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Redaktordan: 
 

Hörmətli “Müasir Ginekologiya və Perinatologiyanın Aktual Məsələləri” jurnalının oxucuları!  

Artıq jurnalımızın 2025‐ci ilin dördüncü buraxılışı işıq üzü görür. Nəşr olunduğu illər ərzində 

biz oxuculara bir‐birindən maraqlı icmal və orijinal məqalələr, elmi‐tədqiqat işlərinin nəticələrini 

təqdim etmişik. Əvvəlki nömrələrdə yerli müəlliflərlə yanaşı Rusiya, Türkiyə, Ukraynadan olan 

kolleqalarımızın elmi işlərinin nəticələrini jurnalımızda çap etmişik. Jurnalın hazırkı buraxılşında 

Respublikamızda olan müxtəlif elmi‐tədqiqat mərkəzlərinin təqdim etdiyi məqalələri dərc etməyi 

məqsədəuyğun bildik. Ümid edirik ki, bundan sonra da jurnala daxil edilən məqalələr oxucuların 

marağına səbəb olacaq və nəşrlərimiz geniş oxucu kütləsi qazanacaq. 

 “Müasir Ginekologiya və Perinatologiyanın Aktual Məsələləri” jurnalı bütün oxuculara öz elmi 

və praktik fəaliyyətində uğurlar və müvəffəqiyyətlər arzulayır. 
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HAMİLƏLİK ZAMANI SİDİK AXAR YOLLARININ İLTİHAB VƏ  
SİMPTOMSUZ BAKTERİURİYADA ERKƏN DOĞUŞLARIN RİSKİ 
 
C.F. Qurbanova, N.A. Şahbazova, A.F. Əmirova, A.E. Hüseynova, S.E. İdrisova 
Publik hüquqi şəxs Elmi-Tədqiqat Mamalıq və Ginekologiya İnstitutu, Bakı, Azərbaycan 
 
Açar sözlər: sidik yollarının infeksiyası, simptomsuz bakteruriya, infeksiya, hamiləlik, vaxtından əvvəl doğuş 
 

 
Sidik yollarının infeksiyaları (SYİ), o cümlədən 

simptomsuz bakteruriya (SB), hamiləlik dövründə 

tez‐tez rast gəlinən ağırlaşmalardandır. Ədəbiyyat 

məlumatlarına əsasən, SYİ hamilə qadınların 2%‐dən 

15%‐ə qədərini təsir edir, lakin son məlumatlar bu 

göstəricinin daha yüksək ola biləcəyini göstərir [1]. 

ABŞ‐da aparılmış Milli Anadangəlmə Qüsurlar Təd‐

qiqatının (41 869 qadın) məlumatları əsasında C.Y. 

Johnson və həmkarları [2] müəyyən etmişlər ki, qa‐

dınların 11%‐dən 26%‐ə qədəri hamiləlik dövründə 

SYİ diaqnozu və/və ya müalicəsi barədə məlumat 

vermişdir. SYİ‐nin əhəmiyyəti yalnız anada (məsə‐

lən, sistit, pielonefrit) fəsadların yaranması ilə deyil, 

həm də döl üçün, xüsusilə də vaxtından əvvəl doğuş 

(VƏD) kontekstində risklərin artması ilə bağlıdır. 

Hamiləlik dövründə simptomsuz bakteruriyanın 

(SB) skrininqi və müalicəsi bir çox ölkələrdə artıq 

uzun müddətdir ki, qəbul olunmuş praktikadır. Bu, 

tarixən aparılmış tədqiqatlarla əlaqədardır. Belə ki, 

SB müalicə olunmadıqda qadınların 30%‐ində kəskin 

pielonefrit inkişaf edir ki, bu da VƏD riski ilə əlaqə‐

ləndirilir [3]. SYİ‐nin ana və yenidoğulmuş üçün ya‐

ratdığı risklərlə bağlı ədəbiyyatda ziddiyyətli nəticə‐

lər mövcuddur [4]. 

Gestasiya dövründə SYİ‐nin erkən aşkarlanması 

və müalicəsinin vacibliyi çoxsaylı araşdırmalarla təs‐

diqlənmişdir və bir çox ölkələrin klinik protokolları‐

na daxil edilmişdir. SYİ ilə hamiləliyin mənfi sonluq‐

ları, o cümlədən VƏD arasında əlaqə klinik praktika‐

da uzun zamandır tanınır [5]. Lakin bu əlaqənin əsa‐

sını təşkil edən dəqiq mexanizmlər hələ də tam başa 

düşülməmişdir. SYİ‐nin VƏD üçün risk faktoru ol‐

ması bioloji baxımdan məntiqli sayılsa da, bu sahə‐

dəki tədqiqatların nəticələri müxtəlif və bəzən bir‐

birinə ziddir. Bu isə mövcud sübutların geniş və sis‐

temli şəkildə təhlilinə ehtiyac olduğunu göstərir. 

Bu ədəbiyyat icmalının məqsədi — sidik yolları‐

nın infeksiyası və simptomsuz bakteruriyanın hami‐

ləlik nəticələrinə təsiri ilə bağlı elmi mənbələrin araş‐

dırılması olmuşdur. 

2020–2024‐cü illər arasında dərc olunmuş rando‐

mizə olunmuş klinik tədqiqatları və ədəbiyyat icmal‐

larını aşkara çıxarmaq məqsədilə PubMed, Cochrane 

verilənlər bazası və ClinicalTrials.gov platformala‐

rında onlayn axtarış aparılmışdır. Axtarış terminləri: 

sidik yollarının infeksiyası, simptomsuz bakteruriya, 

hamiləlik, vaxtından əvvəl doğuş. Ədəbiyyat axtarışı 

zamanı aşkarlanmış uyğun istinadlar da təhlilə daxil 

edilmişdir. 

Hamilə qadınlarda sidik yolları infeksiyalarının 

(SYİ) inkişaf riski, progesteron hormonunun səviy‐

yəsinin artması ilə bağlı fizioloji dəyişikliklərlə əlaqə‐

dardır. Yüksək progesteron səviyyəsi hamar əzələlə‐

rin boşalmasına səbəb olur, bu isə sidik axarlarında 

(ureterlərdə) peristaltikanın azalmasına və sidik ki‐

səsinin tutumunun artmasına gətirib çıxarır. Bu də‐

yişikliklər fizioloji “hidronefroz”a və sidiyin durğun‐

luğuna şərait yaradır. Bu risklər hamiləlik dövründə 

böyüyən uşaqlığın sidik axarlarını sıxması və böyrək 

funksiyasının artması ilə daha da güclənir [1]. 

Ən çox rast gəlinən törədici Escherichia coli bakte‐

riyasıdır. Bununla yanaşı digər qrammənfi bakteri‐

yalar (Klebsiella spp., Proteus spp., Pseudomonas aerugi-

nosa) və qrammüsbət kokklar (Enterococcus faecalis, 

Staphylococcus saprophyticus) da infeksiyada iştirak 

edə bilər [1]. Bu, M.A. Belete və əməkdaşlarının 

araşdırması ilə təsdiqlənmişdir [6]. Müəlliflərin 

müəyyən etdiyi ən geniş yayılmış uropatogenlər aşa‐

ğıdakılar olmuşdur: Escherichia coli (55%), Klebsiella 

pneumonia (14%) və Staphylococcus aureus (8%) [6]. 

Bundan əlavə, Proteus mirabilis, Enterococcus spp. və 

Pseudomonas aeruginosa da tez‐tez müəyyən edilir [6]. 

Tam sağlam qadınlarda (hamilə və ya qeyri‐ha‐

milə), sidik kateteri olmayan, sidik yollarında anato‐

mik anomaliyası və immunosupressiyası olmayan‐

larda yalnız enterokokların uropatogen potensialı 

şübhə doğura bilər. Onlar sidik kisəsindən alınan 

nümunələrdə nadir hallarda aşkarlanır, baxmayaraq 

ki, hamilə olmayan qadınlarda kəskin sistit zamanı 

orta axar "təmiz" sidik nümunələrində tez‐tez rast 
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gəlinirlər. Bu, onların ya çirkləndirici, ya da uretra 

kolonizatorları ola biləcəyini göstərir [1]. 

Hamiləlik dövründə SYİ törədən bakteriyalar, 

adətən hamilə olmayan qadınlarda infeksiya yara‐

danlarla eynidir. Sidik axarlarının genişlənməsi ha‐

milə qadınların 90%‐də baş verir və bu hal doğuşa 

qədər davam edir (hamiləliklə əlaqəli hidronefroz). 

Sidik kisəsinin həcminin artması, sidik kisəsi və sidik 

axarlarının tonusunun azalması nəticəsində sidik 

durğunluğu və uretrovezikal reflüks yaranır. Bu də‐

yişikliklər böyrəklərin bakterial reflükslərə qarşı 

müdafiəsini azaldır. Sidik durğunluğu zamanı bak‐

terial rezervuarlar yarana bilər. Qan həcminin artma‐

sına cavab olaraq qlomerulyar filtrasiya sürəti və 

diurez artır. Diurezin artması və sidik axarlarının to‐

nusunun azalması nəticəsində sidik yollarında geniş‐

lənmə baş verir: ureterlər, böyrək ləyənciyi və kasa‐

cıqlar genişlənir. Bu proses hamiləliyin 10‐cu həftə‐

sində başlayır, hamiləlik boyu davam edir və doğuş‐

dan sonra 6–12 həftə ərzində geriyə dönür. Progeste‐

ron həmçinin sidik axarının hamar əzələsini boşalda‐

raq sidik durğunluğuna səbəb olur [1, 6]. 

Sidik, sidik kisəsi və sidik axarları pH, uretrove‐

zikal klapan və digər immunoloji və selikli baryerlər 

səbəbindən normalda mikroblardan, viruslardan və 

göbələklərdən azaddır. SYİ‐dən qorumanın əsas me‐

xanizmi — sidik kisəsinin sidik ifrazı zamanı tam bo‐

şalmasıdır. Sidik yolları infeksiyasının patofiziologi‐

yasına müxtəlif bakteriyalar təsir edə bilər; bu bakte‐

riyalar sidik yollarına daxil olmaq qabiliyyətinə ma‐

likdir. Vaginal, perianal və nəcis florasından gələn 

bakteriyalar uretra girişinə yayılıb çoxalmağa başla‐

dıqda infeksiya inkişaf edir [1]. 

İnfeksiyanın patogenezi bağırsaq və ya dəri mən‐

şəli bakteriyaların periuretral nahiyəni kolonizasiya 

etməsi ilə başlayır. Anatomik xüsusiyyətlər (qısa 

uretra, anusla yaxınlıq) səbəbindən qadınlarda yuxa‐

rı qalxan infeksiya riski daha yüksəkdir. Bakteriyala‐

rın sidik yolları epitelinə yapışmasının əsas mexa‐

nizmi — fimbrilərin (adhezivlərin) olmasıdır. Xüsu‐

silə E. coli bakteriyasında olan P tipli fimbrilər urote‐

liyə möhkəm yapışmanı təmin edir. 

Sidik yollarının normal qoruyucu baryerlərinə 

aşağıdakılar daxildir: 

 regulyar sidik ifrazı (bakteriyaların mexaniki 

yuyulması), 

 sidiyin turşuluğu, 

 uropitelin antibakterial xüsusiyyətləri (o cümlə‐

dən interleykinlər və antimikrob peptidlərin if‐

razı), 

 anadangəlmə və qazanılmış immun müdafiə 

komponentləri. 

Bəzi patogen mikroorqanizmlər, məsələn Proteus 

spp., ureaza fermenti sintez edir, bu isə sidikdə olan 

karbamidi ammonyaka parçalayaraq sidiyin pH‐nı 

artırır, nəticədə struvit daşları yaranır və uroepitel 

funksiyası pozulur. Bakteriyalar həmçinin biofilm 

formalaşdıra bilər ki, bu da onları immun sistem və 

antibiotiklərə qarşı davamlı edir. 

Bakteriyalar sidik yollarının selikli qişasına daxil 

olduqda anadangəlmə immun sistem aktivləşir: 

 epitel hüceyrələri bakterial nümunələri Toll‐ox‐

şar reseptorlarla (TLR) tanıyır; 

 proiltihab sitokinlərinin (IL‐6, IL‐8, TNF‐α) is‐

tehsalı artır; 

 neytrofillər, makrofaqlar və digər iltihab hücey‐

rələri cəlb olunur və bu da klassik klinik simp‐

tomlara gətirib çıxarır: dizuriya, poliuriya, ça‐

naqüstü ağrı, hematuriya, hərarət (pielonefrit 

zamanı). 

Böyrək toxuması prosesə qoşulduqda, çapıqlaş‐

ma riski ilə müşayiət olunan kəskin pielonefrit inki‐

şaf edir ki, bu da xüsusilə uşaqlarda və hamilə qadın‐

larda təhlükəlidir.  

İnfeksiyanın əsas yayılma yolu yuxarı qalxan yol‐

dur: uretradan → sidik kisəsinə → sidik axarlarına → 

böyrəklərə. Hematogen yol daha nadir hallarda rast 

gəlinir və adətən ağır sistemik infeksiyalar və bakte‐

riemiya (məsələn, stafilokokk infeksiyası) zamanı 

müşahidə olunur. 

SYİ inkişafı riskini artıran vəziyyətlər: anatomik 

anomaliyalar (reflüks, obstruksiyalar); hamiləlik 

(hormonal dəyişikliklər, sidik axarlarının mexaniki 

sıxılması); şəkərli diabet; sidik kisəsinin kateterizasi‐

yası; immunosupressiya [1, 7, 8]. 

Sidiyin axınının pozulması və ya onun bakterisid 

xüsusiyyətlərinin azalması mikroorqanizmlərin ço‐

xalması və davamlılığı üçün şərait yaradır. 

Sidik yolları infeksiyası fonunda vaxtından əvvəl 

doğuşlar (VƏD) iltihabi kaskad, hormonal balansın 

pozulması və uşaqlığın yığılma aktivliyinin artması 

ilə bağlıdır. Xüsusilə pielonefrit və simptomsuz bak‐

teruriya sistemik iltihabi reaksiyaya səbəb ola bilər 

ki, bu da fetoplasentar kompleksi təsirləndirir. 

Patogenetik hadisələrin ardıcıllığı: 

1. Sidik yollarının infeksiyası 

 Escherichia coli, Proteus, Klebsiella və s. 

 Lokal iltihab → sistit, pielonefrit, bakteruriya 

2. Sistemik iltihabi cavab 

 Proiltihabi sitokinlərin ifrazı: IL-1β, IL-6, TNF-α 
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 Leykositlərin və prostaglandinlərin (PGE2, 

PGF2α) aktivləşməsi 

3. Uşaqlıq yığılmalarının aktivləşməsi 

 Sitokinlər uşaqlıqda prostaglandin istehsalını 

artırır 

 Progesteron çatışmazlığı / reseptorların funk‐

sional blokadası 

 Miometriumun (uşaqlıq əzələsinin) həssaslığı‐

nın artması 

4. Uşaqlıq boynunun yetişməsi və açılması 

 Metalloproteinazaların aktivliyinin artması 

 Uşaqlıq boynunun yumşalması və qısalması 

 Uşaqlıq daxilində təzyiqin artması 

5. Döl qişalarının cırılması 

 İltihab təsiri ilə döl qişalarının vaxtından əvvəl 

cırılması  

6. Doğuş fəaliyyətinin başlanması 

 Aktiv uşaqlıq yığılmaları 

 Uşaqlıq boynunun genişlənməsi 

 Vaxtından əvvəl doğuş 

Hamiləlik dövründə sidik yolları infeksiyalarının 

(SYİ) inkişaf riskini artıran amillərə gənc ana yaşı, ilk 

doğuş, şəkərli diabet, əvvəlki SYİ halları, anatomik 

anomaliyalar, qidalanma çatışmazlığı və aşağı sosial‐

iqtisadi status daxildir. Cinsiyyət orqanlarının gigi‐

yenasına riayət etmə praktikasının SYİ riski ilə əla‐

qəli olduğu bildirilmişdir, lakin bu barədə elmi sü‐

butlar azdır [1]. 

Əlavə risk faktorları: 

 Hamiləlik dövründə simptomsuz bakteruriya 

(xüsusilə müalicə olunmadıqda); 

 Plasentar qan axınının pozulması; 

 Decidua toxumasının infeksion zədələnməsi. 

İnfeksion‐iltiihabi biomarkerlər: 

 C‐reaktiv zülalın (CRP) artması; 

 Qanda leykositlərin artması; 

 Servikal ifrazatdadə fibronektin səviyyəsinin 

yüksəlməsi. 

İnfeksiya sistemik iltihabi reaksiya da yarada 

bilər. Bu zaman sitokinlər ifraz olunur, onlar isə 

uşaqlığın yığılma qabiliyyətini və uşaqlıq boynunun 

yetişməsini stimullaşdırır. Hətta simptomsuz bakte‐

ruriya belə sidik yollarında və ətraf toxumalarda lo‐

kal iltihab yarada bilər. Bu iltihab genişlənərək uşaq‐

lıq və uşaqlıq boynunu qıcıqlandıra, nəticədə uşaqlıq 

yığılmaları və uşaqlıq boynunun açılması baş verə 

bilər [9]. 

Orqanizmin infeksiyaya reaksiyası iltihabi sito‐

kinlərin və xemokinlərin ifrazını əhatə edə bilər. Bu 

molekullar qan dövranı ilə yayılaraq uşaqlıq aktivli‐

yini stimullaşdıra bilər və bu da vaxtından əvvəl 

doğuşa (VƏD) səbəb ola bilər. SYİ‐yə səbəb olan bak‐

teriyalar adətən sidik yolları ilə məhdudlaşsa da, on‐

ların digər sahələrə — məsələn, amnion kisəsi və pla‐

sentaya keçmək ehtimalı var. Bu invaziya immun re‐

aksiyaya, nəticədə VƏD‐in başlanmasına səbəb ola 

bilər. 

Simptomsuz bakteruriya (SB) — heç bir klinik 

simptom müşahidə olunmadan və piyuriya (sidikdə 

irin) olub‐olmamasından asılı olmayaraq, bir və ya 

bir neçə bakteriya növünün ≥103 KOE/ml miqdarın‐

da sidik nümunəsində müəyyən olunması ilə xarak‐

terizə olunur [9]. 

Hamilə qadınlar arasında simptomsuz bakteruri‐

yanın yayılması yüksək gəlirli ölkələrdə 2–7% təşkil 

edir, lakin Nigeriyada bu göstərici 25–45%, Efiopiya‐

da isə 21%‐dir [10]. Müalicə olunmadıqda, hamilə qa‐

dınların 86%‐ində simptomsuz bakteruriya qalıcı 

olur. 

Müalicə olunmayan SB‐nin mənfi ana və yenido‐

ğulmuş nəticələrlə, xüsusilə vaxtından əvvəl doğuşla 

əlaqəli olduğu qeyd olunmuşdur. Bununla belə, SB‐

nin doğuş nəticələrinə təsiri ilə bağlı sübutlar ziddiy‐

yətlidir — tarixi və bəzi müasir tədqiqatlar VƏD ilə 

əlaqəni göstərsə də, ümumi nəticələr hələ də yekdil 

deyil [3, 11]. 

Vaxtından əvvəl doğuşlar — 37 həftəlik hamiləlik 

tamamlanmadan baş verən doğuşlar — qlobal icti‐

mai səhiyyə üçün mühüm problemdir. 2020‐ci ildə 

dünyada VƏD yayılmasının 9,9% (etibarlılıq interva‐

lı 9,1–11,2%) olduğu təxmin edilmiş, bu da təxminən 

13,4 milyon vaxtından əvvəl doğulmuş canlı doğu‐

mu təşkil etmişdir (12,3–15,2 milyon aralığında) [12]. 

VƏD‐in yaranma səbəbi çoxfaktorludur və gene‐

tik, ekoloji və sosial‐demoqrafik amillərin kompleks 

qarşılıqlı təsirini əhatə edir. Bu risk amilləri arasında 

amniotik maye və aşağı genital yolların infeksiyaları, 

habelə hamiləlik dövründə baş verən iltihab halları, 

doğuşun başlanmasında və VƏD‐in inkişafında 

mühüm rol oynaya bilər [13, 14]. 

Mövcud sübutlar göstərir ki, amniotik boşluğa 

mikrob keçməsi, anada sidik‐cinsiyyət sistemi infek‐

siyaları və sistemik iltihabi reaksiyalar, ana və döl 

arasında olan immun tolerantlıq balansını poza bilər 

və bu da vaxtından əvvəl doğuşa gətirib çıxara bilər. 

Yeni məlumatlara əsasən, sidik yolları infeksiyaları 

VƏD patogenezində bir neçə mümkün mexanizm 

vasitəsilə iştirak edə bilər. Birincisi, aşağı sidik yolla‐

rından yuxarı reproduktiv orqanlara — o cümlədən 

uşaqlığa və döl qişalarına bakterial yayılma, lokal il‐

tihaba və son nəticədə doğuşun başlamasına səbəb 

ola bilər [15]. 
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Bundan əlavə, SYİ proiltihabi sitokinlərin və xe‐

mokinlərin ifrazı ilə xarakterizə olunan sistemik ilti‐

habi reaksiyalara səbəb ola bilər və bu da uşaqlığın 

yığılma qabiliyyətini və uşaqlıq boynunun yetişmə‐

sini stimullaşdırır [16]. 

E. Wang və digərləri tərəfindən aparılan sistema‐

tik icmal və metaanalizdə hamiləlik dövründə SYİ ilə 

VƏD riski arasındakı əlaqə qiymətləndirilib [17]. 

Müəlliflər bir neçə məlumat bazasında müşahidə 

tədqiqatlarını axtarıblar və onları VƏD‐əsaslı (VƏD 

olan və olmayan qadınlarda SYİ yayılmasını müqa‐

yisə edən) və SYİ‐əsaslı (SYİ olan və olmayan qadın‐

larda VƏD tezliyini müqayisə edən) olaraq təsniflən‐

diriblər. Stata 17.0 proqramında təsadüfi təsir modeli 

ilə ümumi və düzəldilmiş odds nisbətləri (OR) 95% 

etibarlılıq intervalları (CI) ilə hesablanıb. Alt qrupla‐

rın analizi, həssaslıq analizi və kumulyativ analiz he‐

terojenliyi aşkar etmək üçün aparılmışdır. 

Ümumilikdə 30 tədqiqat (32 məlumat dəsti) daxil 

edilmişdir, 249 810 pasiyent və 2 626 985 nəzarət sub‐

yekti iştirak etmişdir. Metaanaliz nəticəsində hamilə‐

lik zamanı SYİ ilə VƏD riski arasında əhəmiyyətli 

pozitiv əlaqə müəyyən edilmişdir (OR 1,92; 95% CI 

1,62–2,27). Alt qrup analizi göstərmişdir ki, bu əlaqə 

həm VƏD‐əsaslı (OR 2,01; 95% CI 1,58–2,56), həm də 

SYİ‐əsaslı (OR 1,79; 95% CI 1,42–2,26) araşdırmalarda 

əhəmiyyətlidir. Lakin Egger testi nəticəsində nəşr qə‐

rəzliyi müşahidə olunmuşdur (p = 0,020), və bütün 

daxil edilmiş tədqiqatlarda əlamətdar heterojenlik 

mövcuddur (p < 0,001). 

Bu nəticələr hamilə qadınlarda SYİ‐nin erkən aş‐

karlanmasının və effektiv müalicəsinin VƏD riskini 

və əlaqəli fəsadları azaltmaq baxımından kritik əhə‐

miyyətini vurğulayır. Lakin nəticələrin şərhində nəşr 

qərəzliyinin və heterojenliyin təsiri nəzərə alınmalı‐

dır. Əsas mexanizmləri daha dərindən anlamaq və 

yüksək riskli hamilə qadınlar üçün hədəf müdaxilə‐

lər hazırlamaq məqsədilə əlavə araşdırmalara ehti‐

yac vardır [17]. 

N. Pangastuti və digərləri [18] retrospektiv kohort 

tədqiqatın nəticələrini təqdim etmişlər. Müəlliflər 

2015‐ci ilin yanvar‐dekabr ayları ərzində pasiyentlə‐

rin tibbi kartları əsasında SYİ və VƏD yayılmasını 

təhlil etmişlər. Tədqiqatın seçmə qrupu 45 VƏD olan 

pasiyentin tibbi kartlarını əhatə etmişdir. Bu qrup‐

dan yalnız 25 pasiyent (55,6%) sidik analizindən keç‐

mişdir. Bu 25 nəfərdən 60%‐də SYİ aşkar edilmişdir 

və onların hamısında VƏD baş vermişdir. Nəticədə 

15 pasiyentin 13‐də (86,7%) bakteruriya simptomsuz 

olmuşdur. Lakin bakteruriya ilə VƏD arasında statis‐

tik əhəmiyyətli əlaqə aşkar edilməmişdir (p = 0,581). 

Çoxamilli logistik reqressiya analizi göstərmişdir 

ki, VƏD birbaşa SYİ (p = 0,704), gestasiya yaşı (p = 

0,274), SYİ simptomları (p = 0,699), SYİ tarixçəsi (p = 

0,999) ilə əlaqəli deyildir. Bu tədqiqatın nəticələri 

göstərir ki, VƏD SYİ ilə əlaqəli olmaya bilər. Müəllif‐

lər digər səbəblərin araşdırılmasını tövsiyə edirlər. 

Lakin VƏD olan pasiyentlərdə simptomsuz bakteru‐

riyanın aşkarlanması, bunun potensial risk faktoru 

ola biləcəyini göstərir. Bu səbəbdən hamilə qadınlar 

üçün rutin sidik analizinin aparılması profilaktik 

tədbir kimi tövsiyə olunur. 

M. Abdea və digərlərinin [19] sistematik icmalı‐

nın məqsədi müalicə olunmamış/müalicə olunmuş 

simptomsuz bakteruriya (SB) (eyni bakteriyaların 

103 KOE/ml səviyyəsində iki ardıcıl sidik mədəniy‐

yətində simptomsuz aşkarlanması) ilə hamiləlik nə‐

ticələri arasındakı əlaqəni araşdırmaq olmuşdur. On 

dörd tədqiqat bu icmala daxil edilmişdir. SB ilə vax‐

tından əvvəl doğuş (VƏD) arasındakı əlaqə barədə 

ziddiyyətli nəticələr əldə edilmişdir. Müəlliflər hesab 

edirlər ki, bu mövzuda daha müasir və yüksək key‐

fiyyətli tədqiqatlara ehtiyac vardır. 

Hamilə qadınlar arasında bakteruriyanın (simp‐

tomatik və simptomsuz) yayılma nisbəti və onun 

VƏD ilə əlaqəsi qiymətləndirildikdə, məlum olmuş‐

dur ki, bakteruriya bəzi bölgələrdə gözlənildiyindən 

daha çox yayılmışdır və VƏD ilə əhəmiyyətli əlaqəyə 

malikdir [20]. 

HRW Piazzolla və digərləri [8] apardıqları siste‐

matik icmalda hamiləlik dövründə əhəmiyyətli bak‐

teruriya ilə vaxtından əvvəl doğuş (VƏD) arasında 

əlaqə olduğunu müəyyən etmişlər. Lakin müəlliflər 

qeyd edirlər ki, mövcud sübutların keyfiyyəti bu əla‐

qənin yalnız yanaşı gedən faktorların nəticəsi olub‐

olmadığını müəyyən etmək üçün kifayət deyil. Ha‐

miləlik zamanı bakteruriyanın aktiv şəkildə aşkar‐

lanmasını dəstəkləyən yüksək keyfiyyətli sübutlar 

hələ ki, mövcud deyil. 

V. Sukchalermchai və digərlərinin [21] məlumatı‐

na əsasən, Taylandda hamilə qadınlar arasında simp‐

tomsuz bakteruriya ilə VƏD arasındakı yayılma nis‐

bəti aşağı olmuşdur. 

VƏD‐in patogenezi bakteriyaların olması, iltihabi 

proseslər və orqanizmin infeksiyaya verdiyi cavab 

kimi amillərin mürəkkəb qarşılıqlı təsirindən ibarət‐

dir. Müalicə olunmamış və ya adekvat nəzarət edil‐

məyən sidik yolları infeksiyaları (SYİ), məsələn, pie‐

lonefritə gətirib çıxara bilər və bu da VƏD riskini da‐

ha da artırır. 

Hamiləlik özü hormonların dəyişməsi ilə müşayi‐

ət olunur, bu da sidik yollarını infeksiyaya qarşı daha 
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həssas edir. Eyni zamanda bu hormonal dəyişikliklər 

uşaqlığın doğuşa hazır vəziyyətinə də təsir göstərə 

bilər [1]. 

Əvvəl SYİ keçirmiş qadınlar, hamiləlik dövründə 

bu infeksiyalarla yenidən qarşılaşmaq ehtimalı 

yüksək olan qrup hesab olunur və VƏD riski daha 

artıqdır. 

Hamilə qadınların əhəmiyyətli bir hissəsində 

simptomsuz bakteruriya (SB), yəni aşkar simptomlar 

olmadan sidikdə bakteriyaların olması müşahidə 

olunur. Bu hal müalicə olunmazsa, VƏD ilə əlaqələn-

dirilə bilər. Hamiləlik zamanı SYİ-nin ən çox yayıl-

mış səbəbi Escherichia coli olub və bu bakteriya da 

VƏD ilə əlaqəli ola bilər. SYİ və SB üçün antenatal 

dövrdə müntəzəm skrininq aparılması çox vacibdir. 

Hamiləlik dövründə sidik-cinsiyyət sistemində 

mühüm fizioloji dəyişikliklər baş verir, bu da SYİ və 

pielonefritin yaranmasına əhəmiyyətli dərəcədə təsir 

edir. Hamiləlik zamanı sidikdə qlükoza və amin tur-

şularının səviyyəsinin yüksəlməsi də SYİ üçün əlavə 

səbəblərdir. Qlükozuriya adlanan bu hal, proksimal 

borucuq və Henlenin ilgəyində qlükozanın reabsorb-

siyasının pozulması ilə əlaqəlidir. Bəzi tədqiqatçılar 

hipotez irəli sürmüşlər ki, qlükozanın olması E.coli-

nin uroepitelə yapışmasına mane ola bilər [22]. 

Hamiləliklə əlaqədar baş verən fizioloji dəyişiklik-

lər səbəbindən, hamilə qadınlar immun müdafiəsi zəif 

olan potensial infeksiya daşıyıcıları kimi qiymətləndi-

rilirlər. Bundan əlavə, hamiləlik zamanı sidik ifrazı ar-

tır, bu da bakteriyaların artmasını təşviq edir [22]. 

Yekun. Mamalıq sahəsində əldə olunan nailiyyət-

lərə baxmayaraq, vaxtından əvvəl doğuşlar hələ də 

qlobal səhiyyə problemi olaraq qalır. Hamilə qadın-

larda sidik yolları infeksiyalarının erkən aşkarlanma-

sı və müalicəsi, VƏD riskinin azaldılmasında 

mühüm rol oynayır. Gələcək tədqiqatlar, prospektiv 

müşahidələrə və təsadüfi seçmə ilə aparılan nəzarətli 

klinik sınaqlara yönəlməlidir ki, əsas mexanizmlər 

daha yaxşı başa düşülsün və hədəf müdaxilələr ha-

zırlanmış olsun. Hamiləlik dövründə SYİ və VƏD 

arasındakı əlaqənin aşkar edilməsi, hamilə qadınlar-

da ciddi fəsadların qarşısının alınması məqsədilə er-

kən aşkarlama və müalicəyə yönəlmiş tədbirlərin 

əsasını təşkil edə bilər.
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The article presents the results of a review of 

scientific literature concerning the impact of urinary 

tract infections (UTIs) and asymptomatic bacteriuria 

on pregnancy outcomes. The importance of early de-

tection and treatment of UTIs during pregnancy has 

been confirmed by numerous studies and incurpora-

ted into clinical guidelines in most countries. Despite 

the biological plausibility of UTIs as a risk factor for 

preterm birth (PTB), the existing literature presents   

conflicting  findings,  necessitating  a  comprehensive  
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В статье представлены результаты изучения 

данных литературы, посвященных влиянию ин-

фекции мочевыводящих путей и бессимптомной 

бактериурии на исходы беременности. Актуаль-

ность раннего выявления и лечения инфекций 

мочевыводящих путей  (ИМП) в период гестации 

подтверждается многочисленными исследова-

ниями и включена в  клинические рекомендации 

большинства стран. Несмотря на биологическую 

правдоподобность    ИМП   как     фактора    риска 
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synthesis of the available evidence. The conducted 

analysis showed that, despite advances in obstetric 

care, preterm birth remains a global public health 

issue. Early identification and management of UTIs 

in pregnant women play a crucial role in reducing 

the risk of PTB. Future research should focus on 

prospective studies and randomized controlled trials 

to better understand the underlying mechanisms and 

develop targeted interventions. Identifying the link 

between UTIs during pregnancy and PTB could form 

the basis for early detection and treatment strategies 

aimed at preventing serious complications in preg-

nant women. 

