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Mədəaltı vəzi xərçəngi hələ də tibb elmi qarşısında ən böyük problemlərdən biri olaraq qalır. Gec diaqnoz olunması, 

aşkarlanan zaman irəliləmiş mərhələlərdə olması, spesifik markerlərin olmaması və kimyəvi terapiyaya qarşı 

rezistentlik mədəaltı vəzi xərçəngini ən letal nəticələr verən xərçəng növlərindən biri edir. Standart terapiya uğursuz 

olduğuna görə, bu xəstəlik zamanı 5 illik sağ qalma göstəricisi 10 faizə qədərdir. Müasir araşdırmaların əsas hədəfi 

standart terapiyaya qarşı yüksək rezistenlik problemleminin həllidir. Xərçəng kök hüceyrələrinin kimyəvi dərman 

terapiyasına qarşı rezistentlikdə vacib rol oynadığı bir sıra xərçəng növlərində, xüsusilə də mədəaltı vəzi xərçəngində  
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Mədəaltı vəzi xərçəngi dünyada xərçəng 

xəstəliyi səbəbindən ölümlər arasında 4-cü yeri 

tutur. Hər il orta hesabla 227.000 insan bu xəstəlik 

səbəbindən dünyasını dəyişir.  

Gec diaqnoz olunması, aşkarlanan zaman 

irəliləmiş mərhələl-ərdə olması, spesifik 

markerlərin olmaması və kimyəvi terapiyaya qarşı 

rezistentlik mədəaltı vəzi xərçəngini ən letal 

nəticələr verən xərçəng növlərindən biri edir. 

Mədəaltı vəzi xərçəngi ən çox dünyanın inkişaf 

etmiş ölkələrində rast gəlinir və xüsusilə, kişi 

cinsindən olan insanlara daha çox rast gəlinir. Hal-

hazırda cərrahi müdaxilə hələ də, ən yaxşı müalicə 

hesab olunur, lakin bu xəstəlikdən əziyyət çəkən 

xəstələrin az faizi operabel vəziyyətdə olurlar, 

gemsitabin və 5-flüorosil preparatları bu xəstəlik 

üçün standart terapiya hesab edilir. Standart 

terapiya uğursuz olduğuna görə, bu xəstəlik 

zamanı 5 illik sağ qalma göstəricisi 10 faizə 

qədərdir [1].  

Mədəaltı vəzi xərçənginin müalicəsində 

irəliləyiş hal-hazırda tibb elminin qarşısında duran 

ən böyük problemlərdən biri sayılır. Müasir 

baxışlardan biri də, xəstəliyi idarə edən genetik 

mexanizmlərə təsir olunaraq kimyəvi terapiyaya 

qarşı rezistentlik probleminin aradan qaldırılması-

dır.  

Bu aspektdən retinoidlərin mədəaltı vəzi 

xərçəngi ilə əlaqəsi maraq doğurur. Bir sıra 

araşdırmalar göstərmişdir ki, bütün-trans-retinoy 

turşusunun və bütün trans-retinolların miqdarı 

mədəaltı vəzi xərçəngi hüceyrələrində normal 

hüceyrələrə nəzərən aşağıdır. Həmçinin, retinoy 

turşusu reseptorlarının və retinoy x reseptorların 

ekspressiyasının azalması xəstələrin sağ qalma 

göstəricilərinə neqativ təsir ilə müşayət olunmuş- 

İsayev O.R.    

sübuta yetirilmişdir. Təklif olunur ki, xərçəng xəstəliyinin müalicəsində əsas hədəf xərçəng kök hüceyrələri olmalıdır. 

Belə ki, standart terapiyadan sonra yalnız normal xərçəng hüceyrələri tələf olur. İnaktiv vəziyyətdə olan xərçəng kök 

hüceyrələri sağ qalaraq yeni hüceyrələrin inkişafına səbəb ola bilir. Retinoidlərin, aparılan araşdırmalarda müxtəlif 

xərçəng növlərinə (mədəaltı vəzi xərçəngi daxil olmaqla) qarşı müalicəvi effekti göstərilmişdir. Tədqiqatlar 

göstərmişdir ki, mədəaltı vəzi xərçəngi kök hüceyrələrində retinoy turşusunun kök hüceyrə xüsusiyyətlərinin azaldır. 

