfərini (55,0 %) orta ağır persistəedən astma, 36 
(45,0 %) nəfərini isə ağır persistəedən bron xial 
astmalı uşaq təşkil etmişdir.

56 nəfər atopik formalı bronxial astmalı uşağın qan 
zərdabında isə bəzi sitokin kaskadlarının (IL-2, IL-10) 
səviyyəsi aşkarla nmışdır. Bu uşaqların 33 nə fəri 
(58,9%) orta ağır persistəedən astma, 23 nəfəri (41,1%) 
ağır persistəedən astma qrupuna daxildir. 15 praktik 
sağ lam uşaq nəzarət qrupunu təşkil etmişdir. Aparılan 
müayinələr qəbul olun muş instruksiyaya əsaslanıb sərt 
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fazalı im mu no ferment metodu vasitəsi ilə apar ıl mışdır.
Müayinələrin statistik nəticələri komp yuterin 

Excsell 2000 və Statistika 60 for Windows proqramı 
vasitəsi ilə Vilkonson-Manna-Uitninin qeyri-para-
metrik metodu ilə hesablanmışdır.

Tədqiqatın nəticələri və onların mü za kirəsi
Bronxial astmanın patogenezinin mü rək kəbliyi 

yaranmış allergik iltihabı prosesə neyrogen iltihabın 
qoşulması ilə izah olunur.

Atopik formalı bronxial astmalı uşaqların qan zər-
dabındakı neyropeptidlərin səviyyəsi xəstəliyin ağır-
lıq dərəcəsi ilə bərabər onun dövründən də aslı olaraq 
dəyişkən xarakter daşımış  dır.

Orta ağır persistə edən bronxial ast ma dan və 
nəzarət qrupundan fərqli olaraq ağır persistəedən 
bronxial astma zamanı VİP-in səviyyəsinin aşağı 
düşməsinə (0,132 ng/ml) baxmayaraq, substansiya 
P-nin səviy yə sinin (4,36 ng/ml) yüksəlməsi qeyd 
edil miş dir (p<0.001-0,05) (şəkil 1) .

Atopik formalı bronxial astmalı uşaqlarda neyro-
pe pe tid lərdən substansiya P-nin sə viy yəsi remisiyya 
dövründən fərqli olaraq (2,2 nq/ml p<0,05), tutma 
dövründə yüksək konsentrasiyada (9,4 nq/ml) aşkar-
lan mışdır. Neyrogen iltihabı prosesin uzun sürməsi 
məhz substansiya P-nin daşıyıcısı olan sinir lifl ərinin 
proliferasiyasının he sabına qeyri-xolinergik sinir lif-
lə rindən digər neyropeptidlərin azad olmasının nəti-
cəsində baş verir. Yaranmış neyrogen iltihabı proses 
bronxlarda hiperreaktivliyin və bronxospaz mın uzun 
sürməsinə səbəb ola raq , xəstəliyin gedişatına və 
ağırlıq dərəcəsinə təsir gös tərir.

Substansiya P-dən fərqli olaraq, va zoak tiv intesti-
nal peptidin qan zərdabındakı səviyyəsinin tutma 
dövründə 0,06 nq/ml, re mis si ya dövründə isə 0,43 nq/
ml (p<0,01) kimi aşağı səviyyədə olması aşkarlanmışdır 
(p<0,01).

Atopik formalı bronxial astmanın kəs kin ləşmə 
dövründə məhz vazoaktiv intestinal peptidin aşağı 
səviyyədə qeydə alınması tə nəffüs yollarında hiper-
həs saslığı artıraraq, refl ektor bronxospazmın yaran-
masına təkan vermiş olur.

Beləki, atopik formalı bronxial astmanın tutma 
döv ründə məhz vazoaktiv intestinal peptidin kəskin 
aşağı düşməsi və subs tan siya P-nin artması yaranmış 
allergik iltihabı prosesə neyrogen iltihabın qoşulma-
sına şə rait yaradır və xəstəliyin xronikləşməsinə 
zəmin verir.

Neyrotransmitterlərlə yanaşı atopik for malı bron-
xial astmalı uşaqların qan zər da bın da sitokin kaskad-
larından İL-10 və İL-2-nin səviyyələri də öyrənilmişdir 
(şəkil 2).