преждевременных родов (ПР), в имеющейся 

литературе представлены противоречивые ре-

зультаты, требующие всестороннего синтеза 

имеющихся доказательств. Проведенный анализ 

данных литературы показал, что несмотря на 

достижения в области акушерской помощи, ПР 

остаются глобальной проблемой здравоохране-

ния. Раннее выявление и лечение ИМП у бере-

менных женщин имеют важное значение для сни-

жения риска ПР. Будущие исследования должны 

быть сосредоточены на перспективных исследо-

ваниях и рандомизированных контролируемых 

испытаниях, чтобы лучше понять основные меха-

низмы и разработать целевые вмешательства. 

Выявление связи между ИМП во время беремен-

ности и ПР может стать основой для проведения 

мероприятий по раннему выявлению и лечению, 

направленных на устранение серьезных осложне-

ний у беременных женщин. 
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Preterm labor (PTL) is defined as cervical change 

that develops in response to regular uterine contrac-

tions occurring between 20 0/7 and 36 6/7 weeks of 

estimated gestational age. The American College of 

Obstetricians and Gynecologists also states that 

PTL can be diagnosed in patients with regular 

contractions and cervical dilation of at least 2 cm 

before 37 weeks EGA, while the international guide-

lines from the World Association of Perinatal Medi-

cine and the Perinatal Medicine Foundation recom-

mend using a cutoff of at least 3 cm to diagnose spon-

taneous preterm labor [1]. Causes of PTL include 

decidual inflammation, decidual hemorrhage, patho-

logic uterine distention, and conditions that increase 

fetal and maternal stress. Risk factors for these un-

derlying etiologies include the following: history of 

prior PTB, preterm prelabor rupture of membra-

nes,shortened cervical length, intrauterine or vaginal 

infection, placental abruption, placenta previa, mul-

tifetal gestation, abnormally high or low amniotic 

fluid volume, conditions associated with uteropla-

cental insufficiency (eg, hypertensive disorders of 

pregnancy, diabetes mellitus, autoimmune disease), 

evidence of uteroplacental insufficiency (eg, fetal 

growth restriction, oligohydramnios, abnormal um-

bilical artery Doppler velocimetry), black race, extre-

mes of maternal age (40 years or older), poor nutriti-

on, low maternal body mass index, inadequate pre-

natal care, substance use [2-5]. In patients presenting 

with signs or symptoms of PTL, only 5.5% deliver 

within 1 week [6].  

PTL is diagnosed by looking at the symptoms and 

checking the patient physically. According to ACOG 

(American College of Obstetricians and Gynecolo-

gists), PTL is usually diagnosed when a woman has 

regular contractions along with changes in the 

cervix, such as opening (dilation) or thinning (efface-

ment), or when she first comes with regular contrac-

tions and her cervix is already opened at least 2 cm. 

There is no exact number for what counts as "regular 

contractions" in the ACOG definition, but different 

studies mention anywhere between 4 to 12 contracti-

ons per hour. A joint guideline by WAPM and PMF 

suggests defining regular contractions as 6 or more 

contractions in 30 minutes. They also recommend 

watching the patient for at least 2 hours to see how 

often contractions happen and whether the cervix 

changes during that time. Vital signs and abdomi-

nal/pelvic exams are essential. In stable patients, 

always perform the speculum exam before the digital 

exam to avoid altering test results and increasing in-

fection risk (especially if membranes are ruptured). 

Abdominal exam: Contractions feel like tightening of 

the uterus. Tenderness may indicate infection or 

bleeding. Fetal weight and position can be estimated. 

Speculum exam: Assess cervical dilation, membrane 

status, bleeding, and discharge. Straw-colored fluid 

suggests membrane rupture. Bleeding may be from 

abruption or previa. Foul-smelling discharge sug-

gests infection. Digital exam: Only after ruling out 

placenta previa and rupture. Checks cervical dilati-

on, effacement, and fetal station. If cervix is ≥3 cm be-

fore 34 weeks, preterm birth is likely. Cardiotocog-

raphic monitoring: Tracks fetal heart rate and cont-

ractions. Confirms fetal well-being and whether 

symptoms match observed contractions. Beyond the 

history and examination, the evaluation of patients 

with threatened PTL includes collecting samples to 

test patients for ruptured membranes, urogenital in-

fections, as well as transvaginal and limited obstetric 

ultrasounds. Membrane Status: Confirm rupture 

using speculum exam + tests (pH, microscopy, 

PAMG-1) if unclear. Group B Streptococcus (GBS): 

Rectovaginal culture needed unless tested in last 5 

weeks or already positive. Urinalysis & Culture: Rule 

out UTI, which can mimic or trigger PTL.STI Testing: 

Screen for chlamydia, gonorrhea, syphilis if risk fac-

tors are present. Urine drug screen: Consider if pla-

cental abruption or substance use suspected [7]. Fetal 

fibronectin (fFN) is an extracellular matrix protein 
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localized at the decidual–chorionic interface. Disrup-

tion of this interface—due to subclinical infection, 

inflammation, placental abruption, increased prote-

olytic activity, or the mechanical effects of uterine 

contractions—can cause fFN to be released into cer-

vicovaginal secretions, forming the basis for its use 

as a predictor of spontaneous preterm birth. We per-

form the fFN test selectively in patients who present 

with uterine contractions and a cervical length bet-

ween 20–29 mm to help distinguish between true 

preterm labor and false labor. Relying solely on fFN 

results, without considering cervical length and 

other clinical findings, has not proven to be effective. 

A positive fFN test (≥50 ng/mL) indicates an increa-

sed risk of preterm birth, particularly within 7 days 

of testing. However, false-positive results can occur 

due to recent sexual intercourse, bloody samples, or 

recent digital cervical examinations. Currently, the 

production of the fFN test by Hologic has been dis-

continued in the United States. However, alternative 

methods are available in other countries. Quantita-

tive fFN testing has shown improved predictive 

value and is more effective when combined with cer-

vical length measurement. This approach is incorpo-

rated into clinical practice in some European countri-

es through the use of the QUiPP app (Quantitative 

Instrument for the Prediction of Preterm Birth) [8,9]. 

 Ultrasound Evaluation: 1) Transvaginal Ultra-

sound: Normal cervix: 35–48 mm. 2) Cervical length 

<25 mm high risk of PTL. 3) Cervical length ≥30 mm 

→ <5% risk of PTL. Limited Obstetric Ultrasound:1) 

Assess amniotic fluid volume, fetal position, and esti-

mated fetal weight; 2) Helps with delivery planning 

and neonatal care [10,11]. The assessment of preterm 

birth risk and triage criteria in twin pregnancies dif-

fers from singleton pregnancies due to the inherently 

higher baseline risk of preterm birth. As a result, the 

optimal cervical length threshold appears to be hig-

her, although available data are limited. 1) At ≥34 we-

eks of gestation, triage is the same as for singleton 

pregnancies. 2) At <34 weeks of gestation in twin 

pregnancies with uterine contractions and intact 

membranes, the following triage approach is recom-

mended: a) Cervical dilation ≥3 cm supports the 

diagnosis of preterm labor. In such cases, further eva-

luation with cervical length measurement or fetal fib-

ronectin (fFN) testing does not add diagnostic value, 

and immediate treatment of preterm labor should be 

initiated. b) Cervical dilation <3 cm represents an un-

certain diagnosis, and transvaginal ultrasound mea-

surement of cervical length is indicated: 1) Cervical 

length >35 mm: If no cervical change occurs during a 

two-hour observation period and maternal and fetal 

conditions remain stable, the patient is considered at 

low risk of preterm birth and may be safely dischar-

ged home. 2) Cervical length <25 mm: Indicates a 

high risk of preterm birth, and appropriate interven-

tions should be initiated to reduce neonatal morbidity 

associated with preterm delivery. 3) Cervical length 25–

35 mm: fFN testing is performed. If the result is positive, 

interventions to reduce preterm birth-related morbidity 

are initiated. If the result is negative, the patient is ob-

served for 6–12 hours and then discharged if no prog-

ression occurs. If fFN testing is not available, patients 

with cervical length between 25–35 mm can be mana-

ged similarly to those with cervical length >35 mm, but 

with a slightly extended observation period of approxi-

mately four hours [12,13]. 

 Management strategies depend on gestational 

age and may include antenatal corticosteroids, toco-

lysis, magnesium sulfate, and group B Streptococcus 

prophylaxis to improve neonatal outcomes.  

Corticosteroids: Treatment for preterm labor 

depends on how far along the pregnancy is. Doctors 

may give corticosteroids to help the baby’s lungs de-

velop. They also use medicines to stop contractions 

for about 48 hours, so the steroids have time to work. 

Magnesium sulfate is given to protect the baby’s bra-

in. Antibiotics are used to prevent infection from 

Group B Streptococcus. If the water breaks early, an-

tibiotics are given for longer. It is important for pati-

ents in preterm labor to deliver in a hospital that can 

care for premature babies if needed. Antenatal corti-

costeroids help babies born early by improving their 

health. They work best if given 2 to 7 days before 

early birth. For this reason, these steroids are recom-

mended for pregnant women at risk of early birth 

from about 22 weeks up to 34 weeks of pregnancy. 

Some medical groups suggest using them as early as 

22 weeks if the baby will get special care after birth. 

After 34 weeks, different groups have different opi-

nions about using these steroids. Different internatio-

nal organizations have made various rules about 

using antenatal corticosteroids based on research: 1) 

WAPM-PMF says treatment should be personalized 

and suggests giving steroids before 34 weeks of preg-

nancy. 2) SMFM advises talking to patients about the 

data and giving steroids to single babies between 34 

and almost 37 weeks. But they don’t recommend ste-

roids for late preterm patients with diabetes because 

of the risk of low blood sugar in the baby. 3) ACOG 

agrees with SMFM and says steroids should not be 
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given if there is an infection inside the uterus. 4)NICE 

recommends thinking about steroids between 34 and 

almost 36 weeks. 5)RCOG suggests giving steroids up 

to almost 35 weeks. 6) SOGC says steroids can be con-

sidered between 34 and almost 37 weeks. 7) WHO re-

commends steroids from 24 to 34 weeks for many pa-

tients but advises against them if there is an infection 

or a planned C-section between 34 and almost 37 we-

eks. There are two ways to give antenatal corticostero-

ids:1) Two shots of betamethasone 12 mg, given by 

muscle injection 24 hours apart.2) Four shots of dexa-

methasone 6 mg, given by muscle injection every 12 

hours. The ACOG and WHO say that if a person alre-

ady had one course of steroids 7 to 14 days ago and 

still needs it, they can get one more "rescue" course. 

This rescue treatment can be either the usual 48-hour 

plan above or a single shot of betamethasone, which 

also works well after the first treatment [12-14]. 

Tocolysis: Tocolytic agents decrease the strength 

and frequency of uterine contractions, which may bri-

efly prolong pregnancy. However, they do not treat 

the underlying causes of sPTL, have not been shown 

to delay birth until term, have not been shown to imp-

rove neonatal outcomes on their own, and are associa-

ted with a range of mild to severe adverse events. For 

these reasons, their use should be limited to a 48-hour 

course of treatment and reserved for patients who wo-

uld benefit from a 48-hour delay in birth, such as pati-

ents who need the time for a course of corticosteroids 

to achieve maximal effect. Tocolytics are generally re-

commended for patients with threatened PTL betwe-

en viability and 34 weeks EGA. In the periviable peri-

od, treatment with tocolytics should be individuali-

zed. In high-resource settings, experts recommend 

considering tocolysis down to 22 0/7 weeks EGA if 

neonatal resuscitation is planned. If contractions occur 

despite adequate tocolytic therapy, then the clinician 

must reassess the patient for amniotic infection, fetal 

compromise, possible abruption, and whether cervical 

dilation is progressing or the membranes have ruptu-

red. Contraindications to tocolysis include preeclamp-

sia with severe features, intraamniotic infection, ante-

partum hemorrhage, intrauterine fetal demise, lethal 

fetal anomaly, and significant maternal cardiac disea-

se. Tocolytics are generally appropriate for patients 

with PPROM who lack evidence of maternal infection. 

The drug classes with the best evidence to support the-

ir use for tocolysis include calcium channel blockers 

(CCBs, typically nifedipine), cyclooxygenase (COX) 

inhibitors (typically indomethacin), and beta-agonists 

(typically terbutaline). Other tocolytic agents include 

oxytocin receptor antagonists (eg, atosiban), magnesi-

um sulfate, and nitric oxide donors (eg, nitroglycerin). 

Combinations of tocolytics are generally not recom-

mended [15]. 

1) Calcium channel blockers (CCBs) work by stop-

ping the release of calcium inside muscle cells, which 

prevents the uterus from contracting. Nifedipine is a 

calcium channel blocker that is safer than other drugs 

used to stop labor and is often chosen for this purpo-

se, especially after 30 to 32 weeks of pregnancy. Lea-

ding medical organizations like ACOG, WHO, NICE, 

and WAPM-PMF recommend nifedipine as the first 

choice for managing preterm labor from 24 up to 33 

weeks of pregnancy. The usual way to give nifedipi-

ne is starting with a 20 mg oral dose, followed by 10 

mg every 6 hours. CCBs do not cause serious prob-

lems for the fetus or newborn. However, because 

they widen blood vessels, side effects can include 

dizziness, fast heartbeat, nausea, and flushing. This 

treatment should not be used in patients with low 

blood pressure or certain heart conditions that 

depend on blood volume [16].  

2) Cyclooxygenase inhibitors (COX inhibitors) 

stop the conversion of arachidonic acid into prostag-

landins, which are chemicals that cause the uterus to 

contract. Indomethacin is often preferred by many 

experts for stopping preterm labor before 32 weeks 

of pregnancy because studies have shown it to be 

very effective and well tolerated. This may be becau-

se many cases of preterm labor are linked to inflam-

mation or hidden infections. However, using COX 

inhibitors for more than 48 hours can cause problems 

such as narrowing of a fetal blood vessel called the 

ductus arteriosus and low amniotic fluid levels, espe-

cially in the third trimester. Studies have found that 

ductus arteriosus narrowing can start around 31 

weeks of pregnancy and may affect about half of fe-

tuses after treatment begins. Because of this risk, it is 

recommended to limit the use of indomethacin to 

certain patients and time periods. Long-term use of 

indomethacin in the second trimester shows fewer 

risks for ductal narrowing, happening in only a small 

number of cases. Some research has also linked indo-

methacin to serious newborn complications like 

brain bleeding, intestinal damage, and white matter 

injury, though it does not seem to increase other risks 

like lung problems or infections. These findings need 

careful interpretation because the studies varied in 

how indomethacin was used [17]. 

3) Beta-2 receptor agonists cause relaxation of 

smooth muscles, reducing contractions of the uterus. 
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However, uterine muscle cells become less sensitive 

to these drugs over time, which limits their effective-

ness. Serious side effects are also more common with 

these agents. Although they are still used in some ca-

ses, beta-2 agonists are generally considered second-

line tocolytics after COX inhibitors and calcium chan-

nel blockers because they are less effective and less 

safe. The NICE guidelines specifically advise against 

using these drugs for tocolysis. Importantly, beta-2 

agonists increase the mother’s heart rate, cause blood 

vessels to widen, relax the bronchi, and raise blood 

sugar levels. Because of this, these drugs are relati-

vely contraindicated in patients with significant 

tachycardia, heart diseases sensitive to fast heart 

rates, and poorly controlled diabetes. Diabetic pati-

ents require close monitoring of their blood sugar 

and potassium levels and often need continuous in-

sulin infusion if beta-2 agonists are used for tocolysis. 

4) Oxytocin receptor antagonists are medications 

mainly used in Europe but not available in the 

United States. Atosiban is the most commonly used 

drug in this group and is recommended by the 

WAPM-PMF guidelines as a safe and effective first-

choice alternative to nifedipine. A study involving 

510 patients compared 48-hour treatments of oral ni-

fedipine and intravenous atosiban in cases of threa-

tened preterm labor and found no difference in the 

number of patients still pregnant after 48 hours or in 

overall newborn outcomes. Atosiban generally cau-

ses few side effects in mothers, mostly limited to re-

actions at the injection site, and has no major contra-

indications except for allergies to the drug. 

5) Magnesium sulfate is effective at delaying 

spontaneous preterm birth (sPTB), similar to other 

tocolytic drugs. However, it is usually considered a 

second-line option because it has a higher risk of seri-

ous side effects for the mother. It is also used to redu-

ce the risk of moderate to severe cerebral palsy in 

babies born before 32 weeks of pregnancy. Because 

of this, magnesium sulfate is often given early in pre-

term labor both to protect the baby’s brain and to 

stop contractions. Although combining tocolytic 

drugs is generally not recommended, ACOG says a 

second tocolytic can be added if labor continues des-

pite magnesium sulfate. In these cases, indomethacin 

is often the preferred choice. Calcium channel bloc-

kers (CCBs) and beta-2 agonists should not be used 

together with magnesium sulfate because together 

they can cause strong muscle relaxation and serious 

breathing problems. 

6) Nitric oxide donors: Nitric oxide relaxes 

smooth muscles strongly, and nitroglycerin (a nitric 

oxide donor) has been tested to stop preterm labor. 

However, a 2014 Cochrane review found there is not 

enough evidence to recommend using nitric oxide 

donors routinely for treating threatened preterm 

labor.  

Magnesium Sulfate for Neuroprotection: Mag-

nesium sulfate provides neuroprotection: for new-

borns when given within 24 hours before early pre-

term birth (PTB). A 2024 Cochrane review confirmed 

that giving magnesium sulfate before delivery redu-

ces the risk of cerebral palsy and likely decreases 

severe intraventricular hemorrhage (IVH) in babies 

born before 34 weeks of gestation. Guidelines world-

wide vary slightly on when to use magnesium sulfate 

for neuroprotection. The WHO strongly recom-

mends it for women at risk of PTB before 32 weeks. 

ACOG supports its use mainly before 32 weeks and 

encourages hospitals to create uniform guidelines. 

NICE suggests offering it between 24 and 29 weeks 

and considering it up to 33 weeks. WAPM-PMF 

recommends use up to 31 weeks, with possible use 

up to 33 weeks if the fetus is very small. Magnesium 

sulfate should not be used in patients with myasthe-

nia gravis and should be used carefully in those with 

neuromuscular diseases or heart block. Since it is 

cleared by the kidneys, dosing adjustments are nee-

ded for patients with kidney problems to avoid toxi-

city. Patients receiving magnesium sulfate require 

close monitoring of vital signs, urine output, reflexes, 

and heart and lung function. In well-equipped set-

tings, magnesium sulfate has not been shown to 

increase maternal death or serious heart and lung 

problems compared to placebo [1,12,17].  

Group B Streptococcus (GBS) Prophylaxis: GBS 

prophylaxis should be given to all patients according 

to standard recommendations for its use. Preterm 

delivery is considered a risk factor for early-onset 

GBS disease and is an indication for prophylaxis in 

patients with unknown GBS status. RCOG recom-

mends intrapartum GBS prophylaxis in all preterm 

patients. A clear association has been established bet-

ween preterm labor (PTL) and genital tract infecti-

ons. However, the evidence regarding the benefit of 

antibiotics as adjunctive therapy in PTL is inconsis-

tent. While some studies have shown that antibiotics 

can prolong pregnancy, they have not consistently 

demonstrated reductions in maternal or neonatal 

morbidity. One possible reason is the low incidence 

of actual morbidity in study populations, which 
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limits the statistical power of these findings. There 

are also concerns regarding the potential risks of an-

tibiotic use in this context. Unnecessary or poorly tar-

geted antibiotic use can lead to bacterial resistance. 

Recent findings show that prenatal and intrapartum 

antibiotic use may increase the risk of antibiotic-re-

sistant neonatal sepsis if infection occurs. Because of 

these concerns, the use of antibiotics solely to pro-

long pregnancy in women with PTL is not recom-

mended. Instead, treatment should be reserved for 

clear clinical indications, such as group B streptococ-

cus (GBS) prophylaxis, urinary tract infections, or 

other diagnosed infections. A major challenge in eva-

luating PTL is the difficulty in accurately diagnosing 

true labor. About half of the women presenting with 

preterm contractions ultimately deliver at term. The-

refore, using antibiotics in all cases of idiopathic PTL 

may expose many women to unnecessary treatment. 

Biochemical markers like fetal fibronectin (FFN) may 

help identify women truly at risk. FFN testing, con-

ducted in a large multicenter trial by Goldberg et al., 

showed that elevated FFN levels (>50 ng/mL) were 

associated with upper genital tract infections, clinical 

and histologic chorioamnionitis, and increased risk 

of neonatal sepsis. Peaceman et al. also demonstrated 

that a negative FFN result strongly predicted a low 

likelihood of delivery within 7 days (99.7% negative 

predictive value), suggesting FFN could be useful in 

identifying patients unlikely to benefit from antibio-

tics. Despite its potential, FFN screening is not cur-

rently recommended for routine use in this context, 

due to the lack of prospective trials proving its effec-

tiveness. 

The Role of Vaginal Progesterone in Preventing 

Preterm Birth in Women with a Short Cervix: Current 

evidence supports the use of vaginal progesterone in 

women identified with a short cervix to reduce the 

incidence of preterm birth and improve neonatal 

outcomes. Universal cervical length screening via 

transvaginal ultrasound during the midtrimester, 

followed by administration of vaginal progesterone 

in women with a short cervix, appears to be a cost-

effective strategy, especially in nulliparous women. 

Vaginal progesterone treatment has been shown to 

reduce spontaneous preterm birth rates by approxi-

mately 45% and decrease neonatal morbidity. Impor-

tantly, these benefits are observed regardless of 

whether the woman has a prior history of preterm 

birth. While vaginal progesterone is effective in sing-

leton pregnancies with a short cervix, its benefits in 

unselected twin gestations are less clear. However, 

subgroup analysis indicates that in twins with a so-

nographic cervical length under 25 mm, vaginal pro-

gesterone significantly reduces composite neonatal 

morbidity and mortality, with a favorable trend to-

ward reducing preterm births before 33 weeks, altho-

ugh this trend did not reach statistical significance—

likely due to limited sample sizes. For women with a 

history of preterm birth and a cervical length below 

25 mm, treatment options include either vaginal pro-

gesterone or cervical cerclage, with evidence suppor-

ting the efficacy of both interventions. Implementing 

universal cervical length assessment combined with 

targeted progesterone therapy in women with a short 

cervix offers a practical and economically viable app-

roach to preventing spontaneous preterm births [17]. 

PPROM is the rupture of fetal membranes before 

37 weeks of gestation and is a leading cause of pre-

term birth. After membrane rupture, the risk of infec-

tion increases and labor often follows soon. Maternal 

infection can progress rapidly, so timely intervention 

is critical. 

At term (≥37 weeks), immediate induction of 

labor after PROM leads to better outcomes, especially 

in GBS-positive cases. In preterm cases (<37 weeks), 

management depends on gestational age: Between 

34-36 weeks, immediate delivery is recommended 

for GBS-positive patients; otherwise, expectant ma-

nagement with corticosteroids is advised. Between 

24-33 weeks, expectant management with corticoste-

roids, latency antibiotics, and magnesium sulfate is 

recommended. Tocolytics may be used briefly. Befo-

re 24 weeks, survival chances are low, so the choice 

between termination and expectant management re-

quires individualized consideration [14,17]. 
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Intrapartum and Postpartum Care 

During preterm labor, doctors usually use conti‐

nuous cardiotocography to watch the mother and 

baby. Medicines like GBS antibiotics and magnesium 

sulfate for protecting the baby’s brain should be 

given until the baby is born. After birth, waiting a bit 

before cutting the umbilical cord (called delayed cord 

clamping) helps premature babies. Waiting 30 to 60 

seconds before clamping the cord is safe and helps 

increase the baby’s blood volume, blood pressure, 

and red blood cells. This also lowers the need for 

blood transfusions and reduces death before leaving 

the hospital. But waiting too long, like 120 seconds, 

can cause problems like too many red blood cells and 

the need for longer light treatment. 

Conclusion. Preterm labor remains a major cause 

of neonatal morbidity and mortality worldwide. 

Early identification of at‐risk pregnancies through 

clinical history, cervical length screening, and bio‐

marker testing is crucial for timely intervention. A 

multidisciplinary approach—guided by standardi‐

zed protocols from ACOG, SMFM, WHO, RCOG, 

NICE, WAPM, and SOGC—enables effective preven‐

tion, diagnosis, and management. The use of antena‐

tal corticosteroids, tocolytics, magnesium sulfate for 

neuroprotection, and appropriate referral to tertiary 

care centers significantly improves neonatal outco‐

mes. Ongoing research and global collaboration are 

essential to further reduce the burden of preterm 

birth and enhance maternal‐fetal care. 
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Vaxtından əvvəl doğuş (VƏD), hamiləliyin 20⁰⁄₇ 

və 36⁶⁄₇ həftələri arasında müntəzəm uşaqlıq yığılma‐

larının serviksin dəyişikliklərinə səbəb olması ilə xa‐

rakterizə olunur. Diaqnoz simptomlara, servikal di‐

latasiyaya (ACOG‐a görə ≥2 sm; WAPM/PMF‐yə 

görə ≥3 sm) və transvaginal ultrasəs və fetal fibronek‐

tin (fFN) testi kimi əlavə diaqnostik vasitələrə əsasla‐

nır. Risk faktorlarına əvvəlki vaxtından əvvəl doğuş, 

qısa serviks, infeksiyalar, uteroplasentar çatışmazlıq, 

çoxdöllü hamiləlik, aşağı bədən kütlə indeksi (BMI), 

natamam antenatal qulluq və anada yanaşı xəstəlik‐

lər daxildir.Müalicə hamiləlik həftəsinə görə dəyişir 

və aşağıdakılardan ibarətdir: Antenatal kortikostero‐

idlər (34–36⁶⁄₇ həftəyə qədər) – dölün ağciyər yetkin‐

liyi üçün verilir. Tokolitiklər (nifedipin, indometasin) 

– doğuşu qısamüddətli gecikdirmək və steroidlərin 

təsirini artırmaq üçün istifadə olunur. Maqnezium 

sulfat – 32 həftədən əvvəl dölün nevroproteksiyası 

üçün istifadə olunur. Qrupp B streptokok (GBS) pro‐

filaktikası – statusu məlum olmayan və ya pozitiv 

olan bütün PTL hallarında tətbiq edilir. Qısa serviksli 

qadınlara vaginal progesteron – vaxtından əvvəl do‐

ğuş riskini azaltmaq məqsədilə verilir. Vaxtından 

əvvəl membranların cırılması (PPROM) hallarında 

müalicə hamiləlik həftəsinə əsaslanaraq latentlik an‐

tibiotikləri, kortikosteroidlər və maqnezium sulfatı 

əhatə edir. 24–33 həftələr arasında infeksiya yoxdur‐

sa, gözləyici (expectant) yanaşma üstünlük təşkil 

edir. Doğuş zamanı qulluq davamlı döl monitorinqi, 

nevroprotektiv və antibiotik vasitələrin tətbiqi və 

göbək ciyəsinin 30–60 saniyə gecikdirilmiş kəsilmə‐

sini əhatə edir ki, bu da neonatal nəticələrin yaxşılaş‐

dırılmasına kömək edir. PTL yükünü azaltmaq və 

ana‐döl nəticələrini yaxşılaşdırmaq üçün ACOG, 

SMFM, WHO, NICE, RCOG, WAPM və SOGC kimi 

təşkilatların tövsiyələrinə əsaslanan çoxsahəli və pro‐

tokollu yanaşma vacibdir. 

Преждевременные роды (ПР) характеризу‐

ются регулярными сокращениями матки в пери‐

од между 20⁰⁄₇ и 36⁶⁄₇ неделями беременности, вы‐

зывающими изменения шейки матки. Диагнос‐

тика основывается на симптомах, раскрытии 

шейки матки (≥2 см по ACOG; ≥3 см по WAPM/ 

PMF) и дополнительных диагностических инстру‐

ментах, таких как трансвагинальное ультразвуко‐

вое исследование и тест на фетальный фибронек‐

тин (fFN). Факторы риска включают преждевре‐

менные роды в анамнезе, короткую шейку матки, 

инфекции, маточно‐плацентарную недостаточ‐

ность, многоплодную беременность, низкий ин‐

декс массы тела (ИМТ), неполное дородовое наб‐

людение и сопутствующие заболевания матери. 

Лечение варьируется в зависимости от геста‐

ционного возраста и включает следующее: Ант‐

енатальные кортикостероиды (до 34–36⁶⁄₇ недель) 

— назначаются для стимуляции созревания лег‐

ких плода. Токолитики (нифедипин, индомета‐

цин) — используются для временной задержки 

родов и усиления эффекта стероидов. Сульфат 

магния — используется до 32 недель для нейро‐

протекции плода. Профилактика стрептококка 

группы B (GBS) — назначается во всех случаях PTL 

с неизвестным или положительным статусом. 

Вагинальный прогестерон у женщин с короткой 

шейкой матки — для снижения риска преждевре‐

менных родов. В случаях преждевременного раз‐

рыва плодных оболочек (ПРПО) лечение вклю‐

чает латентные антибиотики, кортикостероиды и 

сульфат магния в зависимости от недели бере‐

менности. При отсутствии инфекции между 24 и 

33 неделями предпочтительным является выжи‐

дательная тактика. Уход во время родов включает 

постоянный мониторинг плода, назначение ней‐

ропротекторов и антибиотиков, а также отсро‐

ченное пережатие пуповины на 30–60 секунд, что 

способствует улучшению неонатальных исходов. 

Междисциплинарный подход, основанный на 

протоколах и рекомендациях таких организаций, 

как ACOG, SMFM, ВОЗ, NICE, RCOG, WAPM и 

SOGC, имеет решающее значение для снижения 

бремени ПЖ и улучшения исходов для матери и 

плода.
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Bətndaxili inkişafın ləngiməsi (BDİL) ilə doğulan 

uşaqların mərkəzi sinir sisteminin (MSS) zədələnmə 

mexanizmləri kifayət qədər mürəkkəb olmasına bax‐

mayaraq tam öyrənilməyib. Bəzi alimlərin fikrinə 

görə, bu prosesin əsasında MSS‐nin hipoksik‐işemik 

zədələnməsi durur. Lakin, beynin müxtəlif bölgələri 

arasında qan dövranının seçici paylanması onu qlo‐

bal işemizasiyadan qoruyur. Buna baxmayaraq cift 

çatışmazlığı ilə əlaqəli inkişaf ləngiməsi olan dölün 

nisbi hipoksiya şəraitində olması serebral perfuzi‐

yanı və beyinə oksigenin çatdırılmasını pozur. Bu cür 

hemodinamik pozuntular hüceyrənin zədələnmə‐

sinə səbəb olan bir sıra ardıcıl biokimyəvi proseslərə 

yol açır [1]. Heyvanlar üzərində aparılan tədqiqatlar 

bu proseslərin ana bətnində hamiləlik boyu baş ver‐

məsini göstərsədə, son tədqiqatlar zədələyici mexa‐

nizmlərin neonatal/yeniyetmə dövründə təsirinin 

davam etməsinə dəlalət edir [2].  

