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Резюме. Қандли диабетнинг (ҚД) кўп учрайдиган асоратларидан бири - қон томирларининг зарарланиши 

ва натижада диабетик панжа синдроми ривожланишидир. Aдабиёт маълумотлари ва кундалик амалий куза-

тишлар диабетик панжа синдроми билан касалланишнинг кўпайишини кўрсатияпти (30-70%), бу эса ушбу касал-

ликни даволаш масаласининг долзарблигини оширияпти. Мақолада диабетик панжа синдроми ва юмшоқ 

тўқималарнинг йирингли-некротик яллиғланиши билан асоратланган қандли диабет билан оғриган 151 нафар бе-

морни жарроҳлик даволаш натижалари тўғрисидаги маълумотлар мавжуд. Бизнинг ишимиз қандли диабетда 

йирингли-некротик асоратларини даволашнинг асосий тамойилларини тақдим этади. Қандли диабетнинг йи-

рингли-некротик асоратларини комплекс жарроҳлик даволашда Aцербин суюқлигининг маҳаллий қўллаш ва икки 

босқичли жарроҳлик тактикаси самарадорлиглари исботланган. 

Калит сўзлар: диабетик панжа, йирингли-некротик асоратлар, Aцербин. 

 

Abstract. One of the frequent complications of diabetes mellitus (DM) is the lesion of human blood vessels, leading 

to the development of diabetic foot. Literature and daily practical observation show an increase of the rate of diabetic foot 

(30-70%), which raises the actuality of the problem of diabetic foot treatment. This article contains data concerning the 

results of surgical treatment of 151 patients with diabetes mellitus complicated by diabetic foot and purulent-necrotic soft 

tissue inflammation. Our work presents the basic principles of treatment of purulent-necrotic complications of diabetes 

mellitus. The effectiveness of local application of Acerbin solution and two-stage surgical tactics in the complex surgical 

treatment of purulent-necrotic complications of diabetes mellitus has been proved. 

Key words: diabetic foot, purulent-necrotic complications, Acerbine. 

 

Одним из частых осложнений сахарного 

диабета (СД) является поражение кровеноcных 

сосудов организма человека. Высокий уровень 

сахара в крови ведёт к сужению просвета сосудов. 

Уменьшение калибра сосудов является одним из 

основных причин снижения притока крови, чаще 

всего к тканям нижних конечностей. 

Одним из грозных осложнений сахарного 

диабета является диабетическая стопа. Причиной 

развития диабетической стопы служит поражение 

сосудов и нервов конечностей. 

В последние годы по данным литературы и 

ежедневное практическое наблюдение показывает 

увеличение частоты возникновения 

mailto:tulkin.atoev.1997@gmail.com
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диабетической стопы по причине курения, 

ежегодного повышения количества больных с 

ожирением и артериальной гипертонией.  

В образовании диабетической язвы стопы 

большую роль играет механический фактор 

(большое давление на стопы при ходьбе, трение 

об обувь, разные тупые травмы). За счёт 

нейропатии при ходьбе развивается деформация 

стопы, приводящая к повышению давления в 

определённые точки стопы.  

При длительной ходьбе под воздействием 

механического фактора развивается язва, которая 

легко инфицируется. 

Цель исследования: усовершенствовать 

комплексное, местное и хирургическое лечение 

диабетической стопы с применением новых 

технологий. 

Материалы и методы исследования: В 

гнойно-септическом отделении Самаркандского 

городского медицинского объединения 

наблюдались 151 больной сахарным диабетом, 

осложнённым диабетической стопой и гнойно-

некротическими воспалениями мягких тканей. 

Среди обследованных больных 87 были мужского 

пола, женщин - 64. Возраст больных сахарным 

диабетом колебался в пределах 30-78 лет. Из них 

преобладали лица в возрасте от 30 до 60 лет. 

Длительность диабетического анамнеза 

обследованных больных была от 8 до 22 лет. 

Сопутствующие сердечно-сосудистые 

заболевания были выявлены у 76% пациентов, 

почечные – у 55%, печеночные, заболевания 

желчного пузыря и желчных путей - у 51% 

больных. 

 

 

Рис 1. Распределение больных в зависимости от 

степени выраженности поражения тканей при 

синдроме диабетической стопы по классификации 

Wagner F.M (1981). 

 

Сахарный диабет (СД) I-типа был выявлен у 

12 (7.9%), а СД II-типа – у 139 (92.1%) больных. 

Тяжелая форма данного заболевания была 

зарегистрирована у 48,3% пациентов, 

среднетяжелая - у 41% и легкая - у 10,6% больных 

(рис. 1). 

При хирургическом лечении мы 

использовали классификацию Wagner F.M (1981), 

используемую для оценки степени выраженности 

поражения тканей при синдроме диабетической 

стопы. Согласно данной классификации, среди 

наблюдаемых больных 2 степень повреждений 

была обнаружена у 19 (12.5%), 3 степень – у 108 

(71.5%) и 4 степень – у 24 (16%) больных. 

Влажный некроз ткани пальцев был выявлен у 

101 (66,9%) больных, сухой некроз – у 50 (33,1%). 

Ишемическая язва пяточной области встречалась 

у 37 (24.5%) пациентов.  

Ишемические пузыри в области стопы были 

обнаружены у 40 (26,5%) больных, гангрена 

одного пальца стопы выявлена у 38 (25,1%) 

пациентов, двух пальцев – у 24 (15,9%), трех 

пальцев – у 27 (17,9%) и всех пальцев – у 22 

(14,6%).  

Во время пребывания в стационаре 

пациентам были проведены анализы крови и 

мочи, биохимические анализы по определению 

уровня сахара в крови и моче, ЭКГ, 

рентгеноскопия и рентгенография грудной 

клетки, УЗИ, допплерография конечностей, 

рентгенография костей стопы, компьютерная 

томография и ангиография нижних конечностей. 

Результаты и обсуждение материалов: 
Наши наблюдения показали, что клиническое 

проявление болезней развивалось по степеням 

поражения мягких тканей гнойно-

некротическими осложнениями. При нейропатии 

развивается атрофия мышц, в последующем 

наступают деформации пальцев. Из-за развития 

деформации пальцев стопы появляются мозоли и, 

постепенно, трофические язвы. При развитии 

ишемии в тканях стопы появляются гнойно-

некротические флегмоны.  

Гнойно-некротические флегмоны при 

синдроме диабетической стопы часто приводят к 

сепсису, который значительно усложняет 

лечение. В основе этого состояния при сахарном 

диабете лежат не только нарушения углеводного 

обмена, но и нарушения метаболизма белков и 

жиров. Глубокие изменения способствуют 

нарушению функции печени, почек, сердечно-

сосудистой и нервной систем.  

Гнойная инфекция отрицательно влияет на 

обмен веществ, при этом развивается ацидоз, 

защитная функция организма ослабевает, и 

инфекция распространяется по всему телу. В 

таком состоянии у больных мы часто наблюдали 

развитие гнойно-некротических фасциитов.  

При лечении гнойно-некротических 

осложнений синдрома диабетической стопы наша 

тактика основывалась на следующих основных 
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принципах: динамическое наблюдения 

содержания сахара крови и его коррекция, 

антибиотикотерапия и контроль ее действия, 

лечение сопутствующих заболеваний, точное 

определение формы диабетической стопы и ее 

тяжести, использование местного лечения. 

Первостепенной нашей целью было 

выведение стопы из состояния критической 

ишемии, помимо этого мы обратили особое 

внимание на традиционное лечение, то есть 

иммунокоррекцию и инфузионно-транфузионное 

лечение. 

В хирургическом лечении диабетической 

стопы по современным требованиям необходима 

ранняя диагностика и широкое вскрытие 

флегмоны. После эвакуации гноя необходимо 

произвести тщательную ревизию, при 

необходимости фасциотомию и некрэктомию. 

Стоит отметить, что даже в стадии 

инфильтрата диабетические флегмоны стопы 

нужно открыть широкими кожными разрезами и 

фасциотомией, которая значительно уменьшает 

давление в мягких тканях, предотвращая их 

ишемию.  

Главной задачей хирургического лечения 

гнойно-некротических осложнений 

диабетической стопы является сохранение 

конечности от высоких проксимальных 

ампутаций. Поэтому мы в последние годы 

внедрили в практику двухэтапное хирургическое 

лечение.  

На первом этапе в зависимости от величины 

гнойно-некротических флегмон производили 

расслабляющие длинные разрезы, ревизию ран, 

фасциотомию и некрэктомию. Тщательно 

производили санацию раны и адекватное 

дренирование. В последние годы мы начали 

применять раствор Ацербина, который обладает 

кератолитическим, антисептическим, 

болеутоляющим и ускоряющим заживление раны 

эффектом. На втором этапе по показанию 

производилась радикальная операция - этапная 

некрэктомия от трех до восьми раз. 

В межэтапном периоде нам удалось 

стабилизировать общее состояние пациентов, 

вывести из критической ишемии пораженные 

конечности.  

Из 151 больного у 37 (24,5%) была 

произведена ампутация стопы по Шарпу, 

экзартикуляция одного пальца у 23 (15,2%), двух 

пальцев – у 24 (15,9%), трех пальцев – у 27 

(17,9%), всех пальцев стопы – у 22 (14,6%) 

больных. Ампутация на уровне бедра была 

произведена у 4 (2,6%) пациентов, ампутация на 

уровне голени – у 4 (2,6%). При определении 

уровня ампутации конечностей, кроме 

объективных данных мы воспользовались 

результатами допплерографии и ангиографии. 

С применением вышеуказанной 

хирургической тактики лечения мы достигли 

снижения количества проксимальных операций с 

20% до 7.5%. 

Иллюстрации (рис. 2-4). Больная М. 39 лет. 

Страдает сахарным диабетом II-типа 12 лет. 

Осложнение – диабетическая стопа справа. 

Гнойно-некротическая флегмона мягких тканей 

правой стопы. Больной было сделано дуплексное 

сканирование нижних конечностей. 

Магистральный кровоток сохранен. Больной была 

произведена трансметатарзальная резекция 

(операция по Шарпу). Ангиография после 

операции подтвердила правильность данной 

тактики. 

 

  
Рис. 2. Стопа больной до операции Рис. 3. Стопа больной на 4 сутки после операции 
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Рис.4. Ангиография правой нижней конечности 

после операции 

 

Вывод. Мы считаем, что местное примене-

ние раствора Ацербина и двухэтапная хирургиче-

ская тактика является оптимальным способом 

комплексного хирургического лечения гнойно-

некротических осложнений и диабетической сто-

пы при сахарном диабете. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ 

ГНОЙНО-НЕКРОТИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ 

МЯГКИХ ТКАНЕЙ ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ 

СТОПЕ 

 

Абдуллаев С.А., Худойназаров У.Р., Юлдашев Ф.Ш., 

Атоев Т.Т. 

 

Резюме. Одним из частых осложнений сахарно-

го диабета (СД) является поражение кровеносных 

сосудов организма человека, приводящее к развитию 

диабетической стопы. Данные литературы и еже-

дневное практическое наблюдение показывают увели-

чение частоты возникновения диабетической стопы 

(30-70%), что повышает актуальность вопроса лече-

ния данного заболевания. Статья содержит данные 

результатов хирургического лечения 151 больного са-

харным диабетом, осложнённым диабетической сто-

пой и гнойно-некротическими воспалениями мягких 

тканей. В нашей работе приведены основные принци-

пы лечения гнойно-некротических осложнений сахар-

ного диабета. Доказана эффективность местного 

применения раствора Ацербина и двухэтапной хирур-

гической тактики при комплексном хирургическом 

лечении гнойно-некротических осложнений сахарного 

диабета. 

Ключевые слова: диабетическая стопа, гнойно-

некротические осложнения, Ацербин. 
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Резюме. Тадқиқот мақсади: қон плазмасидаги C-реактив оқсил (CРО) ва яллиғланишга қарши ситокинлар-

нинг таркиби ва сурункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) табиати билан боғлиқлигини ва сурункали юрак етиш-

мовчилиги билан оғриган беморларда комплекс даволаш натижасида динамик кўрсаткичларни ўрганиш. Матери-

аллар ва услублар. Тадқиқотда илгари миокард инфаркти бўлган СЮЕ билан оғриган 126 бемор иштирок этди. 

Яллиғланиш жараёнининг фаоллигини аниқлаш учун C-реактив оқсил ва ситокинлар даражаси аниқланди; 

ўсимта некрози омили -а (ЎНО-а), интерлейкинлар: ИЛ-1б ва ИЛ-6. Натижалар. Беморларда CРО ва 

яллиғланишга қарши ситокинлар даражаси юқори бўлган ва назорат гуруҳидан сезиларли даражада фарқ қилган. 

C-реактив оқсил индекслари 3,9 марта, ИЛ-6 - 5,6 марта, ИЛ-1б - 4,6 марта, ЎНО-а 3,1 марта юқори бўлган. 

Ангиотензинга айлантирувчи фермент (ААФ) ингибиторларидан фойдаланиш СЮЕ III функционал синфи бўлган 

беморларда яллиғланишга қарши ситокинлар даражасининг пасайишига олиб келди ва бу ушбу гуруҳдаги бемор-

ларда ААФ ингибиторларининг эришилган яхши таъсирини тушунтиради. Худди шу натижаларга б-

блокаторларни (ББ) қўллаш билан эришилди. Хулоса. Ушбу тадқиқотлар шуни кўрсатадики, инфарктдан кейинги 

атеросклероз фонида СЮЕ иммуноинфламматор ситокин фаоллашуви фонида ривожланади, унинг ривожланиш 

даражаси касалликнинг оғирлигига тўғридан-тўғри пропорционалдир. ЎНО-а, ИЛ-1б, ИЛ-6 яллиғланишга қарши 

ситокинлар кўрсаткичларининг сезиларли пасайиши ААФ ингибиторлари ва КА ларни қўллаган беморлар гуруҳида 

аниқланди. 

Калит сўзлар: сурункали юрак етишмовчилиги, ситокинлар, C-реактив оқсил. 

 

Abstract. The purpose of the study: to study the content and correlation of C-reactive protein (CRP) and pro-

inflammatory cytokines in blood plasma with the nature of chronic heart failure (CHF), and dynamic indicators as a result 

of complex treatment in patients with heart failure. Materials and methods. The study included 126 patients with CHF who 

had previously had myocardial infarction. To determine the activity of the inflammatory process, the levels of C-reactive 

protein and cytokines were determined; tumor necrosis factor -α (TNF-α), interleukins: IL-1β and IL-6. Results. The levels 

of CRP and pro-inflammatory cytokines in patients were high and significantly differed from the control group. The indi-

cators of C-reactive protein were 3.9 times higher, IL-6 - 5.6 times, IL-1β - 4.6 times, TNF-α 3.1 times. The use of angio-

tensin-converting enzyme (ACE) inhibitors led to a decrease in the level of pro-inflammatory cytokines in patients with 

functional class III CHF, and this explains the achieved good effect of ACE inhibitors in patients of this group. The same 

results were achieved with the use of β-blockers (BB). Conclusion. These studies indicate that CHF against the back-

ground of postinfarction atherosclerosis develops against the background of immunoinflammatory cytokine activation, the 

degree of development of which is directly proportional to the severity of the disease. A significant decrease in the indices 

of pro-inflammatory cytokines TNF-α, IL-1β, IL-6 was determined in the group of patients who used ACE inhibitors and 

CAs. 
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По статистическим данным заболеванием 

хронической сердечной недостаточностью (ХСН) 

страдают более 37,7 млн людей в мире. Появле-

ние и использование в практике современных 

фармакологических препаратов таких как бета-

адреноблокаторы, ингибиторы ангиотензина пре-

вращающего фермента недостаточно продлевают 

продолжительность жизни пациентов. Становится 

необходимым изучение механизмов возникнове-

ния и развития данной патологии, для определе-

ния тактики лечения и предотвращения развития 

у пациентов ишемической болезнью сердца 

(ИБС). Развитие дисфункции левого желудочка 

(ЛЖ) с переходом в выраженную ХСН происхо-

дит с участием иммунной активации и системного 

воспаления [3.5.7]. Провоспалительные цитоки-

ны, интерлейкин 6 (IL-6) и фактор некроза опухо-

ли (TNF-α) активно участвуют в развитии систем-

ного воспаления. [2].  

Целью исследования; определение уровня 

и связи между провоспалительными цитокинами 

и С-реактивного белка (СРБ) в сыворотке крови с 

характером хронической сердечной недостаточ-

ности и в динамике проводимого лечения у боль-

ных с постинфарктным кардиосклерозом. 

Материалы и методы. Данное исследова-

ние было проведено на 126-ти пациентах, 109 

(86,5%) из них составили мужчины, а 17(13,5%), 

составили женщины. Средний возраст исследуе-

мых пациентов составил 56,6±10,8 лет, которые 

ранее перенесли инфаркта миокарда 4 месяца на-

зад. Функциональный класс (ФК) ХСН определя-

ли классификацией Нью-Йоркской ассоциации 

сердца (NYHA) с использованием теста 6-ти ми-

нутной ходьбы. В результате ХСН I ФК установ-

лено у 29 (23%) пациентов, у 43 (36%) пациентов 

диагностирована ХСН II ФК, а у 42 (33%) пациен-

тов ХСН III ФК и IV ФК ХСН установлен у 10 

(8%) пациентов. В контрольную группу вошли 30 

здоровых (средний возраст которых 49,9±6,4 лет). 

Все больные нами распределены на четыре 

группы: 1-ая группа (n=35) пациенты, которые на 

фоне базисной терапии дополнительно использо-

вали β-адреноблокаторы (БАБ) (бисопролол 2,5-5 

мг в сутки), 2-ая группа (n=25) - пациенты кото-

рые дополнительно использовали ингибитор ан-

гиотензин-превращающего фермента (иАПФ) 

(лизиноприл 10 мг в сутки), 3-я группа (n=50), 

которые дополнительно использовали комбина-

цию БАБ и иАПФ. 4-ая группа (n=16) пациенты 

группы сравнения, которые использовали базис-

ную терапию, без включения БАБ и иАПФ в схе-

му терапии. Базисная терапия составляли: гипо-

липидемические средства (розувостатин 20 мг в 

сутки), нитраты при необходимости (кардикет 20 

мг/сут), антиагреганты (аспирин 75-150 мг в сутки 

/ курантил 200 мг в сутки), антагонисты кальция 

(нормадипин 10 мг в сутки). Исследования паци-

ентов осуществляли перед началом лечения и по-

сле 9-ти недель проводимой консервативной те-

рапии. Активность воспалительного процесса 

оценивалась уровнем С-реактивного белка в 

плазме крови. Цитокиновый профиль определяли 

по уровню TNF-α, IL-1β и IL-6 в сыворотке крови, 

иммуноферментным твердофазным методом с 

помощью тест-систем ООО «Протеиновый кон-

тур» (Санкт-Петербург), 

Результаты и обсуждение. Нами опреде-

лено, что содержание провоспалительных цито-

кинов и СРБ у больных были повышены и досто-

верно отличались в отношении содержания цито-

кинов группы контроля. Определено, что содер-

жание СРБ было повышено в 3,9 раза, , IL-1β— 

4,6 раза, IL-6 — в 5,6 раза, TNF-α в 3,1 раза (табл. 

1).  

В результате проведеного лечения в группе 

больных основной группы уровень провоспали-

тельных цитокинов и СРБ снижался, будучи по-

вышенным в сравнении с показателями контроль-

ной группы. 

Содержание СРБ у пациентов в результате 

терапии уменьшилось на 26% и было достовер-

ным в отношении исходных данных (р <0,01). 

Уровень IL-lβ у пациентов снижалась на 48% и 

было достоверным в отношении от исходных по-

казателей (р <0,001). Значения IL-6 снизилась на 

19% (р<0,05). Показатели TNF-α снизились в об-

щей группе пациентов на 45% (р <0,001), было 

достоверным в отношении от исходных показате-

лей. 

 

Таблица 1. Содержание провоспалительных цитокинов, СРБ в сыворотке крови на фоне проводимой 

терапии (Me (25% - 75%)) 

Показатели 
Контрольная группа, 

n=30 

Больные с ХСН, n=126 P, до и после 

лечения* До лечения После лечения 

СРБ, мг/л 1,15 (0,49-1,72) 4,52 (3,46-6,51) 3,35 (2,5-4,3) р<О,01 

TNF-α, пг/мл 36,51 (32,73-39,6) 113,35 (72,2-219,7) 62,91 (32,6-102,4) р<0,001 

IL - 1β, пг/мл 34,34 (31,71-36,6) 156,71 (110,4-275,4) 82,43 (47,7-118,8) р<0,001 

IL - 6, пг/мл 17,24 (14,7-20,4) 97,01 (68,6-149,7) 79,02 (55,6-118,2) р<0,05 

* - достоверность различий рассматривалась на основании критерия Краскела-Уоллиса для связанных 

выборок 
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Таблица 2. Динамические показатели содержания провоспалительных цитокинов и СРБ в результате 

терапии в зависимости от ФК ХСН (Me (25% — 75%)) 

Показатели 
I ФК ХСН n=29 

(23%) 

II ФК ХСН n=45 

(36%) 

III ФК ХСН n=42 

(33%) 

IV ФК ХСН n=10 

(8%) 

СРБ, мг/л 

До леч 3,4 (2,1-3,7) 4,9 (3,5-8,2) 5,9 (4,0-6,9) 4,1 (3,6-5,8) 

После 

леч 
2,8 (1,7-5,2) 2,8 (1,8-3,78) 4,1 (3,1-5,3) 3,9 (3,3-4,3) 

% -15,6 -42,5 -31,3 -5,0 

Р д-п* <0,05 <0,01 <0,01 "0,05 

TNF-α 

пг/мл 

До леч 74,7 (49,2-159,7) 99,4 (58,1-239,8) 157,4 (108,8-240,0) 111,8 (85,7-172,5) 

После 

леч 
36,10 (13,0-82,9) 62,90 (42,8-197,7) 80,70 (38,8-137,2) 51,41 (10,6-118,5) 

% -51,7 -36,7 -36,7 -54,0 

Р д-п <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

IL -1β 

пг/мл 

До леч 133,0 (104,0-150,4) 156,7 (102,9-203,1) 160,5 (110,2-287,2) 282,0 (224,3-356,2) 

После 

леч 
82,4 (53,3-100,0) 103,8 (48,3-168,3) 94,6 (45,4-116,7) 59,8 (54,6-72,4) 

% -38,3 -27,4 -41,0 -74,7 

Р д-п <0,01 <0,01 <0,001 <0,001 

IL -6, пг/мл 

До леч 87,6 (51,4-111,6) 92,1 (71,7-114,5) 128,5 (94,5-194,3) 59,5 (21,1-102,2) 

После 

леч 
83,1 (70,8-129,8) 79,0 (65,3-112,3) 89,9 (47,1-114,3) 52,0 (3,3-274,2) 

% -3,1 -14,9 -30,0 -12,6 

Р д-п >0,05 <0,05 <0,05 <0,05 

* - достоверность различий рассматривалась на основании критерия Краскела-Уоллиса для связанных 

выборок 

 

Таблица 3. Динамика уровней С-реактивного белка и цитокинов в зависимости от использования раз-

ных схем лечения (Me (25% — 75%)) 

Показатели 

Препараты 

Стандартная те-

рапия n=16 
Бисопролол n=35 Лизиноприл =25 

Бисопролол+лизиноприл+  

n=50 

СРБ, мг/л 

До леч 4,7 (4,3-6,3) 3,7 (3,4-6,5) 4,8 (3,2-6,3) 5,1 (3,4-74) 

После леч 5,4 (2,9-8,2) 2,9 (1,6-4,1) 3,4 (2,7-4,0) 2,9 (1,9-5,1) 

% динамики +14,8 -21,4 -30,1 -43,1 

рд-п <0,05 <0,05 <0,01 <0,01 

TNF-α, 

пг/мл 

До леч 100,0 (72,3-85,7) 100,1 (56,0-187,9) 138,2 (74,7-338,1) 157,4 (82,9-241,2) 

После леч 94,7 (86,1-105,8) 84,6 (54,9-102,4) 32,6 (13,2-89,2) 67,4 (44,4-218,3) 

% динамики -5,3 -19,5 -76,3 -57,2 
р
д-п >0,05 <0,05 <0,001 =0,001 

IL-1β, 

пг/мл 

До леч 
210,8 (102,9-

292,6) 
133,0 (87,9-155,6) 284,6 (134,7-338,1) 174,6 (110,3-335,7) 

После леч 199,4 (56-569,3) 113,1 (84-384,7) 63,5 (45,4-95,3) 68,9 (47,2-101,8) 

% динамики -5,4 -14,9 -77,9 -60,0 
р
д-п >0,05 <0,05 <0,001 <0,01 

IL-6, 

пг/мл 

До леч 89,9 (81,4-101,6) 92,0 (54,8-111,6) 122,1 (75,0-186,2) 102,4 (75,7-170,7) 

После леч 85,6 (78,6-96,1) 90,5 (76,9-128,1) 45,2 (31,8-88,8) 79,0 (68,2-118,2) 

% динамики -4,7 -1,6 -63,0 -22,9 
р
д-п >0,05 >0,05 <0,01 <0,05 

* - достоверность различий рассматривалась на основании критерия Краскела-Уоллиса для связанных 

выборок 

 

В результате исследования динамических 

показателей цитокинов и СРБ в зависимости от 

тяжести сердечной недостаточности (ФК ХСН) 

выявлено (таблица 2), что у пациентов с I ФК 

ХСН имеется достоверное уменьшение показате-

лей ФНО-а в результате терапии, до показателя в 

группе контроля, на 51,7% от исходных данных 

(р<0,001), показатель СРБ снизился на 15,6% 
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(<0,05), IL-1β - на 38,3% (р<0,01), IL-6 - на 3,1% 

(р>0,05), в сроки через 9 недель от начала лече-

ния. У пациентов со II ФК ХСН, показатель СРБ 

уменьшился на - 42,5%, IL-1β - на 27,4% и IL-6 - 

на 14,9%, TNF-α - на 36,7% В группе пациентов с 

III ФК ХСН, показатель IL-1β уменьшился - на 

41,0%, IL-6 - на 30,0%, TNF-α - на 36,7%, Уровень 

СРБ в плазме крови пациентов в этой группе, в 

результате терапии уменьшилась на 31,3% от ис-

ходных данных (р<0,01). В крови пациентов с IV 

ФК ХСН отмечено не достоверное снижение 

уровня содержания СРБ. Концентрация СРБ сни-

зилась на 5% (р>0,05). Установлено достоверное 

снижение содержания IL-1β на 74,7% (р<0,001) и 

ФНО-α — на 54,0% (р<0,001), уровень IL-6 на 

фоне проводимого лечения уменьшился на 12,6% 

(р<0,05). Учитывая вышеизложенное, можно сде-

лать выводы, что проведенная терапия приводила 

к снижению уровней СРБ, TNF-α, IL-1β и тенден-

ция к снижению ИЛ-6 в общей группе наблюде-

ния. 