Nəzarət qrupuna nisbətdə orta ağır per sistəedən 
bronxial astma zamanı İL-2 sə viyyəsinin (2,0 pg/ml) 
aşağı düşməsi, İL-10-nun səviyyəsinin (7,45 pg/ml) 
yuxarı qalx ması müşayiət edilmişdir (p<0,001). Ağır 
ge dişli bronxial astma zamanı isə İL-2-nin miqdarı 
kəskin aşağı düşməsi (0,9 pq/ml), İL-10-un isə kəskin 
artması (9,57 pq/ml) həm nəzarət qrupu (p<0,001) ilə 
nisbətdə həm də, orta ağır bronxial astma göstəriciləri 
ilə müqayisədə nəzərə çarpmışdır.

Xəstəliyin dövrlərindən aslı olaraq İl-2-nin səviy-
yəsi tutma dövründə 0,15 pq/ml, remissiya dövründə 
isə 3,5 pq/ml təşkil et mişdir. İL-10-nun miqdarı isə 

Şəkil 1. Atopik formalı bronxial astmalı uşaqların qan zərdabında neyropeptidlərin səviyyəsi
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İL-2-dən fərqli olaraq, remissiya dövründə 4,6 pg/ml 
ol masına baxmayaraq, tutma dövründə 14,0 pq/ml-ə 
qədər artmışdır.

Tədqiqat zamanı alınan nəticələrə əsas lanaraq, 
atopik formalı bronxial astmalı uşaq ların immun 
cavabının formalaşmasıni Тh2 limfositlərin fəallaşma-
sı, orqanizmə da xil olan antIgEnlərin təsiri nəticəsində 
en do gen CD4+ limfositlərin spontan olaraq Тh2 istiqa-
mətdə modifi kasiya olunması ilə açıq lamaq olar [51, 
52]. Limfositlərin bu cür diferensasiyasının müsbət 
geri yə dönən proses ki mi xarakterizə olunmasına 
bax ma yaraq, prosesə qoşulmuş bir çox bioloji aktiv 
hüceyrələr (tosqun hüceyrələr, eozinofi llər) BA za-
manı allergik iltihabı prosesin yaran masına və Тh2 

limfositlərinin aktivliyinin saxlanmasına şərait yara-
dır. Bununla yanaşı limfositlərin əsas xarakterizə 
olunması al lergik iltihabın formalaşmasında iştirak 
edən bir çox sitokinlərin hipersekresiyasının he sa bına 
baş verir.

Bununla yanaşı elmi işimizin əsas məq sədini təd-
qiq olunan sitokinlərlə ney ro peptidlər arasında kor-
relya siya göstəricisinin hesablanması təşkil edir. 

Beləki, substansiya P ilə İL-10 arasında korrelyasion 
göstərici r=0,47, vazoaktiv intestinal peptid ilə İL-2 
arasında isə r=0,59 təşkil etmişdir ki, bu da düz 
korrelyasiyanı açıqlayır. Mənfi  ko rrel yasiya isə 
substansiya P ilə İL-2 arasında (r= - 0,44) və vazoaktiv 
intestinal peptidlə İL-10 arasında (r= - 0,56) müşahidə 
edilmişdir.

Qeyd edilən nəticələrin interpritasi ya sından belə 
fi krə gəlmək olar ki, atopik for malı bronxial astmalı 
uşaqların qan zər da bında substansiya P, vazoaktiv 
intestinal peptid, İL-2 və İL-10 arasında korrel ya-
siyanın olması, neyropeptidlərlə sitokinlər ara sında 
əlaqəli ötürülmənin realizə olun ma sını sübut edir.

Beləliklə, astma zamanı sinir-immun ho   meostazı 
arasında yaranmış əlaqənin məhz sitokinlərlə neyro-
pep tidlər vasitəsi ilə həyata keçirilməsi işimizin yeni-
liyi hesab edilir. Bu nöqteyi nəzərdən bronxial astma 
zamanı yö nəldici müalicəyə patogenetik yanaşılması, 
Th1 və Th2 immun cavabda yaranmış dis ba lan sı kor-
reksiya edən immunomo dul ya tor la rın işlədilməsi 
istiqamətdə yönəldilməsi məq sədyönlü sayıla bilər.

