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ABŞ-DA QİDA ALLERGİYASININ 
DİAQNOSTİKASI VƏ MÜALİCƏSİ ÜZRƏ

 RƏHBƏRLİK

Guidelines on diagnosis and therapy of food 
allergy in USA

Tərcümə və tərtibatçılar: N.A. Ələkbərova, S.N. Axundov, L.İ. Allahverdiyeva, Ü.M. 
Hümbətova, S.A. Ağamirzəyeva

Mənbə: Boyce J.A., Assa’ad A., Burks A.W. et al. Guidelines for the diagnosis and management 
of food allergy in the United States: report of the NIAID-Sponsored Expert

Ardı...

5-ci hissə. Kəskinləşmə olmayan dövrdə 
allergik reaksiyaların müalicəsi və qida al-
lergiyalarının yaranmasının profilaktikası

Rəhbərliyin bu bölməsi QA diaqnozu olan 
pasiyentlərdə qida məhsullarına qarşı kəskin 
olmayan allergik reaksiyaların yaranmasının 
müalicəsini və profilaktikasını nəzərdən keçi-
rir. Həmçinin QA yaranma riski qrupunda olan 
pasiyentlərin müalicə və profilaktika məsələləri 
və yumurtaya qarşı allergiyadan əziyyət çəkən 
pasiyentlərin spesifik vaksinasiyasına qoyulan 
tələblər nəzərdən keçirilir.

5.1. Qida məhsullarına allergiyası olan 
pasiyentlərin müalicəsi 

5.1.1 lgE – asılı qida allergiyası halların-
da spesifik allergenlərin qarşısının pəhrizlə 
alınması

Direktiv 19. EQ lgE-asılı QA-dan əziyyət 
çəkən pasiyentlərə spesifik allergenlərin qəbul 
olunmasından qaçınmağı məsləhət görür. 

Əsaslandırma. EQ etiraf edir ki, allergendən 
qaçınma RNT (randomizə olunmuş nəzarət 
edilə bilən tədqiqat) tərəfindən yoxlanmamış 
strategiyadır. Lakin allergenlərdən qaçınmaq 

hal-hazırda QA-nın müalicəsində ən təhlükəsiz 
strategiyadır. 

 Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. QA-dan 
əziyyət çəkən pasiyentlərdə qida allergenlərinin 
qəbulu zəif reaksiyalardan başlayaraq həyati 
təhlükə yaradacaq ağırlıq dərəcəsinə qədər 
dəyişən allergik reaksiya verə bilər. Yaxşı plan-
laşdırılmış, allergenlərsiz pəhriz pasiyentin 
sağlamlığının saxlanması və aktiv həyatı üçün 
kifayət qədər qidalandırıcı maddələrlə təmin 
edə bilər. Bundan əlavə, qida maddələrindən 
məcburi şəkildə qaçınmanın (yüngül qaçınma 
ilə müqayisədə) spesifik qida allergeninə təbii 
remissiyanın  sürətinə təsirinin sübutu mövcud 
deyildir. 

Sübutların keyfiyyəti. aşağı
Ekspert rəyi.  Əhəmiyyətli. 

IgE-asılı QA–dan əziyyət çəkən pasiyentlər 
spesifik allergenlərin qəbulundan qaçınmalıdır-
lar. Lakin səhiyyə sahəsində çalışan mütəxəssislər 
pasiyentlərlə birgə çarpaz reaksiyalar yaradan 
müəyyən ərzaq məhsullarından qaçınmağın 
məqsədyönlüyü barədə qərar qəbul etməlidirlər. 
QA diaqnozu müəyyən edilmiş pasiyentlərdə 
müvafiq ərzaq məhsullarına kliniki əhəmiyyətə 
malik çarpaz reaktivlik sürəti Əlavə II, Cədvəl 
C-I-də göstərildiyi kimi fərqlənir ki, burada da 
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məhdud sayda tədqiqata əsaslanan məlumatlar 
əks olunmuşdur. Deməli səhiyyə sahəsində 
çalışan mütəxəssislərdən əlavə test metodları-
nın fərdiləşdirilməsi və hal-hazırda təsir edən 
ərzaq vasitələrindən asılı olaraq pasiyentlərin 
təlimatlandırılması tələb oluna bilər ki, bu za-
man aşağıdakılar nəzərə alınmalıdır: 

• Qida məhsulları keçirilməzlik olmadığı 
zaman belə SS nəticələri və müəyyən qida 
məhsullarına zərdab analizi bir sıra hallarda 
müsbət ola bilər;
• Qida məhsullarının hazırlanması zaman 

ortaya çıxan çarpaz reaksiyalar problem ya-
rada bilər;
• Pasiyentlər müəyyən spesifik qidalara 

üstünlük verə bilərlər. 

5.1.2. lgE-asılı olmayan QA hallarında 
spesifik allergenləri istisna edən pəhriz. 

Direktiv 20: EQ IgE-asılı olmayan QA-dan 
əziyyət çəkən pasiyentlərə spesifik allergentlərin 
qəbul edilməsindən qaçınmağı məsləhət görür. 

Əsaslandırma: Elmi ədəbiyyat IgE-asılı 
və IgE-asılı olmayan reaksiyaların nəzərdən 
keçirilmə prinsipi üzrə bölünə bilməz. IgE-asılı 
QA-nın adi müalicəsi müalicə planının işlənib 
hazırlanması baxımından tibbi kartın tədqiq 
olunması, pasiyentin yaşının və qida allergeni-
nin spesifikasının nəzərə alınmasının vacibliyi 
planında IgE-asılı olmayan QA-nın müalicəsinə 
oxşardır. IgE-asılı olmayan QA-nın müalicəsinə 
dair yüksək keyfi yyətli tədqiqatlarının az olma- yüksək keyfiyyətli tədqiqatlarının az olma-larının az olma-
sına baxmayaraq dəlillərin əksər hissəsi göstərir 
ki, ərzaq məhsullarından qaçınma müalicənin 
ən yaxşı strategiyasıdır. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. QA-dan 
əziyyət çəkən pasiyentlərdə qida allergenlərinin 
qəbulu zəif reaksiyalardan başlayaraq həyati 
təhlükə yaradan ağırlıq dərəcəsinə qədər 
dəyişən allergik reaksiya yarada bilər. Yaxşı 
planlaşdırılmış, allergenlərsiz pəhriz pasiyentin 
sağlamlığının saxlanması və aktiv həyatı üçün 
kifayət qədər qidalandırıcı maddələrlə təmin 
edə bilər. Bundan əlavə qida maddələrindən 
məcburi şəkildə qaçınmanın (yüngül qaçınma 
ilə müqayisədə) spesifik qida allergeninə təbii 
remissiyanın sürətinə təsirinin sübutu mövcud 
deyildir. 

Sübutların keyfiyyəti. aşağı
Ekspert rəyi.  Əhəmiyyətli. 

5.1.3. Allergen qida məhsullarının qəbul 
olunmasını istisna edən pəhrizin atopik der-
matit, astma və eozonofil ezofaqiti kimi ya-
naşı və asossasiya olunan xəstəliklərin gedi-
şatına təsiri.

Direktiv 21. Bir və ya bir neçə xəstəlikdən 
(məsələn AtD, astma və ya EoE) əziyyət çəkən 
sənədlə təsdiq olunmuş və diaqnozu sübut olun-
muş QA-sı olan pasiyentlər üçün də EQ spesifik 
allergenlərdən qaçınmağı məsləhət görür. 

Əsaslandırma: Bu məsələ üzrə yalnız 
məhdud sayda tədqiqat məlumatları vardır. Düz-
gün qoyulmuş QA diaqnozu olan pasiyentlərdə 
qida allergenlərindən qaçınma AtD və EoE 
gedişatının kəskinliyini aşağı sala bilər. Hal-
hazırda qida allergenlərindən qaçınmanın AtD, 
astma və ya EoE gedişatına təsirini müəyyən 
edən dəlillər yoxdur. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. Bu ya-
naşma QA-nın müalicəsi üçün artıq ərzaq 
məhsullarından qaçınmağı təcrübədən keçirən 
pasiyentlər üçün əlavə çətinliklər yaratmır. 

Sübutların keyfiyyəti. aşağı
Ekspert rəyi.  Əhəmiyyətli. 

Randomizə olunmamış müqayisəli 
tədqiqatlarda H.Agata və həmm.. [75] belə bir 
nəticəyə gəlmişdirlər ki, elminasiya pəhrizi QA 
ilə asossasiya olunan AtD müalicəsinin yax-
şı metodu ola bilər və qida antigenlərinə qarşı 
acIgE-nin eliminasiya pəhrizlərinin effektivlik 
göstəriciləri qismindən zəruridir. Lakin qeyd 
etmək lazımdır ki, həmin araşdırmaya çox az 
pasiyent cəlb olunduğundan dəlil bazasının 
keyfiyyəti aşağı sayılır. 

Direktiv 22: Pasiyentlərdə QA sənədli 
şəkildə və ya dəlillə müəyyən olunmamışdırsa, 
onda EQ AtD, astma və ya EoE-nin müalicə 
üsulu qismində potensial allergen sayılan qida 
məhsullarından qaçınmağı məsləhət görmür. 

Əsaslandırma:  Qida allergenlərindən qa- Qida allergenlərindən qa-
çınmanın sensibilizasiyaya malik olmayan və 
ərzaq məhsullarına spesifik kliniki reaktivlik 
nümayiş etdirməyən pasiyentlərdə AtD, astma 
və ya EoE-nin gedişatının kəskinliyini azaltma--nin gedişatının kəskinliyini azaltma-
sının əsaslı sübutu yoxdur. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. Ərzaq 
məhsullarından zərurət yaranmadan qaçınma 
qida çatışmamazlığı və pasiyentin inkişafını 
ləngitmə riskinə gətirə bilər. Potensial allergen 
məhsullardan ((inək) südü, yumurta, yerfındığı, 
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qoz, buğda, soya, balıq və xərçəngkimilər kimi) 
qaçınmağın faydası haqqında məlumat yoxdur. 

Sübutların keyfiyyəti. zəif
Ekspert rəyinin dəyəri.  zəif. 

EQ AtD-nin müalicəsi zamanı pəhriz 
məhdudiyyətinin effektivliyini qiymətləndirən 
yüksək keyifyyətli 2 sistematik icmal aşkarla-
mışdır. 

M.S.Kramer və həmm. [164] laktasiya 
dövrundə ana tərəfindən antigenlərdən qa-
çınma nəticəsində körpələrdə AtD-nin ge-
dişatının kəskinliyinin azalma ehtimalını 
qiymətləndirmişdir. İcmalın bu hissəsinə  daxil 
edilən meyarlara müvafiq az saylı araşdırmalar 
(n=17) anaları qida allergenlərinin qəbulundan 
qaçınan körpələr ilə anaları adət etdikləri ra-
sionu saxlayan körpələrin müqayisəsi zamanı 
ekzema ilə zədəli sahənin əhəmiyyətli dərəcədə  
azalmasını (ehtimal edilən orta xəta – 20,8; 
95% -  etibar edilən interval (Eİ) – 24,43-dən 
2,83-ə qədər) və ya ekzema aktivliyinin azal-
masını (ehtimal edilən orta xəta – 21,4; 95% 
-  Eİ – 27,18-dən 4, 38-ə qədər) müəyyən 
etməmişdirlər. 

F.Bath-Hextal və həmm. [165] müəyyən 
olunmuş AtD-nin müalicəsi üçün pasiyentlərdə 
pəhriz məhdudiyyətinin effektivliyini 
qiymətləndirmişlər. 9 aşağı keyfiyyətli RNT 
aşkarlanmışdır ki, onlardan da yalnız 2-si 
birləşdirmə üçün kifayət qədər oxşar idi. 6 
RNT-də süd və yumurtanın istisnası tədqiq 
olunurdu, 1 – tərkibinə yalnız bir neçə ərzaq 
məhsulu daxil olan pəhriz nəzərdə tutur-
du, 2 – element pəhrizinin effektivliyini 
qiymətləndirirdi. Müəlliflər həmin pəhrizin 
seçilməmiş pasiyentlərdə AtD-nin müalicəsi 
üçün pəhriz məhdudiyyətləri strategiyasında 
istifadəsini dəstələyən dəlillər tapmamışdırlar. 

Beləliklə, EQ sənədli şəkildə və ya dəlillərdə 
QA müəyyən olunmamış, bununla belə astma 
və ya EoE kimi yanaşı xəstəliklərdən əziyyət 
çəkən pasiyentlərdə konkret olaraq qida 
allergenlərindən qaçınma nəzərdən keçirilən 
yüksək dərəcəli tədqiqat aşkarlanmamışdır. 

5.1.4. Qida məhsullarından qaçınma və 
qida statusu. 

Direktiv 21: EQ QA-dan əziyyət çəkən bü-
tün uşaqların rasional qidalanması və inkişaf 
monitorinqi üzrə məsləhətlər tövsiyə edir. 

Əsaslandırma: Qida allergenlərindən qa-Qida allergenlərindən qa-
çınma və qida çatışmamazlığının qarşılıqlı 
əlaqəsini qiymətləndirən tədqiqatların sayının 
az olmasına baxmayaraq EQ rasional qidalan-
manın təmin olunmasının belə pasiyentlərdə 
problem olduğunu ehtimal edir. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. Spe-
sifik allergenlərdən qaçınma qidalı ərzaq 
məhsullarının seçimini məhdudlaşdıra 
bilər. Rasional qidalanma problemləri üzrə 
məsləhətlərin verilməsi allergensiz, lakin 
eyni zamanda qidalanma nöqteyi-nəzərdən 
rasional pəhrizin planlaşdırılması və həyata 
keçirilməsində kömək edə bilər. 

Sübutların keyfiyyəti. aşağı
Ekspert rəyi.  Əhəmiyyətli. 

Qida allergenlərindən qaçınma nəticəsində 
qida statusunun zəifləmə ehtimalını öyrənən 
randomizə edilmiş kliniki tədqiqatlar yoxdur. 
Lakin pəhriz haqqında məlumatların qeydi ilə 
boy dəyişimini qiymətləndirən tədqiqatlar QA-
dan əziyyət çəkən uşaqların qeyri-rasional qida 
qəbul etmə risk qrupunda yerləşdiklərini ehti-
mal etməyə imkan verir. 

L.Cristie və həmm. [166] 3 günlük pəhriz 
nümunəsi əsasında enerji və nutrienlərin 
qəbulunu nəzərdən keçirmişlər. Sonrakı yaş 
qrupları üzrə seçimlərlə çarpaz tədqiqatlarda 
QA-sı olan 98 uşaq və QA-sı olmayan 99 uşaq 
müşahidə olunmuşdur. Tədqiqat nəticəsində 
aşağıdakılar müəyyən olunmuşdur: 

• Yaş qrupları üçün inkişaf faizi əsasında 
≥2 ərzağa qarşı QA-dan əziyyət çəkən uşaq-ərzağa qarşı QA-dan əziyyət çəkən uşaq-QA-dan əziyyət çəkən uşaq-
lar 1 ərzağa qarşı QA-dan əziyyət çəkən 
uşaqlarla müqayisədə boyları daha kiçik ol-ə boyları daha kiçik ol-ları daha kiçik ol-
muşdur (p<0,05)
• Süd allergiyalarından və ya çoxsaylı 

QA-dan əziyyət çəkən uşaqlar yaş və cinsi 
tövsiyyələrə müvafiq olaraq südə allergiyası 
olmayan və /və ya yalnız 1 QA-dan əziyyət 
çəkən uşaqlardan fərqli olaraq rasionda 
kifayət qədər kalsium almamışlar. 

QA-sı olan uşaqlarda kalsium və D vitaminin 
məsləhət görülən normadan az qəbul olunması 
ehtimalı uşağın rasional qidalanma problemləri 
üzrə məsləhət aldığı (p<0,05) və ya körpələr/
məktəb yaşlı uşaqlar üçün təhlükəsiz olan süd 
qarışığı və ya kalsiumla zənginləşdirilmiş soya 
içkisi qəbul edərsə, azalır. 
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HJ.M.Tiainen və həmm. [167] südə allergi-
yası olan 18 uşaq və 20 sağlam uşaq arasında 6 
günlük pəhriz məlumatlarını toplamış və aşağı-
dakıları müəyyən etmişdirlər: 

• Hər iki qrupdan olan uşaqlarda qəbul 
olunan ərzaqlarda kalori fərqi olmamışdır;
• Sağlam uşaqlarla müqayisədə südə 

allergiyası olan uşaqlar tərəfindən zülal 
qəbulu daha aşağı (müvafiq olaraq 39 və 48 
q. p<0,05), yağların qəbulu isə daha yüksək 
olmuşdur (47 və 39 , p<0,05); 
• Aydın qida problemləri aşkarlanmama-

sına baxmayaraq yaş qrupu üçün inkişaf fai-
zi sağlamlara nisbətən südə qarşı allergiyası 
olan uşaqlarda daha aşağı olmuşdur (-0,6 və 
0,2 e.i.; p<0,05)

5.1.5. Qida allergiyasının müalicəsində 
ərzaq məhsullarının markalanması.

Direktiv 24: EQ QA-dan əziyyət çəkən 
pasiyentlər və onlara qulluq edən şəxslər 
üçün ərzaq məhsulunun tərkibinə daxil olan 
qida allergenlərinin etiketdə  əks olunması və 
təlimat markalanmasının tanınması üzrə təlimat 
və treninqlər həyata keçirməyi təklif edir. EQ 
həmçinin “bu məhsul allergen izlərinə malik 
ola bilər” kimi xəbərdaredici markalanma-
ya malik ərzaq məhsullarından da qaçınmağı 
məsləhət görür. 

Əsaslandırma: Qida allergeninin mar-
kalanması və istehlakçıların hüquqlarının 
müdafiəsi üzrə qanun (QAMİHMQ) istehsalçı-
ları məhsulların etiketlərində tərkib hissə kimi 
istifadə olunan 8 əsas qida allergenlərindindən 
hər hansı birinin olmasını qeyd etməyi məcbur 
edir, lakin bu qanun xəbərdaredici markalan-
malara aid deyildir. Xəbərdaredici markalanma 
könüllü qərardır və istehsalçının rəyi əsasında 
istifadə olunur. Tərkib hissənin markalanması 
allergenlərin qeyri-ixtiyari qəbulunun profilak-
tikasında tam effektiv deyildir. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. 
Məhsulların qablaşdırmalarında tərkib 
hissəsinin siyahısı məhsul tərkibinin 
eyniləşdirilməsində istehlakçılara yardım edə 
bilər, lakin təfsir zamanı çətinlik təşkil edə 
bilər. QAMİHMQ qida allergenləri olan və ya 
qida allergenlərinə malik olan tərkib hissədən 
ibarət olduqda açıq mətnli markalanmadan 
istifadəyə çağırır. Şərhində çətinlik yaradan 
könüllü xəbərdaredici markalanma pasiyentlər 

tərəfindən allergenlərin qeyri-ixtiyari qəbulu 
riskinə təhrik edir. 

Sübutların keyfiyyəti. aşağı
Ekspert rəyi.  Əhəmiyyətli

2004-cü ildə ABŞ konqresi tərəfindən qəbul 
olunmuş QAMİHMQ-a əsasən 8 əsas qida 
allergeni aşkarlamışdır (süd, yerfındığı, yu-
murta, soya, buğda, balıq və xərçəngkimilər). 
QAMİHMQ-a müvafiq olaraq ərzaq isteh-
salçıları etiketdə sadə istehlakçılara aydın və 
açıq mətnlə bu əsas qida allergenlərinin oldu-
ğu barədə məlumat qeyd etməlidirlər. Yeganə 
müstəsna hal həmin əsas qida məhsullarından 
hazırlanmış yüksək təmizləmə dərəcəsinə 
malik yağlar və onların törəmələri təşkil edir. 
Lakin daha aşağı dərəcəli təmizlənmiş yağlar 
və soyuq sıxma yağları zülal tərkibinə malik ola 
bilər və müvafiq olaraq, QA-sı olan pasiyentlər 
üçün təhlükə yarada bilər [168]. 

Hal-hazırda QAMİHMQ məsuliyyətdən 
könüllü imtina hallarını tənzimləmir, məsələn, 
«bu məhsulda yerfındığı yoxdur, lakin məhsul 
yerfındıqlı məhsullar emal edən zavodda isteh-
sal olunmuşdur» və ya «bu məhsulda yerfındığı 
izləri ola bilər» xəbərdarlığı. Belə qeydlər ob-
yektiv qərar çıxarmaq üçün adekvat məlumat 
vermir. 

EQ qida allergiyası reaksiyanın profi-
laktikasında qida məhsullarının xəbərdarlıq 
markalanması standartlarının effektivliyini 
öyrənən 10 tədqiqat aşkarlamışdır. Qida 
məhsullarının qeyri-ixtiyari qəbul olunması 
(məsələn, yerfındığı) nəticəsində kəskin 
simptomların yaranması ilə markalanma ara- yaranması ilə markalanma ara-
sında səbəb-nəticə əlaqəsini birbaşa müəyyən 
edən tədqiqatlar azdır. Yuxarıda qeyd olunan 
tədqiqatlar əksər hallarda məlumat və ərzaq 
məhsullarının markalanması üstünlüklərini 
qiymətləndirirlər. 

QAMİHMQ qəbul olunana qədər aparıl-
mış iki tədqiqat və QAMİHMQ qəbul olun-
duqdan sonra nəşr olunmuş bir tədqiqat ərzaq 
məhsullarının markalanması üçün xüsusi fay-
dalı oldu. 

1-ci tədqiqatda Nyu-York Sinay dağı Tibb 
Mərkəzi yanında pediatriya allergiya klinika-
sını ziyarət edən 91 uşağın valideyni ilə sorğu 
keçirilmişdir. Valideynlərdən 23 ərzaq məhsulu 
etiketinə baxaraq övladlarının allergiyası ola 
bilən və konkret ərzaq məhsulunda olan qida 
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allergenlərini sadalamaq xahiş olunmuşdur 
[169]. 

Valideynlərin 7%-i (60-dan 4-ü) süd tərkibinə 
malik bütün 14 məhsulu, 22%-i (17-dən 6-sı)  
soya tərkibinə malik 7 məhsulu, 54%-ü (82-dən 
44-ü) yerfındığı tərkibli hər 5 məhsulu düzgün 
tapa bilmişlər. 

Eyniləşdirmə buğda və yumurta tərkibli 
məhsullara nisbətdə daha asan keçmişdir. 

İkinci tədqiqat «Qida allergiyası və anafi lak- «Qida allergiyası və anafilak-
siya» forumuna (FAAN) gələn 489 responden-
tin sorğulanması (sorğu keçirilənlərin 84%-i 
cavab vermişdi) ilə başa çatmışdı [170]. 

Sorğu nəticələri göstərdi ki, ərzaqları mağa-
zalardan alanların 99%-i və QA-sı olan şəxslər 
üçün ərzaq hazırlayanların 94%-i ərzaq almaz-ərzaq hazırlayanların 94%-i ərzaq almaz--i ərzaq almaz-
dan əvvəl həmişə və ya çox vaxt etiketdə qeyd 
olunan məhsulun tərkibini öyrənirlər. 16% 
halda arzuolunmaz əlavə reaksiyalar məhsulun 
etiketinin məzmunun düzgün başa düşülməməsi 
və 22% halda – etiketdə qeyd olunmayan  
komponentlərin olması ilə əlaqədardır. 

Üçüncü tədqiqatın məqsədi [171] sərbəst 
seçimli və bazarlarda əldə oluna bilinən 
məhsulların məlumat etiketlərində istifadə 
olunan QA-sı olan istehlakçılara zərər yetirə 
bilən qısa şərhlərin analizi olmuşdur. Xüsu-
si hazırlıq keçmiş mütəxəssislər nadir ərzaq 
məhsullarının 20241 etiketini öyrənmişlər (su-241 etiketini öyrənmişlər (su-
permarket assortimentini təşkil edən 49604 
ərzaqdan). Məlumat etiketləri tədqiq olunan 
məhsulların 17%-ni təşkil edirdi. Onlarda 
istifadə olunan xülasələrin analizi zamanı bir 
sıra ikili məna aşkarlamışdır ki, bu da ərzağın 
QA-lı istehlakçılar üçün problem mənbəyinə 
çevrilə biləcəyi anlamına gəlir. 

Südə allergiyası olan uşaqların 
valideynlərinin iştirakı ilə Braziliyada keçirilmiş 
araşdırmalar zamanı aşkarlanmış eyniləşdirmə 
ilə oxşar problemlər haqqında məlumat verilir-
di[172]; Amerika Birləşmiş ştatlarında, Böyük 
Britaniyada, Niderlandda və Yunanıstanda da 
həmçinin tərkibin təfsiri ilə əlaqədar çətinlik 
yaranmış və məhsulların etiketlərinin hazırki 
halı ilə əlaqədar vəziyyətdən ümumi narazıçılıq 
aşkarlanmışdır [173-175].

Kulinariya təcrübəsində qlobal 
dəyişikliklərin inkişafı ilə markalanma-
nı tənzimləyən qanunlar ayrı-ayrı coğrafi 
ərazilərdə əhəmiyyətli dərəcədə fərqlənməyə 
başladı. Avropa birliyində, məsələn, əsas 

allergenlər siyahısına kərəviz, xardal, kün-
cüt, acı paxla və molyusklar daxil edilmişdir. 
Yaponiyada əsas allergen qarabaşaq yarması 
sayılır. Ərzaq təchizatının qloballaşdırılma-
sı və amerikalıların yeni ərzaqlara və aşpazlıq 
təcrübələrinə bağlılığı Birləşmiş Ştatlarda əsas 
allergenlərin siyahısının artımına gətirə bilər.

 
5.1.6. Qida allergiyası olan pasiyentlər 

üçün nəzarət müayinələrinin dövriliyi. 
Direktiv 25: EQ xəstənin allergiyası ol-

duğu qida növündən asılı olaraq QA-sı olan 
pasiyentlərin nəzarət testinin qrafikinin qu-
rulmasını təklif edir. Tədqiqat şübhə doğuran 
ərzaqdan, uşağın yaşından və əvvəlki xəstəlik 
tarixçəsindən asılı olaraq hər il və ya başqa 
tezliklə keçirilə bilər. 

Əsaslandırma: QA-sı olan şəxslərdə nəzarət 
testlərinin yerinə yetirilmə dövriliyi ilə əlaqədar 
müəyyən məsləhətlərin yaradılması üçün mü-
hüm məlumatlar kifayət qədər deyildir.

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. Məlumdur 
ki, uşağın yaşla əlaqədar olaraq süd, yumurta, 
soya və buğda kimi müəyyən məhsullara qar-
şı allergiyası keçib gedə bilər, lakin yerfındığı, 
fındıq, balıq və xərçəngkimilərə gəldikdə bu 
az ehtimal olunur. Nəzarət testlərinin nəticələri 
pəhrizə ilk dəfə və ya təkrar olaraq, həmçinin 
əlverişli bir vaxtda allergen qidaların daxil 
edilməsinin nə dərəcədə təhlükəsiz olması haq-
qında qərar qəbul etməyə kömək edir. 

Sübutların keyfiyyəti. Orta 
Ekspert rəyi.  Əhəmiyyətli. 

EQ QA olan insanların sağlamlıq 
vəziyyətlərinin qiymətləndirilməsi üçün hər qida 
allergeninə nəzarət testlərinin keçirilməsinin 
dövrülüyü ilə əlaqədar müəyyən məsləhətlərin 
yaradılması üçün mövcud məlumatları yetərsiz 
saymışdır. Müəyyən olunmuşdur ki, süd, yu-
murta, soya və buğda kimi müəyyən ərzaqlara 
allergiya yaşla əlaqədar olaraq tez keçir, la-
kin digər ərzaq məhsullarına gəldikdə isə 
(məsələn yerfındığı, fındıq) bu proses daha 
uzunmüddətlidir. Əgər pasiyentdə artıq yaxın-
larda QA hadisəsi baş vermişdirsə, onda yaxın 
zamanlarda təkrar analiz üçün səbəb azdır. Süd, 
yumurta, soya və buğdaya olan allergiyaların 
nəzarəti üçün illik testlər adi təcrübədir. Yerfın-
dığı, fındıq, balıq və xərçəngkimilərə gəldikdə 
isə tədqiqatlar arasında interval 2-3 ilə qədər 
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uzanır. Lakin EQ qeyd edir ki, belə tədqiqat 
qrafikləri obyektiv məlumatlarla təsbit olunmur 
[45, 52, 176]. 

5.1.7.Qida allergiyası reaksiyalarının qar-
şısının alınması üçün farmakoloji terapiya.

 
5.1.7.1. IgE-asılı reaksiyalar.  
Direktiv 26: Hal-hazırda QA-dan əziyyət 

çəkən insanlarda IgE-asılı qida allergiyası reak-
siyasının qarşısının alınması üçün EQ tərəfindən 
məsləhət görülən dərman preparatları yoxdur.

Əsaslandırma: Mövcud məlumatlar 
əsasında IgE-asılı qida allergiyası zamanı far-
makoloji terapiya məsləhət görülmür. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. 
Dərman preparatlarında immunoloji cavabın 
dəyişdirilməsi yolu ilə qida məhsullarından 
allergik reaksiyaların qarşısının alınması və ağır-yaların qarşısının alınması və ağır-
lığının azaldılması üçün potensial vardır, lakin 
onların tətbiqi zamanı əhəmiyyətli əlavə təsirlər 
yarana və infeksion ağırlaşmalar riski arta bilər. 
Hal-hazırda belə vəziyyətlərin dərman terapi-
yasının istifadəsininin təhlükəsizliyi və iqtisadi 
məqsədyönlüyü haqqında yalnız məhdud sayda 
məlumat vardır. 

Sübutların keyfiyyəti. Orta 
Ekspert rəyi. Əhəmiyyətli. 

5.1.7.2. lgE-asılı olmayan reaksiyaların 
inkişaf mexanizmi

Direktiv 27: Hal-hazırda QA-dan əziyyət 
çəkən insanlarda IgE-asılı qida allergiyası reak-
siyasının qarşısının alınması üçün EQ tərəfindən 
məsləhət görülən dərman preparatları yoxdur.

Əsaslandırma: Mövcud məlumatlar 
əsasında IgE-asılı qida allergiyası zamanı far-
mokoloji terapiya məsləhət görülmür. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. Pe-
roral qəbul üçün kortikosteroidlərdə immu-
noloji cavabın dəyişdirilməsi yolu ilə ərzaq 
məhsullarından allergik reaksiyaların qarşı-
sının alınması və ağırlığının azaldılması üçün 
potensial vardır, lakin onların tətbiqi zamanı 
əhəmiyyətli əlavə təsirlər yarana və infeksion 
ağırlaşmalar riski arta bilər. Lakin təcrübənin 
göstərdiyi kimi kortikosteroid həblərilə te-
rapiya EoE-nin müalicəsi zamanı nəticələri 
yaxşılaşdırır [177,178].

Sübutların keyfiyyəti. Orta 
Ekspert rəyi. Əhəmiyyətli. 

5.1.8. Qida allergik reaksiyaların 
müalicəsi üçün farmakoloji vasitələrin 
istifadəsi.

QA zamanı ilk terapiya – allergenlə əlaqənin 
dayandırılması və zərurət yarandıqda antihis-
tamin preparatlarının istifadəsi hələ də yüngül 
qida allergik reaksiyalar zamanı əsas müalicəsi 
olaraq qalır. Lakin allergenin  rasiondan elimina-
siyası çətinlik törədirsə və ya qidalı maddələrin 
defisitinə gətirirsə, onda QA-nın müalicəsi üçün 
dərman terapiyası istifadə olunur. Gələcəkdə 
belə müalicə üçün ən yaxşı namizəd allergenə 
immunoloji cavabı dəyişən preparatlar olsa da, 
hal-hazırda onların istifadəsi məsləhət görül-
mür (bax direktiv 28).

EQ immun cavaba təsir edən QA-nın 
müalicəsi üçün preparatların qiymətləndirilməsi 
aparılmış bir neçə randomizə edilmiş kliniki 
tədqiqatlar ayırmışdır [178-182]. Aşağıdakı pre-
parat və metodların effektivliyi öyrənilmişdir:

• Astemizol (hal-hazırda artıq buraxılma-
yan antihistamin preparatı) – tozağacı toz-
cuğuna qarşı müsbət dəri skraifikasion tes-
ti (DST) olan pasiyentlər tərəfindən fındıq 
qəbulu ilə yaranmış qida allergiyası sindro-
muna (QAS) qarşı [179];
• Kromolin – AtD-li və sənədli şəkildə 

yumurtaya qarşı allergiyası təsdiq olunmuş 
ilə uşaqlarda [180];
• anti-IgE terapiya – yerfındığına allergi-

yası olan pasiyentlərdə [166]. 

Astemizol və anti-IgE terapiya 
tədqiqatları müsbət nəticə göstərmişdir 
(koromolin effektiv olmamışdır), məlumatlar 
antihistamin terapiyasının istifadə dəyərinin 
əsaslandırılmasına və QA zamanı anti-IgE te-
rapiya üsullarının qiymətləndirilməsinə xidmət 
etmişdir. 

5.1.9. Qida allergiyalarının müalicəsində 
immunoterapiya

5.1.9.1. Allergen-spesifik immunoterapiya 
Direktiv 28: EQ IgE-asılı QA-nın müalicəsi 

zamanı allergen-spesifik immunoterapiyanın 
istifadəsini məsləhət görmür. 

Əsaslandırma: Allergen-spesifi k immuno-Allergen-spesifik immuno-
terapiya kursu zamanı QA-nın kliniki təzahürü 
zəifləyir. Lakin hal-hazırda bu metodun 
təhlükəsizliyi, həmçinin uzunmüddətli müalicə 
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zamanı kliniki davamlılığın aradan qalxacağı 
(yəni, terapiya zamanı yaranan və ondan sonra 
bir müddət qalan kliniki simptomların yaxşılaş-
ması) barədə bir qənaətə gəlmək çətindir. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. Allergen-
spesifik immunoterapiya kursu zamanı bəzi 
pasiyentlərdə QA-nın kliniki təzahürü zəifləyir. 
Lakin müalicənin bu metodunun məsləhət 
görülməsindən əvvəl onun təhlükəsizliyi və 
effektivliyi barədə əlavə məlumat almaq la- əlavə məlumat almaq la-
zımdır. Ciddi ağırlaşmalar riski səbəbindən bu 
yanaşma yalnız ciddi nəzarət altında istifadə 
oluna bilər. 

Sübutların keyfiyyəti. Aşağı 
Ekspert rəyi. Əhəmiyyətli. 

Müalicə effekti allergenlərə immun ca-
vabın dəyişməsi hesabına realizə olunan im-
munoterapiya az miqdarda allergen qidanın 
(allergen-spesifik immunoterapiya) və ya çar-
paz allergenlərin (çarpaz-reaktiv allergenlərlə 
spesifik immunoterapiya) pasiyentin desensi-
bilizasiyası üçün istifadəsindən ibarətdir. İm-
munoterapiya – desensibilizasiya və ola bilsin 
ki, uzunmüddətli tolerantlıq əldə etmək üçün 
əlverişli metoddur. Bu nəticələrin hər hansı bi-
rini əldə etmək, ola bilsin ki, qismən aşağıdakı 
amillərdən asılı olacaqdır:

• Allergen dozaları; 
• Dozaların artırılma tempi; 
• Terapiyanın müddəti: 
• Daxil edilmə üsulları (məsələn, peroral, 

dilaltı və ya dərialtı). 

Bir neçə ciddi şəkildə nəzarət olunan klini-
ki tədqiqatların gedişatında aşkarlanmışdır ki, 
peroral və ya dilaltı yolla daxil edilmə yolu 
ilə QA-nın immunoterapiyası təhlükəsizdir və 
pasiyentlər tərəfindən yaxşı keçirilir [183-189].

Lakin digər tədqiqatlardan əldə olunmuş 
təhlükəsizlik haqqında məlumatlar sistemli re-
aksiyaların inkişafının hətta əvvəllər keçirilmiş 
allergen dozalarının istifadəsi zamanı, əsasən 
də fiziki yüklənmə və ya viruslu infeksiyadan 
sonra mümkün olduğu sübut olunmuşdur [190].

5.1.9.2. Çarpaz-reaktiv allergenlərlə im-
munoterapiya

Direktiv 29: EQ IgE-asılı QA-nın müalicəsi 
zamanı çarpaz-reaktiv allergenlərlə immunote-
rapiyanın istifadəsini məsləhət görmür. 

Əsaslandırma: çarpaz-reaktiv allergenlə 
spesifik immunoterapiyanın QA-nın müalicəsi 
üçün müəyyən müsbət cəhətlərə malik oldu-alik oldu-
ğu ehtimal edildiyinə baxmayaraq terapiya 
məsləhət görülməzdən əvvəl onun təhlükəsizliyi 
və effektivliyi barədə əlavə məlumat toplamaq 
lazımdır.

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. Belə bir 
fikir yürüdülür ki, çarpaz-reaktiv allergenlərlə 
immunoterapiya QA olan pasiyentlərə fayda 
gətirə bilər, lakin bu metodun təhlükəsizliyi 
yalnız bir yaxşı nəzarət olunan tədqiqatda 
qiymətləndirilmişdir [191]. Kliniki təcrübə 
şərtlərində təhlükəsizlik və effektivlik haqqında 
məlumatların təsdiqlənməsi tələb olunur. 

Sübutların keyfiyyəti. Aşağı
Ekspert rəyi. Əhəmiyyətli. 

Qida allergenlərinə qarşı çarpaz reaksi-
yalar əvvəldə bölmə 2.1.1 bölməsində təsvir 
olunmuşdur. 

5.1.10. Qida allergiyası ilə əlaqədar həyat 
keyfiyyəti məsələləri.

Direktiv 30: EQ QA olan pasiyentlərin və 
onlara qulluq edən şəxslərin qida allergeni-
nin orqanizmə düşməsinin qarşısının alınma-
sı tədbirləri və təxirəsalınmaz vəziyyətlərdə 
yardım barədə yaş və mədəni xüsusiyyətlərinə 
müvafiq məlumatlarla təmin edilməsini 
məsləhət görür. 

Əsaslandırma: qida allergeninin orqanizmə 
daxil olmasının qarşısının alınması və ciddi al-
lergik reaksiyaların inkişaf riski pasiyentlərin 
və onlara qulluq edən şəxslərin həyat tərzinə 
əhəmiyyətli təsir göstərə bilər. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. QA olan 
pasiyentlər və onlara qulluq göstərən şəxslər 
(əsasən də analar) anafilaksiya və allergensiz 
məhsulların hazırlanması və ya ciddi şəkildə 
seçilməsi zərurəti səbəbindən daim narahat-zərurəti səbəbindən daim narahat-
lıq keçirirlər, bu da həyat keyfiyyətinin aşa-
ğı düşməsinə səbəb olur. QA olan xəstələrin 
böyüməsi ilə problemlər də dəyişir. Pasiyent və 
ona qulluq edən şəxslər üçün QA nəzarəti üçün 
zəruri olan bilik və bacarıqlar həyat keyfiyyətini, 
öz qüvvəsinə inamı və allergenlərlə kontaktdan 
qaçınma imkanlarını artırmağa kömək edir. 

Sübutların keyfiyyəti. Aşağı
Ekspert rəyi. Əhəmiyyətli. 
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Cədvəl 3. 