У больных при использовании комплексно-

го лечения более значительное и достоверное 

уменьшение уровня определено цитокина ФНО-α, 

снижение IL1-β наблюдали в группе пациентов с 

III и IV ФК ХСН, и IL-6 – в группе пациентов с IV 

ФК ХСН. 

Уровень исследуемых цитокинов и СРБ у 

пациентов с ХСН в результате использования 

различных схем лечения во всех группах снижа-

лась (табл. 3). 

В 1-й группе пациентов, при использовании 

БАБ, данные СРБ достоверно уменьшились на 

21,4%, TNF-α — на 19,5% и IL-1β — на 14,9%, в 

отношении от исходных данных. А уровень IL-6 

снижался малозначительно, всего на 1,6%. Во 2-

ой группе где использовали иАПФ, динамические 

показатели уровня СРБ в результате терапии дос-

товерно уменьшились на 30,1%, TNF-α - на 

76,3%, IL-1β - на 77,9%, IL-6 - на 63,0%, в отно-

шении от исходного уровня. 

У пациентов получавших в комплексе со 

стандартным лечением БАБ и иАПФ (группа 3), 

уровни СРБ, TNF-α и IL-1β были достоверно 

снижены от показателей исходных данных. Пока-

затели СРБ в сыворотке крови пациентов снизи-

лись на 43,1% (р<0,01), TNF-α — на 57,2% 

(р<0,001), IL-1β — на 60,0% (р<0,001) и уровень 

IL-6 уменьшился на 22,9% (р<0,05). 

В группе пациентов не использовавших β-

адреноблокаторы и иАПФ, показатели СРБ по-

вышались на 14,8%, а уровень провоспалитель-

ных цитокинов уменьшалась: TNF-α на 5,31%, IL-

1β на 5,4%, IL-6 на 4,7%, но эти изменения были 

недостоверны (р>0,05). 

Выявленные нами клинические проявления 

отмечают, что TNF-α и IL-6 дополнительно спо-

собствуют выделению стресс-активированных 

цитокинов в большом количестве при прогресси-

ровании сердечной недостаточности. Поэтому 

антицитокиновая терапия является патогенетиче-

ски обоснованной частью комплексного лечения 

ХСН [1,3,6].  

Результаты использования иАПФ уменьша-

ло высвобождения провоспалительных цитокинов 

у пациентов с ХСН III функционального класса, и 

приводило положительным клиническим резуль-

татам при комбинированном использовании 

иАПФ и АК. Также достигнуты хорошие резуль-

таты при использовании БАБ. Эффективность ис-

пользования БАБ во многом связана иммунокор-

ригирующим действием на активированную диз-

регкляцию цитокинового звена иммунитета у 

больных ХСН. 

Данные исследования проведенное нами 

показывает что если включить иАПФ в курс ле-

чения приводит к снижению высвобождения про-

воспалительных цитокинов у пациентов с ХСН III 

ФК, что подтверждает очень хороший эффект 

иАПФ и АК пациентов данной группы. Хороший 

эффект БАБ может быть связано с их иммуноре-

гулирующим влиянием на активированную при 

хроническом сердечном недостаточностью не ре-

гулируемого цитокинового звена. 

Выводы: 

1. Определено, что хроническая сердечная 

недостаточность на фоне постинфарктного кар-

диосклероза обусловлена иммуновоспалительной 

цитокиновой активацией, которая прямо пропор-

ционально связана с тяжестью клинических про-

явлений.  

2. Показатели цитокинов сыворотки крови, 

могут чувствительно использоваться для свое-

временной диагностики, прогноза, а так же для 

динамического наблюдения течения ХСН и опре-

деления эффективности и прогнозирования про-

водимого комплексного лечения, в том числе ис-

пользования иАПФ и бета-блокаторов. 
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ПОКАЗАТЕЛИ ДИНАМИКИ ЦИТОКИНОВ И С-

РЕАКТИВНОГО БЕЛКА У БОЛЬНЫХ 

ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ НА ФОНЕ 

ПРОВОДИМОЙ ТЕРАПИИ 

 

Абдурахманов М.М., Хамраев А.Н., Раджабова М.С. 

 

Резюме. Цель исследования: изучить содержа-

ние и корелляцию С-реактивного белка (СРБ) и про-

воспалительных цитокинов в плазме крови с характе-

ром хронической сердечной недостаточности (ХСН), 

и динамические показатели в результате комплексно-

го лечения у пациентов с сердечной недостаточно-

стью. Материалы и методы. В исследование были 

включены 126 больных с ХСН, ранее перенесших ин-

фаркт миокарда. Для определения активности воспа-

лительного процесса определяли уровни С-реактивного 

белка, цитокинов; фактора некроза опухоли -α(TNF-α), 

интерлейкинов: IL-1β и IL-6. Результаты. Показатели 

СРБ и провоспалительных цитокинов у больных, были 

высокими и достоверно отличались от контрольной 

группы. Показатели С-реактивного белка было больше 

в 3,9 раза, IL-6 - в 5,6 раза, IL-1β - 4,6 раза, TNF-α в 3,1 

раза. Использование ингибиторов ангиотензин-

превращающего фермента (иАПФ) приводило к 

уменьшению уровня провоспалительных цитокинов у 

пациентов с ХСН III функционального класса, и это 

объясняет достигнутый хороший эффект иАПФ у 

пациентов данной группы. Такие же результаты дос-

тигнуты и при использовании β- адреноблокаторов 

(БАБ). Заключение. Данные исследования свидетель-

ствуют о том, что ХСН на фоне постинфарктного 

атеросклероза развивается на фоне иммуновоспали-

тельной цитокиновой активации, степень развития 

которой прямо пропорционально тяжести заболева-

ния. Определено, достоверное уменьшение показате-

лей провоспалительных цитокинов TNF-α, IL-1β, IL-6 в 

группе больных у которых использованы иАПФ и АК. 

Ключевые слова: хроническая сердечная недос-

таточность, цитокины, С-реактивный белок. 
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Резюме. Болаликдан бош мия фалажи билан даволанаётган беморларда учрайдиган ўткир ва сурункали 

паранзал синуситларни комплекс даволаш, бу гуруҳ беморларни асосий касаллиги реабилитациясида ва ҳаёт 

сифатини бир мунча оширишда муҳим аҳамият касб этади. 3 ёшдан 16 ёшгача бўлган 98 та болаликдан бош мия 

фалажи билан параназал синуситлари бор беморларда қондаги кальций миқдори ва бурун бўшлиғи шиллиқ қавати 

мукоцилиар транспорт функцияси текширилди, ҳамда, комплекс давога кальций Д3 дори воситасини қўшиб, 

униниг клиник самарадорлиги аниқланди. Беморлар 2 гуруҳга бўлинди: асосий гуруҳ (49 та бемор), назорат гуруҳ 

(49 та бемор). Барча беморларга комплес даво муолажалар қилинди, асосий гуруҳдаги беморларга комплекс даво 

билан бирга кальций Д3 дори воситаси қўшиб берилди. Биз ўтказган текширув натижалари болаликдан бош мия 

фалажи фонида учрайдиган параназал синуситларни даволашда антибиотикатерапия , симптоматик давога 

кальций Д3 дори воситасини қўшиб биргаликда қўллаш бурун бўшлиғи мукоцилиар транспорт фаолиятини 

тезлаштиришини ва касаллик белгиларини йўқолишига олиб келишини тасдиқлади.  

Калит сўзлар: болаликдан бош мия фалажи, параназал синусит, мукоцилиар транспорт, кальций Д3, 

гипокальцемия. 

 

Abstract. Comprehensive treatment of paranasal sinusitis that occurs in patients with cerebral palsy plays an im-

portant role in the rehabilitation and improvement of the quality of life of this group of patients. The mucociliary transport 

function of the nasal mucosa was studied in patients with paranasal sinusitis with cerebral palsy and the clinical efficacy 

of the drug was determined by adding calcium D3 to the complex treatment. Examined the level of calcium in the blood 

And the functional state of the nasal mucosa was studied in 98 patients with cerebral palsy aged 3 to 16 years with 

paranasal sinusitis. All patients were divided into 2 groups: main (49 patients), control (49 patients). Patients of the main 

group, in addition to complex treatment, received calcium preparation D3. The results of our study confirmed that the 

combined use of antibiotic therapy in the treatment of paranasal sinusitis in children with cerebral palsy with the addition 

of calcium D3 to symptomatic treatment accelerates the transport activity of the nasal mucosa and leads to the disappear-

ance of symptoms. 

Key words: cerebral palsy, paranasal sinusitis, mucociliary transport, calcium D3, hypocalcemia 
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Долзарблиги. Болалар бош мия фалажи 

(ББМФ) - бу ривожланаётган ҳомила ёки янги 

туғилган чақалоқнинг миясининг прогрессив 

бўлмаган шикастланиши ва / ёки аномалия 

туфайли функционал фаолликни чекланиши, 

ҳамда ҳаракатнинг бузилишига олиб келадиган 

касалликдир. Болаликдан бош мия фалажи 

патологияси кўпинча бузилган ҳиссий тизимлар 

(кўпинча кўриш ва эшитиш), нутқ ва бола 

ривожланишининг бузилиши, симптоматик 

эпилепсия, вегетатив касалликлар, иккиламчи 

ортопедия муаммолари ва бошқалар патологик 

ҳолатлар бир вақда ривожланади[1, 3]. Маълум 

бўлишича, бу хилма-хил патологиялар нафақат 

невролог ва ортопедларнинг, балки бошқа кўплаб 

педиатрия мутахассисликларни аралашувини 

талаб қилади [1, 3, 4]. Сўнгги ўн йилликларда 

ББМФ ҳақидаги ғоялар доимий равишда ўзгариб 

турди, бу эса беморларни даволаш ва 

реабилитатсия қилиш жараёнида касалликнинг 

кечиш хусусиятларини аниқлаш учун 

патологиянинг ушбу шаклини услубий жиҳатдан 

ўрганишни талаб қилади [3, 4].Кўпгина тиббий 

амалиётлар болалар церебрал фалажи билан 

туғилган болаларда охиригача ҳал қилинмай 

қолинмоқда. Ҳалигача болалар церебрал фалажи 

билан туғилган болалар индивидуал календар-

профилактик эмлашларни чекланган ҳолда қабул 

қилишаяпти ёки умуман эмланилмаяпти.Мия 

фалажи 18 ёшгача бўлган беморларда 

ногиронликка олиб келадиган энг кенг тарқалган 

неврологик патология ҳисобланади [2, 3, 4]. Бу 

ҳолат юқумли касалликлар билан касалланиш 

учун жиддий хавф туғдиради. 

Мултидисиплинерлик ва комплекс ёндашув 

болалар, ўсмирлар, ҳамда катталар cеребрал 

фалажи муаммосига оид замонавий ғояларнинг 

асоси ҳисобланади. Шу сабабли, замонавий 

клиник тиббиётнинг барча сўнгги ютуқлари ушбу 

неврологик патологиядан азият чекаётган 

беморларга ёрдам бериш билан шуғулланадиган 

турли тиббий йўналишлар мутахассисларининг 

кундалик фаолияти амалиётига максимал 

даражада татбиқ етилиши керак [1, 2, 3, 4]. 

Каладзе Н.Н ва бошқ.(2014),54 та текширилган 

ЎРИ билан оғриган беморлар 31(57%) та ва ЛОР 

аъзолари сурункали инфексия ўчоқлари қўзғалиш 

даври 18 (58%) тани ташкил қилган [4]. 

Адабиётлардаги маълумотларга асосан бош мия 

фалажи билан даволанаётган беморларнинг 70 % 

гача беморларда тутқаноқ синптоми кузатилади. 

Бу эса уларнинг узоқ вақт мобайнида тутқаноққа 

қарши дори воситалар қабул қилишини тақазо 

этади. Тутқаноққа қарши дори воситаларни узоқ 

вақт давомида қабул қилиш гипокалцемия 

ривожланишига олиб келади. Қонда калций 

миқдори нормада 2,1-2,6 ммоль/л бўлиб, 2,1 

ммоль/лдан камайса гипокалцемия ҳисобланади. 

Гипокалцемия сабабларига Д витамини 

метаболизми бузилиши билан боғлиқ ҳолатлар, 

ҳужайрада калцийга сезгир рецепторлар 

патологиялари билан боғлиқ ҳолатлар киради. 

Айрим дори воситалар (конвулекс, депакин) 

метаболизм жараёнида ГАМК-трансаминаза 

ферментини ингибирлайди ва ГАМК 

биотрасформацияси блокланади. Бунинг 

натижасида ҳужайра мембранасидаги натрий, Т 

тип калций каналлари қисман блокланади ва 

ҳужайра ичига калций кириши камаяди. 

Барбитуратлар (фенобарбитал,бензонал), 

талвасага қарши дори воситалар цитохром Р450 

индукторлари бўлиб ГАМК ни фаоллаштиради ва 

Д витаминини жигарда метаболизм жараёнини 

кучайтиради. Д витаминининг парчаланишини 

ошиб кетиши ичакларда калцини сўрилишини 

камайтиради ва гипокалцемияга олиб келади. 

Кальций миқдорини қонда камайиши 

организмнинг кўпгина тузилмаларида патологик 

жараёнларнинг ривожланишига сабаб бўлади. 

Шулардан бири бу ҳилпилловчи эпителий 

киприкчаларининг ҳаракатини сезиларли 

даражада пасайишига сабаб бўлади [5, 6, 11]. 

Бурун ва бурун ёндош бўлиқлари 

яллигланиш жараёнларида қон томирлари 

деворининг ўтказувчанлиги ортиши ҳисобига 

мукацилиар транспорт фаолиятида иштирок 

этадиган шиллиқ ажралманинг миқдори, 

таркибини ва консистенцияси ўзгаришига сабаб 

бўлади. Шиллиқнинг потологик ўзгариши бурун 

ва бурун ёндош бўшлиқлари сурункали 

яллиғаниш касалликларининг асосий 

омилларидан бири ҳисобланади [7, 8, 10]. Секрет 

ҳосил бўлиши, шунингдек унинг регуляция 

механизми ҳозирги вақтда охиригача 

ўрганилмаган. Нафас йуллари секрети 

мукоциллиар система деб аталадиган ажратиб 

бўлмас қисмдан таркиб топган ва у инсонни 

ташқи муҳит зарарли таъсирларидан сақлайдиган 

биринчи ҳимоя тўсиғи хисобланади. 

Ҳилпилловчи эпителейнинг ҳимоя функцияси кўп 

жиҳатдан шиллиқнинг таркибий кўрсатгичларига 

боғлиқ ҳисобланади. Шиллиқнинг нормал 

реологик кўрсатгичи бу нафас орқали тушган 

заррачаларнинг бурун шиллиқ ажралмаси орқали 

бурун-ҳалқумгача етказилиши ҳисобланиб, 

бунинг учун ўртача вақти 10-20 минутни ташкил 

қилади. Шиллиқ характери ва ҳилпилловчи 

эпителейнинг функционал хусусиятининг 

оптимал нисбати доимий тушиб турадиган 

микрофлораларнинг колония ҳосил қилишини 

олди олишдан иборат. Нормада шиллиқ мезокрин 

типидаги бир ҳужайрали қадаҳсимон хужайралар 

орқали ишлаб чиқарилиб турилади. Қадақсимон 

ва киприксимон ҳужайраларнинг нормал нисбати 

ўртача 1:10 бўлиб, қадаҳсимон ҳужайралар асосан 

бурун чиғаноқларида жойлашади. Бурун ва бурун 
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ёндош бўшлиқлари секрети бир хил кўринишда 

ҳосил бўлади. Қадаҳсимон ҳужайралар ишлаб 

чикарадиган умумий ажралма қалинлиги 8-10 

мкм ўлчамда бўлиб, иккита қаватга бўлинади. 

Кимёвий жиҳатдан секрет 95% сувдан иборат 

бўлиб, ишқорий табиатга эга бўлганда , яъни pH 

7.5-7.6 бўлганда золдан гелга айланади. Бундай 

физик кўрсатгичлар бурун шиллиғига суюқлик 

(оқувчанлик, ёпишқоқлик) ва қаттиқ танача 

(эластиклик) хусусиятини тақдим этади. 

Мукоцилиар транспорт кўрсатгичлари бўйича 

шиллиқ қават функционал ҳолатини баҳолаш 

мумкин. Шу сабабли бурун ва бурун ёндош 

бўшлиқлари шиллиқ қаватининг мукоциллиар 

клиренсини аниқловчи тестлар текширишнинг энг 

кўп тарқалган объектив усули ҳисобланади [7, 8, 9 

]. Ҳилпилловчи эпителей транспорт функциясини 

ўрганишнинг этарлича усуллари маълум. Бугунги 

кунда кўпчилик текширувчилар мукоциллиар 

транспортни ўрганишнинг энг содда ва энг кўп 

маълумот берадиган метод сифатида сахарин 

тестини тавсия этишади Биз муаллифлар фикрига 

қўшиламиз ва бизнинг нигоҳимизда ҳақақатдан 

ҳам сахарин тести жуда қулайлиги, сезиларли 

даражада пул сарфи камлиги ва қўллашнинг 

оддийлиги сабабли клиник амалиётда кўп 

қўлланилиши керак [7, 8, 9]. Мукоцилиар 

транспорт тизими дисфункцияларини 

диагностика қилиш анча қийин, яна ҳам 

қийинроғи чиндан ҳам у рецидивланиш жараёни 

билан боғлиқ ёки боғлиқмаслигини аниқлашдир. 

Баъзи шахсларда бурун бўшлиғида мукоциллиар 

транспортнинг бирданига секинлашуви бурун 

ёндош бўшликлари ва трахиобронхиал шохларда 

ўзини клиник жиҳатдан хеч қандай кўринишда 

намоён қилмайди. Бунинг устига замонавий 

тадқиқодлар буйича сурункали синусити бўлган 

беморларда одатда мукоцилиар транспортнинг 

секинлашуви ҳам киприкчалар тебраниш 

частотасининг камайиши ҳам кузатилади. 

Киприкчалар тебраниш кучи ва чостатаси қондаги 

кальций миқдорига ҳам боғлиқ бўлиб, бир неча 

тадқиқодларда исботланган. Калций иони 

ҳужайра ташқарисидан ҳилпилловчи эпителий 

ҳужайраси ичига ҳужайра мембранасидаги Т тип 

каналлар ва натрий каналлари орқали ўтади. 

Ҳужайра ичида колмадулин оқсили билан 

бирикиб (колмадулин оқсили 4 та кальций ионини 

боғлайди) цАМФ ва цГМФ лар орқали 

киприкчалар тебранишини таъминлайди [6, 11]. 

Шундай қилиб, бош мия фалажи билан 

параназал синусити бор беморларда мукоцилиар 

транспорт тезлигини текшириш бурун ва бурун 

ёндош бўшлиқларининг ўткир, сурункали 

касалликларида муҳим аҳамятга эга. 

Тадқиқод мақсади: болаликдан бош мия 

фалажи билан ўткир ва сурункали параназал 

синуситлари бор беморларда бурун бўшлиғи 

шиллиқ қавати мукоцилиар транспорт 

функциясини қондаги калций миқдорига 

боғлиқлигини текшириш ва комплекс давога 

кальций Д3 дори воситасини қўшиб, униниг 

клиник самарадорлигини аниқлаш. 

Тадқиқод усуллари ва материаллари: 
Самарқанд давлат тиббиёт университети кўп 

тармоқли клиникаси болалар неврологияси 

бўлими ва маслаҳат поликлиникасида 2019-2021 

йиллар давомида 3 ёшдан 16 ёшгача бўлган 98 та 

бош мия фалажи билан даволанаётган беморда 

ЛОР текшируви (анамнез, шикоятлари, 

ринскопия, фарингоскопия) ва компьютер 

томография текширув натижаларига асосланиб 

параназал синуситларнинг турли шакллари 

аниқланди. Бу гуруҳ параназал синуситлари бор 

беморларда қондаги кальций миқдори ва бурун 

бўшлиғи шиллиқ қаватининг функционал 

ҳолатини ўргандик. Барча беморларда қоннинг 

биохимик таҳлили ўтказилиб қондаги калций 

миқдори текширилди. Бурун бўшлиғи шиллиқ 

қавати мукоцилиар транспортини текширишда 

биз стандарт сахарин тестидан фойдаландик. 

Бунинг учун пастки бурун чиганоги шиллиқ 

қавати соҳасига, унинг олдинги учидан тахминан 

1 см орқароққа, диаметри 1 мм атрофида 

келадиган сахарин бўлакчасини киритдик ва 

текширилувчи оғизда ширин таъм сезгунига 

қадар секундамер ёрдамида вақтни ҳисобладик. 

Текшириш ўтказилаётган вақтда бемор 

ютинмаслиги, акса урмаслиги, бурун қоқмаслиги 

ва бурун оркали нафас олишни тезлаштирмаслиги 

тушунтирилди, ютиниш ҳаракатини эса 

дақиқасига бир марта бажариши кераклиги 

айтилди. Текшириш олдидан шиллиқ қаватни 

қонсизлантириш ёки бурун бўшлиғига дори 

воситаларини киритиш мумкин эмаслигини 

билган ҳолда текширув олиб борилди. Сахарин 

вақтининнг нормал кўрсаткичлари кенг чегарада 

ўзгарувчан бўлади, бу вақт шартли равишда 5 дан 

20 дақиқагачани ташкил қилади. Агар 

белгиланган вақт ўтиши билан текширилувчи 

оғизда ширин таъм сезмаса, биз у сахарин 

таъмини сезишга лаёқатлилигини аниқлаш учун 

яна бир бор текширувни такрорладик. Бундан 

ташқари барча беморларда мукоцилиар 

дисфунксия ташхисини тасдиклаш учун 

эндоскопик текширишга асосланган метелин кўки 

киритиш методидан ҳам фойдаландик. Олинган 

кўрсаткичларни таққослаш учун бурун ва бурун 

ёндош бўшлиқларида патологияси бўлмаган 25 та 

болаликдан бош мия фалажи билан беморларда 

ҳам қондаги кальций миқдори ва мукоцилиар 

транспорт кўрсатгичлари текширилди. 