Şəkil 1. Atopik formalı bronxial astmalı uşaqların qan zərdabında neyropeptidlərin səviyyəsi
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SUMMARY

Atopic form of bronchial asthma at the time of diagnosis compared
between the immune system and neuropeptides

A.A. Eyyubova, L.I. Allahverdiyeva, N.H. Sultanova
Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan

In the article were shown the results of the studu of substansiya P and vazoaktiv intestinal peptide, as well as 
interleukin-2 and interleukin-10 in plazma and blood serum of children whith atopic bronchial asthma. It is ascertained 
that during the attack of the disease heightened the content of substance P of main mediator of cholinergic nerves, which 
causes neurogenic infl ammation, and simultaneously decreased the level of vasoactive intestinal peptide of the mediator 
of non-adrenergic nerves, which have bronchial effects. The analysis of cytokines in blood serums of the patients 
discovered that disorder in the cytokine system progresses to the extent of weighting of the pathological process. 

The ascertained interaction between neuropeptides and cytokines defi nes the practicability of the study with atopic 
bronchial asthma by not only the dynamics of cytokines alterations, but also their correlation with the rates of neurogenic 
regulations.

Key words : bronchial astma, childs, neuropeptides, citokines

РЕЗЮМЕ

Сравнительное соотношение между иммунной системой и уровнем
нейропептидов при атопической бронхиальной астме

А.А. Эюбова, Л.И. Аллахвердиева, Н.Г. Султанова
Азербайджанский Медицинский Университет, Баку, Азербайджан

 
В статье приведены результаты изучения содержания субстанции Р и вазоактивного интестинального пептида, 

а также интерлейкина - 2 и интерлейкина - 10 в плазме и сыворотке крови детей с атопической бронхиальной 
астмой. Установлено, что в период приступа болезни повышалось содержание субстанции Р – основного медиа-
тора нехолинергических нервов, вызывающего нейрогенное воспаление, и одновременно снижался уровень вазо-
активного интес¬тинального пептида – медиатора неадренергических нервов, обладающего бронхолитическим 
зффектом.

Анализ содержания цитокинов в сыворотке крови больных показал, что нарушения в цитокиновой системе 
прогрессируют по мере утяжеления патологического процесса.

Установленное взаимодействие нейропептидов и цитокинов определяет целесообразность изучения при ато-
пической бронхиальной астме не только динамики изменения цитокинов, но и их соотношения с показателями 
нейрогенной регуляции.

Ключевые слова: бронхиальная астма, дети, нейропептиды, цитокины
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Açar sözlər: 1-ci tip şəkərli diabet, sitokin statusu, 
immunokorreksiya

I tip şəkərli diabet uşaqlar arasında ak tual ola-
raq, tibbi-sosial problemlərdən biri kimi 
sayılır. Bu fi kri hal-hazırda 20 mln. nə fərin 

həmin xəstəlikdən əziyyət çəkməsi və xəstələrin 
ümumi sayının 5%-dən çoxunun məhz uşaqlar və 
yeniyetmələrin təşkil et məsi sübut edir (1; 2; 3).

Bir çox ədəbiyyatlarda şəkərli diabetli xəs tələrin 
immun sistemində yaranmış çatışmazlıqların dəyişkən 
xarakter daşıdığı bildirilir (4; 5; 6). Belə ki, I tip şə-
kərli diabeti olan uşaq larda autoimmun prosesslərin 
ya ran masına əsas səbəb kimi iltihabyönlü sito kin lərin 
səviy yəsinin dalğaşəkilli qalxması, T-limfositlərin 
subpopulyasiyası səviyyəsində dəyişikliklər he sab 
olunur (1; 3). I tip şəkərli diabeti olan xəstələrdə im-
mun sta tu sun əsas göstəricilərinin qiy mət ləndirilməsi 
im mun sistemində yaranmış dəyişkənlikləri aşkar 
edilməsinə yönəldilərək, aparılan müa licə prinsipinə 
fərdi yanaşılmasına zəmin ve rir.