ACİP və AAP Qırmızı Kitabının 2010-cu il məsləhətləri və yumurtaya allergiyası olan 
pasiyentlərdə vaksinasiyanın istifadəsi üzrə qoşma vərəqlərindən məlumatlar.
Vaksin ACIP AAP Qırmızı Kitabı QV

MMR/MMRV İstifadə oluna bilər 
[197]

İstifadə oluna bilər 
[198]

AAP 1997-ci il 
məsləhətlərində sada-
lanan xəbərdarlıqlarla 
birgə istifadə oluna 
bilər [199]

Qrip Həkim məsləhəti 
mütləqdir [200]

Əks göstərişdir 
[201]

Əks göstərişdir 
[199]

Quduzluq Ehtiyyatla istifadə 
olunmalı [202]

Spesifik məsləhət 
yoxdur 

Ehtiyyatla istifadə 
oluna bilər [203]

Sarı qızdırma Əks göstərişdir, la-işdir, la-
kin zərurət yarandıq-
da desensibilizasiya 
protokollarına riayət 
edərək vaksinlərin 
istifadəsi mümkündür 
(QV-də təsvir olun-
muşdur) [204]

Əks göstərişdir, la-işdir, la-
kin zərurət yarandıq-
da desensibilizasiya 
protokollarına riayət 
edərək vaksinlərin 
istifadəsi mümkündür 
(QV-də təsvir olun-
muşdur) [205]

Dəri testləri və de-
sensibilizasiya proto-
kolları (AAP 2000-ci il 
məsləhətlərində təsvir 
olunmuşdur) QV-də 
qeyd olunmuşdur [206]

5.1.11 Yumurtaya allergiyası olan 
pasiyentlərin vaksinasiyası. 

Xülasə. Orqanizmləri allergenlərə qarşı IgE 
sinif anticismlər yaradan pasiyentlər həmin 
allergenlərlə kontakt zamanı sistemli təzahür 
edən anafilaksiya inkişafı üzrə risk qrupuna 
daxildirlər. Beləliklə, yumurtaya IgE-asılı aller-
giyası olan xəstələr tərkibinə yumurta ağı daxil 
olan vaksinlərin yeridilməsi zamanı anafilaksi-
ya riskinə məruz qalırlar. Belə vaksinasiyalar 
(qızılca, məxmərək, epidemik parotit (MMR); 
qızılca, məxmərək, epidemik parotit və suçiçəyi 
(MMRV); qrip, sarı qızdırma və quduzluq) haq-
qında daha geniş məlumat 5.1.11.1. – 5.1.11.4. 
bölmələrində verilir. 

Bəzi vaksinlər toyuq embrionlarında və 
embrional toxumalarda yetişdirilir və kon-malarda yetişdirilir və kon-
sentrasiyasının geniş dairədə dəyişməsinə 
baxmayaraq həmişə yumurta ağı tərkibinə 
malikdirlər. İmmunizasiya təcrübəsi üzrə kon-
sultativ komitənin (ACIP) və Amerika Pediat-
riya Akademiyasının (AAP) Qırmızı Kitabının 
məsləhətləri, həmçinin zülala qarşı allergiyası 
olan pasiyentlərə yeridilməsi üçün nəzərdə tu-
tulmuş vaksin istehsalçılarının qoşma vərəqdəki 
məlumatları (QV) (qısa formada Cədvəl 3-də 
təqdim olunmuşdur) vaksində yumurta zülalı 
konsentrasiyasından və peyvəndə pasiyentin 

əvvəlki reaksiyalarından asılıdır. 
EQ etiraf edir ki, gələcəkdə bu məsləhətlərdə 

dəyişikliklər baş verəcək, belə ki, allergik reak-
siya riski amilləri anlayışı dəyişir, vaksinlərin 
istehsalı isə yaxşılaşır, bu da vaksində zülal 
tərkibinin tamamilə azalmasına gətirir. Tibb 
işçiləri qüvvədə olan məsləhətlərlə AAP (http://
aapredbook.aappublications.org) və ACIP 
(http://www.cdc.gov/vaccines/recs/acip ) sayt-
larında tanış ola bilərlər. 

Ovalbuminin yumurta zülallarından biri 
olmağına baxmayaraq toyuq embrionların-toyuq embrionların-
da və ya embrion toxumalarında yetişdirilmiş 
vaksinlərdən söhbət gedəndə «ovalbumin kon-
sentrasiyası» termini ümumi yumurta zülalı kon-
sentrasiyası sinonimi kimi daha tez-tez istifadə 
olunur. Yumurta zülalı ilə əlaqədar allergik re-
aksiya riski ola bilsin ki, vaksində ovalbumin 
konsentrasiyasının artımı ilə korrelyasiya edir. 
Buna görə də istehsalçılar hazır vaksin partiya-
larında ovalbumin konsentrasiyası və ya kon-
sentrasiya diapazonu barədə xəbər vermirlər. 
Həkim, yumurtaya allergiyası olan pisiyentlər 
üçün peyvənd faydası və riski nisbətini bu 
məlumatı nəzərə alaraq qiymətləndirməlidir. 
Qeyd etmək lazımdır ki, sənədlərdə qeyd olun-
muş ovalbumin faktiki tərkibi əksər hallarda 
daha aşağıdır [207] və buna görə də ehtiyatlı 
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tədqiqat nəticəsinə görə vaksinlərin təhlükəsiz 
və effektiv istifadəsi mümkün ola bilər. 

Yumurta zülalı ilə potensial çirklənmiş 
vaksinlər arasında MMR, MMRV və İmovax 
(quduzluq əleyhinə vaksin) daha asan əldə olu-
nandır, tərkiblərində ovalbumin konsentrasiyası 
az olduğundan onlar yumurtaya allergiyası olan 
pasiyentlərə çəkinmədən tətbiq oluna bilər. 

Daha yüksək ovalbumin konsentrasiya-
lı vaksinlərin yumurtaya allergiyası olan 
pasiyentlərə təyin olunması risklidir. Dərc olu-
nan araşdırmalarda ən aşağı ovalbumin kon-
sentrasiyalı vaksinlərin seçimi və 2 və ya daha 
artıq qəbul edilən vaksinlərin yerilmilməsi 
protokollarının tətbiq edilməsi daxil olmaq-
la riskin azalmasına yanaşmalar təsvir olunur. 
Baxmayaraq ki, EQ hal-hazırda bu yanaşma-axmayaraq ki, EQ hal-hazırda bu yanaşma-
ları məsləhət görməyi mümkün saymır, onlar 
5.1.11.2 bölməsində qrip əleyhinə vaksinlər 
kontekstində qısaca təsvir olunurlar. 

Beləliklə, EQ ehtimal edir ki, tərkibinə 
yumurta zülalı daxil olan bütün vaksinlərin 
istifadə olunmasına aid ümumi məsləhətlər ya-
ratmaq üçün məlumatlar kifayət qədər deyildir. 
Öz ekspertlərinin rəylərinə və yaxın vaxtlar-
da dərc olunmuş məlumatlara əsaslanaraq EQ 
ACIP və AAP Qırmızı Kitabı, həmçinin QV 
mövcud məlumatlarının konservativ olduğu 
qənaətinə gəlmişdir. 

5.1.11.1. Qızılca, epidemik parotit, 
məxmərək və suçiçəyi əleyhinə vaksinlər. 

Direktiv 31: EQ etiraf edir ki, bu vaksinlə 
əlaqədar müxtəlif təşkilatların ümumi 
məsləhətlərində fərqlər vardır və yumurtaya 
allergiyası olan uşaqlarda MMR və MMRV 
vaksinlərinə ağır reaksiyaların olub-olmamasın-
dan asılı olmayaraq peyvəndlənməsini məsləhət 
görür. Həmin məsləhətlərin təhlükəsizliyi ACIP 
və AAP tərəfindən təsdiq olunmuşdur və həmin 
vaksinlərin tibbi tətbiqi üzrə təsdiq olunmuş 
təlimatda qeyd olunmuşdur. 

5.1.11.3 Sarı qızdırma əleyhinə vaksin. 
Xülasə. EQ etiraf edir ki, müxtəlif 

təşkilatların normativ sənədləri vardır və 
övrə, angionevrotik ödem, yumurta zülalı ilə 
əlaqədar sistemli anafilaktik reaksiya və ya 
allergik astmadan əziyyət çəkən pasiyentlərə 
allergiyanın əvvəlcədən qiymətləndirilməsi 
və vaksinə test olmadan sarı qızdırmaya qar-

şı vaksinasiya keçirilməsini məsləhət görmür. 
Bu məsləhətlərin təhlükəsizliyi ACIP və AAP 
tərəfindən təsdiq olunmuş və həmin vaksinlərin 
tibbi tətbiqi üzrə təsdiq olunmuş təlimatda qeyd 
olunmuşdur [204, 205]. 

Sarı qızdırma əleyhinə vaksinlərin tərkibinə 
yumurta zülalı daxil olsa belə onların tərkibində 
ovalbumin konsentrasiyası səviyyəsinin nə 
dərəcədə aşağı olduğunu ehtimal edərək al-lduğunu ehtimal edərək al-
lergiyanın əvvəlcədən qiymətləndirilməsi 
və testləşdirmə olmadan onların istifadəsinə 
icazə verilməsi barədə mülahizə yürütməyə 
imkan verən məlumatlar yoxdur. Allergiyanın 
qiymətləndirilməsi və testləşdirmə insan üçün 
potensial vaksinasiya riskini dəyərləndirməyə 
kömək edir. 

5.1.11.4. Quduzluq əleyhinə vaksin. 
Xülasə. EQ etiraf edir ki, müxtəlif 

təşkilatların normativ sənədləri vardır və 
övrə, angionevrotik ödem, yumurta zülalı ilə 
əlaqədar sistemli anafilaktik reaksiya və ya 
allergik astmadan əziyyət çəkən pasiyentlərə 
allergiyanın əvvəlcədən qiymətləndirilməsi 
və vaksinə test olmadan quduzluğa qarşı vak-
sinasiya keçirilməsini məsləhət görmür. Bu 
məsləhətlərin təhlükəsizliyi ACIP və AAP 
tərəfindən təsdiq olunmuş və həmin vaksinlərin 
tibbi tətbiqi üzrə təsdiq olunmuş təlimatda qeyd 
olunmuşdur [204, 205]. 

Quduzluq əleyhinə bircə vaksin (İmovax) 
vardır ki, onun yaradılmasında toyuq emb-
rionundan istifadə olunmamış və  tərkibinə 
yumurta zülalı daxil edilməmişdir. Bu vak-
sin yumurtaya allergiyası olan insanlara əks 
göstərilməmişdir. Digər quduzluq əleyhinə 
vaksinlərin tərkibinə yumurta zülalı daxil ola 
bilər, onların tərkibində ovalbumin konsent-
rasiyası səviyyəsinin nə dərəcədə aşağı oldu-
ğunu təsdiq edən və allergiyanın əvvəlcədən 
qiymətləndirilməsi və testləşdirmə olmadan 
istifadə etmək haqqında məlumatlar yoxdur.

5.2. Qida allergiyası üzrə risk qrupu 
pasiyentlərinin aparılması taktikası 

5.2.1. Risk qrupu pasiyentləri üçün 
qida olmayan allergenlə kontaktın 
məhdudlaşdırılması. 

Direktiv 32: EQ ehtimal edir ki, QA inki-
şafı üzrə risk qrupuna daxil olan pasiyentlərə 
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potensial qeyri-qida allergenlərdən (məsələn, 
gənələrdən, ev tozundan, ev heyvanlarının tozu 
və ya tükündən) qaçınma zərurəti yoxdur. QA 
inkişafı üzrə risk qrupu pasiyentləri – bioloji 
valideynləri və ya doğma bacı və ya qardaşları 
allergik rinit, astma, AtD və ya QA-dan əziyyət 
çəkən və ya keçmişdə həmin xəstəlikləri 
keçirmişlərdir. «Risk qrupu» anlayışı 5.2. və 
5.3. bölmələrində istifadə olunmuşdur. 

Əsaslandırma: Mövcud məlumatlar po-Mövcud məlumatlar po-
tensial qeyri-qida allergenlərlə kontaktın 
məhdudlaşdırılmasının QA inkişafı üzrə risk 
qrupuna daxil olan pasiyentlərə hər hansı bir 
tərzdə təsir etməsini təsdiq etməyə kifayət et-
mir. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. Belə 
bir hipoteza irəli sürülmüşdür ki, qeyri-qida 
allergenlərin risk qrupu pasiyentlərində atopiya 
üzrə QA inkişafı ehtiamalını artıra bilər, lakin 
bu ehtimalı əsaslandırmaq üçün məlumatlar 
çox azdır. 

Sübutların keyfiyyəti. Aşağı 
Ekspert rəyi.  Əhəmiyyətli. 

Qeyd etmək lazımdır ki, yuxarıda qeyd olu-
nan «risk qrupu» anlayışı [218-220] aşağıda, 
5.2.3. bölməsində istifadə olunan «yüksək risk» 
anlayışından fərqlənir. 

5.2.2 Çarpaz-reaktiv allergenlərlə 
əlaqədar risk qrupu pasiyentləri üçün qida 
məhdudiyyətləri

Direktiv 33: EQ ehtimal edir ki, QA inkişafı 
üzrə risk qrupuna daxil olan pasiyentlərə çar-
paz reaksiya vermə potensialı olan 8 əsas ABŞ 
qida allergenlərinin (süd, yumurta, yerfındığı, 
fındıq, soya, buğda, balıq və xərçəngkimilər) 
qəbulunu məhdudlaşdırmaq zərurəti yoxdur.

Əsaslandırma: Mövcud məlumatlar çar-
paz-reaktiv qida allergenlərinin qəbulunun 
məhdudlaşdırılması QA inkişafı üzrə risk qru-
puna daxil olan pasiyentlərə hər hansı bir tərzdə 
təsir etməsini təsdiq etməyə kifayət etmir. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. Belə bir 
hipoteza irəli sürülmüşdür ki, çarpaz-reaktiv 
allergenlərin qəbulu risk qrupu pasiyentlərində 
allergik cavabın inkişafına gətirə bilər. Lakin 
əsassız qida məhdudlaşdırılması orqanizmdə 
qidalı maddələrin defisitinə və boy artımının 
ləngiməsinə gətirə bilər. 

Sübutların keyfiyyəti. Aşağı 
Ekspert rəyi. Əhəmiyyətli. 

Bu direktiv kontekstində sual meydana 
gəlir: QA inkişafı üzrə risk qrupuna aid olan 
insanlara (lakin qeydə alınmamış QA) həm 
sensibilizasiya, həm də həmin ərzaq qrupundan 
digər məhsullara allergiya yarada bilən çarpaz-
reaktiv ərzaqlardan qaçınmaq lazımldırmı? 
Məsələn, insanda yerfındığına sensibilizasiya və 
ya allergiya yarana bildiyinə görə ona istənilən 
paxlalını qida kimi qəbul etməmək məsləhət 
bilinməlidir, yoxsa yox? Allergen qida zülal-
ları digər allergen maddələrə struktur cəhətdən 
oxşar ola bilər, buna görə də spesifik ərzağa 
və ya hətta hava yolu ilə keçən allergenlərlə 
kontakt analoji zülal tərkibli digər məhsullara 
reaksiyaya gətirə bilər. Bunun nəzəri cəhətdən 
əsaslandırılmasına baxmayaraq çarpaz-reaktiv 
məhsulların qəbulunun məhdudlaşdırılmasını 
və ya insanın belə məhsula rekaksiyası-
nı qiymətləndirmək üçün çarpaz-reaktiv 
məhsulların qəbulunun məhdudlaşdırılmasına 
dair mövcud sübutlar azdır. Bundan başqa, 
rasionda faydalı məhsulların olmaması za-onda faydalı məhsulların olmaması za-
manı qidalı maddələrin defisiti və boy artımı 
ləngiməsi inkişafı ehtimalı da vardır. 

5.2.3. Yüksək riskli pasiyentlərin rasi-
onlarına daxil edilməzdən əvvəl allergen 
məhsullarının testdən keçirilməsi. 

EQ mütəxəssisləri belə bir qənaətə gəlmişlər 
ki, yüksək allergen məhsulları (məsələn, süd, 
yumurta, yerfındığı) həmin məhsula yüksək 
reaksiyası olan uşaqların rasionuna  daxil 
edilməzdən əvvəl QA-ya adi testin keçirilməsini 
məsləhət görmək üçün mövcud sübutlar azdır. 
Yüksək risk qrupu uşaqları dedikdə əvvəllər 
ağır allergiya xəstəliyi və/və ya irsi olaraq 
QA ağırlaşmaları olan uşaqlar başa düşülür. 
Lakin bəzi risk amilləri ilə müəyyən pasiyent 
qrupu üçün, məsələn doğma qardaşında yer-
fındığına qarşı və ya bacıda allergiyanın [221] 
və ya digər QA əlamətlərinin olması, belə QA 
qiymətləndirilməsi peroral qida provokasi-
yası, məsələn, yerfındığına qarşı davamiyyəti 
olmayan uşaqda fındığa qarşı allergiyanın 
yoxlanması müəyyən əhəmiyyət kəsb edir. 
Yeni qidanın daxil edilməsinə qədər QA-nın 
qiymətləndirilməsi allergik reaksiyanın qarşısı-
nın alınmasına potensial imkan yaradacaqdır. 
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Lakin geniş yayılmış DSS (dəri skarifikasion 
sınaq) və allergen spesifik IgE testlər onların 
aşağı praktik dəyəri səbəbindən məsləhət gö-
rülmür. Belə testlərin, əsasən də onların pero-
ral qida provakasiyası ilə təsdiqini tapmaması 
zamanı istifadə olunması uyğun olmayan kli-
niki nəticə şərtinə və pəhrizdə lazımsız qida 
məhdudiyyətlərinə gətirə bilər. Ümumilikdə QA 
qiymətləndirilməsi zamanı risk və fayda nisbəti 
hər ayrıca hal üçün, xüsusən də yüksək risk 
reaksiyalarına malik kiçik uşaqların rasionu-
na yüksək kalorili məhsulların daxil edilməsi 
zamanı ayrı-ayrılıqda baxılmalıdır.

Direktiv 34: EQ güman edir ki, rasiona 
daxil edilməmişdən qabaq yüksək kalorili 
məhsullara QA-nın olmasını bütün uşaqlarda 
testdən keçirmək məqsədəuyğun deyildir. Uşaq 
papulyasiyası üçün ümumilikdə ilkin ağır aller-
gik xəstəliklər və irsi QA anamnezinin olması 
xarakterik deyildir. 

Əsaslandırma: Bu və ya digər məhsulun 
rasiona daxil edilməmişdən əvvəl ilkin testi-
nin keçirilməsi zərurətinin olub-olmamasının 
müəyyənləşdirilməsi üçün kifayət qədər 
məlumat yoxdur. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. Belə ana-
liz allergik reaksiyaların qarşısını potensial al-
maq imkanına malikdir, lakin hal-hazırda hansı 
məhsula testin keçirilməsi (və bunu etmək la-
zımdırmı) barədə vahid fikir yoxdur. 

Sübutların keyfiyyəti. aşağı
Ekspert rəyi. Əhəmiyyətli. 

5.2.4. Persistensiyalı atopik dermatitli 
körpə və uşaqların testdən keçirilməsi. 

Direktiv 35: EQ güman edir ki, əgər aşağı-
da qeyd olunmuş şərtlərdən heç olmazsa birinə 
riayət olunursa, orta və ağır dərəcəli AtD olan 
5 yaşdan aşağı uşaqların süd, yumurta, yerfın-
dığı, buğda və soya allergenlərinə qarşı QA 
müayinəsi aparılmalıdır:

• Optimallaşdırılmış qidalanma və yerli 
terapiyaya baxmayaraq uşaq persistasiya 
edən AtD-dən əziyyət çəkirsə; 
• Müəyyən qidanın qəbulundan sonra 

sənədli şəkildə təsdiq olunmuş sürətli tipli 
reaksiya baş vermişdirsə. 

Əsaslandırma: AtD və digər risk amilləri 
olan körpə və uşaqlarda adətən IgE-asılı QA 
yaradan məhsullara testin keçirilməsi üçün 

müvafiq yaşın müəyyən olunması üçün möv-
cud məlumatlar kifayət etmir. Sübut azlığı-
na baxmayaraq EQ nöqteyi-nəzəri aşağıda-
kılardan ibarətdir: əgər persistensiyalı AtD 
olan 5 yaşdan aşağı uşaqdan söhbət gedirsə, 
uşaqda qidaya allergiyanın olub-olmamasının 
aydınlaşdırılması faydalıdır. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. Erkən 
diaqnostika QA nəzarətinin yaxşılaşdırılmasına 
imkan yarada və qida antigenləri ilə kontakt 
riskini aşağı sala bilər. Lakin testləşdirmə 
prasiyent və onun ailəsi üçün uzunmüddətli 
və bahalıdır. Bundan başqa pəhrizdə ciddi 
məhdudiyyətlər zərərli ola bilər. Məhsulun uşaq 
rasionundan tam çıxarılması haqqında qərar bö-
yük məsuliyyət tələb edir, buna görə də əvvəlcə 
əmin olmaq lazımdır ki, qidaya qarşı allergiya-
nın kliniki təzahürü inkişaf edir. 

Sübutların keyfiyyəti. Aşağı 
Ekspert rəyi. Əhəmiyyətli. 

Son 20 il ərzində orta və ağır dərəcəli AtD 
olan 5 yaşdan aşağı uşaqlarda QA testinin 
keçirilməsinin nə vaxt aparılması dəfələrlə 
müzakirə olunmuşdur. EQ QA inkişafının ən 
yüksək riskinə malik uşaq qrupunu ayırmış 
və direktiv 32-də (5.2.1 bölməsi) təsvir etmiş-
dir. Qeyd etmək lazımdır ki, bu populyasiya-
da daha çox allergen məhsul süd, yumurta və 
yerfındığıdır. Bir çox uşaqlarda allergen-spesifik 
IgE buğda və soyada da aşkar olunmuşdur. 

Həmçinin EQ qida məhsullarına ləng re- məhsullarına ləng re-rına ləng re-
aksiyalı uşaqlar üçün də məsləhətlər barədə 
məsələni nəzərdən keçirmişdir. Qidaya müm-
kün ləng reaksiya haqqında məlumat kliniki 
cəhətdən vacib olsa da, o, QA üçün diaqnostik 
dəyər kəsb etmir; tam dəqiq qiymətləndirmə 
aparılmalıdır (xəstəlik tarixçəsi və diaqnostik 
testləşdirmə).

5.3. Qida allergiyasının qarşısının alınma-
sı. 

5.3.1. Ananın hamiləlik və laktasiya 
dövründə pəhrizi. 

Direktiv 36: EQ ananın hamiləliyi və ya 
əmizdirməsi zamanı  QA yaranmasının qarşısı-
nın alınması və onun kliniki təzahürü zamanı 
qidalanmasında məhdudiyyətləri məsləhət gör-
mür. 

Əsaslandırma:  Ananın hamiləlik və lakta-
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siya zamanı pəhrizinin QA-nın inkişafına və 
gedişatına  təsir etməsi barədə kifayət qədər 
məlumat yoxdur.

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. 
Hamiləlik, həmçinin əmizdirmə zamanı qida 
antigenləri ilə kontaktın məhdudlaşdırılması 
QA inkişafının qarşısını ala bilər kimi hipote-
za irəli sürülmüşdür, lakin məlum olduğu kimi 
bu tədbir QA-dan tam müdafiə etmir. Ananın 
hamiləlik və əmizdirmə zamanı səmərəli qida-
lanması uşağın sağlamlığının, inkişaf və boy 
artımının əsasıdır. 

Sübutların keyfiyyəti. Aşağı 
Ekspert rəyi.  Əhəmiyyətli. 

Bəzi müəlliflər ana qidasından daxil olan 
antigenlərin ana südünə keçməsini müşahidə 
etmişlər və güman etmişlər ki, hamiləlik və 
əmizdirmə zamanı ümumi allergenlərin azaldıl-
ması və rasiondan tam çıxarılması ilə pəhrizlər 
müdafiə effekti verə bilər. Bu, atopik xəstəlikli 
uşaq doğma riski yüksək olan qadınlara aiddir. 
Lakin bir neçə tədqiqatın nəticəsi bir birindən 
fərqlənir. 

M.S.Kramer və həmm. [164] ananın 
məhdudlaşdırılmış pəhrizinin  uşaqda atopik 
xəstəliklərin qarşısının alınması və müalicəsinin 
qiymətləndirilməsi üzrə sistemli şərh yerinə 
yetirmişdir. Müəlliflər anaları hamiləlik zama-
nı qida allergenləri olmayan pəhrizə üstünlük 
verən uşağın ilk 18 aylıq həyatında yumur-
taya (NR – 0,95; 95% Dİ – 0,52-1,74) və ya 
südə müsbət DSS olan (NR – 0,86; 95% Dİ – 
0,16-4,59) AtD (nisbi risk (NR) – 1,01; 95% 
Dİ – 0,57-1,79), astma (NR – 2,22; 95% Dİ 
– 0,39-12,67),) yayılmasında əhəmiyyətli fərq 
tapmamışdır. Allergen qida istisna olunan qida 
rejimi AtD xstələnmələrinə əhəmiyyətli təsir 
göstərmir (NR – 0,73; 95% Dİ – 0,32-1,64). 

Randomizə olunmamış müqayisəli araşdır-
ma zamanı uşaq anadan olduqdan sonra ilk 3 ay 
ərzində əmizdirmə zamanı məhdudlaşdırılmış 
ana pəhrizinin QA xəstəliklərinə təsirinin 
qiymətləndirilməsi aparılmışdır. G.Hattevig 
və həmm. [222] nəticələr barədə 18 aydan 
sonra, N.Sigurs və həmm. [223] isə – 4 ildən 
sonra məlumat verdilər. Tədqiqatçılar nəzarət 
qrupundan fərqli olaraq təcrübə rupunda 4 
yaşına qədər olan uşaqlar arasında AtD ümu-
mi xəstəlikləri və yayılmasının əhəmiyyətli 
dərəcədə azalmasını aşkarlamışdır. Tədqiqatın 

nəticəsi aşağı qiymətləndirilsə də, müəlliflər 
məlumat verirlər ki, bu 2 qrup əsas göstəricilər 
üzrə fərqləndirilmiş və seçim meyarlarına uy-
ğun gəlirlər. 

5.3.2. Əmizdirmə. 
Direktiv 37: EQ tibbi əks göstəriş olmadığı 

halda körpələrin 4-6 aylığına qədər müstəsna 
olaraq əmizdirilməsini məsləhət görür. 

Əsaslandırma: Atopik xəstəliklərin qarşı-
sının alınması planında əmizdirmənin müdafiə 
rolu oynadığı barədə əsaslı sübut yoxdur. Lakin 
o, digər müsbət tərəflərə malikdir, buna görə 
də 4-6 aylığına qədər körpələr, o cümlədən irsi 
olaraq atopik xəstəlik ağırlaşmaları olan uşaq-
lara tibbi əks göstəriş olmadığı təqdirdə yalnız 
əmizdirmə məsləhət görülür. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. Ato-
pik xəstəliyin inkişafına gəldikdə tam 
əmizdirmənin müsbət effekti məlum deyildir, 
lakin uşaqların 4-6 aylığına qədər yalnız ana 
südü ilə qidalanmasının potensial zərəri yoxdur. 

Sübutların keyfiyyəti. Aşağı 
Ekspert rəyi. Əhəmiyyətli. 

Əmizdirmənin atopik xəstəliklərin qarşısı-atopik xəstəliklərin qarşısı-ısı-
nın alınmasında müdafiə rolu (süni qidalanma 
ilə müqayisədə) şübhəlidir: bəzi tədqiqatlarda 
əmizdirmə ilə əlaqədar müsbət nəticələr 
haqqında məlumat verilir [224, 225], bəzi 
tədqiqatlarda isə belə nəticələr aşkarlanmamış-
dır [226, 227]. Bir RNT məlumatları sübut edir 
ki, ana südünün süni qidayla tez əvəzlənməsi 
bir çox allergik reaksiyaların artımına, əsasən 
də yeni anadan olmuş körpələrdə irsi atopik 
xəstəliklər üzrə ağırlaşmalarla AtD-yə səbəb 
olmuşdur [228]. Əmizdirmənin potensial al-
lergen məhsullarının ananın qidasından istisna 
olunması digər tədbirlərlə uyğunlaşdırılması 
rolu atopiyanın qarşısının alınmasında da aydın 
deyildir.

Almaniya Qida İntervensiya Tədqiqatında 
(GİNİ) yalnız ana südü ilə qidalanmanı plan-
laşdırmayan iştirakçılar təsadüfi şəkildə inək 
südündən hazırlanmış qismən və tam quru qarı-
şıqlarla qidalanmaya keçid qrupuna ayrılmışlar. 
AtD xəstəlikləri səviyyələri fərqləndirilirdi. 

A.Schoetzau və həmm. yarımqrupların 
tədqiqi zamanı aşkarlamışdır ki, 1 yaşına qədər 
yalnız ana südü alan uşaqlar qarışıq və süni qi-
dalanmada olan körpələrdən fərqli olaraq daha 
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aşağı AtD riskinə malikdirlər (9,5% vs14,8% 
müvafiq olaraq; p=0,015) [229]. 

B.Filipiak və həmm. 2 qrup uşağı tədqiq 
etmişlər: intervensiya qrupunda uşaqlar yalnız 
ana südü və hidrolizə edilmiş süd qarışıqla-
rı ilə qidalanır, bərk qidalar gec daxil edilmiş, 
nəzarət qrupunda – uşaqların anaları həmin 
məsləhətləri almır. Müəlliflər belə qənaətə gəlir 
ki, bərk qidaların rasiona gec daxil edilməsi 
QA-dan müdafiə etmir [230]. 

Ana südü ilə qidalandırmanın dəlil bazasının 
keyfiyyəti AtD-ni azaltma ehtimalını iddia etmə 
ehtimalı aşağıdır, ona görə ki, bu məsələ yal-
nız bir məqbul keyfiyyətli randomizə olunmuş  
müqayisəli tədqiqatda öyrənilmişdir, burada 
alınmış faktlar isə bir-birinə ziddir. 

5.3.3. Körpələr və azyaşlı uşaqlar üçün 
xüsusi pəhrizlər. 

5.3.3.1. Soya əsaslı uşaq qarışıqları 
inək südündən hazırlanmış qarışıqlarla 
müqayisədə. 

Direktiv 38: EQ risk qrupu uşaqları 
(«risk qrupu» termini 5.2.1 bölməsinin 32-ci 
direktivində təyin olunmuşdur) arasında QA 
inkişafının qarşısının alınması və ya klini-
ki gedişatının dəyişdirilməsi məqsədi ilə inək 
südündən hazırlanmış qarışıqlar əvəzinə soya 
əsaslı qarışıqlardan istifadə etməyi məsləhət 
görmür. 

Əsaslandırma: Elmi mənbələrin məlumatına 
əsasən risk qrupu uşaqlarının QA qarşısının alın-
masında soya əsaslı qarışıqlarla inək südündən 
əvəzedicilər arasında fərq böyük deyildir. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. Soya qa-
rışıqlarının istifadəsinin nə ayrıca zərər, nə də 
əhəmiyyətli fayda gətirmədiyi aydındır.

Sübutların keyfiyyəti. Orta 
Ekspert rəyi. Minimum. 

D.A.Osborn və J.Sinn adaptasiya olun-
muş soya əsaslı uşaq qarışıqlarının ana südü, 
hidrolizə edilmiş qarışıqlarla və ya inək südü 
əsasında əvəzedicilərlə müqayisədə həyatının 
ilk 6 ayı ərzində QA kliniki təzahürü olmayan 
uşaqlara təsirinin qiymətləndirilməsi üçün ba-si üçün ba-
xış keçirmişlər [231]. Müəlliflər 3 tədqiqat 
aşkarlamışlar ki, burada da soya əsaslı qarı-
şıqlar inək südündən hazırlanmış qarışıqlarla 
müqayisə olunmuş, belə bir qənaətə gəlmişlər 

ki, körpələr və azyaşlı uşaqlar arasında allergi-
ya, astma, AtD və ya allergik rinitin yayılma-
sında əhəmiyyətli fərq yoxdur. 

5.3.3.2. Hidrolizə olunmuş qarışıqlar inək 
südündən hazırlanmış əvəzedicilər və ya 
ana südü ilə müqayisədə. 

Direktiv 39: EQ hesab edir ki, hidrolizə 
edilmiş qarışıqların inək südündən hazırlanmış 
əvəzedicilər əvəzinə istifadə olunması qarışıq 
qidalandırılan risk qrupu uşaqlarında («risk qru-
pu» termini 5.2.1 bölməsinin 32-ci direktivində 
təyin olunmuşdur) QA inkişafının qarşısının 
alınması strategiyası kimi nəzərdən keçirilə 
bilər. Dərin hidroliz qarışıqlarının qiyməti və 
əlçatanlığı onların istifadəsinə maneə yaradan 
amillərdən hesab oluna bilər. 

Əsaslandırma: Qismən və ya tam hidrolizli 
qarışıqların risk qrupu uşaqlarında inək südünə 
allergiyanın (İSA) inkişaf ehtimalını azaltdığı 
barədə azsaylı tədqiqat mövcuddur. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. 
Hidrolizə olunmuş qarışıqların uşaq və körpə 
allergiyalarında profilaktik effekti barədə 
məlumatlar müxtəlif tədqiqatlarda fərqlidir. 
Azsaylı irimiqyaslı tədqiqatlardan alınmış 
faktlar göstərir ki, hidrolizə olunmuş qarışıq-hidrolizə olunmuş qarışıq-
larla qidalanma inək südündən hazırlanmış 
əvəzedicilərlə müqayisədə uşaq və körpə al-
lergiyalarının və körpələrdə İSA ehtimalı- körpələrdə İSA ehtimalı- İSA ehtimalı-
nı az da olsa azalda bilər. Heç bir tədqiqatda 
inək südünə olan allergiyalardan başqa digər 
məhsullara olan allergiyaların azalması barədə 
məlumat yoxdur [232-235]. Qarışıq qidalanan 
risk qrupu uşaqlarda dərin hidroliz qarışıqla-
rını məhdudlaşdıran fakt qismində qiymət və 
əlçatanlıq ola bilər. Yalnız hidrolizə olunmuş 
qarışıqlarla qidalanmanın yalnız ana südü ilə 
qidalanmadan daha böyük ehtimalla atopiya in-
kişafının qarşısının alınmasına yardım edəcəyi 
dəlilləri yoxdur. Hidrolizə olunmuş qarışıqla-
rın istifadəsinin allergiyanın inkişafına təsiri 
məlum deyildir. 

Sübutların keyfiyyəti. Orta.
Ekspert rəyi. Orta. 

Atopik xəstəliyin mümkün qarşısının alın-
ması və  başlanmasının ləngidilməsi ilə əlaqədar 
qidalanmanın tipinin dəyişdirilməsindən 
sənədli şəkildə təsdiq olunmuş fayda allergiya-nmuş fayda allergiya-
nın inkişafı üzrə risk qrupu körpələrinin popul-
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yasiyası ilə əhəmiyyətli dərəcədə məhdudlaşır. 
Mövcud məlumatlar hamiləlik və laktasiya 
zamanı ana pəhrizinin məhdudlaşdırılmasının 
aparıcı rolu barədə nəzəriyyəni təsdiqləmir. 
Ehtimal edilir ki, ən azı 4 ay ana südü ilə qida-zı 4 ay ana südü ilə qida-
lanma dəyişdirilməmiş zülalla inək südü qarışı- zülalla inək südü qarışı- inək südü qarışı-
ğının istifadə edilməsi ilə müqayisədə AtD, İSA 
və ilkin mərhələdə stridor yaranmasının qarşı-yaranmasının qarşı-
sını alır və ya ləngidir. 4-6 ay ərzində qarışıq 
qidalanma alan atopiya inkişafı üzrə risk qrupu 
körpələrinin müayinəsində dəyişdirilməmiş zü-
lalla inək südündən fərqli olaraq hidrolizə edil-
miş qarışıqların istifadəsi atopik xəstəliklərin 
(əsasən də AtD) qarşısını aldığı və ya onu 
ləngitdiyi barədə dəlillər əldə olunmuşdur. Qa-
dın südünü əvəz edən müxtəlif hidrolizə edil-
miş qarışıqların müqayisəli sınağı göstərmişdir 
ki, heç də bütün qarışıqlarda müdafiə təsiri 
eyni təzahür etmir. 4-6 ayına qədər əlavə 
ərzaqların daxil edilməsinin ləngidilməsinin 
atopik xəstəliklərin yaranmasının qarşısının 
aldığı barədə dəlillər də vardır. Lakin hal-
hazırda həmin yaş dövründən sonra pəhrizin 
istifadəsinin müdafiə effektini sənədli şəkildə 
təsdiq edən məlumatlar kifayət qədər deyildir. 

Bir neçə tədqiqatda süni qarışıqların və ana 
südünün sonrakı atopik xəstəliklərin inkişafına 
təsiri öyrənilmişdir. 

D.A.Osborn və J.Sinn QA-nın qarşısının 
alınmasında ana südünü və hidrolizə olunmuş 
qarışıqlarla inək südü əsasında qarışıqların ef-
fektivliyini müqayisə edərək Kokranov şərhini 
aparmışlar [231].

Aparılmış 4 tədqiqat arasında hidroli-
zat əsasında qarışıqlarla inək südü əsaslı qa-
rışıqların və qadın südünün qısa müddətdə 
verilməsində müqayisə aparmış və körpə və ya 
uşaq İSA inkişafında əhəmiyyətli fərq aşkarla-
mamışlar. 

Uzun müddət hidrolizə olunmuş qarışıq-
la və inək südü əsaslı qarışıqlarla risk qrupu 
uşaqlarının qidalandırılması müqayisə edilmiş 
7 tədqiqatın meta analizi zamanı aşkarlan-
mışdır ki, hidrolizatlar körpələrdə allergik re-ır ki, hidrolizatlar körpələrdə allergik re- allergik re-
aksiyaların əhəmiyyətli dərəcədə azalmasına 
gətirmişlər (NR – 0,79; 95% Dİ – 0,66 – 0,94), 
uşaq allergiyaları səviyyəsində fərq olmamışdır 
(2 tədqiqat: NR – 0,85%; 95% Dİ – 0,68-1,04). 
Körpə və uşaq AtD, astma, allergik rinit və 
QA-nın yayılmasında da əhəmiyyətli fərq aş-
karlanmamışdır. Şərhdə risk qrupu uşaqlarının 

hidrolizə olunmuş qarışıqlarla qidalandırılması 
inək südü əsaslı qarışıqlarla qidalandırma ilə 
müqayisədə ümumilikdə körpə allergiyalarının 
və əsasən də İSA ehtimalını azalda bilər. 

E.Hays və R.A. Wood  [233] şərhində dərin 
(DHQ) və qismən (QHQ) hidrolizə olun-
muş qarışıqlar arasında fərq aydınlaşdırılmaq 
şərtilə  hidrolizə olunmuş qarışıqların ana südü, 
inək südündən hazırlanmış əvəzedicilər və ya 
soya əsaslı əvəzedicilərlə qidalandırma ilə 
müqayisədə allergiyanın qarşısının alınması 
effektivliyinin qiymətləndirilməsi üzrə nəzarət 
olunan tədqiqatlar daxil edilmişdir. Müəlliflər 
DHQ ilə 9 tədqiqat (bütün qarışıqların tərkibində 
kazein hidrolizatı olmuşdur) və QHQ ilə 11 
tədqiqat (hidrolizə olunmuş məhlulla 10 qarı-
şıq və 1 – kazein hidrolizatı ilə) analiz etmişlər. 
Tədqiqatçılar belə bir nəticəyə gəlmişlər ki, hər 
iki qarışıq tipi ilə əlaqədar (DHQ və QHQ) on-
ların müdafiə effekti haqqında dəlillər vardır, 
lakin tədqiqatlar Amerika Pediatriya akademi-
yasının allergiya profilaktikası dəlilləri kriteri-
yalarına uyğun gəlmir [234]. 