Həmçinin, retinoy turşusunun mədəaltı vəzi xərçəng kök hüceyrələri markerlərinə (CD24, CD44, CD133, ALDH1) 

təsiri araşdırılmış və məlum olmuşdur ki, onların ekspressiyası müalicədən sonra zəifləyir. Aparılan tədqiqatlarda 

xərçəng kök hüceyrələri və retinoid reseptorları arasında əlaqənin mümkünlüyü araşdırılmış və bu əlaqənin həm 

xəstəliyin diaqnostikasında, həm də müalicəsində faydalı ola biləcəyi ehtimal olunur.  
 
Açar sözlər:  Mədəaltı vəzi xərçəngi, retinoid reseptorları, retinoy turşususu, xərçəng kök hüceyrələri  
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Pancreatic cancer is still one of the biggest problems facing medical science. Late diagnosis, advanced stages of 

detection, lack of specific markers and resistance to chemotherapy make pancreatic cancer one of the most lethal types 

of cancer. Due to the failure of standard therapy, the 5-year survival rate for this disease is up to 10 percent. The main 

goal of modern research is to solve the problem of high resistance to standard therapy. It has been proven that cancer 

stem cells play an important role in resistance to chemotherapy in a number of cancers, especially in pancreatic cancer. 

It is suggested that the main target in the treatment of cancer should be cancer stem cells. Thus, only normal cancer 

cells die after standard therapy. Inactive cancer stem cells can survive and cause new cells to develop. Studies have 

shown that retinoids have a therapeutic effect against various types of cancer (including pancreatic cancer). Studies 

have shown that retinoic acid reduces stem cell properties in pancreatic cancer stem cells. Also, the effect of retinoic 

acid on markers of pancreatic cancer stem cells (CD24, CD44, CD133, ALDH1) was studied and it was found that 

their expression weakened after treatment. Studies have investigated the possibility of a link between cancer stem cells 

and retinoid receptors. This link is likely to be useful in both the diagnosis and treatment of the disease.  
 
Key words: Pancreatic cancer, retinoid receptors, retinoic acid, cancer stem cells  
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dur. [2,3]. Retinoidlərin, aparılan araşdırmalarda 

müxtəlif xərçəng növlərinə (mədəaltı vəzi xərçəngi 

daxil olmaqla) qarşı müalicəvi effekti müşahidə 

olunur. Bu effekt retinoidlərin potensial böyümə 

inhibitorları olması və hüceyrələrin differensasiya 

qabiliyyətinə təsiri ilə izah olunur. Retinoy turşusu 

bir sıra xərçəng növlərinin müalicəsində artıq 

təsdiq edilmiş (cədvəl 1) və bu sahədə tədqiqatlar 

hələ də davam etdirilir. Aparılan tədqiqatlar 

göstərmişdir ki, bir sıra mədəaltı vəzi xərçəngi 

hüceyrə xətlərində proliferasiya zəifləmiş və 

differensasiya prosesi fəallaşmışdır. Həmçinin, 

retinoy turşusunun mədəaltı vəzi xərçəngi 

hüceyrələrində apoptozu fəallaşdırdığı müşahidə 

olunmuşdur. Hüceyrələr bu təsirləri ilə yanaşı 

retinoy turşusunun hüceyrə tsiklini, apoptozu və 

epitelial differensasiyanı stimulə etdiyi məlum 

olmuşdur. Froeling və başqaları retinoy turşusunun 

mədəaltı vəzi ulduzabənzər hüceyrələrini süst 

vəziyyətdən çıxardığını və onların hərəkətliliyini 

zəiflətdiyini göstərmişlər, bununla da, zəifləmiş 

proliferasiyaya və apoptoz prosesinin stimulə 

olunmasına gətirib çıxarmışdır [4,5].  

Aparılan tədqiqatlar göstərmişdir ki, retino-

idlərin xərçəng əleyhinə effekti retinoid nüvə 

reseptorları vasitəsilə həyata keçirilir. Retinoy 

turşusunun hədəfləri olaraq, müxtəlif struktur 

genləri, onkogenləri, transkripsiya faktorlarını və 

hüceyrə-lərə impulsların daşınmasında rol oynayan 

sito-kinləri göstərmək olar. Mədəaltı vəzi 

xərçəngində TGF-ß-nin retinoy turşusunun 

hüceyrələrin böyümə qabiliyyətinin zəiflədilməsin

-də modulyator rolu oynadığı müəyyən edilmişdir. 