Tədqiqatın material və üsulları
 Bu məqsədlə 77 nəfər şəkərli diabet olan uşaqlar 

nə zarətə götürülmüşdür. Müa yi  nə olunan uşaqların 34 
nəfərini oğlan, 43 nəfərini isə qızlar təşkil etmişdir. 
Uşaqlar arasında yaş tərkiblərinə görə bölgü aşağı-
dakı kimi aparılmışdır: 7-12 yaş 25 nəfər, 12 yaşdan 
yuxarı 52 nəfər.

Xəstəliyin davametmə müddətinə görə xəstələr 3 

qrupda cəmləşdirilmişdir: 1-ci qrup – ilkin aşkarlanmış 
şəkərli diabetli xəs tələr-20 nəfər, 2-ci qrup – 1-5 ilə 
qədər xəstə olan şəkərəli diabetli xəstələr-24 nəfər, 
3-cü qrup – 5 ildən çox müddətə şəkərəli diabetli xəs-
tə olan  uşaqlar-33 nəfər. 23 nəfər praktik sağlam uşaq 
isə nəzarət qrupunu təşkil etmişdir. Uşaqlar Bakı şə-
hə ri 6 saylı Uşaq Klinik Xəstəxanasının endok rinolo-
giya şöbəsində müayinədən keçmiş dilər. Şəkərli dia-
bet diaqnozu ÜST tərə fi n dən tövsiyə olunmuş, düzgün 
toplanmış ümu mi və endokrinoloji analizə, klinik-
labo rator və instrumental müayinələrə əsasən qoyul-
muşdur.

Müayinə olunan uşaqların 12 nəfəri kom pensasiya, 
13 nəfəri sub kom pensasiya və 52 nəfəri isə dekom-
pen sasiya vəziyyətində olmuşlar. Karbohidrat müba-
di  lə sinin kompensasiya vəziyyəti qli ko lizə olun muş 
hemoqlobinin adekvat səviy yəsinə əsa sən qiymətlən-
diril mişdir (normada HbA1c= 4,0-6,5%). Diabetin 
kompensasiya dərəcəsi biokimyəvi analizatorda  
«HUMAN» (Al ma niya) fi rmasının istehsalı olan reo-
gentlərdən istifadə etməklə, qan seru munda HbA1c 
qli kohemoqlobinin səviyyə sinə görə qiymət lən diril-
mişdir. 1-ci tip şəkərli diabet xəs tə li yinin autoimmun 
etiolo giyasını nəzərə ala raq, xəstəliyin davametmə 
müddətindən asılı olaraq qan zərdabında immuno-
ferment üsulu ilə şiş-nekroz faktoru–alfa (TNF-α), in-
ter ley kin 1 və 6 (İL-1 və İL-6) təyin edilib.

Xəstələrə immunomodulyator təsirə ma lik olan 
polipeptid tərkibli İmunofan pre paratı (Rusiya) tədbiq 
edilmişdir.

1 -ci tip şəkərli diabeti olan 
uşaqlarda xəstəliyin davametmə 
müddətindən asılı olaraq sitokin 
statusunun vəziyyəti

A.A. Əyyubova, A.A. Süleymanlı
Azərbaycan Tibb Universiteti, Bakı, Azərbaycan

Journal of Azerbaijan allergy and clinical immunology • Vol 1, №1, 2013 
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Müayinələrin statistik nəticələri Pirso nun X2 

metodundan istifadə etməklə hesablanmışdır.

Tədqiqatın nəticələri və müzakirəsi
Şəkərli diabetin kompensasiya dərə cə sini qiymət-

lən dirmək üçün bütün uşaqlarda il ərzində 2 dəfədən az 
olmayaraq qli ko he moq lobinin səviyyəsi təyin edil-
mişdir. Con sen sus Guidelins for the management of 
type 1 diabetes mellitus in children and ado lescents 
İSPAD (2009) müvafi q olaraq, kar bohidrat mübadi-
ləsinin adekvat göstəricisi sayılan qlikohemoqlobinin 
səviyyəsi 4-6,5% təşkil etmişdir. Tədqiqata götürül müş 
uşaqların əksəriyyətində (67,7%) dekompen sasiya 
vəziyyəti müşahidə edilmişdir. On lar da HbA1c-nin 
səviyyəsi >7,0% təş kil et mişdir. 16,8% uşaqlarda isə 
subkom pen sa siya vəziyyəti qeyd edil miş dir ki, 
onlarında HbA1-nin səviyyəsi ≤7,0% ol muş dur. 15,5% 
kompensasiya vəziyyətində olan uşaq  larda isə HbA1c-
nin səviyyəsi ≥6,5% qeyd edilmişdir.