GİNİ [235, 236] tədqiqatlarında valideynləri 
və ya doğma bacı/qardaşları atopiyadan əziyyət 
çəkən 2 həftəlik 2252 körpə iştirak etmişdir. 
Uşaqlar 3 hidrolizə edilmiş qarışıqdan 1-ni və 
ya inək südü əsasında əvəzedici alan qruplara 
randomizə edilmişlər. Müşahidə 6 il ərzində 
aparılmışdır. Qismən hidroliz zərdabı və dərin 
hidroliz olunmuş kazein qarışığı alan uşaqlarda 
həkim tərəfindən diaqnoz qoyulmuş istənilən 
allergiya ehtimalı inək südündən hazırlanmış 
əvəzedici ilə qidalanan uşaqlardan daha aşağı 
idi (47,1; 46,1 və 56% müvafiq olaraq). La-
kin dərin zərdab hidrolizi və inək südündən 
hazırlanmış əvəzedici qarışıqlar arasında fərq 
yox idi. 

EQ xüsusiləşdirilmiş pəhrizin uşaqların in-
kişaf və boy artımına təsiri barədə ədəbiyyat 
mənbələrində məlumat əldə edə bilməmişdir. 

Xüsusi uşaq qarışıqları qiymətləndirilən 
5 RNT xülasə şərhi Əlavə II, cədvəl C-V-də 
təqdim olunmuşdur. 

5.3.4. Körpə rasyonuna allergen 
məhsulların daxil edilməsi zamanının seçi-
mi. 

Direktiv 40: EQ güman edir ki, bərk 
məhsulların rasiona daxil edilməsi 4-6 aylığın-
dan gec başlanmamalıdır. Eyni zamanda poten-
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sial allergen məhsullar da daxil edilə bilər. 
Əsaslandırma: Hətta allergik xəstəliklərin 

inkişafı üzrə risk qrupu uşaqları arasında 
(«risk qrupu» termini 5.2.1 bölməsinin 32-ci 
direktivində təyin olunmuşdur) 4-6 aylığından 
gec bərk məhsulların, o cümlədən potensial 
allergenlərin daxil edilməsinin gecikdirilməsinə 
mövcud dəlillər kifayət etmir.

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. Belə bir 
hipoteza irəli sürülmüşdür ki, körpə yaşlarında 
qida antigenləri ilə kontaktın məhdudlaşdırılması 
QA inkişafının qarşısını alan alət ola bilər. 
Lakin uşağın inkişafı üçün zəruri olan fərqli 
bərk qidaların məhdudlaşdırılması 6 aylıqdan 
sonra qidalı maddələrin defisitinə, boy artımı-
nın ləngiməsinə və qidalandırma ilə problemə 
gətirə bilər. 

Sübutların keyfiyyəti. Aşağı 
Ekspert rəyi. Əhəmiyyətli. 

Başqa təşkilatlar tərəfindən işlənib hazırlan-
mış bir neçə rəhbərlikdə atopik xəstəliklərin qar-
şısının alınması üçün körpələrə 4-6 ayına qədər 
bərk qidaların daxil edilməsinin ləngidilməsi 
məsləhət görülür [78, 237-240]. Lakin 4-6 ay-
dan yuxarı uşaqlar üçün belə ləngitmənin riski 
və faydası barədə razılıq yoxdur. 

EQ bütün növ allergiyaların inkişafı üzrə 
risk qrupu körpələrinin əmizdirilməsinin 
bərk məhsulların ləngidilmə ilə verilməsi 
kombinasiyasının nəticələri qiymətləndirilən 2 
tədqiqat ayırmışdır. 

G.Halmerbauer həmm. ev tozu gənələrinin 
yayılmasının azaldılması üzrə ekoloji tədbir və 
bərk məhsulların daxil edilməsinin ləngidilməsi 
üzrə təlim proqramı təsirinin öyrənilməsi 
məqsədi ilə  RNT keçirmişdir [241]. 
Tədqiqatçılar təcrübə qrupunda valideynlərin 
xəbər verdikləri qida dözülməzliyinin (qusma, 
uzunmüddətli ağlama, diareya və yeməkdən 
sonra dodaqların şişkinliyi) inkişaf riskinin 
əhəmiyyətli dərəcədə azalmasını aşkarla-
mışlar. Lakin nəticələr böyük ehtiyatla şərh 
olunmalıdır, ona görə ki, tədqiqatların keyfiyyəti 
kafi kimi qiymətləndirilmiş, təlim proqramları 
isə əmizdirmə və bərk məhsulların verilməsinin 
ləngidilməsi ilə əlaqədar məsləhətlərlə eyni 
zamanda daxil edilirdi. 

M.Kajosaari risk qrupu uşaqlarında 6 ayına 
qədər bərk məhsulların daxil edilməsini ləngitmə 
ilə tam əmizdirmə nəticələri qiymətləndirilən 

müqayisəli tədqiqatın nəticələri barədə xəbər 
verir [242]. O, 6 ay ərzində yalnız əmizdirmənin 
müdafiə təsiri göstərə biləcəyini aşkarlamışdı. 
Bu tədqiqatın keyfiyyəti randomizə və 2 qru- və 2 qru-2 qru-
pun müqayisəsi barədə məlumatların olmaması 
səbəbindən aşağı qiymətləndirilir.

C.Venter və həmm. [243] müqayisəli 
tədqiqatında 900-dən çox ailə iştirak etmişdir, 
aşkarlanmışdır ki, bərk məhsulların süddən 
ayrıldıqdan sonra və ya 16 həftədən sonra 
verilməsi 1 yaş və 3 yaşlı uşaqlarda QA ehtima-
lını artırır (p=0,02 hər iki yaş üçün). 

Bərk allergen maddələrin körpələrin ra-ərk allergen maddələrin körpələrin ra- allergen maddələrin körpələrin ra-
sionuna daxil edilməsi müddətinə aid olan 
məlumatların keyfiyyəti aşağıdır, çünki 
bu mövzuda yalnız 2 nəzarət olunan aşa-2 nəzarət olunan aşa-
ğı keyfiyyətli tədqiqat aparılmışdır. Atopik 
xəstəliklər qrupundan olan uşaqlara bərk 
məhsulların ləngitmə ilə daxil edilməsinin 
nəzarətdə olan tədqiqatı yoxdur. 

Bölmə 6. Qida məhsulları ilə provokasiya 
olunmuş anafilaktik və digər kəskin allergik 
reaksiyaların diaqnostikası və müalicəsi.

Direktivlərin bu bölməsində əsas diqqət qida 
məhsulları səbəbindən yaranan və IgE-asılı im- im-
munoloji mexanizmlər vasitəsilə tənzimlənən 
anafilaktik reaksiyaların diaqnostika və 
müalicəsinə yönəldilir. 

Anafilaksiyanın digər formaları kimi 
qida anafilaktik reaksiyası potensial ölümcül 
vəziyyət olub, tez-tez sənaye cəhətdən inkişaf 
etmiş ölkələrdə rast gəlinir [30, 42, 244-
247]. Diaqnostikada çətinliklərə baxmayaraq, 
müvafiq əlamət və simptomların əvvəlcədən 
aşkarlanması, reaksiyanın baş vermə müddəti 
və yanaşı amillərin və ağrılı proseslərin olması 
diaqnoz qoymağa kömək edir. Tez aşkarlanma 
və müalicə yaxşı nəticənin zəmanətidir [12]. 
Anafilaktik reaksiyalar çətin identifikasiya və 
müalicə olunur [244 – 246, 248]. Bunun ilk 
mümkün səbəblərdən biri – anafilaksiyanın 
aşkar mürəkkəb simptomları (10-20% hallar--20% hallar-
da), həmçinin dəri şoku olmadan mövcud ola 
bilməsidir. 

Qida anafilaktik reaksiyalarını nəzərdən 
keçirən ədəbi mənbələrin sistematik analizi 
hazırkı direktivlərə daxil edilə biləcək stan-
dartlara uyğun tədqiqatların azsaylı olduğunu 
aşkarlamışdır. 

Beləliklə, qida anafilaksiyasının tanınması, 
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diaqnostikası və xüsusən də, müalicəsi 
əhəmiyyətli dərəcədə məhdudlaşdırılmışdır. 
Bundan əlavə, ümumiyyətlə anafilaksiya və 
QA tətbiq olunan anafilaksiya ilə əlaqədar 
ədəbiyyatdan çoxlu sayda məlumat əldə 
olunmuşdur. 

6.1. Anafilaksiyanın tərifi 
Anafilaksiya – ölümə gətirə bilən ciddi, 

sürətlə inkişaf edən allergik reaksiyadır [245, 
249]. 

Tipik vəziyyətlərdə, IgE-asılı anafilaksiya 
reaksiyası gedişatında, ehtimal olunduğu kimi 
sensibilizasiya olunan tosqun hüceyrələrdən 
və bazofillərdən mediatorların sistemli ayrıl-
ması baş verir [250]. «Anafilaktoid» termini 
keçmişdə əsasən həyat üçün təhlükəli olma-
yan və  inkişaf mexanizmi IgE ilə əlaqədar 
olmayan arzuolunmaz əlavə reaksiyalar üçün 
istifadə olunurdu. Bu termin dəqiq deyildir və 
direktivlərdə istifadə olunmayacaqdır. 

6.2. Qida məhsulları ilə yaranan həyati 
təhlükəli kəskin allergik reaksiyaların diaq-
nostikası. 

Direktiv 41: EQ məsləhət görür ki, 
pasiyentdə allergik reaksiyaların olmasını ehti-
mal edən həkim aşağıdakıları bilsin: 

• Anafilaktik reaksiyalar üçün xarakterik 
olan simptom və əlamətlər; 
• Ərzağın qəbulu/təsiri ilə əlaqədar simp-/təsiri ilə əlaqədar simp-

tomların yaranma zamanı; 
• Astma kimi müalicə və müalicə 

nəticələrinə təsir edən yanaşı vəziyyətlər; 
• İntensiv terapiya şəraitində laboratoriya 

məlumatlarının faydasının məhdudluğu. 

Əsaslandırma: Xarakterik əlamətlərin və 
ekspert mülahizələrinin aşkarlanması qida ana-
filaksiyasının daha tez tanınması və diaqnosti-
kasını təmin edir. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. Qida 
anafilaksiyasının tez tanınması və diaqnostikası 
əlverişli gedişat və həyati təhlükəli vəziyyətin 
inkişafının qarşısının alınması üçün vacib və 
zəruri amil sayılır. Əgər diaqnoz qoyulmamış 
və ya gec müəyyən olunmuşdursa, onda ge-
dişat potensial surətdə əlverişsizdir və ölümlə 
nəticələnə bilər. 

Sübutların keyfiyyəti. Aşağı 
Ekspert rəyi. Əhəmiyyətli. 

Anafilaksiya diaqnozunun qoyulması 
ümumilikdə kliniki məlumatlara və kəskin 
vəziyyətin təfsilatı ilə təsvirinə əsaslanmışdır. 
Qida anafilaksiyası zamanı məlum və ya 
şübhəli məhsulla təsir əlaqəsi vacibdir. 
Anafilaksiya diaqnostikasına laboratoriya 
analizləri məlumatlarının dəyəri QA təsdiq 
olunması halları istisna olmaqla minimal-
dır. Əsasən qida triqqerləri yerfındığı, fın-
dıq, süd, yumurta, balıq və xərçəngkimilərdir. 
Xəstələnmə əmsalı yaşdan, həmin regionda 
qidalanma xüsusiyyətlərindən, qidanın ha-
zırlanma xüsusiyyətindən, alınmış allergenin 
kəmiyyətindən və ilk kontakt zamanından ası-
lıdır [153,251]. İnzibati məlumatlar bazasının 
və ayrı-ayrı intensiv terapiya məlumatlarının 
analizi göstərir ki, 80% hallarda anafilaksiya ilə 
spesifik ərzaq arasında əlaqə vardır [38, 40-42, 
252-257 ]. 

Qida anafilaksiyasının diaqnostikası zamanı 
əsas rolu pasiyentin xəstəlik tarixçəsi oynayır. 
Əvvəllər olmuş qida allergiyaları reaksiyaları 
və ya əvvəllər təyin olunmuş QA diaqnozu (4-
cü bölmədə müəyyən olunduğu kimi), həmçinin 
qidada qəbul olunmuş zülal faktı haqqında 
məlumat diaqnostikada kömək edir. Anafilaktik 
reaksiyanın ilk qida qəbulundan sonra istənilən 
yaş dövründə baş verə bilməsinə baxmayaraq, 
əsasən kiçik uşaqlarda rast gəlinir. Tədqiqatlar 
göstərir ki, anafilaksiyanın 20% hallarında 
məktəb şəraitində məhsulun ilk qəbulundan 
sonra baş verir [258]. 

6.2.1. Anafilaksiyanın diaqnostika meyar-
ları. 

2006-cı ildə [12] tibb işçilərinə anafilaksiya-
nın simptom və əlamətlərini tam aşkarlamağa 
və onun diaqnostika və müalicəsinə daha sis-
temli yanaşma üçün anafilaksiyanın yeni di-
aqnostik meyarları dərc olunmuşdur. Aşağıda 
qeyd olunmuş bir sıra meyarlar ayrılmışdır ki, 
onlardan da birinin olması anafilaksiya olması-
nın ən böyük ehtimalıdır:

• Xəstəliyin kəskin başlanması (bir neçə 
dəqiqədən bir neçə saata qədər) eyni zaman-
da və ya ayrılıqda (məsələn, yayılmış övrə, 
qaşınma və ya hiperemiya, dodaqların, dilin 
və dilçəyin şişməsi) dəri və selikli qişala-
rın cəlb edilməsi ilə və aşağıdakılardan heç 
olmasa birinin olması: 

- respirator pozuntular (məsələn, 
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dispnoe, bronxospazm, stridor, nəfəs 
vermənin zirvə sürətinin azalması, 
hipoksemiya);

- arterial qan təzyiqinin düşməsi və 
ya  bununla əlaqədar olaraq hədəf or-
qanların funksiyalarının pozulma simp-
tomları (məsələn hipotoniya (sirkulyar 
kollaps), bayılma, saxlaya bilməmə)

• Həmin pasiyent üçün ehtimal edilən 
allergenlə kontaktdan sonra qısa zaman 
(dəqiqə/saat) yaranan və aşağıda sadalanan 
meyarlardan ≥2 olması: 

- dəri və selikli qişanın cəlb edilməsi 
(məsələn, yayılmış övrə, qaşınma-hi-
peremiya, dodaqların, dilin və dilçəyin 
şişməsi);

- respirator pozğunluqlar (məsələn, 
dispnoe, bronxospazm, stridor, nəfəs 
vermənin zirvə sürətinin azalması, 
hipoksemiya);

- arterial qan təzyiqinin düşməsi və 
ya bununla əlaqədar olaraq hədəf orqan-
ların funksiyalarının pozulma simptom-
ları (məsələn hipotoniya (sirkulyar kol-
laps), bayılma, saxlaya bilməmə);

- mədə-bağırsaq sistemi (MBS) 
tərəfindən persistə edən simptomlar 
(məsələn, qarında spastik ağrılar, qus-
ma). 

• Həmin pasiyent üçün ehtimal edilən 
allergenlə kontaktdan sonra (dəqiqə/saat) 
arterial təzyiqin düşməsi 
Arterial təzyiqin düşməsi dedikdə aşağıdakı-

lar nəzərdə tutulur: 
- böyüklərdə sistolik təzyiqin <90 

mm c.s. və ya pasiyent üçün fərdi təzyiq 
normasından 30%-dən çox azalması;

- uşaq və körpələrdə – aşağı sistolik 
təzyiq (yaşdan asılı olaraq) və ya sistolik 
təzyiqin 30%-dən çox azalması

Aşağı sistolik təzyiq dedikdə aşağı-
dakılar başa düşülür: 

- 1 aydan 1 yaşa qədər uşaqlarda <70 
mm c.s. 

- 1 yaşdan 10 yaşa qədər uşaqların 
yaşlarının iki qatı + <70 mm c.s.

- 11-17 yaş uşaqlar üçün <90 mm c.s.
Qeyd: körpə və azyaşlı uşaqlarda hipo-

tenziya hipovolemik şok təzahürü ola bilər. 
Taxikardiya, hipotenziya olmadıqda belə şok 
simptomu ola bilər [259]. 

6.2.2. Qida anafilaktik reaksiyalarının 
simptomları və təzahürü. 

Anafilaktik reaksiyalar üçün >1 orqan sis-
teminin cəlb olunması xarakterikdir, bu da 
onu astmanın kəskinləşməsi, tənəffüs sistemi 
tərəfindən simptomatika, övrə/angionevrotik 
ödem və ya MBS disfunksiyası əlamətlərinin 
digər kəskin reaksiyalardan fərqləndirməyə 
kömək edir. Bütün anafilaktik reaksiyaların, o 
cümlədən qida anafi laktik reaksiyaların simp-n qida anafilaktik reaksiyaların simp-
tom və təzahürü [12, 247, 251, 260-262] eyni-
dir və aşağıdakılardan ibarətdir: 

• Dəri simptomları (hiperemiya, qaşınma, 
övrə və angionevrotik ödem) pasiyentlərin 
əksəriyyətində aşkarlanır, lakin 10-20% 
hallarda onlar olmur;
• Tənəffüs təzahürləri (burun tutulması 

və rinoreya, boğazda qaşınma və qırtlaqda 
ödem, stridor, boğulma, təngənəfəslik, 
öskürək və dispnoe) 70% hallarda aşkarlanır;
• Mədə-bağırsaq simptomları (spazmalar, 

qarında ağrılar, ürəkbulanma, qusma, diare-rəkbulanma, qusma, diare-
ya) 40% hallarda aşkarlanır; 
• Ürək-damar sistemi tərəfindən 

simptomlar (başgicəllənmə, taxikardiya, 
hipotenziya və hipotoniya) 35% hallarda 
baş verir;
• Digər simptomlar siyahısına ümumi 

halsızlıq, huşun dolaşması, tormozlanma və 
epilepsiya tutması daxil ola bilər. 

6.2.3. Qida məhsulları ilə yaranmış 
anafilaktik reaksiyanın patogenezi.

Tipik hallarda qida anafilaksiyası tez başla-
ması və simptomların müəyyən qida allergeni 
ilə kontaktdan sonra bir neçə dəqiqə/saat sonra 
inkişafı ilə xarakterizə olunur. Qeyd olundu-
ğu kimi, ölüm triggerlə kontaktdan sonra 30 
dəqiqə-2 saat ərzində [1, 72, 263] baş verə bilər 
və adətən kardiorespirator pozuntu nəticəsidir 
[251]. Qida anafilaksiyası daha yumşaq keçə 
bilər, o, birdən-birə həll oluna bilər, bunun 
endogen vazokonstriktor məhsulları hesabına 
(məsələn, adrenalin, endotelin, angiotenzin II 
və s.) olması ehtimal olunur. [261, 264, 265]. 

Anafilaktik reaksiyaların 1-fazalı, 2-fazalı 
və uzunmüddətli gedişatı fərqləndirilir. Bu an-
layışlarda aşağıdakılar nazərdə tutulur: 
	 1-fazalı reaksiya səbəb olan amilin 

təsirindən sonra dərhal başlayır, özbaşına 
və ya ilk dəqiqə/saat ərzində terapiya 
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fonunda həll olunur və həmin anafilaktik 
epizoddan kənar residiv etmir. 

	 2-fazalı reaksiya ilkin mərhələdə zahiri 
həlldən sonra simptomların residivi 
ilə müşayiət olunur. Məlumat verilir 
ki, 2-fazalı reaksiyalar anafilaksiyanın 
1-20% epizodlarını təşkil edir və 72 
saatdan sonra da residiv baş verməyinə 
baxmayaraq tipik vəziyyətlərdə 2-ci faza 
1-cidən 8 saat sonra baş verir [72, 266, 
267].

	 Uzunmüddətli reaksiya başlandığı andan 
uzun müddət ərzində – bir neçə saatdan 
bir neçə günə qədər davam edən istənilən 
anafilaksiya epizodu adlandırılır [72]. 

Ölümlə nəticələnən qida anafilaksiyasının 
yaranmasının daha tez-tez rast gəlmə səbəbi 
yerfındığı və ya fındığın qəbuludur [71, 72, 
263]. Belə əlverişsiz nəticələr adrenalinin gec 
qəbulu və ya kifayət dozada qəbul olunmama-
sı səbəbindən baş verir. Qida anafilaksiyasının 
ölümlə nəticələnən maksimal riskinə aşağıdakı 
kateqoriyalar daxildir: 

• Yeniyetmələr və cavanlar;
• Təyin olunmuş QA diaqnozu və 

anamnezində anafilaktik reaksiya olanlar; 
• Astmalı pasiyentlərdə, əsasən də çətin 

nəzarət olunan gedişat zamanı (lakin, hətta 
yüngül dərəcəli astma zamanı anafilaksiya 
ölümlə nəticələnə bilər). 

6.2.4. Qida anafilaksiyası riskini artıran 
yanaşı xəstəliklər və amillər 

Yanaşı xəstəliklər qida anafilaksiyası olan 
pasiyentlərin simptomlarının ağırlığına və te-
rapiya effektinə təsir edə bilər [261, 262, 264, 
268]. 

Astma – əsasən yeniyetmə və cavanlarda 
anafilaksiyadan ölmə riskinin ən vacib 
amillərindəndir [27, 71, 72, 263, 269].

Orta yaşlılar və daha yüksək yaş qrupuna 
daxil olan insanlar üçün [270] əsas rolu ürək-
damar sistemi xəstəlikləri daşıyır. 

Digər vəziyyətlər, məsələn mastositoz, 
ağciyərlərin xroniki xəstəlikləri (ağciyərlərin  
xroniki obstruktiv xəstəliyi və residivləşən 
pnevmoniya) və tənəffüs yollarının anatomik 
obstruksiyası (məsələn, tənəffüs yollarının  
hemangioması və larinqotraxeomalyasiya) 

həmçinin anafilaksiya riskini artıra bilər. 
Qida allergiyası simptomlarının ağırlığına və 

pasiyentlərin terapiya effektivliyinə müəyyən 
dərman vasitələri də təsir göstərir, məsələn: 

- beta-adrenoblokatorlar anafilaksiya olan 
pasiyentlərdə adrenalinə cavab reaksiyasını 
zəiflədə bilər;

- angiotenzin çevirən ferment ingibitor-
ları və az miqdarda angionezin II resep-
tor blokatorları simptomların ağırlığını və 
müddətini ağırlaşdıraraq endogen kompensator 
mexanizmləri dəyişə bilər [271];

- alfa-adrenoblokatorlar pasiyentlərin 
adrenalinə həssaslığını zəiflədərək adrenergik 
reseptorlara endogen və ekzogen adrenalinin 
yaxınlığını aşağı sala bilər [272]. 

6.2.5. Qida məhsullarına kəskin reaksiya 
ilə əlaqədar digər xəstəliklər. 

Digər bəzi allergik xəstəliklər 2-4 
bölmələrində təfərrüatı ilə qeyd olunmuşdur ki, 
onların da inkişaf mexanizmləri IgE təsirindən 
asılı ola da bilər, olmayada bilər, həmçinin qida 
qəbulundan sonra kəskin təzahürlərlə müşayiət 
oluna bilər. 

IgE-asılı prosseslər bəzi vəziyyətlərin, 
məsələn: fiziki yüklənmə ilə müşayiət olunan 
övrənin məhdud formasında və ya angionev-
rotik ödemdə, yayılmış hiperemiya, SQA və 
qida anafilaksiyası patogenezində iştirak edir. 
bu xəstəliklərin proqressivləşməsi həyat üçün 
təhlükəli olan anafilaksiyanın inkişafına gətirə 
bilər. 

IgE ilə əlaqədar olmayan digər xəstəliklər 
zamanı, məsələn, qida zülalları nəticəsində 
yaranan enterokolit sindromunda (QZYES) və 
allergik proktokolitdə kəskin residivli mədə-
bağırsaq simptomları ola bilər. Əsasən QZYES 
anafilaksiya ilə səhv salına bilər, belə ki, onun 
əlamətləri təkrar qusma, dəri örtüyünün avazı-
ması, diareya, lənglik və qida və ya uşaq süd qa-
rışığının qəbulundan dəqiqə/saat sonra inkişaf 
edən və mayenin massiv damardaxili paylanma-
sı nəticəsində yaranan hipotenziyadır. QZYES 
olan pasiyentlərə çox miqdarda mayenin da-
xil edilməsi və ola bilsin ki, kortikosteroidlər 
tələb olunur. IgE-asılı vəziyyətli pasiyentlərdən 
fərqli olaraq adrenalinlə terapiya onlarda effekt 
vermir. 
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6.2.6. Təxirəsalınmaz vəziyyətlərdə labo-
ratoriya məlumatlarının əhəmiyyəti. 

Laboratoriya analizləri məlumatları məhdud 
dəyərə malikdir, belə ki, pasiyentdə anafilak-
siya inkişaf edən zaman başlıcası – təxirə sa-
lınmadın müalicəyə başlamaqdır. Lakin şübhə 
doğuran allergen qidaya həssaslığın artmasını 
aşkarlayan testlər diaqnozu təsdiq etməyə im- diaqnozu təsdiq etməyə im-
kan verir. Hərdən diaqnozun əsaslandırılması 
üçün tosqun hüceyrələrdə və bazofillərdə 
mediatorlar səviyyəsinin artımını əks etdirən 
analizlərdən, həmçinin qan plazmasının və 
zərdabın histamini və ya qan plazmasının ümu-asının ümu-
mi triptazasının [273-277] analizindən istifadə 
olunur. Qida anafilaksiyasının diaqnostikası za-
manı həmin bu metodların istifadəsi az ehtimal 
olunur [86, 275, 276, 278], ona görə ki, birin-
cisi, histaminlər davamlı deyillər və nümunələr 
sınaqdan keçirilənə qədər xüsusi emala məruz 
qalır, ikincisi, triptaza səviyyəsinin testdən 
keçirilməsi kifayət qədər spesifik deyildir və 
adətən onun tərkibi qida anafilaksiyası zama-
nı artmır. Lakin anafilaksiya şübhəsi olduq-
da, zərdab triptazasının və histaminin sidikdə 
artımı qida ilə əlaqəsi olmayan anafi laksiya di- ilə əlaqəsi olmayan anafilaksiya di-
aqnozunu (və ya mümkün sistemli mastositozu) 
təsdiq edə bilər. Mənfi triptaza testi qida anafi-
laksiyasını istisna etmir. 

DSS (bölmə 4.2.2.1) və allergen-spesifiki 
zərdab IgE testləri (məsələn İmmunoCAP) 
QA spesifikasını müəyyən etməkdə yardımçı 
ola bilər (bölmə 4.2.2.4.), lakin anafi laksi-, lakin anafilaksi-
ya səbəbləri və ya riski barədə məlumat ver-
mir. Bu analizlərdə, əsasən, allergenə sensi-
bilizasiya qiymətləndirilir, digər tədqiqatlar 
isə bu zaman (qida reaksiyalarının kor testi 
– QRKT) klinki təzahür etmiş allergiyanın ol-
masını müəyyən edir (bölmə 4.2.2.8.). Yekun 
diaqnozun qoyulması üçün bütün məlumatlar 
– analizlərin nəticələri, allergenlə kontakt və 
bunun ardınca baş verən reaksiya, kompleks 
kliniki təzahürlər və terapiyaya cavab – məcmu 
şəklində qiymətləndirilir. IgE-asılı reaksiya-
ların ağırlığını proqnoz edə biləcək metodlar 
mövcud deyildir. 

6.3. Qida məhsulları tərəfindən yaranan 
həyati təhlükəli kəskin allergik reaksiyaların 
müalicəsi. 

6.3.1. Birinci cərgə terapiya və qida 
anafilaksiyasının müalicəsi üçün köməkçi 
vasitələr. 

Direktiv 42: EQ qida anafilaksiyasının 
müalicəsində aşağıdakılara diqqət yetirməyi 
məsləhət görür:

• Müalicə tədbirlərini simptomlar təzahür 
edən kimi dərhal başlamaq lazımdır (po-
liklinika və stasionar şəraitdə müalicə 
tədbirlərinin qısa siyahısı cədvəl 4-də 
təqdim olunmuşdur). 
• Birinci cərgə terapiyası – adrenalinin 

əzələdaxili yeridilməsi (ə/d);
• Digər müalicə tədbirləri adrenalinlə te-

rapiya ilə əlaqədar əlavədir. 

Əsaslandırma: Qida anafi laksiyasının inki-Qida anafilaksiyasının inki-
şafı zamanı reaksiya sürəti və müalicənin baş-
lanması, həmçinin ə/d adrenalin yeridilməsi 
birinci cərgədən olan terapiya kimi çox vacib 
olduğu barədə dəlillər vardır. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. Anafi-
laksiyanın adekvat müalicəsindən fayda ə/d 
adrenalin inyeksiyasından başlayır. Onun 
istifadəsindən müsbət effekt dozadan artıq 
qəbul riski üzrəində əhəmiyyətli dərəcədə üs-
tünlük təşkil edir. Adrenalinin gec təyin olun-
ması ölüm riskini və sağlamlığa zərəri artırır. 

Sübutların keyfiyyəti. Orta. 
Ekspert rəyi. Əhəmiyyətli. 

Qida və qeyri-qida anafilaksiyasının bütün 
hallarında vəziyyətin tez qiymətləndirilməsi və 
müalicənin başlanması çox vacibdir. Operativ 
qəbul olunmuş qərarın olmaması xəstəliyin in- olmaması xəstəliyin in-
kişafına və 30-60 dəqiqə ərzində ölümə gətirə 
bilər [72, 257, 263, 269, 280, 281]. 

Adrenalin anafilaksiyanın bütün növləri 
zamanı ilkin terapiya növüdür. Bütün digər 
dərman preparatları fəaliyyətin zəifləmiş baş-
lanğıcı kimi xarakterizə olunur. Adrenalinin 
başlanğıc dozasından effekt əldə olunmadıqda 
və ya simptomların inkişafı zamanı onun təkrar 
yeridilməsi də digər preparatların istifadəsindən 
əvvəl üstünlüyə malikdir. 

İlk addım parallel həyata keçirilən aşağıdakı 
vacib addımlardan başlanmalıdır [282]:

• Allergenlə sonrakı kontaktın istisna 
olunması, ə/d adrenalin yeridilməsi; 
• Yardıma müraciət etməli (stasionar-

da təxirəsalınmaz yardım briqadasının 
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çağırılması, 911 xidmətinə və ya analoji 
digər xidmətə zəng), lakin yardıma müraciət 
etmə cəhdləri adrenalinin yeridilməsini 
ləngitməməlidir. 
• Bu hərəkətlərdən sonra aşağıdakı 

tədbirlər həyata keçirilməlidir: 
• Xəstəyə ayaqlarını qaldırmaqla 

(mümkündürsə) uzanıq vəziyyət verməli;
• Oksigen daxil olmasını təmin etməli;
• Damar daxili (d/d) mayenin yeridilməsi 

(sirkulyasiya həcminin bərpası üçün).
Anafilaksiyanın aşkarlanması zamanı adre-

nalinin yeridilməsi mümkün qədər tez həyata 
keçirilməlidir, bundan sonra pasiyenti ən ya-
xın təxirəsalınmaz yardım bölməsinə daşımaq 
lazımdır. Adrenalinin təxirə salınaraq təyin 
olunması letal gedişatın sayının artmasına 
gətirirdi [71, 72, 86, 263]. Uşaqlarda 13 fatal 
və ya çox ağır qida anafilaksiya reaksiyası araş-
dırması zamanı aşkarlanmışdır ki, sağ qalan 7 
pasiyentdən 6-sı qidanı qəbul etdikdən sonra 
30 dəqiqə ərzində adrenalin almışlar, ölən 6 
uşaqdan 2-nə adrenalin ilk birinci saat yeridil-
mişdi [72].  Analoji nəticələr fatal anafilaksiya 

zamanı da qeyd olunmuşdur [71, 263], bu da 
Amerika Allergiya, Astma və İmmunologiya 
akademiyası ilə FAAN qrupu tərəfindən aşkar-
lanmışdır. Bununla əlaqədar olaraq, risk qrupu 
pasiyentləri hər zaman adrenalinə yaxın ol-
malıdırlar. Yaxın vaxtlarda aparılmış tədqiqat 
nəticəsində aşkarlanmışdır ki, QA olan uşaqla-
rın məktəbdə adrenalinin sərbəst əldə olunması 
təmin olunmur və nəticədə onların həyatı üçün 
risk artır [28]. 

Qida anfilaksiyasının dərman terapiyası ürək 
fəaliyyətinin dayanması, astma, həmçinin ana-
filaksiya reaksiyası səbəbi həşərat dişləməsi 
və heyvanlarda anfilaksiya tədqiqatları zama-
nı istifadə olunan müalicə metodlarının eks-
trapolyasiyasına əsaslanır [245]. İnsanlarda 
anafilaksiya zamanı müalicə tədbirlərinin son 
standartlarına müvafiq olaraq RNT keçirilmiş-
dir. Anafilaksiya zamanı adrenalinin istifadə 
tədqiqatlarının plasebo-nəzarət tədqiqatları apa-
rılmamışdır və ola bilsin ki, etik mülahizələrə 
görə heç keçirilməyəcək də, belə ki, bu xəstəlik 
bir neçə dəqiqə ərzində ölümlə nəticələnə bilər 
və təcili müdaxilə tələb edir [28]. 

Cədvəl 4.

Anafilaksiya zamanı müalicə tədbirlərinin qısa xülasəsi (279 dəyişikliklərlə)

Ambulator şəraitdə 
Birinci cərgə terapiyası 

Adrenalin ə\d, avtoinyektor və ya 1:1000 konsentrasiyalı məhlul
* 10-25 kq çəkidə – 0,15 mq adrenalin avtoinyektoru ə\d (budun ön yan hissəsinə)
* >25 kq çəkidə - 0,3 mq adrenalin avtoinyektoru ə\d (budun ön yan hissəsinə)
*adrenalin (1:1000 məhlulu) ə\d – 0,01 mq/kq hər dozaya, maksimum 0,5 mq hər dozaya (budun ön yan 

hissəsinə)
Hər 5-15 dəqiqədən bir təkrar adrenalin dozasının yeridilməsi zərurəti yarana bilər. 

Yanaşı terapiya 
Bronxodilatatorlar (β2- aqonistlər): albuterol: 
*Dozalı inhalyator (Dİ) (uşaqlar 4-8 tənəffüs, böyüklər 8- tənəffüs) və ya 
*nebulayzer vasitəsilə məhlul (uşaqlar 1,5 ml, böyüklər 3 ml) hər 20 dəqiqə və ya daimi, tələb olunanda
H1 – histamin reseptorlar blokatorları: difenhidramin: 
*1-2 mq/q dozaya
*Maksimal doza 50 mq d/d və ya peroral (maye formada daxilə qəbul etmə həblərdən yaxşı sorulur);
*alternativ qismində daha az təzahur etmiş sedativ effektli 2-ci nəsil antihistamin preparatları istifadə 

oluna bilər. 
*əlavə oksigen terapiyası;
*pasiyentdə ortostatik hipotenziya, arterial təzyiqin azalması və ya ə\d adrenalinə cavab kifayət etmədikdə 

d/d böyük miqdarda mayenin daxil edilməsi;
*xəstəyə (əgər mümkündürsə) ayaqları yuxarıda olmaqla uzanıq vəziyyət vermək.  
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Stasionar şəraitdə 
Birinci cərgə terapiyası 

Yuxarıda qeyd olunduğu kimi adrenalin ə/d; saxlanan hipotoniya zamanı  adrenalinin fasiləsiz infuziyası 
imkanlarını nəzərdən keçirmək (ideal olaraq daimi qeyri-invaziv qan təzyiqi və nəbz nəzarəti ilə); alternativ 
– endotraxeal və ya sümükdaxili adrenalin yeridilməsi. 

Yanaşı terapiya 
Bronxodilatatorlar (β2- aqonistlər): albuterol: 
*Dozalı inhalyator (Dİ) (uşaqlar 4-8 tənəffüs, böyüklər 8- tənəffüs) və ya 
*nebulayzer vasitəsilə məhlul (uşaqlar 1,5 ml, böyüklər 3 ml) hər 20 dəqiqə və ya daimi, tələb olunanda
H1 – histamin reseptorlar blokatorları: difenhidramin: 
*1-2 mq/q dozaya
*Maksimum doza 50 mq d/d və ya peroral (maye formada daxilə qəbul etmə həblərdən yaxşı sorulur);
*alternativ qismində daha az təzahur etmiş  sedativ effektli 2-ci nəsil antihistamin  preparatları istifadə 

oluna bilər. 
H2 – histamin reseptorlar blokatorları: ranitidin
*1-2 mq/q dozaya
*Maksimal doza 75-150 mq d/d və ya peroral 
Kortikosteroidlər: 
*prednizon – 1 mq /kq maksimum 60-80 mq peroral və ya 
*metilprednizolon – 1 mq/kq maksimum 60-80 mq peroral və ya d\d.
Vazopressorlar (adrenalindən başqa) – davamlı hipotoniya zamanı effekt əldə olanana qədər titrləmək
Qlükoqon - davamlı hipotoniya zamanı, effekt əldə olanana qədər titrləmək
*uşaqlar – 20-30 mq/kq 
Böyüklər 1-5 mq 
Doza təkrarlana və ya əlavə infuziya ilə 5-15 mq\dəq əlavə oluna bilər
Atropin - bradikardiya zamanı effekt əldə olanana qədər titrləmək
Əlavə oksigen terapiyası 
Pasiyentdə ortostatik hipotenziya, arterial təzyiqin azalması və ya ə\d adrenalinə cavab kifayət etmədikdə 

d/d böyük miqdarda mayenin daxil edilməsi; 
Xəstəyə (əgər mümkündürsə) ayaqları yuxarıda olmaqla uzanıq vəziyyət vermək.  

Pasiyentlərin evə buraxılandan sonra müalicəsi 
Birinci cərgə terapiyası 

*avtoinyektor vasitəsilə (2 doza) adrenalin resepti və lazımi təlimatlar
*allergenlə kontaktın qarşısını alan təlim
*sahə terapevtində müşahidə 
*allerqoloq yanında qeydiyyata durmaq imkanlarının nəzərdən keçirilməsi 

Yanaşı terapiya
H1 – histamin reseptorlar blokatorları: difenhidramin: 2-3 gün ərzində hər 6 saatdan bir; alternativ 

qismində daha az təzahur edən sedativ effektli 2-ci nəsil antihistamin preparatları istifadə oluna bilər. 
H2 – histamin reseptorlar blokatorları: ranitidin: 2-3 gün ərzində gündə 2 dəfə
Kortikosteroidlər: prednizon: 2-3 gün ərzində gündə 1 dəfə. 

Qeyd: qeyd olunmuş terapiya tipləri uyğunlaşmış olur və birinci cərgə terapiyası olan adrenalin 
istisna olmaqla ardıcıl istifadə üçün nəzərdə tutulmur
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Anafilaksiyanın kəskin epizodunun far-əskin epizodunun far-unun far-
makoloji terapiyası üçün dəlillər bazası 3 
birləşmiş Kokranov şərhində [288-290] təfsilatı 
ilə öyrənilmişdir. Həmin şərhlərin anafilaksiya 
zamanı adrenalin istifadəsi RNT daxil 
etmədiklərinə baxmayaraq, onlar bu preparat 
observasiya tədqiqatlarında; təyinat anına ana-
filaksiya olmayan pasiyentlərdə; epidemioloji 
tədqiqatlarda; ölümlərin tədqiqində; in vitro və 
heyvanlar üzərində tədqiqatlarda nisbətən daha 
yaxşı araşdırılıb. 