Болаликдан бош мия фалажи билан ўткир ва 

сурункали параназал синусити бўлган 98 та 

беморда текширув ўтказилди. Сўнгра беморлар 2 

гуруҳга бўлинди: асосий гуруҳ (49 та бемор), 
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назорат гуруҳи (49 та бемор). Барча беморларга 

комплес даво муолажалар қилинди, асосий 

гуруҳдаги беморларга комплекс даво билан бирга 

кальций Д3 дори воситаси қўшиб берилди ва 

беморларнинг қонидаги кальций миқдори, бурун 

бўшлиғи шиллиқ қавти функционал ҳолати 

даволашдан олдин, 7 ва 30 –кунлар қайта 

текширилиб натижалар таҳлил қилинди. 

Тадқиқод натижалари: таққослаш учун 

бурун ва бурун ёндош бўшликларида патологияси 

бўлмаган 25 та болаликдан бош мия фалажи 

билан оғриган бемордан олинган натижа, яъни 

сахарин киритилган вақтдан оғизда ширин таъм 

пайдо бўлгунча ўтган вақт 5 дақиқадан 19 

дақиқагача, ёки ўртача 11,16±0,62 дақиқани, 

қондаги кальций миқдори 2,28±0,09 ммоль/л ни 

ташкил қилди. Ўтказилган текширув натижасида 

бош мия фалажи билан параназал синуситнинг 

ўткир ва сурункали шакллари билан, яъни асосий 

гуруҳдаги 49 та бемордан бурун бўшлиғи шиллиқ 

қавати мукоцилиар тарнспорт вақти 27,31±0,39 

дақиқани, қондаги кальций миқдори 1,86±0,02 

ммоль/л ни ташкил қилди. Ўтказилган текширув 

натижасида бош мия фалажи билан параназал 

синуситнинг ўткир ва сурункали шакллари билан 

назорат гуруҳидаги 49 та беморда бурун бўшлиги 

шиллиқ қавати мукоцилиар тарнспорт вақти 

27,08±0,42 дақиқани, қондаги кальций миқдори 

1,86±0,02 ммоль/л ни ташкил қилди. Текширув 

натижалари 1-жадвалда кўрсатилган. 

Асосий гуруҳдаги барча беморларга 

кальций Д3 дори врситаси қўшиб комплес даво 

қилинди, назорат гуруҳидаги беморларга кальций 

Д3 дори воситаси берилмасдан 

антибиотикатерапия, симптоматик даво 

муолажалар қилинди. Кальций Д3 (кальций 250 

мг, Д3 200ТБ) 3 ёшдан 12 ёшгача бўлган болаларга 

1 таблеткадан 2 маҳал, 12 ёшдан катта бўлган 

болаларга 1 таблеткадан 3 маҳал 1 ой мобайнида 

берилди. 7 ва 30 кунлар бемор бурун бўшлиғи 

шиллиқ қавати мукацилиар транспорт функцияси 

ва қондаги кальций миқдори текширилди. 

Даволаниш бошлангандан 7 кундан сўнг 

текшириш натижаларида болаликдан бош мия 

фалажи билан ўткир ва сурункали параназал 

синуситларларда бурун бўшлиғи шиллиқ қавати 

мукацилиар транспорти асосий гуруҳдаги 

беморларда 22,12+ 0,44 дақиқани ,қондаги 

кальций миқдори 1,94±0,05ммоль/л ни; назорат 

гуруҳидаги беморларда бурун бўшлиғи шиллиқ 

қавати мукацилиар транспорти 23,94+ 0,42 

дақиқани, қондаги кальций миқдори 1,90±0,02 

ммоль/л ни ташкил қилди. 

Даволаниш бошлангандан 30 кундан сўнг 

текшириш натижаларида болаликдан бош мия 

фалажи билан ўткир ва сурункали 

синуситларларда бурун бўшлиғи шиллиқ қавати 

мукацилиар транспорти асосий гуруҳдаги 

беморларда 14,1±0,42 дақиқани ,қондаги кальций 

миқдори 2,2±0,02 ммоль/л ни; назорат гуруҳидаги 

беморларда бурун бўшлиғи шиллиқ қавати 

мукацилиар транспорти 18,82±0,48 дақиқани, 

қондаги кальций миқдори 2,05±0,02 ммоль/л ни 

ташкил қилди. Текширув натижалари 2-жадвалда 

кўрсатилган. 

 

Жадвал 1. Тадқиқот гуруҳларида бош мия фалажи билан параназал синуситнинг ўткир ва сурункали 

шаклларининг тақсимланиши 

Беморлар 

гуруҳлари 

Асосий гуруҳ БМФ 

сурункали синусит билан 

(n=49) 

Назорат гуруҳи БМФ Ўткир 

ва сурункали синусит билан 

(n=49) 

БМФ Синусит йуқ 

(n=25) 

(М1±m1) Р (M2±m2) Р (M±m) Р 

Мукоцилиар 

клиренс 

(дақиқаларда) 

27,31±0,39 <0,032 27,08±0,42 <0,028 11,16±0,62 <0,040 

Қондаги калций 

миқдори ммоль/л 
1,86±0,02 <0,040 1,87±0,02 <0,030 2,28±0,09 <0,050 

 

Жадвал 2. Даволаниш бошлангандан 30 кундан сўнг текшириш натижалари 

Текширувлар 
Текширув 

вақтлари 

Асосий гуруҳ Назорат гуруҳ 

БМФ параназал синусит 

билан (n=49) 

БМФ параназал синусит би-

лан (n=49) 

(М1±m1) P (M2±m2) P 

Мукоцилиар клиренс 

(мин) 

Даводан олдин 27,31±0,39 <0,032 27,08±0,42 <0,028 

7-кун 22,12+ 0,44 <0,031 23,94+ 0,42 <0,04 

30-кун 14,1±0,42 <0,040 18,82±0,48 <0,047 

Қондаги кальций 

миқдори (ммоль/л 

Даводан олдин 1,86±0,02 <0,040 1,87±0,02 <0,030 

7-кун 1,94±0,05 <0,050 1,90±0,02 <0,040 

30-кун 2,2±0,02 <0,040 2,05±0,02 <0,050 
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Биз ўтказган текширув натижалари кальций 

Д3 дори воситаси синуситларни даволашда 

ишлатилиши мукоцилиар транспорт функциясини 

тезлашишига сабаб бўлганлигини яққол кўрсатди, 

бу биринчи етти кунликда кўпроқ номаён бўлди. 

Бундан ташқари касалликнинг субъектив 

белгилари асосий гуруҳ беморларда сезиларли 

даражада йўқолди. 

Хулоса. Бош мия фалажи билан 

гипокальцемия фонидаги параназал синуситларда 

кальций Д3 дори воситаси қондаги кальций 

миқдорини ошиширишга сабаб бўлади. 

Фармакологик ва физиологик таъсири нуқтаи 

назардан ҳилпилловчи эпителийда кальций 

колмодулин оқсили билан боғланиб цАМФ билан 

биргаликда киприкчалар тебраниш частотасини 

оширади ва мукоцилиар транспортни 

тезлаштиради. Шундай қилиб биз ўтказган 

текширув натижалари болаликдан бош мия 

фалажи фонида учрайдиган параназал 

синуситларни даволашда антибиотикатерапия , 

симптоматик давога кальций Д3 дори воситасини 

қўшиб биргаликда қўллаш бурун бўшлиғи 

мукоцилиар транспорт фаолиятини 

тезлаштиришини ва касаллик белгиларини 

йўқолишига олиб келишини тасдиқлади. 
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ИЗУЧЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРЕПАРАТА 

КАЛЬЦИЯ D3 ПРИ ЛЕЧЕНИИ ПАРАНАЗАЛЬНОГО 

СИНУСИТА НА ФОНЕ ГИПОКАЛЬЦЕМИИ ПРИ 

ДЕТСКОМ ЦЕРЕБРАЛЬНОМ ПАРАЛИЧЕ 
 

Абдурахмонов И.Р., Шамсиев Дж.Ф., Мусоев С.Т., 

Олимжонова Ф.Ж. 
 

Резюме. Комплексное лечение параназального 

синусита, возникающего у больных детским цереб-

ральным параличом, играет важную роль в реабили-

тации и повышении качества жизни этой группы па-

циентов. Изучена мукоцилиарная транспортная функ-

ция слизистой оболочки носа у больных параназальным 

синуситом с детским церебральным параличом и оп-

ределена клиническая эффективность препарата пу-

тем добавления в комплексное лечение кальция Д3. 

Обследованы уровень кальция в крови И Функциональ-

ное состояние слизистой оболочки полости носа изу-

чено у 98 пациентов с детским церебральным парали-

чом в возрасте от 3 до 16 лет с параназальными сину-

ситами. Все пациенты были разделены на 2 группы: 

основную (49 пациентов), контрольную (49 пациента). 

Пациенты основной группы, кроме комплексного лече-

ния, получали препарат кальция Д3. Результаты на-

шего исследования подтвердили, что комбинированное 

применение антибактериальной терапии при лечении 

параназальных синуситов в детском возрасте на фоне 

церебрального паралича с добавлением препарата 

кальция Д3 к симптоматическому лечению ускоряет 

транспортную активность слизистой оболочки по-

лости носа и приводит к исчезновению симптомов. 

Ключевые слова: детский церебральный пара-

лич, параназальный синусит, мукоцилиарный транс-

порт, кальций Д3, гипокальцемия. 
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Резюме. Коморбидлик ёки полиморбидлик ҳозирги вақтда кўплаб касалликларнинг натижаларида муҳим 

аҳамиятга эга [1]. Хусусан, биз ЮИК инфарктдан кейинги кардиосклероз ва турли даражадаги анемияси бўлган 

беморларда тадқиқот ўтказдик. Текширувдан ўтган беморларда гемоглобин даражасининг ошиши, юрак 

чиқариш фракциясининг нормаллашишига ва жисмоний машқлар толерантлигининг ошишига ёрдам бериши 

аниқланди. 

Калит сўзлар: юрак ишемик касаллиги, темир танқислиги анемияси,3 валентли темир препарати. 

 

Abstract. Comorbidity or polymorbidity is currently important in the outcome of many diseases [1]. In particular, 

we conducted research in patients with post-infarction cardiosclerosis and various degrees of anemia. It was found that 

increased hemoglobin levels in the examined patients helped to normalize the cardiac ejection fraction and increased ex-

ercise tolerance. 

Key words: ischemic heart disease, iron deficiency anemia, 3-valent iron preparation. 

 

Долзарблиги. Ҳозирги вақтда коморбидлик 

муаммоси замонавий клиник амалиётда энг 

муҳим муаммолардан бири бўлиб қолмоқда [2,3]. 

Анемия ЮИК бор беморлар орасида жуда кенг 

тарқалган бўлиб, бу беморларнинг ушбу гуруҳида 

ҳаёт сифатига салбий таъсир қилади [8]. Юак 

ишемик касаллиги (ЮИК) темир танқислиги 

анемияси бор беморнинг ҳаёти учун прогнозни 

ёмонлаштирадиган омил ҳисобланади. Бироқ, 

инфарктдан кейинги кардиосклероз (ИККС) 

билан оғриган беморларда темир танқислиги 

анемияси билан касалланиш ҳолатлар тўғрисида 

маълумотлар кам [4,5,7]. Юрак Ишемик 

касаллиги (ЮИК) – юракнинг қон таъминоти 

етарли эмаслиги сабабли миокарднинг 

шикастланишига олиб келадиган патология 

ҳисобланади. Юрак ишемик касаллигининг 

ривожланишига олиб келувчи омиллардан бири 

қоннинг кислород-транспорт функциясининг 

бузилиши ҳисобланади [6]. Гемоглобин 

даражасининг пасайиши ЮИКнинг намоён бўлиш 

даражасига салбий таъсири борлигини 

шифокорлар яхши билишади ва кўплаб 

тадқиқотлар натижасида анемияда гемостаз, 

миокард метаболизми ва гемодинамиканинг 

ўзгаришини аниқланган. Шундай қилиб, ИККС 

билан оғриган беморларда анемия синдроми 17-

35% ҳолларда кузатилади [9]. Олинган 

маълумотлар ушбу муамммони долзарблиги 

англатиб, ИККС билан оғриган беморларнинг 

ҳаёт сифатини яхшилаш ва асоратларини 

камайтириш учун имкон яратади. 

Тадқиқот мақсади: Анемия билан оғриган 

беморларда касалхона босқичида ва узоқ 

муддатда 3 валентли темир препаратини қўллаш 

фонида ИККС касаллигининг ўзига хос кечиши 

хусусиятларини аниқлаш. 
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Материаллар ва тадқиқот усулла-

ри.Самарқанд вилоят кўп тармоқли тиббиёт мар-

кази (СВКТТМ) 1 ва 2-терапия бўлимларига 

ётқизилган 60 нафар бемор тиббий кўрикдан 

ўтказилди. Асосий гуруҳга анемия фонида ЭКГ ва 

эхокардиография бўйича миокард инфаркти 

ўтказган 30 нафар бемор киритилди. Асосий 

гуруҳнинг беморларига комплекс даво сифатида 

темир препарати қўлланилди. Қиёсий гуруҳга 

анемия фонида миокард инфаркти билан оғриган, 

темир препаратларидан фойдаланмасдан стандарт 

терапия қабул қилган 30 нафар бемор киритилган. 

Анемия тушунчаси остида биз гемоглобин дара-

жасининг эркакларда 130 г/л дан, аёлларда эса 120 

г/л дан кам пасайишини тушунамиз, бу ЖССТ 

анемия мезонларига жавоб беради [1].Анемия ме-

зонларига гемоглобин даражасининг пасайиши 

(Hb<120 г/л) ва қоннинг лаборатор текширувла-

ридан: темир танқислиги камқонлиги - гипохро-

мия (ранг индекси <0,85), микроситоз (МCV<75 

мм), қон зардобида темир - <12,0 ммол/ л , транс-

ферриннинг темир билан тўйинганлиги - <15% 

киради. 

Клиник текширув умумий қон таҳлили 

МЕК 6500 гематологик анализаторида (Нихон 

Коҳден, Япония) эритроцитлар индексларини 

аниқлаш билан ўтказилди, қон зардобидаги 

темир, трансферрин, ферритин миқдори 

гематологик текширувда аниқланди. Якуний 

нуқтага кўра фотометрик усулда Sapphire-400 

анализаторида (Hirose Elektronik System, Япония) 

ўтказилди; Трансферрин темирнинг тўйинганлик 

коеффициенти (%) қон зардобидаги темир 

концентрациясининг (мкмол/л) трансферрин 

концентрациясига (мг/дл) нисбати 398 га 

кўпайтирилди. Тадқиқот учун қон намунаси 

эрталаб оч қоринга олинди. Барча беморлар GE 

Vivid-7 (General Medical Systems, АҚШ) эксперт 

класс аппарати ёрдамида электрокардиография ва 

эхокардиографиядан ўтказилди. 

Натижалар ва унинг муҳокамаси. Даво-

лашдан олдин қондаги Hbнинг ўртача даражаси 

умуман олганда 91,4±3,7 г/л ни ташкил этди. 

Концен 

Даволашдан олдин қон зардобидаги темир 

концентрацияси ўртача 7,5±2,4 ммол/л: аёлларда - 

5,9±1,1 ммол/л, эркакларда - 8,4±1,1 ммол/л. 

Белгиланган нозологик стандартларга 

мувофиқ 3 валентли темир билан уч ойлик анти-

анемик терапия натижаларига кўра: темир 

танқислиги камқонлиги билан оғриган беморлар-

да Hb концентрациясининг 17,9% га ошиши 

(91,4±3,7 г/л дан 114,2±3,4 г/л гача, п<0,01) 

аниқланди, бу қон зардобида Fe концентрацияси-

нинг ошиши натижасида юзага келди. 53,3% (да-

волашдан кейин) - 7,5±2,4 ммол/л дан 11,5±1,4 

гача (p<0,001), бу биринчи навбатда трансфер-

риннинг темир билан тўйинганлигини 93% га 

оширишга ёрдам берди - деярли икки баравар 

(12,8±1,9% дан 24,7± гача) 1,6%, p<0,001). 

Гемоглобин даражасининг 17,9% га ошиши 

билан бир вақтда Ht нинг 13,4% га ўсиши куза-

тилди, бу трансферритин функциясининг яхши-

ланиши натижасида эритропоезнинг нормалла-

шишини кўрсатади. 

Қон зардобидаги темир ва гемоглобин 

даражасини нормаллаштириш фонида юракнинг 

насос фаоллиги яхшиланди: Чап Коринча ЧФ 

нинг 22,4% га ўсиши: 42,4 ± 3,2% дан 

(даволашдан олдин) 52,2 ± 3,8% гача (даволашдан 

кейин) (p<0,01), 5 (10,0%) беморда анемияга 

қарши терапия давом этаётганида, юрак-қон 

томир тизимида ижобий динамика кузатилмаган 

ёки беморларнинг субъектив ҳолатининг 

ёмонлашуви белгилари қайд этилган. 10 (30,33%) 

анемик синдромнинг қисман компенсацияси 

(гемоглобин 120-130 г / л дан 96-110 г / л) билан 

кузатилган беморларда субъектив ҳолатнинг 

барқарорлашиши ёки яхшиланиши қайд этилган. 

Юрак уриш тезлигининг 3-6% га бир оз пасайиши 

ва экстрасистолларнинг 7-12% га камайиши 

кузатилди. 15 (65,57) беморда мақсадли 

гемоглобин даражасига (120-130 г/л) доимий 

эришиш билан бирга гемик гипоксиянинг тўлиқ 

компенсациясига эришилди. Беморларда 

субъектив ҳолати сезиларли яхшиланиш, нафас 

қисилишининг ва шишнинг сезиларли даражада 

камайиши ёки тўлиқ йўқолиши эришилди. 

Хулоса. Камқонлик синдроми 

Ўзбекистонда, айниқса, кексалар ва туғиш ёшида-

ги аёллар орасида анча кенг тарқалган . Бемор-

ларнинг ушбу тоифасида анемия ривожланишига 

олиб келадиган этиологик омилларнинг умумий-

лигига қарамасдан, ИККС ҳақида гапирилганда 

анемия синдромини келтириб чиқарадиган ўзига 

хос нозологияни ҳисобга олиш керак. Анемияни 

ўз вақтида ва етарли даражада даволаш юрак-қон 

томир тизимига фойдали таъсир кўрсатади, та-

хиаритмия, экстрасистолия, сурункали юрак 

етишмовчилиги каби ҳолатларни тўлиқ ёки 

қисман тўхтатади. 
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ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНАЯ АНЕМИЯ У БОЛЬНЫХ C 

КАРДИОСКЛЕРОЗОМ ПОСЛЕ ПЕРЕНЕСЕННОЙ 

ИНФАРКТА МИОКАРДА 

 

Агабабян И.Р., Исмоилова Ю.А., Султонова Н.Р. 

 

Резюме. Коморбидность или полиморбидность 

в настоящее время играет важную роль в исходе мно-

гих заболеваний [1]. В частности, мы проводили ис-

следования у больных с постинфарктным кардиоскле-

розом и различной степенью анемии. Установлено, 

что повышение уровня гемоглобина у обследованных 

больных способствовало нормализации фракции сер-

дечного выброса и повышению толерантности к фи-

зической нагрузке. 

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, 

железодефицитная анемия, препарат трехвалентного 

железа. 
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Резюме. Сурункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) даволашда сезиларли муваффақиятларига қарамай, энг 

долзарб тиббий ва ижтимоий−иқтисодий муаммолардан бири бўлиб қолмоқда, чунки ушбу беморларнинг прогно-

зи салбийлигича қолмоқда. Юрак – қон томир тизими патологияси ва буйраклар ўртасидаги муносабатларни 

интенсив даражада ўрганиш кардиоренал тушунчасини яралишига олиб келди. 

Калит сузлар: сурункали юрак етишмовчилиги, сурункали буйрак касаллиги, юрак-қон томир касалликлари. 

 

Abstract. Chronic heart failure (CHF) remains one of the most urgent medical and socio-economic problems, 

despite significant progress in treatment, as the prognosis of these patients remains unfavorable. Intensive study of the 

relationship between the pathology of the cardiovascular system and the kidneys has led to the creation of the concept of 

cardiorenal syndrome. 

Keywords: chronic heart failure, chronic kidney disease, cardiovascular disease. 

 

Сурункали буйрак касаллиги (CБК) ва су-

рункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) умумий 

тиббий муаммо бўлиб, унинг аҳоли орасида кенг 

тарқалиши (аҳолининг 10-15%), буйрак етишмов-

чилигининг (ТБЕ) терминал босқич ва юрак-қон 

томир асоратлари (CВС) туфайли ногиронлик ва 

ўлим ривожланиши билан боғлиқ чуқур ижтимо-

ий-иқтисодий оқибатларга олиб келади [1-5]. 

Ҳозирги вақтда юрак-қон томир касаллик-

лари (ЮҚТК) касалланиш ва ўлим кўрсаткичлари 

таркибида етакчи ўринни эгаллаб, Ўзбекистонда 

умумий ўлимнинг 59,3 фоизини ташкил этади [5]. 

CБК ва СЮЕ хавфи шундаки, беморлар узоқ вақт 

давомида соғлиғида ўзгаришларни сезмайдилар, 

бу эса СБК ва СЮЕ нинг кеч аниқланишига олиб 

келади, бу вақтда нефро ва кардиопротектив те-

рапия имкониятлари тугаган бўлади. СБК муам-

мосининг ўзига хос хусусияти иккиламчи нефро-

патияларнинг устунлигидир, шунинг учун бемор-

лар узоқ вақт давомида терапевтлар ва "нефро-

логлар" томонидан кузатилади ва СБК ҳолатлари 

иккиламчи касаллик сифатида расмий статистика 

томонидан деярли ҳисобга олинмайди. 

Кардиоренал синдром концепциясининг 

яратилиши, юрак-қон томир тизими ва буйраклар 

патологияси ўртасидаги ўзаро боғлиқлик борли-

гини аниқлашга олиб келди [6]. Кўпгина 

тадқиқотларга кўра, гломеруляр филтрация тезли-

гининг (ГФТ) пасайиши юрак-қон томир касал-

ликларининг ривожланиши учун мустақил хавф 

омили эканлиги аниқланган [1,3,7]. Сурункали 

буйрак касаллигида (СБК) буйрак функциясининг 

ўртача пасайиши билан ҳам умумий ва юрак-қон 

томир касалликларида ўлимнинг ошиши кузати-

лади [8]. 

Буйракларнинг функционал ҳолатининг бу-

зилиши СЮЕ билан оғриган беморларнинг 24-

64,7 фоизида кузатилади [1,6,7]. Буйрак патоло-

гиясини ўз вақтида аниқлаш ва даволаш охирги 

босқичдаги буйрак касаллиги ривожланишини 
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секинлаштиради, шунингдек, юрак-қон томир ка-

салликлари ва ўлимини камайтиради [2]. Нефро- 

ва кардиопротекциянинг асосий йўналишлари 

бир-бирига мос келади [3]. Даволаш тактикасини 

танлашда буйракларнинг функционал ҳолатини 

ҳисобга олиш керак [4]. 