Bəzi hallarda (66,7%) qeyri-qənaətbəxş metobolik 
nəzarətlə xəstəliyin labil gedişatı müşahidə olunmuş-
dur ki, bu da xəstələrdə özünənəzarətin qeyri-kafi  
təşkil olunması və eləcə də həkimin tövsiyələrinə 
əməl olun ma ması ilə izah edilir. Bununla yanaşı qeyd 
etmək lazımdır ki, HbA1c-nin ən aşağı gös təricisi 
ilkin aşkarlanan 1-ci qrup uşaqların birinci ilində 
qeydə alınmışdır. Məhz bu hal xəstəliyin başlanğıcında 
qalıq insulinin sek re siyası ilə yanaşı qlike miyaya, 
qida la n maya, insulin müalicəsinə uşaq və valideyn lə-
rin birgə diqqətli nəzarət etməsi ilə izah edi lir. Xəs-

təliyin ikinci ilində yaranmış və ziy  yət zamanı isə 
uşaq və valideynlərin adap tasiya olunması, insulin 
dozasına, qida lan maya kifayət qədər korreksiya edil-
məməsi sayəsində hiperqlikemik vəziy yət lərin art ma-
sı halları müşahidə edilmişdir.

І tip şəkərli diabetin autoimmun mən şəyini nəzərə 
alıb, müşahidə olunan xəstə lər də immun sisteminin 
göstəricilərini öyrən mək tədqiqatımızın sonrakı mər-
hə ləsini təş kil etmişdir. Bu nöqteyi nəzərdən tədqi qa-
tı mız da І tip şəkərli diabetli xəstələrin qan zər  dabında 
sitokinlərdən IL-1, IL-6, TNF-α səviyyəsi təyin edil-
mişdir. İmmun siste min də yaranmış çatış maz lığı nə-
zə rə alaraq im mu nokorreksiya məqsədi ilə İmunofan 
pre pa ratı tədbiq edilib. Preparat 2,0 ml-dən gün də 1 
dəfə, 3 gün ərzində əzələ daxilinə vu   rulub. Alınan 
nəticələr cədvəl 1-də gös tə rilmişdir.

Aparılan tədqiqat nəticəsində І tip şə kərli diabeti 
olan xəstələrin qan zərdabında sitokinlərin (IL-1, IL-
6, TNF-α) səviyyə si nin nəzarət qrupu ilə müqayisədə 
dürüst ola raq, daha yüksək olduğunu müəyyən edil-
mişdir (р<0,001). Cədvəl 1-dən göründüyü kimi 5 ilə 
qədər xəs tə olan uşaqlar qrupunda İmunofan preparatı 
ilə müalicədən sonra əldə olunan göstəricilər, müali-
cədən əvvəlki göstəricilərə nisbətdə İL1-1,5 dəfə, 
İL-6 1,6 dəfə, TNFα isə 1,1 dəfə aşağı səviyyədə qey-
də alınmışdır. 5 ildən çox müddətə xəstə olan uşaqlar 
qrupunda isə müalicədən son rakı göstəricilərdə İL-1 
1,4, İL-6 1,8, TNFα isə 1,3 dəfə aşağı konsentrasiyada 
olması müşahidə edilmişdir. Müsbət kliniki dinamika, 
immunoloji effektlə birlikdə mü  şa  yiət olunmuşdur.