BDİL olan döllərdə MSS‐nin əsas “aqressiya 

nöqtələrinə” beyində struktur dəyişikliklər, koqnitiv 

funksiyalara cavabdeh olan şöbələrdə girifikasiyanın 

pozulması, boz maddənin incəlməsi, serebral perfu‐

ziyanın regional dəyişiklikləri hesabına beynin 

qorunma mexanizmi, neyro‐iltihab, oksidləçdirici 

stress və apoptoz aiddir [3‐6]. 

Dölün bətndaxili inkişaf ləngiməsi zamanı 

MSS-də baş verən struktur-morfoloji dəyişikliklər. 

Cift çatışmazlığı, hestasiya yaşı, dölün inkişaf ləngi‐

məsinin başlanğıc dövrü və onun ağırlıq dərəcəsi 

MSS‐də baş verən struktur və funksional dəyişiklik‐

ləri modulyasiya edən əsas amillərdir. Beyində baş 

verən ilk struktur dəyişikliklər barəsində məlumat 

dölün inkişaf mərhələsində aparılan maqnit‐rezo‐

nans tomoqrafiya (MRT) vasitəsi ilə əldə olunur. İn‐

kişaf ləngiməsi olan döldə MRT beyin həcminin azal‐

masını, kortikal bükülmənin (cortical folding) və be‐

yin morfologiyasının dəyişməsini əks etdirir.  

Arthurs və digərləri ağır dərəcəli inkişaf ləngimə‐

si olan döllərdə BDİL olmayanlara nisbətən beynin 

bəzi hissələrində diffuziya vurğulu görüntülərdə 

daha aşağı dəyərlər göstərmişlər ki, buda anormal 

yetkinlik profilinə uyğun gəlir. Doğuşdan sonra da 

MRT müayinəsi BDİL olan körpələrdə əsasən korti‐

kal boz maddənin həcminin kiçilməsi hesabına azal‐

mış kəllədaxili həcm müəyyən edir. Xüsusilə, boz 

maddə həcmində kiçilmə neyron hüceyrələrinin sa‐

yının azalması, sinapsların formalaşmasında dəyi‐

şikliklər və/və ya hüceyrə miqrasiyasının pozulması 

ilə əlaqələndirilir və nəticə etibarı ilə girifikasiyanın 

sadələşməsinə səbəb olur [7].  

BDİL olan insan beyin görüntülərinə anoloji ola‐

raq BDİL‐nin heyvan modellərində motor və vizual 

korteksin, hipokampın, bazal qanqliya və beyinciyin 

həcminin azalması boz maddənin morfoloji dəyişik‐

liklərinə səbəb olmuşdur [8,9]. Həcm itkisi, qismən, 

hipokamp da daxil olmaqla, bir sıra beyin bölgələrin‐

də neyron itkisi ilə izah olunur [10], və hipokampın 

sağ qalan neyronlarının dendritlərinin morfologiya‐

sında seçici dəyişikliklər baş verir. Bundan əlavə, in‐

kişafdan qalmış körpələrdə BDİL olmayanlara nisbə‐

tən ağ maddənin miyelinizasiyasında, bazal qanqli‐

yaların inkişaf profilində də dəyişikliklər müşahidə 

olunur. Diffuzion MRT vasitəsi ilə inkişaf ləngiməsi 

olan döllərin beynində ümumi neyron şəbəkəsinin 

mürəkkəbliyi və neyronal əlaqələrin azalması, həm 

qlobal, həm də lokal aksonal zəncirlərin zəif inkişafı 

təyin edilmişdir. BDİL ilə vaxtından əvvəl doğulan 

uşaqlarda, vaxtından əvvəl doğulan lakin inkişaf lən‐

giməsi olmayanlara nisbətən geniş diapozonlu korti‐

ko‐bazal qanqlionar (talamokortikal) əlaqələrdə azal‐

ma müşahidə olunur [11]. Bu isə BDİL‐nin sinir ötü‐

rücülüyünə mənfi təsirini əks etdirir. Ötürücülüyün 

və beyindaxili əlaqələrin bu cür pozulmaları, BDİL 

ilə doğulan uşaqlarda məktəb yaşlarında müşahidə 

olunan neyrodavranış pozuntuları, o cümlədən hipe‐

raktivlik və zəif idrak qabiliyyəti ilə əlaqələndirilir.  

Ümumilikdə, inkişaf ləngiməsi olan döl beynində 

neyronal və oliqodendroqliar proseslərinin tənzim‐

lənməsində baş verən disbalans proliferasiya, diffe‐

rensiasiya və apoptoz kimi vacib inkişaf proseslərinə 

mənfi təsir göstərir [12]. 
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Bətndaxili inkişafın ləngiməsi zamanı MSS-də 

baş verən hemodinamik dəyişikliklər. Beyin 

orqanizmin ən ali inteqrativ mərkəzidir və qeyri‐

qənaətbəxş şəraitdə onun funksiyalarının saxlanıl‐

ması dölün normal fəaliyyətinin təmin edilməsində 

mühüm rol oynayır. Buna bağlı olaraq bətndaxili hi‐

poksiya şəraitində döl orqanizmində qan dövranının 

yenidən qurulması (məkrəzləşməsi) baş verir ki, bu‐

da həyati vacib orqanların, o cümlədən baş beyinin 

qanla təchizatının güclənməsini təmin edir (“brain 

sparing”). “Brain sparing” fenomeni beyni normal 

inkişaf və funksional fəaliyyəti üçün zəruri qida 

maddələri və oksigen ilə təmin edən bir mexanizm‐

dir. Oksigen və qida maddələrinin çatışmazlığı şərai‐

tində beyin üçün kifayət qədər substratın daxil olma‐

ması onun zədələnməsinə səbəb ola bilər. Bu kimi 

hallarda orqanizm kompensator olaraq serebral qan 

dövranını tənzimləyir — beyin damarlarının geniş‐

lənməsi (vazodilatasiya) hesabına qan axını artır. 

Nəticədə, beynin həyati vacib maddələrlə – oksigen 

və enerji mənbələri ilə təminatı güclənir ki, bu da 

onun struktur və funksional tamlığının qorunmasına 

xidmət edir [13]. 

Hal hazırda “brain sparing” fenomeninin müəy‐

yən edilməsi orta beyin arteriyasında (OBA) pulsa‐

siya indeksinin (Pİ) təyini əsasında aparılır. Halbuki 

son illərin tədqiqatları göstərir ki, inkişaf ləngiməsi 

olan döllərdə “brain sparing” effekti ön beyin arteri‐

yasında (ÖBA) daha erkən baş verir. Döllərin əksər 

hissəsində OBA Pİ 5 persentildən aşağı olduğu halda 

OBA Pİ normal hüdudlarda olmuşdur [14]. ÖBA‐da 

ilkin vazodilyatasiya əsasən hərəkəti və koqnitiv 

funksiyalara (o cümlədən nitq və yaddaş) cavabdeh 

olan alın və temporal payların qan dövranını qoru‐

yur. Lakin davamlı və dərinləşən hipoksiya alın 

payında qan dövranının zəifləməsinə, OBA isə pul‐

sasiya indeksinin azalmasına və bununlada bazal 

qanqliyalar, daxili kapsula və nuclei caudatum isti‐

qamətində qan dövranının güclənməsinə səbəb olur. 

Nəfəsalma, ürək yığılmaları, arterial təzyiq kimi 

həyati vacib funksiyaların beyin sapı tərəfindən tən‐

zimlənməsini və onun daxili kapsulasının ağ maddə‐

sindən keçən yollar vasitəsi ilə bazal qanqliyalar ilə 

birbaşa olan əlaqəsini nəzərə alsaq, aydın olur ki, bu 

cür qan təchizatı dölün sağ qalmasını təmin edən bir 

mexanizmdir. Isbat olunub ki, BDİL‐nin həm erkən, 

həmdə gec formalarında bu cür dəyişikliklər, qeyri‐

qənaətbəxş perinatal nəticələrə səbəb ola bilər. Proq‐

ressivləşən hipoksiya şəraitində serebral hemodina‐

mik reaksiyanın 2 komponenti ayırd edilir: beynin 

müdafiəsinə yönəlmiş olan baş beynin qan dövranın 

güclənməsi (“brain sparing”) və çoxalmış qan həcmi 

ilə onun zədələnməsinin baş verməsi (dekompensa‐

siya mərhələsi) [15]. Bununla yanaşı bu döllərin baş 

beyninin damarlarında vazoreaktivliyin itməsi onla‐

rın maksimal dilyatasiyaya uğramasına və sonradan 

oksigenin konsentrasiyasının dəyişməsinə cavab 

reaksiyası verməməsinə gətirib çıxarır. Hamilə qadı‐

nın hiperoksigenasiyası fonunda inkişaf ləngiməsi 

olan döllərdə standart dopplerometriya müayinəsin‐

də qan dövranında müqavimətin artmaması serebro‐

vaskulyar requlyasiyanın pozulma hipotezasını təs‐

diqləyir [16].  

Beləliklə, kompensator adaptiv mexanizmlərin 

tədricən tükənməsi fonunda hemodinamik mərkəz‐

ləşmə inkişaf edən fetal beyni hipoksik zədələnmə‐

dən tam şəkildə mühafizə edə bilmir, bu isə mərkəzi 

sinir sisteminin yetkinliyini pozaraq müxtəlif dərə‐

cəli neyroinkişaf pozuntularının formalaşmasına 

zəmin yarada bilər. 

Bətndaxili inkişafın ləngiməsi zamanı baş 

beyində neyroiltihab. BDİL zamanı baş beyinin zə‐

dələnməsinə səbəb olan vacib mexanizmlərdən biri – 

neyroiltihabdır. Neyroiltihab bir sıra prosesləri əhatə 

edərək aktivləşmiş mikroqliyanın çoxalması, proilti‐

habi sitokinlərin (İL‐1β, TNF‐α) miqdarının artması, 

əksiltihabi sitokinlərin azalması və astrogliozla səciy‐

yələnir [17]. Proiltihabi sitokinlərin daimi aktivləş‐

məsi və toplanması baş beyinin zədələnmədən sonra 

bərpasını, oliqodendroqliositlərin yetişməsini əngəl‐

ləyir, neyronların regerasiyasını məhtudlaşdırır, si‐

napsların əmələ gəlməsini ləngidir [18]. BDİL‐nin 

heyvani modellərində astroqlioz və mikrogliyanın 

aktivləşməsi mielinizasiyanın ləngiməsi və ağ mad‐

dənin zədələnməsi ilə sıx əlaqələndirilir [19]. BDİL 

olan yenidoğulanların baş beynində yerli iltihabi 

prosesin olması barədə məlumat mövcud olsada, sis‐

temli iltihabın dolayı olaraq baş beynin zədələnmə‐

sində rolu maraq doğurur. McElrath və həmmüəlif‐

lər öz tədqiqatlarında BDİL olan körpələrdə qanda 

proiltihabi sitokinlərin yüksək konsentrasiyasının 

sinir sisteminin anomal inkişafı və daha ağır nevro‐

loji nəticələrlə əlaqəsini nümayiş etdirmişlər. Beləki, 

normal şəraitdə hematoensefalitik baryer (HEB) 

beyni zərərli sistemli toksinlərdən qoruyur. BDİL 

olan yenidoğulanlarda HEB‐in keçiriciliyinin pozul‐

ması baş beynin sistemli iltihabi mediatorları ilə 

infiltrasiyasına və neyroiltibı reaksiyanın daha da 

dərinləşməsinə səbəb olur [20]. Analoji olaraq HEB‐

in zədələnməsi beyindən iltihabı hüceyrələrin qana 

keçməsinə və sistemli reaksiyaların güclənməsinə 

gətirib çıxarır. Tam aydın deyil neyroiltihab BDİL 
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olan uşaqlarda baş beyinin zədələnməsinin bir başa 

səbəbidir və ya bu proses ikincili olaraq hüceyrələrin 

zədələnməsi nəticəsində inkişaf edir. BDİL olan 

yenidoğulanlarda beyin zədəsini minimuma endir‐

mək üçün həm pro‐, həm də əksiltihabi sitokin reak‐

siyalarının tədqiqi vacibdir. Bu istiqamətdə əsas diq‐

qət proiltihabi sitokinlərin mənfi təsirlərinə yönəlsə‐

də, məs, əksiltihabi sitokinlərin aktivləşməsinə təsir 

etməklə beynin müdafiəsini təmin etmək olar [21].  

Beynin normal inkişafı və fəaliyyəti üçün onun 

yüksək enerji tələbatını təmin edən adekvat damar 

şəbəkəsinə və hüceyrələr arası yüksək inteqrasiya 

olunmuş kommunikasiya sisteminə malik olması va‐

cibdir. Neyrovaskulyar vahid (NVV) astrositlər və 

perisitlərlə sıx əlaqədə olan və bazal lamina membra‐

nı ilə əhatə olunmuş endotelial hüceyrələrdən ibarət‐

dir. BDİL olan qoyun dölündə və yenidoğulan quzu‐

larda beyin damarlarının inkişafında dəyişikliklər 

müşahidə olunur: xroniki hipoksemiya nisbətən gec 

başladıqda kapillyar damarların ölçüsündə artım baş 

versədə, beyin qabığında damarların sayı dəyişmir. 

Bununla yanaşı, BDİL olan quzularda beynin ağ 

maddəsində damar sıxlığının azalması, həmçinin en‐

dotelial hüceyrələrin proliferasiyasının ləngiməsi 

müşahidə olunur. Nevropatoloji vəziyyətlərdə ilti‐

hab HEB rolunu yerinə yetirən və MSS‐nin çoxhü‐

ceyrəli bir bölməsi olan NVV‐in disfunksiyasının 

əsas mediatorudur. NVV beyni uzun müddətli pato‐

loji təsirə malik olan toksik maddələrdən qoruyur. 

BDİL‐nin heyvan modellərində aparılan son tədqi‐

qatlar onların beyninə NVV‐in pozulması ilə müştə‐

rək olan iltihab reaksiya və immun hüceyrə infiltra‐

siyasının təsirini nümayiş etdirmişlər. BDİL olan ye‐

nidoğulanlarda astrositlərin terminal artımları və 

qan damarları arasında qarşılıqlı əlaqənin itməsi en‐

dotelial hüceyrələrin sayında azalma ilə müşayiət 

olunur. Perivaskulyar boşluqda aktivləşlmiş mikroq‐

liya ilə yanaşı, plazma zülalının sızması, NVV‐in 

struktur çatışmazlığından xəbər verir. İltihab əleyhi‐

nə preparatlarla (ibuprofen, melatonin) müalicə ilti‐

habi prosesləri azaltmaqla yanaşı, glial‐damar əlaqə‐

sinin və NVV‐ in bərpasına səbəb olmuşdur ki, buda 

həmin preparatların təsirindən sağlam beyin mik‐

romühitinin yaranmasına dəlalət edir. NVV‐in zədə‐

lənməsi erkən neyroiltihabi reaksiyaları şiddətləndi‐

rə biləciyindən həm NVV‐in, həm də iltihab yolları‐

nın erkən hədəflənməsi, BDİL olan yenidoğulanlarda 

terapevtik yanaşma kimi qəbul oluna bilər [22, 23].  

Bətndaxili inkişafın ləngiməsi zamanı baş be-

yində oksidləçdirici stress və apoptoz. Son onillikdə 

tədqiqatçıların səyləri BDİL zamanı beyində baş 

verən struktur və funksional pozuntuların molekul‐

yar mexanizmlərinin tədqiqinə yönəlmişdir. Müəy‐

yən edilmişdir ki, hipoksiya‐işemiya şəraitində ilkin 

mərhələ hüceyrə zədələnməsi və enerji ehtiyatlarının 

tükənməsi ilə səciyyələnir. Oksidativ stressin güclən‐

məsi, proiltihabi sitokinlərin yüksək səviyyədə sinte‐

zi ilə səciyyələnən birinci mərhələ apoptozla xarak‐

terizə olunan ikinci mərhələ ilə müşayiət olunur. Bu 

proseslər, öz növbəsində, astrositlərin yetişməsinin 

ləngiməsinin, mikroqliyanın aktivləşməsinin, ağ 

maddənin zədələnməsinin və HEB‐in tamlığının 

pozulmasının əsasını təşkil edir [24]. 

Oksidləşdirici fosforlaşma prosesi nəticəsində 

mitoxondrilərdə reaktiv oksigen və azot oksid radi‐

kalları formalaşır ki, bu proses müxtəlif antioksidant‐

lar (superoksid dismutaza, qlutatyon peroksidaza, 

katalaza, E vitamini və s.) vasitəsi ilə tənzimlənir [25]. 

Hipoksiya, iltihab, işemiya şəraitində antioksidantla‐

rın yetərsiz sintezi fonunda sərbəst radikalların, 

xüsusilə superoksid anionlarının, hidroperoksidlərin 

və hidroksil radikallarının həddindən artıq yaranma‐

sı mitoxondrilərə güclü toksik təsir göstərir, onların 

disfunksiyasına səbəb olur ki, bu da öz növbəsində 

daha güclü oksidativ stressin yaranmasına və hücey‐

rə ölümünə gətirib çıxarır.  

Medline, Embase mənbələrinin məlumatlarına 

(1996‐2024‐cü illər) əsaslanan sistematik icmal və me‐

taanaliz göbək ciyəsi qanında oksidativ stress bio‐

markerləri və BDİL arasındakı əlaqənin təhlilini 

aparmışdır. Oksidativ statusu müəyyən edən 39 

müxtəlif biomarkerdən BDİL ilə ən tutarlı assosiasiya 

total oksidant/antioksidant statusu, katalaza (CAT), 

qlutatyon (GSH), işemik albumin (IMA) və nüvəli 

eritrositlər (NRBC) ilə müşahidə olunmuşdur. Reak‐

tiv oksigen və reaktiv azot növləri (ROS/RNS), onla‐

rın yaranmasında iştirak edən amillər, antioksidant 

fermentlər, qeyri fermentativ antioksidantlar və ok‐

sidativ stressin məhsulları ilə BDİL arasında dəqiq 

bir əlaqə müəyyən edilməmişdir: bəzi tədqiqatlarda 

müsbət assosiasiyalar müşahidə edildiyi halda, digər 

tədqiqatlarda mənfi və ya heç bir əlaqə qeydə alın‐

mamışdır [26]. 

Uşaq beyni qlial hüceyrələrin differensiasiya və 

proliferasiyası, mielinizasiya, eləcə də aktiv vaskulo‐

genez, akson və dendritlərin intensiv inkişafı ilə xa‐

rakterizə olunan kritik dövrdə oksidativ stressə qarşı 

yüksək həssaslıq nümayiş etdirir. Bu dövrdə oksige‐

nə olan yüksək tələbat, hüceyrədaxili sərbəst dəmirin 

miqdarının artması və neyron membranlarında çox‐

saylı doymamış yağ turşularının mövcudluğu fo‐
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nunda enzimatik antioksidant sistemlərinin yetərsiz‐

liyi oksidativ zədələnmə riskini daha da artırır [27, 

28]. Yenidoğulanın beyninin yağ turşuları və dəmir 

baxımından zəngin olması həmdə reaktiv oksigen 

növlərinin (RON) yaranmasında aparıcı rol oynayır. 

RON‐nin yaranması mitoxondrilərdə əhəmiyyətli 

dəyişikliklərə səbəb olur — bu, işemik aclıq, funksio‐

nal pozulmalar və gecikmiş neyron ölümü ilə nəticə‐

lənir [29]. Azot oksid sintazı (NOS) vasitəsilə beyinə 

qan axınının kompensator şəkildə artması MSS‐nin 

reperfuzion zədələnməsinə səbəb olur. Nəticədə 

beyində dərin morfoloji və metabolik dəyişikliklər 

baş verir ki, bunlar da beynin həcmi və çəkisinin 

azalması, beyin qabığındakı neyronların apoptozu‐

nun artması, proliferasiya qabiliyyətinə malik hücey‐

rələrin, yetkin oliqodendrositlərin və neyrotrofinlə‐

rin miqdarının azalması, eləcə də reaktiv astrogliozla 

müşayiət olunan neyroiltihabi proseslərlə özünü 

göstərir [30, 31]. Prenatal hipoksiya və oksidativ 

stress beyincikdə, hipokampda və böyük beyin qabı‐

ğında xolinergik sistemlərin fəaliyyətini pozur [32]. 

Tədqiqatlar göstərir ki, xolinergik strukturların hi‐

poksik təsirlərə qarşı erkən reaktivliyi ilə neyronların 

gecikmiş degenerasiyası və ölümü arasında əhəmiy‐

yətli korrelyasiya mövcuddur [33]. Bətndaxili inkişa‐

fın ləngiməsi zamanı baş beynin zədələnməsində ok‐

sidləşdirici stressin iltihabi proseslə olan qarşılıqlı 

əlaqəsi aparıcı rol oynayır [34]. İltihabi proses hücey‐

rə komponentlərinin zədələnməsinə və endotelial 

disfunksiyanın formalaşmasına səbəb olan sərbəst 

radikalların mənbəyidir. Proiltihabi sitokinlər NO 

sintazanın ekspressiyasını induksiya edərək peroksi‐

nitritin əmələ gəlməsinə və apoptoza səbəb olurlar. 

Perinatal hipoksiya/işemiyaya məruz qalan yenido‐

ğulanların onurğa‐beyin mayesində proiltihabi sito‐

kin IL‐6 konsentrasiyasının artması və antioksidant 

xüsusiyyətlərə malik olan qlutatyon peroksidaza fer‐

mentinin aktivliyinin azalması göstərilmişdir [35]. 

Proiltihabi sitokinlərin, neyronal proteinlərin (“long 

pentraxins”) və oksigenin reaktiv radikallarının aşırı 

sintezi mikroqliya hüceyrələrinin, eksaytotoksik 

amin turşularının miqdarını artıraraq, energetik tü‐

kənmə və apoptozu aktivləşdirərək MSS‐nin zədə‐

lənməsinə və qeyri‐qənaətbəxş nəticələrə səbəb olur 

[36]. BDİL ilə doğulan uşaqlarda oksidativ stresin, 

neyroiltihabın, aksonal zədələnmənin və hipomiyeli‐

nizasiyanın səbəblərindən biri melatonin çatışmazlı‐

ğıdır. DNT‐nin metilləşməsinə və histonların modifi‐

kasiyasına nəzarət edərək melatonin müxtəlif patolo‐

giyaların proqramlaşmasına səbəb olan gen ekspres‐

siyasında baş verə biləcək dəyişikliklərin qarşısını 

alır [37]. Qeyri qənaətbəxş şəraitdə melatonin ciftdə 

və döldə inkişaf edən oksidativ və nitrativ stressi da‐

yandırır, dölyanı mayedə və ananın qanında proilti‐

habi sitokinlərin istehsalını inhibə edir, əksiltihabi si‐

tokinlərin sintezini stimullaşdırır, yenidoğulanın 

beynində isə iltihabın və neyronların ölümün qarşı‐

sını alır. Lakin BDİL ilə fəsadlaşan hamiləliklərdə fi‐

zioloji hamiləlikdən fərqli olaraq hipofizar melatonin 

sintezinin artması baş vermir, cift üzərində isə mela‐

tonin reseptorlarının ekspressiyası zəifləyir və qaba‐

rıq oksidativ stress baş verir [38‐41]. Oksidativ stress 

hipoksik‐işemik ensefalopatiya (HİE) üçün “həssas‐

lıq pəncərəsi” yaradır: beyində mikroqliyanın aktiv‐

ləşməsi, azot oksidinin (NO), qlutamatın və ROS‐un 

səviyyəsinin artması ilə güclü iltihabi sitokinlərin 

ekspressiyası baş verir. Bu isə neyron apoptozuna, 

mikrovaskulyar qan axınının azalmasına və beyin 

zədələnməsinin ağırlaşmasına səbəb olur [42]. Sito‐

kin istehsalı nə qədər yüksəkdirsə, HİE də bir o qədər 

ağır keçir. Enerji ehtiyatları əhəmiyyətli dərəcədə 

azaldıqda, apoptoz prosesi sitoxrom‐C/kaspaza‐3 

kaskadının aktivləşməsi ilə başlayır [43]; apoptoz mi‐

toxondrial disfunksiyadan əvvəl baş verə bilər və bu 

zaman nüvə faktoru kappa‐B (NF‐kB) siqnal yolu ak‐

tivləşir. Enerji tamamilə tükəndikdə isə nekrotik 

hüceyrə ölümü baş verir [44]. 

Beləliklə, BDİL zamani baş beynin zədələnməsi‐

nin patofizioloji mexanizmlərinin öyrənilməsinə 

yönəlmiş klinik və eksperimental tədqiqatlar bu pa‐

tologiyanın metabolik, hemodinamik və neyroiltiha‐

bi proseslərin qarşılıqlı təsiri altında formalaşmasını 

və bu problemin qarşısının alınmasına yönəlmiş ilkin 

profilaktik və müalicəvi tədbirlərin vaxtında həyata 

keçirilməsinin vacibliyini göstərir. Döl beyninin zə‐

dələnməsinin erkən diaqnostikası üçün spesifik bio‐

markerlərin və erkən ontogenez dövründə neyropro‐

teksiya metodlarının işlənib hazırlanması bu mühüm 

problemin həllinə yeni baxış bucağından yanaşmağa 

imkan verəcək. 
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In this articile presented the information concer‐

ning clinical and experimental studies aimed at stu‐

dying the pathophysiological mechanisms of brain 

damage during intrauterine growth restriction 

(IUGR) show that this pathology is formed under the 

interaction of metabolic, hemodynamic and neuro‐

inflammatory processes and the importance of 

timely implementation of primary preventive and 

therapeutic measures aimed at preventing this prob‐

lem. The development of specific biomarkers for 

early diagnosis of fetal brain damage and methods of 

neuroprotection in the early ontogenesis period will 

allow us to approach the solution of this important 

problem from a new perspective. 
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В представленной статье представлены данные 
клинических и экспериментальных исследова‐
ний, направленных на изучение патофизиологи‐
ческих механизмов поражения головного мозга 
при задержке внутриутробного развития плода 
(ЗВУР). Они показывают, что данная патология 
формируется в условиях взаимодействия метабо‐
лических, гемодинамических и нейровоспали‐
тельных процессов, а также важность своевремен‐
ного проведения первичных профилактических и 
лечебных мероприятий, направленных на пре‐
дотвращение данной проблемы. Разработка спе‐
цифических биомаркеров для ранней диагнос‐
тики фетального поражения головного мозга и 
методов нейропротекции в раннем периоде онто‐
генеза позволит по‐новому подойти к решению 
этой важной проблемы. 
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Fon Villebrand xəstəliyi (FVX) — irsi xəstəlik olub, 

Fon Villebrand faktoru (FVF) çatışmazlığının kəmiy‐

yət və ya keyfiyyət çatışmazlığı ilə xarakterizə olunur. 

Xəstəliyin yayılması müxtəlif tədqiqatlarda fərqli 

göstərilmiş və müxtəlif üsullarla qiymətləndirilmiş‐

dir, çünki bütün FVX xəstələrində qanaxma simptom‐

ları müşahidə olunmur. Bütün FVX formalarının ya‐

yılma dərəcəsi 0,6–1,3% qiymətləndirilir, lakin spesi‐

fik müalicə tələb edən simptomatik forma həm kişilər‐

də, həm də qadınlarda eyni dərəcədə təsir göstərir, qa‐

dınlarda diaqnoz qoyulma orta yaşı 19‐dur [1, 2]. 

Fon Villebrand xəstəliyi üç tipə bölünür. Ən çox 

rast gəlinən tip 1 olub, halların 70–78%‐ində kəmiy‐

yət baxımından qismən FVF çatışmazlığı ilə xarakte‐

rizə olunur. Tip 2 FVF‐nin keyfiyyət çatışmazlığı ilə 

xarakterizə olunur və alt tiplərə bölünür: A alt tipi, B 

alt tipi, M alt tipi və N alt tipi, burada FVF VIII fakto‐

ra çox aşağı yaxınlığa malikdir. Tip 3 isə FVF‐nin tam 

kəmiyyət çatışmazlığı ilə xarakterizə olunur [1, 3]. 

Xəstəlik 2N və 3 tiplərində autosomal‐recessiv, 1, 2A, 

2B və 2M tiplərində isə autosomal‐dominant irsiyyət 

növünə malikdir [3]. 

Fon Villebrand faktoru — çoxhissəli qlikoprotein 

olub, endotelial hüceyrələr və meqakariositlər tərə‐

findən sintez edilir, ilkin və ikincili hemostazda əsas 

rol oynayır və müxtəlif trombosit yapışma və aqre‐

qasiya reseptorları ilə qarşılıqlı təsir göstərir. İkincili 

hemostazda o, VIII faktorun daşıyıcısı kimi çıxış edə‐

rək onun plazmada aktivləşmiş C proteini tərəfindən 

məhv edilməsinin qarşısını alır [1]. Trombosit yapış‐

masının pozulması və ya FVF‐nin daha aşağı kon‐

sentrasiyaları, FVF ilə bağlı problemlər olduqda qa‐

naxmaya səbəb ola bilər. 

Diaqnoz adətən xəstəliyin erkən mərhələlərində 

qoyulur və buna diş ətinin qanaması, burun qanama‐

ları, anormal menstrual qanamalar və daha ağır hal‐

larda mədə‐bağırsaq qanamaları kimi əlamətlər əsas 

olur. Diaqnoz FVF‐nin antigen səviyyəsi və ya FVF 

fəaliyyəti ilə, həmçinin VII faktorun aktivliyi əsasın‐

da kəmiyyətcə müəyyənləşdirilməklə təsdiqlənir. 

FVF səviyyəsi 30%‐dən aşağı və ya qanaxma simp‐

tomları ilə birlikdə 50%‐dən aşağı olduqda diaqnoz 

qoymaq mümkündür, bu da adekvat diaqnostika 

üçün hematoloji mərkəzlərə yönləndirmə zərurətini 

göstərir [4]. 

Hamiləlik zamanı fizioloji dəyişikliklər çərçivə‐

sində estrogenlər qaraciyərdə zülal sintezini artırır, 

bu da VII, VIII, X, XII faktorları, FVF və fibrinojenin 

səviyyəsinin yüksəlməsinə; tromboplastin vaxtının 

qısalmasına və C zülalının səviyyəsinin azalmasına 

səbəb olur, beləliklə doğum sonrası qanamanın az 

ehtimalını təmin etmək üçün profilaktik dəyişikliklər 

yaranır [1]. Nəticədə FVF və VIII faktor əsasən tip 1 

və 2 xəstəliklərdə normal səviyyələrə yüksələ bilər. 

Doğum sonrası dövrdə bu səviyyələr azalmaq meyli 

göstərir, bu isə doğum sonrası qanama riskini artırır 

və qan məhsullarının köçürülməsi ehtiyacını yaradır 

ki, bu da ikinci dərəcəli fəsadlara, məsələn, tənəffüs 

çatışmazlığı, ağciyər ödemi, kəskin böyrək zədələn‐

məsi [5] və hətta ananın ölümünə səbəb ola bilər. 

Fon Villebrand xəstəli qadınlar hamiləliklə əlaqəli 

hormonal dəyişikliklərin və FVX çatışmazlığının qar‐

şılıqlı təsiri səbəbindən xüsusi çətinliklərlə üzləşirlər. 

Bu, adətən yüngül və ya ağır qanaxma əlamətləri ilə 

özünü göstərir [1]. 2‐ci tip Villebrand faktoru funk‐

sional və struktur fərqlərə əsasən əlavə olaraq 2A, 2B, 

2M və ya 2N kimi təsnif edilir; bu tip təxminən insan‐

ların üçdə birinə təsir edir [5]. 1‐ci tip FVX ilə müqa‐

yisədə, 2‐ci tip FVX‐də daha güclü və daha tez‐tez 

rast gəlinən qanaxmalar müşahidə olunur. Ən ağır 

forma isə FVX‐nin demək olar ki, tam çatışmazlığı 

nəticəsində yaranan 3‐cü tipdir [1]. Fon Villebrand 

xəstəli pasiyentlərdə müşahidə oluna bilən bəzi 

simptomlara asan dəridə göyərmə, ağız və ya diş 

ətindən qanaxma, güclü menstrual qanaxma, stoma‐

toloji müalicə, cərrahi müdaxilə və ya doğuşdan son‐

ra qanaxma daxildir [1]. Daha ağır çatışmazlıq halla‐

rında oynaqlarda qanaxma da mümkündür [6]. 