СБК нинг СЮЕ прогнозига таъсирини 

ўрганишга бағишланган кўплаб тадқиқотлар мав-

жуд, аммо шунга қарамай, буйракларнинг функ-

ционал ҳолатининг СБК билан боғлиқ бўлган 

СЮЕ клиник хусусиятларига таъсири 

ўрганилмаганлигича қолмоқда. Маълумки, касал-

ликларнинг эпидемиологияси ва фармакоэпиде-

миологияси турли мамлакатларда сезиларли да-

ражада фарқланади, шунинг учун СБК билан 

боғлиқ бўлган СЮЕ тарқалиши ва фармакотера-

пиясининг миллий ва минтақавий хусусиятларини 

ўрганиш керак. Ҳозирги вақтда СБК билан боғлиқ 

бўлган СЮЕ этиопатогенези ва фармакоэпиде-

миологиясини ўрганиш бўйича алоҳида 

тадқиқотлар олиб борилган бўлсада, СЮЕ билан 

оғриган беморларда буйрак функциясининг па-

сайишининг аҳамияти ўрганилмаган. 

Аҳоли орасида йўлдош касалликларнинг 

юқори даражада учраши (1-2%), биринчи марта 

аниқланган СЮЕ билан СБК бўлган беморлар 

ўртача ёшининг ўсиши, прогрессив кечиши, ка-

салхонага ётқизиш зарурати ва оқибатининг сал-

бийлиги, ушбу патологик ҳолатни қўшимча 

ўрганиш зарурлигини белгилайди. [1-4]. 

Ишнинг мақсади сурункали буйрак касал-

лиги билан боғлиқ сурункали юрак етишмовчили-

гининг клиник хусусиятларини аниқлаш. 

Материаллар ва усуллар. Тадқиқотга 

Самарқанд шаҳар ихтисослаштирилган кардиоло-

гия илмий-амалий тиббиёт маркази Самарқанд 

филиалининг СЮЕ бўлимига ётқизилган I-IIБ да-

ражали, СЮЕ I-III функционал синф (ФС) ташхи-

си билан даволангант 200 нафар бемор танлаб 

олинди. Сурункали буйрак касаллиги билан 

боғлиқ сурункали юрак этишмовчилигининг кли-

ник хусусиятларини қиёсий таҳлил қилиш учун 

барча беморлар 2 гуруҳга бўлинган: 1-клиник 

гуруҳ - СЮЕ билан СБК бўлган 120 бемор ва 2-

гуруҳ - СБК бўлмаган СБЕ бўлган 80 бемор. Ик-

кала гуруҳдаги беморларда ёши ва жинси бўйича 

статистик жиҳатдан сезиларли фарқлар йўқ эди. 

Тадқиқот учун қўшилиш мезонлари 

қуйидагилардан иборат эди: сўнгги ойда дори те-

рапиясида ўзгаришлар бўлмаган барқарор СЮЕ 

мавжудлиги, 18 ёшдан ошган беморлар. 

Тадқиқотга туғма ёки орттирилган юрак 

нуқсонлари, келиб чиқиши турлича бўлган юрак-

нинг яллиғланиш касалликлари (эндокардит, мио-

кардит, перикардит), декомпенсацияланган СЮЕ 

(ФC IV) охирги уч ой ичида коронар синдром, 

оғир ўпка, жигар патологияси билан оғир дис-

функция билан касалланган беморлар иштирок 

этмади. 

Ахборотланган розилик имзолангандан 

сўнг, барча беморлар демографик маълумотлар 

тўплаш, анамнез маълумотлари, антропометрия 

ёрдамида физик текширув, СЮЕ билан оғриган 

беморларнинг клиник ҳолатини баҳолаш шкаласи 

бўйича СЮЕ оғирлигини баҳолашни ўз ичига ол-

ган кенг қамровли текширувдан ўтказилди.  

Натижалар ва унинг муҳокамаси. СБК 

билан боғлиқ бўлган СЮЕ билан оғриган бемор-

лар СБК бўлмаган СЮЕ беморларга қараганда 

ёши катта эди ва СЮЕ ФC юқори бўлган. СБК 

билан боғлиқ бўлган СЮЕ билан оғриган бемор-

лар орасида эркаклар устунлик қилди. 

Бўлмачалар фибрилляцияси ва анемия буйрак 

функцияси камайган СЮЕ беморларида кўпроқ 

кузатилган. 

Ушбу намуналар орасида 98 беморда эжек-

сиён фракцияси (≥50%), 53 нафарида оралиқ (40-

49%) ва 49 нафарида паст (<40%) бор эди. 

Гуруҳлар СЮЕ босқичлари ва функционал син-

флари бўйича таққосланган. Беморларнинг ўртача 

ёши 53,3±8,7 ёшни ташкил этди. СБК билан 

боғлиқ бўлган СЮЕ билан оғриган беморлар 

каттароқ эди (жадвал 1), СЮЕ ФC юқори бўлган 

ва улар орасида эркаклар устунлик қилган. 

Юқорида келтирилган жадвалдан кўриниб 

турибдики, 42 (21%) беморларда СЮЕ 

ривожланиши артериал гипертензия (АГ), 136 

(68%) - юрак ишемик касаллиги (ЮИК) билан 

биргаликда артериал гипертензия туфайли юзага 

келган. 

Сурункали буйрак касаллиги билан боғлиқ 

СЮЕ бўлган 120 бемор орасида СБК 1-босқичи 

69 (57,5%) беморда, 2-босқичи - 38 (31,7%), 4-

босқичи - 12 (10%), 5-босқичи - 1 (0,8%) та 

беморда аниқланган. Гемодиализдан ўтган бемор-

лар тадқиқотга киритилмаган. 

Ўтказилган тадқиқот натижасида ЎртАҚБ 

даражасида сезиларли фарқ аниқланмади. 

СЮЕ билан оғриган беморларда 60 ёшдан 

катта беморларда гемоглобин паст (82,7±15,9 г/л 

га нисбатан 104,3±16,6 г/л, р<0,001) лиги 

кузатилиб, анемия (18,0% беморларда 8,9 % - <60 

ёш, p=0,01) аниқланди. 60 ёшдан катта бўлган 

СБК билан боғлиқ бўлган СЮЕ билан оғриган 

беморларда гемоглобин ва КФТ (р = 0,1, р = 0,09) 

ўртасида статистик аҳамиятга эга корреляцион 

боғлиқлик йўқлигига аниқланиб, гемоглобин 

концентрацияси эса СЮЕ нинг ФС билан 

статистик жиҳатдан муҳим боғлиқликка эга 

эканлиги кузатилди ( r=-0,17, p=0,003). 
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Жадвал 1. СЮЕ билан касалланган беморлар характеристикаси 

Кўрсаткичлари 
Асосий гуруҳ (СБК бўлган СЮЕ) 

Беморлар сони 120 та 

Назорат гуруҳ (СБК бўлмаган СБЕ) 

Беморлар сони 80 та 

Эркаклар 82 41 

Аёллар  38 39 

Ўртача ёши 52,9±7,5 54,4±8,3 

СЮЕ функционал синфи 

I ФC 

II ФC 

III ФC 

IV ФC 

 

15 

63 

40 

2 

 

23 

36 

21 

СЮЕ этиологияси 

ГК 

ЮИК 

ЮИК ва ГК 

Бошқа сабаблар 

 

18 

5 

88 

9 

 

24 

4 

48 

4 

Анамнезда миокад инфаркти 37 24 

Анамнезда ҚД 32 18 

Анемия 15 6 

 

Жадвал 2. Текширилган гуруҳларда коптокчалар филктрацияси кўрсаткичлари 

 Коптокчалар филтрацияси кўрсаткичлари 

>90 мл/мин / 

1,73 м
2
 

60-89 мл/мин / 1,73 м
2
 30-59 мл/мин / 1,73 м

2
 

<30мл / мин / 

1,73 м
2
 

Асосий гуруҳ 11 18 35 56 

Назорат гуруҳ 29 6 5 - 

 

Юқорида келтирилган маълумотлардан 

кўриниб турибдики, СЮЕ билан оғриган 

беморларда касалликнинг камроқ аниқ субъектив 

кўринишлари СБК билан боғлиқ бўлса, текширув 

маълумотлари касалликнинг янада оғир 

кечишини кўрсатди. СБК билан боғлиқ бўлган 

СЮЕ билан оғриган беморларда анемия тез-тез 

кузатилади, гемоглобин даражаси эса СБК 

оғирлиги ошиши билан камайганлиги кузатилди. 

Турли ёш даврларида ККД билан боғлиқ 

бўлган СЮЕ клиник кўринишини солиштирганда 

шуни таъкидлаш мумкинки, кекса одамларда 

юрак этишмовчилигининг сабаби сифатида 

коронар артерия касаллиги частотасининг ортиши 

туфайли беморларнинг ушбу гуруҳида оғриқ 

шикоятлари пайдо бўлади. прекордиал минтақа ва 

юрак ишида узилишлар ҳисси кўпроқ учрайди. 

Кекса ва кекса ёшдаги СЮЕ белгиларининг 

оғирлиги ҳам ошди. 

Сурункали юрак етишмовчилиги бўлган 

беморларда сурункали буйрак касаллигининг 

тарқалиши 36,7% ни ташкил қилади, 

беморларнинг ёши ва сурункали юрак 

етишмовчилигининг оғирлашиши (1- функционал 

синф 21,6% дан 4-функционал синф 34,6% гача) 

билан ортади, шунингдек, сурункали буйрак 

касалликларининг тарқалиши барча ёш 

гуруҳларида ва сурункали юрак 

етишмовчилигининг функционал синфидан 

қатъий назар, аёллар орасида (умуман, 50,3%) 

кўпроқ кузатилмоқда. 

Шундай қилиб, тадқиқотимиз натижалари 

СБК билан боғлиқ бўлган СЮЕ клиник 

кўринишида сезиларли фарқларни аниқланди. 

Биринчидан, буйрак функциясининг пасайиши 

кўпинча кекса одамларда кузатилади ва 

эркакларда сезиларли устунлик мавжуд. 

Иккинчидан, СБК билан боғлиқ бўлган СЮЕ 

билан оғриган беморларда кучсиз субъектив 

симптомлар ва беморнинг оғир аҳволи ўртасида 

номутаносиблик мавжуд. Учинчидан, СБК билан 

боғлиқ бўлган СЮЕ билан оғриган беморларда 

анемия тез-тез кузатилган.  

Физиологик фарқларни, аёллар ва 

эркакларнинг турли хил умр кўриш 

давомийлигини ҳисобга олган ҳолда, СБК билан 

боғлиқ бўлган СЮЕ клиник кўринишининг 

гендер хусусиятларини қиёсий таҳлил қилиш 

қизиқиш уйғотади. 

Хулоса. Сурункали буйрак касаллиги билан 

боғлиқ сурункали юрак етишмовчилиги курси 

янада оғир клиник кўринишлар билан тавсифла-

нади: сурункали юрак этишмовчилигининг юқори 

функционал синфи, бўлмачалар фибрилляция ва 

анемия частотасининг ошиши. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 

ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ, АССОЦИИРОВАННОЙ С 

ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПОЧЕК 
 

Агабабян И.Р., Юсупова З.К., Бойманов Ф.Х. 

 

Резюме. Хроническая сердечная недостаточ-

ность (ХСН) остается одной из наиболее актуальных 

медицинских и социально-экономических проблем, не-

смотря на значительный прогресс в лечении, так как 

прогноз этих больных остается неблагоприятным. 

Интенсивное изучение взаимосвязи между патологией 

сердечно-сосудистой системы и почками, привело к 

созданию концепции кардиоренального синдрома. 

Ключевые слова: хроническая сердечная недос-

таточность, хроническая почечная болезнь, сердечно-

сосудистые заболевания. 
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Резюме. 4 ёшдан 15 ёшгача бўлган 120 нафар СТИНга чалинган болалар текширувлардан ўтказилди. СТИН 

нинг клиник вариантини ҳисобга олган ҳолда, барча беморлар 2 гуруҳга бўлинган: 1-гуруҳ – такрорланувчи СТИН 

чалинган 52 (43%) нафар болалар ва 2-гуруҳ - 68 (57%) нафар яширин СТИН бўлган беморлар. Улардан 65 нафари 

ўғил (54%), 55 нафари қиз (46%)болалар. Тадқиқотлар натижалари шуни кўрсатдики, қайталанувчи СТИН ва 

яширин ривожланувчи СТИНга чалинган беморларда буйраклар интерститсиал тўқимаси зарарланишининг 

муҳим механизми, клиник симптомларнинг ривожланиши ва касалликнинг кечиши ҳам метаболик касалликлардаги 

каби таркибий ўзгаришларга олиб келади. Бу ўз навбатида нефронларнинг турли қисмларида структур 

ўзгаришларга ва буйраклар функционал ҳолатининг бузилишига, шунингдек, буйрак найчалари ҳужайралари 

цитомембраналарининг беқарорлигига олиб келади. Тадқиқот натижаларини таҳлил қилиш шуни кўрсатадики, 

муаллифлар томонидан тавсия этилган даволаш усули касалликнинг клиник ва лаборатор параметрларини ҳам, 

оқсил метаболизмининг кўрсаткичларини ҳам тез тикланиши туфайли, шунингдек буйракларнинг функционал 

ҳолатини тиклаш билан боғлиқ ҳолда СТИН ни даволашнинг энг самарали усули ҳисобланади. Беморларнинг 

касалхонада қолиш муддатининг қисқаришига, рецидивлар сонининг камайишига ва касаллик асоратларининг 

олдини олиш борасида самарали усул ҳисобланади. Буларнинг барчаси ногиронлик ривожланишининг олдини 

олишга ва сурункали дуйрак етишмовчилигидан болалар ўлимини камайтиришга ёрдам беради. 

Калит сўзлар: оқсиллар метаболизми, сурункали тубулоинтерститсиал нефрит, эндоген интоксикация, 

цитомембраналар барқарорлиги. 

 

Abstract. A survey of 120 children with HTIN, aged from 4 to 15 years, was conducted. Taking into account the 

clinical variant of HTIN, all patients were divided into 2 groups: group 1 – 52 (43%) children with recurrent form of 

HTIN and group 2 - 68 (57%) patients with latent HTIN. Among them, there were 65 boys (54%), 55 girls (46%). The 

conducted studies have shown that with the development of rHTIN and lHTIN, an important mechanism of damage to in-

terstitial kidney tissue, the development of clinical symptoms and the course of the disease is both a metabolic disorder 

leading to structural shifts at the level of various elements of the nephron and changes in the functional state of the kid-

neys, and instability of the cytomembranes of tubular cells. The analysis of the results of the study showed that the method 

of treatment proposed by the authors is the most effective way of treating HTIN, due to accelerated recovery, both clinical 

and laboratory parameters of the disease and indicators of protein metabolism, as well as in relation to the restoration of 

the functional state of the kidneys, which leads to a reduction in the length of hospital stay, a reduction in the number of 

relapses of exacerbation, prevention complications of the chronic process. All this contributes to preventing the develop-

ment of disability and reducing the number of child deaths from CRF. 

Key words: protein metabolism, chronic tubulointerstitial nephritis, endogenous intoxication, cytomembrane insta-

bility. 
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Актуальность. Достижения в диагностике 

и терапии нефрологических заболеваний у детей 

колоссальные, но тем не менее у около 23% паци-

ентов болезнь имеет прогрессирующее течение, 

что весомо влияет на формирование качества 

жизни. 

Воспалительный процесс в тубулоинтер-

стициальной ткани (ТИТ) почек прогрессирует на 

фоне специфических и неспецифических этиоло-

гических факторов. Интерстициальная ткань по-

чек является очагом патологии при ТИПП, охва-

тывающий в дальнейшем кровеносные, лимфати-

ческие сосуды и канальцы почечной стромы [5;7]. 

Микроскопическими данными ТИН 

являются: инфильтрация (лимфоидная или 

макрофагальная) интерстициальной ткани с 

переходом в рыхло - или грубоволокнистый 

склероз, дистрофия и/или атрофия эпителия 

канальцев [4]. 

Исследования последних десятилетий дока-

зали важную роль в происхождении ТИПП моле-

кул повреждения почек. Они могут участвовать 

одновременно во многих процессах формирова-

ния эндотоксинов и кумуляции их во внутреннем 

гомеостазе организма [1;2;6;]. Рядом авторов от-

мечено, что эндотоксикоз является каскадным 

процессом [8;9]. 

Цель. Разработать способ комплексной 

коррекции ХТИН у детей принимая во внимание 

идентифицированную патогенетическую значи-

мость параметров эндогенной интоксикации и 

нарушений канальцевых функций. 

Материалы и методы исследования. В 

настоящем исследовании представлены результа-

ты обследования и лечения 120 детей с ХТИН, в 

фазе активного воспалительного процесса, нахо-

дившихся в детском отделении нефрологии дет-

ского областного многопрофильного научного 

Центра г. Самарканда, в период с 2019-2021 года.  

С учетом клинического варианта ХТИН все 

больные были разделены на 2 группы: 1 группа – 

52 (43%) детей с рецидивирующей формой ХТИН 

и 2 группа 68 (57%) больных с латентным ХТИН. 

Среди них мальчиков было 65 (54%), девочек 55 

(46%). Больные проходили общеклиническое, ла-

бораторное и инструментальное обследования. 

Постановка клинического диагноза ХТИН 

проводилась по критериям диагностики, предло-

женных в классификации Н.А. Коровиной (2003), 

где особое внимание уделялось характеристике 

родословного анамнеза: определение ИМС, ТИН, 

МКБ, нарушений метаболизма в раннем возрасте, 

которые представляли собой симптомы экссуда-

тивно-катарального диатеза, дизурические рас-

стройства на фоне кристаллурии.  

«Мочевой синдром» характеризовался: 

абактериальной лейкоцитурией, высокой осмоти-

ческой плотностью мочи, микропротеинурией, 

микрогематурией, кристаллурией.  

Группой контроля служили 30 практически 

здоровых детей не страдающих хроническими 

заболеваниями, не болевших в течение последних 

6 месяцев, с благоприятным нефрологическим 

семейным анамнезом в возрасте от 4 до 15 лет. 

Ренальные показатели оценивались в пери-

од обострения болезни, в период формирования 

клинико-лабораторной ремиссии, через 1 год, 2 и 

3 года после периода обострения. В ходе исследо-

вания не обнаружены дети с ХТИН на фоне тяже-

лой врожденной патологии в сочетании с нару-

шением функционального состояния почек. 

Состояние ренальных функций оценивались 

на основании двух групп функциональных мето-

дик: 

I группа - методы, указывающие на количе-

ственное состояние ренальных функций различ-

ных частей нефрона. 

а) Состояние фильтрационной функции по-

чек (клиренс эндогенного креатинина) оценивали 

по формуле Ван-Слайк:  

С помощью иммунотубидиметрии на аппа-

рате Cobas Integra 400 plus (Roche, Швейцария) 

определяли цистатин С:  

– это протеин, который образуюется в ядре 

клеток с постоянной скоростью;  

– обладает свойством свободной фильтра-

ции в клубочках;  

–обратно коррелирует с СКФ и высоко чув-

ствителен к ее изменениям по сравнению с ее из-

менениями по креатинину [9].  

– метаболизируется в проксимальных ка-

нальцах в процессе реабсорбции 

– образуется вне зависимости от пола, мас-

сы тела или опухолей наличия воспалительных 

процессов;  

Для определения концентрационной спо-

собности почек использовали пробу Зимницкого. 

Кроме того, определяли величину аммониоацидо-

генеза (в суточной моче определяли титруемые 

кислоты и аммиак). 

У всех обследуемых больных определяли 

показатели обмена белка (белковые фракции, об-

щий белок сыворотки, общая и эффективная кон-

центрация альбумина, индекс токсичности в сы-

воротке крови, связывающая способность альбу-

мина). Определяли также уровень мочевины и 

креатинина сыворотки. 

Полученные результаты и их обсужде-

ние: Клиническую группу (1-группа: 52 больных) 

с рХТИН выделили на основе наличия типичных 

признаков заболевания, таких как дизурия 

(32,7%), нейрогенный мочевой пузырь (10%), 

пастозность мягких тканей век в утренние часы 

(46,5%), боль в пояснице (30,8%) на фоне физиче-

ской нагрузки (26,9%). 



 

32 2022, №6 (140)    Проблемы биологии и медицины 
 

Тогда как, клиническую группу (2-группа: 

68 больных) с лХТИН выделили на основе более 

постоянного симптома «сольтеряющей почки», 

которая ведёт к развитию мышечной гипотонии – 

41,2% (28) и артериальной гипотензии – 27,9% 

(19), дизурия – полиурия у 54,4%(37) больных, 

наличия абактериального поражения почечной 

ткани на фоне гипероксалурии – 100 % (68), оби-

лия эпителия у 92,6 % (63), клеток лимфо-

моноцитарного характера – 88,2% (60), коричне-

вых цилиндров - 100% (68). Посев мочи стерилен. 

Диагностические критерии латентного те-

чения ХТИН: выявлялись на фоне респираторных 

заболеваний, они не получали должного внима-

ния в силу своей кратковременности, не учиты-

вался наследственный анамнез. 

В наших исследованиях высокий процент 

заболеваемости непрерывно – рецидивирующей 

формой ХТИН встречался у детей в возрасте 10-

14 лет, что составило 43,2 % от общего числа 

больных с непрерывно-рецидивирующей формой 

ХТИН.  

Рецидивирующее течение заболевания мы 

связываем с наличием вторичного иммунодефи-

цитного состояния, косвенными признаками ко-

торого являются: частое рецидивирование (более 

2-х раз в год) и затяжное течение (сохранение 

клинико-лабораторных признаков более 6 меся-

цев), кратковременный эффект от проводимой 

антибактериальной терапии, множественные оча-

ги хронической инфекционной патологии, под-

верженность ОРВИ. 

В клиническом статусе больных хрониче-

ским рецидивирующим течением ТИН, определя-

ли частоту обострения заболевания за истекший 

период и выявили, что у 20 (38,7%) детей частота 

обострения составляла 1 раз в год, у 19 (36,5%) 

детей 2 раза в год и у 12 (23,1%) детей более двух 

раз в год. 

У всех обследуемых больных определили 

параметры белкового метаболизма (общий белок 

сыворотки, ОКА, ЭКА, белковые фракции, ССА, 

концентрацию изменённого альбумина и индекс 

токсичности, МПП в моче и в крови, фракции 

глобулинов, концентрацию цистатина С, показа-

тели функционального состояния альбумина, уро-

вень мочевины, креатинина).  

В настоящее время, установлено, что при 

развитии полиорганной и полисистемной недос-

таточности, в организме накапливаются продукты 

нарушенного обмена – эндотоксины. К эндоток-

синам относятся продукты естественного обмена, 

накапливающиеся в организме в высоких концен-

трациях, МПП – промежуточные продукты про-

теолиза, переменные продукты, неоднородные по 

составу ингредиенты нежизнеспособных тканей 

накапливающиеся в организме при угнетении ес-

тественных механизмов детоксикации и наруше-

нии обмена веществ [9]. Существует прямая зави-

симость между степенью ЭИ и объёмом МПП в 

моче, зависящая от степени тяжести ХТИН [6;8]. 

Исследования функции почек и показателей 

ЭИ необходимо для прогнозирования течения 

ХТИН. Степень поражения мембранных структур 

клеток почек оценивали по уровню содержания в 

моче МПП и ОКА, в крови по общей концентра-

ции альбумина, ЭКА, ССА, ИТ и КИА. 

Полученные данные показали, что концен-

трация МПП в моче у больных с рХТИН в фазе 

обострения была выше показателей контрольной 

группы в 16,3 раза (рис.1.), тогда как у детей с 

лХТИН в 8 раз. Отмечены более выраженные на-

рушения клеточных структур у больных с рХТИН 

по сравнению с больными лХТИН. 

 

  
Рис. 1. Параметры ЭИ при ХТИН у детей при поступлении (М±m) 
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Рис. 2. Показатель ОКА в стадии обострения при различных формах заболевания у детей 

 
Рис. 3. Параметры функционального состояния альбумина до лечения в зависимости от вариантов тече-

ния ХТИН у детей 

 

 
Рис. 4. Показатель ЭКА в активной стадии при различных формах ХТИН у детей 
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Рис. 5. Показатель ИТ в активной стадии при различных формах заболевания у детей 

 

Повышение уровня МПП в моче при ХТИН 

по видимому связано с тем, что при воспалитель-

но-деструктивных процессах тубулоинтерстици-

альной системы нарушается реабсорбция МПП в 

проксимальных канальцах, так как они реабсор-

бируются там на 99,9%, в результате чего и на-

блюдается их экскреция с мочой. Накоплению 

МПП в моче способствует нарушение экскретор-

ной функции почек, приводящее к тубулярной 

атрофии и органическим структурным расстрой-

ствам. 