Göstəricilər
5 ilə qədər xəstə olan uşaqlar n=24 5  ildən artıq müddətə xəstə olan 

uşaqlar n=33 nəzarət qrupu
n=20müalicədən 

əvvəl n=24
müalicədən 
sonra n=13

Müalicədən 
əvvəl n=33

müalicədən 
sonra n=20

İL-1 14,74±1,66* 8,41±1,65*^ 16,85±1,00* 8,13±0,70* 2,87±0,28

İL-6 33,32±4,72* 20,66±3,36**^^ 35,81±4,30* 19,40±2,92* 2,81±0,25

TNFα, 23,63±4,68* 11,18±3,68**^ 26,25±3,32* 14,58±2,55*^ 3,31±0,22

Cədvəl 1.  1-ci tip şəkərli diabetli uşaqlarda xəstəliyin davametmə müddətindən aslı
olaraq sitokin statusunun xarakteristikası

Qeyd: Göstəricilər arasında fərqin statistik dürüstlüyü
1.Nəzarət qrupu göstəriciləri ilə p*<0,01 ; p**<0,05
2.Müalicədən əvvəlki göstəricilər ilə p^<0,05 ; p^^<0,01

Beləliklə, 5 ilə qədər və 5 ildən çox müd dətə 
şəkərli diabetlə xəstə olan uşaq larda interleykinlərin 
dinamik dəyişkənlik lərinin öyrənilməsi əlavə di-
aqnostik meyar ki mi sayılaraq, xəstələrin müalicə 

prin sipində sitokin statusunun korreksiyasının erkən 
başlanılmasına imkan yaradır. Apa rılan immunopa-
togenetik müalicə xəstəliyin yarada biləcəyi ağır-
laşmaların vaxtında qar şısının alınmasına zəmin verir.
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РЕЗЮМЕ

Состояние цитокинового статуса у детей с сахарным диабетом I типа в зависимости 
от длительности заболевания

А.А. Эюбова, А.А. Сулейманлы 
Азербайджанский Медицинский Университет, Баку, Азербайджан

Сахарный диабет I типа является одной из актуальных медико-социальных проблем. Основная причина 
возникновения аутоиммунного процесса у детей с сахарным диабетом 1 типа характеризуется изменениями 
уровня провоспалительных цитокинов. С этой точки зрения определение некоторых цитокиновых каскадов (IL-1, 
IL-6, TNF-α) в сыворотке крови объясняет основную цель исследования. Кроме того, проведение 
иммунопатогенетической терапии может предотвратить возможные осложнения заболевания.

Ключевые слова: сахарный диабет I типа, цитокиновый статус, иммунокоррекция

SUMMARY

The state of the cytokine status depending on the duration of illness in children 
with diabetes mellitus type 1

A.A. Eyyubova, A.A. Suleymanli 
Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan

Diabetes mellitus type 1 is considered as one urgent medical and social problems among children Diabetes mellitus 
type 1 in children causes autoimmune,which is characterized by level changing of inglammtions cytokines. As a result of 
that detection of cytokine cascads in the blood serum of children with diabetes mellitus type 1(IL-1,IL-6,TNF-α), explains 
the main aim of the studyn addition, immunepatogenetic treatment which is holding on, helps prevention ofcomplications 
that disease may cause.

Key words: diabetes mellitus type 1, cytokine status, immunotherapy
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VI  Dünya Astma, Allergiya və 
Xroniki Obstruktiv Bronx-
Ağciyər Xəstəlikləri forumu 

Azərbaycanın nümayəndə heyəti 27-30 aprel 
tarixlərində Böyük Britaniyanın pay taxtı 

London şəhərində təşkil olunan və dünya şöhrətli 
alim, professor Alain De Weck-in mərhum xatirəsinə 
həsr olunmuş beynəlxalq VI Dünya Astma, Allergiya 
və Xroniki Ob struktiv Bronx-Ağciyər Xəstəlikləri 
forumunda iştirak etmişdir. Forumda dünyanın əksər 
ölkələrindən (72 ölkə) qonaqlar var idi. Forumda 
Dünya İmmunopatoloqlar Təşkilatı (WIPO), Dün ya 
Allergiya Təşkilatı (WAO), Avropa Allerqoloq və 
Klinik İmmunoloqlar Akademi ya sı (EAACİ), Avropa 
Respirator Cəmiyyəti (ERS), Beynəlxalq Astmalogiya 
As so siasiyası (İNTERASTMA), Amerika Allergiya, 
Astma və İmmunologiya Aka de mi yası (AAAAİ), 
Latın Amerikası Toraks Assosiasiyası (LATA), Sakit 
okean Asiya Allergiya, Astma və Klinik İmmunologiya 
Təşkilatının  (APAACI) aparıcı elm adam  ları iştirak 
etmişdir.