Ekspertlər razılaşırlar ki, adrenalin anafi-
laksiya zamanı birinci cərgədən olan yeganə 
terapiya vasitəsidir. Onun əvəzedicisi yox-
dur və bütün digər müalicə növləri əlavədir. 
Adətən anafilaksiyanın müalicəsi üçün H1 və 
H2 histamin reseptorları blokatorlarından və 
kortikosteroidlərdən istifadə olunur, lakin onla-
rın funksional rolunu və ya effektivliyini sübut 
edən məlumatlar yoxdur və ya çox azdır. 

Xülasə. Antihistamin preparatlarının 
istifadəsi adrenalindən imtinanın ən geniş ya-
yılmış səbəblərindəndir [265] və xəstəliyin 
həyati təhlükə vəziyyətinə keçidinə qədər inki-
şaf riskini artıra bilər. 

6.3.1.1. Birinci cərgə terapiyası – Adrena-
lin. 

Adrenalin – anafilaksiya müalicəsi üçün se-
çilmiş preparatdır və ilk növbədə təyin olunma-
lıdır. Bu preparatın farmokoloji aktivliyi digər 
preparatlardan fərqli olaraq daha çox anafilaksi-
ya zamanı baş verən patofizioloji dəyişikliklərin 
normallaşmasına istiqamətlənmişdir. Terapiya-
nın ilkin mərhələlərində adrenalin təyinatının 
olmaması anafilaksiya zamanı letal nəticə ilə 
nəticələnmişdir [71, 72, 244, 247, 248, 263, 
291]. Bu fakta baxmayaraq həkimlər çox zaman 
adrenalin təyin etmirlər. Bundan başqa, adre-
nalinin daxil edilmə zamanı [40, 65, 245, 265, 
292] cavab reaksiyasının baş vermə sürətini 
müəyyən edə bilər. 

Bu preparatın anafilaksiya mexanizmləri 
ilə əlaqədar geniş diapazonda effekti 
aşağıdakılardan ibarətdir [285]: 

• α1–adrenergik reseptorları aqonost 
qismində vazokonstriksiyanı artırır, peri-
ferik damar müqavimətini artırır və selikli 
qişanın ödemini azaldır; 
• β1–adrenergik reseptorları aqonost 

qismində miokardın yığılmasını və ürək dö-

yüntüsü tezliyini artırır; 
• β1–adrenergik reseptorları aqonost 

qismində bronxları genişləndirir və tosqun 
hüceyrələrdən və bazofillərdən iltihabi 
mediatorların ifrazını azaldır. 

Adrenalinin terapevtik təsir sahəsi dardır 
(«risk-fayda» risk əmsalı). Terapiya dozaların-
da və istənilən daxil etmə mexanizmlərində o, 
istənilən yaş qrupa daxil olan pasiyentlərdə zəif 
keçici əlavə təsir yaradır. Bura həyəcan hissi, 
qorxu, psixomotor oyanıqlıq, baş ağrısı, baş 
gicəllənmə, avazıma və titrəmə [285] aiddir. 
Bəzi hallarda isə mədəcik aritmiyası, steno-
kardiya, miokard infarktı, ağciyərlərin ödemi, 
arterial təzyiqin birdən artması və kəllədaxili 
qanaxma ilə də müşahidə oluna bilər [285]. Bu 
ciddi əlavə təsirlər daxil edilmə metodundan 
asılı deyildir və çox zaman adrenalinin dozadan 
artıq yeridilməsi səbəbindən baş verir, məsələn, 
1:10000 konsentrasiyası əvəzinə 1:1000 adre-əzinə 1:1000 adre-00 adre-
nalin məhlulunun damar daxili bolyus və ya adi 
damar daxili inyeksiyasından sonra. 

Adrenalin bir neçə dəqiqə ərzində təsir 
göstərməyə başlayır, lakin çox tez metobo-
lizasiya edilir. Buna görə də onun effektləri 
qısamüddətli olur və onun təkrar yeridilməsi 
zərurəti yaranır [265, 293, 294]. Əgər pasi-
yentin ilkin dozaya reaksiyası zəifdirsə və ya 
simptomların inkişafı baş verirsə, adrenalinin 
birinci dozasına baxmayaraq sonrakı inyeksi-
ya 5-15 dəqiqədən sonra tələb oluna bilər. Qida 
və ya qida olmayan anafilaksiya ilə əlaqədar 
adrenalin almış pasiyentlərin [293, 294] 
məlumatlarında qeyd olunur ki, simptomların 
reqresiyası üçün 10-20% insan üçün həmin pre-yası üçün 10-20% insan üçün həmin pre-
paratın >1 dozası tələb olunur. Bir çox hallar-
da adrenalinin sonrakı inyeksiyalarını hər 5-15 
dəqiqədən bir təkrarlamaq kimi məsləhətə bax- təkrarlamaq kimi məsləhətə bax-rarlamaq kimi məsləhətə bax-
mayaraq birincidən >15 dəqiqə sonra yerinə ye-
tirilir (hərdən isə hətta 1 saatdan sonra). Təkrar 
inyeksiyalar üçün optimal intervalla əlaqədar 
prospektiv tədqiqatlar yoxdur.

Adrenalinin yeridilmə üsulları müxtəlifdir: 
ə/d, d/d, endotraxeal və ya sümükdaxili [284]. 

• Adrenalinin əzələdaxili inyeksiyası 
dərialtı inyekisya ilə nisbətdə üstünlüyə 
malikdir, ona görə ki, belə üsul plazma və 
toxumalarda preparatın konsentrasiyasının 
daha tez artmasını təmin edir [12, 269, 284]. 
Əzələdaxili inyeksiya budun ön yan səthinə, 
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lateral geniş əzələdə həyata keçirilir. İstifadə 
olunan iynə onu örtən dərialtı-piy toxu-
malarından keçərək əzələyə çatmaq üçün 
kifayət qədər uzunluğa malik olmalıdır. Ar-
tıq çəkiyə malik insanlarda və piylənmədən 
əziyyət çəkənlərdə, əsasən də dərialtı piy 
təbəqəsi çox olan qadınlarda əzələdaxili 
inyeksiya alınmaya bilər [295, 296]. Bu 
vəziyyətdə natamam doza yeridiləcəkdir. 
Dərialtı inyeksiyadan da qismən effekt 
əldə olunacaqdır, lakin o, ə/d inyeksiyadan 
zəif olacaqdır. Bədən çəkisi <25 kq malik 
uşaqlarda avtoinyektor istifadəsi zama-
nı 1 dozaya 0,15 mq adrenalin götürülür 
[297]. Bədən çəkisi >25 kq olan uşaqlar və 
böyüklər üçün doza 0,3 mq-ə qədər artırılır. 
Adrenalin konsentrasiyasının 1:1000 
nisbətində istifadəsi zamanı doza 0,01 mq/
kq, maksimum 0,5 mq təşkil edir. 
• Adrenalinin damar daxili inyeksiyası 

(məhlul konsentrasiyası 1:10000) ilkin (və 
ya təkrar) ə/d inyeksiyaya və mayenin da-
xil edilməsinə cavab verməyən pasiyentlərə 
məsləhət görülür. Belə bir ehtimal vardır ki, 
onlarda əzələ toxumalarının qeyri-adekvat 
perfuziyası mümkündür [261]. 
• Endotraxeal və ya sümükdaxili 

adrenalin inyeksiyası metodları d/d giriş 
üçün maneə yarandıqda istifadə olunur. 
Bu metodun effektivliyi ürək fəaliyyəti da-
yanmış az sayda pasiyentin iştirakı ilə bir 
tədqiqatda qiymətləndirilmişdir [262]. 

6.3.1.2. Yanaşı terapiya (farmakoloji və 
digər). 

Qeyd: birinci cərgə terapiya olan adrenalin 
istisna olmaqla terapiyanın bu növü uyğun-
laşdırılıb və sonradan yerinə yetirilmə üçün 
nəzərdə tutulmamışdır. 

Bronxodilatasiya təsirli preparatlar. Ad-
renalinin ə/d daxil edilməsinə həssas olmayan 
bronxospazm zamanı albuterol kimi bronxodi-
latatorlar istifadə olunur. Onlar eytiyac olduqda 
təyin olunur və adrenalinə əlavə sayılır. Albute-
rol tənəffüs yollarının ödemini azaltmır (məsələn 
qırtlaq ödemi) və anafilaksiyanın müalicəsində 
adrenalini əvəz etməməlidir. Respirator dist-
ress-sindromlu (RDS) pasiyentlər üçün ayrıca 
təxirəsalınmaz  yardımın əksəriyyətində dozalı 
inhalyatorlardan (Dİ) (speyserlə) fərqli olaraq 
nebulayzerlərdən istifadə rahatdır, lakin Dİ zəif 

ağırlığa malik RDS zamanı nebulayzerlərin 
əlçatan olmadığı zaman faydalı ola bilər. 
Bundan əlavə, ağır RDS pasiyentləri üçün al-iyentləri üçün al-
buterolun nebulayzerlə çatdırılmasının effekti 
Dİ (spayserlə) müqayisədə  şübhəli qalır. Buna 
görə də nebulayzer vasitəsilə albuterol təyini 
(onun olması zamanı) bu şəraitdə prioritet 
təşkil edir. 

H1-histamin reseptorlarının blokatorla-
rı. Adrenalindən fərqli olaraq anafilaksiyanın 
təxirəsalınmaz yardımı zamanı H1-histamin re-ı zamanı H1-histamin re- zamanı H1-histamin re-
septor blokatorlarından istifadəni dəstəkləyən 
ciddi dəlillər çox azdır [246]. Bu preparatlar 
yalnız qaşınma və övrənin azaldılması üçün 
istifadə olunur. Onlar stridora, təngnəfəsliyə, 
dispnoe, MBS tərəfindən simptomlara və şoka 
təsir göstərmirlər. Buna görə də onlar yana-
şı terapiya qrupuna aid edilir və adrenalin 
əvəzləyicisi olmamalıdırlar [71, 72, 254, 263, 
281, 288, 298]. 

Anafilaksiya zamanı d/d və peroral tətbiq 
üçün 25-50 mq dozalarda difenhidramin kimi 
birinci nəsil H1-histamin reseptor blokator-
ları istifadə olunur. Birinci nəsil H1-histamin 
reseptor blokatorlarının məlum əlavə təsiri 
sedastiv, koqnitiv və psixomotor funksiyanın 
sıxılmasıdır. Bu, anafilaksiya simptomlarının 
tanınmasını çətinləşdirə bilər [288, 298], al-
ternativ qismində 2-ci nəsil preparatlarından 
istifadə etmək olar. Onlarda sedativ effekt 
daha az təzahür olunmuşdur, məsələn setirizin 
– 10 mq. Antihistamin preparatların 2-ci nəsil 
nümayəndələri ilə müqayisədə o, daha tez təsir 
göstərir və cenerik şəklində əlçatandır. 

H2-histamin reseptorları blokatorları. Ana-
filaksiyanın təxirəsalınmaz yardımı zamanı H2-
histamin reseptorları blokatorlarının istifadəsini 
dəstəkləyən dəlillər çox azdır [299]. Bəzi 
mütəxəssislər bu preparatı H1-histamin resep-
torların blokatorları ilə birgə simptlomatikanın 
azaldılması üçün istifadə edirlər, lakin bu ide-
yanı dəstəkləyən keyfiyyətlə həyata keçirilmiş 
tədqiqatlar kifayət qədər deyildir. 

Kortikosteroidlər. Kortikosteroidlərin 
istifadəsi haqqında mövcud məlumatlar onun 
kəskin anafilaksiyanın müalicəsində tətbiqini 
dəstəkləmək və inkar etmək üçün çox azdır. La-r. La-
kin onların empirik istifadəsi geniş yayılmışdır 
və bir sıra mütəxəssislər tərəfindən dəstəklənir. 
Kortikosteroidlər zəif təsir başlanğıcı (4-6 saat) 
səbəbindən kəskin anafilaksiyanın müalicəsində 
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istifadəsi məsləhət görülmür. Bu preparatların 
tez-tez təyin olunmasının əsas səbəbi onların 
allergiya xəstəlikləri və iltihab zamanı müsbət 
təsir göstərən iltihab əleyhinə təsirinin olması, 
həmçinin 2-fazalı və ya uzunmüddətli reaksiyala-
rın qarşısının alınması bacarığıdır ki, bu da 20% 
hal təşkil edir [244, 267]. Steroidlərlə müalicə 
müddəti 2-3 gündən artıq olmamalıdır, belə ki, 
ədəbiyyat məlumatlarına əsasən bütün 2-fazalı 
reaksiyalar 3 gün ərzində baş verir [267]. 

Vazopressorlar. Adrenalin və d/d maye 
tətbiq edilməsinə baxmayaraq hipotoniyalı 
pasiyentlər arterial təzyiqin məsləhət görülən 
səviyyəyə qaldırılması üçün lazım olan dozada 
damar sıxıcı dərmanlar qəbul etməlidirlər. İdeal 
vəziyyətdə bu daimi qeyri-invaziv təzyiq və 
nəbz nəzarəti altında həyata keçirilməlidir. Bu 
dərmanların «risk-fayda» nisbət əmsallarının 
az əhəmiyyəti səbəbindən vazopressorlar təyin 
olunmuş pasiyentlərin stasionarın intensiv terapi-in stasionarın intensiv terapi-
ya şöbəsinə nəql olunmalıdırlar. Vazopressorların 
hazırkı kliniki vəziyyətdə istifadəsinin digər pre-
paratlara nisbətən üstünlüyü barədə kifayət qədər 
dəlil yoxdur. 

Qlükaqon. b-adrenegik reseptor 
antoqonistlərinin yanaşı istifadəsi anafilaksiya 
müalicəsini ağırlaşdıra bilər. Peroral, perenteral 
və ya yerli (məsələn, göz damcıları şəklində) 
təyin edilərək b-adrenegik reseptorlara endo-
gen və ekzogen adrenalin oxşarğılığı azalda 
bilər və pasiyentin ona qarşı olan həssaslığını 
azalda bilər [301]. b-adrenegik reseptor 
antoqonistləri pasiyentlərin adrenalinlə terapi-
yaya rezistentliyinə səbəb ola bilər, bunun da 
nəticəsində refraktar hipotoniya və bradikardiya 
inkişaf edir. Bu vəziyyətdə inotrop və xronotrop 
effektə malik qlukaqon təyin edilir ki, onlar da 
b-reseptorları cəlb etmədən realizə olunurlar [65]. 
Birdəfəlik doza böyüklər üçün 1-5 mq təşkil edir 
(uşaqlar üçün 20-30 mkq/kq, maksimum 1 mq); 
5 dəqiqə ərzində d/d inyeksiya məsləhət görülür. 
Dozanı təkrarlamaq və ya sürəti dəqiqədə 5-15 
mkq olmaqda d/d damcı üsulu ilə daxil etmək 
olar [262]. Sürətli axın zamanı qusma inkişaf edə 
bilər. 

Atropin. Atropinin bradikardiya olan xəstələrə 
d/d təyini haqqında məsələyə baxmaq məsləhət 
görülür. 

Əlavə oksigen terapiyası. Oksigen anafi lak-Oksigen anafilak-
siya olan bütün xəstələrə, xüsusən də hipoksi-
ya və RDS əlamətləri  olan pasiyentlərə  təyin 

olunmalıdır. Əlavə oksigen terapiyası oksigenin 
toxumalara və orqan qan dövranına daxil olmasını 
optimallaşdırmaqla yanaşı bronxodilatasiyaya 
kömək edir [260]. 

Mayenin damardaxili yeridilməsi. Anafilak-
siya olan xəstələrin əksəriyyətinə damar daxili 
maye yeridilməsi tələb olunur. Anafilaksiya za-
manı bir neçə dəqiqə ərzində damar keçiricili-
yinin artması səbəbindən damar daxili həcmin 
35%-ə qədərinin tez və kütlə şəklində damardan 
kənara yerdəyişməsi baş verə bilər [273]. Nəzərə 
almaq lazımdır ki, adrenalin inyeksiyasına tam 
və tez cavab verməyən istənilən pasiyentdə mak- verməyən istənilən pasiyentdə mak-
simum vazokonstriksiyaya baxmayaraq daimi 
hipotoniya yaradan damar daxili maye həcminin 
azalmasını ehtimal etmək olar. Bu xəstələrə ha-mək olar. Bu xəstələrə ha-
zırkı vəziyyətdə daha əlverişli vasitə olan natri-
um xloridin iztonik məhlulunun böyük miqdarda 
yeridilməsi yolu ilə dövr edən həcmin bərpasını 
aparmaq lazımdır. Mayenin massiv şəkildə d\d 
yeridilməsi pasiyentdə ortostatik hipotenziya, ar-
terial təzyiqin düşməsi və ya adrenalinin ə\d in-
yeksiyasına cavab kifayət etmədikdə dərhal baş-
lanmalıdır [260]. 

Pasiyentin vəziyyəti. Pasiyentin həyati vacib 
orqanlarına qan dövranının təchizinin maksimum 
artırılması səbəbi ilə ona ayaqlarını qaldırmaqla 
(əgər mümkündürsə) uzanmış vəziyyət vermək 
lazımdır. Bu, həmçinin hipotoniya zamanı ürək 
kameralarının qeyri-adekvat dolmasına və ürəyin 
nəbz olmadan elektrik aktivliyinə gətirən boş 
mədəciklər sindromunun aradan qaldırılmasına 
yardım edir [302]. RDS və ya qusma ilə xəstələr 
üçün uzanmış vəziyyət ağır keçə bilər. 

6.3.2. Refrakter anafilaksiyanın müalicəsi. 
Hal-hazırda refrakter anafilaktik şok terapi-

yasının optimal strategiyası ilə əlaqədar pros-
pektiv tədqiqatlar barədə ədəbi mənbələrdə 
məlumat yoxdur. Lazım gəldikdə adrenalinin 
təkrar istifadəsinə, d/d yolla kortikosteroid və 
vazopressorların [260] daxil edilməsinə yol ve-
rilir. Təcili yardım müəssisəsinə tez nəqliyyat 
və xəstənin vəziyyətinin müalicə və monitorinqi 
üçün intensiv terapiya şöbəsinə hospitallaşdırıl- hospitallaşdırıl-
masının kritik əhəmiyyəti vardır. 

6.3.3. Anafilaksiya intensiv terapiyasının 
aparılması zamanı mümkün risk. 

Anafilaksiya zamanı adrenalindən istifadəyə 
əks göstərişlər yoxdur [260, 276]. Lakin əlavə 
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təsirlərin yüksək riskinə malik xəstələr də var-
dır. Belə ki ölüm riski və ya əlillik riski ana-
filaksiya zamanı həmişə digər risklərdən artıq 
olur [260, 276], mövcud məlumatlar əksər hal- məlumatlar əksər hal- əksər hal-
larda adrenalinin təyin olunması xeyrinədir. 
Bəzi pasiyentlərlə əlaqədar olaraq «risk-fayda» 
nisbəti əmsalına müvafi q olaraq risk payı proq- əmsalına müvafiq olaraq risk payı proq-
nozlaşdırıla bilər. Əsasən də aşağıdakı qrupdan 
olan xəstələrdə:

• Ürəyində əks təsir effektindən qorxaraq 
adrenalin daxil edilməsindən imtina edən 
ürək-damar xəstəliyi olan pasiyentlər (belə 
pasiyentlərə izah etmək lazımdır ki, mio-
kard işemiyası və ritm pozğunluğu anafilak-
siya müalicəsinin aparılmaması səbəbindən 
də yarana bilər) [273];
• Monoaminooksidaza inhibitorları (ad-

renalin metabolizmini təcrid edən) və ya 
trisiklik antidepressant (adrenalin təsirini 
artıran) alan pasiyentlər; 
• Stimullaşdırıcı dərmanlar (məsələn: 

diqqət defisiti ilə hiperaktivlik sindromu-
nun terapiyası zamanı amfetaminlər və 
ya metilfenidat) və ya kokain qəbul edən 
pasiyentlər;
• Aorta anevrizması, kompensasiya 

edilməyən tireotoksioz və ya hipertoniya 
kimi xroniki xəstəliklərdən əziyyət çəkən 
və ya kəllədaxili cərrahi müdaxilə keçirmiş 
pasiyentlər. 

6.3.4. 2-fazalı və uzun müddətli qida al-
lergiya reaksiyalarının qarşısının alınması 
məqsədi ilə aparılan terapiya. 

2-fazalı və  ya uzunmüddətli allergik reak-
siyaların inkişaf patogenezi ilə əlaqədar çox 
az məlumat vardır. Həmçinin belə reaksiyanın 
qarşısının alınması üçün spesifik terapiyanın 
tətbiqi xeyrinə də az dəlillər vardır [267]. İl-
tihab əleyhinə xüsusiyyətlərinə görə, sistemli 
kortikosteroidlər 2-fazalı və ya uzunmüddətli 
qida allergiyası reaksiyalarının qarşısının alın-
ması üçün məsləhət görülür, lakin onların 
istifadəsinin dəstəklənməsinə yönəlmiş dəlillər 
azdır. 

6.3.5. Stasionar şəraitində orta ağırlıq 
dərəcəsi olan kəskin qida allergiyaları reak-
siyalarının müalicəsi. 

Orta ağırlıq dərəcəsi olan kəskin allergik re-
aksiyaların, məsələn hiperemiya, övrə, orta ağır-ğır-

lıqlı izolyasiya olunmuş angionevrotik ödem 
və ya QA simptomlarının müalicəsində H1 və 
H2-histamin reseptor blokatorlarından istifadə 
etmək olar [153, 299]. Lakin yalnız antihista-
min preparatlarının istifadəsi zamanı nəzarət və 
kontrol fasiləsiz olaraq təmin olunmalıdır ki, 
anafilaksiyanın daha ciddi simptlomlarının in-
kişafına yol verilməsin. Əgər xəstəliyin inkişa-
fı və ya ağırlıq dərəcəsinin artımı aşkarlanırsa, 
onda dərhal adrenalin daxil edilməlidir. Bundan 
başqa, əgər pasiyent anamnezində ağır allergik 
reaksiya keçirmişdirsə, adrenalin terapiyanın 
daha erkən mərhələlərində təyin olunmalıdır 
(məsələn, orta ağırlıq dərəcəli simptomlar inki-
şaf edən zaman). 

6.4. Qida məhsulları ilə yaranmış anafilaktik 
reaksiya zamanı hərəkət taktikası. 

Direktiv 43: EQ qida anafilaksiyası-
nın müalicəsi zamanı aşağıdakılara diqqət 
yetirməyi məsləhət görür: 

• ə\d adrenalin yeritmək və pasiyenti təcili 
yardım müəssisəsinə müşahidə və mümkün 
sonrakı müalicə üçün nəql etməli; 
• reaksiya ağırlığından asılı olaraq 

vəziyyəti 4-6 saat və ya daha uzun müddət 
ərzində müşahidə etmək;
• pasiyent və onun ailə üzvünə aşağıdakı-

ları öyrətməli: 
 ○ allergenlə kontaktı istisna edən 

imkanlar; 
 ○ anafilaksiya üçün xaratkerik 

olan əlamət və simptomların erkən 
aşkarlanması; 

 ○ anafilaksiya ilə əlaqədar 
təxirəsalınmaz vəziyyətlərdə 
hərəkət planının realizəsi; 

 ○ adrenalinin ə\d yeridilməsi; 
 ○ tibbi diaqnostikanının «qızıl 

standartlarına» və ya anafilaksiya 
haqqında yaddaş kitabçası vermək. 

• Adrenalinlə avtoinyektora resept yaz-
maq və pasiyenti buraxılana qədər ondan 
istifadəyə öyrətmək;
• Buraxıldıqdan sonra aşağıdakı köməkçi 

terapiyanı davam etdirmək:
 ○ H1-hitstamin reseptor blokator-

ları: difenhidramin – hər 6 saatdan 
bir 2-3 gün ərzində; alternativ 
qismində – aşağı sedativ effektli 
2-ci nəsil antihistaminlər; 
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 ○ H2-hitstamin reseptor blokator-
ları: ranitidin – gündə 2 dəfə 2-3 gün 
ərzində; 

 ○ Kortikosteroidlər: prednizon – 
gündə 1 dəfə, 2-3 gün ərzində. 

• Nəzarətə görə sahə terapevtinə baş 
çəkmək üçün vaxt təyin etmək (qida anafi-
laktik reaksiyasından sonra) və allerqoloq/
immunoloqa əlavə baş çəkmək imkanlarını 
nəzərdən keçirmək. 

Əsaslandırma: Dəlil azlığına baxmayaraq 
EQ pasiyentlərinin ciddi monitorinqinin aparıl-
masını, hər gün nəzarət baxışının keçirilməsini 
və anafilaksiya üzərində effektiv nəzarət üzrə 
xəstələrin təlim proqramlarını təmin etmək 
məsləhət görür. 

Üstünlüklərin və risklərin nisbəti. Ke-
çirilmiş qida anafilaksiyasından sonra 
vəziyyətə adekvat nəzarətdən fayda pasiyentin 
uzunmüddətli dispanser nəzarətindən və belə 
epizodların təkrarlanmasının gələcəkdə qarşı-
sının alınması üsullarından ibarətdir. Adekvat 
təlim proqramlarının tətbiq edilməsi zamanı 
potensial risk minimum olur. 

Sübutların keyfiyyəti. Aşağı 
Ekspert rəyi. Əhəmiyyətli. 

6.4.1. Müşahidə dövrü. 
Ədəbiyyat mənbələrində anafilaksiya ilə 

əlaqədar uğurlu müalicə almış pasiyentin bu-
raxılana qədər neçə müddət müşahidə altında 
qalması barədə vahid fikir yoxdur. Qida ana-
filaksiyası ilə əlaqədar adrenalin almış bütün 
xəstələr təcili yardım müəssisələrinə müşahidə 
və əlavə müalicə üçün aparılmalıdırlar. Ana-
filaksiya keçirdikdən sonra müşahidələrin ən 
optimal müddəti əksər hallarda 4-6 saatdır. Bu 
vaxtın uzadılması və ya hospitallaşdırma ciddi 
və ya refraktar simptomlu xəstələrə lazımdır 
[249, 262].

6.4.2. Qida anafilaksiyasının müalicəsindən 
sonra buraxılışın planlaşdırılması. 

Anafilaksiya keçirmiş bütün pasiyentlərə 
evə yazılarkən aşağıdakı sənədlər verilir: 

• Anafilaksiya inkişafı zamanı təcili 
tədbirlər planı; 
• Adrenalinli avtoinjektora resept (2 

doza);
• Avtoinjektorun istifadə müddətinə 

nəzarət planı; 
• Sonrakı nəzarət analizlərinin aparılma 

planları;
• Anafilaksiya və onun müalicəsi haqqın-

da məlumatın çap olunması. 

Müalicə həkimi pasiyenti allerqoloq/im-
munoloq kimi mütəxəssis yanına məsləhətə 
göndərməlidir. 

6.4.2.1. Anafilaksiya inkişafı zamanı təcili 
tədbirlər planı. 

Buraxılana qədər pasiyentlər anafilaksiya in-
kişafı zamanı yazılı şəkildə tərtib olunmuş və 
adrenalin inyeksiyasını təkbaşına vurmaq kimi 
təcili tədbirlər planını  almalıdır [261, 303]. 
(əlavə 3-də hərəkətlərin tipik planına bax). 
Pasiyentlər tibbi diaqnostikanın «qızıl standart-
larını» bilməlidirlər ki, özlərində mümkün ana-
filaksiya simptomlarını tapa və qida allergenləri 
triqqerlərini müəyyən edə bilsinlər. 

6.4.2.2. Adrenalinli avtoinjektor ( və ya 2 
dozalıq resept) 

Anafilaksiya keçirmiş bütün pasiyentlərə ad-
renalinli avtoinjektorlar, bu mümkün olmadıq-
da isə doldurulmuş resept ( 2 dozalıq adrenalin 
məsləhət görülür) təqdim olunmalıdır. 

Avtoinjektora ehtiyacı olan digər xəstələrə 
aşağıdakı kateqoriyadan olan pasiyentlər aid-akı kateqoriyadan olan pasiyentlər aid-
dir: 

• Sistemli allergik reaksiyalar  keçirənlər; 
• Yerfındığı, fındıq və xərçəngkimilərə 

(yəni, digərlərindən daha tez-tez ölüm 
və ağır allergik reaksiyalarla nəticələnən 
allergenlər) müəyyən olunmuş QA. 

Bundan əlavə, əsasında IgE-asılı 
mexanizmlər dayanan QA pasiyentlərinin hamı-
sına adrenalinli avtoinyektorların təqdim olun-
masının nəzərdən keçirilməsinin əhəmiyyəti 
vardır, ona görə ki, sonrakı reaksiyaların ağır-
lığını əvvəlcədən bilmək olmur. Adrenalin-
li avtoinyektorların düzgün istifadə təlimatı 
pasiyentlərlə şifahi söhbətdə qeyd olunmalı, ona 
əlavə olaraq DVD disk (əgər mümkündürsə) 
və anafilaksiya inkişafı zamanı yazılı təcili 
tədbirlər planı verilməlidir. Pasiyentə hər za-siyentə hər za-
man özü ilə adrenalin gəzdirməsinin izah 
etmək, həmçinin əmin olmaq lazımdır ki, ailəsi 
və yaxınları anafilaksiya riski barədə, prova-
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kasiya edən məhsullar  və adrenalinin daxil 
edilmə metodlarını bilir. Qanunvericiliklə qa-
dağan olunmamışdırsa, şagirdlərə özləri ilə 
məktəbə, məktəbin bütün tədbirlərinə avto-
inyektor gətirmək, həmçinin lazım gəldikdə 
özünə inyeksiya etmək məsləhət görülür. 

6.4.2.3. Avtoinyektorun istifadə 
müddətinin nəzarət planı 

Pasiyentlər və onların ailə üzvləri  adrena-
linli avtoinjektorun istifadə müddətinə (o, 1 il 
təşkil edir) və qurğudakı mayenin şəffaf qal-
masına nəzarət etməlidirlər. İdealda pasiyentlər 
reseptin verildiyi müəssisəyə ildə bir dəfə 
getməli, ya da onları (əgər söhbət kiçik yaşlı 
pasiyentlərdən gedirsə, onların ailə üzvlərini) 
telefon və ya elektron poçt vasitəsilə xəbərdar 
etməlidirlər ki, avtoinyektorun istifadə müddəti 
tezliklə sona çatır və resept təzələnməlidir. 
Həmçinin pasiyentlər adrenalinin yenilənməsi 
üçün avtomatlaşdırılmış aptek xəbərdarlıq 
sistemlərindən də istifadə edə bilərlər. Adre-
nalin avtoinyektorları termolabildirlər və otaq 
temperaturunda saxlanmalıdır ki, təsir edən 
maddə parçalanmasın. 

6.4.2.4. Sonrakı nəzarət analizlərinin pla-
nı 

Pasiyent qida anafilaksiyasından sonra 1-2 
həftə sahə terapevtinin qəbuluna gəlməlidir. 
Allerqoloq/immunoloq kimi mütəxəssis yanına 
göndərmə və əlavə məlumat, əlavə analizlərin, 
diaqnostikaların və allergiyanın sonrakı apa-
rılma taktikasının keçirilməsi lazım ola bilər. 
Müalicə həkiminin və sahə terapevtinin birbaşa 
kontaktı zəruri müalicənin davam edəcəyinə 
zəmanət verir. 

6.4.2.5. Anafilaksiya və onun müalicəsi 
haqqında məlumatın çap olunması. 

Təcili yardım həkimi, müalicə həkimi və ya 
sahə terapevti xəstə evə yazılana qədər inten-
siv terapiya şöbəsində anafilaksiyadan müalicə 
alan pasiyentə anafilaksiya və onun müalicəsi 
haqqında çap olunmuş məlumat təqdim edir 
[304]. Mnemonik SAFE kodu mövcuddur 
ki, bu da sahə terapevtləri üçün yaradılmışdır 
ki, belə pasiyentlər üçün zərurəti olan 4 əsas 
hərəkəti yaddan çıxarmasınlar [304]

Mnemokod SAFE (yardım çağırmaq, al-
lergeni eyniləşdirmək və təkrar kontaktın qar-

şısını almaq, xüsusiləşdirilmiş şöbəyə nəql 
etmək, təcili hallarda adrenalin tətbiq etmək) 
ümumi cizgilərlə  aşağıda qeyd olunmuşdur və  
pasiyentlərə çap olunmuş  məlumat materialları 
kimi  təqdim olunmalıdır. 

• Yardım çağırmaq. Həkim pasiyentə aşa-
ğıdakıları  izah etməlidir: 
- xəstə həyat üçün təhlükəli vəziyyət olan 

anafilaktik reaksiya keçirmişdir;
- həmin epizoddan sonra simptomlar 3 gün 

ərzində yenidən təzahür edə bilər; 
- pasiyent gələcəkdə təkrar analoji anafilak-

siya riskinə məruzdur;
- simptomların təkrarlanmasına ilk ehyam 

zamanı pasiyent özünə adrenalini yeritməli və 
dərhal təcili yardım çağırmalı və ya ən yaxın 
təcili yardım müəssisəsinə müraciət etməlidir. 

• Allerqenin eyniləşdirilməsi və təkrar 
konraktın aradan qaldırılması. Həkim aşa-
ğıdakıları etməlidir: 
- pasiyent evə yazılana qədər onda ana-

filaksiya reaksiysiına səbəb olmuş məhsulu 
müəyyən etmək üçün bütün səylərini səfərbər 
etsin (anamnez məlumatlarına və sonrakı 
testlərin nəticələrinə əsaslanaraq); 

- triqqeri müəyyən etmək və təsdiqləmək və 
gələcəkdə ondan müvəffəqiyyətlə qaçınmaq 
asanlaşsın deyə sonrakı analizlərin keçirilməsi 
vacibliyini qeyd etmək. 

• Xüsusiləşdirilmiş şöbələrə nəql olunma. 
Həkim aşağıdakıları etməlidir: 
- allergiya səbəbi ilə müayinədən keçmək 

üçün pasiyentə mütəxəssisə müraciət etmək 
məsləhət görmək. 

• Təcili vəziyyətlərdə adrenalin tətbiq 
etmək. Həkim aşağıdakıları etməlidir:
- pasiyentə özünə adrenalin inyeksiyasını 

yerinə yetirmək üçün adrenalin və ya ona resept 
təqdim etmək, həmçinin buraxılış tarixinə qədər 
xəstəni onun istifadə qaydasına öyrətmək;

- pasiyentə və ya onun ailə üzvlərinə avtoin-
yektorun saxlama müddətini müntəzəm olaraq 
yoxlamağı məsləhət görmək.

Pasiyentlər üçün daha müfəssəl məlumatı 
internetdən, eyni zamanda Amerika allergiya, 
asta və immunologiya akademiyası (www.aaa-
ai.org) və Amerika allergiya, astma və immu-
nologiya kolleci (www.acaai.org) saytlarından 
əldə etmək olar. 
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6.5. Bilik defisiti. 
Qida anafilaksiyanın müalicəsinin nəzarət 

olunan araşdırmaların çatışmamazlığı 
səbəbindən bir sıra bilik sahələrində boşluq-
lar vardır. Beləliklə sona qədər aşağıdakılar 
öyrənilməmişdir: 

• Bir sıra dərman preparatlarının 
(məsələn, kortikosteroidlərin, antihistamin 
preparatlarının və s.) təxirəsalınmaz tera-
piyada və sonrakı reaksiyaların qarşısının 
alınmasında rolu;
• Qida anafilaksiyası ilə əlaqədar 2-fazalı 

və uzunmüddətli reaksiyaların  rast gəlindiyi 

əsl tezlik və onların qarşısının alınmasının 
adekvat taktikası və ya effektiv müalicəsi; 
• Adrenalinin yeridilməsinin alternativ 

üsullarının müsbət tərəfləri (məsələn, dilal-
tı);
• Pasiyentlərin, onların ailə üzvlərinin, 

həkimlərin və qida zülalları ilə əlaqədar 
anafilaksiya inkişafı üzrə risk qru-
pu pasiyentlərinin müdafiəsini təmin 
edə biləcək qalan əhalinin adekvat 
məlumatlandırılmasının daha effektiv üsu-
lu.
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Əlavə I.
“Dəlillər bazasının keyfiyyəti” anlayışı
“Keyfiyyət” – direktivləri işləyib hazırlayanların dəlillər bazasının izahı üçün qəbul olunmuş texniki termini olub, 

rəhbərliyin və direktivaların yaradılması zamanı işlədilmişdir. “Dəlillər bazası”na bu klinik mövzunun konteksti üzrə 
tədqiq edilmiş bütün məqalələrə aid edilir. Adətən bu zaman bir neçə tədqiq edilmiş məqalə nəzərdə tutulur. Keyfiyyət 
tədqiqatın obyektiv xüsusiyyətlərindən və alınmış nəticələrdən birbaşa asılıdır. Qiymətləndirilən keyifyyət son nəticədə 
tədqiq olunmuş ədəbiyyat mənbələrinin doğruluq dərəcəsini əks etdirmiş olur.

Tədqiqatın obyektiv xüsusiyyətlərinə tədqiqata daxil edilmiş populyasiyanın ölçüsü, “kor” üsulun necə aparılması 
(məsələn, kor üsülü olmadan, birtərəfli kor yoxsa ikitərəfli kor) və kontrol plasebonun olub-olmaması daxildir. 

Rəhbərlikdəki direktivlərin üçün tədqiqat şöbəsi (TŞ) hər ayrca sual üçün ekspert qrupu və NIAID tərəfindən qeyd 
olunan və əlçatan elmi ədəbiyyatı öyrənərək dəlillər bazasının keyfiyyətini qiymətləndirmişdir. İşlənib-hazırlanma, 
qiymətləndirilmə və əsaslandırma dərəcəsinin dəyərləndirilməsində klinik tövsiyyələr (GRADE) yanaşmasından istifadə 
edərək TŞ dəlillər bazasının keyfiyyətinin 3 səviyyəsini (yüksək, orta və aşağı) müəyyən etmişdir:

• Yüksək – bundan sonrakı tədqiqat dəlillər bazasının keyfiyyətinə çətin ki, təsir etsin, buna görə tövsiyyələrin 
doğruluq dərəcəsi yüksəkdir və çox güman ki, dəyişməyəcəkdir;

• Orta – bundan sonra aparılan tədqiqat, çox güman ki, dəlillər bazasının keyfiyyətinə təsir edəcək və tövsiyyənin 
dəyişilməsinə gətirib çıxara bilər;

• Aşağı – bundan sonra aparılan tədqiqatlar böyük ehtimalla dəlillər bazasının keyfiyyətinə təsir edəcək və yəqin 
ki, tövsiyyəni dəyişdirəcəkdir.

Əlavə II.
Toplu cədvəllər

Cədvəl C-I
Çarpaz reaktivliyə malik qida allergenləri

Mənbə Qida qrupu Əsas allergenlər
Sensibiliza-

siya, %
Klinik reak-

tivlik, %
Şərhlər

[305-308]
Quşların və 

məməlilərin zülalı

İnək südü 
digər növlərlə 
müqayisədə

20-100 4-92

Keçi, qoyun və kəl 
südü ilə yüksək 
dərəcəli çarpaz 

reaktivliyə malikdir

At, eşşək və dəvə 
südü ilə aşağı dərəcəli 

çarpaz reaktivliyə 
malikdir

infancy is associated with a low prevalence of peanut allergy. J Allergy Clin Immunol. 2008 Nov;122(5):984–
91.