Son tədqiqatlar göstərmişdir ki, retinoidlər miR-

1247 vasitəsilə anti-proliferativ effektin əldə 

edilməsini və İnterleykin-6 mediatorunun inhibə 

edilməsi ilə isə hüceyrə miqrasiyanın ləngidilməsi 

proseslərini həyata keçirir [6].   Bu sahədə aparılan 

tədqiqatlardan biri də, mədəaltı vəzi xərçəngi 

hüceyrələrində retinoy turşusunun kök hüceyrə 

xüsusiyyətlərinin azaltdığı barədə araşdırmadır. Bu 

məqsədlə retinoy turşusunun tək və ya kimyəvi 

terapiya ilə kombinə olunmuş formada mədəaltı 

vəzi xərçəng hüceyrələrinə təsiri tədqiq 

olunmuşdur. Araşdırmada ARTA (all trans retinoic 

acid), Gemsitabin və 5-Flüorosil preparatları 

istifadə olunmuşdur. Mədəaltı vəzi xərçəngi 

hüceyrə xətlərindən isə BxPC3, PaTu8988t və 

L3.6 üzərində eksperimentlər aparılmış və 

hüceyrələrin inkişafı, özünü yeniləmə qabiliyyəti, 

apoptoza təsiri və markerlərin ekspressiyası kimi 

xüsusiyyətlərə təsiri tədqiq olunmuşdur. Aparılmış 

təcrübələr nəticəsində müşahidə olunmuşdur ki, 

retinoy turşusunun hüceyrə tsiklinin zəiflədilməsin

-də və markerlərin ekspressiyasının azalmasında 

rolu vardır. Həmçinin, retinoy turşusu Gemsita-

binlə kombinə olunmuş halda apoptozun 

yüksəlməsinə gətirib çıxarmışdır. Belə ki, bu təsir 

standart kimyəvi terapiyadan fərqli olaraq retinoy 

turşusunun fərqli populyasiyanı hədəf almasıdır. 

Retinoy turşusunun mədəaltı vəzi xərçəng kök 

hüceyrələri markerlərinə (CD24, CD44, CD133, 

ALDH1) təsiri araşdırılmış və məlum olmuşdur ki, 

onların ekspressiyası müalicədən sonra zəiflə-

mişdir. Həmçinin, kimyəvi terapiya qarşı 

rezistentliklə marker ekspressiyası arasında 

əlaqənin olması bir daha müşahidə olunmuşdur. 

Retinoy turşusunun Gemsitabinlə kombinə 

olunmuş müalicə qrupunda c-met markerinin də 

ekspresiyyası zəifləmişdir, bu effekt yalnız retinoy 

turşusunun təsiri zamanı müşahidə olunmamışdır. 

Gemsitabinlə kombinə olunmuş müalicə qrup-

larında həmçinin, hüceyrə tsiklinin ləngiməsi və 

apoptozun stimulə olunması müşahidə olunmuş-

dur. Kök hüceyrələrin fəaliyyətində rol oynayan 

genlərdən TGF-ß, NOTCH, FGF və SOX2 genlə- 

İsayev O.R.    

Cədvəl 1.  

Qida və Dərman Agentliyi tərəfindən xərçəng əleyhinə müalicə üçün təsdiq 

olunmuş təbii və sintetik retinoy turşusuları [14]. 

Məhsulun adı Təsdiq ili Tətbiqi 

ATRA 1995 Kəskin leykemiya 

13-cis RT 1982 Dəri xərçəngi 

9-cis RT 1999 Kapoşi sarkoması 

Targretin 1999 T hüceyrə limfoması 

Fenretinide 2006 T hüceyrə limfoması, süd vəzi xərçənginin profilaktikası 
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rinin bu proseslərdə rolu tədqiq olunmuşdur. 

Nəticə olaraq, retinoy turşularının standart terapiya 

ilə kombinə olunmuş formada mədəaltı vəzi 

xərçənginin müalicəsində tətbiq oluna biləcəyi 

təklif edilmişdir [2,7,8].  