Autosom tipli irsiyyətə əsasən, qadınlarda xəstəliyin 

inkişaf ehtimalı daha yüksəkdir ki, bu da əsasən 
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hamiləlik, menstruasiya və doğuş kimi qadınlara xas 

hemostaz problemləri ilə izah olunur [7].  

Fon Villebrand xəstəliyinin mamalıq aspektlərinə 

hamiləlik və doğuşdan sonrakı dövrdə artmış qanax‐

ma riski daxildir ki, bu da diqqətli, multidissiplinar 

nəzarət tələb edir. Fon Villebrand xəstəli qadınlarda 

doğuşdan sonrakı qanaxma, qan köçürülməsi zəru‐

rəti və doğuş travması nəticəsində qanaxma riski 

yüksəkdir. Həm ana, həm də uşaq üçün təhlükəsiz 

nəticəni təmin etmək məqsədilə diqqətli müşahidə, 

doğuşun ehtiyatla planlaşdırılması və ixtisaslaşmış 

müalicə vacibdir. 

Ginekoloqların, feldşerlərin, hematoloqların və 

anestezioloqların iştirakı ilə keçirilən iclasda BV‐li 

qadınlarda doğuş zamanı qanaxma riskini azaltmaq 

məqsədilə FVF və VIII laxtalanma faktoru konsentra‐

tının profilaktik tətbiqinə əsaslanan doğuşun aparıl‐

ması protokolu hazırlanmışdır (cədvəl) [5, 6, 8]. 

 

Cədvəl.  

Villebrand xəstəliyi olan pasiyentlərdə doğuşun aparılması protokolu [1] 

 

Hamiləlik mərhələsi Hərəkət  

Antenatal qulluq ziyarəti: üçüncü 

trimestr  

Genetik məsləhət. VIII faktor və fon Villebrand faktoru (FVF) üçün qan testi. 

Trombositlərin miqdarı da daxil olmaqla, ümumi qan analizi. Dölün 

vəziyyətinin müşahidəsi: hamiləliyin 28‐ci həftəsindən sonra hər iki 

həftədən bir və 37‐ci həftədən sonra hər həftə. Müşayiət olunan mamalıq 

risk faktorlarından asılı olaraq tezlik arta bilər. 

38‐39 həftə 

Doğuşun stimullaşdırılması üçün xəstəxanaya yerləşdirmə. İxtisasarası 

müayinə, ginekologiya, perinatologiya, hematologiya, anesteziologiya və 

qanköçürmə şöbəsi. Ehtiyat qan məhsulları. FVF səviyyəsi göstəriləndən 

yüksəkdirsə, farmakoloji profilaktikaya ehtiyac yoxdur. Epiziotomiya və 

instrumental doğuşdan çəkinmək. Aktiv doğuş. Oksitosin, vaginal doğuş 

zamanı ön çiyin oynağı doğulanda 10 BV* və ya Kesar kəsiyində 30 BV* 

əzələdaxili. Qanaxma halında, gündə üç dəfə 1000 mq traneksam turşu 

tətbiq etməyi düşünmək.  

Hamiləlik mərhələsi  Birinci sıra terapiya İkinçi sıra terapiya  

Doğuşun aktiv mərhələsi 

Tip 1 FVxəstəliyi: FVF səviyyəsi 50 

BV/dl‐dən aşağı olarsa, faktor 

VIII/FVF kompleksi 50 BV/kq 

dozada tətbiq olunur. Doğuş baş 

verməyibsə, dozanı 12 saatdan 

sonra təkrarlamaq. 

Desmopressin venadaxili 0,3 

mkq/kq (maksimum doza: 25‐30 

mkq) hər 12‐24 saatda və ya 

intranazal olaraq 300 mkq hər 12‐24 

saatda 

Tip II FV xəstəliyi: FVF 100 BV/dl‐

dən aşağı olduqda, faktor VIII/FVF 

kompleksini 50 BV/kq dozada 

tətbiq etmək; doğuş baş 

verməyibsə, dozanı 12 saatdan 

sonra təkrarlanmaq. 

Desmopressin venadaxili 0,3 

mkq/kq (maksimum doza: 25‐30 

mkq) hər 12‐24 saatda və ya 

intranazal olaraq 300 mkq hər 12‐24 

saatda 

Tip III FV xəstəliyi: FVF 100 BV/dl‐

dən aşağı olduqda, faktor VIII/FVF 

kompleksini 50 BV/kq dozada 

tətbiq etmək; doğuş baş 

verməyibsə, dozanı 12 saatdan 

sonra təkrarlamaq. 

 



 

Актуальные вопросы современной гинекологии и перинатологии  12 №04/2025 33 
 

Fizioloji doğuş və ya Kesar kəsiyi 

Tip I FV xəstəliyi: FVF 50 BV/dl‐dən aşağı olduqda, faktor VIII/FVF 

kompleksini 50 BV/kq dozada və ya Desmopressin venadaxili 0,3 mkq/kq 

(maksimum doza: 25‐30 mkq) hər 12‐24 saatda və ya intranazal olaraq 300 

mkq hər 12‐24 saatda tətbiq etmək. 

Tip II FV xəstəliyi: FVF 100 BV/dl‐dən aşağı olduqda, faktor VIII/FVF 

kompleksini 50 BV/kq dozada və ya Desmopressin venadaxili 0,3 mkq/kq 

(maksimum doza: 25‐30 mkq) və ya intranazal olaraq 300 mkq hər 12‐24 

saatda yeridilmək. 

Tip III FV xəstəliyi: FVF 100 BV/dl aşağı olduqda, faktor VIII/FVF 

kompleksini 50 BV/kq dozada tətbiq etməsi 

Hamiləlik mərhələsi  Hərəkət Farmakoloji müalicə 

Doğuşdan sonrakı 1‐ci gün 

İntensiv müalicə şöbəsində 

qanaxma və uşaqlıq tonusunun 

monitorinqi 

FVF səviyyəsi 50 BV/dl‐dən aşağı 

olarsa, hər 12 saatda 50 BV/kq 

dozada faktor VIII/FVF kompleksi 

tətbiq edilir 

Doğuşdan sonrakı 2‐ci gün 

İntensiv müalicə şöbəsində 

qanaxma və uşaqlıq tonusunun 

monitorinqi  

FVF səviyyəsi 50 BV/dl‐dən aşağı 

olarsa, hər 12 saatda 30 BV/kq 

dozada faktor VIII/FVF kompleksi 

tətbiq edilir. 

Doğuşdan sonrakı 3‐cü gün 

İntensiv müalicə şöbəsində 

qanaxma və uşaqlıq tonusunun 

monitorinqi 

FVF səviyyəsi 50 BV/dl‐dən aşağı 

olarsa, hər 12 saatda 20 BV/kq 

dozada faktor VIII/FVF kompleksi 

tətbiq edilir 

Doğuşdan sonrakı 4‐cü gün  

İntensiv müalicə şöbəsində 

qanaxma və uşaqlıq tonusunun 

monitorinqi 

FVF səviyyəsi 50 BV/dl‐dən aşağı 

olarsa, hər 12 saatda 20 BV/kq 

dozada faktor VIII/FVF kompleksi 

tətbiq edilir 

 

Doğuşdan sonrakı 5‐7‐ci gün  
Qanaxma və uşaqlıq tonusunun 

monitorinqi  

Qanaxma halında, FVF‐un 

səviyyəsi 50 BV/dl‐dən aşağı 

olduqda, hər 12 saatda 50 BV/kq 

dozada factor VIII/FVF kompleksi 

tətbiq edilir. 

14‐cü gündə davamı Təkrar qəbul, FVF və laxtalanma faktoru VIII səviyyəsinin təyin edilməsi 

Qeyd: BV* – Beynəlxalq vahid 

 

Bu protokola əsasən, doğuşlar 38–39‐cu həftələr 

arasında, vaxtında planlaşdırılır ki, doğuşdan sonra‐

kı qanaxma riski səbəbindən gözlənilməz doğuş hal‐

larının qarşısı alınsın. Doğuşun aparılması və doğuş‐

dan sonrakı dövr, doğuş zamanı və doğuşdan sonra 

kombinə olunmuş preparatın tətbiqinə, eləcə də do‐

ğuşdan sonrakı qanaxma riski azaldıqca dozanın 

tədricən azaldılmasına əsaslanır. 

Hamiləlik dövründə FVF və VIII faktorunun dina‐

mikası barədə məlumat verilmişdir. 30‐cu həftədə 

FVF aktivliyi 3% (40–200%), VIII faktoru 4% (50–150%) 

təşkil etmişdir; 38‐ci həftədə isə müvafiq olaraq 3% 

(40–200%) və 4% (50–150%) olmuşdur; doğuşdan 

sonra FVF aktivliyi 41% (40–200%) təşkil etmiş, VIII 

faktor üzrə məlumat göstərilməmişdir [1,9]. 

Ədəbiyyatda FVX‐li qadınlarda doğuş zamanı qa‐

naxma riskinin və ağırlıq dərəcəsinin düzgün qiy‐

mətləndirilməsi ilə bağlı ziddiyyətli nəticələr təqdim 

olunur. Tarixi məlumatlara görə, bu xəstəliyi olan qa‐

dınlarda doğuşdan sonrakı qanaxma faizi 15%‐dən 

60%‐ə qədər dəyişmişdir [10]. Bu cür qeyri‐müəy‐

yənlik həmçinin o zaman müşahidə olunur ki, 1‐ci tip 

FVX‐li pasiyentlərin siyahısına VIII faktoru və FVF‐

nin geniş diapazonda olan baza səviyyələrinə malik 

qadınlar da daxil edilir. 



 

34    Müasir ginekologiya və perinatologiyanın aktual məsələləri  12 №04/2025 
 

Fon Villebrand faktoru ilə bağlı çoxmərkəzli 

Avropa tədqiqatında göstərilmişdir ki, qanaxma 

simptomlarının kəmiyyət baxımından təhlili 1‐ci tip 

FVX‐nin daha dəqiq diaqnostikası və onun optimal 

müalicəsi üçün tövsiyələrin hazırlanması baxımın‐

dan potensial faydalıdır [3]. 

ABŞ‐da aparılmış geniş "hadisə‐nəzarət" tədqiqa‐

tında (2000–2003‐cü illəri əhatə edən və hamiləliklə 

əlaqəli bütün xəstəxana çıxarış kodlarına əsaslanan 

4067 FVX‐li qadının doğuşu daxil olmaqla) bu qadın‐

larda doğuşdan sonrakı qanaxma ehtimalının daha 

yüksək olduğu (OR 1,5; 95% CI 1,1–2,0) və qan 

köçürülməsi riskinin FVX olmayan qadınlarla müqa‐

yisədə beş dəfə çox olduğu (OR 4,7; 95% CI 3,2–7,0) 

müəyyən edilmişdir [11]. 

Faktor VIII və FVF‐un tədricən artması 1‐ci tip 

FVX‐li qadınların əksəriyyətində, yəni xəstəliyin qis‐

mən kəmiyyət çatışmazlığı olan hallarda müşahidə 

olunur və bu göstəricilər üçüncü trimestrdə >50 

BV/dL səviyyəsinə çata bilər. Lakin bu tipin də əsası‐

nı təşkil edən fenotip və genotiplərin geniş hetero‐

genliyi səbəbindən bu ümumi fikir ehtiyatla şərh 

edilməlidir və FVX diaqnozu qoyulmuş hər bir hami‐

lə qadının diqqətlə qiymətləndirilməsi tövsiyə olu‐

nur. Ümumiyyətlə, başlanğıcda FVF və VIII faktoru 

səviyyələri >30 BV/dL olan qadınlar (bu da 1‐ci tip 

FVX‐yə uyğundur) hamiləliyin sonuna doğru nor‐

mal səviyyələrə çatma ehtimalı yüksək olan pasi‐

yentlər hesab olunur [9]. Uşaqlıq atoniyası qanaxma 

riskinin artmasına səbəb ola bilər, buna görə də he‐

mostatik terapiyaya əlavə olaraq uyğun müalicə təd‐

birləri də görülməlidir. 

Başlanğıc səviyyələri <20 U/dL olan qadınlarda 

adətən artım daha az olur, çünki onların çoxu FVF‐

nun artmış klirensi və ya azalmış sintezi və sekresi‐

yası ilə əlaqəli DNT variantlarının daşıyıcısıdır və ya 

müxtəlif FVF variantlarının mürəkkəb heteroziqotla‐

rıdır, bu da qənaətbəxş hemostaz səviyyəsinə çat‐

mağa mane olur [9]. Eyni şəkildə, FVIII və FVF‐nin 

ölçülə bilən səviyyələri ilə əlaqəli olan null və mis‐

sens tipli DNT variantlarının mürəkkəb heteroziqot 

daşıyıcısı olan qadınlarda da hamiləlik dövründə 

əhəmiyyətli yaxşılaşma müşahidə edilmir [9]. Gene‐

tik fon (desmopressinə cavab tipini böyük ölçüdə 

müəyyən edən və əksər hallarda hamiləlik dövründə 

dəyişən) bu pasiyentlərin çoxu üçün əlçatan olmadı‐

ğından, hamiləlik dövründə, ən azı üçüncü trimestr‐

də diqqətli müşahidə aparılması və xüsusi müalicəyə 

ehtiyacı olan qadınların müəyyən edilməsi şiddətlə 

tövsiyə olunur [9]. 

1‐ci tip FVX‐li hamilə qadınlarda doğuş zamanı 

VIII:C faktoru və/və ya FVF səviyyəsi 30 BV/dl‐dən 

aşağı olduqda, göbək ciyəsinin kəsilməsindən sonra 

və bundan sonrakı 3–4 gün ərzində, xüsusilə də orta 

epiziotomiya tələb olunduqda, desmopressin tətbiq 

olunmalıdır. Damar daxili (venadaxili) yeridilmə 

dərialtı inyeksiya ilə eyni səviyyədə konsentrasiya 

artımı yaradır, lakin pik səviyyəyə çatma vaxtı, adə‐

tən, daha qısadır. Bununla belə, xüsusilə təkrar doza‐

lar zamanı VIII faktoru və FVF səviyyələrinin nəza‐

rətdə saxlanılması tövsiyə olunur. 

Fon Villebrand faktorunun yüksək penetrantlıq 

və ekspressivlik göstərən bəzi DNT variantları 

(məsələn, c.3614G>A, p.Arg1205His və c.3388T>C, 

p.Cys1130Phe) FVF‐nun artmış klirensi ilə əlaqəlidir, 

bu da FVF propeptidi/FVF:Ag nisbətinin yüksəlməsi 

ilə təsdiqlənir və hamiləliyin sonunda normal səviy‐

yələrə çatmağa mane olur. Bununla belə, retrospek‐

tiv və prospektiv tədqiqatlar göstərmişdir ki, bu 

DNT variantlarına malik qadınlarda desmopressinlə 

müalicə bu vəziyyətdə təhlükəsiz hesab olunur. 

Hiponatremiya riskinin qarşısını almaq üçün diurezə 

nəzarət və maye qəbulunun məhdudlaşdırılması 

vacibdir. 

Eyni yanaşma, daha az infuziya ilə, FVF səviyyəsi 

>30 və <50 BV/dL olan qadınlarda da tətbiq oluna 

bilər. Təcrübə göstərir ki, müalicəyə doğuşdan birba‐

şa əvvəl başlanması ana və yenidoğulmuş üçün 

aşkar yan təsirlər yaratmadan mümkündür. Lakin 

bəzi ölkələrdə, xüsusilə pasiyentin diqqətli müşahi‐

dəsini təmin etməyin çətin olduğu hallarda, FVF/VIII 

faktoru konsentratlarından istifadə edən alternativ 

üsullar da tətbiq olunur. Bu halda, FVF 40–60 BV/kq 

dozada doğuşun son mərhələsində yeridilir, gündə 

bir dəfə olmaqla ən azı 3 gün davam etdirilir, daha 

sonra isə bir həftə ərzində traneksam turşusunun 

peroral qəbulu təyin olunur [9]. 

Antenatal dövrdə, xüsusilə üçüncü trimestrdə, 

doğuşun effektiv planlaşdırılması üçün VIII və FV 

faktorlarını nəzarətdə saxlamaq çox vacibdir. Bu 

amil hamiləlik zamanı artmış prokoaqulyant faktor‐

larla əlaqəli patofizioloji dəyişikliklərə görə mühüm 

əhəmiyyət daşıyır; bu göstəricilər, adətən, normal 

diapazonda qalır və 100 BV/dl‐ə qədər yüksələ bilər 

[1]. Təhlükəsiz vaginal doğuş üçün FVF və VIII fak‐

toru səviyyələri 50 BV/dl‐dən yuxarı olmalıdır. Kesar 

kəsiyi əməliyyatı zamanı FVF səviyyəsi 50 BV/dl‐

dən, VIII faktoru səviyyəsi isə (xüsusilə 1‐ci tip xəs‐

təlikdə) 80 BV/dl‐dən yüksək olmalıdır; lakin BV‐nin 

2 və 3‐cü tiplərində bu göstərici 100 BV/dl‐dən yuxarı 

olmalıdır [1]. 
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Xəstəliyin intranatal fazasında müalicəyə göstə‐

rişlərə desmopressinin 0,3 mkg/kq (maksimal doza: 

25–30 mkg) damar daxili yeridilməsi və ya 300 mkg 

buruna tətbiqi daxildir; preparatın pik təsiri yeridil‐

dikdən 30–90 dəqiqə sonra yaranır və onu hər 12–24 

saatdan bir təkrarlamaq lazımdır [1, 12]. 

Bu vəziyyətin yaxşılaşdırılması üçün traneksam 

turşusu (1000 mq gündə üç dəfə [1, 6]) və ya epsilon‐

aminokapron turşusu (100–150 mq/kq) kimi antifib‐

rinolitiklərin tətbiqi tövsiyə olunur; sonuncu halda 

epsilon‐aminokapron turşusu 10–15 mq/kq/saat do‐

zada damardan yeridilməlidir [1, 6]. Bu preparatlar 

uşaqlıq atoniyası nəticəsində yaranan doğuşdan son‐

rakı qanaxmalarda göstərilmişdir. 

Doğuş zamanı alətlərlə müdaxilədən çəkinmək 

çox vacibdir, çünki bu xəstəliyin genetik irsiyyəti ilə 

əlaqədar olaraq ana və uşaqda qanaxma riski artır 

[9]. Bu hallarda genetik məsləhətləşmə (konsultasi‐

ya) aparılması tövsiyə olunur. 

Aktiv doğuş fazası zamanı oksitosinin rutin tətbi‐

qi FVX olmayan qadınlarda olduğu kimi standart 

mamalıq protokollarına uyğun ola bilər. Lakin des‐

mopressinlə eyni vaxtda istifadəsi zamanı hipoatre‐

miya riskinin artması səbəbindən ehtiyatlı olmaq la‐

zımdır [1]. 

Doğuşdan sonra FVF və VIII faktorunun plazma‐

dakı səviyyələri azalır və təxminən doğuşdan üç həf‐

tə sonra baza göstəricilərinə qədər enir. Beynəlxalq 

Tromboz və Hemostaz Cəmiyyəti FVX‐li qadınlarda 

hamiləlik dövrünün idarə olunmasına dair mövcud 

klinik təcrübəni qiymətləndirmək məqsədilə tibb 

xidmətləri göstərən mütəxəssislər arasında beynəl‐

xalq sorğu keçirmişdir. Antenatal müşahidə, perina‐

tal idarəetmə və doğuşdan sonrakı protokollar ara‐

sında fərqlər aşkar edilmişdir [13, 14]. Bu sorğunun 

nəticələrinə əsasən, doğuşdan sonrakı laborator nə‐

zarət üçün əsasən FVF aktivlik testi, bu faktorun an‐

tigen səviyyəsinin təyini və VIII faktoru analizi isti‐

fadə olunmuşdur. 

Antenatal anemiya doğuşdan sonrakı qanaxma 

ilə əlaqələndirilir; hemoglobin səviyyəsi 9 g/dl‐dən 

aşağı olduqda ciddi doğuşdan sonrakı qanaxma riski 

(>2) artır və qan köçürülməsini tələb edə bilər. Bun‐

dan əlavə, hemoglobin səviyyəsi 7 g/dl‐dən aşağı 

olan ağır antenatal anemiya doğuşdan sonrakı qa‐

naxma riskini on dəfə artırır [13]. Araşdırmalar 

göstərmişdir ki, ağır anemiya oksigenizasiyanın 

azalması səbəbindən miometriumun yığılma qabiliy‐

yətinə mənfi təsir göstərə bilər və bu da uşaqlıq 

atoniyası ehtimalını artırır; lakin anemiyanın doğuş‐

dan sonrakı qanaxma riskini artırmasının dəqiq 

mexanizmləri hələ də qeyri‐müəyyəndir. Amerika‐

nın Mama‐ginekoloqlar Kolleci (ACOG) tərəfindən 

son rəhbər tövsiyələrə əsasən, anemiya üçün ilk tri‐

mestrdə və hamiləliyin 24–28‐ci həftələrində təkrar 

skrininq tövsiyə olunur və bütün hamilə qadınlara 

aşağı dozalarda dəmir qəbul etmək məsləhət görülür 

[14,15]. 

2021‐ci il FVX tövsiyələrində FVX‐li qadınlarda 

erkən (doğuşdan sonra 24 saat ərzində 1000 ml‐dən 

çox qan itkisi və ya hemodinamik sabitliyi poza bilə‐

cək hər hansı qan itkisi) və gecikmiş doğuşdan son‐

rakı qanaxma (doğuşdan sonra 24 saat və 6 həftə 

ərzində tipik lohiya itkisini aşan, tibbi qiymətləndir‐

mə və ya müdaxilə tələb edən və ya doğuşdan sonra 

6 həftədən çox davam edən qan itkisi) anlayışları təq‐

dim edilmişdir ki, bu, klinik təcrübə və tədqiqatlar 

üçün mühüm nailiyyətdir [16]. Doğuşdan sonrakı 

qanaxmaların diaqnostikasına vahid yanaşma FVX‐li 

hamilə qadınların həm aşkar edilməsini, həm də 

idarə olunmasını yaxşılaşdırmağa yönəlib [16, 17]. 

Qadınlarda gecikmiş doğuşdan sonrakı qanaxma 

riski səbəbindən, xəstəxanada 5–7 gün ərzində diq‐

qətli müşahidə aparmaq son dərəcə vacibdir. Farma‐

koloji müalicəyə desmopressin və ya FVF/VIII fakto‐

ru kombinə olunmuş preparatlar daxil edilməlidir, 

çünki bu dövrdə FVF tükənməsi daha nəzərəçarpan‐

dır və doğuşdan sonra ilk 48 saat ərzində akusher 

qanaxma riskini artırır. Bu qadınlar mümkün hemo‐

dinamik sabitlik pozulması səbəbindən reanimasiya 

və ya intensiv terapiya şöbələrində diqqətlə izlənmə‐

lidir [1].  

Antenatal dövrdə, xüsusilə üçüncü trimestrdə, 

doğuşun planlaşdırılması məqsədilə VIII və FV fak‐

torları diqqətlə nəzarətdə saxlanılmalıdır [6], çünki 

prokoaqulyant faktorların səviyyəsinin artması ilə 

əlaqəli patofizioloji dəyişikliklər adətən normal dia‐

pazonda qalır [1] və 100 BV/dl səviyyəsinə qədər 

yüksələ bilər [6]. 

Doğuşlar hematologiya və qan köçürülməsi şöbə‐

lərinin mövcud olduğu ixtisaslaşmış mərkəzlərdə 

aparılmalıdır, əvvəlcədən FVF, VIII faktoru, uteroto‐

niklər, antifibrinolitiklər və qan preparatlarının 

mövcudluğu təmin edilməlidir. 

Qadınların vaginal yolla doğuş etməsi üçün FVF 

və VIII faktoru səviyyələri 50 BV/dl‐dən yuxarı olma‐

lıdır; Kesar kəsiyi əməliyyatı planlaşdırılan qadınlar‐

da FVF səviyyəsi 50 BV/dl‐dən, VIII faktoru isə 1‐ci 

tip xəstəlikdə 80 BV/dl‐dən yüksək olmalıdır [1]. 

Lakin 2‐ci və ya 3‐cü tip xəstəlikdə qadınlarda FVF‐

nun hədəf səviyyəsi daha yüksək olmalı, 100 BV/dl‐

dən yuxarı səviyyəyə çatmaq məqsəd qoyulmalıdır 
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[1]. Əgər səviyyələr normal diapazondadırsa, farma‐

koloji profilaktika tələb olunmur. 

Bu xəstəliyin intranatal fazasında istifadə üçün 

təsvir olunan müalicə üsullarına desmopressinin da‐

mar daxili 0,3 mkg/kq dozada (maksimal doza: 25–30 

mkg) və ya 300 mkg intranazal yeridilməsi daxildir; 

preparatın pik təsiri yeridildikdən 30–90 dəqiqə son‐

ra yaranır və onu hər 12–24 saatda bir tətbiq etmək 

lazımdır [1]. Lakin bu preparat 1‐ci tip BV‐də birinci 

xətt terapiyası kimi təsnif edilir, 3‐cü tip xəstəlikdə 

isə onun effektivliyi sübut edilməyib [5]. 

Həmçinin FVF və VIII faktoru ilə 40–60 BV/kq şok 

doza şəklində müalicə təsvir edilmişdir (FVF/VIII 

faktoru 500/200 BV 10/ml formasında). Pasiyent 

əvvəl FVF və VIII faktoru ilə effektiv cavab almış 

olduğundan, hamiləlik dövründə eyni müalicə xətti 

davam etdirilir. Bu müalicə üsullarını traneksam tur‐

şusu (1000 mg gündə üç dəfə) və ya epsilon‐amino‐

kapron turşusu ilə 100–150 mg/kq şok doza və sonra 

10–15 mg/kq/saat infuziya şəklində antifibrinolitik‐

lərlə gücləndirmək mümkündür [1]. 

Doğuş zamanı alətlərlə müdaxilədən çəkinmək 

çox vacibdir, çünki bu xəstəliyə genetik meyllilik 

səbəbindən ana və yenidoğulmuşda qanaxma riski 

artır [9]. Belə qadınlara antenatal genetik məsləhət 

verilməsi tövsiyə olunur. 

Aktiv doğuş zamanı oksitosinin rutin istifadəsi 

BV olmayan qadınlarda standart doğuş protokoluna 

uyğun ola bilər; lakin desmopressinlə eyni vaxtda 

tətbiq edildikdə hipoatremiya riskinin artması səbə‐

bindən diqqətli olmaq lazımdır [5]. 

Qadınlarda gecikmiş doğuşdan sonrakı qanaxma 

riski nəzərə alınaraq, xəstəxanada 5–7 gün ərzində 

diqqətli müşahidə aparmaq vacibdir; bu müddətdə 

desmopressin və ya FVF/VIII faktoru kombinə olun‐

muş preparatlarla farmakoloji müalicə tətbiq edilmə‐

lidir, çünki bu dövrdə FV‐nin tükənməsi daha nəzə‐

rəçarpandır və doğuşdan sonra ilk 48 saat ərzində 

akusher qanaxma riskini artırır [9]. Bu qadınlar 

mümkün hemodinamik sabitlik pozulması riskini 

nəzərə alaraq intensiv terapiya və ya reabilitasiya 

şöbələrində diqqətlə izlənməlidir. 

Beləliklə, FVX‐li hamilə pasiyentlər ixtisaslaşmış 

mərkəzlərdə çoxprofilli komanda tərəfindən xüsusi 

qayğıya ehtiyac duyurlar; bu komandaya ginekolo‐

giya, perinatologiya, hematologiya, intensiv terapiya 

və transfuzion tibb daxil olmalıdır. Əsas müdaxilələr 

doğuş və doğuşdan sonrakı dövrə yönəldilmişdir ki, 

doğuşdan sonrakı qanaxmanın qarşısı alınsın. 

Farmakoloji müalicəyə desmopressin, FVF və VIII 

faktoru, həmçinin uterotoniklər və traneksam turşu‐

su kimi antifibrinolitiklər daxildir. Optimal müalicə 

FVX tipinin əvvəlcədən müəyyən edilməsindən ası‐

lıdır. Desmopressin terapiyaya yaxşı cavab verən pa‐

siyentlər üçün üstünlük təşkil edir; əks halda ilkin 

müalicəyə FVF və VIII faktoru daxildir. Doğuşdan 

sonrakı qanaxma riskinin pik səviyyədə olduğu nə‐

zərə alınaraq, ən azı 48 saat intensiv terapiya şöbə‐

sində monitorinq həyati əhəmiyyət daşıyır. Bu pasi‐

yentlər üçün doğuşun idarə olunması üzrə dəqiq 

müəyyən edilmiş protokol son dərəcə vacibdir. 
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Целью данной обзорной статьи является 

анализ современных данных о патогенезе, клини‐

ческих  проявлениях  и подходах  к диагностике и 
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Willebrand disease in pregnant women, as well as to 

evaluate its impact on pregnancy, labor, and the 

postpartum period in accordance with current inter‐

national clinical guidelines. Von Willebrand disease 

(VWD) is the most common inherited coagulation 

disorder characterized by quantitative or qualitative 

deficiency of von Willebrand factor (VWF). The 

condition is of particular importance in obstetric 

practice, as physiological changes in the hemostatic 

system during pregnancy and delivery significantly 

increase the risk of both antepartum and postpartum 

hemorrhage. This review summarizes current data 

on the pathophysiology of VWD, its types, changes 

in VWF and factor VIII levels during pregnancy, and 

principles of management, delivery, and prevention 

of postpartum hemorrhage. International guidelines 

(ASH, ISTH, NHF, WFH, EHC) and recent clinical 

studies on the diagnosis, monitoring, and treatment 

of VWD in pregnancy are analyzed. The review 

emphasizes the importance of a multidisciplinary 

approach and individualized therapy to reduce 

maternal and perinatal morbidity.

лечению болезни фон Виллебранда у беременных 

женщин, а также оценка влияния данного заболе‐

вания на течение беременности, родов и после‐

родового периода с позиции актуальных между‐

народных клинических рекомендаций. Болезнь 

фон Виллебранда (БВ) — наследственная коагуло‐

патия, характеризующаяся количественным или 

качественным дефицитом фактора фон Вилле‐

бранда (ФВ). Особое клиническое значение БВ 

приобретает в акушерской практике, поскольку 

физиологические изменения системы гемостаза 

во время беременности и родов создают высокий 

риск как антенатальных, так и послеродовых кро‐

вотечений. В обзоре представлены современные 

данные о патофизиологии заболевания, типах БВ, 

изменениях уровня фактора фон Виллебранда и 

фактора VIII во время беременности, принципах 

ведения беременных, родоразрешения и профи‐

лактики послеродовых геморрагий. Проанализи‐

рованы международные рекомендации (ASH, 

ISTH, NHF, WFH, EHC) и результаты последних 

клинических исследований, касающиеся диагнос‐

тики, мониторинга и терапии БВ в акушерстве. 