344. Odelram H, Vanto T, Jacobsen L, Kjellman NI. Whey hydrolysate compared with cow›s milk-based 
formula for weaning at about 6 months of age in high allergy-risk infants: effects on atopic disease and sensi-
tization. Allergy. 1996 Mar;51(3):192–5.

345. Szajewska H, Mrukowicz JZ, Stoinska B, Prochowska A. Extensively and partially hydrolysed pre-
term formulas in the prevention of allergic diseases in preterm infants: a randomized, double-blind trial.Acta 
Paediatr. 2004 Sep;93(9):1159–65.

346. Jirapinyo P, Densupsoontorn N, Wongarn R, Thamonsiri N. Comparisons of a chicken-based formula 
with soy-based formula in infants with cow milk allergy. Asia Pac J Clin Nutr. 2007;16(4):711–5.

347. Arslanoglu S, Moro GE, Schmitt J, Tandoi L, Rizzardi S, Boehm G. Early dietary intervention with a 
mixture of prebiotic oligosaccharides reduces the incidence of allergic manifestations and infections during the 
first two years of life. J Nutr. 2008 Jun;138(6):1091–5.
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[309-311]
Süd ət/mal ətiylə 

müqayisədə
10-20

Proqnoz verən 
göstərici – öküzün 
zərdab albumininə 

sensibilizasiyanın olma-
sı; mal ətinə allergiyası 

olan uşaqların 73-
93%-ində südə qarşı 

keçirməzlik olur

[312]
Toyuq yumurtası 

digər növlərlə 
müqayisədə 

Hər yerdə 
yayılmışdır

Çarpaz reaktivlik 
yüksəkdir, yayılması 

quşun növündən 
asılı olaraq bir qədər 

dəyişkəndir

[313]
Toyuq yumurtası 

toyuq və mal ətiylə 
müqayisədə 

22-32
Quş yumurtaları sind-

romu – alfa-levitinə 
qarşı sensibilizasiya

[33, 314-316] Dəniz məhsulları
Krevetlər 

xərçəngkimilərlə 
müqayisədə 

50-100 38

Tropomiozin – 
xərçəngkimilər, toz 

gənələri və tarakanlara 
qarşı çarpaz reaksiyaya 
cavabdeh olan ümumi 

allergen
Mollyusklar-

la müqayisədə 
xərçəngkimilər

47 14

Mollyusklar digər 
mollyusklarla 
müqayisədə 

- 49

[33, 317-320] Balıq
Treska digər 

balıq növləriylə 
müqayisədə

5-100 30-75
Treska (treskadakı 

parvalbumin) ümumi 
allergendir

[61, 321-323] Fındıq
Fındıq digər 

ləpələrlə 
müqayisədə

92 12-37

Püstə, pekan qozu və 
qoza qarşı zərdab IgE-

nin yüksək səviyyəsi 
müşahidə olunur

[321, 322]
Fındıq yerfındığı 

(paxlalılar fəsiləsi) 
ilə müqayisədə

59-86 33-34

Badam və fındığa qarşı 
zərdab IgE-nin yüksək 

səviyyəsi müşahidə 
olunur

[57, 324-327] Paxlalılar
Yerfındığı 

soya (digər) ilə 
müqayisədə

19-79 3-5; (28-30)

Mərci və noxuda qarşı 
sensibilizasiya paxla-
lılara qarşı yüksək al-
lergiya riskinin olması 

əlaqəli ola bilər

[328, 329] Dənli bitkilər
Buğda digər 

dənli bitkilərlə 
müqayisədə

47-88 21
Atopik dermatit-
li pasiyentlərə aid 

məlumatlar
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Cədvəl C-II
Yerfındığına qarşı allergiyanın yayılması üzrə aparılan tədqiqat

Mənbə
Yaş 

(illərlə)
Ölkə Yayılması, % (n/müt.)

Sensibilizasiya, % 
(n/müt.)

Qida təhriki + 
DSS

[330] 1-65 ABŞ 0,6 (71/12032) - -

[330] 1-65 ABŞ 0,6 (84/13493) - -

[331] 1-85 ABŞ - 7,6 (625/8203) -

[332] 20-45 Avstraliya - - 0,6 (7/1141)

[333] 2-14 Fransa 0,7 (20/2716) - -

[334] 9-11 Fransa 0,3 (21/6672) 1,1 (70/6672) -

[335] 25-74 Almaniya 2,1 (33/1537) 11,1 (170/1537) -

[336] 0-1 İsrail 0,006 (6/9040) - 0,04 (4/9040)

[337] 13-21 İsveç 5,9 (86/1451) - -

[338] 4 Böyük Britaniya - 1,1 (13/1218) 0,5 (6/1218)

[339] 3-4 Böyük Britaniya 1,0 (13/1273) 3,3 (41/1246) 1,4 (18/1246)

[340] 3 Böyük Britaniya - 2,0 (13/642) 1,2 (11/891)

[341] 6 Böyük Britaniya 1,9 (798-dən 15-i) 2,6 (18/700) 0,8 (6/798)

[342] 11 Böyük Britaniya 1,8 (14/775) 3,7 (26/699) 1 (8/775)

[342] 15 Böyük Britaniya 2,5 (19/757) 2,6 (17/649) 0,8 (6/757)

[343] 4-18 Böyük Britaniya
Böyük Britaniya: 1,9 

(73/3943);
İsrail: 0,2 (8/4657)

-
-

Qeyd: DSS -  dəri skarifikasion sınaq



Journal of Azerbaijan allergy and clinical immunology. Vol. 3 ¹1, 2015

50

Cədvəl C-III
Fındığa qarşı allergiyanın yayılması üzrə aparılan tədqiqat

Mənbə
Yaş 

(illərlə)
Ölkə

Yayılması, % (n/
müt.)

Sensibilizasiya, % 
(n/müt.)

Qida təhriki + DSS

[330] 1-65 ABŞ 0,5 (64/12032) - -

[330] 1-65 ABŞ 0,4 (57/13493) - -

[333] 2-14 Fransa 0,7 (19/2716) - -

[335] 25-74 Almaniya 8,5 (130/1537) 17,8 (274/1537) -

[336] 0-1 İsrail 0,03 (3/9040) - 0,2 (2/9040)

[337] 13-21 İsveç 4,1 (60/1451) - -

[338] 4 Böyük Britaniya - 0,2 (2/1218) 0,2 (2/1218)

[340] 3 Böyük Britaniya - - 0,7 (6/891)

[341] 6 Böyük Britaniya 1,4 (11/798) - 0,4 (3/798)

[342] 11 Böyük Britaniya 1,2 (9/775) - -

[342] 15 Böyük Britaniya 2,2 (17/757) - -
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Cədvəl C-IV
ABŞ-da EoE hallarının tədqiqi

Mənbə
Klinik 

mərkəz
Nümunə sayı Tədqiqat ili

Populyasiyanın 
xarakteristikası

Sensibiliza-
siya

Klinik EoE

[77]
Sinsin-

nati uşaq 
xəstəxanası

89 (57- 
tədqiqatın 

başlanğıcında)
1997-2004

Kişi cinsi – 79%;
Avropa irqi – 

94%;
diaqnozun qo-

yulma yaşı: orta 
hesabla 6 yaş;

müşahidə 
müddəti: 1 il

yumurtaya – 
39%;

yerfındığına 
– 39%;

soyaya – 
34%;

paxlalılara – 
29%;

südə - 29%;
noxuda – 

29%;
xardala – 

26%

Remissiya – 14%;
residivlə remissi-

ya – 53%;
xroniki gediş – 

33%;
mədə, 12-barmaq 
bağırsaq və bağır-

saqda eozinofil 
infiltrasiya və 
qeyri-eozinofil 

histopatologiya – 
77%

[78]
Meyo klini-

kası
71 1992-2003

Kişi cinsi – 65%;
diaqnozun qo-

yulma yaşı – orta 
hesabla 10,5 yaş;

müşahidə 
müddəti – 12il

Pasiyentlərin 
60%-də QA 

var.
Ən geniş 
yayılmış 

allergenlər:
- süd;

- yerfındığı;
- soya paxlası

Flutikazon alan 
26 pasiyentdən 

17-si “tam cavab” 
verib

[79]
Filadel-

fiya uşaq 
xəstənası

562 1996-2006

Kişi cinsi – 79%;
Avropa irqi – 

94%;
diaqnozun qo-

yulma yaşı – orta 
hesabla 6 yaş;

müşahidə 
müddəti – 1-3 il

Südə - 17%;
yumurtaya – 

11%;
buğdaya – 

10%;
soyaya – 8%;
qarğıdalıya – 

8%;
yerfındığına 

– 5%

Remissiya – 2%;
hissəvi remissiya 

– 6%;
mədə və ba-

ğırsağın 
proqressivləşən 

eozinofil infiltra-
siyası – 0%
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Cədvəl C-V

Mənbə
Tədqiqatın 
keyfiyyəti

Tədqiqatın təsviri Kontrol
Qiymətləndirmə 

dövrü
EN-in sayı

KN-in 
sayı

Nəticələr

[235, 
236]

Kafi

Uşaqlar aşağıdakı 
smeslərdən birini 

alırdılar:
- HHS-S;
- DHS-S;
- DHS-K;

İnək südü əsasında 
hazırlanmış smeslər

6 il

HHS-S – 
557;

DHS-S – 
559;

DHS-K - 
580

556

Sonrakı 3 il 
müşahidə 

dövründə astma 
ilə xəstəlanməyə 

statistik 
əhəmiyyətli təsir 

qeydə alınma-
mışdır

[344] Aşağı

Süd verən analar və 
körpələr üçün inək 
südü, yumurta və 

balığın xarici edildiyi 
pəhriz. Əlavə olaraq 

uşaqlar aşağıdakı 
smeslərdən birini 

alırdılar:
- DHS-S;

- İSS;

Ana südüylə qidalan-
manın müddəti >9 

ay. Süd verən analar 
və uşaqlar süd, 

yumurta və balıq 
xaric edilmiş pəhrizə 

riayət edirdilər

18 ay
DHS-S – 

324;
İSS – 39

20

Atopik xəstəliklə 
xəstələnmə hal-
larında statistik 
fərq aşkarlan-

mayıb

[345] Kafi

Yarımçıq doğul-
muş uşaqlar 4-5 ay 

müddətində ya DHS 
ya HHS və ya ZAS 
(DHS ilə birlikdə) 

alırdılar

Uşaqlar 4-5 ay 
ərzində adi quru 

smes alırdılar

Qiymətləndirmə 
tədqiqatdan 

başlanıldıqdan 4-5 
ay sonra və 12 ay 

sonra aparılmışdır

DHS – 20;
HHS – 22;
ZAS - 32

26

Yarımçıq do-
ğulmuş uşaq-
larda allergik 
xəstəliklərlə 

xəstələnmələrdə 
fərq aşkarlan-

mayıb

[346]
Aşağı

Toyuq zülalının 
istifadəsi ilə hazırlan-

mış smes

Soya əsasında hazır-
lanmış quru smes

14 gün 20 18

Soya əsasında 
hazırlanmış sems 
alan 66% (12/18) 
uşaqda Süd zülalı 
istifadəsi ilə hazır-
lanmış smes alan 
25% (4/20) uşaqla 

müqayisədə 
dözülməzlik 

aşkarlanmışdır

[347] Kafi

Qısa- və uzunzəncirli 
oliqosaxaridlərin 
əlavə olunmasıyla 
olan hipoallergen 

smes

Əlavəsiz hipoallergen 
smes

2 il 66 68

Atopik derma-
tit, residivverən 
bronxospazm 

və allergik övrə 
ilə xəstələnmə 

hallarının yekun 
göstəricisi tədqiq 
olunan qrupda 
kontrol qrupu 
ilə müqayisədə 

daha az olmuşdur 
(müvafiq olaraq 
13,6% vs 27,9%, 
7,6% vs 20,0%, 
1,5% vs 10,3%; 

p<0,05)

Qeyd: EN – eksperimental nümunələr, KN – kontrol nümunələr, ZAS – zənginləşdirilmiş ana südü, 
İSS – inək südü əsasında hazırlanmış smes, DHS – dərin hidroliz olunmuş zərdab əsasında hazırlan-
mış smes, DHS-K – dərin hidroliz olunmuz kazein əsasında hazırlanmış smes, DHS-S – dərin hidroliz 
olunmuş soya smesi, HHS-S – hissəvi hidroliz olunmuş soya smesi, DSS – dəri skarifakasion sınaq
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C-REAKTİV PROTEİN VƏ XRONİK 
DESTRUKTİV AĞCİYƏR VƏRƏMİ: BU 
XƏSTƏLƏRDƏ COR PULMONALE-NIN 

İNKİŞAF RİSKİ NƏZƏRƏ ALINMALIDIRMI?

N.Ə.Abbasov, T.Q.İbrahimov, R.İ.Bayramov, C.M.İsmayılzadə
Azərbaycan Tibb Universiteti, Bakı şəhəri 4 saylı Vərəm Əleyhinə Dispanser

Açar sözlər: Ağciyər vərəmi, C-reaktiv zü-
lal, ağciyər ürəyi (Cor pulmonale)

Vərəm infeksiyası vərəm əleyhinə dərman 
preparatlarının geniş tətbiqinə baxmayaraq 
dünyada geniş yayılmışdır və bu xəstəlikdən 
ölüm halları hələ də yüksək rəqəmlərlə 
göstərilir. [1]. Vərəm əleyhinə dərman pre-
paratlarının geniş tətbiqi sayəsində bu qrup 
xəstələrin ömrünün uzanması və bu vəziyyətlə 
əlaqəli vərəmin xronik destruktiv formaları-
nın inkişafı bir faktdır. Lakin xronik destruktiv 
ağciyər vərəmi olan xəstələrin letal sonluğunun 
nəticəsi əksər hallarda xronik ağciyər ürəyinin 
(Cor pulmonale) inkişaf etməsi ilə əlaqədardır 
[2,3,4,5,6]. 

Cor pulmonale-nin inkişaf riski ağciyərlərin 
xronik destruktiv vərəmi olan xəstələrdə spesi-
fik prosesin yayılma dərəcəsindən birbaşa asılı-
dır və ağciyərlərdə spesifik prosesin lokallaşdı-
ğı seqmentlərin sayı 3 və daha çox olduqda bu 
vəziyyətin reallaşma riski daha da yüksək olur. 
Məlum faktdır ki, xroniki spesifik dəyişikliklər 
sonradan ağciyərlərdə geriyə dönməyən morfo-
loji dəyişikliklərin yaranmasına şərait yaradır, 
bu spesifik dəyişikliklərlə yanaşı qeyri-spesifik 
fibrosklerotik, distrofik və sirrotik dəyişikliklər 
ağciyər arteriyası sistemində damar şəbəkəsi 
sahəsinin kifayət qədər azalmasına gətirib çıxa-
rır. Göstərilən fakt ağciyər arteriyası sistemində 
təzyiqin yüksəlməsinə, pulmonar arterial hiper-
tenziya (PAH) və Cor pulmonale –nin inkişa-
fı üçün  zəmin yaradan əsas amillərdən biridir 
[4,5,7]. 

Bundan başqa, ağciyərlərdə lokallaşmış 
spesifik və fibroz sklerotik proseslərin massivliyi 
artdıqca, ağciyərlərin tənəffüs səthinin və 

diffuziya qabiliyyətinin azalmasına, alveolyar-
kapilyar membran səviyyəsində blokadanın 
artmasına gətirib çıxarır [7]. Bütün göstərilən 
dəyişikliklərin əsas səbəbi ağciyərlərin müəyyən 
sahələrinin tənəffüsdən kənarda qalması, arteri-
al qanda O2-nin parsial təzyiqinin azalmasına 
cavab olaraq ağciyər arteriyası sistemində baş 
verən hipoksik ağciyər vazokonstriksiyasıdır 
[8]. Bu prosesin uzun müddət davam etməsi 
zamanı ağciyər arteriyasının remodelləşməsi və 
struktur dəyişikliklərinin inkişafı üçün zəmin 
yaranır. Göstərilənlərə əlavə olaraq qeyd etmək 
olar ki, ağciyər arteriyası sistemində baş verən 
remodelləşmə əsasən damarların endotelial 
dəyişiklikləri və saya əzələlərinin hipertrofi-
yası ilə xarakterizə olunur ki, hər iki geriyə 
dönməyən morfoloji dəyişiklik çox ciddi funk-
sional dəyişikliklərin yaranmasına gətirib çıxa-
rır [9]. Nəticədə, ağciyər arteriyası sistemində 
təzyiqin yüksəlməsi, bu vəziyyətin persistent 
formada davamı və proqressivləşməsi son ola-
raq Cor pulmonale-nin inkişafı üçün zəmin ya-
radır. Ədəbiyyat məlumatlarında (4,7,8,9,10) 
xronik destruktiv ağciyər vərəmi (XDAV) 
olan xəstələrdə Cor pumonale inkişaf edərkən 
C-reaktiv proteinin (CRP) bu vəziyyətin əmələ 
gəlməsində rolu haqqında məlumatlar və eyni 
zamanda interleykin-6 (IL-6) –nın qanda 
olan konsentrasiyası ilə ağciyər arteriyasın-
da təzyiqin səviyyəsi arasında əlaqənin olma-
sı haqqında məlumatlar çox məhduddur və ya 
yoxdur. Göstərilənləri nəzərə alaraq, xronik 
destruktiv ağciyər vərəmi olan xəstələrdə Cor 
pulmonale inkişaf edərkən bu ağırlaşmanın 
əmələ gəlməsində CRP və IL-6-nın mümkün 
əlaqəli rolunu sübut etmək üçün araşdırma 
aparmağı qarşımıza məqsəd qoyduq. 
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Material və metodlar
Tədqiqat 2011-2013-cü illərdə Bakı şəhəri 4 

№-li Vərəm əleyhinə dispanserdə aparılmışdır. 
Ağciyərlərin xroniki destruktiv vərəmi (fibroz-
kavernoz) olan  bütün xəstələr konsultasiya olun-
muş və  müayinə zamanı orta yaş ≥40 olmuşdur 
(cədvəl 1-ə bax). Bütün xəstələrdə ağciyərlərin 
funksiyası öyrənilmiş (FVC, FEV1, FEV1/FVC, 
MIR, spirotest England), arterial qanın qaz 
tərkibi tədqiq edilmiş (PaO2, PaCO2, PH). Qan-
da IL-6 və CRP-nin konsentrasiyası təyin edil-
miş, həmçinin bütün  xəstələrə EKQ və ExoKQ 
müayinələri aparılmışdır. Xəstələrə vərəm 
diaqnozu Ümumdünya Səhiyyə Təşkilatının 
tövsiyyələri əsasında hazırlanmış beynəlxalq 
protokollara əsaslanaraq qoyulmuşdur. Radio-

loji müayinədə döş qəfəsinin iki proyeksiyada 
çəkilmiş (ön, arxa və yan) rentgenoloji və döş 
qəfəsinin kompyuter – tomoqrafiya müayinələri 
daxil edilmişdir. Bütün xəstələrə beynəlxalq 
tövsiyyələr əsasında bəlğəmin vərəm çöplərinə 
görə bakteroskopik və kultural müayinələri 
aparılmışdır [8,9,10].

Alınmış nəticələr və onların müzakirəsi
Bizim tədqiqat göstərdi ki, xronik destruktiv 

ağciyər vərəmi olan xəstələrdə pulmonar arte-
rial təzyiqin əsas göstəricisi ilə CRP-nin qanda 
konsentrasiyası arasında düzgün korrelyasiya 
vardır (şəkil 1).

Cədvəl 1.
Müayinəyə cəlb edilmiş xəstələrin demoqrafik xarakteristikası

Parametr
Xəstələr

I qrup (n=28) II qrup (n=21)

Yaş, il 43±12,4 42±11,9

K/Q, n 19/9 14/7

FEV1, % 46 ±14,4 66 ±13,8*

FVC, % 49±12,4 50±13,9

FEV1/FVC, % 66±19,4 84±18,3*

PAH, mm Hg 45±12,9 20±4,5 **

RAP, mm Hg 9±1,5 4±1,1**

PVR, mmHg L/min 3,2±0,9 1,6±0,4**

SatO2,% 84±6,5 93±4,1*

Pa CO2, mmHg 58±14,2 35±9,4 **

Pa O2, mmHg 48±11,8 78±10,5**

PH 7,38±0,09 7,40±0,1

CRP mg/L 45±19,4 12±4,7**

Mycobacterium tuberculosis, % 18 (64%) 13 (62%)

Qeyd: PAH -əsas pulmonar arteriyal təzyiq; RAP- sağ qulaqcığın təzyiqi; PVR-pulmonar damar 
rezistentliyi; *-P <0,05; **-P<0,001
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Şəkil 1. Pulmonar arterial təzyiqin göstəricisi ilə CRP-nin qanda  konsentrasiyası arasında asılılıq.

Qeyd:**-P<0,0001

Xronik destruktiv ağciyər vərəmi olan 
xəstələrdə qanda CRP-nin konsentrasiyası 
yüksəldikcə onlarda Cor pulmonale-nin inkişaf 
riski də yüksəlir. Bunu bu tip xəstələrin qanında 
CRP-nin konsentrasiyası aşağı səviyyədə olan 
xroniki destruktiv ağciyər vərəmli xəstələrlə 
müqayisədə daha aydın müşahidə etmək olur. 
Belə ki, digər qrup xəstələrdə CRP-nin qanda 
səviyyəsi 12±4,7mg/l olduğu halda, onlarda 
PAH 20±4,5mmHg olmuşdur (əsas xəstələr 
qrupu ilə müqasiyədə p<0,001). Çox maraq-
lı məqamlardan biri ondan ibarətdir ki, bu 

xəstələrdə ağciyərlərin funksional göstəriciləri 
ilə CRP-nin konsentrasiyası arasında asılı-
lıq aşkar edilmişdir. Belə ki, I (əsas) qrup 
xəstələrdə CRP-nin daha yüksək göstəriciləri 
gücləndirilmiş nəfəsvermənin 1-ci saniyəsi 
ərzində olan həcminin (FEV1) daha aşa-
ğı göstəriciləri ilə müşayiət olunmuşdur 
(şəkil 2-yə bax). Bu fakt bir daha sübut edir 
ki, ağciyərlərdə funksional və morfoloji 
dəyişikliklər dərinləşdikcə ümumi immun ca-
vab və bununla əlaqəli ümumi iltihab prosesi 
daha da kəskinləşir. 
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Şəkil 2. Müayinə olunan xəstələrdə CRP-nin konsentrasiyası ilə FEV1 arasında asılılıq.

Şəkil 3. Cor pulmonale ilə müşayiət olunmuş xroniki destruktiv ağciyər vərəmli xəstələrdə CRP və 
IL-6 arasında asılılıq

Bunun əksinə olaraq I qrup xəstələrdə CRP-
nin daha aşağı konsentrasiyaları FEV1-in daha 
yüksək göstəriciləri ilə müşahidə olunur.

Tədqiqat zamanı rastlaşdığımız daha mü-
hüm faktorlardan biri də bu qrup xəstələrin 
qanında CRP-nin miqdarının interleykin-6-nın 
miqdarı ilə müqayisəsi zamanı aldığımız nəticə 
olmuşdur. Belə ki, xronik destruktiv ağciyər 
vərəmli xəstələrdə CRP-nin qanda konsentra-
siyasının  yüksəlməsi eyni zamanda IL-6-nın 
miqdarının artması ilə müşayiət olunmuşdur 

(şəkil 3). Bu göstərici bir daha sübut etmişdir 
ki, belə kateqoriyalı xəstələrdə Cor pulmona-
le ümumi poliorqan zədələnmənin mühüm bir 
komponenti və eyni zamanda ağırlaşmasıdır.

Müraciət edəcəyimiz digər göstəricilərdən 
biri də arterial qanın qaz tərkibinin dəyişməsi 
və bununla əlaqəli olan biomarkerlərdir. 
Belə ki, ağciyərlərdə funksional və morfoloji 
dəyişikliklərin intensivliyi artdıqca xəstələrdə 
qanın qaz tərkibində olan göstəricilər daha da 
dəyişilmişdir.



Aзярбайъан аллерголоэийа вя клиник iммунолоэийа журналы. Cild 3 ¹1, 2015 

57

Müayinə olunan xəstələrdə CRP-nin qanda 
səviyyəsi yüksəldikcə hipoksemiya və hiper-
kapniya daha da artmışdır. Lakin göstərilən 
respirator çatışmazlıq (II tipli=hipoksemiya 
+ hiperkapniya) heç də respirator asidoz ilə 
müşayiət olunmamışdır və bu vəziyyət  bir 
daha sübut edir ki, xəstələrdə olan respirator 
pozulmalar kompensasiya olunmuşdur. Belə 
ki, böyrəklərin kifayət qədər HCO3 reabsorbsi-
ya etməsi respirator asidemiyanın qarşısını alır. 
Bunu hər iki qrup xəstələrdə qanda PaCO2-nin 
müxtəlif konsentrasiyasına baxmayaraq PH-ın 
səviyyəsinin demək olar ki, fərqli olmaması sü-
but edir (I qrup xəstələrdə PH 7,38±0,9; II qrup 
xəstələrdə isə PH 7,44±0,1 olmuşdur, p<0,05).

Beləliklə, alınmış nəticələr bir daha sübut 
edir ki, xronik destruktiv ağciyər vərəmi olan 
xəstələrdə CRP-nin qanda yüksək göstəriciləri 
Cor pulmonale-nin inkişaf riskinin biomar-

keri ola bilər. Aparılan tədqiqat sübut etdi ki, 
bu kateqoriyalı xəstələrdə ağciyərlərdə mor-
foloji və funksional dəyişikliklərin intensiv-
liyi artdıqca CRP-nin qanda konsentrasiya-
sı da yüksəlir və eyni zamanda bu yüksəlmə 
pulmonar arterial təzyiqin əsas göstəricilərinə 
paralel olaraq yüksəlməsi ilə müşayiət olunur. 
Təbii ki, göstərdiyimiz biomarkerlərin belə 
yüksək göstəriciləri ağciyərlərdə vaskulyar 
komponentin ümumi iltihab prosesinə cəlb 
olunmasından xəbər verir və bu komponentin 
çox ciddi zədələnməsini, öz növbəsində 
ağciyərlərdə funksional və morfoloji proseslərin 
dərinləşməsini təmin edir. Xroniki destruk-
tiv ağciyər vərəmi olan xəstələrdə ağciyər 
ürəyi (Cor pulmonale) -nin inkişaf riskini 
proqnozlaşdırarkən digər göstəricilər ilə yanaşı 
CRP-nin bir biomarker kimi istifadə edilməsi 
klinisistlərə tövsiyyə edilir.
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Резюме
С-реактивный белок и хронический деструктивный туберкулез легких: должны ли 

учесть риск развития cor-pulmonale?

Н.А.Аббасов, Т.Г.Ибрагимов, Р.И.Байрамов, Дж.Исмаилзаде 
Азербайджанский Медицинский Университет, Противотуберкулезный диспанер № 4, Баку, Азербайджан

Целью нашего исследования явилось изучение С-реактивного белка (СРБ) и интерлейкин-6 
(ИЛ-6) в патогенезе легочного сердца у больных с туберкулезом легких. Нами было обследовано 
28 больных с хроническим туберкулезом легких, осложненным легочным сердцем (I группа 
больных) и 21 больных с хроническим туберкулезом легких не осложненным легочным 
сердцем (II группа больных).

Всем больным было проведено рентгено-томографического исследование грудной клетки, 
ЕКГ, ЕхоКГ исследование, функции внешнего дыхания, СРБ и ИЛ-6 в периферической крови.

Таким образом, наше исследование показало, что у больных с хроническим туберкулезом 
легких, связанных с высоким уровнем СРБ и ИЛ-6 в периферической крови риск развития 
хронического легочного сердца является очень высоким. Выявление больных туберкулезом 
легких  с высоким уровнем СРБ и ИЛ-6 может предотвратить развитие в дальнейшем легочного 
сердца.

Ключевые слова: туберкулез легких, С-реактивный белок, легочное сердца (Cor-pulmonale)

Summary
С-reactive protein and chronic destructive pulmonary tuberculosis: should be 

considered the risk of development of Cor pulmonale in such patients? 

N.A.Abbasov, T.Q.Ibrahimov, R.I.Bayramov, C.M.Ismailzade
Azerbaijan Medical University, TB dispanser number 4, Baku, Azerbaijan

The aim our study was to established the relatively of CRP in pathogenesis of Cor pulmonale 
in patients with lung tuberculosis. We have investigated 28 patients with chronic lung tuberculosis 
associated with Cor pulmonale (I group patients) and 21 patients with chronic lung tuberculosis wit-
hout association Cor pulmonale (II group patients). In all patients were examed chest X-ray, Rung-
function, Echocardiography and interleukin-6 (IL-6) and CRP in peripheral blood. Our study shown 
that in patients with chronic lung tuberculosis associated with high level CRP in peripheral blood the 
risk of development of Cor pulmonale is very high. In patients with lung tuberculosis high level of 
CRP might predicts  for developing of Cor pulmonale.

Key word: pulmonary TB, C-reactive protein, Cor pulmonale
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Ключевые слова: бронхиальная астма, 
бронхолегочная дисплазия, облитерирую-
щий бронхиолит, фагоцитарная активность, 
фагоцитарное число, фагоцитарный индекс.

Болезни мелких бронхов (БМБ) – наибо-
лее тяжелая патология в младенческом воз-
расте, во многом определяющая показатели 
детской смертности и возможность форми-
рования обструктивной патологии. Частота 
и тяжесть БМБ в раннем возрасте во многом 
определяется неполноценностью анатоми-
ческих структур в данный период жизни 
детей (2,11). К числу приобретенных, неал-
лергических заболеваний мелких бронхов 
относятся бронхолегочная дисплазия (БЛД), 
острый бронхиолит, хронический облитери-
рующий бронхиолит (ХОБ) (4,7,14). К при-
обретенным БМБ более старшего возраста 
относится бронхиальная астма (БА) (1). По-
ражение дистальных отделов бронхиально-
го дерева прежде всего связано с анатомо-
физиологическими особенностями строения 
респираторного аппарата у детей (13): 

 ► В мелких бронхах и бронхиолах преоб-
ладают бокаловидные клетки, вырабатывающие 
вязкий секрет, что затрудняет его эвакуацию. 

 ► Недостаток пор Кона и Ламберта, гори-
зонтальное стояние ребер и диафрагмы, имеется 
богатая микроциркуляторная сеть, способству-
ющая воспалению.

Структурные особенности, неполноцен-
ность анатомических структур определяет 
склонность детского легкого  к формиро-
ванию бронхообструктивного синдрома 

(БОС), развитию ателектазов и формирова-
нию хронической обструктивной болезни в 
раннем и младшем и менее часто в старшем 
детском возрасте (6). Важное место в гене-
зе БМБ занимает состояние иммунной си-
стемы, реакция системы неспецифической 
резистентности на причиннозначимый фак-
тор (8). Неспецифическая резистентность 
(НР) организма направлена на уничтожение 
любого чужеродного агента, проникшего в 
организм. К факторам НР относятся фаго-
цитоз и пиноцитоз, система комплемента, 
естественная цитотоксичность, действие 
интерферонов, лизоцима, β-лизинов и дру-
гих гуморальных факторов защиты. В дан-
ном исследовании проводилось изучение 
состояния фагоцитоза (9). Адекватность те-
рапевтических мероприятий, возможность 
контролировать течение болезни в первую 
очередь определяется знанием этиопатоге-
неза заболеваний и, в частности, реакции 
иммунной системы на повреждающие фак-
торы.

Цель исследования
Изучить особенности фагоцитоза при 

БМБ в зависимости от стадии заболевания.

Материалы и методы исследования
На основании изучения  индивидуальных 

тест-карт анализировались клинико-анам-
нестические данные и результаты лабора-
торно-функциональных исследований у112 
детей с БА, 139 больных с ХОБ и 103 паци-
ентов с БЛД в возрасте от 1 месяца жизни 
до 15 лет.

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ФАКТОРОВ НЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙ 

РЕЗИСТЕНТНОСТИ ПРИ БОЛЕЗНЯХ 
МЕЛКИХ БРОНХОВ У ДЕТЕЙ

Мустафаев И.А. , Аллахвердиева Л.И., Богданова А.В.
Азербайджанский Медицинский Университет, НИИ Легочных Заболеваний МЗ 

Азербайджана, Баку, Азербайджан
НИИ Пульмонологии 1Медицинского Университета им. Павлова, Санкт-Петербург, Россия
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Лабораторные исследования были про-
ведены в фазе обострения и ремиссии забо-
левания. Состояние системы неспецифиче-
ской резистентности организма изучалось 
двумя методами:

1. Тест с нитросиним тетразолием (НСТ), 
изучающий метаболическую активность  
нейтрофилов in vitro (5). НСТ-тест может 
проводиться как при стимуляции нейтрофи-
лов (индуцированный НСТ-тест), так и без 
нее (спонтанный НСТ-тест). В ходе реакции 
НСТ восстанавливается до нерастворимого 

диформазана, откладывающегося в клетках 
в виде темно-синих гранул, которые визу-
ально определяются путем микроскопиро-
вания. 

2.  Изучение фагоцитарной активности 
нейтрофилов проводили с помощью ла-
текс-теста с последующим вычислением 
фагоцитарного числа нейтрофилов(ФЧН) – 
среднего числа частиц, поглощенных одной 
клеткой-фагоцитом и фагоцитарного индек-
са  нейтрофилов (ФИН) процента клеток, 
вступивших в фагоцитоз от общего их числа.

Таблица1. 
Распределение больных по полу и нозологии

Нозология
Пол

Бронхиальная 
астма

Хронический 
облитерирующий 

бронхтолит

Бронхолегочная 
дисплазия

мальчики 96 82 58

девочки 16 57 45

всего 112 139 103

Таблица 2.
 Количество проведенных исследований

Нозология
Методы

исследования

Бронхиальная 
астма

Хронический 
облитерирующий 

бронхиолит

Бронхолегочная 
дисплазия

НСТ 31 70 29

ФЧН 31 24 61

ФИН 31 31 76

Статистическая обработка материала проведена с помощью критерия t Стьюдента.
Результаты исследования
Начало БЛД отличалось тяжелым тече-

нием, сопровождавшимся быстро нарастаю-
щей дыхательной недостаточностью, вплоть 
до развития респираторного дисстресс син-
дрома (РДС) и применением искусственной 
вентиляции легких, следствием котрого 
является токсическое поражение легочной 
паренхимы высокими концентрациями ку-
ислорода. У 36% больных с ХОБ начало забо-
левания соответствует неонатальному пери-
оду. Это группа больных с микроаспирацией 
или аспирацией околоплодными водами и 
меконием. В остальных случаях ХОБ (54%) 

причинозначимым фактором старта заболе-
вания или обострения была  острая респира-
торная инфекция.У 33,8% детей с ХОБ была 
выявлена хламидийная инфекция, что  при-
водило к учащению обострений и более тя-
желому их течению. В группе больных с БА 
этиологическими факторами были различ-
ные бытовые, пыльцевые, пищевые аллер-
гены, выяленные метом определения специ-
фических IgE и кожных скарификационных 
проб. В 48% случаев отмечались вирус-инду-
цированные обострения БА. У 39,8% детей 
с БА с выявленной  хламидийной инфекци-
ей наблюдалось учащение обострений. Об-
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щим клиническим симптомом обострения 
во всех случаях был бронхообструктивный 
синдром (БОС), выражающийся в экспира-
торной одышке,приступообразном, спасти-
ческом кашле, дистанционных хрипах. У 
больных с БА при аускультации легких вы-
слушивались диффузные сухие свистящие 
и жужжащие хрипы на фоне ослабленного 
дыхания или затянутого выдоха. Аускуль-
тативная картина легких при БЛД и ХОБ 
характеризовалась наличием как сухих, так 
разнокалиберных хрипов, резкого локально-
го или диффузного ослабления дыхания или 
отсутствия дыхательных шумов. Перкутор-
ный звук во всех случаях обострения БА и у 
67% больных с ХОБ был коробочный. 

Период ремиссии при БА характеризо-
вался полной нормализацией аускульта-
тивной картины с выслушиванием везику-
лярного дыхания у 79% пациентов. В 21% 
случаев отмечалось жестковатое дыхание по 
всем легочным полям. Аускультация легких 
при ХОБ выявляла жесткое дыхание у 48% 
детей, локальные сухие единичные хрипы у 
27% больных, локальные сухие и влажные 
хрипы ,в 25% случаев выслушивались еди-
ничные влажные хрипы. При перкуссии лег-
ких определялся ясный легочный звук у всех 
больных с БА и 78% детей с ХОБ. Коробоч-
ный звук выслушивался у 22% пациентов с 
ХОБ.

Таблица3. 
Показатели фагоцитоза в зависимости от  формы и фазы заболевания

Показатель

Нозология

НСТ
спонт%
(N 8-12)

НСТ стимул%
(N 20-80)

ФЧН
(у.е)

(N-2,5-3,0)

ФИН
%

(N-65-85%)

БА обостр. 10,10±0,37 31,6±1,3 6,8±1,0 54,2±4,5

БА ремиссия 11,26±0,57 37,5±1,5 8,4±1,0 67,3±4,4

ХОБ обостр. 8,04±0,26 30,3±1,0 9,3±0,3* 68,1±1,4

ХОБ ремиссия 9,97±0,25 30.99±0,9 8,8±0,2* 81,1±0,9

БЛД обостр. 10,0±1,12 30,9±1,1 5,6±0,1* 65,4±0,6

БЛД ремиссия 11,28±0,43 40,0±0,5 7,2±0,1* 71,4±0,4

Жирным шрифтом отмечена достоверность различий между спонтанным  и 
стмулированным НСТ тестом  при р< 0,001).

*- достоверность различий по сравнению с нормативными данными  при p<0.001
Анализ метаболической, бактерицидной 

активности нейтрофилов  в группе больных 
с БА выявил, что  изначальная  сниженная 
фагоцитарная активность нейтрофилов 
(10,10±  0,37) во время обострения характе-
ризуется  достоверной активацией нейтро-
филов  в стадии ремиссии в НСТ стимулиро-
ванном тесте (37,5±1,5). Анализ динамики 
показателей фагоцитарной активности при 
ХОБ показал его незначительное угнетение 
(8,04±0,26 и 9,97±0,25) и достоверную акти-
вацию при  стимуляции (30,3±1,0 и 30,99±0,9 
соответственно). Следует отметить, что в 
группе с ХОБ как в фазе обострения, так и 
в стадии ремиссии  наблюдалась слабая ак-

тивация фагоцитоза в НСТ тесте. Состояние 
фагоцитоза  при БЛД характеризовалась тем, 
что процесс «переваривания» поглощенных 
частиц, изначально угнетенный при обо-
стрении заболевания (10,0±1,12), нарастает 
и продолжает активизироваться в период ре-
миссии  и выражается в достоверном повы-
шении метаболической активности грануло-
цитов в стадии ремиссии (40,0±0,5).

Процесс поглощения чужеродных суб-
станций во всех трех группах протекает с 
напряжением в обеих фазах заболевания. 
Наибольшее напряжение имеет место при 
ХОБ при обострении (9,3±0,3). 