Xərçəng kök hüceyrələrinin aktivliyində rol 

oynayan enzimlərdən biri də aldehid dehidrogene-

azadır (ALDH). Təsadüfi deyildir ki, son zamanlar 

ALDH xərçəng kök hüceyrələrinin zənginləşdiril-

məsində marker rolu oynayır. ALDH ekspressiyası 

yüksək olan bu hüceyrələr normal kök hüceyrələri 

kimi, aşağı böyümə tempi, kimyəvi dərman 

preparatlarına qarşı rezistentlik, özünü törətmə 

qabiliyyəti ilə xarakterizə olunurlar [9, 10]. 

Bundan başqa, ALDH leykemiyalar, süd vəzi 

xərçəngi, uşaqlıq xərçəngi, prostat, baş-boyun, 

ağciyər, mielomalar, osteosarkoma kimi xərçəng 

növlərində yüksək dərəcədə ekspressiya olunurlar 

və kimyəvi dərman müalicəsinə rezistentlikdə 

mühüm rol oynayırlar. Normal və xərçəng kök 

hüceyrələrində ALDH-nın bir sıra izomerlərinin 

ekspressiyasının artdığı görülmüş və məlum 

olmuşdur ki, onlardan ALDH1A1, daunorubicin 

və flavopiridolun xərçəngin müalicəsində təsirini 

azaldır. Bu prosesdə rol oynayan digər izomerlərə 

ALDH3A1, ALDH1A2, ALDH7A1 və ALDH2-ni 

göstərmək olar. Orqanizmdə ALDH aktivliyi bir 

sıra maddələrin sintezində önəmli rol oynayır ki, 

bu maddələr sırasında retinoy turşusunu da 

göstərmək olar. Aparılan tədqiqatlar göstərir ki, 

ALDH retinoy turşusu vasitəsilə hüceyrələrin 

proliferasiyasında, ixtisaslaşmasında və həyatda 

qalmasında vacib rol oynayır. ALDH aktivliyinin 

xərçəng kök hüceyrələrinin müalicəsində mühüm 

bir faktor kimi istifadə olunması hal-hazırda 

müzakirə mövzusudur. Bu sahədə aparılan 

tədqiqatlara nəzər salsaq görərik ki, bütün-trans 

retinoy turşusu və digər sintetik retinoy turşular 

xərçəng hüceyrələrində ALDH aktivliyini 

azaltmağa və onların böyüməsinə təsir edərək, 

onları 4-hidroperoksisiklofosfamidə qarşı həssas 

hala gətirdiyi sübut olunmuşdur [11,12].  

Bilindiyi kimi retinoy turşusu retinoy 

turşusu reseptorlarının və retinoy x reseptorlarının 

heterodimer kompleksinin agonistidir. Bu 

komplekslər nüvə reseptorlarına aid edilir. Retinoy 

turşusu reseptorlarının müxtəlif izomerləri (alfa, 

beta, qamma) hüceyrələrin differensasiyasında, 

proliferasiyasında və kök hüceyrə qabiliyyəti əldə 

etməsində xüsusi rol oynayır. Retinoy turşusu 

reseptoru izomerlərindən beta2 hüceyrənin 

tənzimləyici proteinlərindən p21 və p27 təsir 

edərək, hüceyrə proliferasiyasına neqativ təsir 

göstərməsi və karsinogenezin azalması müşahidə 

olunmuşdur [13]. 

Qeyd olunanları diqqətə alaraq, ALDH-nın 

xərçəng kök hüceyrələrinin müalicəsində önəmli 

rol oynadığı söyləmək olar. Bu faktoru nəzərə 

alaraq, aparılan tədqiqat göstərmişdir ki, bütün-

trans-retinoy turşusu hüceyrələrdə ALDH səviy-

yəsini azaltmış və bununla da, xərçəng kök 

hüceyrələrini kimyəvi terapiyaya qarşı həssas hala 

gətirmişdir. Bütün-trans retinoy turşusunun kəskin 

promielotik leykemiyalarda istifadəsi buna bariz 

sübut ola bilər. Həmçinin, retinoy turşuların 

yüksək ALDH aktivliyi göstərən süd vəzi xərçəngi 

kök hüceyrələrinə təsiri nəticəsində bu hüceyrə-

lərin differensasiya qabiliyyətinin artırması və 

kimyəvi dərman müalicəsinə qarşı rezistentliyinin 

azaldığı in vitro və in vivo sübut olunmuşdur. 