Prof. B. Petrunov, Bolqarıstan (solda), 
prof. L. Allahverdiyeva, Azərbaycan (ortada), 

prof. T. Maqlakelidze, Gürcüstan (sağda)

Professor L.İ. Allahverdiyeva (sağda), 
həkim-allerqoloq G.N. Məmmədova (solda)

Professor L.İ. Allahverdiyeva (solda), 
professor Eyyubova A.A. (sağda)
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Dünyanın aparıcı alimləri öz maraqlı məruzələri 
ilə bu forumda çıxış etmişdilər. Xüsusən də, Adnan 
Kustoviçin (UK) mərhum alim, professor Alain De 
Weck-in xatirəsinə həsr etdiyi “Allergenlər və astma”, 
Valter Kanonikanın (Italy) “ Respirator xəstəliklərdə 
allergen spesifi k immuno terapiya ”, Allen Kaplanın 
(USA) “ Astma – ümumi iltihabi xəstəlik kimi ”adlı 
məruzələri böyük marağa səbəb oldu və bir sıra elmi 
dis skusiyaların meydana gəlməsinə rəvac verdi.

Professor L.İ. Allahverdiyeva və professor A.A. 
Eyyubovanın başçılıq etdiyi nümayəndə heyətinin 
iştirakını uğurlu hesab etmək olar. Keçirilmiş plenar 
sessiyalardan  ikisinə professor A.A. Eyyubova və 
professor L.İ. Allahverdiyeva sədrlik etdi və həmin 
iclaslarda çox maraqlı elmi debatlar öz yerini aldı. 
Bundan başqa Azərbaycan 3 məruzə ilə də konqresdə 
təmsil olundu. Nümayəndə heyətimiz in hər üç 
məruzəsi çox böyük marağa səbəb oldu. Qeyd etmək 
lazımdır ki, professor L.İ. Allahverdiyeva və onun 
dissertantı həkim-allerqoloq  G. N. Məmmədova 
tərəfi ndən bu forumda təqdim etdiyi məruzə I yerə 
layiq görüldü ki, bu da Azərbaycan  allerqologiya və 
klinik immunologiya elminin və səhiyyəmizin dün-
yada özünəməxsus yerə sahib olmasına dəlalət edir.

Akademik R.İ. Sepiaşvili (Rusiya) və Prof. Kris-
tov Nekamın (Macarıstan) həkim-allerqoloq Günel 

Məmmədovaya mükafat təqdim edərkən

Professor L.İ. Allahverdiyeva və onun dissertantı G.N. Məmmədovaya 
forumda  ən yaxşı poster məruzəsinə görə təqdim olunmuş mükafat
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Konfrans təqvimi

VIII WORLD CONGRESS ON 
IMMUNOPATOLOGY,  RESPIRATORY 

ALLERGY & ASTHMA
Dubai, UAE                       October 12-15, 2013

Adress :  The World Immunopathology Organization (WIPO)
                 Institute of Immunophisiology
                 117513  Moscow, Ostrovityanov str., 4
                 Phone (495) 735 14 14,   Fax (495) 735 14 14, E-mail  info@wipocis.org
  www.wipocis.org 



74

Journal of Azerbaijan allergy and clinical immunology • Vol 1, №1, 2013 

PAAM 2013
17-19 October 2013

Athens, Greece

EAACI
EUROPEAN ACADEMY OF
ALLERGY AND CLINICAL

IMMUNOLOGY

Pediatric Allergy and Asthma Meeting

Call For Abstracts & Registration 
Opens February 2013-06-12 

www.eaaci-paam2013.com
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VII WORLD ASTHMA, ALLERGY & 
COPD FORUM

NEW YORK, USA                                                                      April 26-29, 2014

(New York Hilton Hotel)

www.wipocis.org
open from July 15, 2013
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