Вышеописанное указывает на то, чрез-
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мерная атака гранулоцитов продуктами 
эндотоксико и антигенами-аллергенами 
продолжается и в стадии ремиссии. Наблю-
дение за ФИГ у больных с БА показало, что 
количество активных фагоцитов находится 
ниже нормативных показателей (54,2±4,5) 
и приближается к нижней границе нормы 
в стадии ремиссии (67,3±4,4). У больных с 
бронхиолитами выялено, что число активно 
фагоцитирующих нейтрофилов находится 
на нижней границе нормы (68,1±1,4) в фазе 
обострения и нормализуется в фазе ремис-
сии (81,1±0,9). В группе с БЛД также число 
активных клеток находится на нижней гра-
нице нормы (65,4±0,6) и восстанавливают-
ся незначительно (71,4±0,4). Несмотря на 
недостаточное число активных фагоцитов, 
процесс поглощения происходит интенсив-
но в обеих фазах патологического процес-
са, что в дальнейшем приводит к блокаде 
поверхности участвующих в фагоцитозе 
гранулоцитов чужеродными агентами, на-
рушается процесс «переваривания» внутри 
клеток, что способствует в дальнейшем к уг-
нетению фагоцитоза. 

При сравнении динамики фагоцитарной 
активности  в НСТ тесте было выявлено 
большее его угнетение в группе с ХОБ, что 
указывало на неоспоримую роль в генезе 
заболевания инфекционного агента, дли-
тельная персистенция которого в конечном 
итоге приводила к снижению фагоцитарной 

активности нейтрофилов. 
Заключение
Сравнительное изучение состояния фак-

торов неспецифической резистентности 
организма при БА, БЛД и ХОБ у детей, в 
клинической картине которых превалировал 
БОС, включало анализ активации нейтрофи-
лов, способность их поглощать и перевари-
вать чужеродные частицы и выявило следу-
ющие отличительные черты:

• Общее число активных фагоцитов 
находилось на нижней границе нормы 
при обострении и незначительно увели-
чилась в стадии ремиссии при всех фор-
мах бронхолегочной патологии.
• Во всех группах отмечалось напря-

жение поглотительной способности ней-
трофилов, наиболее выраженное при 
ХОБ, что возможно связано с наличием в 
генезе заболевания инфекционного фак-
тора, а, следовательно, и усиления про-
цессов эндогенной интоксикации.
• Процесс переваривания поглощен-

ных частиц наиболее активно протекает 
у больных с БЛД и ХОБ, чем при БА. Од-
нако данная активность нарастает незна-
чительно в стадии ремиссии. 
• Отмеченные отличительные особен-

ности фагоцитозе имеют определенное 
значение при дифференциальной диа-
гностике болезней мелких бронхов у де-
тей.
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Xülasə

Uşaqlarda kiçik hava yollarında qeyri-spesifik müdafiə amillərinin müqayisəli 
xarakteristikası

Mustafayev İ.A., Allahverdiyeva L.İ., Boqdanova A.V.

Azərbaycan Tibb Universiteti, Ağciyər Xəstəlikləri üzrə Elmi-Tədqiqat İnstitutu, Bakı, Azərbaycan

Pavlov adına 1 saylı Tibb Universitetinin Pulmonologiya Tədqiqat İnstitutu, Sankt-Peterburq, Rusiya

Müəllif hədəf olaraq qarşısına tənəffüs yolları xəstəliklərinin formasından və mərhələsindən asılı 
olaraq qeyri-spesifik müdafiə faktorlarının vəziyyətini qiymətləndirməyi məqsədini qoyub. Tədqiqata 
1-15 yaş arasında olan112 bronx-ağciyər displaziyalı, 139 obliterəedən bronxiolitli və 104 bronxi-
al astmalı uşaq cəlb olunmuşdur. Tədqiqat xəstəliyin kəskin və remissiya fazasında icra edilmişdir. 
Alınan nəticələr xəstəliyin kəskinləşmə dövründə aktiv faqositlərin ümumi miqdarının normanın ən 
aşağı səviyyəsində olduğunu və respirator patologiyaların bütün formalarının remissiya mərhələsində 
bir qədər artdığını göstərmişdir. Bütün qruplarda, xüsusən də xroniki obliterəedən bronxiolitlərdə 
neytrofillərin absorbsiya qabiliyyətinin artdığı müşahidə olunmuşdur. Astma ilə müqayisədə xroniki 
obliterəedən bronxiolit və bronx-ağciyər displaziyalı pasiyentlərdə absorbsiya olunan hissəciklərinin 
həzmi xüsusən daha aktiv olmuşdur. Faqositozun qeyd olunan fərqlilikləri uşaqlarda kiçik tənəffüs 
yolları xəstəliklərinin diferensial diaqnozunda müəyyən əhəmiyyətə malikdir.

Açar sözlər:  faqositar aktivlik, faqositar miqdar, faqositar əmsal, bronxial astma, xroniki 
obliterəedən bronxiolit, bronx-ağciyər displaziyası.
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Summary

Comparative characteristics of nonspecific resistance factors in a small airways 
diseases in children

Mustafayev I.A., Allahverdiyeva L.I., Bogdanova A.V.

Azerbaijan Medical University, Research Institute of Lung diseases, Baku, Azerbaijan

Research Institute of Pulmonology of the 1-th Medical University name after Pavlov, Sankt-Pitersburg, Russia

The author has set a target to estimate the state of nonspecific resistance factors, depending on the 
form and stage of disease the bronchial tubes. The study involved 75 patients with bronchopulmo-
nary, 139 children with c bronchiolitis obliterans and 104 cases with bronchial asthma in aged 1-15 
years. The study was conducted in the acute phase and remission of diseases. The results showed 
that the total number of active phagocytes was on the lower limit of normal during exacerbation and 
increased slightly in remission in all forms of respiratory pathology. All groups showed voltage absor-
bency of neutrophils, the most pronounced at the COB. The process of digestion absorbed particles is 
especially active in patients with BPD and COB than in asthma. However, this significantly increases 
activity in remission. Reported features of phagocytosis have a definite value in the differential diag-
nosis of diseases of the small airways in children

Key words: phagocytic activity, phagocytic number, phagocytic index, bronchial asthma, bron-
chiolitis obliterans, bronchopulmonary displasia.
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ALLERGİK XƏSTƏLİKLƏRİN 
PROFİLAKTİKASI: 

HAMİLƏLİK VƏ LAKTASİYA ZAMANI 
ANANIN PƏHRİZİ, АNA SÜDÜNÜN TƏSİRİ

İsrafilova Ş.Y., Əlizadə L.İ
ATU, Kliniki Allerqologiya və İmmunologiya kursu, ATU, Ailə təbabəti kafedrası

Bakı, Azərbaycan

Açar sözlər: Allergiya, hamiləlik, laktasiya, 
ana südü, pəhriz

Giriş
Allergiya termini immunoloji mexanizmlərlə 

başlayan hiperhəssaslıq reaksiyalara aiddir. Al-
lergik xəstəliyin yaranması üçün üç faktor ol-
malıdır: genetik meyillilik, allergenlə (lərlə) 
təmas və ətraf mühit faktorları.

Ən çox yayılan allergik ya atopik pozul-
malara atopik dermatit (AD), allergik astma, 
allergik rinit (AR) və qida allergiyası aiddir. 
Atopik xəstəliklərin çoxalması pandemiya kimi 
qiymətləndiri lir, ona görə effektiv profilaktik 
tədbirlərə ehtiyac var [1].

Allergiyanın profilaktikasının üç yolu var 
[2]:

• Birincili profilaktika, ilkin immunoloji 
həssaslığı blokada edir (məsələn, allergenə 
qarşı spesifik IgE-nin inkişafını)
• İkincili profilaktika, sensibilizasiyadan 

sonra xəstəliyin inkişafının qabağını alır
•  Üçüncülü profilaktika, xəstəlik üzə çı-

xandan sonra onun simptomlarını azaldır.
Atopik irsi meyilliliyi olan uşaqların sensibi-

lizasiya olma riski daha yüksəkdir; bu həlledici 
zaman erkən südəmər, hətta prenatal dövrə 
aiddir [2]. Bu səbəbdən hamiləlik, südəmər 
və həyatın ilk yaşında olanların pəhrizinə aid 
həkim məsləhəti olmalıdır.

Aşağıdakı tövsiyələr allergik xəstəliyin 
əlamətləri doğuşdan qısa müddət sonra yaranan 
körpələrə aid deyil, çünki laktasiya dövründə  
pəhrizlə bağlı müdaxilə birincili profilaktikaya 
yox, daha çox müalicəyə aiddir.

Göstərişlər
Bəzən hesab edirlər ki, allergiyanın birincili  

profilaktikasına bütün ailələr riayət etməlidir. 
Amma adətən belə tövsiyələr yalnız yüksək 
risk qrupuna aid körpələrin analararına aiddir.

Yüksək risk qrupuna aid körpələr – 
ailələrində atopik anamnez olanlar sayılır. Ya-
xın qohumlardan (ata-ana, qardaş-bacı) ən azı 
birində sənədləşdirilmiş allergik xəstəlik var-
sa, həmin uşaq yüksək risk qrupuna aid ola 
bilər Bu anlaşma bir sıra beynalxalq təşkilat 
tərəfindən qəbul olunub– Amerikanın Pediat-
rik Akademiyası (AAP), Avropa cəmiyətinin 
Pediatrik Allerqologiya  və Kliniki  Immuno-
logiya (ESPACI), və Avropa cəmiyətinin Pe-
diatrik Qastroenterologiya, Hepatologiya, və 
Qidalanma (ESPGHAN) üçün birgə hazırladığı 
tövsiyələrində [3, 4]. Amma bu fikir nisbətən 
ümumidir. Məsələn, bir uşağın atasında aller-
gik rinit, digərinin isə bacı-qardaşlarında ağır 
astma və həyatı təhlükə daşıyan qida allergi-
yası var. Hər iki vəziyyətdə uşağı atopiya üzrə 
yüksək risk qrupuna aid etmək olsa da, bunlar 
bir-birindən fərqlidir, ekvivalent sayıla bilməz; 
ona görə tövsiyələr ümumi xarakter daşıyır və 
tövsiyələrin ayrı-ayrı şəxslərdə istifadəsi hələ 
dəqiqləşdirilməyib.

HAMİLƏLİK VƏ LAKTASİYA ZAMANI 
ANANIN HİPOALLERGEN PƏHRİZİ. Bir çox 
etibarlı tədqiqatların nəticələri, yüksək  risk 
qrupuna aid körpələrdə və uşaqlarda ananın hi-
poallergen pəhrizinin allergik xəstəliklərin pro-
filaktikasında effektsiz olduğunu göstərmişdir.

Hamiləlik və laktasiya zamanı ananın bəzi 
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qidalardan imtinası qida allergiyasının yaran-
masına ya gedişatına təsir etmir, ona görə bir 
çox ekspertlər hamiləlik və laktasiya zamanı 
qida allergiyasının profilaktikası üçün pəhrizin 
məhdudlaşdırılmasını tövsiyə etmir. Belə tak-
tikanın xeyirini ya ziyanını müqayisə etdikdə 
pəhrizin məhdudlaşdırılması qida allergiya-
sının profilaktikasında tam sübut olunmayıb. 
Hamiləlik və laktasiya zamanı ananın adek-
vat qidalanması körpənin ümumi sağlığında, 
böyüməsində və inkişafında zəruridir [18].

Hamiləlik zamanı – Yumurta və inək sü-
dünü hamiləlik zamanı pəhrizdən çıxarılması, 
doğuşdan 5 yaşa qədər uşaqlarda qida allergi-
yası, digər atopik xəstəlikləri və ya sensibili-
zasiyanı azaltmamışdır [5-7]. Ədəbiyyatın ic-
malı hamiləlik zamanı ananın hipoallergen 
pəhrizinin xeyirli olduğunu təsdiq etmir [8]. 
Belə ki, həm American Academy of Pediatrics 
(AAP), həm də Avropa tövsiyələri, hamiləlik 
zamanı ananın pəhrizindən əsas qidaların çıxa-
rılmasını məsləhət etmir.

Laktasiya zamanı – Uzun illər hesab olu-
nurdu ki, ana südünün tərkibində olan qida 
antigenləri südəmər körpələri sensibilizasiya 
edə bilər. Bu fikiri aydınlaşdırmaq üçün apa-
rılan tədqiqatların nəticələri ziddiyyətlidir və 
əldə edilən faktlar allergiyanın qabağını almaq 
üçün laktasiyada müəyyən qidaların xaric olun-
masını dəstəkləmir.

Hamiləlik və laktasiya zamanı – Bu günə 
əldə olunan tədqiqatlarda, allergik xəstəliklərin 
profilaktikasında yüksək risk qrupuna aid 
körpələrdə, ana hamiləlik və laktasiya zamanı 
hipoallergen pəhriz saxlasa da, bunun faydası 
sübut olunmamışdır [9].

Yerfındığının (araxisin) pəhrizdən çıxarıl-
ması – AAP tərəfindən əvvəlki təkliflər yüksək 
allergiya  risk qrupuna aid körpələrin anaların-
da hamiləlik və laktasiya zamanı yerfındığının 
pəhrizdən çıxarılmasını tövsiyə edirdi [2]. Yer-
fındığı, inək südü və yumurtadan fərqli olaraq 
əsas qida məhsullarına aid deyil və onun xaric 
olması qidalanmada problem yaratmamalıdır 
(ciddi vegetarianları istisna etməklə; onlar üçün 
yerfındığı zülalın və yağların əsas mənbəyidir). 
Həm də yerfındığına qarşı allergiya ömürboyu 

davam edir.
2007-ci ildə aparılan tədqiqatda 200 uşaq 

daxil olmuşdur; 200 nəfər yüksək risk qrupuna 
aid körpələrdə yerfındığına qarşı spesifik IgE 
və IgG4 və T-hüceyrəli sitokin cavab yoxlanıl-
mışdı: doğuşda, göbək ciyəsi qanından, sonra 
6-cı, 12-ci və 24-cü aylarda [10]. Həmçinin 
dəri prik-testləri aparılmışdı. Göbək ciyəsi qa-
nındakı T-hüceyrə reaktivliyi və sonrakı IgE 
və yerfındığına qarşı dəri prik-testləri (yəni, 
yerfındığına qarşı allergik sensibilizasiyanın 
olub-olmaması) arasında əlaqə tapılmasa da, 
körpələrin 6 aylığında bu parametrlər arasında 
önəmli əlaqə yaranmışdı.

Bu günə əldə olunan faktlara görə, ananın 
hamiləlik və laktasiya zamanı araxisi pəhrizdən 
çıxarması, ümumilikdə əhalidə  araxisə qarşı 
allergiyanın azalmasında effektiv tədbir sayıla 
bilməz. Amma, hələlik nəticələr tam dəqiq ol-
madığına görə, uşağında qida allergiyası olan 
ananın gələcək hamiləlik və laktasiya zamanı 
araxisi pəhrizdən çıxarması daha məqsədə uy-
ğundur.

PEDİATRİK QRUPUN TÖVSİYYƏLƏRİ – 
Amerikanın Pediatriya Akademiyası tərəfindən 
sponsorluq edilən 2008-ci ilin məruzəsində 
valideynlərin birində, yaxud qardaş-bacıda 
sənədləşdirilmiş allergik xəstəlik olan uşaq al-
lergiyanın yaranmasında yüksək risk qrupuna 
aiddir. Belə uşaqları olan qadınların allergik 
xəstəliyin qabağını almaq üçün hamiləlik və 
laktasiya zamanı allergik qidalardan imtina-
sı tövsiyə edilmir [11]. Belə müdaxilə həyatın 
erkən dövründə atopik dermatiti azaltsa da, 
uzun müddətli təsiri olmur. Bir sıra Avropa Pe-
diatrik cəmiyyətlər də eyni nəticəyə gəlib [8].

Yekun
Hamiləlik və laktasiya zamanı bəzi qidalar-

dan imtina, həmçinin allergik qidaların uşağa 
gec verilməsi yüksək risk qrupunda olan uşaq-
larda allergik xəstəlikləri azaltmır. Buna baxma-
yaraq, ailədə allergik xəstəlikdən əziyyət çəkən 
uşaq olduğu halda, ananın sonrakı hamiləlik və 
laktasiyada hipoallergen pəhriz saxlaması digər 
uşaqlarda müsbət təsir göstərə bilər. Bu müsbət 
təsir qida allergiyasına yox, daha çox atopik 
dermatit və respirator allergiyanın profilaktika-
sında əldə alınıb.
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Xülasə və tövsiyələr
Allergik xəstəliyin birincili profilaktikası, 

allergenə qarşı immunoloji sensibilizasiyanı 
bloklayan tədbirlərdir. Aşağıdakı fikirlər aller-
gik xəstəliyin əlamətləri doğuşdan qısa müddət 
sonra yaranan körpələrə aid deyil, çünki ar-
tıq atopiya əlamətləri mövcuddursa, laktasiya 
dövründə  pəhrizlə bağlı müdaxilə birincili pro-
filaktikaya yox, daha çox müalicəyə aiddir [12].

• Hamiləlik və laktasiya zamanı tək bir 
tədbir kimi, allergik qidalardan imtina 
edildikdə, yüksək risk qruplu uşaqlarda al-
lergik xəstəliklərin azalması sübut olunma-
yıb. Bəzi tədqiqatlarda körpələrdə atopik 
dermatitin azalması göstərilib, amma bu 
üstünlük uşağın məktəb yaşına çatdığında 
müşahidə edilmir.
• Bəzi hamilələr digər uşaqlarında qida 

allergiyası olduğu üçün allergik qidalardan 
imtina edirlər. Belə hallarda, qadının hipoal-
lergen pəhriz saxlaması məqsədəuyğundur, 
sadəcə onlara adekvat qidalanmaları üçün, 
pəhrizə aid həkim məsləhəti lazımdır.
• Hamiləlik zamanı qadınların əsas qida-

lardan -yumurta və inək südündən imtinası 
kimi pəhrizinin dəyişməsi məqsədəuyğun 
sayılmır. Belə tədbirin allergik xəstəliyin 
qabağını alması kifayət qədər sübut olun-
mayıb, həm ana də və dölün qidalanmasına 
ziyan ola bilər.
• Laktasiya zamanı qadınların əsas qida-

lardan, yumurta və inək südündən imtina, 
məqsədə uyğun sayılmır. Belə tədbir erkən/
qısa müddət ərzində atopik dermatit və/ya 
qida allergiyasını azaltsa da, uzun müddətli 
allergik xəstəliklərin qabağının alması sü-
but olunmayıb. Qadınlar öz istəkləriylə 
belə faydası sübut olunmayan pəhrizi sax-
laya bilər, amma qidalanmanın önəmliliyini 
unutmamalıdırlar.
• Hamiləlik və laktasiya  zamanı qadın-

ların, onların övladlarında araxisə qarşı al-
lergiyanın qabağını almaq üçün araxisdən 
imtina etməsi mütləq deyil. Amma qadınlar 
öz istəkləriylə araxisdən imtina edə bilərlər, 
çünki araxis önəmli qida məhsullarına aid 
deyil.
• Tədqiqatların nəticələri göstərmişdir 

ki, hamiləlik və laktasiya  zamanı ananın 
pəhrizinə müdaxilə, tək bir tədbir kimi, 
övladlarda allergik xəstəliklərin qabağı-

nı önəmli dərəcədə almır. Buna baxma-
yaraq, belə müdaxilələr körpələrdə digər 
allergenlərdən, məsələn, gənələrdən uzaq-
laşma tədbirləriylə birgə aparıldıqda, fayda-
lı ola bilər – bunu sübut etmək üçün sonrakı 
tədqiqatlar lazımdır.

ANA SÜDÜNÜN ALLERGİK XƏSTƏLİKLƏRİN 
İNKİŞAFINDA ROLU. Bundan başqa, ana 
südüylə yaxud süni qarışıqlarla bəslənən uşaq-
larda allergik xəstəliklərin rastgəlmə tezliyi 
müqayisə edilib. Ana südünün atopik dermatit, 
astma, allergik rinit (AR), qida allergiyası da 
daxil olmaqla, allergik xəstəliklərin profilakti-
kasındakı roluna həsr olunmuş bir sıra tədqiqat 
aparılmışdır.

Ana südü körpələrin ilk 6 ayında qidalan-
manın optimal mənbəyidir. Onun qidalan-
maya, mədə-bağırsaq funksiyasına, infeksi-
on xəstəliklərdən dərhal müdafiə və psixoloji 
komfort baxımından olan faydaları artıq təsdiq 
olunub [14]. Həmçinin ana südü immun sis-
temin funksiyasına uzun müddət davam edən 
təsiri uşaqlarda iltihabi, autoimmun, bədxassəli 
xəstliklərdən müdafiə baxımından öz müsbət 
nəticəsini göstərir [15].

ANA SÜDÜNÜN İMMUNOLOJİ 
XÜSUSİYYƏTLƏRİ. Ana südünün tərkibində 
bir sıra immunoloji aktiv maddələr, o cümlədən, 
immunoqlobulinlər, antimikrob fermentlər və 
müxtəlif leykositlər mövcuddur. Həmçinin, 
onun tərkibində iltihab əleyhinə və immuniteti 
dəstəkləyən komponentlər, polidoymamış uzun 
zəncirli yağ turşuları, trombositləri aktivləşdirən 
faktor (TAF), asetilhidrolaza və interleykin 10 
(IL-10) var. Əlavə olaraq, anadangəlmə immun 
cavabın aqonist və antaqonistləri, CD-14 və  
“tolla-bənzər” reseptor siqnalını (toll-like re-
ceptor (TLR) signaling) tənzimləyən faktorlar 
ayırd edilmişdir.

Ana südünün immunoloji aktiv 
komponentlərinin neonatal immun sistemlə 
qarşılıqlı təsiri barədə bir neçə nəzəriyyə var:

• Eksperimentdə uşağı əmizdirən qa-
dın inhalə etdiyi və körpəyə ana südündən 
daxil olan hava allergenləri tənzimləyici 
T-hüceyrələrin induksiyasını və allergen-
spesifik tolerantlığı stimulyasiya edir.
• Ana südü yenidoğulmuşun bağırsağı-

nı infeksion mikroorqanizmlərdən qoru-
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yur:  probiotik mikroorqanizmlərlə təmin 
edib, subklinik infeksiya yaradır, bu da 
həddən artıq iltihabın ya toxumaların 
zədələnmələsinin qabağını alaraq, faydalı 
immunoloji cavabı stimulyasiya edir.
• Həm ana südünün erkən mövcudluğu, 

həm də sonrakı əmizdirmə dövründə baş 
verən südün dinamik dəyişiklikləri yenido-
ğulmuşun bağırsağının immunoloji inkişa-
fına öz müsbət təsirini göstərir ki, bu da im-
mun funksiyasının davamlı effektinə gətirir.
• Ana südü, formulalarla müqayisədə, 

eksperimentdə  postnatal dövrdə qida 
allergenlərinin sorulmasını azaldır. İnsan-
larda aparılan tədqiqatlarda ana südü spe-
sifik anticisimlərinin uşağın sensibilizasi-
yasına müdafiə təsiri olmamışdır (məsələn, 
süddə olan yumurtaya qarşı anticisimlər 
uşağı yumurtaya qarşı sensibilizasiyadan 
qorumur) [13].

Yalnız ana südüylə ən azı 4 ay qidalanma, 
tərkibində intakt inək südü olan formulay-
la  müqayisə edilmişdir: kiçik yaşlı uşaqlarda 
atopik dermatit, inək südünə qarşı allergiya 
və xışıltıların rast gəlməsi azalır. Yalnız ana 
südüylə 4-6 ay ərzində qidalanması mümkün 
olmayan uşaqlarda hidrolizə olunmuş for-
mula,  tərkibində inək südü olan formulay-
la müqayisədə, atopik xəstəliklərin (özəlliklə 
atopik dermatitin) qabağını bir qədər alır və 
ya başlanma zamanını uzadır. Hidrolizə olun-
muş  formulalaırn müqaisəli tədqiqatları bütün 
formulaların eyni qoruyucu təsirə malik ol-
mamasını göstərmişdir. Həmçinin, əlavə quru 
yeməklərin uşağın 4-6 ayından tez verilməməsi 
atopik xəstəliklərin qabağını bir qədər alır. Ha-
zırda uşağın 4-6 aylığından sonra hər hansı bir 
pəhrizə aid müdaxilənin atopik xəstəliklərin 
profilaktikasına təsiri sübut olunmayıb. Aller-
giya verə biləcək qidalar həmçinin 4-6 aylığın-
dan gec verilməməlidir; hətta risk qrupuna aid 
körpələrə belə. Altı aydan böyük uşağa əlavə 
quru yeməklərin verilməməsi uşağın qeyri-
adekvat qidalanmasına, böyümənin defisiti və 
yedirtmədə problemlər yarada bilər [ 18].

ANA SÜDÜ VƏ ATOPİK DERMATİT 
(EKZEMA)

İlk dəfə ana südüylə bəslənən körpələrdə ek-
zema hallarının azalması 75 il əvvəl göstərilib 

[16]. Hazırda əldə olunan ədəbiyyata əsasən, ən 
azı 3-4 ay ərzində yalnız ana südüylə qidalanma, 
nə aşağı allergik risk qrupuna aid körpələrdə, nə 
də yüksək allergik risk qrupuna aid körpələrdə 
ekzemanın rast gəlməsini əhəmiyyətli dərəcədə 
azaltmır.

ANA SÜDÜ VƏ ASTMA
Tədqiqatların çoxunda 3-4 ay ərzində yal-

nız ana südüylə qidalanma, 6 yaşına qədər 
təkrarlanan  “vizinq” (xışıltı) riskini azaldır. 
Amma, bəzi tədqiqatlarda alınan ilkin nəticələrə 
görə, atopik körpənin anası astma xəstəsidirsə, 
nəticələr fərqli ola bilər. Ona görə, daha uzun 
müddətli tədqiqatların nəticələri əldə olunana 
qədər, bu qrupda gec başlayan astmanın qarşısı-
nı almaq üçün əmizdirmədən imtina məsləhəti 
verilməməlidir.

Erkən yaxud gec başlanan  “vizinq” – “Vi-
zinq” termini  astmanı düşündürən simptom-
ların, o cümlədən, öskürək, tənəffüs çətinliyi, 
xışıltılar və təngnəfəslik  mənasında işlənilir. 
Təkrarlanan  “vizinq” ya “astma”nın araşdırıl-
ması dövrdən asılıdır (körpə, erkən uşaq döv-
rü, yeniyetmə dövrü), çünki bu yaş qruplarında 
astmatik simptomlar müxtəlif patoloji proseslər 
səbəbindən olur.

Həyatın birinci ya ikinci ilində vizinq çox 
vaxt yuxarı tənəffüs yollarının infeksiyasıyla 
bağlıdır. Uşağın yuxarı tənəffüs yolu infeksi-
yası zamanı xışıldamağı adətən zamanla keçib 
gedir və sonradan astmanın əmələ gəlməsiylə 
mütləq əlaqəsi yoxdur. Əksinə, məktəb yaşlı 
uşaqlarda və yeniyetmələrdə vizinq çox güman 
ki, atopik astmanı nümayiş etdirir və persistə 
etməyə meyillidir. 

Ana südünün qoruyucu təsirinə aid 
tədqiqatlarda  həyatın ilk  illərində əmələ gələn 
astma simptomları müşahidə edilmişdir. Doğu-
landan altı yaşa qədər müşahidə olunan uşaq-
larda ilk 3-4 aylarında yalnız ana südü alanlar-
da astma riski azalır. Ana südüylə qidalanma 
körpələrdə bir sıra kliniki cəhətdən önəmli olan 
respirator yolların infeksiyalarını azaldır və 
beləliklə bu infeksiyalarla bağlı xışıltıları azalt-
mış olur [13].

Meta-analizlər – Ana südünün astmanın 
yaranmasına təsiri həm ailə anamnezlərində 
atopiya olan uşaqlarda, həm də olmayanlar-
da aparılıb. Ana südüylə allergiyanın yaran-
masının əlaqəsini göstərən, 1966-2001-ci ilə 
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qədər çap olunan 56 tədqiqat analiz edilib [17]. 
Ana südüylə qidalanan kiçik yaşlı uşaqlarda 
təkrarlanan vizinqlər daha az rast gəlir; bu da 
respirator infeksiyaların azalmasının hesabına 
ola bilər. Yalnız ana südüylə qidalanma ast-
ma riskini birmənalı azaldır. Ana südünün qo-
ruyucu təsiri əmizdirmə müddəti ən azı 4 aya 
qədər uzandıqca yüksəlir və atopik riskdən asılı 
olmayaraq, 10 yaşa qədər davam edir. Nəzərə 
çarpan dərəcədə fayda atopik ailələrdən olan 
körpələrdə görünür. Digər tədqiqatlarda da eyni 
nəticələr alınmışdır.

ANA SÜDÜ VƏ ALLERGİK RİNİT
Ana südünün allergik rinitin yaranmasına 

təsiri aydın deyil. Bəzi tədqiqatlar  ana südüylə 
qidalanan uşaqlarda allergik rinit riskinin azal-
masını göstərmişdir, amma nəticələr statistika 
baxımından önəmli deyil.

ANA SÜDÜ VƏ QİDA ALLERGİYASI
Məlumdur ki, ana südüylə körpəyə daxil olan  

intakt allergenlər  qida allergiyası yaratdıqda al-
lergik simptomlara təkan verə bilər. Qida aler-
giyası olan körpələrdə ana südünün tərkibində 
olan zülallar səbəbindən simptomlar yarana 
bilər və ananın həmin qida məhsullarından im-
tinası uşaqda yaxşılaşma verir.

Həyatın dörd ayı müddətində yalnız ana 
südüylə qidalanma, kiçik yaşlı uşaqlarda inək 
südünə qarşı allergiyanın riskini azaldır.

Ana südüylə qidalanmanın atopiyanın gedi-
şatına təsiri həmçinin spesifik genetik faktor-
lardan asılıdır. Qida allergenlərinə qarşı sen-
sibilizasiya ana südüylə qidalanan körpələrdə 
β1 (IL12RB1) interleykin reseptor, “Toll”-a 
bənzər reseptor 9 (TLR9) və timik stromal lim-
fopoetin genlərinin xüsusi polimorfizmliyiylə 
tənzimlənə bilər [13].

Bir sıra ekspertlər bütün körpələrin 4-6 
ay ərzində yalnız ana südüylə qidalanmasını 
tövsiyə edir (tibbi səbəblərə görə əmizdirmə 
əks-göstəriş deyilsə). Atopik xəstəliklərdən qo-
runmada ana südünün rolu tam sübut olunmasa 
da, ana südü digər xeyirli xüsusiyyətlərinə görə 
4-6 ay ərzində bütün körpələrə tövsiyə olunur, 
bu tövsiyə ailə anamnezlərində atopik xəstəlik 
olanlara da aiddir. Yalnız ana südüylə qidalan-
manın atopik xəstəliklərin profilaktikasında qo-
ruyucu rolu olub-olmaması tam aydın olmasa 
da, körpələrin 4-6 ay ərzində yalnız ana südüylə 

qidalanmasının ziyanı yoxdur.
Yalnız ana südüylə qidalanması mümkün 

olmayan uşaqlara, Kokran (Cochrane Databa-
se Syst Rev. 2006; : CD003664) tədqiqatında 
hidrolizə olunmuş və ya tərkibində inək südü 
olan formula müqayisə edilmişdir. Müqayisə 
göstərmişdir ki, risk qrupuna aid körpələrdə 
inək südünə olan allergiyanın qabağı bir qədər 
alınmış, digər qidalara təsiri olmamışdır. Ona 
görə, risk qrupuna aid körpələrin yalnız ana 
südü əvəzinə hidrolizə olunmuş formulayla qi-
dalanması tövsiyə edilə bilməz.

Körpələrə quru yeməklərin 4-6 aylığından tez 
verilməməsi də, özəlliklə ətraf mühitdə gənələri 
azaldan tədbirlərlə birgə, bəzi tədqiqatlarda 
müsbət nəticə vermişdir.Valideynlərdən alınan 
məlumata görə, belə tədbir önəmli dərəcədə 
qida dözülməzliyi hallarını  (qusma, körpənin 
uzun müddət ağlaması, diareya, yeməkdən son-
ra dodaqların şişkinliyi) azaldıb [18].

PASİYENTLƏR ÜÇÜN MƏLUMAT- 
Uşağın əmizdirilməsi həkimlər tərəfindən 
tövsiyə olunurmu?

Bəli. Həkimlər qadınlara uşağı ən azı 1 il 
(12 ay) ərzində əmizdirməyi tövsiyə edir. İlk 6 
ay ərzində ana südü körpənin ehtiyacı olduğu 
yeganə qidadır. 6 aydan sonra uşağı əmizdirmə 
yenə tövsiyə olunur, amma ana südündən başqa 
körpələrə digər yeməklər və içkilər də başlana 
bilər.

Bəzi qadınlar uşaqlarını əmizdirmək 
istəmir. Onlar düşünürlər ki, uşağı qarışıq-
larla yedizdirmək daha asandır. Ya uşağı 
əmizdirməkdə çətinlik çəkirlər.

Hətta qısa müddət ərzində qadın əmizdirirsə, 
bunun  həm anaya, həm uşağa xeyiri var. 
Həmçinin, bu faydalar əmizdirmə kəsildikdən 
sonra da davam edir.

Əmizdirmənin uşaqlara faydası nədir? – 
Əmizdirmə uşaqları qusma və ya diareya verən 
qarın infeksiyalarından qoruyur. Həmçinin, 
uşaqları qulaq və ya ağciyər infeksiyalarından 
qoruyur.

Qadınlara faydası nədir? – Əmizdirmə qa-
dınları bir neçə yolla qoruyur. Uşaqlarını for-
mulalarla qidalandıran qadınlarla müqayisədə 
əmizdirən qadınlarda adətən:

• Doğuşdan sonra uşaqlıq qanaxmaları 
daha az olur
• Daha az stressli olurlar
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• Hamiləlikdən sonra daha çox çəki 
itirirlər (ən azı 6 ay ərzində əmizdirərlərsə)
• Süd vəzi şişi olma şansı onlarda daha 

azdır
• Uşağının qidalandırılması daha ucuz 

başa gəlir
• Uşaqları daha az xəstələndiyi üçün tib-

bi yardıma daha az xərci çıxır və daha az 
işindən qalır.

Mənim  kifayət qədər südüm olacaqmı? – 
Sağlam qadınların çoxunda kifayət qədər süd 
əmələ gəlir. Hər dəfə uşaq süd vəzini boşaldan-
da, daha çox süd əmələ gəlir. Əmizdirmədən 
4-6 həftə sonra sağlam qadınların çoxunda 
gündə 3 fincana qədər süd əmələ gəlir.

Bəzən qadında kifayət qədər süd olmur. Bu-
nun səbəbləri:

• Qadın yorğun ya xəstədir
• Çoxlu stressə məruz qalıb
• Müəyyən dərmanlar qəbul edir
• Kifayət qədər qidalanmır
• Siqaret çəkir

Mən əmizdirməni nə zaman başlayım? – Qa-
dınların çoxu əmizdirməni doğuş zalında başla-
ya bilər. Qadınlar əmizdirməni doğuşdan sonra 
bir neçə saat ərzində başlamalıdır. Bu müddət 
ərzində, yenidoğulanların çoxu oyaq olur və 
əmizdirilmə istəyirlər.

Süd vəzində cərrahi əməliyyat keçirmişəmsə, 
uşağı əmizdirə bilərəmmi? – Süd vəzində 
kiçiltmə ya böyütmə məqsədiylə cərrahi 
əməliyyat keçirən qadınların çoxunda kifayət 
qədər süd olur, bəzilərində isə yox. Belə qadın-
lar əmizdirməyə cəhd göstərib baxmalıdırlar, 
onlarda kifayət qədər süd əmələ gəlir, ya yox.

Əmizdirmə nə zaman  tövsiyə olunmur? 
• Qadında ana südüylə uşağa keçə bilən 

bəzi infeksiyalar varsa, məsələn, insan im-
munodefisiti virusu
• Qadın onkoloji xəstəliyə görə müalicə 

alırsa
• Qadın həddən artıq çox dərman qəbul 

edir ya alkoqol qəbul edirsə
Həmçinin, uşaq “klassik qalaktozemiya” ad-

landırılan xəstəliklə doğulubsa, belə uşaqları 
əmizdirmək tövsiyə olunmur [ 13 ].
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Summary

Prevention of allergic disease: Maternal diets in pregnancy and lactation, the role of 
breastfeeding

Israfilova Sh.Y., Alizadeh L.İ.
Azerbaijan Medical University, The course of Clinical Allergy and Immunology , 
Azerbaijan Medical University, The chair of Family medicine, Baku, Azerbaijan

The article review the manipulation of a woman’s diet in pregnancy or lactation (or both) in an 
attempt to achieve primary prevention of allergic disease, also the impact of breastfeeding on the de-
velopment of allergic disease. Primary prevention for allergic disease involves interventions designed 
to block immunologic sensitization to an allergen(s). Studies have demonstrated that maternal dietary 
interventions in pregnancy and lactation, in isolation, are not sufficient to significantly reduce the 
incidence of allergic disease in offspring. However, these interventions may be useful in combination 
with other allergen avoidance measures in early life. 

Keywords: Allergy, preqnancy, вreastfeeding, diet, lactation

Резюме

Профилактика аллергических заболеваний: диета во время беременности и кормления 
грудью, роль материнского молока

Исрафилова Ш.Ю., Ализаде Л.И
Азербайджанский Медицинский Университет, Курс клинической аллергологии и иммунологии,
Азербайджанский Медицинский Университет, Kафедра семейной медицины Баку, Азербайджан

В статье освещены роль гипоаллергенной диеты при беременности и лактации для про-
филактики аллергических заболеваний, а также влияние грудного вскармливания на развитие 
аллергических болезней. Первичная профилактика аллергических заболеваний включает ме-
роприятия по предотвращению иммунологической сенсибилизации к аллергенам. Результаты 
проведенных исследований свидетельствуют о том, что изолированного отказа от потенци-
ально аллергенных продуктов во время беременности и лактации недостаточно для  предот-
вращения аллергических заболеваний  у потомков. Тем не менее, такие меры в сочетании с 
элиминайией других аллергенов, могут оказать пользу у детей первых двух лет жизни.

Ключевые слова: Аллергия, беременность, грудное вскармливание,  лактация, диета.
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Açar sözlər: şəkərli diabet, diabetik nefro- şəkərli diabet, diabetik nefro- diabet, diabetik nefro-
patiya, sitokinlər

Şəkərli diabet zamanı böyrəklərin 
zədələnməsi müasir diabetologiyanın vacib 
problemlərindən biridir. Belə ki, diabetik 
nefropatiyanın inkişafı böyrək çatışmazlığının 
terminal fazasının əsas səbəblərindəndir. 
Diabetik nefropatiya şəkərli diabetli xəstələrin 
ümumi yaşama müddətini kəskin şəkildə aşağı 
salır [2,3,5,6,7].

Diabetik nefropatiyanın patogenezində hi-
perqlikemiya və onunla bağlı metabolizm poz-
ğunluqları (qeyri-fermentativ qlikolizləşmə, 
dislipidemiya, arterial və yumaqcıqdaxili hiper-
tenziya) aparıcı rol oynayır [2].

Uzun illər diabetik nefropatiyanın inkişa-
fında əsas rolu hemodinamik və metabolik 
faktorlara ayırırdılar. Hal-hazırda diabetik nef-
ropatiyanın vacib komponenti iltihabyönlü si-
tokin və xemokinlərin iştirakı ilə gedən iltihabi 
proses hesab edilir. Bu da özünü böyrəklərdə 
monositlərin (makrofaqlar) miqrasiyası, qlome-
rular və interstisial fibrozun inkişafı ilə biruzə 
verir. Sitokinlərin sintezi fəal xarakter daşıyır 
və iltihabi prosesə cəlb olunmuş hüceyrələr 
arasında informasiya mübadiləsini təmin edir. 
Şəkərli diabet zamanı sitokinemiyanın gene-
zinin xüsusiyyəti ondan ibarətdir ki, pasientin 
xəstəliyi inkişaf etdikcə sitokin istehsal edən 
hüceyrələrin də sayı artır [1,4].