Digər bir tədqiqatda, retinoy turşusunun mədə 

xərçəngi kök hüceyrələrinə təsiri araşdırılmış və 

müəyyən olmuşdur ki, koloniya əmələ gətirmə 

qabiliyyəti və şişin böyümə tempi zəifləmiş, 

xərçəng kök hüceyrəsi markerlərinin ekspressiyası 

azalmışdır. Oxşar nəticələr uşaqlıq xərçəngi kök 

hüceyrələrində müşahidə olunmuşdur. Son 

tədqiqatlar retinoy turşusunun sorafinib preparatı 

ilə birlikdə leykemiya xərçəngi kök hüceyrələrini 

məhv etdiyini göstərmişdir [15,16]. Ümumilikdə 

retinoy turşularının xərçən-gin müalicəsində 

eksperimental tətbiqi geniş yayılmışdır (cədvəl 2). 

Son dövrlər aparılan tədqiqatlar göstərmişdir 

ki, ALDH-retinoy turşusu əlaqəsi xərçəngin 

müalicəsində mühüm hədəf nöqtəsidir və retinoy 

turşusunun təsiri nəticəsində xərçəng kök 

hüceyrələrinin proliferasiya, invazivlik, kimyəvi 

dərman terapiyasına qarşı rezistenlik kimi 

xüsusiyyətlərini zəiflətmək qabiliyyətinə malikdir.  

Retinoidlərin xərçəng kök hüceyrələrinə 

təsirini araşdıran maraqlı tədqiqat işlərindən biri 

də, WYC-209 adlı yeni sintetik retinoidin müxtəlif 

şişlərdə xərçəng kök hüceyrələrinə göstərdiyi 

effektdir. Xərçəng kök hüceyrələrinin retinoy 

turşusu və onun analoqları ilə müalicəsi onların 

metaztaz qabiliyyətini azaltmasına baxmayaraq, 

suda pis həll olması və yüksək toksikliyi onun 

istifadəsini məhdud edir.  

İsayev O.R.    
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Retinoidlərin xərçəng kök hüceyrələrinə 

təsirini araşdıran maraqlı tədqiqat işlərindən biri 

də, WYC-209 adlı yeni sintetik retinoidin müxtəlif 

şişlərdə xərçəng kök hüceyrələrinə göstərdiyi 

effektdir. Xərçəng kök hüceyrələrinin retinoy 

turşusu və onun analoqları ilə müalicəsi onların 

metaztaz qabiliyyətini azaltmasına baxmayaraq, 

suda pis həll olması və yüksək toksikliyi onun 

istifadəsini məhdud edir. Bu məqsədlə, retinoy 

turşuların sintetik izomerləri bu problemin həllinə 

kömək ola bilər. Bu məqsədlə tədqiqatda siçan 

melanoma hüceyrə xətti B16-F1, uşaqlıq xərçəngi 

hüceyrə xətti A2780, süd vəzisi xərçəngi hüceyrə 

xətti MCF-7, ağciyər xərçəngi hüceyrə xətti A549, 

insan melanoma hüceyrə xətti MDA-MB-435 və 

A375 istifadə olunmuşdur. Apoptoz, proliferasiya, 

metastaz və s. kimi xərçəng kök hüceyrələrin ən 

mühüm xüsusiyyətləri tədqiq olunmuşdur. İn vitro 

və in vivo eksperimentlər göstərmişdir ki, siçan 

melanoma hüceyrə xətlərində WYC-209 ilə 

müalicədən sonra böyümənin ləngiməsi və 

koloniyaların azalması müşahidə olunmuşdur. 