Как в активную стадию, так и в ремиссии 

при рХТИН состояние белкового обмена было 

таким же как и при остром течении процесса. 

Значимое снижение концентрации общего белка 

сыворотки при данной патологии было нехарак-

терно (67,6±0,25г/л) и ОКА (49,23±0,28г/л). Бел-

ково-синтетическая функция печени компенсиро-

вала небольшие потери белка, связанные лихора-

дочным состоянием. 

В последние годы лихорадочные состояния 

наблюдались у пациентов редко, а обострения 

ХТИН протекали малосимптомными вариантами. 

Нормальный уровень синтеза белка сохранялся 

благодаря отсутствию термической инактивации 

ферментов печени. 

Активная фаза ХТИН характеризовалась 

снижением ЭКА, также как и при остром процес-

се, но в большей степени выраженности 

(32,04±0,26 г/л). Уменьшение ЭКА сочеталось 

снижением СС до 64,8±0,65% (рис.4). 

По нашему мнению, выявленные изменения 

связаны с более активной и сохраняющейся про-

должительное время интоксикацией, которая яв-

ляется причиной избыточного накопления токси-

ческих веществ, способствующих формированию 

эндотоксикоза и нарушению гомеостаза. Характер 

интоксикации, ее выраженность при той или иной 

форме болезни влияет на скорость распада белко-

вых структур. 

Высокий уровень индекса токсичности ука-

зывает на наличие интоксикации определяющий-

ся во все периоды заболевания (рис. 5). 

Менее выраженные, но стойкие изменения 

белкового метаболизма характерны при латент-

ном течении ХТИН. Детям характерны уменьше-

ние не только ЭКА, но и общей. Мы обнаружили 

у больных с вялотекущим процессом в почках 

наличие нарушений белково-синтетической 

функции печени. 

На фоне интоксикации, иммунных наруше-

ний и вялотекущего воспаления в организме пе-

чень теряет свойство обеспечивать компенсацию 

нарушений обмена белка. Уровень ЭКА при 

лХТИН изменяется в меньшей степени, по срав-

нению с рХТИН, что связано с компенсаторными 

механизмами в печени. 

Приспособительной реакцией на фоне дли-

тельного патологического процесса, является то, 

что альбумин синтезируется в меньшем количест-

ве, но более полноценным. 

Высокая ССА способствует уменьшению 

уровня интоксикации, в отличие от других вари-

антов ТИН, что указывает на такой показатель как 

ИТ (рис.6.). Подобные изменения альбумина при-

водят к формированию хронизации ТИН, что ука-

зывает на то, что неспецифическая эффекторная 

система организма функционирует [4;7]. 

При ХТИН наблюдается деспирализация 

молекулы белка. Конформационные нарушения 

приводят к формированию дискретных форм аль-

бумина, на что указывает уменьшение уровня 

связывающей способности альбумина. Ограни-

ченные возможности альбумина связывать лекар-

ства, это касается антибиотиков, что значимо 

влияет на формирование хронизации процесса. 

В последние годы, больше внимания уде-

ляют компенсаторным возможностям почек при 

ХТИН у детей, которые напрямую зависят от эф-

фективности проведённого лечения. 
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Рис. 6. Показатели ССА в активной стадии при различных формах ХТИН у детей 

 

Анализ литературы убеждает в том, что 

компенсаторные возможности почек и эффектив-

ность лечения ХЗП, значительно, повышается при 

комплексном использовании медикаментозных 

препаратов и физиотерапевтических процедур.  

Для сравнительного анализа различных ме-

тодов лечения хронического тубулоинтерстици-

ального нефрита больные дети были разделены на 

2 группы в зависимости от метода проводимой 

терапии. Традиционный метод терапии проводил-

ся 42 (35%) детям (1 группа). Основной контин-

гент детей 30 (71,4%) поступали в клинику на 3-

10 сутки от начала заболевания, а в 12 (28,5%) 

случаях в более поздние сроки.  

Вторая группа состояла из 41 (34,1%) боль-

ного с ХТИН, в возрасте от 4 до 15 лет (22 

(53,7%) девочек, 19 (46,3%) мальчиков), которые 

получали препарат «Рутин» на фоне традицион-

ной терапии.  

У больных с ХТИН 2 группы достоверно 

раньше, чем в 1 группе, исчезали, как экстраре-

нальные, так и ренальные симптомы заболевания.  

В комплекс лечебных мероприятий вклю-

чён препарат «Рутин» (2 группа). Выбор данного 

препарата сделан учитывая его многочисленные 

положительные фармакологические эффекты: он 

улучшает метаболические, иммунологические, 

регенераторные процессы, оказывает антиокси-

дантное действие и улучшает проницаемость сте-

нок сосудов и капилляров. Одним из важных дос-

тоинств препарата является его высокая безопас-

ность. 

В результате применения препарата «Ру-

тин» у больных с ХТИН на 11,2±0,21 (р=0,001) 

сутки мы наблюдали переход активной фазы за-

болевания в стадию ремиссии, а в сравниваемой 

группе клиническое выздоровление наступило 

лишь на 12,3±0,6 сутки от начала лечения, что на 

1,1±0,39 суток позже, чем во2 группе. 

Таким образом, в группе больных после ле-

чения дополненного препаратом «Рутин» за пери-

од среднего курса лечения 10-11 дней, клиниче-

ские признаки воспалительного процесса в моче-

выводящих путях уменьшались и полностью ис-

чезали. 

Результаты исследований показателя ЭИ, 

после лечения предлагаемым способом показали, 

что у больных 2 группы уровень МПП в моче 

имел относительно высокую тенденцию к сниже-

нию, но всё таки оставался выше уровня у здоро-

вых детей в 4 раза и составил 0,605±0,023 ед. опт. 

пл. (р1=0,001). Восстановление изучаемого пара-

метра наступило на 10-11 сутки лечения. Ликви-

дация повышенного уровня МПП в моче у паци-

ентов 1 группы отмечалась лишь на 12-13 день 

лечения и составила1,2±0,034 ед. опт. пл. (р1>0,1), 

что было не достоверно по сравнению с показате-

лями у детей 2 группы.  

То есть, динамика ликвидации МПП в моче 

происходила быстрее во 2 группе по сравнению с 

1 группой, но не доходила до контрольных нор-

мативов, как в динамике, так и при выписке. 
Применение данного препарата достоверно 

повышало уровень ЭКА, ССА и снижало уровень 

ИТ в плазме крови, а также МПП в моче у детей 2 

группы.  

Повышение уровня ЭКА у детей 2 группы, 

вероятно, связано с антиоксидантными и нефро-

протекторными свойствами лекарства. Мы отме-

тили более выраженную положительную динами-

ку показателя ЭКА после применения препарата 

«Рутин» у больных 2 группы, который составил 

33,04±0,5 г/л (р1=0,001) по сравнению с 1 группой, 

где уровень ЭКА составил 30,74±0,58 г/л при вы-

писке из стационара (р1>0,1) (рис. 7). 
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Рис. 7. Динамика показателей белкового метаболизма (ССА, ЭКА, ИТ, КИА в плазме крови) в зависи-

мости от применения методов терапии у детей с ХТИН 
 

Мы определили, что уровень ССА и ИТ у 

детей 2 группы на фоне терапии имели более по-

ложительную динамику и составили при этом 

79,4±1,2% и 0,25±0,005 усл. ед. (р1=0,05 и р1=0,05), 

тогда как у детей 1 группы эти показатели соста-

вили 72,2±0,6% и 0,36±0,01 усл. ед.(р1=0,05 и 

р1=>0,1). У здоровых детей эти параметры соста-

вили 93±0,9% и 0,12±0,01 усл. ед., соответственно 

(рис. 7). 

Анализируя результаты исследования, вы-

явлено, что данные показатели такие как ЭКА, 

ССА, ИТ, КИА в плазме крови, а МПП в моче по-

сле применения препарата «Рутин» имели высо-

кую положительную динамику, но всётаки, не 

доходили до уровня у здоровых детей. 

По-видимому, «Рутин» в недостаточно эф-

фективной степени влияет на процессы эндоток-

сикоза, имеющего место при асептических воспа-

лительных заболеваниях почечной ткани, что тре-

бует разработки новых способов его коррекции. 

Отмечалась положительная динамика и при 

изучении функционального состояния почек у 

больных 2 группы. 

Эффективность применения препарата «Ру-

тин» подтверждается уменьшением лейкоциту-

рии. Так, лейкоцитурия статистически достоверно 

снизилась у больных 2 группы до 5-6 кл. в п. з. по 

сравнению с 1 группой (7-8кл. в п. з.). На фоне 

проводимой терапии более выраженные измене-

ния отмечены во 2 группе детей. 

Анализ результатов исследования суточной 

протеинурии, в сравниваемых группах, показал, 

что после лечения во 2 группе данный показатель 

мочевого синдрома достоверно снизился и обна-

руживался лишь у 4 (11,4%) больных, а у детей 1 

группы, этот показатель оставался повышенным у 

8 (25%) больных. 

В сравниваемых группах показатель гема-

турии изменялся однонаправлено. Отмечалось 

снижение эритроцитов в моче, но во2 группе эти 

изменения были более выраженные. 
После проведенного лечения достоверное 

повышение СКФ отмечено лишь у детей 2 группы 

78,0±0,9мл/мин/1,73м
2
(р=0,01), тогда как у боль-

ных 1 группы этот показатель составил 73,8±1,56 

мл/мин/1,73м
2
(р1>0,1). Показатель СКФ имел 

достоверные значения лишь у детей 2 группы, где 

он повысился на 6%, а у детей 1 группы лишь на 

1%. 

После проведенного лечения СКФ (по цис-

татину) повысилась: у больных 2-группы – с 

67,4±10,3 до 83,2±9,6 мл/мин/1,73 м
2
 (p=0,001); у 

детей 1 группы – c 67,4±10,3 до 74,9±9,7 

мл/мин/1,73 м
2
) (p=0,02).  

Установлено преимущественное улучшение 

СКФ (по цистатину) в первую очередь у детей 2 

группы (p=0,001), у них же темпы прироста СКФ 

оказались наиболее высокими -на 19% (в 1 группе 

– на 10%),что связано с положительными свойст-

вами предлагаемого нами метода терапии, кото-

рый характеризуется выраженным нефропротек-

торным, противовоспалительным, спазмолитиче-

ским, мембраностабилизирующим действием 

препарата «Рутин».  

При оценки функционального состояния 

почек по динамике уровня креатинина и цистати-

на, бесспорно, более достоверны показатели 

уровня цистатина. Увеличение СКФ по цистатину 

отмечается раньше, чем определяемое по креати-

нину (р=0,02). 

На фоне проводимого лечения увеличение 

суточного диуреза отмечалось в обеих группах. 

Мы определили, что в 1 группе суточный диурез 

незначительно повысился до 4%, тогда как в 

группе сравнения данный показатель увеличился 

до 8% (р1=0,05), что соответствует характеру из-

менений ФСП при ТИН. 
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Рис. 8. Динамика ренальных функций почек с ХТИН после терапии (М±m) 

 

Таким образом, динамика показателей пар-

циальных функций почек и белкового метаболиз-

ма свидетельствует о том, что «Рутин» имея не-

прямое воздействие на тенденцию к нормализа-

ции, характеризуется существенным преимущест-

вом перед традиционным способом, в большей 

степени в отношении ликвидации клинических 

симптомов и по уровню тенденции к нормализа-

ции показателей белкового метаболизма в плазме 

крови и в моче, но в меньшей степени по динами-

ке восстановления «мочевого синдрома»: лейко-

цитурии, протеинурии, гематурии и восстановле-

нию парциальных функций почек. 

Учитывая результаты применения препара-

та «Рутин» при лечении детей с ХТИН, получен-

ных нами, в предыдущих исследованиях (1 и 2 

групп), а также с целью оптимизации положи-

тельных эффектов и устранения недостатков ле-

чения, мы провели наблюдение за 3 группой 

больных, которым в комплексе традиционной те-

рапии проведено дополнительное применение 

электрофореза с 0,5% эуфиллином. 

Электрофорез проводили эуфиллином 0,5% 

раствором в тёплой воде на поясничную область, 

при санации мочи (на 3-4 день лечения), противо-

показание: высокая активность патологического 

процесса и нарушение уродинамики. 

Изучение эффективности модифицирован-

ного метода терапии проведено у 37 больных де-

тей. Среди них 19 (51,4%) девочек, 16 (48,6%) 

мальчиков в возрасте от 4 до 15 лет.  

В результате применения комплексной те-

рапии у больных с ХТИН на 9,1±0,3 (р=0,001) су-

тки мы наблюдали клиническое выздоровление 

по всем экстраренальным и ренальным признакам 

заболевания, а во 2 группе, койко-дни составили 

11,2±0,21 сутки, что достоверно короче на 2,1 

дней и на 5 дней по сравнению с группой детей 

получавших традиционную терапию.  

Так, комплексное лечение оказалось значи-

тельно эффективным по всем проанализирован-

ным клиническим симптомам заболевания по 

сравнению с остальными группами больных. 

В результате изучения эффективности ком-

плексного лечения по показателям белкового ме-

таболизма: МПП в моче, ЭКА, ССА, ИТ, КИА в 

плазме крови у больных 3 группы, мы определили 

достоверное снижение МПП в моче до 

0,207±0,012 ед. опт. пл. (р1=0,001), независимо от 

исходного уровня ЭИ и формы заболевания. То-

гда как, у больных 2группы уровень МПП в моче 

на фоне терапии составил 0,605±0,023 ед. опт. пл. 

(р1=0,05). 

Восстановление изучаемого параметра у де-

тей 3 группы наступило на 8-9 сутки, а у боль-

шинства больных 2 группы даже на 11-12 день 

лечения оставался без изменения.  
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Кроме того, данный модифицированный 

метод лечения способствовал достоверному по-

вышению уровня ЭКА, ССА и снижению ИТ, 

КИА в плазме крови у детей 3 группы.  

Мы определили, что комплексное лечение 

положительно влияет на уровень ЭКА, который у 

детей 3 группы составил 37,5±0,3 г/л (р1=0,001, 

р2=0,05), тогда как у больных 2 группы, этот по-

казатель, составлял 33,04±0,5 г/л (р1=0,05) (рис.3). 

Динамика показателя КИА у пациентов, по-

лучавших комплексное модифицированное лече-

ние, была положительной по отношению к тако-

вой у детей 2 группы (рис. 9). 

Применение комплексной терапии способ-

ствовало достоверному повышению уровня ССА 

у детей 3 группы, который составил, при этом, 

87,9±0,3% (р1=0,001; р2=0,001), тогда как у детей 2 

группы этот показатель составлял 79,4±1,2% 

(р1=0,001), соответственно. 

Мы наблюдали аналогичную картину и в 

отношении ИТ, его снижение в 3 группе состави-

ло 44% и было достоверным 0,16±0,004 усл. ед. 

(р1=0,001; р2=0,05) по сравнению со 2 группой, где 

данный показатель составил 0,25±0,005 усл.ед. 

(р1=0,05) (рис. 10). 

Так, комплексное лечение сочеталось ста-

тистически значимым уменьшением МПП в моче, 

а также возрастанием ЭКА, ССА и снижением 

ИТ, КИА в плазме крови. Указанное воздействие 

связано с положительным влиянием комплексно-

го лечения на стабильность почечных цитомем-

бран. 

 

 
Рис. 9. Динамика показателей белкового метаболизма (ССА, ЭКА, ИТ, КИА в плазме крови) при ХТИН 

у детей в зависимости от метода лечения 

 

 
Рис. 10. Динамика ренальных функций почек с ХТИН после терапии (М±m) 
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Таким образом, анализ динамики МПП в 

моче, ЭКА, ССА, ИТ, КИА в плазме крови боль-

ных детей 3 группы, свидетельствует о выражен-

ном «антитоксическом» эффекте комплексного 

лечения, что позволяет использовать его в целях 

коррекции нарушенных показателей белкового 

метаболизма при ХТИН у детей. 

Результаты исследований свидетельствуют, 

что комплексное лечение больных 3 группы при-

водит к более устойчивой коррекции сдвигов 

парциальных функций почек уже в динамике ле-

чения.  

При этом, уровень гематурии у детей дости-

гал контрольных значений у 98%, тогда как у де-

тей 2 группы этот показатель был повышенным у 

12% детей и составил 2-3 клеток в п. з. 

Уровень лейкоцитурии у детей 3 группы 

после лечения стал даже ниже контрольных зна-

чений и составил 3-4 клеток в п.з. (р1=0,001; 

р2=0,001), тогда как у больных 2 группы этот па-

раметр составил 6-7 клеток в п.з. (р1=0,01), соот-

ветственно, что в 2 раза больше, чем в 3 группе. 

Уровень суточной протеинурии оставался 

выше контрольных величину 4 (11,4%) больных 2 

группы, тогда как у пациентов 3 группы клиниче-

ски значимой протеинурии не обнаружено ни у 

одного больного, что мы связываем с противо-

воспалительным и репаративным действием ав-

торской схемы восстановительного лечения.  

После проведенного лечения СКФ увеличи-

лась в обеих группах (соответственно, 78,0±0,9 

мл/мин/1,73 м² и 84,75±1,72 мл/мин/1,73 м². Сте-

пень увеличения СКФ составила: во 2 группе - на 

7,5% и в 3 группе на 15%.  

СКФ (по цистатину) повысилась: у детей 3-

группы – с 67,4±10,3 до 93,8±1,61 мл/мин/1,73 м
2
 

(p=0,0003); у больных 2 группы – c 67,4±10,3 до 

83,2±9,6 мл/мин/1,73 м
2
) (p=0,02)(рис.9.). Выявле-

на наиболее положительная динамика у детей 3 

группы (p=0,001), тогда как данный показатель в 

1 группе – на 7,5% и во 2 группе на 17%.Мы свя-

зываем это с нефропротекторным, противовоспа-

лительным, спазмолитическим, репаративным 

свойствами электрофореза с 0,5% эуфиллином 

которые приводят к улучшению микроциркуля-

ции в почечной ткане.  

При сравнении СКФ у детей 3 группы после 

терапии, рассчитанной по уровню цистатина и 

креатинина в крови, отмечена более высокая дос-

товерность расчета СКФ по цистатину (p=0,01), 

что позволяет более точно оценить тяжесть и про-

гноз развития осложнений.  

Результаты исследования суточного диуре-

за, позволили определить, что данный показатель 

у больных 2 группы составил 1,15±0,037 л/сут 

(р1=0,05), а в 3группе 1,42±0,046 л/сут 

(р1=0,05;р2=0,05), соответственно, что несомнен-

но, свидетельствует о «парциальном» преимуще-

стве модифицированного способа лечения. 

Данные результаты исследований показали, 

что авторский метод коррекции ХТИН, наряду с 

выраженным клиническим эффектом по ликвида-

ции экстраренальных и ренальных патологиче-

ских симптомокомплексов, положительно влияет 

не только на показатели белкового метаболизма и 

«мочевого синдрома», но и на парциальные 

функции почек, и способствует к их скорому дос-

тижению уровня у здоровых детей. 

Кроме того, предлагаемый нами модифици-

рованный метод лечения способствует более ус-

тойчивой коррекции, не только асептического 

воспалительного процесса, но и метаболических и 

парциальных нарушений. 

Положительное действие электрофореза 

было обусловлено улучшением почечной гемоди-

намики, оксигенации тканей, клеточного метабо-

лизма, снижая повышенный тонус гладкой мус-

кулатуры верхних мочевых путей и активизируя 

секреторную функцию почек, электрофорез спо-

собствует экскреции песка и мелких конкремен-

тов из почечной ткани в мочу. Под влиянием теп-

ла, электростимуляции и 0,5% эуфиллина активи-

зируется кровообращение, обменные и репара-

тивные процессы, улучшается функция почек. 

Выводы: Таким образом, проведённые ис-

следования показали, что при развитии рХТИН и 

лХТИН важным механизмом повреждения интер-

стициальной ткани почек, развития клинической 

симптоматики и течения заболевания является, 

как нарушение обмена веществ, приводящее к 

структурным сдвигам на уровне различных эле-

ментов нефрона и к изменениям функционально-

го состояния почек, так и нестабильность цито-

мембран клеток канальцев. Это обосновывает не-

обходимость проведения комбинированной тера-

пии у больных с ХТИН, которая будет способст-

вовать ликвидации воспалительного процесса, 

экскреции эндотоксинов из почечной ткани, ста-

билизации клеточных цитомембран и функций 

почек. 

Анализ результатов исследования показал, 

что предлагаемый нами метод лечения, является 

наиболее эффективным способом лечения ХТИН, 

в силу ускоренного восстановления, как клинико-

лабораторных параметров заболевания, так и по-

казателей белкового метаболизма, а также в от-

ношении восстановления функционального со-

стояния почек, что приводит к сокращению сро-

ков пребывания в стационаре, уменьшению числа 

рецидивов обострения, профилактике осложнений 

хронического процесса. 

Всё это способствует предотвращению раз-

вития инвалидизации и сокращению количества 

детской смертности от ХПН. 
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ХРОНИЧЕСКИЙ 

ТУБУЛОИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫМЙ НЕФРИТ У 

ДЕТЕЙ: НОВЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ И 

ЛЕЧЕНИЮ 

 

Ахматова Ю.А., Ахмеджанова Н.И., Ахматов А. 

 

Резюме. Проведено обследование 120 детей, 

больных ХТИН, в возрасте от 4 до 15 лет. С учетом 

клинического варианта ХТИН все больные были разде-

лены на 2 группы: 1 группа – 52 (43%) детей с рециди-

вирующей формой ХТИН и 2 группа 68 (57%)  больных  

с  латентным ХТИН. Среди них мальчиков было 65 

(54%), девочек 55 (46%). Проведённые исследования 

показали, что при развитии рХТИН и лХТИН важным 

механизмом повреждения интерстициальной ткани 

почек, развития клинической симптоматики и тече-

ния заболевания является, как нарушение обмена ве-

ществ, приводящее к структурным сдвигам на уровне 

различных элементов нефрона и к изменениям функ-

ционального состояния почек, так и нестабильность 

цитомембран клеток канальцев. Анализ результатов 

исследования показал, что предлагаемый авторами 

метод лечения, является наиболее эффективным спо-

собом лечения ХТИН, в силу ускоренного восстановле-

ния, как клинико-лабораторных параметров заболева-

ния, так и показателей белкового метаболизма, а 

также в отношении восстановления функционального 

состояния почек, что приводит к сокращению сроков 

пребывания в стационаре, уменьшению числа рециди-

вов обострения, профилактике осложнений хрониче-

ского процесса. Всё это способствует предотвраще-

нию развития инвалидизации и сокращению количест-

ва детской смертности от ХПН. 

Ключевые слова: белковый метаболизм; хрони-

ческий тубулоинтерстициальный нефрит; эндогенная 

интоксикация; нестабильность цитомембран 
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Резюме. Ортиқча вазнли ва семизлик билан 106 нафар, шунингдек, тана вазни нормал бўлган 30 нафар бола 

текширилди. Денситометрик тадқиқот рентген денситометрияси ёрдамида амалга оширилди. Маълум 

бўлишича, суяк тўқимаси минерал зичлигининг патологияси энг кўп билак дистал қисмида – билак ва тирсак 

соҳаларида, кейин эса умуртқа поғонасининг бел соҳасида (L1 – L4) учрайди. Сон суягининг проксимал қисмида 

эса, айнан катта болдир суягининг бўйинчаси патологик жараёнга кеч учрайди. Бунда касалликнинг юқори 

кўрсаткичлари семизлиги бор болалар гуруҳида, айниқса III даражадаги семизлик билан оғриган болаларда 

кузатилди. 

Калит сўзлар: семизлик, ортиқча тана массаси, денситометрия, суякнинг минерал зичлиги. 

 

Abstract. 106 children with overweight and obesity, as well as 30 children with normal body weight were exam-

ined. A densitometric study was carried out using X-ray densitometry. It was revealed that the most common pathology of 

bone mineral density occurred in the distal forearm - radius and ulna, then in the lumbar spine (L1 - L4), while the proxi-

mal femur, namely in the neck of the tibia, was involved in the pathological process most recently. , while the highest 

pathological indicators were observed in the group of children with obesity, especially those with grade 3 obesity. 