Diabetik nefropatiya zamanı sitokinemi-
yanın rolu iltihabəleyhinə və iltihabyönlü 
sitokinlər arasındakı balans pozğunluğunun 
öyrənilməsi, xəstəliyin ağırlıq dərəcəsinin 
qiymətləndirilməsinə, gedişatı və proqnozlaş-
dırılması üçün əlavə laborator kriteriyaların 
alınmasına imkan verir.

İşin məqsədi
Diabetik nefropatiya ilə ağırlaşmış tip 1 və 

tip 2 şəkərli diabetli xəstələrdə sitokin statusun 
xarakteristikasını vermək.

Tədqiqatın material və metodları
Bu tədqiqat işi üçün 70 nəfər müayinə olun-

muşdur ki, onlardan 50-si (75,5%) şəkərli dia-
betli xəstələr və 20 nəfəri (28.5%) karbohidrat 
mübadiləsi olmayan insanlardır. Şəkərli diabet-
li xəstələr karbohidrat mübadiləsinin subkom-
pensasiya və dekompensasiya mərhələsində 
idilər.

Tədqiqat zamanı 3 qrup formalaşdırılmışdır: 
I qrup: kontrol qrupu – 20 nəfər; II qrup: tip 1 
şəkərli diabetli xəstələr – 9 nəfər; III qrup: tip 2 
şəkərli diabetli xəstələr – 41 nəfər.

Qanda immunoferment analiz yolu ilə il-
tihabyönlü sitokinlərin: interleykin-6 (IL-6), 
interleykin-12 (IL-12), şiş nekrozu faktoru 
(TNF-α) və iltihabəleyhinə interleykin-10 (IL-
10) səviyyəsi qiymətləndirilmişdir.

Cavabların statistik qiymətləndirilməsi Sta-
tistica (StatSoft. İns, ABŞ) və Microsoft Excel 
statistik proqramı vasitəsi ilə aparılmışdır.

Tədqiqatın nəticələri və müzakirələr
Şəkərli diabet zamanı iltihabyönlü 

sitokinlərin IL-6 və TNF-α təsiri nəticəsində 
orqanizmin kəskin fazaya uyğun cavabını 
xarakterizə edən çoxsaylı pozğunluqlar aşkar 
edilir. Bu proseslər diabetik nefropatiyanın aş-
karlandığı zaman daha çox özünü biruzə verir. 
Bizim tədqiqatımız zamanı diabetik nefropatiya 
ilə ağırlaşmış Th-1 iltihabyönlü immun cavabla 
(IL-6, IL-12, TNF-α) Th-2 requlyator immun 
cavab arasında müqayisəli analiz aparılmışdır.

DİABETİK NEFROPATİYALI XƏSTƏLƏRDƏ 
SİTOKİN STATUSUNUN VƏZİYYƏTİNİN 

XARAKTERİSTİKASI
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Tədqiqatımız göstərir ki, bütün öyrənilən 
sitokinlərin səviyyəsi tip 1 şəkərli diabetli 
xəstələrin qan zərdabında kontrol qrup ilə 

müqayisədə daha yüksək olmuşdur (p<0.01-
0.001) (cədvəl 1).

Cədvəl 1.
Tip 1 şəkərli diabetli xəstələrdə sitokin spektrin göstəriciləri

Analiz edilən göstərici
Qrup 1
kontrol
(n=20)

Qrup 2
ŞD tip 1

(n=9)

IL-6, pg/ml 2,5±0,5
(0-5,2)

16,9±4,9
(0-42,44)***

IL-12, pg/ml 82,3±6,0
(46,1-136,4)

147,7±15,8
(54,8-230,0)***

TNFα, pg/ml 2,5±0,4
(0,32-4,91)

23,8±8,3
(0,65-76,07)**

IL-10, pg/ml 0,7±0,1
(0-1,46)

5,4±0,9
(2,7-11,9)***

Qeyd: Kontrol qrupun göstəriciləri ilə fərqin statistik dürüstlüyü: ** -р<0,01; *** -р<0,001

Beləliklə, tip 1 şəkərli diabetli xəstələrdə 
IL-6-nın səviyyəsi 16,9±4,9 pg/ml (p<0.001) 
olmuşdur, bu da kontrol qrupla müqayisədə 
(25±0,5 pg/ml) daha çox fərqlənir. II qrup-±0,5 pg/ml) daha çox fərqlənir. II qrup-0,5 pg/ml) daha çox fərqlənir. II qrup-
da olan xəstələrdə qan zərdabında IL-12-nin 
səviyyəsi 147,7±15,8 pg/ml olmuşdur, bu da 
kontrol qrupdan 1,8 dəfə çoxdur. (82,3±6,0 pg/
ml) (p<0.001). II qrup xəstələrdə TNF-α-nın qan 
zərdabındakı göstəricisi (23,8±8,3 pg/ml) kont-±8,3 pg/ml) kont-8,3 pg/ml) kont-

rol qrupla müqayisədə (2,5±0,4 pg/ml, p<0.01) 
artmışdır. Qan zərdabında iltihabəleyhinə sito-
kin olan IL-10-un səviyyəsinin də kontrol qru-
pa nisbətən artması aşkarlanmışdır (5,4±0,9 pg/
ml və 0,7±0,1 pg/ml, p<0,001).

Sitokinlərin səviyyəsinin qan zərdabında 
analoji tendensiya ilə dəyişilməsi tip 2 şəkərli 
diabetli xəstələr olan III qrupda da özünü biruzə 
vermişdir. (Cədvəl 2).

Cədvəl 2.
Tip 2 şəkərli diabetli xəstələrdə sitokin spektrin göstəriciləri

Analiz edilən göstərici 
Qrup 1
kontrol
(n=20)

Qrup 3
ŞD tip 2
(n=41)

IL-6, pg/ml 2,5±0,5
(0-5,2)

33,1±11,2
(0-453,18)***

IL-12, pg/ml 82,3±6,0
(46,1-136,4)

105,8±6,8
(12,9-198,8)*#

TNFα, pg/ml 2,5±0,4
(0,32-4,91)

22,1±3,1
(0,32-96,6)***

IL-10, pg/ml 0,7±0,1
(0-1,46)

6,0±1,6
(0-65,5)*

Qeyd: Kontrol qrupun göstəriciləri ilə fərqin statistik dürüstlüyü: ** -р<0,05; *** -р<0,01; *** 
-р<0,001

II qrupun göstəriciləri ilə fərqin statistik dürüstlüyü :#- р<0,05  
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Bu qrup xəstələrdə iltihabyönlü sitokin kas-
kadının inkişafında aparıcı rolu həmçinin IL-6, 
IL-12 və TNF-α oynamışdır. Cədvəldən görün-
düyü kimi, III qrupda IL-6-nın qan zərdabındakı 
göstəricisi tip 2 şəkərli diabetli xəstələr 
üçün 33,1±11,2 pg/ml təşkil edir ki, bu da öz 
növbəsində kontrol qrupdan 13,2 dəfə çoxdur 
(p<0.001). Tip 2 şəkərli diabet fonunda inki-
şaf edən diabtik nefropatiya zamanı IL-12-nin 
səviyyəsi 105,8±6,8 pg/ml olmuşdur ki, bu da 
kontrol qrupdan 1,3 dəfə çoxdur (p<0.05). Apa-
rılmış tədqiqat nəticəsində aşkar edilmişdir ki, 
III qrupda TNF-α-nın qan zərdabında göstəricisi 
22,1±3,1 pg/ml olmuşdur ki, bu da kontrol qru-
pa nisbətən nəzərə çarpacaq dərəcədə artmışdır. 
TNF-α-nın qanda nəzərə çarpacaq artması qa-
nın mononuklear hüceyrələrinin sitotoksik po-
tensialını əks etdirir və faqositar monositlərin 
funksional aktivliyi ilə xarakterizə olunur. 
İltihabəleyhinə sitokin olan IL-10-un səviyyəsi 
6,0±1,6 pg/ml olmuşdur (0.7±0.1 pg/ml).

Sitokinlərin kooperativ işinin 
qiymətləndirilməsi üçün koeffisientlərin hesab-
lanma sırası aparılmışdır. Aşkar edilmışdir ki, 
iltihabyönlü sitokin TNF-α-nın iltihabəleyhinə 
sitokin IL-10-a olan nisbətinin koeffisienti 
(TNF-α/IL-10) və eləcə də koeffisient (TNF-
α+IL-6+IL-12/IL-10) tip 1 şəkərli diabetli 
xəstələrdə yüksəlmiş və 4,4±0,37 və 34,9±3,8 
olmuşdur. Tip 2 şəkərli diabetli xəstələrdə bu 
koeffisientlər 3,0±0,25 və 26,8±2,1 bərabər ol-
muşdur (p>0.05).

Mikro və makroangiopatiyaların inkişaf 
mərhələsində şəkərli diabetli xəstələrdə hi-
perqlikemiya, qlikolizə olunmuş hemoqlobi-

nin (HbA1C) yüksək səviyyəsi iltihabyönlü 
sitokinlərin IL-6, IL-12 və TNF-α-nın yüksək 
səviyyəsi ilə səciyyələnir. Bu monositar-mak-
rofaqal sistemin aktivasiyası ilə əlaqələndirilir. 
Şəkərli diabetli xəstələrdə diabetik nefro-
patiyanın proqressivləşməsi T-hüceyrələrin 
zəncirvari halqasının aktivləşməsinə və Th1 
hüceyrə immunitetinin cavabının üstünlüyünə 
gətirib çıxarır. Diabetik nefropatiyalı xəstələrdə 
iltihabyönlü sitokin kaskadını mikrodamar poz-
ğunluqlarının formalaşması faktoru kimi qəbul 
etmək olar. İltihabi prosesin daimi kəskinləşməsi 
diabetik nefropatiyası olan xəstələrdə Th-1 
limfositlərinin damarların intimasına daxil 
olması, makrofaqların aktivləşməsi, iltihab-
yönlü sitokinlərin produksiyasının artması və 
gələcəkdə makrodamar ağırlaşmalarının əmələ 
gəlməsi ilə xarakterizə olunur.

Beləliklə, alınmış nəticələrin analizi belə 
nəticə çıxarmağa imkan verir ki, diabetik nefro-
patiyası olan xəstələrdə iltihabyönlü sitokinlərin 
artması baş verir, bu da öz növbəsində mikro-
angiopatiyanın formalaşması mərhələsinə uy-
ğun gəlir. Karbohidrat və lipid mübadiləsinin 
pozğunluğu, qlikolizə olunmuş zülalın yığıl-
ması, oksidativ stress damarların endotelial 
səviyyəsində baş verən kompleks immun il-
tihabi reaksiyaların yaranma faktorlarıdır. Bu 
zaman monosit və neytrofillərin sintezi artır, 
iltihabyönlü sitokin kaskadı inkişaf edir, kəskin 
faza zülallarının sintezi artır. Gələcəkdə sitokin 
kaskadla birlikdə qanın laxtalanma sisteminin 
aktivləşməsi və mikrosirkulyator pozğunluqla-
rın artması baş verir.
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Summary

Cytokine status in patients with diabetic nephropathy

G.Q.Mammadova
Azerbaijan Medical University, Internal diseases department, Baku, Azerbaijan

The article discusses the state of the cytokine status of the body in patients with diabetic nephro-
pathy that developed diabetes mellitus type 1 and 2. The study involved 70 patients with diabetes who 
have studied with ELISA levels of proinflammatory cytokines: interleukin-6 (IL-6), interleukin-12 
(IL-12), tumor-necrosis-factor alpha (TNFα) and anti-inflammatory cytokine - interleukin-10 (IL- 10) 
in the blood serum. In diabetes revealed numerous irregularities characteristic of the acute phase res-
ponse of the body initiated by pro-inflammatory cytokines IL-6 and TNFα. These processes are most 
pronounced in the presence of diabetic nephropathy.

Analysis of the results showed that in patients with diabetic nephropathy identified proinflamma-
tory cytokine shift that occurs at the stage of microangiopathy. In the future, along with the cytokine 
cascade is activated coagulation and microcirculatory disturbances are increasing.

Key words: diabetes mellitus, diabetic nephropathy, cytokines

Резюме
Характеристка состояния цитокинового статуса у пациентов 

с диабетической нефропатией
Г.Г.Маммадова

Азербайджанский медицинский университет, Кафедра Внутренних болезней, Баку, Азербайджан.

В статье рассмотрены вопросы состояния цитокинового статуса организма у пациентов с 
диабетической нефропатией, развившейся на фоне сахарного диабета 1 и 2 типа. Обследова-
но 70 больных сахарным диабетом, у которых методом иммуноферментного анализа изучен 
уровень провоспалительных цитокинов: интерлейкина-6 (IL-6), интерлейкина-12 (IL-12), 
туморнекротизирующего фактора альфа (TNFα) и противовоспалительного цитокина – 
интерлейкина-10 (IL-10) в сыворотке крови. При сахарном диабете выявляются многочис-
ленные нарушения, характерные для острой фазы ответа организма, инициируемые провос-
палительными цитокинами IL-6 и TNFα. Эти процессы наиболее выражены при наличии 
диабетической нефропатии.

Анализ полученных результатов показал, что у больных диабетической нефропатией вы-
явлен провоспалительныйцитокиновый сдвиг, возникающий на этапе формирования микро-
ангиопатий. В дальнейшем наряду с цитокиновым каскадом активизируется свертывающая 
система крови и нарастают микроциркуляторные нарушения.

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая нефропатия, цитокины
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ГОЛОВНАЯ БОЛЬ В ПРАКТИКЕ 

СЕМЕЙНОГО ВРАЧА

Ализаде Л.И.
Азербайджанский медицинский Университет, Кафедра семейной медицины, 

Баку,Азербайджан

Ключевые слова: Первичная головная 
боль, диагностика, лечение, мигрень.

Головная боль – одна из наиболее частых 
жалоб, звучающих на приеме семейного вра-
ча. Диагностика проводится на основании 
клинической картины заболевания. Лечение 
головной боли направлено как на купирова-
ние, так и на профилактику приступа и про-
водится в соответствии с международными 
стандартами.

Головная боль – одна из наиболее частых 
жалоб на приеме врача общей практики. Ди-
агностика и терапия головной боли нередко 
представляют большие трудности, особенно 
на этапе первичной медицинской помощи.

Основным инструментом диагностики 
любых форм головной боли как для невроло-
гов, так и для других специалистов является 
Международная классификация головной 
боли третьего пересмотра (МКГБ-3), кото-
рая содержит не только диагностические 
критерии, но и основные принципы диагно-
стики первичных и вторичных цефалгий [1].

По данным многочисленных эпидемиоло-
гических исследований наибольшее распро-
странение в популяции имеют первичные 
(доброкачественные) формы головной боли, 
когда не удается выявить органическую 
причину боли. Частота вторичных (симпто-
матических) форм, обусловленных органи-
ческими поражениями головного мозга или 
других структур, расположенных в области 
головы и шеи, а также системными заболе-
ваниями, составляет лишь 2-5% [2].

Наиболейшее распространение в популя-
ции ,а значит, и в практике семейного врача 
имеют следующие формы головной боли [1].

-Мигрень (с аурой и без нее)
-Хроническая мигрень. Хроническая 

мигрень представляет собой головную 
боль любого типа (мигренепободную или 
подобную головной боли напряжения 
(ГБН)),возникающую 15 и более дней в ме-
сяц, при этом 8 дней в месяц возникает го-
ловная боль, соответствующая критериям 
мигрени.

-Эпизодическая ГБН
-Другие хронические ежедневные или 

почти ежедневные головные боли, в том чис-
ле хроническая головная боль напряжения и 
медикаментозно индуцированная головная 
боль (абузусная), обусловленная избыточ-
ным приемом обезболивающих препаратов. 
Абузусная головная боль развивается у па-
циентов, которые исходно имели первичные 
формы – мигрень и ГБН при злоупотребле-
нии ими обезболивающими препаратами 
(более 15 доз в месяц). Наибольшую угрозу 
для возникновения абузусной головной боли 
представляют комбинированные анальгети-
ки, содержащие кодеин и барбитураты.

Диагностика первичных форм головной 
боли является исключительно клинической 
и включает в себя сбор жалоб, анамнеза, об-
щий и неврологический осмотр пациента, а 
также получение сведений о предшествую-
щей терапии, ее эффективности и количе-
стве принимаемых обезболивающих препа-
ратов.

Первым этапом диагностики головной 
боли является исключение вторичных ее 
причин. Симптомы – «красные флажки» мо-
гут быть выявлены в ходе распроса и осмо-
тра пациента.

Как правила, во время общего и невроло-
гического осмотра пациентов с первичными 
головными болями и абузусной головной бо-
лью патологии не выявляется. При осмотре 
пациента во время приступа мигрени можно 
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отметить признаки вегетативной дисфунк-
ции – ладонный гипергидроз, изменение 
окраски пальцев кистей (синдром Рейно), 
признаки повышенной нервно-мышечной 
возбудимости.

Дополнительные исследования, включая 
инструментальные, лабораторные и кон-
сультация специалистов, в большинство 
случаев не являются информативными и не 
имеют диагностической ценности при пер-
вичных формах головной боли и абузусной 
головной боли.

Таким образом, диагностический алго-
ритм пи обращении пациентов с основной 
жалобой на головную боль начинается с под-
робного сбора анамнеза, общего и невроло-
гического осмотра. При наличии симптомов 
– «красных флажков» пациент должен быть 
обследован. Показаниями для нейровизуали-
зации также могут быть атипичные течение 
первичных форм головных болей (мигрени, 
головной боли напряжения, кластерной го-
ловной боли), а также их резистент»ность 
к стандартной терапии. Если у пациента 
имеются симптомы – «красных флажков», 
но магнитно-резонансная томография и дру-
гая диагностика не выявило патологических 
изменений, то пациента следует вести как 
страдающего первичной формой головной 
боли, однако проводить динамическое на-
блюдение. При развитии громопободной 
или внезапно начавшейся головной боли в 
первую очередь необходимо исключать вну-
тримозговое или субарахноидальное крово-
излияния.

Фармакотерапия пациентов с первичны-

ми формами головной боли включает в себя 
два направления – купирование возникшей 
головной боли и профилактику и лечение 
хронических форм. Следует отметить, что 
консультация пациента с головной болью 
должна включать элементы когнитивно-по-
веденческой психотерапии. Пациенту не-
обходимо сообщить об отсутсвии у него 
серьезного заболевания, а также об опти-
мальных методах купирования приступов 
(ранний прием препаратов, когда боль еще 
слабая или умеренная), методах профилак-
тики. Для контроля количества дней с голов-
ной болью рекомендуется ведение дневника 
головной боли.

В настоящее время для пациентов с го-
ловной болью, в том числе и с мигренью, 
стал доступен комбинированный анальге-
тик Экседрин. Экседрин представляет собой 
комбинация ацетилсалициловой кислоты, 
парацетамола и кофеина. Дозы кислоты из 
составляющих подбирались таким образом, 
чтобы достичь максимальной эффективно-
сти в сочетании с максимальной безопас-
ностью. Экседрин рекомендован Европей-
ской федерацией неврологических обществ 
(EFNS) как средство для лечения мигрени 
уровня. А кроме мигрени Экседрин может 
быть использован для купирования других 
типов головной боли – тошноту, рвоту, све-
то- и звукобоязнь. Препарат характеризуется 
благоприятным порфилем переносимости. 
Серьезные нежелательные явления не были 
зарегистрированы ни в одном из трех круп-
ных контролируемых исследований.
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Xülasə

Ailə həkiminin praktikasındada baş ağrısı

Əlizadə L.İ.
Azərbaycan Tibb Universiteti, Ailə Təbabəti kafedrası, Bakı, Azərbaycan

Baş ağrısı ailə həkiminin təcrübəsində ən ümumi şikayətlərdən biridir. Birincili baş ağrısının diaqnozu 
relyef və profilaktika məqsədi ilə aparrılır və beynəlxalq rəhbərliklərə uyğun olaraq həyata keçirilməlidir. 
Açar sözlər: birincili baş ağrısı, diaqnostik, müalicə, miqren

Summary

Headache in the practice of the family doctor

Alizadeh L.I.
Azerbaijan Medical University, Departament of Family Medicine, Baku, Azerbaijan

Headache is one of the most common complaints, presented to general practitioner. Diagnosis of 
primary headache is aimed to headache relief and prophylaxis and should be done in accordance with 
international guidelines.

Keywords: primary headache, diagnostic, treatment, migraine
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AZƏRBAYCANDA AĞIR ANADANGƏLMƏ 
NEYTROPENİYANIN AŞKARLANMA 

HALLARI

Məmmədova V.R.
Azərbaycan Tibb Universiteti, “İmmunologiya” kursu, Bakı, Azərbaycan

Açar sözlər: birincili immun çatışmazlıq, 
ağır anadangəlmə neytropeniya, faqositar çatış-
mazlıq

Son illər ərzində immunologiyanın inkişafı 
Birincili İmmun Çatışmazlıqlar – (BİÇ) haq-
qında fikirləri bütünlüklə dəyişdi. İmmuno-
logiyanın digər sahələri kimi BİÇ xəstəlikləri 
haqqında biliklər də molekulyar biologiyanın 
yeni-yeni nailiyyətləri ilə əlaqədardır. Avro-
pa İmmunçatışmazlıq Cəmiyyətinin (ESİD) 
təsnifatına görə T- və B-limfositlərdə və onların 
sələflərində, komplement sistemində, faqositar 
sistemdə aşkar edilmiş genetik defektlərə əsasən 
xəstəliklər müxtəlif qruplarda birləşdirilmişdir. 
Ayrı-ayrı BİÇ-in rastgəlmə tezliyi müxtəlif 
ölkələrdə dəyişir və onların yaranmasında ya-
xın qan qohumlu evliliklərin böyük rolu var. 

Faqositar sistemin Birincili Çatışmazlığına 
aid olan xəstəliklərdən biri də Ağır Anadangəlmə 
Neytropeniyadır (AAN). Bu xəstəlik olduqca 
nadir bir patologiyadır. Sağlam şəxslərdə, ya-
şından asılı olaraq neytrofillərin miqdarı 1 ml 
qanda 1500-7000 arasında dəyişir. Bu xəstələrə 
periferik qanda neytrofillərin miqdarı 1 ml-də 
500-dən az olduqda və yanaşı səciyyəvi klinik 
əlamətlər olduqda diaqnoz qoyulur.

Məlumata görə xəstəlik 1-2:1.000.000 
tezliyində rast gəlinir [6]. İlk dəfə keçən əsrin 
50-ci illərində Rolf Kostmann bu xəstəliyi tez-
tez ağır bakterial infeksiyalara tutulan və ağır 
neytropeniyası olan bir İsveç ailəsində təsvir 
etmişdir [3, 4]. Neytrofillərin əsas funksiyası 
insan orqanizminin yad antigenlərdən – bakte-
riyalardan qorumaqdır. Buna görə də, neytro-
peniyası olan xəstələrdə həyat üçün təhlükəli, 
müalicəyə çətin tabe olan ağır bakterial in-
feksiyalar inkişaf edir [2]. Neytropeniya ge-
netik defekt nəticəsində promielosit-mielosit 

mərhələsində mieloid hüceyrələrin diferensa-
siyasının pozulması ilə əlaqədardır və xəstəlik 
sümük iliyində neytrofillərin sintezinin azal-
ması ilə səciyyələnir [8]. Nəticədə qanda 
neytrofillərin miqdarı xeyli azalır. 

AAN-a səbəb olan əsas genetik qüsur 
tamamilə aydın deyil. Xəstəliyin patofiziolo-
giyası haqqında aparılmış tədqiqatlar prosesin 
multigenetik olduğunu göstərir. Anadangəlmə 
neytropeniya genetik cəhətdən heterogen olub, 
müxtəlif autosom-dominant, autosom-ressesiv 
və sporadik (tsiklik) formaları var [6, 9]. 

Autosom dominant forma üç genin mutasi-
yası səbəbindən yaranır:

1. “Qranulosit klon stimuləedici faktoru” 
(G-CSF) kodlaşdıran CSF3R geni;

2. “Transkripsional reseptor 1”-dən asılı 
olan böyümə faktorunu kodlaşdıran GFI1geni;

3. “Neytrofil  elastaza”-nı  kodlaşdıran –  
ELANE (ELA2) geni.

Ağır anadangəlmə neytropeniyalı xəstələrin 
təqribən 50-60%-ində ELANE genində he-
teroziqot mutasiya nəticəsində (ELA2) 
neytrofillərin birincili qranul proteazanın və 
neytrofil elastazanın kodlaşması pozulur [3, 7]. 
Neytrofil elastaza serin proteaza olub, neytrofil 
və monositlərin səthinə ekspressiya olunur və 
onların antimikrob funksiyasını təmin edir. Bu 
proteaza həmçinin, hemokinlərin, sitokinlərin 
və hüceyrə səthi reseptorların proteolitik modi-
fikasiyası hesabına iltihab əleyhinə cavaba da 
təsir göstərir [2].

Homoziqot AAN və ya Kostman sindromu 
isə HAX1 genindəki mutasiya ilə əlaqədardır. 
Bu hal xəstələrin 15-30%-ində rast gəlinir [2, 
3, 7]. Belə mutant gen autosom ressesiv olub, 
xəstəyə hər iki valideyndən keçir, ona görə 
də valideynlərin heç birində kliniki əlamət 
müşahidə edilmir.
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Sporadik AAN xəstələrdə CSF3R və ELA2 
genində mutasiya aşkar edilmişdir [3, 4]. 
Xəstəliyin daha yüngül forması hesab edilən bu 
forma tsiklik neytropeniya da adlanır. Belə ki, 
bu zaman hər 21 gündən bir 3-6 gün müddətində 
stomatit, qarın nahiyədə ağrılar, temperaturun 
yüksək olması, ürəkbulanma, dəri infeksiyası, 
neytropeniya kimi kliniki əlamətlər müşahidə 
olunur [1, 6, 9]. Belə xəstələrdə neytrofillərin 
miqdarı 1 ml qanda 500–1000 və ya daha az 
olur [3]. Tsikllər arası müddətdə xəstələr 
özlərini tamamilə sağlam hesab edirlər. 

Ağır Anadangəlmə Neytropeniya 
xəstəliyinin əlamətləri adətən 1 yaşından əvvəl 
müşahidə olunur və erkən yaşda diaqnozu 
qoyulur.

Kliniki olaraq əsasən aşağıdakı əlamətlər 
müşahidə olunur:

• Omfalit – göbəyin iltihabı
• Residivləşən gingivit, stomatitlər və 

xora
• Dəri və dərialtı toxumanın iltihabı: 

frunkul və abses
• Qulaq-burun-boğaz xəstəlikləri: otit, si-

nusit və s.
• Damaqdan qanaxmalar
• Limfoadenopatiya və limfadenit
• Diareya
• Daxili orqanlarda abses [3, 6, 8] və s. 

İmmunoloji cəhətdən bütün xəstələrdə 
immunoqlobulinlərin yüksək titri aşkar edilir. 
Buna səbəb rekurrent infeksiyaların olması və 
ya mielopoez və limfopoezdə genetik defektin 
olmasıdır [6]. Bu xəstələrin təqribən 80%-ində 
fəsad kimi kəskin leykemiya inkişaf edə bilər. 

AAN-lı xəstələrin müalicəsi iki istiqamətdə 
aparılır. Dərinin və selikli qişaların qeyri-spesi-lır. Dərinin və selikli qişaların qeyri-spesi-ır. Dərinin və selikli qişaların qeyri-spesi- qeyri-spesi-
fik müdafiə funksiyasının bərpası (sanitar-gigi-
yenik qaydalara riayət etmək, ağız boşluğunun 
və dişlərin infeksiya ocaqlarının sanasiyası, 
yerli immunotrop dərmanların – İmmudon 
tətbiqi və s.). İkinci növ müalicə daha ağır 
hallarda ümumi immunotrop təsirə malik qra-immunotrop təsirə malik qra-
nulosit klon stimuləedici faktorun (G-CSF) 
1-120 μg/kq/gün dozada təyini ilə aparılır [4, 5, 
7]. Bu müalicəni alan xəstələrin 90%-ində pe-
riferik qanda neytrofillərin miqdarının artması, 
bakterial infeksiyalara tutulmasının azalması 
və həyat tərzinin yüksəlməsi müşahidə edilmiş-
dir [8]. Baxmayaraq ki, müalicə zamanı G-CSF 
preparatlarından istifadə olunur, allogenik sü-

tun hüceyrələrinin transplantasiyası xəstəliyin 
yeganə müalicə üsuludur və mütləq genetik 
araşdırmadan sonra qərar qəbul oluna bilər.

Material və metodlar
Tez-tez xəstələnən 10 aylıq qız uşaq 

(S.N.) uzaq qohum olan, praktiki sağlam 
valideynlərdən doğulmuşdur, valideynləri 
müraciət etmişlər. Uşaq I normal keçmiş və heç 
bir kliniki ağırlaşma olmayan hamiləlikdən və 
I doğuşdandır. Valideynlərin əsas şikayətləri 
uşaqda son bir ayda davamlı olaraq tempera-
turun yüksək olması, indiyə kimi bir neçə dəfə 
bronxit, diareya, aftoz stomatit keçirməsi və ha-
zırda damaqda xoranın olması olub. Baxış za-
manı xəstədə həmçinin damaq badamcıqlarının 
IV dərəcəli hipertrofiyası, “hotiq damaq”, dəridə 
iri frunkul aşkar olunmuşdur. Uşağın boyu və 
çəkisi, psixiki inkişafı yaşına uyğundur.

Nəticələr və müzakirələr
Laborator müayinə zamanı xəstədə ümumi 

leykopeniya və anemiya fonunda nəzərəçarpan 
limfositoz (94%) və neytrofillərin, demək olar 
ki, olmaması – çubuq nüvəli neytrofillərin 1%, 
seqment nüvəli neytrofillərin isə ümumiyyətlə, 
olmaması aşkar edildi. Neytrofillərin belə nəzərə 
çarpan dəyişikliyi müşahidə edildiyindən, qa- müşahidə edildiyindən, qa-edildiyindən, qa-
nın ümumi analizi bir neçə dəfə, fasilələrlə 
təkrarlanmışdır. Periferik qanda neytrofillərin 
stabil olaraq aşağı miqdarda olması və ya 
ümumiyyətlə olmaması, kliniki əlamətlərlə 
dəstəklənməsi ağır anadangəlmə neytropeniya 
haqqında düşünməyə əsas verdi. 

Toplanmış anamnezə və əldə olunan 
analizlərə görə geniş immunoloji müayinə apa-

Şəkil 1. Xəstədə neytrofillərin faqositar 
aktivliyinin və dövredən immun kompleksin 
səviyyəsi
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rılmışdır. Neytrofillərin funksiyasını yoxlamaq 
məqsədi ilə nitro bənövşəyi teterazol metodu 
ilə faqositar aktivliyin normadan 3 dəfə aşağı 
olması aşkar olunuşdur. Turbodimetrik metodla 

təyin edilən dövr edən immun kompleksin miq-
darı isə xəstədə norma daxilində olmuşdur.

Şəkil 2. Xəstənin zərdab immunoqlobulinlərinin göstəriciləri

Əlavə immunoloji müayinə kimi xəstədə 
ELİSA metodu vasitəsilə zərdabda əkscisimlər 
təyin edilmişdir. IgG və IgM-in miqdarı 
nisbətən yüksəlmiş, IgA və IgE-nin miqdarı isə 
normal olaraq qalırdı. Stomatit keçirdiyindən 
xəstənin ağız suyunda sIgA təyin olunmuş və 
onun normal göstəricisi aşkarlanmışdır.

Xəstəni immunoloji müayinənin nəticələri 
göstərmişdir ki, humoral immun çatışmazlıq 
inkar edilir.

Beləliklə, müşahidə etdiyimiz xəstədə sa-
bit qalan ağır neytropeniya və neytrofillərin 
faqositar çatışmazlığı onda yaranan patolo-
giyanın əsas patogenitik mexanizmi hesab 
edilə bilər. Xəstəliyin hansı formada olduğunu 
dəqiqləşdirmək məqsədi ilə yuxarıda qeyd olu-
nan genlərdə defektin olması araşdırılmalıdır. 

Təqdim olunan xəstədə anamnestik, kliniki və 
immunoloji müayinənin nəticələrinə əsasən 
Ağır Anadangəlmə Neytropeniya diaqnozu qo-
yulmuşdur.

Ağız boşluğunun xoraları və səthi absesləri 
olan şəxslərdə residivləşən infeksiyaların olma-
sı və bu zaman zərdab immunoqlobulinlərinin 
yüksək titri ilə bərabər neytropeniya halı 
müşahidə olunarsa, AAN haqqında düşünmək 
lazımdır. Belə xəstələrin immunoloqa vaxtın-
da müraciət etməsi onlara düzgün diaqnozun 
qoyulması və düzgün müalicə taktikasının 
seçilməsi xəstələrin həyat keyfiyyətini yaxşı-
laşdıra bilər. Xəstələr daimi olaraq immunolo-
qun, pediatrın, stomatoloqun nəzarətində olma-
lıdırlar.
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Summary

Case of severe congenital neutropenia in Azerbaijan 

V.R.Mammadova
Azerbaijan Medical University, department «Immunology», Baku, Azerbaijan

Severe congenital neutropenia belongs to a group of rare congenital immunodeficiency, in which 
the number of circulating neutrophils are less than 0.5 × 109 / l. Clinical manifestations of congenital 
neutropenia includes increased susceptibility to bacterial infections that  is directly proportional to 
the frequency and severity of neutropenia. These article presents the data of 10-month aged girl with 
severe congenital neutropenia and phagocytic deficiency. Main complaints- high temperature, frequ-
ent bronchitis, diarrhea, aphtosis stomatitis in the oral cavity. In the analysis of blood - leukopenia, 
lack of segmented and rod nuclear cells, high lymphocytosis. An increased levels of IgG and IgM in 
serum, normal levels of IgA, IgE in serum and  sIgA in saliva have been detected. Phagocytic activity 
of neutrophils  studied on NBT decreased  3 times. The patients is under our monitoring.

Keywords: primary immunodeficiencies, phagocytic immune deficiency, severe congenital neut-
ropenia.
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Резюме

Выявление тяжелой врожденной нейтропении в Азербайджане

В.Р. Мамедова
Азербайджанский медицинский университет, курс «Иммунология», Баку, Азербайджан   

Тяжелая врожденная нейтропения относится к группе редких врожденных иммунодефи-
цитов, при котором число циркулирующих нейтрофилов меньше  0.5 × 109/л. Клинические  
проявления врожденной    нейтропении  –   повышенная восприимчивость к бактериальным 
инфекциям, прямо пропорциональная  с частотой и тяжестью нейтропении. В статье представ-
лены данные 10-месячной девочки  с тяжелой врожденной нейтропенией и фагоцитарной  не-
достаточностью. Главные жалобы- высокая температура в течении  месяца, частые бронхиты, 
диарея, автозный стоматит полости рта.  В анализе  крови - лейкопения, отсуствие сегменто-
ядерных и резкое снижение палочкоядерных  нейтрофилов,  резко выраженный лимфоцитоз. 
Отмечено увеличение уровней IgG и IgM,  концентрация IgA и IgE, а также  sIgA -  в пределах 
нормы. Фагоцитарная активность нейтрофилов была в 3 раза ниже нормы. Пациент находится 
под нашим наблюдением.

Ключевые слова: первичные  иммунодефициты,  фагоцитарная иммунная  недостаточ-
ность, тяжелая врожденная нейтропения.
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MÜXTƏLİF AĞIRLIQ DƏRƏCƏLİ BRONXİAL 
ASTMANIN MÜALİCƏSİNDƏ SİKLESONİD 

(ALVESKO) PREPARATININ EFFEKTİVLİYİ

L.İ.Allahverdiyeva, Ü.M.Hümbətova, S.N.Axundov, S.Q.Cəfərova
ATU, “Klinik allerqologiya və immunologiya” kursu, Bakı, Azərbaycan

Açar sözlər: siklesonid, bronxial astma, 
beklometazon dipropionat

Bronxial astma (BA) havayolu hiperreaktiv-
liyi, iltihabı və obstruksiyası ilə xarakterizə olu-
nan heterogen xronik xəstəlikdir (GİNA2014). 
Dünyada təxminən 300 mln. insan BA-dan 
əziyyət çəkir və hər il təxminən 250 000 in-
san həyatını itirir  [2]. Həyat üçün real təhlükə 
daşıyan bu xəstəliyin müalicəsində inhalya-
sion qlükokortikoidlər (İQK) əsas yeri tutur 
[3]. Bu preparatlar müxtəlif ağırlıq dərəcəli 
persistəedən BA-nın bazis müalicəsində vacib 
olmaqla bahəm, yüngül və orta ağır tutmalarda 
da effektivdir.

İQK-lər iltihab əleyhinə geniş təsir 
xüsusiyyətlərinə malik olub, BA simptomların-
da, ağciyər funksiyasının əsas göstəricilərində 
müsbət dəyişikliyə, bronx hiperreaktivliyinin 
azalmasına səbəb olmaqla, həyat keyfiyyətini 
yaxşılaşdırır və xəstəlikdən ölüm hallarını 
azaldır [1]. QK-lərin qeyd olunan terapevtik 
təsir xüsusiyyətləri ilə yanaşı, bu preparatla-
rın bir sıra arzu olunmaz sistem və lokal yan 
təsirləri də qeyd olunur [6]. Doğrudur, 1972-ci 
ildə istifadəyə İQK-lərin daxil edilməsi sistem 
yan təsir riskini azaltmışdır, lakin bu təhlükənin 
hələ də mövcud olmasını dəstəkləyən çalış-
malar kifayət qədərdir [1]. Hazırda flütikazon 
propionat, budesonid, mometazone furoate, tri-
amsinalon acetonide, beclomethazone dipropi-
onate (BD), flunisolide BA müalicəsində tətbiq 
edilir. İQK-lərin terapevtik təsirini artırmaq-
la yanaşı yan təsirlərini minimuma endirmək 
sahəsindəki axtarışlar son illərdə siklesonidin 
BA müalicəsində istifadəsinə rəvac verdi. Sik-
lesonid sintetik QK olub, fərqli farmakokinetik 

və farmakodinamik xüsusiyyətlərə malikdir. 
Siklesonid maye şəklində ifadə olunub, hidrofl-
yoralkan dozalanmış aerozol inhalyatoru (DAİ) 
şəklində yüksək ağciyər depozisiyasına malik-
dir [4]. Bu qeyri-aktiv siklesonid ağciyərlərə 
çatan kimi aktiv metobolit olan desisobutirilə 
(dessiklesonidə) çevrilir [4]. Dessiklesonid qlü-
kokortikoid reseptorlarına (QR) öz sələfindən 
100 dəfə daha çox həssasdır [4, 5].