Обзор подчеркивает необходимость мультидис‐

циплинарного подхода к ведению пациенток и 

важность индивидуализации терапии для сниже‐

ния материнской и перинатальной заболевае‐

мости.
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Yeniyetmə hamiləliyi ‐ yetkinlik yaşına çatmayan 

yeniyetmə qızın inkişaf etməkdə olan bir embrion və 

döl daşıması vəziyyətidir. Ümumdünya Səhiyyə 

Təşkilatının məlumatına görə, 15‐19 yaşlı təxminən 

16 milyon qız uşağı hamilə qalır və dünyaya gəlir ki, 

bu da dünya üzrə bütün doğuşların 11%‐ni təşkil 

edir. Bu halların 95 faizi aşağı və orta gəlirli ölkələrdə 

baş verir. Statistikalar göstərir ki, qızlar arasında 

hamiləliklərin 30%‐ə qədəri abortla, 14%‐i abortla, 

56%‐i isə doğuşla başa çatır. Yetkinlik yaşına çatma‐

yanların üçdə ikisi nikahdankənar uşaq dünyaya 

gətirir. Sosial vəziyyətə görə xəstələrin 72%‐i mək‐

təbə gedir. 

Yeniyetmə hamiləliyi aydın şəkildə müəyyən 

edilmiş səbəbləri və əhəmiyyətli sağlamlıq, sosial və 

iqtisadi nəticələri olan qlobal bir fenomendir. Yeni‐

yetmələrin doğum nisbəti (YDN) qlobal miqyasda 

azalsa da, dəyişiklik tempi bölgələrə görə dəyişir. 

Bundan əlavə, həm ölkələr arasında, həm də ölkələr 

daxilində əhəmiyyətli fərqlər mövcuddur. Yeniyet‐

mələrin hamiləlik nisbətləri adətən daha aşağı təhsil 

səviyyəsinə və ya iqtisadi statusuna malik əhali ara‐

sında daha yüksəkdir. Bundan əlavə, bu və digər 

həssas qruplar ilk doğuş nisbətində daha yavaş azal‐

ma yaşayır və bu da mövcud bərabərsizlikləri daha 

da artırır. Uşaq nikahı və uşaqlara qarşı cinsi istismar 

qızlar arasında, çox vaxt istənməyən hamiləlik riskini 

artırır [1]. 

Bir çox şəraitdə, yeniyetmələr kontraseptiv vasi‐

tələrə çıxış və istifadə maneələri üzündən istənmə‐

yən hamiləliklərdən qaçına bilmirlər. Hamilə və vali‐

deynlik edən yeniyetmələr üçün keyfiyyətli analıq 

qayğısına çıxışın artırılmasına getdikcə daha çox diq‐

qət yetirilir. ÜST, tərəfdaşlarla əməkdaşlıq edərək, 

yeniyetmə hamiləliyi problemi barədə məlumatlılığı 

artırır, fəaliyyət üçün məlumat toplayır, siyasət və 

proqramları dəstəkləmək üçün vasitələr hazırlayır, 

ölkənin potensialını gücləndirir və bu məsələnin 

effektiv şəkildə həllində onlara dəstək olur. 

Problemin miqyası inkişaf etməkdə olan bölgələr‐

də hər il 15‐19 yaş arası 21 milyon qızın hamilə qaldı‐

ğı və onlardan təxminən 12 milyonunun uşaq dünya‐

ya gətirdiyi təxmin edilir [2]. 

Qlobal miqyasda, ÜST‐də azalma 2000‐ci ildə hər 

1000 yeniyetmə qıza (15‐19 yaş) düşən 64,5 doğuşdan 

2023‐cü ildə hər 1000 yeniyetmə qıza düşən 41,3 

doğuşa düşüb. Bununla belə, ÜST‐də azalma tempi 

regionlar üzrə qeyri‐bərabər olub, ən sürətli azalma 

Cənubi Asiyada, daha yavaş azalma isə Latın Ameri‐

kası və Karib dənizi (LAC) və Sub‐Sahara Afrikada 

(SSA) müşahidə olunub. Azalma bütün regionlara 

təsir etsə də, 2023‐cü ildə hər 1000 yeniyetmə qıza 

düşən doğuş müvafiq olaraq 97,9 və 51,4 olmaqla 

SSA və LAC‐də ən yüksək olaraq qalıb [3]. 

Regionlar daxilində YDN nisbətlərində də əhə‐

miyyətli fərqlər mövcuddur. Məsələn, 2023‐cü ildə 

ÜST‐ün Afrika bölgəsində IRR nisbətinin hər 1000 

yeniyetmə qıza 97 olduğu təxmin edilirdi, Avropa 

bölgəsində isə bu rəqəm hər 1000 qıza 13,1 idi (3). 

Hətta ölkələr daxilində də böyük fərqlər mövcuddur: 

məsələn, 2018‐ci ildə Zambiyada artıq doğuş etmiş 

(və ya sorğu zamanı hamilə olan) yeniyetmə qızların 

faizi Lusakada 14,9%‐dən Cənub əyalətində 42,5%‐ə 

qədər dəyişmişdir. 2017‐ci ildə Filippində bu nisbət 

Kordilyer İnzibati Bölgəsində 3,5%‐dən Davao 

Bölgəsində 17,9%‐ə qədər dəyişmişdir [4,5]. 

Qlobal olaraq təxmin edilən YDN‐də azalmaya 

baxmayaraq, yeniyetmə qızların doğuşlarının faktiki 

sayı yüksək olaraq qalır. 2021‐ci ildə 15‐19 yaşlı qız‐

ların doğuşlarının ən yüksək sayının CSA‐da 

(6,114,000) baş verdiyi, Orta Asiyada isə bu cür 

doğuşların xeyli az olduğu (68,000) təxmin edilir. Elə 

həmin ildə CSA‐da 10‐14 yaşlı yeniyetmələr arasında 

müvafiq rəqəm 332,000 doğuş təşkil etmişdi, Cənub‐

Şərqi Asiyada (CƏA) isə 22,000 doğuşdur [3‐6]. 

Azərbaycan Respublikasının Dövlət Statistika 

Komitəsinin saytına olan rəsmi məlumata istinad 

edərək 15‐49 yaşlı hər 1 000 qadına düşən abortların 

sayı ‐ 2014‐2024 illər üzrə armaqdadır. (cədvəl 1) 
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Cədvəl 1.  

15-49 yaşlı hər 1 000 qadına düşən abortların sayı - cəmi 

 

2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024 

10,1 10,3 13,0 14,2 13,7 14,3 13,3 17,9 22,1 27,9 29,4 

  

Statistik məlumatlarda yaş həddinə uyğun olaraq 15-17 yaş arasında, 17-19 yaş arasında olan qadınlarda 

abortların hər 1000 qadına düşən abortların sayı da artmaqdadır. 

 

Cədvəl 2.  

15-17, 18-19 və 15-19 yaşlı hər 1 000 qadına düşən abortların sayı - cəmi 

 

Illər 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024 

15-17y 0,4 0,3 0,1 0,3 0,2 0,3 0,2 0,1 0,3 0,3 0,3 

18-19y 6,9 9,9 9,2 12,0 9,5 11,7 10,9 20,3 16,2 19,2 19,7 

15-19y 

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

 

Cədvəldə təqdim olunan məlumata əsasən abort-

ların sayı yaş qrupları arasında 15-17 yaşla müqaisə-

də daha çox 18-19 yaş qrupunda qeydə alınıb. 15-19 

yaşda olan qadınlarda hər 1000 qadına olan abort 

göstəricisin sayı ümumi 15-49 yaşda olan qadınlarda 

kimi artmaqdadır. 15-17 yaş qrupunda isə illər ərzin-

də ciddi artım müşahidə olunmayıb [7]. 

Yeniyetməlik dövründə hamiləlik üçün ilkin 

şərtlər 

Aşağı və orta gəlirli ölkələrdə yeniyetmə hamilə-

liyinə təsir edən risk və qoruyucu amillərin araşdırıl-

ması göstərir ki, yeniyetmə hamiləliyi ümumiyyətlə 

təhsil səviyyəsi və ya iqtisadi statusu aşağı olan əhali 

qrupları arasında daha çox yayılmışdır. Bu həssas 

qruplardakı yeniyetmələr arasında ilk dəfə doğuş 

nisbəti xüsusilə yavaş azalır və bu da bərabərsizliyin 

artmasına səbəb olur. 

Yeniyetmə hamiləliyinin və doğuşunun artması-

na bir neçə amil təsir göstərir. Birincisi, bir çox cəmiy-

yətlərdə qızlar erkən evlənməyə və uşaq dünyaya 

gətirməyə məcbur edilirlər. 2021-ci il etibarilə qlobal 

miqyasda evlənən qızların sayı 650 milyon olaraq 

qiymətləndirilir. Uşaq nikahı qızları hamiləlik riskini 

artırır, çünki çox erkən evlənən qızlar adətən hamilə-

liyin təxirə salınması və kontrasepsiyadan istifadə ilə 

bağlı qərarlar qəbul etməkdə məhdud muxtariyyətə 

malikdirlər. İkincisi, bir çox cəmiyyətlərdə qızlar 

məhdud təhsil və məşğulluq perspektivlərinə malik 

olduqları və analığı yüksək qiymətləndirildiyi üçün 

hamilə qalmağı seçirlər [8]. 

Bir çox hallarda, yeniyetmələr üçün kontraseptiv 

vasitələrə çıxış çətindir. Hətta mümkün olduqda 

belə, yeniyetmələr yaşları, pul çatışmazlığı və ya on-

ları haradan əldə etmək və necə düzgün istifadə 

etmək barədə məlumatsızlıqları səbəbindən kontra-

septiv vasitələr əldə edə bilməyə bilərlər. Kontrasep-

tiv vasitələr əldə etmək cəhdləri bəzən damğalana bi-

lər. Bundan əlavə, yeniyetmələr mənfi reaksiyalar, 

eləcə də həyat şəraitindəki və reproduktiv niyyətlər-

dəki dəyişikliklər səbəbindən kontraseptiv vasitələr-

dən istifadəni dayandırmağa daha çox meyllidirlər. 

Yaşa və ya ailə vəziyyətinə görə kontraseptiv vasitə-

lərə çıxışı məhdudlaşdıran qanunlar və qaydalar 

yeniyetmələrin çıxışı və istifadəsinə ciddi maneələr 

yaradır. Bu, tez-tez səhiyyə işçiləri arasında qərəzli 

münasibətlər və/və ya yeniyetmələrin cinsi sağlam-

lıq ehtiyaclarını tanımaqda istəksizliklə müşayiət 

olunur [9]. 

Uşaqlara qarşı cinsi zorakılıq arzuolunmaz hami-

ləlik riskini artırır. ÜST-ün 2021-ci il hesabatında 

dərc olunmuş hesablamalara görə, 20 yaşdan kiçik 

120 milyon yeniyetmə qız partnyoru olmayan biri tə-

rəfindən cinsi zorakılığa məruz qalıb. Bu zorakılığın 

əsas səbəbi gender bərabərsizliyidir; qızlar oğlanlara 

nisbətən daha çox təsirlənir, baxmayaraq ki, problem 

oğlanlara da təsir edir. 2020-ci il hesablamalarına 

görə, səkkiz uşaqdan ən azı biri 18 yaşına çatmamış 

cinsi zorakılığa məruz qalıb və 15-19 yaşlı hər 20 qız-

dan biri ömür boyu cinsi əlaqəyə məcbur edilib. 
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Yeniyetməlik dövründə hamiləliyin, doğuşun və 

erkən nikahların qarşısının alınması hədəfləri DİM 

(Davamlı İnkişaf Məqsədləri) gündəliyinə daxil edilib 

və onların həyata keçirilməsi xüsusi göstəricilərlə dəs-

təklənir, o cümlədən 3.7.2 "eyni yaş qrupundakı hər 

1000 yeniyetmə qıza düşən yeniyetmə qızlar (10-14 yaş; 

15-19 yaş) arasında doğum nisbəti" və 5.3.1 "18 yaşın-

dan əvvəl evlənmiş 20-24 yaş arası qadınların nisbəti". 

Yeniyetməlik dövründə hamiləliyin qarşısının 

alınması üçün strategiyalar və tədbirlər əsasən onun 

qarşısının alınmasına yönəlib. Eyni zamanda, hami-

ləlik və uşaq böyütmə dövründə yeniyetmələr üçün 

keyfiyyətli analıq xidmətinə çıxışın artırılmasına get-

dikcə daha çox diqqət yetirilir. Bu cür qayğının möv-

cudluğu ilə bağlı mövcud məlumatlar mürəkkəb bir 

vəziyyəti ortaya qoyur. Keyfiyyətli qayğıya çıxış ye-

niyetmənin coğrafi mövqeyindən və sosial statusun-

dan asılı olaraq dəyişir. Baxımın məhdudlaşmadığı 

hallarda belə, yeniyetmələr yetkin qadınlarla müqa-

yisədə daha aşağı keyfiyyətli klinik qayğı və şəxslə-

rarası problemlər üçün dəstək alırlar [10,11]. 

ÜST, tərəfdaşlarla əməkdaşlıq çərçivəsində yeni-

yetmələrin problemləri barədə məlumatlılığı artırır, 

fəaliyyət üçün məlumat və epidemioloji məlumatlar 

toplayır, proqram dəstək vasitələri hazırlayır və 

sınaqdan keçirir, ölkənin potensialını gücləndirir və 

yeniyetmələrin cinsi və reproduktiv sağlamlığına 

diqqət yetirməyə başlayan azsaylı, lakin getdikcə ar-

tan sayda ölkəni dəstəkləyir. Bu kollektiv səylər sa-

yəsində yeniyetmələrin sağlamlığı qlobal səhiyyə və 

inkişaf gündəliyinin ön sıralarına çıxmışdır. Bu dəyi-

şən kontekstdə ÜST, ölkələrə milli proqramları çərçi-

vəsində yeniyetmə hamiləliyinin effektiv şəkildə həl-

lində, erkən nikahların qarşısının alınmasında və evli 

yeniyetmələrə sosial qayğı və dəstək göstərməkdə 

dəstək olmaq üçün müxtəlif sektorlarda işlərini 

davam etdirir. 

Yeniyetmə hamiləliyi, aydın şəkildə müəyyən edil-

miş səbəbləri və fərdlər, ailələr və cəmiyyətlər üçün 

ciddi sağlamlıq, sosial və iqtisadi nəticələri olan qlobal 

bir fenomendir. Bunun qarşısını almaq üçün sübutlara 

əsaslanan tədbirlər barədə razılığa gəlinib. Yeniyet-

mələr arasında erkən nikahların, hamiləliyin və doğu-

mun qarşısının alınmasına sadiqlik qlobal, regional və 

milli səviyyələrdə artır. Bəzi ölkələrdə bu cür səylərə 

qeyri-hökumət təşkilatları rəhbərlik edir. Getdikcə da-

ha çox ölkənin hökumətləri bu problemləri həll etmək 

üçün genişmiqyaslı proqramlar yaratmaqda öncülük 

edirlər. Onlar digər ölkələr üçün bu təcili, lakin əldə 

edilə bilən problemləri təcili həll etmək üçün ilham və 

nümunə rolunu oynayır [12]. 

Yeniyetmə hamiləliyi çox vaxt arzuolunmaz və 

planlaşdırılmamış olur və ciddi sosial və tibbi nəticə-

lərə əlavə olaraq, sosial stiqma, izdiham və ailə daxi-

lində zorakılığa səbəb ola bilər. Ancaq ən vacib amil 

qızların özlərinin və gələcək övladlarının sağlamlığı-

dır, çünki erkən hamiləlik və sonrakı doğuş müxtəlif 

fəsadlar riskini daşıyır. Yeniyetmə hamiləliyi həm 

ana, həm də uşaq üçün əlavə sağlamlıq riskləri daşı-

yır. Yeniyetmələrə çox vaxtı doğuşdan əvvəl - ante-

natal qayğı göstərilmir, bu da hamiləliyin gedişatın-

da yarana biləcək fəsadların qarşısını almaq imkanı-

nı azaldır, sonrakı həyatda problemlərə səbəb ola 

bilər. Yeniyetmə analar qanaxma, preeklampsiya, ek-

lampsiya (qan təzyiqinin kəskin artması, qıcolmalar), 

vaxtından əvvəl doğuş, dölyanı mayenin vaxtından 

əvvəl axması, bətndaxili fetal ölüm və aşağı çəki kimi 

ağırlaşmalar riski altındadır. Erkən hamiləlik təkcə 

yeniyetmə qız üçün deyil, körpəsi üçün də təhlükəli-

dir. 20 yaşa qədər gənc analar arasında həyatın ilk 

ilində ölü doğuş və körpə ölümü göstəriciləri 20-29 

yaşlı analarla müqayisədə 50% yüksəkdir. Təbii ki, 

kontraseptiv üsullardan istifadə etməklə arzuolun-

maz hamiləlikdən qorunmaq daha yaxşıdır, lakin 

hamiləliyin dayandırılması zəruridirsə, bu, yalnız 

həkim nəzarəti altında, müasir, təhlükəsiz texnologi-

yalardan istifadə etməklə və ilkin mərhələdə tibb 

müəssisəsində aparılmalıdır [13,14]. 

Beləliklə, ÜST-nün diqqətini cəlb edən vacib mə-

qamlar:  

• 2019-cu ildə aşağı və orta gəlirli ölkələrdə 

(AOGÖ) hər il 15-19 yaşlı yeniyetmə qızlar arasında 

təxminən 21 milyon hamiləlik baş verib ki, bunun da 

təxminən 50%-i planlaşdırılmamış, təxminən 12 mil-

yonu isə doğuşla nəticələnib (1, 2). 

• 2019-cu ilin məlumatları göstərir ki, 15-19 yaşlı 

yeniyetmə qızlar arasında planlaşdırılmamış hamilə-

liklərin 55%-i abortla nəticələnir ki, bu da AOGÖ -

lərdə çox vaxt təhlükəlidir (1). 

• Yeniyetmə analar (10-19 yaş) 20-24 yaşlı qadın-

larla müqayisədə eklampsiya, doğuşdan sonrakı en-

dometrit və sistemik infeksiyalar riski altındadır və 

onların körpələrinin aşağı çəkidə doğulması, vaxtın-

dan əvvəl doğulması və ağır neonatal xəstəliklərə tu-

tulması ehtimalı daha yüksəkdir. 

• 10-14 yaşlı qızların doğuşları haqqında məlu-

matlar getdikcə daha çox əldə edilir. 2023-cü ildə 10-14 

yaşlı qızlar arasında qlobal yeniyetmə doğum 

nisbətinin hər 1000 qıza 1,5 doğuş olduğu təxmin 

edilirdi, bu rəqəmlər Sub-Sahara Afrikada (4,4) və Latın 

Amerikası və Karib dənizində (2,3) daha yüksəkdir (3). 
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• Yeniyetmələr arasında hamiləliyin və bununla 

əlaqəli ölüm və xəstələnmə hallarının qarşısının alın-

ması həyat boyu sağlamlıq nəticələrinin yaxşılaşdı-

rılması üçün əsasdır və ana və yeni doğulmuş körpə-

lərin sağlamlığı üzrə Davamlı İnkişaf Məqsədlərinə 

(DİM) nail olmaq üçün vacibdir. 
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Pregnancy during adolescence is often unwanted 

and unplanned and, in addition to serious social and 

medical consequences, can lead to social stigma, 

bullying, and domestic violence. However, the most 

important factor is the health of the girls themselves 

and their future children, as early pregnancy and 

subsequent childbirth carry the risk of various com-

plications. Pregnancy during adolescence carries 

additional health risks for both mother and child. 

Teenagers often lack prenatal care, reducing the 

chances of preventing pregnancy complications that 

can lead to problems later in life. Teenage mothers 

are at risk for complications such as hemorrhage, 

preeclampsia, eclampsia (a sudden increase in blood 

pressure and seizures), preterm labor, premature 

rupture of membranes, intrauterine fetal death, and 

low birth weight. Preventing adolescent pregnancy 

and its associated mortality and morbidity is funda-

mental to improving health outcomes throughout life 

and is essential for achieving the Sustainable Deve-

lopment Goals (SDGs) on maternal and newborn 

health. 
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Беременность в подростковом возрасте часто 

бывает нежелательной и незапланированной и, 

помимо серьезных социальных и медицинских 

последствий, может привести к социальной стиг-

матизации, травле и домашнему насилию. Одна-

ко важнейшим фактором является здоровье 

самих девочек и их будущих детей, поскольку 

ранняя беременность и последующие роды несут 

в себе риск различных осложнений. Беремен-

ность в подростковом возрасте несет дополни-

тельные риски для здоровья как матери, так и 

ребенка. Подросткам часто не предоставляется 

дородовая помощь, что снижает возможность 

профилактики осложнений во время беремен-

ности, которые могут привести к проблемам в 

дальнейшей жизни. Матери-подростки под-

вержены риску таких осложнений, как кровоте-

чение, преэклампсия, эклампсия (резкое повы-

шение артериального давления, судороги), преж-

девременные роды, преждевременный разрыв 

плодных оболочек, внутриутробная гибель плода 

и низкая масса тела при рождении. Профи-

лактика подростковой беременности и связанных 

с ней смертности и заболеваемости имеет осново-

полагающее значение для улучшения результа-

тов в области здоровья на протяжении всей 

жизни и имеет решающее значение для достиже-

ния Целей устойчивого развития (ЦУР) в области 

здоровья матерей и новорожденных. 
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Dölün ürək döyüntülərinin (DÜD) monitorinqi 

dölün vəziyyətini qiymətləndirmək üçün geniş tət‐

biq olunur. Doğuş zamanı DÜD monitorinqi üzrə 

uzunmüddətli müşahidə tədqiqatları yenidoğulmuş‐

ların nəticələrinə az və ya heç bir fayda verməsə də, 

cərrahi doğuşlarda əhəmiyyətli irəliləyişlər göstər‐

mişdir [1,2]. Bundan əlavə, bildirilmişdir ki, döl 

hipoksiyası yalnız DÜD monitorinqi ilə dəqiq aşkar‐

lana bilməz. Buna görə də, dölün qiymətləndirilməsi 

üçün DÜD monitorinqindən kənar texnikaların inki‐

şafına açıq bir ehtiyac var. Nəbz oksimetri, barmaq 

ucları kimi periferik toxumalarda pulsasiya edən 

dalğa udulmasını ölçməklə oksigen doyma dərəcəsi‐

ni qeyri‐invaziv və davamlı olaraq təyin edə bilir. 

van Oudgaarden və başqaları [3] bildirmişlər ki, ok‐

sigen dinamikası dölün başına transvaginal şəkildə 

tətbiq edilən puls oksimetriya zondu istifadə edərək 

doğuş zamanı ölçülə bilər. Lakin metod əsasən inva‐

ziv prosedurdur, çünki zond yalnız döl qişaların yır‐

tılmasından sonra vaginaya daxil edilir. Perinatoloq‐

lar diqqətlərini hipoksik zədələnmənin qarşısını 

almaq üçün döl hipoksiyasının erkən aşkarlanması 

üçün bir metod yaratmağa yönəltsələr də, hazırda 

döl hipoksiyasını aşkar etmək üçün müəyyən edil‐

miş qeyri‐invaziv metodlar mövcud deyil.  

 Uğurlu hamiləlik ana və döl qan dövranı vasitə‐

silə adekvat plasental perfuziyadan asılıdır. Xüsusi‐

lə, cift hipoksik hala düşərsə, döl serebral iflic və nev‐

roloji ağırlaşmalar kimi ciddi fəsadlara səbəb ola 

biləcək hipoksik vəziyyətə məruz qalır [4,5]. Beləlik‐

lə, ciftin oksigenləşmə vəziyyətini qiymətləndirmək 

dölün vəziyyətini müəyyən etmək üçün vacib ola 

bilər. Hal‐hazırda, ultrasəs müayinəsi ilə diaqnostik 

görüntüləməni əhatə edən plasental funksiyanı qiy‐

mətləndirmək üçün yalnız antenatal metodlar 

mövcuddur, halbuki ciftin funksional vəziyyətini 

müəyyən etmək üçün birbaşa metodlar müəyyən 

edilməyib. Doğuş zamanı ciftin oksigenləşməsini 

ölçmək qabiliyyəti dölün oksigenləşməsi haqqında 

dəyərli məlumat verəcəkdir. İlk dəfə 1977‐ci ildə 

Jobsis tərəfindən təsvir edilən yaxın infraqırmızı 

spektroskopiya (NIRS) [6], bir sıra toxunulmamış 

orqanların regional toxuma oksigenləşməsini izlə‐

mək üçün qeyri‐invaziv və əlverişli bir texnikadır 

[7,8]. Bu texnika spektrin infraqırmızı bölgəsində 

hemoglobin və sitoxrom Aa3 kimi toxuma xromofor‐

larını işıqlandırmaq üçün bioloji toxumaların şəffaf‐

lığına əsaslanır. Yaxın infraqırmızı işığın udulması 

oksigenləşmə vəziyyətindən asılı olduğundan, xro‐

mofor konsentrasiyasındakı dəyişiklik modifikasiya 

olunmuş Lambert‐Beer qanunundan istifadə etməklə 

ölçülə bilər. Bu texnika toxuma oksi‐hemoglobin 

(HbO2) və hemoglobin (Hb) konsentrasiyalarının da‐

vamlı qiymətləndirilməsinə imkan verir və təlim keç‐

miş şəxslərə canlı bədənlərdə oksigen dinamikasının 

qeyri‐invaziv monitorinqini aparmağa imkan verir. 

Yaxın infraqırmızı işıq şüaları üçün toxumalarda 

işığın səpələnməsi hadisələri udma ilə əlaqəli hadisə‐

lərdən təxminən iki dəfə böyükdür. Bu, yaxın infra‐

qırmızı işığın toxumanın sərhədlərindən udulmadan 

və ya yayılmadan əvvəl bir neçə santimetr toxumaya 

nüfuz etməsinə imkan verir və böyük toxuma həcm‐

lərinin nümunə götürülməsinə imkan verir. Bundan 

əlavə, yayılan fotonlar toxumada yayıldıqca təsadüfi 

gəzinti nümunələrindən keçir və nəticədə yaranan 

foton paylanma nümunələri yaxın infraqırmızı işıq 

mənbəyi ilə detektor arasında əsas toxuma həcmində 

müxtəlif yollar nümayiş etdirir. Maksimum foton 

paylanması mənbə ilə detektor arasındakı məsafənin 

təxminən yarısı qədər dərinlikdə baş verir. Qarın sət‐

hi ilə cift arasındakı məsafə təxminən 2‐3 sm‐dir. 

Buna görə də, cift uşaqlığın ön divarında yerləşirsə, 

yaxın infraqırmızı işıq ciftdən keçə bilər.  

 Kakogawa J. və digərləri 2005‐ci ildə transabdo‐

minal NIRS‐in insan ciftinə tətbiqini bildirdi və 

HbO2 və Hb konsentrasiyalarını invaziv olmayan şə‐

kildə uğurla qiymətləndirdi [9]. Daha sonra, ciftin 

oksigenləşməsinin qiymətləndirilməsi üçün bir 

indeks olaraq plasenta toxuma oksigen indeksini 

(TOI) təklif edildi [10‐12]. Aparılan tədqiqatda, ciftin 
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toxuma oksigenləşməsinin və utero‐plasental funksi‐

yanın qeyri‐invaziv qiymətləndirilməsi üçün NIRS‐in 

tətbiqi və TOI tərəfindən ciftin oksigenləşməsinin qiy‐

mətləndirilməsi daxil olmaqla, NIRS tərəfindən cift 

funksiyasının bu qiymətləndirilməsini nümayiş etdi‐

rildi. Uşaqlıq‐cift funksiyanın qeyri‐invaziv qiymət‐

ləndirilməsi üçün cift toxuma oksigenləşməsinin ya‐

xın infraqırmızı spektroskopik kəmiyyət ölçmələrinin 

potensial klinik tətbiqləri də müzakirə olunmuşdu. 

Yaxın İnfraqırmızı Spektroskopiyadan İstifadə 

Edərək Cift Oksigenləşməsinin Ölçülməsi Hamamat‐

su Universiteti Tibb Məktəbi Xəstəxanasında NIRS 

istifadə edərək cift oksigenləşməsinin trans‐abdomi‐

nal ölçülməsi üçün bir metod hazırlanmışdır. Yaxın 

infraqırmızı işıqlar canlı toxuma vasitəsilə yüksək 

dərəcədə keçirici olduğundan, trans‐abdominal NIRS, 

yaxın infraqırmızı spektrometrlərin daha yeni nəsillə‐

ri olan NIRO‐300 və NIRO‐100 modelləri (Hamamat‐

su Photonics; Hamamatsu, Yaponiya) kimi NIRO alət‐

ləri ilə aparılmış və HbO2‐nin ümumi hemoglobinə 

nisbətini (HbO2/(HbO2 + Hb) 100) təmsil edən kəmiy‐

yət toxuma oksigenləşməsi indeksinin (TOI) əlavə 

ölçülməsinə imkan vermişdir. Modifikasiya edilmiş 

Lambert‐Beer qanunundan fərqli olaraq, TOI ölçməsi‐

nin əsas texniki prinsipi olan məkan həll edilmiş 

spektroskopiya (SRS), toxuma yolunun uzunluğu fak‐

toru məlum olmadığı halda belə homogen toxumada 

oksigenləşmə ölçmələrinə imkan verir [13, 14]. 

NIRS zondu (Hamamatsu Photonics; Hama‐

matsu, Yaponiya) yaxın infraqırmızı işıq emitter op‐

todu və qəbuledici optodudan ibarətdir. NIRS zondu 

NIRO ölçmə ekranı vahidinə (Hamamatsu Photo‐

nics) qoşulmuş əvvəlcədən kalibrlənmiş ölçmə vahi‐

dinə qoşulmuşdur. 

NIRO ölçməsindən istifadə edərək, nümunə fiber 

optik vasitəsilə müxtəlif dalğa uzunluqlarında (775, 

810, 847 və 919 nm) dörd işıq şüası ilə şüalandırılır və 

ötürülən işıq fotomultiplier borusu istifadə edilərək 

aşkar edilir. Aşkarlanan işıq udma spektri və Hb və 

HbO2 konsentrasiyalarındakı dəyişikliklər üçün təh‐

lil edilir. Bu quraşdırma TOI üçün mütləq dəyərin 

hesablanmasına imkan verir. 

NIRO ölçmə aparatının təhlükəsizliyi yaxşı müəy‐

yən edilmişdir; dəri üzərində optik sıxlıq təxminən 25 

mVt/sm2‐dir ki, bu da icazə verilən 200 mVt/sm2 də‐

yərindən xeyli aşağıdır. NIRO ölçmələri Yaponiya 

hökuməti tərəfindən bu istifadə üçün təsdiq edil‐

mişdir. NIRS Zondunda Müvafiq Optodlararası 

Məsafənin Təyin Edilməsi Emitter optodu ilə detektor 

optodu arasındakı məsafə vacibdir. Məsafə çox qısa 

olarsa, işıq səthi ana qarnından yayılacaq. Müvafiq 

optodlararası məsafəni təyin etməzdən əvvəl, qarın 

səthi ilə daxili uşaqlıq divarı arasındakı orta məsafəni 

müəyyən etmək üçün 31 hamilə qadın üzərində ultra‐

səs müayinələri aparılmışdır. Bu hamilə qadınlarda 

dəri səthi ilə daxili uşaqlıq divarı arasındakı orta mə‐

safə 1,9±0,3 sm (SD) idi. Bu tədqiqatdan əvvəl aparılan 

kompüter simulyasiyaları göstərdi ki, mənbə‐detektor 

ayrılması üçbucağın əsasının uzunluğuna bərabər 

olarsa, yaxın infraqırmızı işığın əsasdan bərabərtərəfli 

üçbucağın zirvəsinə qədər olan məsafəyə bərabər mə‐

safəyə nüfuz edəcəyini göstərdi [15].  