Melanoma hüceyrələrində həmçinin, müalicədən 

artıq 24 saat sonra apoptoz qabiliyyətinin kəskin 

artması görülmüşdür. WYC-209-in özünü 

yeniləmə qabiliiyətini azaltması Sox2 geninə olan 

təsiri ilə əlaqələndirilir. Bu sintetik retinoy 

turşusunun uzun müddətli təsiri nəticəsində heç bir 

residiv müşahidə olunmamışdır. Eksperimentdə 

istifadə olunan bütün hüceyrə xətlərində retinoy 

turşusu reseptorlarının ekspressiyası və WYC-209 

arasında əlaqənin olduğu məlum olmuşdur. Fərz 

olunur ki, retinoy turşusu reseptorları WYC-209-in 

birbaşa hədəfidir və bu fenomeni retinoid turşusu 

reseptorlarının ekspressiyanın azalması nəticəsində 

WYC-209-in inhibə etmək qabiliyyətinin artması 

ilə birbaşa izah olunur. Bu tədqiqatda siçanlar 

üzərində aparılan in vivo eksperimentlər zamanı 

metastazvermə qabiliyyətinin azalması müşahidə 

olunmuşdur. Sonda qeyd etmək lazımdır ki, WYC-

209 adlı sintetik retinoid, insan və heyvan şiş 

hüceyrə xətlərində xərçəng kök hüceyrələrinin 

proliferasiya  və metastazvermə qabiliyyətini 

azaltmış, bununla yanaşı, retinoy turşusundan 

fərqli olaraq, heç bir toksiklik müşahidə 

olunmamışdır [17].  

Qeyd etdiyimiz kimi, xərçəng kök 

hüceyrələri kimyəvi dərman terapiyasına qarşı 

rezistentlikdə vacib rol oynayır. Həmçinin, tətbiq 

olunan standart terapiyadan sonra xərçəng kök 

hüceyrələrinin miqdarında və aktivliyində artım 

müşahidə olunur [18,19]. Apardığımız tədqiqatda 

xərçəng kök hüceyrələri və retinoid reseptorları 

arasında əlaqənin mümkünlüyü araşdırılmışdır. Bu 

məqsədlə eksperiment üçün xərçəng kök 

hüceyrələri ilə zəngin iki mədəaltı vəzi xərçəngi 

hüceyrə xətləri olan MiaPaCa2 və PANC1 

seçilmişdir. Bilindiyi kimi, xərçəng kök 

hüceyrələrinin zənginləşdirilməsində CD24, CD44 

və CD133 markerləri istifadə olunur.  İlk öncə 

qeyd olunan hüceyrə xətlərində xərçəng kök 

hüceyrə markerlərinin ekspressiyası analiz olun- 
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Cədvəl 2.  

Retinoy turşusunun iştirakı ilə aparılan prekliniki və kliniki sınaqlar [14]. 

Kombinə olunmuş müalicə Xərçəngin növü 

9-cis və ya 13-cis RT + Dexametazon Çoxsaylı mieloma 

BTRT + CLAG Kəskin mieoloid leykemiya 

BTRT, 13-cis RT + fenretinid Yüksək-riskli neyroblastoma 

BTRT Baş-boyun və ağciyər xərçəngi 

BTRT + 5-azasitidin Yüksək riskli kəskin mioeloid leykemiya və 
mielodisplastik sindrom 

BTRT + paklitaksel Metastaz vermiş süd vəzi xərçəngi 

BTRT + cisplatin və paklitaksel Ağciyər xərçəngi 

BTRT + induksiya edici kimyəvi terapiya Kəskin mieoloid leykemiya 

BTRT Osteosarkoma 

BTRT Süd vəzisi xərçəngi 
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muşdur. Markerlərin tək, ikili və üçlü ekspres-

siyası FACS metodu vasitəsilə ölçülmüşdür və 

nəticələr göstərmişdir ki, hər iki hüceyrə xəttində 

bu markerlər ekspressiya olunur. Mia-PaCa2 və 

PANC1 hüceyrə xətlərində markerlərin ekspres-

siya fərqinə baxsaq görərik ki, PANC1 hüceyrə 

xəttində ekspressiya daha yüksək olmuşdur (şəkil 

1).  

Məlumdur ki, haqqında danışdığımız retinoid 

reseptorları hüceyrədaxili proteinlərdir. Bu faktı 

əsas tutaraq, qeyd olunan xərçəng kök hüceyrələri 

ilə zəngin iki mədəaltı vəzi xərçəngi hüceyrə 

xətləri olan MiaPaCa2 və PANC1-da RT-qPCR 

analizi vasitəsilə mRNT səviyyəsində retinoid x 

reseptor ß-nın (RXRß) ekspressiyası ölçülmüşdür. 

Markerlərin ekspressiyası zamanı müşahidə olunan 

İsayev O.R.    

Şəkil 1.  