Keywords: obesity, overweight, densitometry, bone mineral density. 

 

Актуальность проблемы. Исследования 

последних лет свидетельствует, что жировая 

ткань является эндокринным органом и играет 

важную роль в метаболизме костной ткани, а 

именно в состоянии минеральной плотности ко-

стной ткани [1,2,3]. Однако спектр эффектов и 

клиническая значимость влияния избытка жиро-

вой ткани на развитие костной до конца не изуче-

ны. При этом выявлено, что именно дети с повы-

шенным ИМТ, подвержены риску развития дефи-

цита витамина D, и, как следствие, вторичному 

снижению минеральной плотности кости [2,4,6]. 

Современные знания о взаимосвязи двух обменов, 

высокая распространенность недостаточности и 

дефицита кальциферола среди детского населе-

ния, увеличение частоты заболеваемости патоло-

гий, связанные с нарушением формирования ми-

неральной плотности костной такни послужили 

предпосылками для выполнения нашего исследо-

вания. 

Цель работы: проведение исследования 

минеральной плотности костной ткани детей с 

избыточной массой тела и ожирением, при помо-

щи денситометрического исследования. 

Материал и методы: Наши исследования 

были проведены в семейных поликлиник № 1 и 2 

города Самарканда, а также в областном эндок-

ринологическом диспансере Самаркандской об-

ласти (Узбекистан). Обследовано 106 детей, с из-

быточной массой тела и ожирением, не имеющих 

хронической патологии, которая способна отри-

цательно влиять на фосфорно-кальциевый обмен 

и костный метаболизм, в возрасте от 7 до 17 лет 

(средний возраст детей составил 11,56±0,23 лет), 

mailto:info@sammu.uz
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которые составили общую группу. В контроль-

ную группу вошли 30 практически здоровых де-

тей, без патологии опорно-двигательного аппара-

та с нормальной массой тела. 

Антропометрические исследования прово-

дились с помощью стандартных измерительных 

приборов (напольного ростомера и медицинских 

весов). Антропометрические измерения включа-

ли: измерения роста, массы тела, окружностей 

талии и бёдер. Сравнение полученных данных и 

оценку физического развития проводили по свод-

ным центильным таблицам распределения роста и 

массы тела в зависимости от возраста и пола ВОЗ 

для детей 5–19 лет [5]. На основе выполненных 

измерений рассчитали индекс массы тела (ИМТ). 

Полученные результаты оценивали при помощи 

стандарных отклонений ИМТ (SDS – standard 

deviation score), согласно рекомендациям ВОЗ. 

Ожирение у детей и подростков следует оп-

ределять как +2,0 SDS ИМТ, избыточную массу 

тела от +1,0 до +2,0 SDS ИМТ, а дефицит массы 

тела от −1,0 до −2,0 SDS ИМТ [5]. 

Определение минеральной плотности кост-

ной ткани (МПКТ) оценивалась методом двух-

энергетической рентгеновской абсорбциометрии 

(DEXA) с использованием остеоденситометра 

ОsteoSys – Neo DEXXUM с применением детских 

программ. У всех обследованных нами детей и 

подростков оценивалась минеральная плотность 

костной ткани (Z-score и (BMD гр/см2) - пояснич-

ного отдела позвоночника (фронтальная проек-

ция, L1-L4), шейки бедренной кости и дистально-

го отдела локтевой и лучевой кости. 

Результаты исследования: на основании 

антропометрических данных и определении ин-

декса массы тела (ИМТ, кг/м²) в соответствии с 

полом и возрастом позволило распределить детей 

на 3 группы: I группа 39 детей с избыточной мас-

сой тела (SDS +1,0 до +2,0), II группа 41 ребенок с 

ожирением I-II степени (SDS от +2,0 до +3), III 

группа детей с ИМТ в пределах SDS от +3,0 вы-

ше, что характеризовало детей с 3 степенью ожи-

рения и выше. 

Контрольную группу составили 30 детей с 

ИМТ SDS -1,0 до +1,0. Все дети вошедшие в ис-

следование были жителями Самаркандской об-

ласти. 

Показатели денситометрии в зависимости 

от SDT ИМТ массы тела и степени ожирения по-

казал, широкий диапазон уровня МПКТ в различ-

ных частях тела. 

Так, при сравнительном анализе 

распределения частоты остеопении и остепороза в 

группах наблюдения выявлено, что наибольшая 

частота остепороза наблюдалась при 

денситометрии дистального отдела лучевой 

кости, при этом такая тенденция наблюдалась во 

всех группах. 

 

Таблица 1. Частота распределения уровня минеральной плотности костной ткани в зависимости от SD 

ИМТ (Z-score) 

 

1 группа SDS 

+1,0 до +2,0  

N= 39 

2 группа 

>+2<+3 

SDS N= 41 

3 группа 

≥+3 SDS 

N= 26 

контрольная 

группа <+1 SDS 

N= 30 

Р Р1 Р2 

L1 (Z-score)        

-1SD 20 (51,3) 18 (44) 5 (19,2) 17 (56,7) <0,001 <0,01 <0,02 

-1SD до -2,5 SD 17 (43,6) 18 (44) 11 (42,3) 11 (36,7) >0,5 >0,5 >0,5 

-2,5 SD 2 (5,1) 5 (12,2) 10 (38,4) 2 (6,7) <0,01 <0,001 0,5 

Шейка бедра (Z-score)        

-1SD 36 (92,3) 33 (80,5) 19 (73,0) 27 (90) >0,5 >0,5 >0,5 

-1SD до -2,5 SD 3 (7,7) 8 (19,5) 7 (27,0) 3 (10) <0,01 <0,05 >0,5 

-2,5 SD - - - -    

Локтевая кость (Z-

score) 
       

-1SD 15 (38,5) 14 (34) 5 (19,2) 17 (56,7) <0,001 >0,1 >0,1 

-1SD до -2,5 SD 18 (46,1) 23 (56,0) 15 (57,7) 10 (33,3) >0,5 >0,5 >0,5 

-2,5 SD 6 (15,4) 4 (9,7) 6 (23,0) 3 (10) >0,2 >0,5 >0,5 

Лучевая кость (МКП 

гр/см2) 
       

-1SD 12 (30,8) 13 (31,7) 5 (19,2) 17 (56,7) <0,001 >0.2 >0.2 

-1SD до -2,5 SD 17 (43,6) 11 (26,8) 5 (19,2) 9 (30) >0.5 <0,05 >0.5 

-2,5 SD 10 (25,6) 17 (41,4) 16 (61,5) 4 (13,3) <0,001 <0,01 >0.1 

Примечание: Р – достоверность 3 группы по отношению к контролю; Р1 – достоверность 3 группы по 

отношению к 1 группе; Р2– достоверность 3 группы по отношению ко 2 группе 
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Как видно из таблицы 1 в группе детей с 3 

степенью ожирения количество детей с 

отеопорозом было наибольшим (16 детей 61,5%), 

что достоверно превышало показатели контроля 

(4 детей 13,3%; р<0,001) и детей с избыточной 

массой тела (10 детей 25,6%), тогда у детей с 

ожирением 2-3 степенью ожирения частота 

остеопороза приближалась к показателям детей с 

SDT ИМТ ≥+3 SDS (17 детей 41,4%; р>0,05).  

Частота остеопении и нормальных показа-

телей МПКТ в дистальном отделе лучевой кости 

были почти равнозначными по отношению к друг 

другу во всех группах наблюдения, при этом час-

тота остепении в группах наблюдения статисти-

чески значимо не отличалась друг от друга (р>0,5, 

р<0,05; р>0,5). Достоверные границы различия 

наблюдались, только при уровень Z-score МПКТ 

от +1SD до -1SD между детьми с 3 степенью 

ожирения и детьми с нормальной массой тела. 

Наибольшая частота показателей 

денситометрии в пределах остеопении (Z-score от 

-1SD до -2,5 SD) наблюдалась в показателях дис-

тального отдела локтевой кости, наибольшее у 

детей с максимальной массой тела 15 (57,7%), 

затем 1 детей с 2-3 степенью ожирения (23 ребен-

ка 56%), 18 детей (46,1%) у детей с избыточной 

массой тела, при этом доверительные границы 

были не достоверны (р>0,5, р>0,5; р>0,5). Наи-

большая частота нормальной минеральной плот-

ности кости наблюдалась у детей с избыточной 

массой тела и у детей контроля (15 (38,5%) и 17 

(56,7%; р<0,001 по сравнению с 3 группой на-

блюдения). 

Денситометрия в области шейки больше-

берцовой кости показала, положительные резуль-

таты которые были заключены в высокой частоте 

случаев нормальных показателей МПКТ, при от-

сутствии случаев остеопороза, во всех группах 

наблюдения (36 (92,3%), 33 (850,5%) и 19 (73%) 

соответственно в 1 , 2 3 группах), а также в кон-

троле (27 (90%), при достоверно показатели меж-

ду собой не различались. Референсно значимые 

различия только между группой с 3 степенью 

ожирения (7 (27%) и контролем 27 (90%; р <0,01), 

а также с группой с избыточной массой тела 36 

(92,3%; р<0,05) в отношении распределения час-

тоты остеопении. 

Денситометрия в области поясничных по-

звонков L1-L4 показало равномерное распределе-

ние между остеопенией и нормальным уровнем 

МПКТ в 1 и 2 группах, преобладание нормы в 

контроле (Р <0,001 по отношению к 3 группе) и 

наибольшую частоту остеопороза в группе с SDT 

ИМТ ≥+3 SDS ((Р <0,001 по отношению к кон-

тролю) (табл. 1). 

Нами были определены средние уровни 

показателей денситометрии как Z-score и мине-

ральная плотность костной ткани в граммах на 

квадратный сантиметр кости в области пояснич-

ных позвонков L1 –L4. Данная область является 

основной в оценке показателей минеральной 

плотности костой ткани. Выявлено, что 

показатели Z-score в области L2 были наиболее 

низкими по сравнению с Z-score других позвон-

ков во всех 3 группах исследования (-0,87±0,18 в 

1 группе; -0,77±0,24 в 2 группе, -1,59±0,27 в 3 

группе). Как видно из таблицы 2 средние показа-

тели Z-score в 1 и 2 группах несмотря на низкие 

показатели находились в пределах нормы, тогда 

как в 3 группе среднее Z-score МПК характеризо-

вало состояние остеопении, и достоверно отлича-

лось от показателей L2 других групп (р<0,00001, 

р1<0,01; р1<0,01).  

В представленных данных (табл. 2) показа-

но, что разница между показателями контроля и 

группами сравнения, наряду с выше указанными 

изменениями в L2 , наблюдались и в области L1 , 

где имелись различия как между детьми с избы-

точной массой тела -0,12±0,18 (р<0,01 по сравне-

нию с контролем), с детьми с 1-2 степенью ожи-

рения -0,06±0,18 (р<0,05 по сравнению с контро-

лем), так с детьми с 3 степенью ожирения -

0,55±0,26 (р<0,05). 

Z-score МПК в области других позвонков в 

разрезе групп сравнения и в контроле статистиче-

ски друг от друга не отличались (табл. 2) 

В отличие от средних показателей Z-score 

минеральная плотность кости рассчитанная на 

квадратный см костной ткани имела статистиче-

ские различия во всех группах наблюдения, и во 

всех исследованных областях спинного отдела 

позвоночника. 

При этом аналогично среднему уровню Z-

score МПК наибольшие изменения характери-

зующие снижение плотности костной ткани на-

блюдались в области L2: 0,807±0,01 гр/см
2
 в 1 

группе (р<0,00001 по сравнению с контролем); 

0,825±0,01 гр/см
2
 во 2 группе (р<0,00001 по срав-

нению с контролем); 0,738±0,01 гр/см
2
 в 3 группе 

(р<0,00001 по сравнению с контролем). В области 

L1 и L3 также наблюдались аналогичные 

изменения (табл. 2). 

Следующим этапом денситометрического 

иследования явилось изучение состояния МПКТ в 

области шейки бедренной кости. При этом Z-score 

МПК у детей 3 группы было наименьшим, при 

его значении в пределах нормы (0,661±0,25; 

р<0,01 по сравнению с контролем). У детей ос-

тальных группа сравнения показатели Z-score 

МПК были в пределах референсных значений и 

достоверно друг от друга не отличались (табл. 3). 
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Таблица 2. Показатели денситометрии поясничного отдела пзвоночника у детей сравниваемых групп 

 

1 группа 

SDS +1,0 

до +2,0; N= 

39 

2 группа 

>+2<+3 

SDS; N= 41 

3 группа 

≥+3 SDS; 

N= 26 

контрольная 

группа <+1 

SDS; N= 30 

Р Р1 Р2 Р3 Р4 

L1 (Z-

score) 
-0,12±0,18 -0,06±0,18 -0,55±0,26 0,65±0,328 <0.05 >0.2 >0.1 <0.01 <0.05 

L2 (Z-

score) 
-0,87±0,18 -0,77±0,24 -1,59±0,27 0,47±0,32 <0.0000 <0.01 <0.01 <0.000 <0.000 

L3 (Z-

score) 
0,12±0,26 0,12±0,18 -0,14±0,25 0,66±0,28 <0.01 >0.2 >0.2 >0.2 >0.2 

L4 (Z-

score) 
0,21±0,17 0,52±0,19 0,11±0,25 0,71±0,28 >0.2 >0.2 >0.2 >0.2 >0.2 

L1 

(BMD 

гр/см2) 

0,814±0,01 0,853±0,01 0,812±0,01 0,906±0,01 <0.0000 >0.2 <0.001 <0.00 <0.000 

L2 

(BMD 

гр/см2) 

0,807±0,01 0,825±0,01 0,738±0,01 0,876±0,01 <0.000 <0.000 <0.000 <0.000 <0.000 

L3 

(BMD 

гр/см2) 

0,822±0,03 0,851±0,02 0,799±0,01 0,905±0,01 <0.000 >0.2 <0.00 <0.01 <0.01 

L4 

(BMD 

гр/см2) 

0,832±0,03 0,869±0,02 0,802±0,02 0,899±0,02 <0.00 >0.2 <0.001 >0.2 >0.2 

Примечание: Р – достоверность 3 группы по отношению к контролю; Р1 – достоверность 3 группы по 

отношению к 1 группе; Р2– достоверность 3 группы по отношению ко 2 группе; Р3 - достоверность кон-

троля по отношению к 1 группе; Р4 - достоверность контроля по отношению ко 2 группе 

 

Таблица 3. Показатели денситометрии шейки бедра у детей сравниваемых групп 

 

1 группа 

SDS +1,0 до 

+2,0; N= 39 

2 группа 

>+2<+3 

SDS; N= 41 

3 группа 

≥+3 SDS; 

N= 26 

контрольная 

группа <+1 

SDS; N= 30 

Р Р1 Р2 Р3 Р4 

Шейка 

бедра 

(Z-score) 

1,09±0,18 0,798±0,21 0,661±0,25 1,42±0,23 <0.01 >0.5 >0.5 0.5 0.5 

Шейка 

бедра 

(BMD 

гр/см2) 

0,957±0,01 0,945±0,01 0,848±0,01 0,944±0,02 <0.0000 <0.0000 <0.0000 0.5 0.5 

 

Таблица 4. Показатели денситометрии дистального отдела лучевой и локтевой кости у детей 

сравниваемых групп 

 

1 группа 

SDS +1,0 до 

+2,0; N= 39 

2 группа 

>+2<+3 

SDS; N= 41 

3 группа 

≥+3 SDS; 

N= 26 

контрольная 

группа <+1 

SDS; N= 30 

Р Р1 Р2 Р3 Р4 

Локтевая 

кость (Z-

score) 

-0,99±0,21 -1,11±0,19 -1,85±0,32 -0,39±0,30 <0.0001 <0.01 >0.5 >0.5 <0.05 

Локтевая 

кость(Z-

score) 

0,770±0,02 0,760±0,03 0,644±0,03 0,769±0,03 <0.001 <0.001 <0.01 >0.2 >0.2 

Лучевая 

кость 

МКП 

гр/см2) 

-1,32±0,22 -1,56±0,23 -1,85±0,40 -0,50±0,29 <0.001 >0.5 >0.5 >0.5 <0.05 

Лучевая 

кость 

(МКП 

гр/см2) 

0,705±0,03 0,705±0,02 0,658±0,02 0,746±0,03 <0.01 <0,01 <0.00 >0.5 >0.5 
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Наименьший статистически значимый по-

казатель Минеральная плотность кости гр/см
2 

имел место у детей с 3 степенью ожирения 

0,848±0,01 гр/см
2
 , что было достоверно по срав-

нению с контролем (0,944±0,02 гр/см
2
; 

р<0,00001), по сравнению с детьми с избыточной 

массой тела (0,957±0,01 гр/см
2
; р<0,00001), по 

сравнению с детьми с 1-2 степенью ожирения 

(0,945±0,01 гр/см
2
; р<0,00001). 

Показатели денситометрии дистального 

отдела лучевой и локтевой кости у детей 

сравниваемых групп характеризовались 

значительными изменениями в сторону 

остеопороза и остеопении, особенно 

патологические изменения наблюдались в 

дистальном отделе лучевой кости где показатели 

денситометрии находились в значениях 

остеопении во всех группах наблюдения: -

1,32±0,22 в 1 группе; -1,56±0,23 во 2 группе; -

1,85±0,40 в 3 группе, что было достоверно больше 

р <0,001 по сравнению с контролем. Следует от-

метить, что между собой показатели Z-score в 

группах сравнения достоверно не отличались 

(р1>0,5; р2>0,5). 

Минеральная плотность в квадратном 

сантиметре костной ткани в дистальном отделе 

лучевой и локтевой кости также была наиболее 

низка у детей с ожирением 3 степенью 

(0,644±0,03 гр/см
2
 в локтевой кости и 0,658±0,02 

гр/см
2 
в лучевой кости; р<0,001 и р<0,01 по срав-

нению с контролем). У детей групп сравнения 

также отмечалось снижение минеральной плотно-

сти в квадратном сантиметре костной ткани, При 

этом различия были достоверны между собой 

(р1<0,001; р2<0,001 в дистальном отделе локтевой 

кости, и р1<0,01; р2<0,01 в дистальном отделе лу-

чевой кости). 

Следует отметить, что изменение МПКТ 

одновременно в 3 стандартных зонах было наибо-

лее характерно для детей страдающих ожирением 

3 степени и более, затем по частоте наблюдалась 

группа детей с ожирением 1 и 2 степени, тогда 

как частота встречаемости поражения в 3 зонах и 

более у детей с избыточной массой тела и кон-

трольной группой была примерно одинакова 

Выводы: таким образом, в нашем исследо-

вании наиболее часто патология минеральной 

плотности костной ткани встречалось в дисталь-

ном отделе предплечья - лучевой и локтевой кос-

ти, затем в поясничном отделе позвоночника (L1 

– L4), тогда как проксимальный отдел бедра, а 

именно в шейка большеберцовой кости вовлека-

лось в патологический процесс наиболее позже, 

при этом наиболее высокие патологические пока-

затели наблюдались в группе детей с ожирением, 

особенно с ожирением 3 степени. 
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ПОКАЗАТЕЛИ ДЕНСИТОМЕТРИЧЕСКОГО 

ИССЛЕДОВАНИЯ У ДЕТЕЙ С ИЗБЫТОЧНОЙ 

МАССОЙ ТЕЛА И ОЖИРЕНИЕМ 

 

Ашурова М.Ж., Гарифулина Л.М. 

 

Резюме. Обследовано 106 детей с избыточной 

массой тела и ожирением, а также 30 детей с нор-

мальной массой тела. Проведено денситометрическое 

исследование, при помощи рентгенологической денси-

тометрии. Выявлено, что наиболее часто патология 

минеральной плотности костной ткани встречалось в 

дистальном отделе предплечья - лучевой и локтевой 

кости, затем в  поясничном отделе позвоночника (L1 – 

L4), тогда как  проксимальный отдел бедра, а именно 

в  шейка большеберцовой кости вовлекалось в патоло-

гический процесс наиболее позже, при этом наиболее 

высокие патологические показатели наблюдались в 

группе детей с ожирением, особенно с  ожирением 3 

степени. 

Ключевые слова: ожирение, избыточная масса 

тела, денситометрия, минеральная плотность кости. 
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Резюме. Мақолада ТМА кўп тармоқли клиникасининг жарроҳлик бўлимида 2015-2022 йиллар давомида 

даволанган ўткир деструктив панкреатит билан касалланган 105 беморни даволаш динамикаси ва натижалари 

келтирилган. Беморлар ўткир деструктив панкреатитни даволаш учун тактикасини танлаш учун ёндашув 

тамойилларига қараб икки гуруҳга бўлинди. I гуруҳ 45 бемордан, II гуруҳ - 60 кишидан иборат еди. Беморларнинг 

аҳволи, жарроҳлик аралашуви тактикаси ва вақтининг оғирлигини аниқлаш учун стандарт клиник, лаборатория 

ва инструментал текширув усуллари, шу жумладан қон зардобидаги прокалцитонин даражаси ва SAPS шкаласи 

кўрсаткичлари қўлланилган. Беморларни даволаш натижаларини таҳлил қилганда, панкреатитнинг деструктив 

шакллари бўлган беморларни жарроҳлик даволашнинг ишончли афзалликлари аниқланди, бу операциядан кейинги 

асоратларни ва ушбу тоифадаги беморларда ўлим даражасини камайтиришга имкон беради. 

Калит сўзлар: ўткир деструктив панкреатит, прокалситонин, энтерал дистресс синдроми. 

 

Abstract. The paper presents the dynamics and results of treatment of 105 patients with acute destructive pancrea-

titis who were treated in the Department of Surgery of the Multidisciplinary Clinic TMA for the period 2015-2022. Pa-

tients were divided into two groups depending on the principles of the approach to the choice of tactics for the treatment of 

acute destructive pancreatitis. Group I consisted of 45 patients, group II - 60. To determine the severity of the patients' 

condition, tactics and time of surgical intervention, standard clinical, laboratory and instrumental methods of investiga-

tion were used, including indicators of the level of procalcitonin in blood serum and the SAPS scale. When analyzing the 

results of treatment of patients, reliable advantages of surgical treatment of patients with destructive forms of pancreatitis 

were revealed, which allows to reduce postoperative complications and the mortality rate in this category of patients. 

Keywords: acute destructive pancreatitis, procalcitonin, enteral distress-syndrome. 

 

Деструктивные формы острого панкреатита 

(ОП) находятся в ряду заболевания ургентной хи-

рургии, которые относятся к тяжелым заболева-

ниям. Одними из основных показателей тяжести 

течения заболевания считается инфицирование 

участков панкреаса подвергшихся деструктивным 

изменениям, а также забрюшинной жировой 

клетчатки, с дальнейшим развитием осложнений 

гнойно-некротического характера, абдоминально-

го сепсиса и полиорганной недостаточности [2, 

10]. Осложнения гнойно-некротического характе-

ра при деструктивных формах ОП встречаются в 

пределах 23,6–72,7% [5, 8], а летальные исходы 

достигают 21,5–70% [2, 14]. 

При некротическом поражении панкреаса 

одним из первых страдает кишечник. Согласно 

данным исследовании, в течении первых суток от 

начала заболевания наблюдаются патологические 

процессы в кишечнике, т.е. отмечается развитие 

энтерального дистресс-синдрома. Нарушение ос-
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новных функции кишечника сопровождаются 

значительным повышением уровня токсических 

продуктов в плазме крови, за счет попадания в 

кровеносное русло через сосуды кишечника [11, 

13]. При деструктивных формах ОП важная пато-

генетическая роль отводится мембрано-

деструктивным процессам, за счет повышенной 

активности перекисного окисления липидов, что 

легко можно выявить в результате лабораторных 

исследовании крови и гистологиеских изучениях 

органов мишеней [12, 17]. 

У больных с деструктивными формами ОП 

оценку степени тяжести и полиорганную недоста-

точность определяют с помощью использования 

различных систем-шкал, таких как APACHE II–

III, SAPS, MODS, SOFA [3, 7]. При ОП абсолют-

ным показанием для оперативного вмешательство 

принято инфицирование очагов некротической 

деструкции. Но стоит отметить, что у больных со 

стерильным некротическим панкреатитом, без 

проявления полиорганной недостаточности, при-

менение оперативного вмешательства нет нужды 

[2, 5]. 