Aparılan tədqiqatda zondlardan istifadə edərək, 

cift uşaqlığın ön divarında yerləşmiş hamilə qadın‐

larda transabdominal NIR ölçmələri aparılmış və 

ciftə yayılan yaxın infraqırmızı işığın aşkarlanması 

üçün kifayət qədər məsafə müəyyən edilmişdir. Bu 

zondlar hər bir iştirakçının ana dəri səthinə ciftin bir 

az yuxarı hissəsində birləşdirilmişdir. İştirakçıların 

hər biri üçün optodlar arası məsafə 4,5 sm olaraq 

təyin edilmiş zondla HbO2 və Hb konsentrasiyala‐

rını təyin etmək mümkün olmuşdur. Ölçmə döv‐

ründə dölün hərəkətləri ultrasəs ilə müşahidə olunsa 

da, dölün hərəkətlərində HbO2 və Hb konsentrasiya‐

ları sabit qalmışdır. Lakin, NIRS zondunun optodla‐

rarası məsafəsi 2,0 və ya 7,0 sm olaraq təyin edildikdə 

HbO2 və Hb konsentrasiyalarını təyin etmək müm‐

kün deyildi. Buna görə də, bu tədqiqatda NIRS zond 

tutucusunda emitter və detektor optodları arasında‐

kı məsafə 4,5 sm olaraq sabitlənmişdir. Yaxın İnfra‐

qırmızı İşığın Qatıldığı Məsafənin Təsdiqi Yaxın 

infraqırmızı işığın ciftə çatma qabiliyyətini təsdiqlə‐

mək üçün dörd təcrübə aparıldı [9,10]. Hər bir 

təcrübə iştirakçıların məlumatlı razılığından sonra 

aparıldı. NIRS zondu ultrasəs görüntüsü ilə müəy‐

yən edilmiş plasental mövqedə ananın dəri səthinə 

bərkidildi və 11 hamilə qadında NIRS tərəfindən 

ümumilikdə 45 trans‐abdominal ölçmə aparıldı. 11 

iştirakçıdan beşində NIRS ölçmələri doğuşdan sonra 

antenatal ölçmə üçün istifadə edilən eyni mövqedə 

təkrarlandı. Hamiləlik dövründə qadınlarda orta 

HbO2 / Hb nisbəti ± SD 2,49 ± 0,61, doğuşdan sonra 

isə 4,83 ± 1,25 təşkil etmişdir [9]. 

Aparılan tədqiqatda iki halda Qeysəriyyə kəsiyi 

əməliyyatı zamanı miometriumda HbO2 və Hb səviy‐

yələri NIRS ilə ölçülüb. Cihaz plasental oksigenləşmə‐

nin ölçülüb‐ölçülmədiyini təsdiqləmək üçün trans‐ab‐

dominal NIRS‐də ultrasəs görüntüləməsi ilə öyrənil‐

mişdir. TOI dəyərinin antenatal ciftdə oksigenləşməni 

əks etdirib‐ etdirmədiyini müəyyən etmək üçün ciftin 

TOI dəyərləri doğuşdan sonra ölçülmüşdür. NIRS 

zondu cift xaric edildikdən dərhal sonra plasentanın 
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ana tərəfinə bərkidilmiş, sonra TOI dəyərləri dəfələrlə 

ölçülmüşdür. Doğuşdan dərhal sonra təxminən 70% 

təşkil etmişdir ki, bu da hamiləlik dövründə ölçülərlə‐

rə bənzəyir, davamlı olaraq azalmış və doğuşdan 5 də‐

qiqə sonra 40%‐ə endirilmişdir [10]. 

 NƏTİCƏLƏR. Transabdominal NIRS ilə ciftin 

oksigenləşmənin klinik qiymətləndirilməsi məqsədi 

ilə oksigenləşmənin transabdominal ölçülməsi üçün 

NIRS metodu tətbiq edildikdən sonra, onun klinik 

faydası doğuşdan əvvəlki dövrdə utero‐plasental 

funksiyanın qeyri‐invaziv qiymətləndirilməsi üçün 

əhəmiyyətlidir [10‐12]. Hamamatsu Universiteti Tibb 

Məktəbi Xəstəxanasında antenatal nəzarətdə olan 

hamilə qadınlarda ciftin oksigenləşməsi qiymətlən‐

dirilmişdir. Qiymətləndirməyə uyğun olan bütün 

hamilə qadınlar plasental yeri müəyyən etmək üçün 

NIRS tədqiqatlarından əvvəl ultrasəs müayinəsin‐

dən keçmişdirlər. Uşaqlığın arxa divarında ciftin yer‐

ləşməsi olan qadınlar istisna edilmişdir, çünki səpə‐

lənmə və udma yaxın infraqırmızı işıq siqnallarında 

dəyişikliklərin aşkarlanmasına təsir göstərə bilərdi. 

Çoxdöllü hamiləliyi olan qadınlar da istisna edilmiş‐

dir. Hər qiymətləndirmə qadınlardan məlumatlı ra‐

zılıq alındıqdan sonra aparılmışdır. Optodlararası 

məsafəsi 4,5 sm olan NIRS zondu (Hamamatsu Pho‐

tonics; Hamamatsu, Yaponiya) hər bir iştirakçının 

ana dəri səthinə ciftin bir qədər yuxarısındakı möv‐

qedə birləşdirilmiş və TOI dəyərləri transabdominal 

NIRS ilə qeyd edilmişdir. Nəticələr fərdi kompüterdə 

ədədi dəyərlər kimi qeyd edildi və saxlanıldı. TOI 

median dəyər kimi hesablandı və nümunə götürmə 

müddəti 10 dəqiqə olaraq təyin edildi. Fəsadları 

olmayan hamilə qadınlarda TOI dəyərləri hamiləli‐

yin 25‐40 həftəsində ağırlaşmaları olmayan 15 hamilə 

qadın üzərində transabdominal NIRS‐in cəmi 79 

ölçümü aparıldı və orta TOI SD dəyəri 72,3 ± 5,3% 

təşkil etdi. Ölçmə zamanı hamiləlik yaşı ilə əlaqəli 

TOI dəyərlərində heç bir fərq yox idi [11, 12]. Fəsad‐

ları olan hamilə qadınlarda TOI dəyərləri ağırlaşma‐

ları olmayan hamilə qadınların TOI dəyərləri hami‐

ləliklə əlaqəli hipertoniya (hamiləliklə bağlı hiperten‐

ziv vəziyyətlər ‐ HHV) [11], vaxtından əvvəl doğuş 

təhlükəsi (VƏDT) [12] və dölün bətndaxili inkişaf 

ləngiməsi (DBİL) [10] olan qadınlardakı dəyərlərlə 

müqayisə edildi. Ciftin funksiyası hamiləlik dövründə 

trans‐abdominal NIRS vasitəsilə HHV olan 6 qadında 

və ağırlaşması olmayan 15 hamilə qadında qiymət‐

ləndirilmişdir. Orta TOI ± SD dəyəri HHV olan 

qadınlarda ağırlaşması olmayan hamilə qadınlara nis‐

bətən əhəmiyyətli dərəcədə yüksək olmuşdur (80.2 ± 

2.7% vs. 72.3 ± 5.3%). Yüngül və ağır HHV olan 

qadınlar arasında orta TOI ± SD dəyərlərində heç bir 

fərq yox idi (80.1 ± 3.4% vs. 80.5 ± 2.8%) [11]. 

Trans‐abdominal NIRS istifadə edilərkən, DBİL 

olan 15 hamilə qadında TOI dəyərləri (78.6 ± 1.6%) 

ağırlaşması olmayan 15 hamilə qadının göstəricilə‐

rindən (70.2 ± 0.4%) xeyli yüksək olmuşdur [10]. 

Tokolitik müalicədən əvvəl və sonra TOI dəyərlə‐

rində heç bir fərq yox idi [12].  

Aparılan tədqiqatın müzakirəsində uşaqlıq‐cift 

disfunksiyası olan qadınlar üçün plasental oksigen‐

ləşmə qiymətləndirilməli və plasental qan axını və 

oksigen çatdırılmasını təşviq etmək üçün müdaxilə 

prioritetləşdirilməsi təklif olunurdu. Plasental funk‐

siyanı qiymətləndirmək üçün hazırda mövcud olan 

yanaşmalar ultrasəs müayinəsi və/və ya impulslu 

Doppler ilə öyrənilən uşaqlıq, döl və ya göbək ciyəsi 

qan axını sürəti kimi diaqnostik görüntüləmələrə 

əsaslanır. Ciftdə oksigen dinamikasının fizioloji qiy‐

mətləndirilməsi vacibdir. Lakin, hazırda hamiləlik 

dövründə ciftin oksigenləşməsi vəziyyətini təyin et‐

mək üçün heç bir metod mövcud deyil.  

Beləliklə, bu tədqiqatda trans‐abdominal NIRS 

tərəfindən plasental toxuma oksigenləşməsini izlə‐

mək üçün bir metod hazırlanmışdır və NIRS istifadə 

edərək ölçülən TOI dəyərlərinin mümkünlüyü qiy‐

mətləndirilmişdir. Burada təsvir edildiyi kimi, hamilə 

qadınlarda TOI dəyərlərini uğurla ölçülüb və dəyərlə‐

rin HHV və DBİL olan hamilə qadınlarda ağırlaşması 

olmayan hamilə qadınlara nisbətən daha yüksək ol‐

duğunu aşkar edilmişdir. Plasental hipoksiya dölün 

oksigen statusunu əks etdirdiyindən, bu üsulun peri‐

natal idarəetmədə təkmilləşdirmələrə töhfə verəcəyi 

gözlənilir. Trans‐abdominal NIRS zondunda plasental 

toxuma oksigenləşməsini izləmək üçün optodlararası 

məsafə 4,5 sm olaraq təyin edilmişdir.  

Ramanujam və başqaları [16] doğuş zamanı beyin 

qanının oksigenləşməsinin transabdominal NIRS 

ölçmələri üçün yaxın infraqırmızı işığın qarın səthin‐

də aşkarlanmadan əvvəl həm ana, həm də döl toxu‐

masından keçəcəyi gözlənilirdi, bu zaman mənbə ilə 

detektor arasında ayrılma məsafəsi 10,0 sm olan 

zond istifadə olunur [13]. Yaxın infraqırmızı işığın 

plasentaya dörd təcrübə vasitəsilə çatdığını təsdiqlə‐

nib, yəni birincisi, hamiləlik dövründə və doğuşdan 

sonra orta HbO2‐nin Hb nisbətindəki fərq [9] doğuş‐

dan sonra ölçülən məlumatların yalnız ana qarın boş‐

luğunun oksigenləşmə vəziyyətini göstərdiyini, 

hamiləlik dövründə ölçülən bu məlumatların isə 

həm ana qarın boşluğunun, həm də plasentanın 

vəziyyətini göstərdiyini göstərirdi. İkincisi, uşaqlıq 

və qarın divarı arasına metal spatula qoyulduqda 
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yaxın infraqırmızı işıq dəyərləri dəyişdi, bu da yaxın 

infraqırmızı işığın spatula ilə bloklandıqda uşaqlığa 

çatmadığını göstərirdi [10]. Nəticə göstərdi ki, bu 

metod uşaqlığa çatan yaxın infraqırmızı işığı aşkar‐

laya bilir. Üçüncüsü, plasenta, döl və amniotik maye 

kimi müxtəlif subyektlər ölçüldükdə TOI dəyərlərin‐

də diqqətəlayiq dəyişikliklər aşkar edilmişdir ki, bu 

da yaxın infraqırmızı işığın uşaqlığın içinə çatdığını 

və toxuma fərqlərini ayırd etdiyini göstərir [10]. 

Dördüncüsü, doğuşdan dərhal sonra xaric edilmiş 

plasentada TOI dəyərlərinin azaldığını müşahidə 

olundu [10], yəni NIRS ilə əldə edilən TOI dəyərləri 

plasental oksigenləşmənin müvafiq göstəricisi ola‐

caq. Beləliklə, yaxın infraqırmızı işığın nüfuz dərinli‐

yi işığın plasental toxuma vasitəsilə yayılması üçün 

kifayət edəcəkdir. Dölün hərəkəti səbəbindən dölün 

oksigen dinamikasını qeyri‐invaziv şəkildə ölçmək 

çətin olsa da, cift dozası hərəkət etmir və sabit pla‐

sental TOI dəyərlərinin ölçülməsinə imkan verir. 

Təcrübə nəticələrini nəzərə alaraq, doğuşdan əvvəl 

dövrdə trans‐abdominal NIRS ilə plasentada TOI də‐

yərləri qiymətləndirilmişdir. TOI dəyərləri yaxın 

infraqırmızı işığa məruz qalma yolu ilə oksihemoq‐

lobin və deoksihemoqlobinin aşkarlanmasından 

hesablanmışdır. Xorionik xovlu damar sistemində 

ana qanı ayrı‐ayrılıqda dövran edir, lakin ciftin toxu‐

mada yayılır. Plasental histologiyada xovlulararası 

boşluqlar xovlu kapilyarlarınkından daha geniş ol‐

duğundan, NIRS tərəfindən qiymətləndirildiyi kimi, 

xovlulararası boşluqlarda oksihemoglobin və deok‐

sihemoglobin miqdarının xovlu kapilyarlardakından 

daha çox olduğu ehtimal edilir. 

Buna görə də, TOI dəyərinin əsasən damarlarara‐

sı qanın oksigenləşməsini əks etdirməsi ehtimalı var. 

Yaponiyada aparılan tədqiqatda, ağırlaşmamış 

hamilə qadınlarda NIRS ilə ölçülən TOI dəyərləri 

gestasiya yaşına görə fərqlənməmiş və ana qanından 

ciftdən dölə oksigenin effektiv daşınmasını göstər‐

mişdir [11]. Həmçinin, HHV və DBİL olan qadınlar‐

da orta TOI dəyərlərinin ağırlaşmamış hamilə qadın‐

lardakı dəyərlərdən xeyli yüksək olduğu göstəril‐

mişdir [10,11]. Kaufmann və digərləri [17] preek‐

lampsiyanın trofoblast invaziyasının ümumiləşdiril‐

miş pozulması ilə əlaqəli olduğunu irəli sürmüşlər. 

Prefumo və digərləri [18] həmçinin erkən hamiləlik‐

də ciftin zəif inkişafının preeklampsiyaya səbəb ola 

biləcəyini irəli sürmüşlər. FGR‐nin etiologiyası 

mübahisəli olsa da, dölün böyüməsinin azalması cift 

çatışmazlığı ilə əlaqələndirilə bilər.  

Xiong və digərləri [19] qeyd etmişlər ki, plasenta 

disfunksiyası olan yenidoğulmuş körpələrdə tez‐tez 

asimmetrik bədən nisbətləri və ümumi böyümənin 

azalması müşahidə olunur.  

 Ciftin oksigenləşməsi DBİL hallarında təsirlənə 

bilər və perfuziyasının azalmasına səbəb ola bilər ki, 

bu da xorion lövhəsinin damar axınına daha da təsir 

göstərə bilər [20]. Tədqiqatımızda əldə edilən daha 

böyük TOI dəyərləri, HHV və DBİL‐nin utero‐pla‐

sental disfunksiya ilə əlaqəli problemlərdən qaynaq‐

lana biləcəyini göstərir. Ananın qanından dölün 

qanına oksigen ötürülməsinin disfunksiya səbəbin‐

dən pozula biləcəyi və nəticədə villilərarası boşluq‐

larda oksigen konsentrasiyasının artacağı və bunun 

daha yüksək TOI dəyərlərinə səbəb olacağı ehtimal 

edilir. NIRS ilə ölçüldüyü kimi, TOI dəyərləri villi və 

ya plasental funksiyanın göstəricisi ola bilər.  

Ogino və Redline [21] xorangioz və hiperkapilya‐

rizasiyanın patogenezinin intramural təzyiqin art‐

ması ilə əlaqəli olduğunu irəli sürdülər ki, bu da 

göbək ciyəsində və ya dölün ürək səviyyəsində 

venoz tıxanma ilə əlaqəli ola bilər. Suzuki və başqa‐

ları. [22] xorangioz hallarında plasental TOI dəyərlə‐

rinin əhəmiyyətli dərəcədə yüksəldiyini bildirmişdir 

və bu müəlliflər xorangiozlu plasenta hallarında xov‐

çuqlararası boşluqlarda daha yüksək TOI dəyərləri‐

nin xovçuq membranlarında aşağı səmərəli qaz 

mübadiləsindən əvvəl ola biləcəyini irəli sürmüşlər.  

Yaponiyada aparılan tədqiqatda TOI dəyərlərinin 

azalması müşahidə edilməsə də, Hasegawa və digər‐

ləri [23] ağır preeklampsiya və ciftin anomaliya ilə 

gestasiya yaşı üçün kiçik (SGA) olan hallarda TOI də‐

yərlərinin gestasiya yaşı üçün uyğun (AGA) halların‐

dan xeyli yüksək olduğunu, göbək ciyəsi anomaliya‐

ları olan SGA‐da TOI dəyərlərinin isə AGA‐dan daha 

aşağı olduğunu bildirmişdir. Göbək ciyəsi anomali‐

yaları, xovçuqlararası fəsadlar səbəbindən terminal 

xovçuqlara oksigen perfuziyasını təşviq edə bilər, 

sonra isə xovçuqlararası boşluqda oksigen və oksi‐

genləşdirilmiş hemoglobini aşağı sala bilər.  

Ənənəvi metodlardan fərqli olaraq, doğuşdan 

əvvəlki dövrdə ciftin dinamik oksigenləşmənin 

trans‐abdominal ölçülməsi üçün icad edilən bu NIRS 

sistemi invaziv olmayan və sadə bir texnikadır. 

Lakin, bu sistemin əsas fəsadları TOI dəyərini ciftdə 

qan nümunəsi ilə müqayisə edə bilməməsi və ölçmə 

yerinin plasentanın kiçik bir hissəsi ilə məhdudlaşdı‐

rılması idi. Bundan əlavə, uşaqlığın arxa divarında 

yerləşən ciftin qiymətləndirilməməsi səpələnmə və 

udma səbəbindən yaxın infraqırmızı işıq siqnalları‐

nın dəyişməsinin aşkarlanmasına təsir göstərərdi. 

Cİftin funksiyanın qiymətləndirilməsində bu üsulun 

klinik effektivliyini təyin etmək üçün əlavə klinik 
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tədqiqatlar tələb olunur. Bir çox amillər ciftin oksi‐

genləşməsinə təsir göstərə bilər və bu tədqiqatda yal‐

nız dörd növ hal araşdırılmışdır: ağırlaşmaları olma‐

yan hamiləliklər, HHV, DBİL və VƏDT olanlar. Qə‐

rəzlilik riskini azaltmaq və bu texnikanın klinik prak‐

tikada potensial dəyərini qiymətləndirmək üçün əla‐

və klinik tədqiqatlar tələb olunur. NIRS istifadə edə‐

rək ölçülən TOI dəyərlərinin məhdudiyyətlərinə 

baxmayaraq, ciftin oksigenləşmə üçün qeyri‐invaziv 

monitorinq texnikası təmin etmək potensialı dəyərli 

bir anlayışdır. Bundan əlavə, TOI dəyərlərinin qiy‐

mətləndirilməsi hamiləlik dövründə ciftin disfunksi‐

yanı daha erkən mərhələlərdə müəyyən etmək po‐

tensialına malikdir. Cİftin disfunksiya doğuşdan əv‐

vəlki dövrdə dölün hipoksiyasına, eləcə də yenido‐

ğulmuşların ağırlaşmalarına səbəb ola biləcəyi üçün 

transabdominal NIRS‐in doğuşdan əvvəlki dövrdə 

plasental oksigenləşməni real vaxt rejimində ölçmək 

üçün qeyri‐invaziv monitorinq texnikasının namizə‐

di kimi nəzərdən keçirilməsini təklif edilib [24,25]. 

Beləliklə, transabdominal NIRS tərəfindən ciftin 

oksigenləşməsini ölçmək üçün yeni, qeyri‐invaziv 

monitorinq texnikasının inkişafı hazırlanmış və bu 

tədqiqatda bu sistemdən istifadə edərək TOI dəyər‐

ləri qiymətləndirilmişdir. Bu yeni monitorinq texni‐

kasının, xüsusən də doğuşdan əvvəlki idarəetmədə 

həm təhlükəsiz, həm də tətbiqi asan olan qeyri‐inva‐

ziv ölçmə kimi istifadə etmək üçün böyük potensialı 

var. Lakin, hamiləliyin digər patolojı vəziyyətlərin‐

də, ekstragenital xəstəliklərdə ciftin oksigenləşməsi‐

nin öyrənilməsi istiqamətində kliniki tədqiqatların 

aparılması əhəmiyyətli və vacibdir.  
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The new, noninvasive monitoring technique for 

measuring placental oxygenation by transabdominal 

NIRS was developed in Japan, and TOI values were 

evaluated using this system in this study. This new 

monitoring technique has great potential for use as a 

noninvasive measurement that is both safe and easy 

to apply, especially in prenatal management. 

However, it is important and necessary to conduct 

clinical studies to study placental oxygenation in 

other pathological conditions of pregnancy, 

extragenital diseases. 
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В Японии была разработана новая неинвазив‐

ная методика мониторинга для измерения пла‐

центарной оксигенации с помощью трансабдоми‐

нального NIRS, и в данном исследовании значения 

TOI оценивались с использованием этой системы. 

Этот новый метод мониторинга имеет большой 

потенциал для использования в качестве неинва‐

зивного измерения, который является одновре‐

менно безопасным и простым в применении, осо‐

бенно в пренатальном наблюдении. Однако важно 

и необходимо проводить клинические исследова‐

ния для изучения оксигенации плаценты при 

других патологических состояниях беременности, 

а также экстрагенитальных заболеваниях. 
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Введение. Перипартальная кардиомиопатия 

(ППКМ) — редкая форма сердечной недостаточ‐

ности, возникающая у ранее здоровых женщин в 

конце беременности или в первые месяцы после 

родов [1,3]. Заболеваемость составляет 1:1 000–1:4 

000 родов, летальность достигает 7–15 %, восста‐

новление функции ЛЖ в течение года наблю‐

дается у 60–70 % пациенток [2,4]. Клинически 

ППКМ проявляется симптомами застойной сер‐

дечной недостаточности, снижением фракции 

выброса (ФВ) и признаками застоя [5]. 

Регистры (IPAC, EORP, ESC) показывают более 

высокую частоту ППКМ в странах Азии и Афри‐

ки по сравнению с Европой и США, что связано с 

ограниченным доступом к диагностике и терапии 

[6–8]. Рандомизированные исследования демонс‐

трируют эффективность бромокриптина, инги‐

битора секреции пролактина, в улучшении ФВ 

ЛЖ и исходов [9–11]. 

Этиология многофакторна: окислительный 

стресс, воспаление, эндотелиальная дисфункция, 

апоптоз кардиомиоцитов и генетическая предрас‐

положенность [12]. Особую роль играет пролак‐

тиновый путь: катепсин D расщепляет пролактин 

на 16‐кДа фрагмент с ангиостатическим и про‐

апоптотическим эффектами [13,14], который на‐

рушает микроциркуляцию, усиливает гибель эн‐

дотелиальных клеток и воспалительный ответ [15]. 

В Азербайджане ППКМ недооценена, нес‐

мотря на высокие показатели сердечно‐сосудис‐

тых осложнений у беременных по сравнению с 

Европой [16,17]. Даже наличие анемии и гипер‐

тензии повышает риск сердечной патологии на 25 

% и 40 % соответственно [18]. Ситуацию усугуб‐

ляют низкая частота прегравидарной подготовки 

и высокая доля домашних родов в сельских реги‐

онах (до 30 %) [19]. Дополнительные факторы 

риска включают частые многоплодные беремен‐

ности, недостаточный контроль АД и низкую ос‐

ведомлённость врачей первичного звена о специ‐

фике ППКМ [20]. 

Отсутствие локальных данных о динамике ка‐

тепсина D и пролактина в разные сроки беремен‐

ности и после родов обосновывает актуальность 

проведённого исследования, направленного на оп‐

тимизацию ранней диагностики и профилактики 

ППКМ в условиях ограниченных ресурсов[21]. 

Цель исследования — оценить динамику 

уровней пролактина и катепсина D у беременных 

женщин в различные сроки гестации и в раннем 

послеродовом периоде, а также определить их 

взаимосвязь у пациенток с высоким риском раз‐

вития ППКМ. 

Материалы и методы. Исследование выпол‐

нено в формате проспективного, контролируе‐

мого, когортного наблюдения с элементами срав‐

нительного анализа. Работа проводилась на базе 

Научно‐исследовательского Института Кардио‐

логии Министерства здравоохранения Азербай‐

джана в период с января 2020 г. по декабрь 2024 г. 

Все участницы подписали информированное сог‐

ласие на участие в исследовании [22]. Обследуе‐

мые были разделены на три группы: I группа (n = 

20) — женщины, обследованные в I триместре (8–

12 недель беременности) и повторно через 6 

месяцев после родов; II группа (n = 20) — 

женщины, обследованные во II триместре (24–28 

недель) и повторно через 6 месяцев после родов; 

III группа (n = 20) — женщины, обследованные в 

III триместре (36 недель) и повторно через 6 

месяцев после родов; контрольная группа (n = 

15) — беременные женщины без признаков 

перипартальной кардиомиопатии, находив‐

шиеся под наблюдением с I триместра до 
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родоразрешения и соответствующие критериям 

включения. 

Критерии включения соответствовали ре-

комендациям ESC [23,24]: возраст 18–40 лет; од‐

ноплодная беременность; отсутствие структур‐

ных заболеваний сердца по данным эхокардио‐

графии на момент включения; отсутствие хрони‐

ческой почечной или печёночной недостаточ‐

ности; согласие на проведение динамического 

наблюдения и повторных заборов крови. 

Критерии исключения: многоплодная бере‐

менность; выявленные врождённые или приобре‐

тённые пороки сердца; выраженная артериаль‐

ная гипертензия (≥160/100 мм рт. ст.) на момент 

включения; тяжёлые сопутствующие заболева‐

ния (онкопатология, аутоиммунные системные 

болезни, тяжёлый сахарный диабет); инфекцион‐

ные заболевания в острой фазе; отказ от участия 

или невозможность завершить наблюдение. 

Клиническое и лабораторное обследова-

ния методы обследования 

Всем участницам проводилось полное клини‐

ко‐анамнестическое обследование с оценкой аку‐

шерско‐гинекологического анамнеза, соматичес‐

кого статуса и факторов риска ППКМ. 

Лабораторное исследование проводилось сле‐

дующим образом ‐ забор венозной крови произ‐

водился утром натощак, в положении сидя, с ис‐

пользованием вакуумных пробирок с активато‐

ром свёртывания [25,26]. Образцы центрифугиро‐

вались при 3000 об/мин в течение 10 мин при тем‐

пературе +4 °C. Сыворотка хранилась при −80 °C 

до проведения анализа. 

 Катепсин D — определялся методом имму‐

ноферментного анализа (ELISA) с использо‐

ванием тест‐набора Human Cathepsin D, cath‐

H Elisa Kit (Cusabio, США) [27]; 

 Пролактин — измерялся иммунохемилю‐

минесцентным методом на анализаторе Mic‐

roplate reader RT 2100C [21,28]. 

 ЭКГ исследование проводилось на аппа-

рате Mindray BeneHeart R12 (China). 

Статистическая обработка данных 

Статистический анализ проводился с исполь‐

зованием пакета IBM SPSS Statistics, версия 26.0 

(IBM Corp., США) [15]. Нормальность распределе‐

ния проверялась с помощью критерия Шапиро–

Уилка. Для сравнения количественных показате‐

лей между группами использовался t‐критерий 

Стьюдента (при нормальном распределении) и 

U‐критерий Манна–Уитни (при ненормальном 

распределении). Сравнение качественных приз‐

наков проводилось с помощью χ²‐критерия Пир‐

сона или точного критерия Фишера. Корреляци‐

онные зависимости определялись по методу 

Спирмена или Пирсона. Статистически значи‐

мыми считались различия при p < 0,05 [29,30]. 

Результаты исследования. На момент вклю‐

чения в исследование в I и II группах клиническая 

симптоматика сердечно‐сосудистой недостаточ‐

ности была минимальной: единичные жалобы на 

повышенную утомляемость, эпизодическую 

одышку при физической нагрузке и учащённое 

сердцебиение. В III группе уже на этапе 36 недель 

беременности выявлялись более выраженные 

проявления — одышка при незначительной наг‐

рузке, отёки нижних конечностей, увеличение 

ЧСС до 94 ± 7 уд./мин. 

После родов в течение первых 10 суток отме‐

чалось значительное ухудшение состояния у 11 

(55,0 %) пациенток III группы и у 6 (30,0 %) па‐

циенток II группы, что сопровождалось сниже‐

нием толерантности к физической нагрузке, уве‐

личением частоты сердечных сокращений и появ‐

лением признаков застойной сердечной недоста‐

точности.  

Анализ клинического течения перипарталь‐

ной кардиомиопатии в исследуемых группах 

продемонстрировал чёткую тенденцию к прог‐

рессированию симптоматики по мере увеличе‐

ния срока гестации, что находило отражение, как 

в субъективных жалобах пациенток, так и в объ‐

ективных данных инструментальных и лабора‐

торных исследований, а также подтверждалось 

статистически значимыми межгрупповыми раз‐

личиями. Уже на ранних сроках беременности (I 

группа) у части обследованных (12,5 %) регистри‐

ровались проявления сердечной недостаточности 

II функционального класса по NYHA, преиму‐

щественно в виде одышки при умеренной физи‐

ческой нагрузке, синусовой тахикардии, эпизодов 

пастозности голеней и неустойчивой артериаль‐

ной гипотензии, что, вероятно, отражало началь‐

ные стадии формирования систолической дис‐

функции миокарда на фоне нарастающих гемо‐

динамических нагрузок. 

Во II группе (срок гестации 24–28 недель), по 

сравнению с I группой, наблюдалось достоверное 

(p = 0,038) увеличение частоты сердечной недоста‐

точности II–III ФК, что сопровождалось появле‐

нием ночной пароксизмальной одышки, сниже‐

нием толерантности к физической нагрузке до 
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200–300 метров по данным 6‐минутного теста 

ходьбы, а также тенденцией к нарастанию выра‐

женности периферических отёков и гепатомега‐

лии. Вероятно, данные изменения отражали как 

прогрессирование систолической дисфункции, 

так и усиление влияния сопутствующих патогене‐

тических факторов, включая эндотелиальную 

дисфункцию и активацию провоспалительных 

каскадов. 

Наиболее неблагоприятная клиническая кар‐

тина была зафиксирована в III группе (срок 36 

недель), где признаки сердечной недостаточности 

III ФК по NYHA регистрировались у 46,7 % па‐

циенток (p < 0,001 при сравнении с I и II груп‐

пами), причём у значительной части обследован‐

ных отмечалась одышка в покое, ортопноэ, выра‐

женные периферические отёки, набухание ярем‐

ных вен и увеличение печени на 3–4 см ниже края 

рёберной дуги. Частота госпитализаций по 

поводу декомпенсации сердечной недостаточ‐

ности возрастала с 16,7 % в I группе, до 33,3 % во II 

и 53,3 % в III группе (p = 0,041 между I и III груп‐

пами), что подчёркивает клиническую значи‐

мость прогрессирования заболевания на поздних 

сроках гестации. 

В послеродовом периоде, несмотря на отсутст‐

вие летальных исходов, сохранялось стойкое сни‐

жение функционального резерва миокарда: у 38,5 

% пациенток III группы признаки систолической 

дисфункции и III ФК по NYHA определялись уже 

на 10‐е сутки после родов, а у 15,4 % — спустя 6 

месяцев наблюдения. В контрольной группе 

подобных изменений не выявлено, функциональ‐

ный класс оставался стабильным (I ФК по NYHA) 

на всех этапах обследования (табл.1). 

 

 

Таблица 1. 