Mia-PacA2 və PANC1 hüceyrə xətlərində xərçəng kök hüceyrə markerlərinin ekspressiyası. 

a) CD133, CD133/CD44 və CD24/CD44/CD133 ekspressiyası FACS metodu ilə 

ölçülmüşdür. b) FACS metodu ilə çəkilmiş şəkillər.  

nəticələrə oxşar nəticələr əldə edilmişdir. Belə ki, 

PANC1 hüceyrə xəttində retinoid x reseptor ß-nın 

ekspressiyası Mia-PaCA2 hüceyrə xəttinə nəzərən 

daha yüksək olmuşdur (şəkil 2).    

Sonda Mia-PaCa2 və PANC1 hüceyrə 

xətlərində xərçəng kök hüceyrəsi markerlərinin 

(CD24, CD44, CD133) ekspressiyası mədəaltı 

xərçənginin standart müalicəsi sayılan gemsitabin 

və 5-flüorosil preparatları ilə müalicə qruplarında 

ölçülmüşdür. Öncəki nəticələr kimi, bu 

eksperimentdə də PANC1 hüceyrə xəttində üçlü 

pozitiv hüceyrələrin ekspressiyasının Mia-PaCA2 

hüceyrə xəttinə nəzərən yüksək olması aydın 

nəzərə çarpır (şəkil 3).  

Həmçinin, hər iki preparatla müalicə 

qruplarında retinoid x reseptor ß-nın ekspressiya 

səviyyəsinin enməsi yalnız PANC1 hüceyrə 

xəttində müşahidə olunmuşdur (şəkil 4). 

Bilindiyi kimi, kimyəvi dərman terapiyası-

nın retinoid reseptorlarına təsiri bu günə qədər  
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Şəkil 2.  

PANC1 hüceyrə xəttində RT-qPCR metodu vasitəsilə RXRß ekspressiyasının analizi.  

Şəkil 3.  

Mia-PacA2 və PANC1 hüceyrə xətlərində gemsitabin və 5-flüorosillə müalicədən sonra 

xərçəng kök hüceyrə markerlərinin ekspressiyası. a) CD133, CD133/CD44 və CD24/CD44/

CD133 ekspressiyası FACS metodu ilə ölçülmüşdür. b) FACS metodu ilə çəkilmiş şəkillər.  
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Şəkil 4.  

PANC1 hüceyrə xəttində gemsitabin və 5-flüorosillə müalicədən sonra RT-qPCR metodu 

vasitəsilə RXRß ekspressiyasının analizi  

araşdırılmamışdır. Lakin, retinoid reseptorların 

karsiogenezisdə rolu şübhə doğurmur və on-

ların səviyyəsinin xərçəng hüceyrələrində sağ-

lam hüceyrələrə nəzərən yüksək olması, həm-

çinin, bu effektin xərçəng kök hüceyrələri 

markerlərinin ekspressiyası ilə mütənasib ol-

ması bu reseptorların  ekspressiyasının xər-

çəng xəstəliyindən əziyyət çəkənlərin sağ-

qalma göstəricilərinin öncədən proqnozlaş-

dırılmasına əsas verir [20]. Maraqlıdır ki, hal-

hazırda mədəaltı vəzi xərçəngində gemsitabinə 

qarşı rezistenliyin aradan qaldırılmsı üçün 

retinoid x reseptorların antaqonisti ilə müalicə 

haqda ədəbiyyatda yalnız ağciyər xərçəngi 

üzərində aparılan bir tədqiqatda rast gəlinə 

bilir et alu fakt bizim əldə etdiyimiz 

nəticələrin gələcək araşdırmalar üçün faydalı 

ola biləcəyini göstərir.   
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Məqalədə ədəbiyyat mənbələri əsasında ürəyin limfa sistemi haqqında müfəssəl məlumat hazırlanmış və onun fizioloji 

funksiyaları və patoloji prosses zamanı bu funksiyalarda baş vermiş dəyişikliklər şərh edilmişdir. Eyni zamanda ürək 

limfa dövranı ilə qonşu və periferik orqanlar arasında əlaqələrin olması, bu əlaqələrin patoloji prosseslərinin 

inkişafında rolu haqqında da ətraflı məlumat verilmişdir.  

şafının qarşısını almaq məqsəd ilə müalicəni optimallaşmasına və dinamik monitorinqin inkişafına imkan verəcəkdir. 
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