Синдром системной воспалительной реак-

ции всегда сопровождает деструктивные формы 

ОП, однако стандартными методами лабораторно-

инструментальных исследовании не представля-

ется возможным диагностировать инфицирование 

очагов некротической деструкции [8, 14]. Выпол-

нение ультразвуковой диагностики (УЗИ) и муль-

тиспиральной компьютерной томографии 

(МСКТ) не позволяет решить вопрос стерильно-

сти или инфицированности очагов деструкции 

при ОП. Выполнение под УЗ контролем тонкои-

гольной биопсии участка поражения также не вы-

полнима всем пациентам, в связи с различными 

причинами [4, 16]. Решения вопроса о надобности 

выполнения оперативного вмешательства являет-

ся главной проблемой практического хирурга.  

Достоверной границы и отчетливой клини-

ческой картины при различных формах деструк-

ции ОП нет, что и затрудняет выбор правильной 

тактики лечения и откладывает принятия решения 

о выполнении хирургического вмешательства у 

пациентов данной категории [3, 10]. В литературе 

часто стала встречаться информация о эффектив-

ности использования определения прокальцито-

нина (ПКТ) в качестве биомаркера при синдроме 

системной воспалительной реакции, которая воз-

никает в результате бактериальной инфекции [1, 

9, 13].  

Процесс образования прокальцитонина из 

кальцитонина, ингибируется за счет эндотоксинов 

грамотрицательной микрофлоры и цитокинов, 

которые увеличиваются в крови при тяжелых 

формах инфекционно-воспалительных процессов, 

в результате чего уровень ПКТ растет в сыворот-

ке крови. Положительное качество ПКТ заключа-

ется в том, что он реагирует непосредственно на 

воспаление бактериальной этиологии. Таким об-

разом, ПКТ не является маркером инфекции как 

таковой, а отражает степень ее накопления [1, 6, 

16]. Пороговым уровнем, что позволяет заподоз-

рить инфицирование некротизированной ткани 

панкреаса, является концентрация ПКТ в сыво-

ротке крови более 2 мкг/л [15, 16]. 

Цель: изучить роль шкалы SAPS и концен-

трации ПКТ в сыворотке крови в выборе хирур-

гической тактики лечения пациентов со стериль-

ной и инфицированной формами панкреонекроза. 

Материалы и методы. В исследование 

включены 105 больных с деструктивными фор-

мами ОП, находившихся на обследовании и лече-

нии в хирургическом отделении Многопрофиль-

ной клиники Ташкентской медицинской академии 

в период 2015–2022 годов. 

Гендерное деление 105 больных были 61 

(58,1%) мужчин и 44 (41,9%) женщин, возрас-

тные показатели находились в пределах от 32 до 

61 лет, средний возраст составил 46,5±2,5 года. 

Проспективные исследования проведены у 105 

больных с деструктивными формами ОП, из них 

51 (48,6%) пациентов с отечными формами ОП 

(ОПОФ) 32 (30,5%) со стерильным панкреонек-

розом (СП) и 22 (20,9%) с инфицированным 

панкреонекрозом (ИП). 

Ниже приводится распределение больных 

деструктивные формы ОП по форме, согласно 

международной классификации, принятой в Ат-

ланте в 1992 г. (рис. 1). 

Из сопутствующих заболеваний в 61,9% 

случаев были выявлены заболевания гастро-

интестинальной системы. Заболевания ССС вы-

явлены у 14,3% пациентов, заболевания дыха-

тельной системы в 10,5% и в 15,3% заболевания 

эндокринной системы- сахарным диабетом. У 

3,7% больных отмечено сочетание двух и более 

сопутствующих заболеваний. В крайне тяжёлом 

состоянии, с явлениями декомпенсации функций 

жизненно важных органов были доставлены в 

стационар 17 больных, в тяжёлом - 36, средней 

тяжести - 52. 

Больные с отечной формой ОП и со СП об-

ращались за стационраной помощью в течении 

первых суток. Инфицирование панкреонекроза 

наступало на 3-7 сут от начала заболевания, в это 

время все больные находились уже в стационаре. 

Медикаментозный обрыв приступа у больных с 

отечной формой ОП наступал на 3-4 сут нахож-

дения в стационаре. Развитие гнойно-

некротического парапанкреатита (ГНПП) отме-

чался у 41 (39,0%) пациента. 
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Рис. 1. Распределение больных по форме острого деструктивного панкреатита 

 

При этом у 11 (10,5%) больных имелись 

единичные парапанкреатические абсцедирован-

ные участки, у 28 (26,7%) – множественные абс-

цессы и в 66 (62,8%) случаях отмечался распро-

страненный гнойный процесс в забрюшинной 

клетчатке. Топическая диагностика гнойно-

некротических очагов в забрюшинной клетчатке и 

брюшной полости осуществлялась с помощью 

УЗИ и МСКТ. 

Все больные с деструктивными формами 

ОП в зависимости от принципов подхода к выбо-

ру тактики лечения были разделены на две груп-

пы. В I группу, контрольная группа, вошли 45 па-

циентов, у которых в процессе обследования и 

лечения использовались стандартные клинико-

лабораторные и инструментальные методы иссле-

дования, что являлось основой для принятия ле-

чебно-тактических решений, включая определе-

ние показаний к хирургическому вмешательству. 

Во II группу, основная группа, были включены 60 

пациентов, у которых в динамике лечения помимо 

выполнения вышеуказанных стандартных иссле-

дований с целью более раннего выявления бакте-

риального инфицирования панкреонекроза про-

водился мониторинг содержания ПКТ в сыворот-

ке крови, а также оценивалась тяжесть состояния 

с помощью шкалы SAPS. 

В сыворотке крови ПКТ определяли с по-

мощью количественного иммуноферментного 

теста «Прокальцитонин–ИФА–BEST». Указанные 

исследования являлись объективной базой для 

принятия основных тактических и оперативно-

технических решений у пациентов II группы. В 

обеих группах пациентам проводился стандарт-

ный комплекс интенсивной терапии в условиях 

реанимационного отделения. Проведена сравни-

тельная оценка результатов лечения в I и II груп-

пах больных. 

Результаты исследования. Из 45 больных 

I группы у 28 (62,2%) имелся стерильный панкре-

онекроз и у 17 (37,8%) пациентов – инфицирован-

ный панкреонекроз с развитием ГНПП. 

У 3-х пациентов со стерильным панкрео-

некрозом, в результате неверной диагностической 

расшифровки была определена неправильная ле-

чебная тактика и принято решение об объемном 

оперативном вмешательстве. Интраоперационно 

было выявлено отсутствие инфицированных уча-

стков инфильтративного очага. Учитывая наличие 

сопутствующей соматической патологии, пожи-

лой возраст данных пациентов, в 2-х случаях от-

мечался вторичный инфицированный панкрео-

некроз. В обоих случаях наблюдался летальный 

исход.  

В 12 случаях, когда был диагностирован 

стерильный панкреонекроз, была выбрана тактика 

консервативного лечения и воздержание от опе-

ративного лечения. В этих случаях также была 

неверная трактовка диагностических методов, в 

результате позднего оперативного вмешательства 

отмечалось развитие тяжелого сепсиса и полиор-

ганной недостаточности. Летальность пациентов 

контрольной группы была равна 15,6%. 

Из 60 больных II группы у 37 (61,7%) паци-

ентов в динамике обследования и лечения кон-

центрация ПКТ в сыворотке крови не превышала 

2 мкг/л, что в совокупности с клинико-

лабораторными данными и результатами рентге-

но-ультразвукового исследования нами трактова-

лось как стерильная форма панкреонекроза. 
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Рис. 2. Соотношение показателей тяжести состояния пациентов основной группы по шкале SAPS к 

концентрации ПКТ (мкг/л) 

 

При этом из 37 больных у 30 (81,1%) паци-

ентов тяжесть состояния по шкале SAPS не пре-

вышала 5 баллов. У данных больных была выбра-

на консервативная лечебная тактика с использо-

ванием в полном объеме комплексной интенсив-

ной терапии. У 6 больных с некротическим пан-

креатитом со стерильным некрозом на фоне на-

растания эндотоксикоза и органных нарушений 

тяжесть состояния по шкале SAPS превышала 5 

баллов (6,3±1,2 балла), в связи с чем наряду с 

комплексной интенсивной терапией им осущест-

влялась лечебно-диагностическая лапароскопия. 

У всех данных больных произведено лапароско-

пическое дренирование сальниковой сумки и 

брюшной полости. 

У 24 (40%) пациентов концентрация ПКТ в 

сыворотке крови была выше 2 мкг/л (3,4±0,5 

мкг/л), что свидетельствовало об инфицировании 

панкреонекроза и подтверждалось клинико-

лабораторными данными и результатами рентге-

нолучевой диагностики. У всех данных больных 

принималось решение о необходимости выполне-

ния хирургического вмешательства. 

Не смотря на проведение хирургического 

вмешательства, уровень ПКТ сохранялся выше 

нормы, что свидетельствует о сохранении энте-

рального дистресс-синдрома. И только на фоне 

проводимых стандартных мероприятий по борьбе 

с энтеральным дистресс-синдромом, на 3, 5, 7 су-

тки, отмечалось снижение ПКТ. Исходная кон-

центрация ПКТ при энтеральном дистресс-

синдроме у больных с инфицированным панкрео-

некрозом варьировала от 3,1±0,5 мкг/л до 3,4±0,5 

мкг/л, однако после лечения, данный показатель 

снизился в 1,8 раза и составлял в среднем 1,9±0,5 

мкг/л. Следует отметить, что у больных с энте-

ральным дистресс-синдромом при стерильном 

панкреонекрозе концентрация ПКТ составила 

1,7±0,5 мкг/л. 

Соотношение показателей тяжести состоя-

ния пациентов основной группы по шкале SAPS к 

концентрации ПКТ (мкг/л) отражено на рис. 2. 

Как видно на рисунке 2 при тяжести со-

стояния по шкале SAPS>6 баллов у пациентов с 

инфицированным панкреонекрозом концентрация 

ПКТ составила 3,71 мкг/л, у пациентов со сте-

рильным панкреонекрозом этот показатель был 

почти в 2,5 раза меньше (1,45 мкг/л). 

При выборе наиболее оптимальной хирур-

гической методики учитывали объем и характер 

деструктивного очага, качество предыдущего ле-

чения на ранних стадиях острого панкреатита, а 

также тяжесть состояния пациента по шкале 

SAPS. В этом случае при ГНПП необходимым 

являлось: выбор оптимального варианта хирурги-

ческого лечения, а именно традиционного опера-

тивного вмешательства (широкая лапаротомия 

или люмботомия), применения малоинвазивных 

хирургических технологий или сочетанного ис-

пользования различных комбинаций этих мето-

дов. 

В 14 случаях отмечалось скопление гной-

ной жидкости в небольших объемах, в этих слу-

чаях применяются чрескожные вмешательства 

под контролем ультразвука. Учитывая выражен-

ный парез кишечника и отсутствие визуализации 

на ультразвуке, чрескожное вмешательство вы-

полняли под лапароскопическим контролем. У 
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пациентов с секвестрацией больших размеров и 

невозможности их ликвидации с помощью дрени-

рования, выполнялось минилапаротомия. У дан-

ных пациентов степень тяжести по шкале SAPS 

был оценен <5 баллов. У 3 больных с наличием 

секвестров более 6 см при тяжести состояния по 

шкале SAPS>5 баллов, что определяло крайне 

высокий риск для выполнения радикальной сана-

ции гнойных очагов, под лапароскопическим кон-

тролем оставляли дренаж для первого этапа лече-

ния, и только после стабилизации состояния и 

уменьшения показателя шкалы SAPS менее 5 

баллов, на втором этапе выполняли оперативное 

вмешательство, которая заключалась в вскрытии 

и дренировании гнойных очагов доступом мини-

лапаротомия. Выполнения лечения в несколько 

этапов у данной категории больных способство-

вало снижению выраженности эндотоксикоза и 

улучшению общего состояния больных, это дает 

возможность для проведения более обширного 

хирургического вмешательства на следующем 

этапе лечения.  

У 6 пациентов с распространенными фор-

мами ГНПП, тяжесть состояния которых по шка-

ле SAPS не превышала 5 баллов, выполнялось 

традиционное хирургическое вмешательство с 

использованием широкой лапаротомии или люм-

ботомии. У 1 больного тяжесть состояния по 

шкале SAPS была больше 5 баллов, в связи с чем 

первым этапом выполнялось ТПДВ, а уже после 

уменьшения выраженности эндотоксикоза вто-

рым этапом выполнялось оперативное пособие в 

объеме открытой лапаротомии. В целом вследст-

вие применения вышеуказанного хирургического 

метода послеоперационная летальность во II 

группе больных составила 11,7% (умерли 7 паци-

ентов). 

Заключение: Таким образом, при концен-

трации ПКТ в сыворотке крови более чем 2 мкг/л 

позволяет диагностировать и проводить коррек-

цию энтерального дистресс-синдрома. При этом 

уровень ПКТ в сыворотке крови отчетливо корре-

лирует с тяжестью состояния пациентов по шкале 

SAPS, что позволяет использовать эти показатели 

в качестве базовых критериев при выборе опти-

мального метода хирургического лечения. Ис-

пользование санирующих методов лечения под 

УЗ конролем в лечении деструктивных форм ОП 

позволяет снизить послеоперационные осложне-

ния и уровень летальности у данной категории 

пациентов. 
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ОПТИМИЗАЦИЯ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 

ОСТРОГО ДЕСТРУКТИВНОГО ПАНКРЕАТИТА 

 

Баймаков С.Р., Юнусов С.Ш., Расулов Х.К., 

Хасанов Я.Н. 

 

Резюме. В работе представлены динамика и ре-

зультаты лечения 105 пациентов с острым деструк-

тивным панкреатитом, находившихся на лечении в 

отделении хирургии Многопрофильной клиники ТМА за 

период 2015-2022 гг. Пациенты в зависимости от 

принципов подхода к выбору тактики лечения острого 

деструктивного панкреатита, были разделены на две 

группы. I группу составили 45 пациентов, II группу - 

60. Для определения степени тяжести состояния па-

циентов, тактики и времени проведения оперативного 

вмешательства были использованы стандартные кли-

нико-лабораторные и инструментальные методы ис-

следования, в том числе показатели уровня прокаль-

цитонина в сыворотке крови и шкала SAPS. При ана-

лизе полученных результатов лечения пациентов, вы-

явлены достоверные преимущества хирургического 

лечения больных с деструктивными формами пан-

креатита, что позволяет снизить послеоперационные 

осложнения и уровень летальности у данной катего-

рии пациентов. 

Ключевые слова: острый деструктивный пан-

креатит, прокальцитонин, энтеральный дистресс-

синдром. 

 



 

52 2022, №6 (140)    Проблемы биологии и медицины 
 

УДК: 616.314.001.6-007-089.843(021). 

ИМПЛАНТ БИР БОСҚИЧДА ЎРНАТИЛГАНДА ТЎҚИМАЛАР РЕЗОРБЦИЯСИНИ ОЛДИНИ 

ОЛИШГА ЯНГИЧА ЁНДАШИШ 

  
Бекмуратов Лукмон Рустамович, Ризаев Жасур Алимжанович 

Самарқанд давлат тиббиёт университети, Ўзбекистон Республикаси, Самарқанд ш. 

 

НОВЫЙ ПОДХОД К ПРЕДОТВРАЩЕНИЮ РЕЗОРБЦИИ ТКАНЕЙ ПРИ НЕМЕДЛЕННОЙ 

УСТАНОВКЕ ИМПЛАНТАТА 

Бекмуратов Лукмон Рустамович, Ризаев Жасур Алимжанович 

Самаркандский государственный медицинский университет, Республика Узбекистан, г. Самарканд 

 

A NEW APPROACH TO THE PREVENTION OF TISSUE RESORPTION DURING IMMEDIATE 

IMPLANT PLACEMENT 

Bekmuratov Lukmon Rustamovich, Rizaev Jasur Alimjanovich 

Samarkand State Medical University, Republic of Uzbekistan, Samarkand 

 

e-mail: info@sammu.uz 

 

Резюме. Имплант атрофидаги қаттиқ ва юмшоқ тўқималар барқарорлиги ўрнатилган имплантнинг узоқ 

муддат ва муваффақиятли хизмат қилишини таъминлайдиган муҳим жиҳатдир. Шу нуқтаи назардан, бир 

босқичли имплантациянинг, айниқса, эстетик ҳудудларда амалга ошириладиган бу жараённинг долзарб муаммо 

сифатидаги аҳамияти ошиб бормоқда. Тиш олиб ташланганидан кейинги физиологик ўзгаришлар ўрнини қоплаш 

учун имплант атрофидаги қаттиқ ва юмшоқ тўқималар ҳолатини яхшилаш мақсадида амалга ошириладиган 

суяк тузилмаларини ўстириш чораларини ҳам бир босқичли имплантацияга йўналтириш мумкин. Лекин кейинги 

ҳолатда қўшимча суяк тўқималарини ўстириш заруриятини истисно қилиш мақсадида аввало илдиз қалқони 

техникасидан (ИҚТ) фойдаланиб, профилактик ёндашув қўлланилади. Клиник ҳодиса: 56 ёшли соғлом беморга 

унинг 23 тишини бир босқичли реставрациядан ўтказиб, дарҳол имплант ўрнатилди. Қозиқ тиш қисман олиб 

ташланди, лекин илдизнинг вестибуляр бўлими альвеоляр чуқурчанинг юқоридаги учдан бир қисмида қолди. Бу 

ушбу соҳадаги парадонтал толали аппаратни сақлаб, альвеоляр суяк вестибуляр деворининг эҳтимолий 

резорбцияси олдини олиш учун хизмат қилди. Натижа ва хулоса: Олдинги (фронтал) тишлар соҳасида эстетик 

мезонлар муҳим роль ўйнайди. Имплантларни бир вақтнинг ўзида ўрнатишга нисбатан замонавий профилактик 

ёндашиш, хусусан, ИҚТ қаттиқ ва юмшоқ тўқималарнинг адекват шаклланишига олиб келиб, шу тариқа суяк 

ўстиришнинг қўшимча тадбирларидан воз кечишга имкон бериши мумкин. Лекин илдиз қалқони технологияси 

ниҳоятда чекланган кўрсатмаларга эга бўлиб, узоқ муддатли клиник маълумотлар ва истиқболли тадқиқотлар 

туфайли клиник амалиётда ҳозирча ўзини тўкис намоён этмаган.  

Калит сўзлар: бир босқичли имплантация; олдинги ҳудуд; дарҳол ўрнатиш: илдиз қалқони техникаси; 

юмшоқ тўқималар йўналиши; қаттиқ тўқималар йўналиши. 

 

Abstract. The stability of the hard and soft tissues around the implant are important aspects for the long-term suc-

cess of the implant placed. In this context, simultaneous implantation, especially in the aesthetic area, is becoming an in-

creasingly urgent problem. Various bone augmentation measures to improve the condition of the hard and soft tissues 

around the implant can also be used for simultaneous implant placement to compensate for the physiological change after 

tooth extraction. However, in the following case, a preventive approach using root shield technology (RST) is primarily 

applied to avoid the need for additional bone augmentation. Clinical case: A 56-year-old healthy patient underwent an 

immediate implant placement with a temporary simultaneous restoration of the 23rd tooth. The canine was partially re-

moved, but the vestibular part of the root remained in the upper third of the alveolar socket. This preserves the periodontal 

fibrous apparatus in this area and is directed to prevent possible resorption of the vestibular wall of the alveolar bone. 

Result and conclusion: The aesthetic criterion plays an important role in the area of anterior teeth. Current prophylactic 

approaches during immediate implant placement, such as RST, can result in adequate hard and soft tissue formation and 

thus avoid additional bone augmentation. However, RST has a very limited range of indications and has not yet estab-

lished itself in clinical practice due to long-term clinical data and prospective studies. 

Keywords: immediate implantation; anterior region; immediate landing; root shield technique; direction of soft tis-
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sues; direction of hard tissues. 

 

Кириш: Имплантни кечиктириб (кейинроқ) 

ўрнатиш имплантологиянинг одатий 

муолажаларидан бири ҳисобланади ва у клиник 

амалиётда ўзининг узоқ муддатли ва олдиндан 

хулоса чиқариш мумкин натижалари билан 

ижобий таассурот қолдирган [1, 12]. 

Лекин кейинги пайтларда бу муолажанинг 

камчиликлари, хусусан, даволанишнинг узоқ 

давом этиши ва бу даврда кузатиладиган қаттиқ 

ва юмшоқ тўқималар атрофиясига кўпроқ эътибор 

қаратилмоқда [20]. Сўнгги йилларда суяк 

тўқимаси рецессияси олдини олиш мақсадида бир 

босқичли имплантациядан фойдаланиш 

оммалашиб бормоқда [14, 22]. 

Жароҳатланишнинг камлиги ва кесимларнинг 

йўқлигига қарамай, мазкур услуб ҳам юмшоқ 

тўқималар рецессияси ва атрофиясига олиб 

келиши мумкин ва бу имплантнинг вестибуляр 

соҳасида яққол кўзга ташланади [8]. Шунга 

қарамай, эстетик нуқтаи назардан олганда, лунж 

соҳасидаги имплант атрофининг яллиғланган 

тўқимаси муҳим аҳамиятга эга ва биринчи 

навбатда, вестибуляр суякнинг сақланиб 

қолишига боғлиқ [19]. Аммо тишни олиб ташлаш 

периодонтал толаларнинг йўқотилишига олиб 

келади, бу эса суяк тўқимасини ҳам бой бериш 

демакдир [2]. Суяк ҳужайралари деградацияси эса 

суяк сўрилишига, айниқса, вестибуляр худуд 

резорбциясига сабаб бўлиб, юмшоқ тўқималар 

рецессияси ва вестибуляр ҳажм етишмовчилигига 

олиб келади [3, 8]. Шу боис кўплаб 

тадқиқотчилар эстетик жиҳатдан муҳим 

аҳамиятга эга ҳудудга дарҳол ўрнатиладиган 

имплантлар учун беморларни қатъий саралашдан 

ўтказишни тавсия қилишади [8]. Етарлича кенг 

вестибуляр суяк пластинкаси билан бирга қалин 

милк морфотипи бўлишига алоҳида эътибор 

қаратишади [8, 21,24]. 

Гарчи бу бойламлар ўлишидан келиб 

чиқадиган резорбцияни бартараф қилолмаса ҳам, 

бир босқичли имплантациянинг клиник 

оқибатлари, юпқа қолдиқ вестибуляр суяк ёки 

юпқа шиллиқ қават билан боғлиқ ҳолатдагига 

қараганда, камроқ кўзга ташланади [15]. Шунинг 

учун бир босқичли имплантация, одатда, 

дастлабки ҳолати нооптимал вазиятларда юмшоқ 

ва/ёки қаттиқ тўқималарни қўшимча ўстириш 

билан уйғунликда амалга оширилади [13]. Лекин, 

юқорида тилга олинган ёндашувдан фарқли 

равишда, илдиз қалкони техникаси тўқима 

йўқотилишини бартараф қилишга қаратилган 

[10]. Бу усул тамойили тишни қисман олиб 

ташлаш асосига қурилган. Имплантнинг лунж 

тарафидаги суяк деворини сақлаб қолиш 

мақсадида илдизнинг муайян қисми онгли 

равишда альвеоляр катакнинг вестибуляр 

соҳасида қолдирилади [19]. Тиш бўлаги альвеоляр 

ўсиқчада қоладиган ҳудуддаги парадонт фиброз 

аппарати интакт ҳолатда экани боис суяк 

тўқимасининг сўрилишига тўсқинлик қилади (1-

расм) [5,15]. 

Тишларнинг соғлом илдизларини сақлаб 

қолиш ҳисобига альвеоляр суяк атрофияси 

олдини олишга қаратилган ушбу "биологик 

концепция" илгари тўлиқ олинадиган протезлар 

ёки оралиқ звенолар учун ҳам тавсифланганди [9]. 

Лекин бу ёндашув илдиз қолдиқларининг қоплама 

томонга кўчиб ўтиши, кариес ва одонтоген 

инфекциялар каби маълум муаммолар туфайли 

кундалик амалиётда ўзини оқлолмади [9, 19]. 