Частота выявленных состояний у обследованных женщин (n = 60)  

в исследуемых основных группах 

 

Состояние 
I группа 

(n=20) 

II группа 

(n=20) 

III группа 

(n=20) 
Всего (n=60) 

Подтверждённая ППКМ 0 1 (5%) 3 (15%) 4 (6,7%) 

Анемия 8 (40%) 6 (30%) 4 (20%) 18 (30%) 

Гестационная гипертензия / 

преэклампсия 
0 7 (35%) 5 (25%) 12 (20%) 

Миокардит 0 0 2 (10%) 2 (3,3%) 

Физиологическая ремоделяция 5 (25%) 3 (15%) 0 8 (13,3%) 

Без патологии 7 (35%) 3 (15%) 6 (30%) 16 (26,7%) 

 

Лабораторное обследование продемонстриро‐

вало чёткие межгрупповые различия по ключе‐

вым биомаркерам, отражающим патогенетичес‐

кие механизмы перипартальной кардиомиопа‐

тии (ППКМ). Концентрация катепсина D соста‐

вила 17,8 ± 3,4 нг/мл в I группе, 21,2 ± 3,7 нг/мл во 

II и 24,6 ± 4,1 нг/мл в III группе, что значительно 

превышало показатели контрольной группы 

(12,1 ± 2,9 нг/мл; p < 0,001). 

Анализ корреляционных связей между катеп‐

сином D и пролактином выявил особенности 

межтриместровой и внутри‐триместровой дина‐

мики. В I группе связь между уровнем катепсина 

D в I триместре и пролактином в III триместре 

была очень слабой (r = 0,267), что свидетельствует 

о незначительном влиянии протеолитической 

активности на поздние гормональные изменения. 

Однако внутри III триместра корреляция усили‐

валась (r = 0,479; p < 0,05). Во II группе как межтри‐

местровая, так и внутри III триместра связи оста‐

вались слабыми (r = 0,227 и r = 0,156 соответствен‐

но). В III группе корреляция между катепсином D 

и пролактином в III триместре достигала средней 

силы (r = 0,631; p < 0,01), что указывает на более 

выраженное участие этого механизма в патоге‐

незе ППКМ при поздних сроках беременности. 

В послеродовом периоде (10‐е сутки) уровни 

катепсина D между I и II группами статистически 

не различались (W = 129,5; p = 0,360), как и между 

I и III группами (W = 85,5; p = 0,466) и между II и 

III группами (W = 55,0; p = 0,062). Тем не менее, 

абсолютные значения в III группе оставались 
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выше, что клинически коррелировало с большей 

частотой симптомов сердечной недостаточности. 

Пролактин в послеродовом периоде оставался 

повышенным у большинства пациенток, особен‐

но в III группе, где его концентрация достигала 

3470 ± 512 мМЕ/л. Отмечалась отрицательная кор‐

реляция между уровнем пролактина и фракцией 

выброса ЛЖ (r = –0,61; p < 0,01). 

Маркеры воспаления (С‐реактивный белок и 

интерлейкин‐6) демонстрировали тенденцию к 

увеличению в III группе, что косвенно подтверж‐

дает участие иммуновоспалительного компо‐

нента в патогенезе ППКМ и его возможную си‐

нергию с гормонально‐опосредованными меха‐

низмами повреждения миокарда. 

 

 

Таблица 2. 

Лабораторные показатели у пациенток с ППКМ и в контрольной группе 

 

Показа-тель 

I группа 

(n=20) 

I триместр 

II группа 

(n=20) 

II триместр 

III группа 

(n=20) III 

триместр 

Контроль 

(n=15) 

p¹ 

(I - К) 

p² 

(II - К) 

p³ 

(III - К) 

p4 (I -

II) 

р5 

(I - III) 

р6 

(II - III) 

NT-proBNP, 

пг/мл 
854 ± 215 1130 ± 276 1468 ± 324 320 ± 88 <0,001 <0,001 <0,001 0,041 <0,001 0,022 

Катепсин D, 

нг/мл 
17,8 ± 3,4 21,2 ± 3,7 24,6 ± 4,1 12,1 ± 2,9 <0,001 <0,001 <0,001 0,033 <0,001 0,018 

Пролактин 

(10-е сут. 

П/Р), мМЕ/л 

2810 ± 436 3125 ± 480 3470 ± 512 2150 ± 395 <0,001 <0,001 <0,001 0,048 <0,001 0,029 

СРБ, мг/л 4,6 ± 1,2 5,3 ± 1,4 6,2 ± 1,5 3,1 ± 1,0 0,002 <0,001 <0,001 0,073 <0,001 0,042 

ИЛ-6, пг/мл 2,8 ± 0,9 3,2 ± 1,0 3,9 ± 1,2 2,0 ± 0,8 0,019 0,006 <0,001 0,081 <0,001 0,036 

Примечание: p¹–p³ — сравнение с контрольной группой; p4–p6 — межгрупповые сравнения между 

пациентками с ППКМ. 

 

Как видно из таблицы 2, уровень катепсина D 

демонстрировал поступательный рост от первого 

к третьему триместру. Уже в I триместре показа‐

тели были повышены (17,8 ± 3,4 нг/мл), а макси‐

мальные значения зафиксированы в III триместре 

(24,6 ± 4,1 нг/мл; p < 0,001), что может отражать 

активацию протеолитических процессов и ремо‐

делирование миокарда. В III группе уровень ка‐

тепсина D положительно коррелировал с концен‐

трацией пролактина (r = 0,631; p < 0,01), что согла‐

суется с гипотезой о роли фрагментации пролак‐

тина в патогенезе ППКМ. 

Динамика пролактина во многом повторяла 

тенденцию изменений катепсина D. На 10‐е сутки 

после родов концентрация гормона оставалась 

повышенной у всех пациенток с ППКМ, особенно 

в III группе (3470 ± 512 мМЕ/л), где регистрирова‐

лась наибольшая частота клинических проявле‐

ний сердечной недостаточности. Обратная кор‐

реляция пролактина с фракцией выброса ЛЖ (r = 

–0,61; p < 0,01) подтверждает его патогенети‐

ческую значимость и подчёркивает тесную 

взаимосвязь гормональных и структурных изме‐

нений миокарда. 

Схожую поступательную динамику проде‐

монстрировали и воспалительные маркеры. 

Уровни С‐реактивного белка и интерлейкина‐6 

увеличивались от I к III группе, отражая усиление 

системного воспалительного ответа. Наиболее 

высокие значения зафиксированы в III группе 

(СРБ — 6,2 ± 1,5 мг/л; ИЛ‐6 — 3,9 ± 1,2 пг/мл), что 

указывает на возможный вклад иммуновоспали‐

тельных механизмов в прогрессирование миокар‐

диальной дисфункции и их синергию с гормо‐

нально‐опосредованными нарушениями. 

На момент включения в I и II группах симптома‐

тика была минимальной; в III группе — выражен‐

ной. В послеродовом периоде у 55 % пациенток III 

группы наблюдалось ухудшение состояния, в 

контроле подобных изменений не было [31, 32]. 

Частота ППКМ составила 6,7 %, что соответс‐

твует нижней границе мировой статистики [1,6]. 

Сопутствующие состояния: анемия (30 %) и ги‐

пертензия (20 %). 
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Катепсин D был выше во всех триместрах 

(p<0,001), максимум — в III триместре. Пролактин 

в послеродовом периоде оставался повышенным 

и отрицательно коррелировал с ФВ ЛЖ. СРБ и 

ИЛ‐6 возрастали к III триместру[33, 34]. 

Обсуждение. Среди 60 женщин с подозре‐

нием на перипартальную кардиомиопатию 

(ППКМ) диагноз подтвердился лишь у 4 (6,7 %), 

все случаи возникли в III триместре или в раннем 

послеродовом периоде. Этот показатель соот‐

ветствует нижней границе мировой статистики 

(0,025–0,1 % всех беременностей) [1,6]. Высокая 

доля непотверждённых случаев отражает проб‐

лему гипердиагностики, ранее описанную в меж‐

дународных регистрах [6,24]. 

У большинства женщин, особенно в I и II груп‐

пах, изменения носили транзиторный характер и 

соответствовали физиологической адаптации 

сердечно‐сосудистой системы (гестационное ре‐

моделирование миокарда с умеренным сниже‐

нием ФВ) [23]. Ещё одной частой причиной симп‐

томов сердечной недостаточности были гипер‐

тензивные осложнения беременности (20 % слу‐

чаев), которые могут имитировать ППКМ [24]. 

Анемия выявлена у 30 % обследованных; её кор‐

рекция приводила к нормализации эхокардио‐

графических параметров, что подтверждает вто‐

ричный характер изменений [30]. В 2 случаях 

диагностирован миокардит, что также описано 

как возможная маска ППКМ [35‐37]. 

Таким образом, точная дифференциальная 

диагностика имеет решающее значение: диагноз 

ППКМ должен устанавливаться только после 

исключения анемии, гипертензивных осложне‐

ний, миокардита и физиологических изменений 

беременности [2,12]. Практически это означает, 

что специфическая терапия (например, бро‐

мокриптин) оправдана лишь при достоверной ве‐

рификации, тогда как в остальных случаях прио‐

ритетом остаётся коррекция фоновых состояний 

— нормализация гемоглобина, контроль давле‐

ния и лечение сопутствующих нарушений [9–

11,16–18]. 

 

Выводы 

1. Частота подтверждённой перипарталь‐

ной кардиомиопатии (ППКМ) среди женщин 

с подозрением на заболевание составила 6,7 %, 

при этом все случаи манифестировали в III 

триместре или в раннем послеродовом пери‐

оде, что соответствует нижней границе миро‐

вой статистики. 

2. Установлена ключевая роль пролактин–

катепсинового каскада в патогенезе ППКМ: от‐

мечен поступательный рост катепсина D по 

мере прогрессирования беременности (p < 

0,001) и его положительная корреляция с про‐

лактином (r = 0,631; p < 0,01). Дополнительно 

выявлено значительное повышение уровня 

пролактина в послеродовом периоде и нарас‐

тание маркеров воспаления (СРБ, ИЛ‐6), что 

указывает на взаимодействие гормональных и 

воспалительных механизмов повреждения 

миокарда. 

3. Наиболее частыми состояниями, ими‐

тирующими ППКМ, оказались гипертензив‐

ные осложнения, анемия и миокардит, что 

подчёркивает необходимость строгой диффе‐

ренциальной диагностики. Только точная 

верификация диагноза оправдывает назначе‐

ние специфической терапии (например, бро‐

мокриптина), в то время как в большинстве 

случаев требуется коррекция фоновых состоя‐

ний. 
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Açar sözlər: peripartal kardiomiyopatiya,  

katepsin D, prolaktin, hamiləlik, biomarkerlər,  

ürək çatışmazlığı, patogenez 

 

Peripartum kardiomiyopatiya (PPKM) hamiləli‐

yin nadir, lakin ağır fəsadlarından biri olaraq qalır, 

onun patogenezi prolaktin yolunun aktivləşməsi və 

katepsin D‐nin proteolitik fəaliyyəti ilə əlaqələndiri‐

lir. Azərbaycanda aparılmış prospektiv kohort tədqi‐

qatında klinik ürək çatışmazlığı əlamətləri olan qa‐

dınlarda, xüsusilə III trimestrdə və erkən doğuş son‐

rası dövrdə katepsin D və prolaktin səviyyələrinin 

əhəmiyyətli artımı göstərilmişdir. Alınmış nəticələr 

prolaktin–katepsin kaskadının patogenetik rolunu 

təsdiqləyir və hiperdiagnostikanın qarşısını almaq və 

vaxtında müdaxiləni təmin etmək üçün erkən labo‐

rator monitorinqin zəruriliyini vurğulayır. 

 

Keywords: peripartum cardiomyopathy,  

cathepsin D, prolactin, pregnancy, biomarkers,  

heart failure, pathogenesis 

 

Peripartum cardiomyopathy (PPCM) remains a 

rare but severe complication of pregnancy, with its 

pathogenesis linked to activation of the prolactin 

pathway and the proteolytic activity of cathepsin D. 

In a prospective cohort study conducted in 

Azerbaijan, a significant increase in cathepsin D and 

prolactin levels was demonstrated in women with 

clinical manifestations of heart failure, particularly in 

the third trimester and early postpartum period. 

These findings confirm the pathogenic role of the 

prolactin–cathepsin cascade and highlight the 

necessity of early laboratory monitoring to prevent 

overdiagnosis and ensure timely intervention. 
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АНАЛИЗ РАСПРОСТРАНЕННОСТИ ПАТОЛОГИИ ШЕЙКИ МАТКИ 
 
Ж.О. Бузумова¹, А.В. Любых¹, Э.Б. Нурманалиева², Г.А. Изтай¹ 
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Ключевые слова: эрозия шейки матки, дисплазия шейки матки, лейкоплакия, рак шейки матки, кольпоскопия, 
вирус папилломы человека (ВПЧ) 
 

 
Введение: Рак шейки матки (РШМ) является 

четвертым по распространенности видом рака у 

женщин во всем мире; по оценкам, в 2020 г. 

произошло 604 000 новых случаев заболевания и 

342 000 случаев смерти от него. Самые высокие 

показатели заболеваемости и смертности от рака 

шейки матки наблюдаются в странах с низким 

или средним уровнем дохода. Этот факт свиде-

тельствует о значительном неравенстве, обуслов-

ленном отсутствием доступа к национальным 

программам вакцинации против ВПЧ, услугам 

по цервикальному скринингу и лечению рака 

шейки матки, а также социальными и экономи-

ческими детерминантами. Эффективным и 

весьма экономически целесообразным методом 

профилактики рака шейки матки является про-

филактическая вакцинация против ВПЧ в сочета-

нии со скринингом и лечением предраковых по-

ражений [1]. При скрининге применяется цито-

логическое исследование (ПАП-тест), позволя-

ющее изучить морфологию клеток мазка из цер-

викального канала. Дополнительно проводится 

ДНК-тестирования на вирус папилломы человека 

(ВПЧ). В совокупности эти два метода повышают 

эффективность диагностики заболеваний шейки 

матки, включая рак. При наличии изменений в 

мазке используется кольпоскопия, позволяющая 

произвести осмотр шейки матки под специаль-

ным микроскопом. Кроме этого, в ходе кольпос-

копии из подозрительных участков проводится 

прицельная биопсия для гистологического ана-

лиза для оценки степени тяжести и типа пораже-

ния ткани [2]. 

 В структуре онкологических заболеваний 

женщин рак шейки матки составляет 15% среди 

онкологических поражений органов репродук-

тивной системы. Также в последние годы просле-

живается тенденция к росту заболеваемости у 

женщин репродуктивного возраста [3]. Эпидеми-

ологические исследования показали, что около 

95% случаев рака шейки матки дают положитель-

ный результат на ВПЧ [4].  

 В борьбе с распространенностью РШМ привив-

ки от ВПЧ используются с 2006 года в США, Гер-

мании, Великобритании, Шотландии, Франции, 

Италии и др. В Шотландии, провели ретроспек-

тивный анализ частоты встречаемости ЦИН 2 и 3 

среди двух когорт женщин, рожденных в 1988 и 

1995-96 годах. Женщины 1995-96 годов рождения 

были привиты от ВПЧ в возрасте 12-13 лет, жен-

щины 1988 года прививок не получали. В возрасте 

20 лет у обеих когорт были взяты мазки с пос-

ледующим цитологическим исследованием. Выяс-

нилось, что частота встречаемости ЦИН 2 и 3 у 

привитых женщин была на 89% ниже [6]. Наличие 

ВПЧ-ассоциированных заболеваний в анамнезе 

(генитальные бородавки, положительный резуль-

тат теста на ВПЧ) указывает на персистенцию ВПЧ 

в организме, но они могут быть связаны с типами 

вируса, которые не включены в вакцину.  

 В 2013 году в Казахстане была начата вакцина-

ция от ВПЧ девочек 9-13 лет. Вакцинация была 

приостановлена из-за того, что была эмоцио-

нальная реакция у девочек. 17 сентября 2024 года 

главный санитарный врач Республики Казахстан 

постановил о повторном проведении профилак-

тических прививок от ВПЧ девочкам 11-13 лет 

при наличии письменного информированного 

согласия родителей четырехвалентной вакциной 

«Gardasil» (Merck & Co, США).  

 С октября 2024 года в Казахстане началась вак-

цинация девочек в возрасте 9-15 лет и девушек 

репродуктивного возраста. Она имеет рекоменда-

тельный характер и проводится только при нали-

чии информированного согласия. Для вакцина-

ции используется четырехвалентная вакцина 

«Gardasil» (производство США), обеспечиваю-

щая защиту от четырех типов ВПЧ (6,11, 16, 18). 

Для защиты от ВПЧ необходимо получение двух 

доз вакцины с интервалом в 6 месяцев [10]. 
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Цель исследования – оценить распростра‐

ненность патологии шейки матки среди женщин 

репродуктивного возраста на базе женской кон‐

сультации поликлиники №36 г. Алматы. 

Материалы и методы: Проведен ретроспек‐

тивный анализ результатов гистологического 

исследования прицельной биопсии шейки матки 

у 185 пациенток. Биопсия была проведена с ин‐

формированного письменного согласия, на осно‐

вании заключения результатов цитологического 

исследования (ПАП‐тест) и проведения расши‐

ренной кольпоскопии в поликлинике №36 г. 

Алматы за 12 месяцев 2024‐2025г. 

Критерии включения: возраст от 25 до 75 лет, на‐

личие подтвержденных результатов лаборатор‐

ных исследований на онкоцитологию и ВПЧ 

инфекции. 

Критерии исключения: беременность на мо‐

мент исследования, наличие тяжёлых соматичес‐

ких заболеваний (аутоиммунные заболевания и 

др.), а также недостаточность клинической ин‐

формации. 

После применения критериев включения и 

исключения в итоговый анализ были включены n 

= 185 пациенток. 

Результаты: За 12 месяцев 2024‐2025г в го‐

родской поликлинике №36 г. Алматы было обс‐

ледовано 185 пациенток по самообращению или 

в рамках обязательного скрининга. 

Возрастные группы пациенток: 25‐35 лет – 78 

женщин (42,2%), 36‐45 лет – 57 женщины (30,7%), 

46‐55 лет – 25 женщин (13,8%), 56‐65 лет – 14 жен‐

щин (7,5%) и 66‐75 лет – 11 женщин (5,8%) 

(таблица 1).  

 

Таблица 1. 

Процентное соотношение пациенток по группам в зависимости от возраста 

 

Возрастная группа Количество пациенток (n) Доля от общего числа (%) 

I группа (25-35лет) 78 42,2% 

II группа (36-45 лет) 57 30,7% 

III группа (46-55 лет) 25 13,8% 

IV группа (56-65 лет) 14 7,5% 

V группа (66-75 лет) 11 5,8% 

Всего 185 100% 

 

У всех пациенток были взяты мазки для цито‐

логического исследования методом ПАП‐тест. 

Полученные результаты исследования: LSIL‐

47(25,4%); ASCUS‐27(14,6%), HSIL‐83(44,9%), ASC‐

H‐12(6,5%), NILM‐16(8,6%). (Рис.1) 

 

 

Рисунок 1. Результаты цитологического исследования мазков,  

взятых у участниц исследования (n=185) 

Результаты

LSIL - 47 пациенток - 25,4%

ASCUS - 27 пациенток - 14,6%

HSIL - 83 пациенток - 44,9%

ASC-H - 12 пациенток - 6,5%

NILM - 16 пациенток - 8,6%
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ASCUS –атипичные клетки плоского эпителия неясного значения; LSIL –низкая степень плоскоклеточного 

интраэпителиального поражения; ASC-H – атипичные клетки плоского эпителия, не позволяющие 

исключить HSIL; HSIL –высокая степень плоскоклеточного интраэпителиального поражения 

 

Также был проведен анализ полученных результатов ПАП‐мазка в зависимости от возраста 

пациенток сре групп. (Рис.2) 

 

 
Рисунок 2. Распростроненность патологии шейки матки по  

ПАП-тесту учитывая возрастные группы. 

 

Учитывая заключения онкоцитологиии, ано‐

мальную кольпоскопическую картину, была про‐

ведена всем женщинам прицельная биопсия и 

конизация шейки матки с гистологическим зак‐

лючением. 

Результаты заключения биопсии и кониза-

ции шейки матки:  

Полип ‐ 6 пациенток (3,2%); CIN 1‐ 81 пациен‐

ток (43,8%); CIN 2‐54 пациенток (29,2%); CIN 3‐

5(2,7%); Лейкоплакия – 29 пациенток(15,7%); 

РШМ – 10 пациенток (5,4%). (Рис.3) 

 

 
Рисунок 3. Процентное соотношение результатов гистологического исследования  

материала, взятого у участниц исследования (n=185) 
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Также был проведен анализ результатов гистологического исследования в зависимости от возраста 

пациенток. (Рис. 4) 

 

 

Рисунок 4. Распространенность патологии шейки матки среди участниц  

исследования (n=185) по возрастным группам 

 

По данным диаграммы 3 патология шейки 

матки по возрастным группам показывает рас‐

пространненность среди женщин с 25 до 45 лет, 

что подтверждает цель данного исследования. 

В качестве лечения при умеренной дисплазии 

применялась лазерная коагуляция очагов, в 

тяжелых случаях проводилась конизация шейки 

матки, после осмотра онкогинеколога. 

Дисплазия тяжелой степени и РШМ были 

направлены к онкогинекологам для дальнейшего 

лечения. 

Обсуждение: Настоящее исследование было 

направлено на оценку возрастных особенностей и 

выявление предракового состояния и карциномы 

у женщин репродуктивного возраста. Получен‐

ные результаты продемонстрировали, что ПАП‐

тест и биопсии показывают омоложение патоло‐

гии шейки матки.  

Среди всех обследованных пациенток (n=185), 

лабораторно подтверженные ПАП‐тесты пока‐

зали большее распростроненность патологии 

шейки матки среди женщин репродуктивного 

возраста самое высокое количество у 83 паци‐

енток HSIL, что составило 55,7%.  

Патология шейки матки включает в себя раз‐

личные заболевания и состояния, которые могут 

повлиять на здоровье женщин. Наиболее часто 

встречающаяся патологии шейки матки среди 

женщин со специфическим воспалительный 

процессом (специфический вагинит и цервицит) 

вызванными инфекциями передаваемых поло‐

вым путем, а также эрозии, лейкоплакии, поли‐

пы, кондиломы и доброкачественные и злока‐

чественные новообразования. 

В Казахстане действует Национальная скри‐

нинговая программа по раннему выявлению рака 

шейки матки, в рамках которой женщины в воз‐

расте 30‐70 лет должны проходить скрининг раз в 

4 года. Скрининг проводится путем взятия мазка 

с шейки матки на цитологическое исследование 

(ПАП‐тест). 

Скрининг бесплатный и проводится в поликли‐

никах по месту жительства среди женщин в воз‐

расте 30, 34, 38, 42, 46, 50, 54, 58, 62, 66, 70 лет, не сос‐

тоящие на динамическом наблюдении со злокачес‐

твенными новообразованиями шейки матки 

(Пункт 2 статьи 87 Кодекса Республики Казахстан 

"О здоровье народа и системе здравоохранения) [3]. 

Заключение: На основании данных гистоло‐

гического исследования в поликлинике №36, час‐

тота распространение патологии шейки матки 

чаще встречается среди женщин репродуктив‐

ного возраста. Своевременное выявление благо‐

даря скринингам и лечение патологии шейки 

матки гарантирует полное выздоровление и 

повышает качество и продолжительность жизни 
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женщин. Это в свою очередь сохраняет реп-

родуктивный потенциал молодых женщин и 

может привести к повышению рождаемости и 

увеличению продолжительности жизни в 

Казахстане. 

 

XÜLASƏ 

 

Uşaqlıq boynu xəstəliklərin  

yayılmasının təhlili 

  

Z.O. Buzumova¹, A.V. Lyubıx¹,  

E.B. Nurmanəliyeva², G.A. İztay¹  

¹S.D. Asfendiyarov adına Kaxax Milli Tibb 

Universiteti, Qazaxıstan, Almatı, 

²36 №-li Şəhər Poliklinikası, Qazaxıstan, Almatı 

 

Açar sözlər: uşaqlıq boynu eroziyası, uşaqlıq boynu 

displaziyası, leykoplakiya, uşaqlıq boynu xərçəngi, 

kolposkopiya, insan papillomavirusu (İPV) 

 

Ümumi məlumat: Uşaqlıq boynu xərçəngi (UBX) 

Qazaxıstanda səhiyyənin aktual problemi olaraq 

qalır və qadınlarda döş xərçəngindən sonra bədxas-

səli şişlər arasında ikinci yeri tutur. Son 20 ildə xəstə-

lik tezliyi 26% artıb, hər il təxminən 1700 yeni xəstəlik 

diaqnozu qoyulur və təxminən 600 qadın ölür. 2022-

ci ildə xəstələnmə nisbəti hər 100 000 əhaliyə 16,5 təş-

kil edib və 2023-cü ildə uşaqlıq boynu xərçəngi ölkə-

də ən çox yayılmış onkoloji xəstəliklərin ilk beşliyinə 

daxil olub. 

Davam edən skrininq tədbirlərinə baxmayaraq, 

bu göstəricilər inkişaf etmiş ölkələrdəki orta göstəri-

cidən (100.000 nəfərə 11,3) xeyli yüksəkdir və əlavə 

effektiv profilaktika strategiyalarının tapılmasının 

zəruriliyini vurğulanır. Tədqiqatın məqsədi repro-

duktiv yaşda olan qadınlar arasında servikal patolo-

giyanın yayılmasını qiymətləndirmək idi. Metodlar: 

185 xəstədə məqsədyönlü servikal biopsiyaların his-

toloji nəticələrinin retrospektiv təhlili aparılmışdır. 

Almatı şəhəri 36 saylı Poliklinikada, 2024-cü ildən 

2025-ci ilədək (12 ay) ərzində sitoloji müayinənin 

(PAP test) və geniş kolposkopiyanın nəticələrinə əsa-

sən pasientlərin məlumatlandırılmış yazılı razılıq 

əsasında biopsiya aparılıb.  

Nəticələr: Aşkar edilmiş uşaqlıq boynu patologi-

yalarının paylanması aşağıdakı kimi olmuşdur: 

uşaqlıq boynu polipləri - 9 xəstə (5%), leykoplakiya - 

36 xəstə (20%), yüngül displaziya (CIN I) - 96 xəstə 

(53,3%), orta dərəcəli displaziya (CIN II) - 19 xəstə 

(10,6%), ağır displaziya (CIN III) - 9 xəstə (5%), inva-

ziv uşaqlıq boynu xərçəngi - 11 xəstə (6,1%).  

 

SUMMARY 

 

Analysis of The Prevalance of  

Cervical Pathology 

 

Zh.O. Buzumova¹, A.V. Lyubykh¹,  

E.B. Nurmanalieva², G.А. Iztai¹ 

¹NAO Asfendiyarov KazNMU, Kazakhstan, Almaty, 

²City Polyclinic N 36, Kazakhstan, Almaty 

  

 

Keywords: cervical erosion, cervical dysplasia, 

leukoplakia, cervical cancer, colposcopy,  

human papillomavirus (HPV) 

 

Background: Cervical cancer (CC) remains a pres-

sing healthcare issue in Kazakhstan, ranking second 

among malignant tumors in women after breast can-

cer. Over the past 20 years, the incidence has increa-

sed by 26%, with approximately 1,700 new cases 

diagnosed annually and approximately 600 women 

dying. In 2022, the incidence rate was 16.5 per 100,000 

population, and in 2023, CC was among the top five 

most common cancers in the country. These rates 

significantly exceed the average in developed coun-

tries (11.3 per 100,000), despite ongoing screening 

measures, highlighting the need to find additional 

effective prevention strategies. Study Objective: To 

assess the prevalence of cervical pathology among 

women of reproductive age.  

Methods: A retrospective analysis of histological 

examination results from targeted cervical biopsies 

was conducted in 185 patients. Biopsies were perfor-

med with informed written consent, based on the 

results of cytological examination (PAP test) and 

extended colposcopy at Almaty City Polyclinic No. 

36 over a 12-month period from 2024 to 2025. 

Results: The distribution of detected cervical 

pathologies was as follows: cervical polyps - 9 

patients (5%), leukoplakia - 36 patients (20%), mild 

dysplasia (CIN I) - 96 patients (53.3%), moderate dys-

plasia (CIN II) - 19 patients (10.6%), severe dysplasia 

(CIN III) - 9 patients (5%), and invasive cervical can-

cer - 11 patients (6.1%). 
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Nəticə: Almatı şəhəri 36 saylı poliklinikasında 

aparılan histoloji müayinənin məlumatlarına əsasən, 

uşaqlıq boynu patologiyası ilə tez‐tez reproduktiv 

yaşda olan qadınlarda rast gəlinir. Skrininq vasitəsilə 

uşaqlıq boynu patologiyasının erkən aşkarlanması 

və müalicəsi qadınların tam sağalmasını təmin edir, 

həyat keyfiyyətini və müddətini yaxşılaşdırır. Bu, öz 

növbəsində, gənc qadınların reproduktiv potensia‐

lını qoruyur və Qazaxıstanda doğum səviyyəsinin və 

gözlənilən ömür uzunluğunun artmasına səbəb ola 

bilər. 

 

Conclusion: Based on histological examination 

data from Outpatient Clinic No. 36 in Almaty, the 

incidence of cervical pathology is higher among 

women of reproductive age. Timely detection and 

treatment of cervical pathology through screening 

guarantees a full recovery and improves the quality 

and length of life for women. This, in turn, preserves 

the reproductive potential of young women and may 

lead to increased fertility and life expectancy in 

Kazakhstan. 
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ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНЫЙ ГОМЕОСТАЗ И ВАЗОПРЕССИНЕРГИЧЕСКАЯ 
АКТИВНОСТЬ ПРИ ОСЛОЖНЕННОЙ БЕРЕМЕННОСТИ:  
КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
 
Н.Г. Гасанлы, Л.М. Рзакулиева 
Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования врачей им. А. Алиева,  
Кафедра Акушерства и Гинекологии, Баку, Азербайджан 
 
Ключевые слова: беременность, гипернатриемия, копептин, преэклампсия, водно-электролитный баланс 
 

 
Введение. Беременность представляет собой 

сложный физиологический процесс, сопровож‐

дающийся выраженной перестройкой водно‐

электролитного обмена и гормональной регуля‐

ции. Активация ренин‐ангиотензин‐альдостеро‐

новой и вазопрессинергической систем обеспечи‐

вает адаптацию организма к возросшей потреб‐

ности в жидкости и электролитах, создавая усло‐

вия для нормального течения гестации. Наруше‐

ние этих механизмов лежит в основе преэкламп‐

сии — одного из наиболее опасных осложнений 

беременности, определяющего высокий уровень 

материнской и перинатальной заболеваемости [1]. 

В последние годы внимание исследователей 

привлекает роль гипернатриемии и копептина — 

стабильного маркера секреции аргинин‐вазо‐

прессина, отражающего активность вазопресси‐

нергической системы. Повышение уровня натрия 

и копептина рассматривается как отражение дис‐

функции осморегуляции, усиления сосудистого 

тонуса и эндотелиальных расстройств, спо‐

собствующих развитию гипертензивных ослож‐

нений беременности. Несмотря на имеющиеся 

исследования, комплексная оценка взаимодейс‐

твия натриевого гомеостаза и вазопрессинерги‐

ческой активности при осложненной беремен‐

ности остается недостаточно изученной [2]. 

Цель исследования — оценить состояние 

водно‐электролитного баланса и вазопрессинер‐

гической активности у беременных с преэкламп‐

сией и определить прогностическое значение ги‐

пернатриемии и уровня копептина. 

Материалы и методы. Проведено проспек‐

тивное исследование 115 беременных женщин, из 

которых 70 (60,8%) имели преэклампсию (основ‐

ная группа) и 45 (39,1%) — физиологически про‐

текающую беременность (контрольная группа). 

Возраст обследованных варьировал от 18 до 43 

лет, средний возраст составил 27,4 ± 0,6 лет. По со‐

циально‐демографическим характеристикам 

группы были сопоставимы, однако у жительниц 

регионов риск развития преэклампсии оказался 

достоверно выше (RR = 3,06 ± 0,44; 95 % CI: 1,27–

7,34; p <0,05). 

Программа исследования включала: опреде‐

ление концентрации натрия (Na⁺) в плазме крови 

стандартным биохимическим методом; измере‐

ние уровня копептина с использованием иммуно‐

ферментного анализа (ИФА); оценку клинико‐

акушерских осложнений, включая угрозу преры‐

вания беременности, отечный синдром, прежде‐

временные роды и послеродовые осложнения. 