İQK-lərin lokal yan təsirləri həyat üçün 
təhlükə daşımasa da, həyat keyfiyyətini azaldır, 
müalicədə komplaensi pozur. Lakin lokal yan 
təsir siklesonid üçün daha az aktualdır. Belə 
ki, qeyri-aktiv siklesonidin əksər hissəsi yal-
nız ağciyərlərdə aktiv des-siklesonidə çevrilir. 
Onun orafarenksdəki depozisiyası 800 µq-dır 
ki, bu məs, beklometazondan 3 dəfə azdır. İQK-
lərin sistem yan təsirləri doza asılıdır və sirkul-
yasiyadakı QR-na bağlanmamış konsentrasiya 
ilə birbaşa əlaqəlidir [6]. Hipotalamus-hipo-
fiz-adrenal (HHA)-oxu supressiyası QK-lərin 
sistem bioyararının qiymətləndirilməsi üçün 
istifadə olunur. Belə ki, İQK hipotalamusda 
QR-larına bağlanır və ön hipofiz neqativ əks 
təsir hesabına kortikotropin və adrenokortikot-
ropin hormon sintezini azaldır [7,8]. Bu da öz 
növbəsində adrenal korteksdə kortizol sintezini 
azaldır. Hətta 800µq/sut. siklesonid istifadəsi 
zamanı HHA oxunun supressiya olunmadığı 
sübut olunmuşdur [9].

Tədqiqatın məqsədi
Yüngül və orta ağır persistəedən BA-lı uşaq-

ların bazis müalicəsində siklezsonid («Alves-
ko» Takedo) preparatının effektivliyinin bek-
lometazon dipropionatla («Decomit»Beximco 
Pharma) müqayisəli qiymətləndirilməsi.
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Tədqiqatın material və metodları
Tədqiqata yaşları 6-18 olan 90 yüngül və 

orta ağır persistəedən ağırlıq dərəcəli BA-dan 
əziyyət çəkən uşaq cəlb olunmuşdur. Onlar-
dan 33-ü qız, 57-si oğlan olmuşdur. Xəstəliyin 
ağırlıq dərəcəsinin qiymətləndirilməsi, eləcə 
də təyin olunan müalicənin effektivliyini aşkar 
etmək üçün spirometriya («Spirolab» MIR, İta-
liya) aparılmış və nəfəsvermə havasındakı NO 
(exNO) səviyyəsi müəyyən olunmuşdur (Niox 
Mino). Xəstəliyin müddəti təxminən 3-5 il ol-
muşdur. Yüngül persistəedən BA-lı 45 (50%) 
xəstənin gündüz simptomları həftədə 1 dəfədən 
çox, amma gündə 1 dəfədən az, gecə simptom-
ları ayda 2 dəfədən çox, sutkalıq PEF>80% lazı-
mi həcmdən, PEF sutkalıq atımı 20%-dən çox. 
FEV1 və FEV1/FVC dəyərləri gözlənilənin 
≥80%-dən çox olmuş, exNO səviyyəsi 35-
55ppb olmuşdur. Orta ağır persistəedən BA-lı 
45 xəstənin gündüz simptomları hər gün, gecə 
simptomları həftədə 1 dəfədən çox, ilk yardım 
preparatlarına ehtiyacları demək olar ki, hər 
gün, sutkalıq PEF dəyərlərində dəyişiklik 30%-
dən çox, FEV1 dəyərləri 65%-75% olmuşdur, 
exNO səviyyəsi 55-75ppb olmuşdur.

Xəstələrin 50-nə bazis müalicə qismində 
ağırlıq dərəcəsinə uygun dozada Sikleso-
nid 160-320 mkq/sut., müqayisə qrupuna isə 
beklametazon dipropionat 200-400 mkq/sut. 
təyin olunmuşdur. Müalicənin effektivliyi 12 
həftənin sonunda qiymətləndirilmiş, lakin bu-
nunla yanaşı gündəlik simptomlar da təqib edil-
mişdir. Belə ki, səhər-axşam istifadə üçün PEF 
aparatı təyin edilmiş, həftədə ən az 3 dəfə exNO 
və spirometriya aparılmışdır.

Tədqiqatın nəticələri və onların 
müzakirəsi

Qeyd edək ki, tədqiqata cəlb etdiyimiz 50 
siklesonid alan xəstənin həm kliniki, həm də 
funksional göstəricilərindəki müsbət dinami-
ka BD alan müqayisə qrupundan əhəmiyyətli 
dərəcədə yüksək olmuşdur. Belə ki, xəstənin 
39-da (78%) müalicənin 3-5-ci günündə yüngül 
persistəedən ağırlıq dərəcəli BA-lılarda exNO 
səviyyəsi əvvəlki 55ppb-dən 35-40ppb-ə qədər, 
orta ağır persistəedən ağırlıq dərəcəlilərin 
qrupunda isə bu rəqəm əvvəlki 75ppb-dən 
40-55ppb-ə qədər enmişdir. BD alan qrupda 
isə eyni göstəricinin analoji dinamikası yalnız 
müalicənin 3-cü həftəsinin sonunda qeyd edil-

mişdir. İki nəticənin müqayisəsi zamanı alınan 
nəticələr siklesonidin BD-lə müqayisədə eo-
zinofil iltihaba daha erkən və güclü təsirinin 
olduğunu deməyə əsas verir. Məlumdur ki, 
persistəedən BA-lı xəstələrin həyat keyfiyyətini 
fiziki gərginlik intoleransı əhəmiyyətli dərəcədə 
azaldır. Fiziki gərginliyə dözümsüzlük 
dərəcəsinin BAL-dakı eozinofil səviyyəsindən 
asılılığını sübut edən çoxsaylı çalışmalar möv-
cuddur. Bizim də tədqiqatımızın nəticəsi bunu 
sübut etmişdir, belə ki, exNO səviyyəsində 
enişə uyğun şəkildə fiziki gərginlik intoleransı 
da aradan qalxmışdır.

Paralel olaraq xəstələrin β2 aqonistlər kimi 
ilk yardım preparatlarına ehtiyacı da azalmış-
dır. Bu tendensiyaya hər iki qrupda rast gəlinsə 
də, siklesonid alan uşaqların 56%-də buna 
müalicənin 3-cü həftəsinin, yalnız 34%-də 1 
ayın sonunda rast gəlınmişdir. BD alanların 
77%-də β2 aqonistlərə ehtiyacın nəzərə çarpan 
azalması 12 həftənin sonunda aşkar edilmişdir.

Xəstəliyin gedişatını nəzarət altında sax-
lamaq, tətbiq olunan müalicənin nəticələrini 
qiymətləndirmək məqsədilə həftədə 3 dəfə 
bütün xəstələrin xarici tənəffüs funksiyası-
nın göstəriciləri qiymətləndirilmişdir. Əsasən 
FEV1, FEV1/FVC, FEF2575 diqqət mərkəzində 
saxlanılmışdır. Məlum olmuşdur ki, Sikleso-
nid alan qrupda 56% xəstədə artıq müalicənin 
ilk həftəsinin sonunda FEV1 dəyərləri ide-
al göstəricilərin 60%-dən 85%-ə, FEV1/
FVC 65%-dən 85%-ə, FEF2575 isə 55%-dən 
75%-ə qədər yüksəlmişdir. BD alanlarda isə 
bu nəticələr yalnız 12 həftəlik müalicənin so-
nunda aşkar edilmişdir. Qeyd edək ki, BD alan 
xəstələrin 10%-də (4 xəstə) qeyri-qənaətbəxş 
nəticə alınmış, İQK dozasının artırılması və 
ya prosesə LABA qoşmaq zərurəti yaranmış-
dır. Biz isə bunun əvəzinə «step down» edərək 
xəstələrə 320mkq/sut. siklesonid təyin edərək 
müsbət nəticələr aldıq. Biz bunu 1000mkq BD-
ın 320mkq siklesonidə ekvivalent olması ilə 
izah edirik. Ümumiyyətlə, aldığımız nəticələr 
statistik olaraq aşağıdakı cədvəl 1-də öz əksini 
tapmışdır. 

Qeyd etmək istəyərdik ki, 50 siklesonid alan 
xəstənin 5-də (10%), BD alan 40 xəstənin 9-da 
(22%) lokal yan təsirlərin təzahürlərinə rast 
gəlinmişdir. Anamnez toplayarkən məlum oldu 
ki, siklesonid alanlarda bu əsasən ağız gigiye-
nasına düzgün riayət etməmə (xüsusən dərman 
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Cədvəl 1.

Tədqiqatın nəticələri (n=90)

Alınan nəticə Siklesonid
  (n=50)

Beklometazon 
dipropionat (n=40)

əla 78% (34) 13% (4)

Qənaətbəxş 22% (16) 77% (32)

Qeyri-qənaətbəxş - 10% (4)
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istifadə etdikdən sonra) ilə əlaqədardır, hansı 
ki, bunu BD alanlar haqda demək mümkün de-
yil. Beləliklə, aşağıdakı nəticələrə gəlmək olar:

1) Siklesonid yüngül və orta ağır BA-lı 
xəstələrin bazis müalicəsində belometazon dip-
ropionatla müqayisədə daha effektivdir. 

2) Siklesonid xəstələrin β2-aqonistə ehtiya-

cını, hospitalizasiya zərurətini, fiziki gərginliyə 
qarşı intoleransını aradan götürməklə həyat 
keyfiyyətini artırır və təhsil müəssisələrində ar-
dıcıl davamiyyəti təmin edir.

3) Beklometazon dipropionatla müqayisədə 
siklesoniddən istifadə daha az lokal yan 
təsirlərin təzahürü ilə nəticələnir.
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Summary

Clinical efficacy of ciclesonide (Alvesko) in management of different severity 
bronchial asthma

L.I.Allahverdiyeva, U.M. Humbatova, S.N.Akhundov, S.Q.Jafarova
Azerbaijan Medical University, Department of Clinical Allergy and Immunology, Baku, Azerbaijan

Ciclesonide is a novel inhaled corticosteroids approved in most countries for the management of 
persistent asthma. Ciclesonide is a prodrug which is administered through a hidrofluoroalkanepropel-
lant metered dose inhaler. Once it reached the lungs, the parent compound is metabolized  to desiso-
butyryl ciclesonide an active metabolite with a 100 fold greater affinity for the glucocorticoid recep-
tor. For aim to define the ciclesonide clinical efficacy we have draw to our investigation 90 patients 
with mild and moderate persistent asthma. 50 of them used ciclesonide, 40 of them beclometasone 
dipropionate as a basis treatment. Our cinical trial have shown that ciclesonide efficacy is superior to 
active beclometasone dipropionate.

Key words: ciclesonide, bronchial asthma, beclomethazone dipropionate

Резюме

Клиническая еффективность циклесонида (альвеско) при лечении бронхиальной астмы 
различной степени тяжести

Л.И.Аллахвердиева, У.М. Гумбатова, С.Н. Ахундов, С.Г.Джафарова
Азербайджанский Медицинский Университет, курс «Клинической аллергологии и иммунологии», 

Баку, Азербайджан

Циклесонид это ингаляционный глюкокортикостероид используемый в терапии персисти-
рующей бронхиальной астмы во многих странах мира. Циклесонид представлен в форме ги-
дрофлоралкан пропеллен содержащего  дозированного аэрозольного ингалятора. Достигая 
легких, не активное основное вещество  метаболизируется  в активную форму - дезизобутирил 
циклесонид, который обладает  в 100 раз большей  аффинностью к глюкокортикоидным ре-
цепторам. С целью определения  сравнительной клинической эффективности циклесонида с 
беклометазоном дипропионатом было обследовано 90 детей с диагнозом легкой и среднетяже-
лой персистирующей бронхиальной астмы. В качестве базисной терапии 50 больных получали 
циклесонид, а 40 беклометазон дипропионат. В результате проведенного нами исследования 
было установлено, что циклесонид обладает наиболее выраженным клиническим эффектом в 
сравнении с беклометазон дипропионатом.

Ключевые слова: циклесонид, бронхиальная астма, беклометазон дипропионат
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Azərbaycanın görkəmli elm xadimləri sı-
rasında, tibb sahəsində çalışan alimlərin xü-
susi yeri olmuşdur. 

Belə alimlərdən biri də Azərbaycan Tibb Uni-
versitetinin «ІІ Uşaq xəstəlikləri» kafedrasının 
müdiri əməkdar elm xadimi, tibb elmləri doktoru 
, professor Amaliya Abdulla qızı Əyyubovadır. 

A.A.Əyyubova 1934-cü ildə Azərbaycanın 
Qazax mahalının Dağ-Kəsəmən kəndində dünya-
ya gəlmişdir. 1935-ci ildə ailəsi Bakıya köçmüş, 
1941-ci ildə 66 saylı orta məktəbin birinci sinfinə 
daxil olub, 1951-ci ildə bitirmişdir. 1951-ci ildə 
Tibb İnstituna daxil olub, 1957-ci ildə fərqlənmə 
diplomu ilə bitirmişdir. 

A.A.Əyyubova 1958-ci ildə Mingəçevir 
şəhərində sahə pediatrı kimi fəaliyyətə baş-
lamışdır. Bir müddətdən sonra O, uşaq 
məsləhətxanasının baş həkimi və şəhərin baş 
pediatrı olmuşdur. Onun elmə olan həvəsi heç 
vaxt onu rahat buraxmamışdı və elə buna görə 

də O, 1963-cü ildə Tibb İnstitunun “hospital pe-
diatriya” kafedrasında Klinik ordinaturaya qəbul 
olmuşdur. Ordinaturanı bitirdikdən sonra kafed-
rada baş laborant vəzifəsində çalışmışdır. Sonra-
lar assistent, dosent, professor vəzifələrinə doğru 
pillə-pillə inkişaf yolu keçmişdir.Geniş tutarlı in-
telektual potensiala malik olan Amaliya xanımın 
fitri istedadı nəzərdən qaçmamış, məhz buna görə 
də, 1989-cu ildə «ІІ Uşaq xəstəlikləri» kafedrası-
na müdir vəzifəsinə seçilmişdir.

A.A. Əyyubova 1968-ci ildə müvəffəqiyyətlə 
«Erkən yaşlı uşaqlarda kəskin pnevmoniya zama-
nı su-duz mübadiləsi» mövzusunda namizədlik 
dissertasiyası müdafiə etmişdir. O, bununla 
kifayətlənməmiş tibbin ən aktual problemlərindən 
biri olan qida allergiyası sahəsində tədqiqatlar 
aparmış və 1981-ci ildə «Uşaqlarda qida al-
lergiyasının klinik-patogenetik variantları və 
Azərbaycan SSR-də onun yayılması» adlı dok-
torluq dissertasiyasını müdafiə etmişdir.

Professor A.A.Əyyubovanın tibb elminin 
və Respublika səhiyyəsinin inkişafında mü-
hüm xidmətləri var. Onun fəaliyyəti sahəsində 
Azərbaycanda olan tibb və elm müəssisələrinin 
Russiya institutları ilə əlaqələri möhkəmlənmiş, 
elmi müəssisələrin bazalarında təcrübə keçmə də 
daxil olmaqla mütəxəssis mübadiləsi təşkil edil-
miş, ilk növbədə allergik xəstəliklərin öyrənilməsi 
genişləndirilmiş, tibbi jurnallara həmçinin, elmi-
kütləvi nəşrlərdə elmi informasiyanın geniş ya-
yılması təmin edilmişdir.

Professor A.A.Əyyubovanın əməyi dövlət 
tərəfindən də qiymətləndirilmiş, 2001-ci ildə 
əməkdar elm xadimi adı verilmişdir.

Onun rəhbərliyi altında 5 nəfər elmlər dok-
toru, 16 nəfər elmlər namizədi dissertasiyala-
rı müdafiə edilmişdir. 360-dan çox məqalənin, 
səmərələşdirici təkliflərin, 5 dərsliyin, dərs 
vəsaitlərinin, monoqrafiyaların müəllifidir.

Əməkdar elm xadimi professor 
A.A.Əyyubovanın dəfələrlə müxtəlif xarici 
ölkələrdə elmi məruzələri dinlənilmiş və konf-

Y U B İ L E Y
A m a l i y a  A b d u l l a  q ı z ı  Ə y y u b o v a n ı n
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ranslara, konqreslərə sədrlik etmişdir. 
Professor A.A.Əyyubova Universitet Tələbə 

Elmi Cəmiyyətinin elmi rəhbəri, pediatriya üzrə 
tsiklik metodik komissiyanın sədri, Azərbaycan 
Allerqoloq, İmmunoloq və İmmunoreabilito-
loqlar Elmi Cəmiyyətinin Prezidenti, MDB 
ölkələrinin Allerqoloq, İmmunoloq və İmmuno-
reabilitoloqlar Elmi Cəmiyyətinin vitse-preziden-
ti, Beynəlxalq «İNTERASTMA» cəmiyyətinin 
rəyasət heyətinin üzvü, Moskvada nəşr olunan 
«Клиническая иммунология и аллергология» 
və «Astma», «Metabolizm», «Sağlam ol», «Of-
talmologiya» jurnallarının redaksiya heyətinin 
üzvü, «Tibb» jurnalının redaksiya şurasının üzvü, 
Azərbaycan prezidenti yanında Ali Atestasiya 
Komissiyasının tibb üzrə eksperti və s. olmuşdur. 
2008-ci ildə Türk Dünyası Araşdırmaları Ulusla-
rarası Elmlər Akademiyasının, 2008-ci ildə Dün-
ya Allerqologiya Təşkilatının üzvü seçilib. 2009-
cu ildə tibbdə böyük xidmətlərinə görə BMT-nin 
І dərəcəli «Hippokrat» ordeninə layiq görülmüş-
dür.

A.A.Əyyubovanın kafedra müdiri seçildikdən 
sonra, kafedrada bütövlükdə tədris prosesinin 
geniş sürətdə yenidən qurulması, elmi-tədqiqat 
işlərinin sürətli inkişafı, elmi kadrların keyfiyyətli 
hazırlığı müşahidə edilir. 

Əməkdar elm xadimi, professor 
A.A.Əyyubova böyük təcrübəsi olan müəllim 
kimi öz mühazirələrini aydın, səlis və sadə 
dildə şərh etməklə yanaşı, tədris materiallarını 
həmişə dünya tibb elminin ən yeni nailiyyətləri 

ilə əlaqələndirərək tələbələrdə fənnə can-
lı maraq oyatmağı, onların dünya görüşünü 
genişləndirməyi də bacarır. 

Fakultə metodik komissiyasının sədri 
kimi ə.e.x., prof. A.A.Əyyubova öz pedaqoji 
fəaliyyətində metodik işə – təcrübə məşğələlərinin 
aparılma metodikasına, mühazirələrin oxunması-
na, məqbul və imtahanların qəbuluna çox diqqət 
ayırır. Professor A.A.Əyyubovanın zəngin bilik 
və təcrübəsi, tükənməz enerjisi onun müxtəlif 
ictimai işlərində öz əksini tapmışdır. Təkcə onu 
demək kifayətdir ki, professor A.A.Əyyubova 
Azərbaycan Tibb Universitetinin tələbə elmi 
cəmiyyətini bir çox Universiteti ilə müqayisə 
olunmaz səviyyəyə çatdırmışdır.

Yüksək təfəkkür qabiliyyətilə yanaşı şəxsi 
insani keyfiyyətləri onu həmişə respublika-
nın tibb ictimaiyyəti və tibb universitetinin 
kollektivi arasında layiqli mövqe tutmağına, 
professor-müəllim heyəti və tələbələr arasında 
da dərin hörmət qazanmağına səbəb olmuşdur.

Deyilənlər hamısı onun böyük ömür yolunun 
yalnız kiçik bir hissəsini əks etdirir. Ümüdvarıq 
ki, onun ən böyük nailiyyətləri hələ qabaqdadır. 

Hörmətli Amaliya xanım, biz Sizi 80-il-
lik yubileyiniz münasibətilə təbrik edir, 
Sizə həyatda uzun ömür, möhkəm can sağlı-
ğı, xoşbəxtlik, nəcib işinizdə - həkimlik və 
müəllimlik fəaliyyətinizdə müvəffəqiyyətlər, 
elmi yaradıcılığınızda yeni-yeni nailiyyətlər ar-
zulayırıq.

Azərbaycan Tibb Universitetinin
“Klinik allerqologiya və immuno-

logiya” kursunun və “II Uşaq xəstə-
likləri” kafedrasının əməkdaşları

“Azərbaycan allerqologiya və klinik
immunologiya” jurnalının redaksiya şurası



Journal of Azerbaijan allergy and clinical immunology. Vol. 3 ¹1, 2015

90

Y U B İ L E Y

Р е в а з у  И с м а и л о в и ч у  С е п и а ш в и л и 
6 0  ле т

24 января 2015 года исполняется 60 лет 
со дня рождения Реваза Исмаиловича Сепи-
ашвили — видного ученого, признанного во 
всем мире, одного из ведущих специалистов 
в области иммунологии и аллергологии, им-
мунофизиологии и иммунореабилитологии, 
Президента Всемирной организации по им-
мунопатологии, Президента Союза аллерго-
логов и иммунологов СНГ, Президента Со-
юза физиологических обществ стран СНГ, 
директора Института иммунофизиологии в 
Москве и Национального института аллер-
гологии, астмы и клинической иммунологии 
Академии наук Грузии в Цхалтубо, заведу-
ющего кафедрой аллергологии и иммуно-
логии Российского университета дружбы 
народов, доктора медицинских наук, про-
фессора, академика Академии наук Грузии. 

Р.И. Сепиашвили родился в семье служа-
щих. В 1971 году окончил среднюю школу в 

Кутаиси и поступил на первый курс лечеб-
ного факультета Кубанского медицинского 
института им. Красной Армии в Краснода-
ре. С 1978 по 1982 гг. учился в заочной аспи-
рантуре и одновременно работал в должно-
сти младшего, а затем старшего научного 
сотрудника кафедры патофизиологии этого 
института, возглавляемой профессором Ро-
стиславом Борисовичем Цынкаловским. 

С 1984 года Р.И. Сепиашвили возглавил 
организованный им Иммунологический 
центр в Цхалтубо.

В ноябре 1989 года Р.И. Сепиашвили 
успешно провел I Всесоюзный съезд имму-
нологов в Сочи (Дагомысе), на котором он 
по предложению академика Р.В. Петрова 
был избран членом Правления, Президиума 
и Вице-президентом Всесоюзного научного 
общества иммунологов. 

Р.И. Сепиашвили был инициатором соз-
дания в 1990 году в Цхалтубо Научно-ис-
следовательского института аллергологии и 
клинической иммунологии Академии наук 
Грузии, который под его руководством за 25 
лет стал одним из ведущих научных учреж-
дений.

В 1995 году по инициативе Р.И. Сепи-
ашвили и при поддержке Московского 
Правительства в Москве был организован 
Институт иммунофизиологии, директором 
которого по настоящее время он является. 

Вся научная деятельность Р.И. Сепиаш-
вили связана с изучением различных ме-
ханизмов физиологии иммунной системы 
и научному обоснованию постулата о том, 
что «иммунная система является одной из 
главных физиологических регулирующих 
систем  организма, обеспечивающих под-
держание генетического постоянства его 
внутренней среды».

В 1982 году он успешно защитил дис-
сертацию на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук на тему: «Ха-
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рактеристика и механизмы развития ранней 
фагоцитарной реакции нейтрофильных лей-
коцитов по данным филогенеза и неонаталь-
ного онтогенеза». В 1989 году в Институте 
иммунологии МЗ РФ им была защищена 
диссертация на соискание ученой степени 
доктора медицинских наук, а уже в 1990 
году в возрасте 35 лет ВАКом СССР ему 
было присвоено звание профессора.

Одним из главных направлений научной 
деятельности академика Р.И. Сепиашвили 
стало изучение физиологических основ им-
мунной системы мозга и цереброспиналь-
ной жидкости (ЦСЖ).

Исследования Р.И. Сепиашвили, про-
веденные совместно с профессором 
Ю.А. Малашхия, привели к обнаружению 
в спинномозговой жидкости (СМЖ) имму-
нокомпетентных лимфоцитов, их субпопу-
ляций и иммуноглобулинов разных классов, 
и, тем самым, была заложена основа новому 
иммунофизиологическому направлению в 
исследованиях СМЖ.

Впервые ими была выдвинута гипотеза 
об автономности иммунной системы мозга. 
Полученные клинико-экспериментальные 
данные были использованы в написании ру-
ководства «Нейроиммунопатология».

Научные исследования Р.И. Сепиашвили 
(1984–1999) заложили основу совершенно 
нового направления медицинской науки — 
иммунореабилитологии, основоположни-
ком и признанным лидером которой он явля-
ется. Используя собственный фактический 
научный материал и данные литературы о 
физиологических особенностях иммунной 
системы, им был разработан и обоснован 
принципиально новый комплексный подход 
к лечению больных с нарушенной функцией 
иммунной системы, имеющих склонность к 
хроническому рецидивирующему течению, 
а также основные принципы, подходы и ме-
тоды иммунореабилитации с учетом имму-
нопатогенетических особенностей заболе-
вания. 

В 2001 году Р.И. Сепиашвили впервые 
было дано определение понятию «иммуно-
тропные препараты», разработаны показа-
ния и противопоказания, а также рекомен-
дации по их использованию, предложена 
первая классификация иммунотропных пре-

паратов, удобная для практического приме-
нения.

Результаты исследований легли в основу 
монографий и многотомных руководств, из-
данных на английском языке в одних из са-
мых известных и престижных издательств 
мира «Monduzzi Editore» и «Oxford Press».

     Как один из ведущих международ-
ных экспертов по астме, Р.И. Сепиашвили 
был включен в рабочую экспертную группу 
Международного Олимпийского комитета 
«Астма и спорт», первое заседание которо-
го состоялось в Монте-Карло в апреле 2002 
года. В составе экспертной группы Всемир-
ной организации по аллергии (WAO) он 
участвовал в разработке и публикации ос-
новополагающего руководства по сублинг-
вальной специфической иммунотерапии 
(2009).

Р.И. Сепиашвили опубликовано более 380 
научных работ в Российской и зарубежной 
периодической печати, издано множество 
учебно-методических и клинических реко-
мендаций для студентов, врачей и биологов. 
Им написаны первая в СССР книга по СПИ-
Ду (1987), учебное руководство по иммуно-
логии. Под его редакцией изданы 27 моно-
графий, учебных пособий, научных трудов 
по проблемам физиологии и патологии им-
мунной системы, в том числе за последние 
годы вышли: «Основы физиологии иммун-
ной системы», «Нейроиммунопатология», 
«Физиология естественных киллеров». 
Р.И.Сепиашвили автор научного открытия и 
нескольких изобретений.

Р.И. Сепиашвили активно участвует в 
подготовке высококвалифицированных на-
учных кадров. По его инициативе в 2005 
году была основана кафедра аллергологии 
и иммунологии Российского университета 
дружбы народов, заведующим которой явля-
ется со дня ее основания. По его инициативе 
в РУДН была открыта аспирантура и доктор-
антура по специальности «Аллергология и 
иммунология», а в 2014 году были утверж-
дены «Программа по аспирантуре» и «Стан-
дарт по клинической ординатуре» по ука-
занной специальности. На кафедре проходят 
первичную переподготовку врачи, биологи 
и медсестры по трем специальностям: «Ал-
лергология и иммунология», «Пульмоноло-
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гия» и «Клиническая лабораторная диагно-
стика»

Более 10 лет Р.И. Сепиашвили является 
председателем диссертационного совета по 
защите докторских и кандидатских диссер-
таций при РУДН по специальностям:

– 14.01.10 - «Кожные и венерические бо-
лезни»

– 14.03.09 - «Клиническая иммунология, 
аллергология».

Под руководством Р.И. Сепиашвили под-
готовлено и защищено 10 докторских и 22 
кандидатских диссертаций.

Активную научную и педагогическую ра-
боту Р.И. Сепиашвили сочетает с не менее 
активной научно-организационной деятель-
ностью.

 Под его руководством во всех странах 
СНГ были созданы Республиканские и на-
циональные  научные общества иммуноло-
гов, аллергологов и иммунореабилитологов, 
многие из которых, благодаря усилиям и ре-
комендациям академика Р.И. Сепиашвили, 
стали членами Европейских и Всемирных 
обществ, в том числе  Азербайджан.

В 1999 году Р.И. Сепиашвили был избран 
председателем Союза аллергологов и имму-
нологов СНГ, а в декабре 2002 года – прези-
дентом Всемирной организации по иммуно-
патологии. В июле 2003 года он был избран 
членом Исполкома Всемирной ассоциации 
по астме. В 2003 году Р.И. Сепиашвили стал 
одним из инициаторов создания, вице-пре-
зидентом и исполнительным директором 
Союза физиологических обществ стран 
СНГ, Президентом которого был избран в 
2011 году. В 2010 году он был избран Пре-
зидентом Грузинской ассоциации аллерго-
логов и клинических иммунологов. С 2004 
года Р.И. Сепиашвили является членом Пре-
зидиума Российского научного общества 
иммунологов и членом бюро Центрального 
Совета Всероссийского физиологического 
общества им. И.П. Павлова.

В знак признания его заслуг и научных 
достижений академику Р.И. Сепиашвили 
присвоено звание почетного профессора 
Краснодарского, Тбилисского, Новосибир-
ского, Ростовского, Кишиневского, Тюмен-
ского, Алматинского медицинских универ-
ситетов, Батумского университета.

В 2002 году в возрасте 47 лет 
Р.И.Сепиашвили был избран академиком 
Академии Наук Грузии.

Р.И. Сепиашвили является членом ве-
дущих международных научных обществ 
(ACAAI, AAAAI, ACCP, ATS, EAACI, IUIS, 
EFIS, ERS, FOCIS, WAO), а также действи-
тельным членом Вашингтонской и Нью-
Йоркской академий наук.

В 2011 году Р.И.Сепиашвили был из-
бран почетным членом Американского 
колледжа Аллергии, Астмы  и Иммуноло-
гии (Fellow of the American College Allergy, 
Asthma&Immunology (FACAAI) и Золотым 
членом Европейского респираторного обще-
ства (ERS).

На протяжении многих лет Р.И. Сепиаш-
вили является экспертом Всемирной орга-
низации здравоохранения, а с 2003 по 2013 
годы был членом экспертного совета ВАК 
РФ.

Р.И. Сепиашвили — основатель и глав-
ный редактор пяти научных журналов: 

– «International Journal on 
Immunorehabilitation», издаваемого на рус-
ском и английском языках с 1994 года; 

– «Аллергология и иммунология» с 2000 
года;

– «Астма» с 2000 года;
– «Вестник Союза физиологических об-

ществ- стран СНГ» с 2011 года;
– «Journal Allergy and Clinical Immunology 

International (Journal of the World Allergy 
Organization)» на русском языке, главным 
редактором которого он является.

Кроме того, Р.И. Сепиашвили в 2001 году 
был приглашен главным редактором одно-
го из авторитетных журналов издательства 
«Elsevier» – «Clinical and Applied Immunology 
Reviews».

Р.И. Сепиашвили является членом ре-
дакционной коллеги и ряда отечественных 
и зарубежных журналов: «Журнала микро-
биологии, эпидемиологии и иммунологии», 
«Российского иммунологического журна-
ла», «Иммунология», «Цитокины и воспа-
ление», «Иммунопатология, Аллергология, 
Инфектология» (Беларусь), «Аллергология и 
клиническая иммунология» (Азербайджан), 
«Физиология» (Казахстан), «Journal of the 
World Allergy Organization», «International 
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Archives of Allergy and Immunology», «Jour-
nal of Immunopathology and Clinical Immunol- of Immunopathology and Clinical Immunol-of Immunopathology and Clinical Immunol- Immunopathology and Clinical Immunol-Immunopathology and Clinical Immunol- and Clinical Immunol-and Clinical Immunol- Clinical Immunol-Clinical Immunol- Immunol-Immunol-
ogy».

Начиная с 1983 года, Р.И. Сепиашвили 
был инициатором и организатором более, 
чем 50 научных всемирных, международ-
ных, национальных форумов, проводимых 
не только в России, но и в различных стра-
нах мира.

О широком международном признании 
научной деятельности Р.И. Сепиашвили и 
о его большом международном авторите-
те свидетельствует тот факт, что именно по 
его приглашению впервые за всю историю 
СССР и постсоветской России Нобелевские 
лауреаты в области физиологии и медицины, 
химии посетили Москву и выступили с лек-
циями на съездах аллергологов и иммуноло-
гов СНГ.

Р.И. Сепиашвили награжден Орденом Че-
сти (1999), Золотой медалью им. И.П. Павло-
ва (2004), Бриллиантовой звездой «Орденом 
Петра Великого» II степени за выдающиеся 
заслуги и личный вклад в развитии медици-
ны и здравоохранения (2005), премией «Про-
фессия – Жизнь» (2006) как выдающийся 
деятель в области медико-биологических 
наук, Бриллиантовым иммуноглобулином 
Американской академии аллергологии, аст-

мы и иммунологии (2007), а также многими 
медалями и дипломами. 

В 2012 году Российское научное общество 
иммунологов наградило Р.И. Сепиашвили 
Золотой медалью имени И.И. Мечникова и 
дипломом за выдающиеся достижения в об-
ласти иммунологии.

В 2012 году академик Р.И. Сепиашвили 
получил одну из самых престижных и по-
четных наград – высшую награду American 
College of Allergy, Asthma&Immunology – 
ACAAI International Distinguished Fellow 
Award.

Наряду с его активной научной, педагоги-
ческой и общественной деятельностью, вы-
зывает восхищение его почитание, уважение 
и преданность своим Учителям, а также па-
мять о тех, кто в какую-то минуту его жиз-
ни был рядом с ним. За многие годы он стал 
для нас всех большим другом и Учителем, 
постоянно поддерживая и передавая свои 
научные идеи и знания.

Поздравляем дорогого для всех нас 
академика Р.И. Сепиашвили с юбилеем 
и желаем ему крепкого здоровья и бодро-
сти, душевного комфорта и благополу-
чия, а также новых творческих успехов.

Коллектив курса «Клинической ал-
лергологии и иммунологии» и кафедры 
«Детские болезни II» Азербайджанского 
Медицинского Университета.

Редколлегия азербайджанского 
журнала  «Аллергология и клиническая 
иммунология».
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XRONİKA

Avropa Respirator Cəmiyyətinin 24-cü konqresi, 
Münhen, Almaniya, 2014

6-10 sentyabr 2014-cü il tarixində Almani-
yada, Bavariyanin paytaxti Münhen şəhərində 
Avropa Respirator Cəmiyyətinin (ERS) 
növbəti 24-cü beynəlxalq konqresi keçiril-
di. Cari konqres tənəffüs sistemi patologiya-
larının problemləri üzrə  dünya miqyasında 
ən nümunəvi forumdur.Ənənəvi olaraq ERS 
konqresi öz işində pulmonologiyanın bütün 
bölmələri üzrə fundamental və kliniki təbabət 
sahəsində son nailiyyətləri əhatə edir.

24-cü ERS konqresi Münhenin möhtəşəm 
beynəlxalq konqres mərkəzi olan “ICM-Messe 
Munchan”-in meydançalarında yeni elektron 
texnologiyalar əsasında interaktiv formada ke-
çirildi. Konqresin elmi proqramı respirator sis-

temin infeksion xəstəliklərinə, ağciyərlərin mul-
tirezistent vərəminə, bronxial astmaya, xroniki 
obstruktiv ağciyər xəstəliklərinə, ağciyərlərin 
bədxassəli törəmələrinə, torakal cərrahiyyənin 
problemlərinə həsr olunmuş 65-dən çox simpo-
zium, 250 sessiya və şifahi məruzə, çox sayda 
poster prezentasiyalar ehtiva edirdi. Həmçinin 
respirator təbabətin ən son nailiyyətləri elmi 
qrupların assambleyalarında, ekspertlərlə 
görüşlərdə, dairəvi masalarda, təhsil forum-
larında, praktiki məşğələlər “workshop”larda 
müzakirə olundu.

Konqresin sərgi pavilyonunun meydançaları 
farmasevtik preparatlar, alətlər və müasir diaq-
nostik avadanlıqlar istehsal edən aparıcı dünya 
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şirkətlərinə və firmalarına verilmişdi.
24-cü konqresin açılış mərasiminin əsas 

devizi təmiz hava oldu. Konqres çərçivəsində 
“Healthy lungs for life” (“Həyat üçün sağlam 
ağciyərlər”) layihəsi başladıldı.

2014-cü ildə tədbirin şüarı hava hövzəsinin 
polyutantlardan və təhlükəli qazlardan 
müdafiəsi məqsədilə “Breathe clear air” ( Təmiz 
hava ilə nəfəs al) devizi oldu.

ERS konqresində Avropa Ağciyər Fondunun 
ənənəvi mükafatı hava keyfiyyətinin təchizatına 
aid tövsiyyələrin işlənib hazırlanmasına görə 

Ümumdünya Səhiyyə Təşkilatına təqdim olun-
du.

Ümümilikdə, ERS-2014 konqresinin 
işi yüksək səviyyədə, alimlərin peşəkarlığı 
sayəsində parlaq təəssüratlar bəxş etdi. Konq-
resin işinə bütün dünyadan gəlmiş 20.000-dən 
çox iştirakçı qatıldı, 6500-dən çox tezis və stend 
məruzələri qeydiyyatdan keçdi və sərgiləndi, o 
cümlədən, Azərbaycan alimlərinin elmi işləri də 
təqdim olundu. Konqresin işinin həm dünyada, 
həm də respublikada pulmonologiya sahəsində 
inkişafa təkan olacağına əmin olmaq olar.
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XRONİKA

XXI Beynəlxalq Allergiya Və İmmunologiya Konqresi, 
Bodrum, Türkiyə, 2014

24-29 oktyabr 2014-cü il tarixində Türkiyənin 
Bodrum şəhərində “XXI Ulusal Allerji və İm-
munoloji” konqresi keçirilmişdir. Konqresdə 
Azərbaycanın nümayəndə heyəti də təmsil 
olunmuşdur. Azərbaycan Tibb Universitetinin 
əməkdaşlarından konqresdə dos. A.Ağayeva, 
dos. T.Pənahova , ass. Ü.Hümbətova, 5 saylı 
Şəhər Klinik xəstəxanasının həkimi A.Kazımova 
və S.Xudaverdiyev iştirak etmişlər.

Konqres yüksək səviyyədə təşkil olunmaqla 
bahəm müasir allerqologiyanın və klinik immu-
nologiyanın aktual problemlərini özündə ehtiva 
edirdi. Geniş disskusiya şəklində aparılan ic-
laslarda təkcə türk deyil, həmçinin Avropanın 
S.Dülham, C.Aktiş kimi görkəmli alimləri də öz 
bilik və təcrübələrini iştirakçılarla bölüşdülər.

Konqresdə Zeynep Mısırlıgil bronxial astma 
üzrə beynəlxalq rəhbərlikdəki son yenilikləri 
diqqətimizə çatdırdı. Professor B.Çolakoğlu 
ilə anafilaksiyanın patogenezini yenidən daha 
ətraflı gözdən keçirdik. Ege Universitetinin 

professoru A.Kokuludağın “Xronik övrə” haq-
qında çox maraqlı çıxışı oldu. O, öz çıxışın-
da xronik övrəni digər xəstəliklərlə əlaqədar 
meydana çıxan övrələrdən diferensiasiyasını 
ətraflı şəkildə izah etdi. Professor F.Karakoç 
“Uzanmış bakterial mənşəli bronxitlərə klinik 
yanaşma” mövzusuna dair müalicə və diaqnos-
tikadakı yeni məlumatları nəzərimizə çatdırdı.
Professor Ü.Gül “Xronik övrə” zamanı dife-
rensial diaqnostikada qarşıya çıxan çətinlikləri 
konkret xəstələr üzərində geniş şəkildə izah 
etdi. Ümumilikdə, konqres çox produktiv keç-
di. 

Qeyd edək ki, nümayəndə heyətimiz 
konqresdə fəal iştirak etdi, çox saylı sual və 
tövsiyyələrini bildirdilər. Sonda vurğulamaq 
istərdik ki, konqresdə nümayəndə heyətimizə 
olunan xüsusi diqqət və hörmət bizə ulu 
öndərimizin “Bir millət iki dövlət” deyimini bir 
daha xatırlatdı.
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