Статистическую обработку данных проводили с 

использованием пакетов SPSS 24 и Statistica 6.0. 

Применялись U‐тест Манна–Уитни, χ²‐тест Пир‐

сона, ROC‐анализ, логистическая регрессия, а 

также расчет RR, AUC, p‐значений и 95% довери‐

тельных интервалов (CI). Различия считали ста‐

тистически достоверными при p <0,05. 

Результаты исследования. В группе беремен‐

ных с преэклампсией отмечено достоверное 

повышение концентрации натрия и уровня копе‐

птина по сравнению с контрольной группой 

(таблица 1). 
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Таблица 1. 

Электролитный баланс и уровень копептина у беременных женщин 

 

Показатель 
Контрольная 

группа (n=45) 

Основная 

группа (n=70) 
Достоверность, р AUC 

Na⁺, mmol/l 149,7±3,1 158,7±3,0 =0,034 0,617 ± 0,053 

Копептин, ng/mL 85,3±3,9 108,7±4,5 =0,001 0,680 ± 0,049 

 

Средняя концентрация Na⁺ у пациенток с 

преэклампсией составила 158,7 ± 3,0 mmol/l, тогда 

как в контрольной группе ‐ 149,7 ± 3,1 mmol/l (p = 

0,034). Уровень копептина также был достоверно 

выше— 108,7 ± 4,5 ng/mL против 85,3 ± 3,9 ng/mL 

(p = 0,001). Повышение натрия сопровождалось 

активацией вазопрессинергической системы, о 

чем свидетельствует  положительная корреляция 

между концентрациями натрия и копептина (r = 

0,62; p < 0,01). 

Результаты логистического анализа показали, 

что гипернатриемия увеличивает риск развития 

преэклампсии в 1,33 раза (RR = 1,33 ± 0,06; 95 % CI: 

0,91–1,56), а высокий уровень копептина — в 1,34 

раза (RR = 1,34 ± 0,06; 95 % CI: 0,99–1,29). По дан‐

ным ROC‐анализа показатели Na⁺ и копептина 

обладают удовлетворительной прогностической 

значимостью: AUC = 0,617 ± 0,053 (p = 0,034) для 

Na⁺ и AUC = 0,680 ± 0,049 (p = 0,001) для копептина. 

В основной группе также выявлена высокая 

частота акушерских осложнений (таблица 2).  

 

Таблица 2. 

Осложнения беременности и родов у женщин с преэклампсией 

 

Осложнение 
Основная группа 

(n=70), % 

Контрольная 

группа (n=45), % 
χ2 Достоверность, р 

угроза прерывания 84,3 2,2 73,926 =0,000 

отеки 19,7 0,0 9,773 =0,002 

кесарево сечение 81,4 60,0 6,388 =0,011 

преждевременные 

роды 
15,7 4,4 3,470 =0,063 

послеродовые 

осложнения 
14,8 0,0 7,100 =0,008 

 

Наиболее часто наблюдались угроза прерыва‐

ния беременности, отечный синдром и необходи‐

мость оперативного родоразрешения. Как видно из 

таблицы, угроза прерывания беременности отме‐

чалась у 84,3% пациенток с преэклампсией против 

2,2% в контрольной группе (χ² = 73,926; p =0,000). 

Отеки встречались у 19,7% женщин основной 

группы и отсутствовали у здоровых беременных (χ² 

= 9,773; p = 0,002). Частота кесарева сечения была 

выше у пациенток с преэклампсией (81,4% против 

60,0%; χ² = 6,388; p = 0,011). Преждевременные роды 

регистрировались в 15,7% случаев против 4,4% (χ² = 

3,470; p = 0,063), а послеродовые осложнения — у 

14,8% против 0,0% (χ² = 7,100; p = 0,008). 

Дополнительно установлена достоверная по‐

ложительная связь между гипернатриемией и 

преждевременным излитием околоплодных вод 

(ρ = 0,268; p = 0,025), что подчеркивает патогенети‐

ческую значимость нарушений водно‐электро‐

литного гомеостаза при осложненной беремен‐

ности. 

Обсуждение. Полученные результаты под‐

тверждают, что гипернатриемия и повышение 

уровня копептина являются важными патогене‐

тическими звеньями формирования преэкламп‐

сии. Избыточное содержание натрия в плазме 

усиливает осмотическую нагрузку, активирует 

секрецию вазопрессина и симпатическую 
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нервную систему, что приводит к генерализован‐

ному спазму артериол, снижению перфузии пла‐

центы и развитию эндотелиальной дисфункции. 

Эти изменения способствуют нарушению микро‐

циркуляции и формированию типичных клини‐

ческих проявлений заболевания — артериальной 

гипертензии, протеинурии и отеков. 

Активация вазопрессинергической системы 

проявляется повышением уровня копептина, 

являющегося стабильным маркером секреции 

аргинин‐вазопрессина. Повышенные концентра‐

ции копептина отражают гиперосмолярное сос‐

тояние и компенсаторное усиление антидиурети‐

ческой активности, направленное на сохранение 

объема циркулирующей крови. 

Наши данные согласуются с результатами 

исследований Ives и соавт. (2020) и Ajong A. B., 

(2023), показавших, что повышение уровней вазо‐

прессина и его маркеров ассоциировано с 

тяжестью преэклампсии и риском неблагоприят‐

ных перинатальных исходов [3, 4]. Аналогичные 

выводы приводят Brown и Magee (2018), указывая 

на роль нарушений водно‐электролитного гоме‐

остаза в патогенезе гипертензивных расстройств 

беременности [5]. 

Выявленные в настоящем исследовании зако‐

номерности подтверждают, что сочетанная 

оценка натрия и копептина может служить дос‐

тупным и информативным инструментом ран‐

ней диагностики и прогнозирования осложнен‐

ного течения беременности. При совместном ис‐

пользовании этих показателей чувствительность 

прогностической модели достигает практически 

68%, что позволяет выделять группы повышен‐

ного риска на доклиническом этапе и проводить 

своевременные профилактические мероприятия. 

Заключение. Таким образом, у беременных с 

преэклампсией выявлены достоверные измене‐

ния водно‐электролитного гомеостаза, выражаю‐

щиеся в повышении уровня натрия и копептина, 

что отражает активацию вазопрессинергической 

системы и нарушение осморегуляции. Степень 

выраженности гипернатриемии коррелирует с 

тяжестью заболевания и частотой акушерских 

осложнений. Показатели Na⁺ и копептина обла‐

дают статистически значимой прогностической 

ценностью (AUC > 0,6) и могут использоваться как 

доступные лабораторные маркеры раннего риска 

преэклампсии. Комплексная оценка электролит‐

ных и гормональных показателей повышает точ‐

ность прогнозирования риска преэклампсии, 

способствует индивидуализации ведения бере‐

менности и снижению частоты неблагоприятных 

перинатальных исходов. 
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Bu tədqiqatın məqsədi preeklampsiyalı hamilə 

qadınlarda su‐elektrolit balansını və vazopressinerjik 

aktivliyi qiymətləndirmək idi. 115 qadın üzərində 

prospektiv tədqiqat aparılmışdır ki, onlardan 70‐də 

preeklampsiya, 45‐də isə normal hamiləlik olmuşdur. 

Preeklampsiyalı xəstələrdə nəzarət qrupu ilə 

müqayisədə natrium (158.7 ± 3.0 mmol/L; p = 0.034) və 

kopeptin  (108.7 ± 4.5 ng/ml; p = 0.001) səviyyələrində 

SUMMARY 

 

Water-electrolyte homeostasis and 

vasopressinergic activity in complicated 

pregnancy: clinical and pathogenetic aspects 

 

N.G. Hasanli, L.M. Rzaguliyeva 

Azerbaijan State Advanced Training Institute for 

Doctors named after A.Aliyev, Department of  

Obstetrics and Gynecology, Baku, Azerbaijan 

 

Keywords: pregnancy, hypernatremia, copeptin, 

preeclampsia, water and electrolyte balance 

 

The aim of this study was to assess water‐

electrolyte balance and vasopressinergic activity in 

pregnant women with preeclampsia. A prospective 

study was conducted on 115 women, 70 of whom had 

preeclampsia and 45 had normal pregnancies. In 

patients with preeclampsia, a significant increase in 

sodium  (158.7 ± 3.0 mmol/L; p = 0.034)  and copeptin 

(108.7 ± 4.5 ng/ml;   p = 0.001)   levels   was  observed 



 

68    Müasir ginekologiya və perinatologiyanın aktual məsələləri  12 №04/2025 
 

əhəmiyyətli artım müşahidə edilmişdir. Na⁺ və 

kopeptin səviyyələri proqnostik əhəmiyyət göstər‐

mişdir (AUC = müvafiq olaraq 0.617 və 0.680). Bu 

məlumatlar göstərir ki, natrium və kopeptinin səviy‐

yəsinin artması vazopressinergik sistemin aktivləş‐

məsini əks etdirir və preeklampsiya riskinin erkən 

laboratoriya markerləri hesab edilə bilər. 

 

compared to the control group. Na⁺ and copeptin 

levels showed prognostic significance (AUC = 0.617 

and 0.680, respectively). These data suggest that in‐

creased sodium and copeptin levels reflect activation 

of the vasopressinergic system and may be conside‐

red early laboratory markers of preeclampsia risk. 
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Qiymətləndirmə şkalaları reanimasiya şöbəsinə 

kritik vəziyyətdə qəbul edilən xəstələrin müəyyən 

edilməsi, klinik müşahidə və məlumatların qeyd 

edilməsi, ölüm və ağırlaşma ehtimallarının müəyyən 

edilməsi, reanimasiya şöbələri arasında müqayisələ‐

rin aparılması və tətbiqlərin keyfiyyətinin monitorin‐

qi məqsədilə yaradılmışdır. Qiymətləndirmə şkalala‐

rı əsasən xəstənin fizioloji vəziyyətini, ağırlığını, tə‐

nəffüs dəstəyinə ehtiyacı və xəstəxanaya yerləşdirmə 

səbəbini nəzərə alaraq xəstələnmə və ölüm riskini 

qiymətləndirərək proqnoz verməyə imkan verir [1]. 

Xəstələrin reanimasiyaya qəbulu və müalicəsinin is‐

tiqamətləndirilməsi kimi son dərəcə kritik qərarların 

qəbulunda istifadə olunacaq bu qiymətləndirmə sis‐

temləri obyektiv olmalı və hər bir klinik halda 

mümkün dərəcədə ən etibarlı şkala sistemindən isti‐

fadə edilməlidir.  

Kritik vəziyyətdə olan uşaqların xəstəliyinin şid‐

dətini, ağırlıq dərəcəsini qiymətləndirmək və ölüm 

riskini proqnozlaşdırmaq üçün müxtəlif şkala sis‐

temləri (NTISS (Neonatal Therapeutic Intervention 

Scoring System), PELOD (Pediatric Logistic Organ 

Dysfunction), PIM (Pediatric Index of Mortality)) is‐

tifadə olunur. Südəmər uşaq qrupunda pediatrik in‐

tensiv terapiya şöbələrində bu məqsədlə PRISM III – 

Pediatrik Ölüm Risk (Pediatric Risk of Mortality sco‐

re) şkalası geniş tətbiq olunur və klinik qərarların 

düzgünlüyünü artırır. PRISM III şkalası bütün pedi‐

atrik xəstələri əhatə edib, 4 yaş qrupuna: 0‐1 ay (ye‐

nidoğulan), 1‐12 ay (südəmər), 12‐144 ay (uşaq), >144 

ay (yeniyetmə) ayrılaraq istifadə edilə bilər, lakin bu 

qiymətləndirmə sisteminin südəmər uşaq dövründə 

daha çox informativ olduğu bildirilmişdir [2]. 

Alınan nəticələrə əsasən, xəstələr reanimasiyada 

yatma müddətinə görə, ağırlaşma və ölüm göstərici‐

ləri baxımından müqayisə edilir, nəticələr obyektiv 

qiymətləndirilə bilər və klinik tədqiqatlar üçün mə‐

lumat bazası yaradılır. Reanimasiyada yatan xəstələ‐

rin vəziyyətini və proqnozlarını obyektiv olaraq 

qiymətləndirmək məqsədilə çox sayda klinik qiy‐

mətləndirmə üsulu istifadə olunsa da anadangəlmə 

anomaliya diaqnozlu xəstələr əsas qiymətləndirmə 

sistemləri, o cümlədən PRISM III şkalasının tətbiqi 

zamanı istisna kriteriyası olaraq qeyd edilmişdir. Bi‐

zim tədqiqatımızda məqsədimiz reanimasiya şöbəsi‐

nə kritik vəziyyətdə anadangəlmə anomaliya diaq‐

nozu ilə qəbul edilən 29 gün‐ 12 ay aralığında olan 

xəstələrin PRİSM III şkalası ilə qiymətləndirərək əldə 

olunan göstəricilərin proqnostik meyar kimi istifadə 

edilə bilmə imkanlarını araşdırmaqdır.  

Tədqiqat işinin material və metodu:  

2019–2022‐ci illər ərzində Elmi‐Tədqiqat Pediatri‐

ya İnstitutunun Reanimasiya və İntensiv Terapiya 

şöbəsinə kritik vəziyyətdə qəbul edilmiş, anadangəl‐

mə anomaliya diaqnozu qoyulmuş 29 günlükdən 12 

aylığa qədər olan 335 xəstə retrospektiv şəkildə təhlil 

edilmişdir. Xəstələrin vəziyyəti PRISM III (Pediatric 

Risk of Mortality) şkalası üzrə qiymətləndirilmiş, nə‐

ticələr hestasiyanın müddətinə görə (vaxtından əv‐

vəl doğulanlar – <37 həftə; vaxtında doğulanlar – ≥37 

həftə) və anomaliyanın zədələdiyi orqan–sistemlərə 

əsasən təsnifləşdirilmişdir. Sağ qalan və ölən xəstələ‐

rin göstəriciləri müqayisəli şəkildə araşdırılmışdır. 

Cins olaraq 205 (61,2%) oğlan və 130 (38,8%) qız qeyd 

edilmişdir. Anadangəlmə anomaliya növünə görə 

struktur 275 (82,1%), funksional 49 (14,6%) və struk‐

tur+funksional 11 (3,3%) xəstə müşahidə edilmişdir. 

Statistik analiz variasiya (U‐Mann‐Whitney), 

diskriminant (Chi‐square Pearson), dispersiya (F‐Fis‐

her) tətbiqi ilə MS EXCEL‐2019 və IBM Statistics 

SPSS‐26 proqramlarında aparılmışdır [3].  

Tədqiqatın aparılması Azərbaycan Tibb Universite‐

tinin Etika Komitəsində müzakirə olunmuş və “Kritik 

vəziyyətdə olan 1 yaşına qədər uşaqlarda anadangəlmə 

anomaliyaların diaqnostikası və proqnostik qiymətlən‐

dirilməsi” adlı çoxmərkəzli araşdırma aparılmasının 

biotibbi etika tələblərinə uyğunluğu müvafiq qaydada 

təsdiq edilmişdir (Tarix: 18.10.2024, № 36).  
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Tədqiqatın nəticələri:  

Kritik vəziyyətdə anadangəlmə anomaliya diaq‐

nozlu 29 gün‐12 ay arasında qəbul edilən 335 xəstə‐

nin PRİSM III şkalası ortalama bal 4.3± 0.2 qiymətlən‐

dirilmişdir (PF=0,035). Bu xəstələrdən 104 (31%) vax‐

tından əvvəl və 231 (69%) vaxtında doğulmuşdur 

(Pχ2= 0,015). PRİSM III şkalası anadangəlmə anoma‐

liya diaqnozlu kritik vəziyyətdə olan 29 gün‐12 aylıq 

xəstələrdə vaxtından əvvəl doğulan (< 37 həftə) 

(n=104) Me= 4.0 (2.5‐6) və vaxtında doğulan xəstələr 

(≥ 37 həftə)(n=231) isə Me= 3.0 (2‐5) qeyd edilmişdir 

(PU= 0.326). Bu xəstələrin ortalama balı vaxtından 

əvvəl doğulan xəstələrdə 4.8 ±0.4, vaxtında doğulan‐

larda isə 4.1±0.2 dəyərləndirilmişdir (PF=0,035). 29 

gün‐12 aylıq xəstələri yaş aralığına görə böldükdə 

isə, 29 gün‐6 ay arası 266 xəstənin ortalama balı 

4.1±0.2, 7‐12 ay arası 69 xəstədə isə ortalama bal 

5.2±0.4 qeyd edilmişdir (PF= 0,006; PU= 0,064). Bu xəs‐

tələrdən 205 (61.2%) nəfəri oğlan və 130 nəfəri isə 

(38.8%) qız cinsi kimi qeyd edilmişdir. Xəstələrin 

PRİSM III şkalası üzrə 8 bal meyar olaraq götürələrək 

kritik vəziyyətin ağırlığını dəyərləndirdikdə ≤8 bal‐

dan aşağı 303 (90.4%) və >8 bal 32 (9.6%) xəstədə 

qeyd edilmişdir (Pχ2= 0,015). 

Anomaliyaların zədələnmiş sistemlər üzrə 29 gün 

‐12 ay dövrdə kritik vəziyyətdə AÜQ diaqnozlu 

(n=120) PRİSM III şkalası əsasında dəyərləndirilmiş 

ortalama balı 4.0 ±0.2 müşahidə edilmişdir. Subqrup‐

lar olaraq 29 gün ‐ 6 ay arası (n= 107) ortalama 3.9±0.2 

və 7 ‐ 12 ay (n=13) ortalama bal 4.5±0.7 qeyd edilmiş‐

dir (PF= 0.441). Anadangəlmə ürək qüsurlu kritik və‐

ziyyətdə 29 gün ‐ 12 ay arasında xəstələr PRİSM‐III 

şkalasında sağ qalan qrupda (n=108) Me= 3.0 (2‐5) və 

letal qrupda (n=12) Me= 5.0 (3‐8.5) müşahidə olun‐

muşdur (Pu=0,005; PF= 0,001).  

29 gün‐12 ay kritik vəziyyətdə sinir sistemi ano‐

maliya diaqnozlu (n = 80) xəstələrin vəziyyətin 

PRİSM III şkalası ilə dəyərləndirilməsində ortalama 

bal 5.5 ±0.4 müşahidə edilmişdir. Subqruplara görə 

29 gün‐6 ay arası 53 xəstədə ortalama bal 5,0±0,4 və 

7‐12 ay 27 xəstə ortalama bal 6,5 ±0,8 qiymətləndiril‐

mişdir (PF= 0,024). Sağ qalan (n=74) xəstədə Me=4.5 

(3‐7) və letal qrupda (n=6) Me= 5.0 (5‐9) müşahidə 

edilmişdir (PU=0,167; PF=0,122). Letal nəticə olan 

qrupda PRİSM III şkalası anadangəlmə sinir sistemi 

anomaliya diaqnozlu xəstələrdə ≤8 baldan aşağı 4 

(66.7%) xəstədə və >8 baldan yuxarı 2 (33.3%) xəstədə 

olmuşdur (Pχ2=0,289). 

29 gün‐12 ay yaş aralığında olan kritik vəziyyətdə 

həzm sistemi anomaliya diaqnozlu (n=58) xəstələrin 

vəziyyətinin PRİSM III şkalası dəyərləndirilməsində 

ortalama bal 3.5±0.3 olmuşdur. Subqruplara baxdıq‐

da 29 gün‐6 ay (n=48) ortalama 3.5±0.3 və 7 ay ‐ 12 ay 

arası (n=10) 3.8±0.8 qeyd edilmişdir (PF=0.488). Xəstə‐

lərin nəticələrinə əsasən sağ qalan (n=54) Me=4.5 (3‐

7) və letal qrupda (n=4) Me=5.0 (5‐9) görülmüşdür 

(PU=0,007;PF= 0,005). Xəstələr yaş aralığına görə 29 

gün ‐ 6 ay və 7 ‐ 12 ay arası olaraq bölünərək qiymət‐

ləndirilmişdir.  

Total nəticələr kritik vəziyyətdə olan anadangəl‐

mə anomaliya diaqnozlu 29 gün‐ 12 ay aralığında 

olan xəstələrin PRİSM III şkala göstəricilərini müqa‐

yisə etdikdə sağ qalan qrupda (n=302) Me=3.0 (2‐5) 

və ölən qrupda (n=33) Me=5.0 (4‐8) qeyd edilmişdir 

(PU<0.001; PF<0.001). Letal nəticə qeyd edilmiş qrup‐

da 25 (75.8%) xəstədə ≤8 bal və 8 (24.2%) xəstədə isə 

>8 bal olduğu müəyyən edilmişdir (Pχ2= 0.002).  

Nəticələrin müzakirəsi: PRISM‐III uşaq reanima‐

siya şöbəsində istifadə olunan əsas qiymətləndirmə 

sistemlərindən biridir. PRİSM şkalası ilk dəfə 1988‐ci 

ildə ABŞ‐da xəstəliyin şiddətinin göstəricisi olaraq 

qəbul edilən Fizioloji Sabitlik İndeksindən (Physiolo‐

gic Stability Index ‐PSI) inkişaf etdirilərək 1990‐cı il‐

lərdə Dr. Richard M. Pollack tərəfindən hazırlanmış‐

dır. O, 1996‐cı ildə çoxmərkəzli perspektivli kohort 

tədqiqatı tərəfindən PRISM III balı kimi yenilənmiş‐

dir. PRISM III balı 17 müxtəlif parametr əsasında qiy‐

mətləndirilir: kardiovaskulyar və nevroloji sistemlə‐

rə aid sistolik qan təzyiqi, ürək döyüntüsü, bədən hə‐

rarəti, mental status, bəbək refleksi; biokimyəvi test‐

lərə aid qanda şəkər, qanda kalium, kreatin, sidik 

cövhəri; hematoloji testlərdə: leykositlər, trombosit‐

lər, protrombin müddəti; turşu‐ qələvi müvazinəti‐ 

asidoz, pH, paCO2, total CO2 (HCO3+(0.0307 x 

pCO2), paO2‐lə qiymətləndirilir [4]. Beləki, para‐

metrlər öz hesabında dərəcələrə görə müxtəlif bal‐

larla qiymətləndirilir. Total PRİSM III şkala= (kardio‐

vaskular və nevrolojik status)+ (turşu‐qələvi)+ (bio‐

kimyəvi)+ (hematolojik şkala) olub, 25 baldan yuxarı 

olduqda ölüm riskinin yüksək olduğu proqnozlaş‐

dırılır [5]. 
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Cədvəl. 

Pediatrik Ölüm Riski III Balı – PRİSM III 

 

Parametrlər Yenidoğulan dövr Südəmər dövr Ballar 

Kardiovaskulyar və nevroloji göstəricilər (0-30) 

Sistemik (sistolik) qan 

təzyiqi (mmHg) 

> 55 

40‐55 

< 40 

> 65 

45‐65 

< 45 

0 

3 

7 

Ürək döyüntüləri < 215 

215‐225 

> 225 

< 215 

215‐225 

> 225 

0 

3 

4 

Temperatur Bütün yaşlarda 33‐40 C 

< 33 və ya > 40 C 

0 

3 

Mental status Bütün yaşlarda Glaskov koma şkalası ≥8 

Glaskov koma şkalası < 8 

0 

5 

Bəbək refleksi Bütün yaşlarda Hər iki cüt reaksiyasız 

Bir bəbəyin genişlənməsi > 3 mm 

Hər iki bəbəyin genişlənməsi > 3mm 

0 

7 

11 

 Biokimyəvi test (0-10 bal)  

Qanda qlukoza 

(mq%) 

Bütün yaşlarda ≤ 200 

> 200 

0 

2 

Potasyum (mmol/l) Bütün yaşlarda ≤ 6.9 

> 6.9 

0 

3 

Kreatinin (mq%) ≤ 0.85 

> 0.85 

≤ 0.9 

> 0.9 

0 

2 

BUN (mq%) ≤ 11.9 

> 11.9 

≤ 14.9 

> 14.9 

0 

3 

 Hematoloji testlər (0-12)  

Leykositlər Bütün yaşlarda ≥ 3000 hüceyrə/mm3 

< 3000 hüceyrə/mm3 

0 

4 

Trombositlər Bütün yaşlarda > 200.000 

100.000‐200.000 

50.000‐99.999 

< 50.000 

0 

2 

4 

5 

PT (s) və ya PTT (s) PT≤ 22 və ya PTT ≤ 85 

PT > 22 və ya PTT > 85 

PT≤ 22 və ya PTT ≤ 57 

PT > 22 və ya PTT > 57 

0 

3 

 Turşu- qələvi   

Asidoz (mEq/l) pH > 7.28 və total CO2≥17 

pH7.2‐ 7.28 və tCo2 5‐ 16.9 

pH < 7.0 və total CO2 < 5 

 0 

2 

6 

pH < 7.48 

7.48‐ 7.55 

> 7.55 

 0 

2 

3 

pCO2 (mmHg) < 50 

50‐75 

> 75 

 0 

1 

3 

Total CO2 (mEq/l) ≤ 34 

> 34 

 0 

4 

PaO2 (mmHg) ≥ 50 

42.0‐ 49.9 

< 42.0 

 0 

3 

6 
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Costa və başqaları tərəfindən aparılmış tədqiqat‐

da 1 ay‐18 yaş aralığında Uşaq Reanimasiya və İnten‐

siv terapiya şöbəsində PRİSM III şkalasının pediatrik 

xəstələr üçün proqnostik qiymətləndirmə üçün fay‐

dalı olduğu qeyd edilmişdir. Həmçinin çoxsaylı or‐

qan disfunksiya sindromu, süni tənəffüs dəstəyi, va‐

zoaktiv dərmanların istifadəsi, xəstəxanada qazanıl‐

mış infeksiya, parenteral qidalanma, xəstəxanada 

qalma müddətini ölüm risk faktoru kimi əhəmiyyətli 

olduğu göstərilmişdir [6]. 

2023‐cü ildə aparılmış tədqiqatda pediatrik kəs‐

kin respirator distress sindromlu uşaqlarda PRİSM 

III şkalasının 28 günlük proqnozu qiymətləndirmək 

üçün etibarlı bir göstərici olduğu qeyd edilmişdir. Bu 

şkala həm qoruyucu CMV (Continuous mandatory 

ventilation), həm də erkən HFOV (High‐frequency 

oscillatory ventilation) tətbiq edilən xəstələrdə proq‐

nozlaşdırıcı dəyərə malik olsa da, ölüm riski baxı‐

mından ventilyasiya metodları arasında statistik ola‐

raq əhəmiyyətli fərq müşahidə olunmamışdır [7]. 

Anjali və tərəfdaşlarının apardığı tədqiqatda re‐

sursları məhdud olan Hindistan kimi ölkələrdə 

üçüncü dərəcəli tibb mərkəzlərinin uşaq reanimasi‐

yalarındakı PRISM III şkalası yoxlanılmış və bu şka‐

lanın xəstələrin həm ölümünü, həm də xəstəliyin şid‐

dətini proqnozlaşdırmaq üçün faydalı ola biləcəyi 

göstərilmişdir. Beləki, PRISM III balı artdıqca həm 

xəstəliyin ağırlıq dərəcəsi, həm də ölüm riski artır. 

Süni ventilyasiya dəstəyi, göz bəbəklərinin genişlən‐

məsi, sistolik qan təzyiqi aşağı enməsi, ketoasidoz, 

yüksək qan şəkəri və serum kreatinin yüksək səviy‐

yəsi kimi faktorlar proqnostik cəhətdən informativ‐

dir. Bu tədqiqata əsasən, üçüncü dərəcəli pediatrik 

intensiv terapiya şöbələrinə qəbul edilən uşaqların 

proqnozunu müəyyən etməkdə PRISM III şkalası 

adekvat ayrı‐seçkilik qabiliyyətini nümayiş etdirmiş‐

dir. Nəticə olaraq, PRISM III şkalası, bu xəstələrin 

proqnozunun qiymətləndirilməsi üçün etibarlı və tə‐

sirli bir vasitə olaraq qiymətləndirilmişdir [8]. 

Bizim tədqiqatımızda kritik vəziyyətdə olan ana‐

dangəlmə anomaliya diaqnozlu 29 gün‐ 1 yaş xəstə‐

lər arasında PRİSM III şkalası ilə dəyərləndirildikdə 

sağ qalan qrupla letal qrup göstəricilərində aşkar edi‐

lən fərqin nəzərə çarpan olduğu müşahidə edilmiş‐

dir (PF<0.001; PU<0.001). Zədələnmiş sistemlər üzrə 

baxdıqda anadangəlmə ürək qüsuru (PF<0.001; PU= 

0,005) və qastrointestinal anomaliya (PF=0.005; PU= 

0,007 ) diaqnozlu xəstələrdə sağ qalan qrupla letal 

qrup müqayisəsində əhəmiyyətli fərq nəzərə çarp‐

mışdır. Beləki, meyar olaraq 8 baldan yuxarı olaraq 

qiymətləndirən letal qrup xəstələrdə statistik olaraq 

əhəmiyyətli fərq aşkar olduğu qeyd edilmişdir.  

Nəticə: Apardığımız tədqiqata əsasən kritik və‐

ziyyətdə olan anadangəlmə anomaliya diaqnozlu 29 

gün ‐1 yaş arası infant xəstə uşaq qrupunda PRİSM 

III şkalasının zədələnmiş sistemlər üzrə nəticələrinin 

informativ olmadığı təyin edilmişdir. Lakin, xüsusən 

anadangəlmə ürək qüsuru və qastrointestinal ano‐

maliyalarda sağ qalan qrup ilə letal qrup arasında 

müqayisədə statistik əhəmiyyətli fərq aşkar edilmiş‐

dir. Bu nəticəyə əsasən PRİSM III şkalasının kritik və‐

ziyyətdə anadangəlmə anomaliya diaqnozlu xəstə‐

lərdə ölüm ehtimalının proqnozlaşdırılması baxı‐

mından faydalı olduğunu anomaliyanın zədələdiyi 

orqan və sistemlərə görə spesifik olmadığı müşahidə 

edilmişdir.  
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Врожденные аномалии являются важной при‐

чиной заболеваемости и смертности у новорож‐

дённых в отделениях интенсивной терапии. Цель 

исследования — оценить прогностическую цен‐

ность шкалы PRISM III у детей 29 дней – 12 меся‐

цев с врожденными аномалиями. В исследование 

включено 335 пациентов (2019–2022 гг.), класси‐

фицированных по гестационному возрасту, полу, 

типу аномалии и поражённым системам. Сред‐

ний балл PRISM III составил 4,3 ± 0,2; у недоно‐

шенных — выше (4,8 ± 0,4), чем у доношенных (4,1 

± 0,2; p=0,035). Летальность значительно воз‐

растала при показателе PRISM III ≥8 (p=0,015). 

Наибольшая информативность выявлена при 

врожденных пороках сердца и желудочно‐ки‐

шечных аномалиях. Заключение: шкала PRISM III 

является эффективным инструментом прогнози‐

рования риска летального исхода у новорождён‐

ных с врожденными аномалиями, находящихся в 

критическом состоянии. 

Congenital anomalies are a major cause of morbi‐

dity and mortality in neonates admitted to intensive 

care units. This study aimed to assess the prognostic 

value of the PRISM III score in infants aged 29 days 

to 12 months with congenital anomalies. A total of 

335 patients (2019–2022) were analyzed by gestatio‐

nal age, gender, anomaly type, and affected systems. 

The mean PRISM III score was 4.3 ± 0.2, higher in 

preterm (4.8 ± 0.4) than term infants (4.1 ± 0.2; 

p=0.035). Mortality risk increased significantly with 

scores ≥8 (p=0.015). The highest predictive value was 

observed in congenital heart defects and gastroin‐

testinal anomalies. Conclusion: PRISM III is an 

effective tool for predicting mortality risk in critically 

ill neonates with congenital anomalies, especially in 

cardiac and gastrointestinal malformations. 
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