Бугунги кунга келиб ҳам ТПМ тўғрисидаги 

илмий маълумотлар ниҳоятда тақчил [6, 19]. 

Лекин бу ёндашув жониворларда ўтказилган 

тадқиқотлар давомида гистологик нуқтаи 

назардан аллақачон ўрганилган. Бу ўринда 

имплантнинг етарлича даражада 

остеоинтеграцияга эришгани ва тиш бўлаги 

жойлашган соҳадаги парадонтал бирикиш ҳам 

сақланиб қолгани кўрсатилган [5]. 

 

 
Расм 1. Альвеоляр ўсиқчанинг лунж девори резорбциясини бартараф қилиш учун тишни олиб ташлаш 

пайтида вестибуляр тиш парчаси сақлаб қолинади 
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Одам намуналари асосида ўтказилган икки 

замонавий гистологик тадқиқот ҳам шунга 

монанд хулосаларга келган [11, 16]. Адабиётларда 

дарҳол амалга ошириладиган бир босқичли 

имплантация турли номлар билан, жумладан, 

"қисман экстракция терапияси" (ҚЭТ) ёки "илдиз 

мембранаси техникаси" (ИМТ) деб аталган [11]. 

Баъзи муаллифлар буни ИҚТ терапияси 

протоколини биринчи бўлиб ишлаб чиққан 

Хюртцлер ва унинг ҳаммуаллифлари қарашларига 

киритган муайян ўзгартиришлари билан 

оқлайдилар [10]. Бироқ уларнинг ҳаммаси ягона 

тушунча — профилактика ғояси атрофига 

қурилган. Муайян тиш бўлагини альвеоляр 

ўсиқча катагида қолдириш периодонтал фиброз 

аппарат ёки суяк бойламларини сақлаб қолади ва 

шу орқали вестибуляр соҳадаги альвеоляр суяк 

атрофиясининг олдини олади. Ҳозирга кунда, 

алоҳида олинган ҳолатларга доир ҳужжатлардан 

ташқари, камида 5 йил давом этган бир неча 

ретроспектив тадқиқотлар натижалари ҳам эълон 

қилинган [4, 6, 17]. Бу усул мавжуд тадқиқотларда 

ўзининг жуда ижобий эстетик натижалари билан 

доимо алқаб келинган, икки жорий тадқиқотлар 

эса 10 йиллик давомийликни 94% даражасида 

баҳолаган [16, 18]. Айни пайтда илдиз қалқони 

техникасининг 30 имплантни ўзи ичига олган ва 

кам сонли вазиятлардан иборат ягона, истиқболли 

ва эркин тадқиқоти мавжуд. Унинг мисолида, 3 

йиллик кузатувлардан кейин, одатий тартибда ва 

дарҳол амалга ошириладиган имплантацияга 

қараганда, имплантнинг бирдек сингиб кетишида 

намоён бўладиган ИҚТ эстетик нуқтаи назардан 

сезиларли даражада яхши натижалар 

кўрсатганига гувоҳ бўлиш мумкин [7]. Шу билан 

бирга, альвеоляр ўсиқча катагида жойлашган 

синган тишнинг асоратларга учраши эҳтимоли 

анча юқори [16]. Коронал кўчиш ва илдиз 

резорбциясига хос тенденциялардан келиб чиқиб, 

тиш бўлагини ташқи ва ички томондан очиш 

жуда катта аҳамият касб этади [11, 16]. Бунга, 

шунингдек, жуда тор индикация ҳам қўшилади.  

Илдиз қалқони техникасидан пародонт 

касалликлари, ўриндош тиш қимирлаш 

даражасининг ошиши ёки периодонтал 

тирқишнинг кенгайиши кузатилган ҳолатларда 

фойдаланиш таъқиқланади. Илдизларнинг 

альвеоляр ўсиқчадан анча пастдаги вертикал ва 

горизонтал синиши, шунингдек, ички ва ташқи 

резорбцияли тишларда қўллаш ҳам мумкин эмас 

[6, 11]. Аутосуяк тўқималарини кўчириб ўтказиш 

биологик ва клиник нуқтаи назардан самарали 

ҳисобланади ва уни йиғиш учун қўшимча 

жарроҳлик манипулцияларини амалга ошириш 

талаб қилинади, ваҳоланки, бу ишни 

стоматология клиникасида рўёбга чиқариш учун 

шароит ҳамиша ҳам бўлавермайди. Аутосуяк 

пластикаси кўпинча инфекция, қон томирлари, 

нерв ва бошқаларнинг шикастланиши билан 

кечади. Қолаверса, бундай тўқима миқдори ҳам 

чекланган [4,23]. 

Тадқиқот материали ва ушбу илмий-

тадқиқот ишини амалга оширишда 

фойдаланиладиган усуллар. Соғлом ва 

чекмайдиган 56 ёшли беморни текширишда 

сақлаб қолиш имкони қолмаган 23 тиш 

аниқланди. Клиник тадқиқотлар милк 

даражасидан кўндаланг синган тиш атрофида 

яллиғланиш аломатлари йўқлигини кўрсатди ва у 

илдиз каналлари даволанганидан кейин шиша 

толали штифт ёрдамида қайта тикланди. Даволаш 

муолажаларининг бир қисми сифатида уч 

ўлчамли компьютер томографияси амалга 

оширилди. Вестибуляр суяк пластинкасининг ҳам 

юпқалиги аниқланди, лекин у имплант ҳолатини 

таҳлил қилиш ва виртуал режалаштириш пайтида 

ўзининг интактлигини сақлаб қолди. Апикал 

жиҳатдан олганда, 23 тиш илдизи учида етарлича 

миқдорда суяк тўқимаси бор эди. Илдиз 

имплантни дарҳол ўрнатиш учун қулай сагиттал 

нишабликка эга эди. Қалинлашган милкнинг 

клиник жиҳатдан соғлом фенотипи билан бир 

қаторда имплантни зудлик билан жойлаштириш 

учун клиник асослар ҳам туғилганди. Вестибуляр 

суяк пластинкасининг юпқали ИҚТдан 

фойдаланишни тақозо қиларди. Тишни жароҳат 

етказмасдан қисман олиб ташлаш маҳаллий 

оғриқсизлантириш ёрдамида бажарилди. 

Кўндаланг синиш чуқур жойлашгани сабабли 

тишни милк даражасидан кесишга эҳтиёж 

қолмади. Кейин илдизнинг танглай қисмини олиб 

ташлаш мақсадида у мезиодистал йўналишда 

бўлинди. Вестибуляр илдизнинг қолган бўлаги 

коронка қисмидан юпқалаштирилди, кейин 

вертикал ўлчамда лунж суяк деворидан бироз 

тепароқдан ўрин олгунига қадар қисқартирилди. 

Сўнгра тахминий бурғулаш шаблони ёрдамида 

имплантга жой ҳозирланди. Винт билан 

маҳкамланадиган ортопедик реставрацияни 

таъминлаш мақсадида танглай ҳолати ва оғизга 

нисбатан нишабликдаги киритиш ўқи танланди. 

Бундан ташқари, тиш бўлаги имплантни ўрнатиш 

пайтида унинг айланма ўйиқлари таъсирида 

апикал қисмидан бироз эзилди. Бу илдиз 

қолдиғининг коронал миграцияси олдини олиш 

учун зарур эди. Бирламчи барқарорликни 

етарлича таъминлаш учун ўзи ўйиқлар ҳосил 

қиладиган имплант танланди (TSSA 4,5×13 мм, 

Osstem, Корея). Имплант чети ва тиш илдизи 

оралиғидаги кичик бўшлиқ аутологик 

тромбоцитлар ва фибрин концентрати билан 

бирга олинган суяк қириндиси билан тўлдирилди 

(ТБФ: тромбоцитга бой фибрин). 

Имплантнинг бирламчи барқарорлиги 

етарлича бўлган ҳолатда (> 25 Нсм), вақтинчалик 

қоплама реставрацияси битта сеанс давомида 
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бажарилди. Муваққат имплант қопламасининг 

статик ёки динамик алоқаларга эга бўлмаслигига 

алоҳида эътибор берилди. Беморга кейинги уч ой 

ичида вақтинчалик қопламани овқат чайнаш ёки 

тишлаш пайтида ҳеч қандай стресс таъсирига 

туширмаслик тайинланди. 6 ойлик битиш босқичи 

ўтганидан кейин якуний ортопедик реставрация 

имплант атрофидаги қаттиқ ва юмшоқ 

тўқималарнинг етарли ҳолати билан 

уйғунлаштирилди. Танланган имплант ўқи унда 

танглайга винт билан фиксацияланган 

металлокерамика қопламасининг ортопедик 

реставрациясини ўтказишга имкон берди.  

Хулоса. Сўнгги ўн йилликда дентал 

имплантология концепцияси мунтазам 

ривожланиб борди. Анъанавий кечиктирилган 

имплантация ҳозиргача олтин стандарт 

ҳисобланади. Шунга қарамай, бу усул муайян 

чекловларга эга. Бир томондан, даволашнинг узоқ 

муддатга чўзилиши бемор учун ортиқча ташвиш 

туғдирса, бошқа томондан, бир неча ой давом 

этадиган битиш даврида суяк ва юмшоқ 

тўқималар атрофиясининг юзага келиши хавфи 

юқорилигича қолади, бу эса суяк тўқималари 

ҳажмини ошириш учун қўшимча операциялар 

ўтказишни талаб этади.  

Ҳозирда эстетик соҳанинг дарҳол амалга 

ошириладиган имплантацияси даволашнинг 

амалдаги концепцияси сифатида эътироф 

қилинмоқда ва у бир қатор афзалликларга эга. 

Даволаш вақтининг қисқалиги ва жарроҳлик 

аралашувлари сонининг камлиги бемор учун 

алоҳида қулайлик беради. Лекин қаттиқ 

тўқималардаги резорбция жараёнлари ва 

вестибуляр ҳудуддаги юмшоқ тўқималар 

яллиғланишининг олдиндан қисман айтиб 

бўлмаган оқибатлари унинг энг катта камчилиги 

саналади. Илдиз қалқони техникасидаги янгича 

ёндашув резорбциянинг ушбу жараёнлари олдини 

олишга қаратилган. Тишнинг вестибуляр 

бўлагини шу соҳада қолдириш орқали суяк 

массаси йўқотилишини периодонтал толали 

аппаратни сақлаб қолиш ҳисобига бартараф 

қилинди. 

Эълон қилинган дастлабки клиник 

натижалар катта умид бағишлайди, лекин ҳозирча 

етарлича миқдордаги ҳолатлар ва кузатув 

даврларини қамраб олган истиқболли тадқиқотлар 

ўтказилмаган. Бундан ташқари, бу усулдан 

фойдаланиш учун кўрсатмалар доираси 

чегаралаган, чунки дастлабки клиник вазият 

кўпинча илдиз бўлагини тишнинг альвеоляр 

катагида қолдиришга имкон бермайди. Бугунги 

кунгача нашр қилинган юқори муваффақиятли 

кўрсаткичлар ихтисослаштирилган марказларда 

олинган ва уларни кундалик клиник амалиётга 

шунчаки кўчириб қўйиш мумкин эмас. 

 

Адабиётлар: 

1. Adell R, Lekholm U, Rockler B, Branemark PI: 

15-летнее исследование остеоинтегрированных 

имплантатов при лечении беззубых челюстей. 

Международный J OralSurg 1981; 10: 387–416 

2. Araujo MG, Lindhe J: Изменение размеров греб-

ня после удаления зуба. Экспериментальное ис-

следование на собаке. J ClinPeriodontol 2005; 32: 

212–218 

3. Araujo MG, Sukekava F, Wennstrom JL, Lindhe J: 

Изменения гребня после установки имплантата в 

лунки свежего удаления: экспериментальное ис-

следование на собаке. J ClinPeriodontol 2020; 32: 

645–652 

4. Дусмухамедов, Д. М., Ризаев, Ж. А., Юлдашев, 

А. А., Хакимова, З. К., Акбаров, А. А., & Дусму-

хамедова, А. Ф. (2020). Клиническая характери-

стика вторичных и остаточных дефектов и де-

формаций неба после уранопластики. Проблемы 

биологии и медицины, 1, 32-35. 

5. Кубаев А. С. Разработка алгоритма диагности-

ки и лечения верхней микрогнатии с учетом мор-

фофункциональных и эстетических изменений 

средней зоны лица // Zbiór artykułów naukowych 

recenzowanych. – 2019. – С. 66. 

6. Кубаев А. С. и др. Морфофункциональное со-

стояние полости носа и околоносовых пазух при 

верхней микрогнатии // Український 

стоматологічний альманах. – 2013. – №. 5. 

7. Кубаев А. С., Каршиев Ш. Г., Базаров Б. Наш 

опыт хирургического лечения переломов нижней 

челюсти // Журнал биомедицины и практики. – 

2022. – Т. 7. – №. 1. 

8. Кубаев А. С. Оптимизация диагностики и лече-

ния верхней микрогнатии с учетом морфофунк-

циональных изменений средней зоны лица // На-

учные исследования. – 2020. – №. 3 (34). – С. 33-

36. 

9. Мақсудов Д. Д., Кубаев А. С., Максудов Д. Д. 

Вирусли гепатитнинг В тури билан оғриган 

беморларнинг юз-жағ соҳасидаги флегмоналарни 

комплекс даволаш дастури // Биология. – 2022. – 

№. 4. – С. 137. 

10. Марупова М. Х., Кубаев А. С., Хазратов А. И. 

Анализ окклюзионно-артикуляционного взаимо-

отношения у пациентов с синдромом болевой 

дисфункции височно-нижнечелюстного сустава // 

Conferencea. – 2022. – С. 195-196. 

11. Мусаев У. Ю., Ризаев Ж. А., Шомурадов К. Э. 

Новые взгляды на проблему стигм дизэмбриоге-

неза зубочелюстной и лицевой системы с позиции 

их формирования в инвалидизации населения 

//Stomatologiya. – 2017. – №. 3. – С. 9-12. 

12. Ризаев Ж. А., Шамсиев Р. А. Причины разви-

тия кариеса у детей с врожденными расщелинами 

губы и нёба (обзор литературы) // Вісник проблем 

біології і медицини. – 2018. – Т. 1. – №. 2 (144). – 

С. 55-58. 



 

56 2022, №6 (140)    Проблемы биологии и медицины 
 

13. Ризаев Ж. А., Кубаев А. С., Абдукадиров А. А. 

Состояние риномаксиллярного комплекса и его 

анатомо-функциональных изменений у взрослых 

больных с верхней микрогнатией // Журнал тео-

ретической и клинической медицины. – 2020. – 

№. 3. – С. 162-165. 

14. Ризаев Ж. А., Туксонбоев Н. Х. Деформация 

носа с расщелиной и ринопластика //Scientific 

progress. – 2021. – Т. 2. – №. 2. – С. 92-104. 

15. SaeidiPour R, Zuhr O, Hürzeler M etal.: Клини-

ческие преимущества техники немедленной уста-

новки защитной лунки имплантата. J Эстет Рес-

торДент 2017; 29: 93–101 

16. Швимер С., Петте Г.А., Глюкман Х., Салама 

М., ДюТуа Дж.: Гистологические доказательства 

образования новой кости и остеоинтеграции меж-

ду корневым дентином (незапланированная лун-

ка-щиток) и зубным имплантатом у человека: 

клинический случай. Int J OralMaxillofacImplants 

2018; 33: е19–е23 

17. Siormpas KD, Mitsias ME, Kontsiotou-Siormpa 

E, Garber D, Kotsakis GA: Немедленная установка 

имплантата в эстетической зоне с использованием 

техники «корневая мембрана»: клинические ре-

зультаты до 5 лет после нагрузки. Int J 

OralMaxillofacImplants 2014; 29: 1397–1405 гг. 

18. Fattaeva D. R., Rizaev J. A., Rakhimova D. A. 

Efficiency of Different Modes of Therapy for Higher 

Sinus after COVID-19 in Chronic Obstructive Pul-

monary Disease // Annals of the Romanian Society 

for Cell Biology. – 2021. – С. 6378–6383-6378–

6383. 

19. Staehler P, Abraha SM, Bastos J, Zuhr O, 

Hürzeler M: Техника с защитной гильзой: пошаго-

вый протокол после 12 лет опыта. Международ-

ный Дж Эстет Дент 2020; 15: 288–305 

20. Тан В.Л., Вонг Т.Л., Вонг М.К., Ланг Н.П.: 

Систематический обзор изменений размеров 

твердых и мягких тканей альвеол после удаления 

у человека. ClinOralImplantsRes 2019; 23 Прило-

жение 5: 1–21 

21. Weigl P, Strangio A: Воздействие немедленно 

установленных и восстановленных одиночных 

имплантатов на твердые и мягкие ткани передне-

го отдела верхней челюсти. Евр J OralImplantol 

2016; 9 Приложение 1: 89–106 

22. Yan Q, Xiao LQ, Su MY, Mei Y, Shi B: Изме-

нения мягких и твердых тканей после немедлен-

ной установки или немедленной реставрации 

одиночных имплантатов в эстетической зоне: сис-

тематический обзор и метаанализ. Int J 

OralMaxillofacialImplants 2016; 31: 1327–1340 гг. 

23. Рахимов Р.М. Анализ сочетанного использо-

вания костнопластического 

материаланаколлагеновойосновесодномоментной

дентальнойимплантациейв комплекснойреабили-

тацииокклюзии. Самарский государственный ме-

дицинский университет УДК 61. 

24. Назаралиев Д.М. Сравнительная характери-

стика имплантационных систем для одномомент-

ной имплантацииснемедленнойнагрузкойзубов 

верхнейчелюсти 2018.Volume8.Issue4. 
 

НОВЫЙ ПОДХОД К ПРЕДОТВРАЩЕНИЮ 

РЕЗОРБЦИИ ТКАНЕЙ ПРИ НЕМЕДЛЕННОЙ 

УСТАНОВКЕ ИМПЛАНТАТА 

 

Бекмуратов Л.Р., Ризаев Ж.А. 
 

Резюме. Стабильность твердых и мягких тка-

ней вокруг имплантата являются важными аспекта-

ми для долгосрочного успеха установленного имплан-

тата. В этом контексте одномоментная импланта-

ция, особенно в эстетической зоне, становится все 

более актуальной проблемой. Различные меры по на-

ращиванию костной структуры в целях улучшения 

состояния твердых и мягких тканей вокруг имплан-

тата также могут быть использованы для одномо-

ментной установки имплантата, чтобы компенсиро-

вать физиологическое изменение после удаления зуба. 

Однако в следующем случае применяется в первую 

очередь предотвращающий подход с использованием 

технологии корневого щита (ТКЩ), чтобы избежать 

необходимости дополнительного наращивания кост-

ной ткани. Клинический случай: Здоровому пациенту 

56 лет была проведена немедленная установка им-

плантата с временной одномоментной реставрацией 

23 зуба. Клык был частично удален, но вестибулярный 

отдел корня остался в верхней трети альвеолярной 

лунки. Это сохраняет парадонтальный волокнистый 

аппарат в этой области и направлен для предотвра-

щения возможной резорбции вестибулярной стенки 

альвеолярной кости. Результат и заключение: Эсте-

тический критерий играет важную роль в области 

фронтальных зубов. Современные профилактические 

подходы во время немедленной установки импланта-

та, такие как ТКЩ, могут привести к адекватному 

формированию твердых и мягких тканей и таким об-

разом, избежать дополнительных мероприятий по 

наращиванию кости. Тем не менее, ТКЩ имеет очень 

ограниченный спектр показаний и еще не зарекомен-

довал себя в клинической практике благодаря долго-

срочным клиническим данным и перспективным иссле-

дованиям. 

Ключевые слова: немедленная имплантация; 

передняя область; немедленная посадка; техника кор-

невого щита; направление мягких тканей; направление 

твердых тканей. 
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Резюме. Бош мия ўсмалари ривожланишини олдини оладиган ва яхши натижа берадиган даво усулининг 

йўқлиги, бу касалликларнинг ривожланиш механизми яхши ўрганилмаганлигини кўрсатади. Демак, бош мия 

ўсмаларининг ривожланиш механизмини ўрганиш анъанавий тиббиётнинг долзарб муаммосидир. Материал ва 

текшириш усули:Бош миянинг турли ўсмалари билан хасталанган 47та мижозда бош мия метаболизми урганил-

ган. Натижа. Текширишлар натижаси шуни кўрсатдики, мижозларнинг барчасида ликворнинг кислоталик 

даражаси ва қолдиқ оксидланиши баланд бўлган. Бу холат мия тўқимасида гликолитик (анаэроб) метаболизм 

устивор эканлигидан далолатдир. Хулоса:тўқима хужайраларида ривожланган энергия етишмовчилиги туфайли 

келиб чиққан юқори реактив эркин радикаллар микдорининг кўпайиши хужайраларни мутацияга учратиб, 

назорат килиб булмайдиган митозга, яъни неопластик жараённинг ривожланишига олиб келади. 

Калит сўзлар: неопластик ҳужайралар, митоз, назорат қилиб бўлмайдиган митоз, юқори реактив эркин 

радикаллар, қолдиқ оксидланиш, цереброспинал суюқлик. 

 

Abstract. The lack of effective methods for the prevention and treatment of brain tumors indicates that the introduc-

tion of a certain clarity to the pathogenesis of these pathologies is an urgent problem of modern medicine. The goal is to 

study the molecular mechanisms of the development of brain tumors. Material and Methods: The study was conducted in 

47 patients with different types and localization of brain tumors. Results: The presence of acidosis and increased residual 

oxidizability of the cerebrospinal fluid indicates that there is a glycolytic metabolism (anaerobic glycolysis) in the brain 

tissue. The severity of glycolytic (anaerobic) metabolism depends on the malignancy of brain tumors. Conclusion: the 

main molecular mechanism for the transformation of normal cells into neoplastic ones is a deep depression of intracellu-

lar energy synthesis. 

Key words: neoplastic cells, mitosis, uncontrolled mitosis, highly reactive free radicals, residual oxidizability, cer-

ebrospinal fluid. 

 

Известно, что существуют ряд теорий и ги-

потез (метаболическая теория; теория индукции 

опухолей химическими веществами; вирусная 

теория; теория онкогена и другие) старающиеся 

объяснить причину и механизмы превращения 

нормальных клеток на неопластические клетки [1, 

2, 4, 5, 13]. 

Однако ни одна из них не может объяснить 

механизмы развития основного потогенетическо-

го элемента неопластитеческих процесов – некон-

тралируемого митоза.[1, 4, 5, 10, 13]. Отсутствие 

эффективных способов профилактики и лечения 

неопластических процессов [6, 11] указывают на 

то, что молекулярные механизмы развития некон-

тролируемого митоза изучены недостаточно. По-

этому универсальные и эффективные способы 

профилактики и лечения, приостанавливающие 

неконтролируемого митоза в традиционной меди-

цине еще не разработаны. Значит изучение моле-

кулярных механизмов развития неконтролируе-
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мого митоза позволяет разрабатывать эффектив-

ные способы профилактики и лечения неопласти-

ческих процессов и является актуальной пробле-

мой современной медицины. 

Цель – изучение молекулярных механизмов 

развития опухолей головного мозга. 

Материал и методы исследования. Исхо-

дя из того, что вся биология, физиология и мор-

фология нашего организма построены на адекват-

ном внутриклеточном энергосинтезе [3, 7-9], и 

раковые клетки удовлетворяют свои энергетиче-

ские потребности, за счет энергии, образовавшие-

ся вследствие гликолитического (анаэробного) 

метаболизма [1, 10, 13] мы решили изучить со-

стояние энергетического обмена в веществе го-

ловного мозга у пациентов с опухолями головно-

го мозга различной локализации и вида. Об ин-

тенсивности метаболизма головного мозга судили 

по величине кислотно-щелочного равновесия 

(КЩР) и остаточной окисляемости цереброспи-

нальной жидкости (ООЦСЖ). Для определения 

КЩР и ООЦСЖ использована цереброспинальная 

жидкость, полученная во время интраоперацион-

ной разгрузочной люмбальной пункции. Так как, 

молочная кислота, образовавшаяся вследствие 

гликолитического (анаэробного) метаболизма по-

падая в ликвор, приводит к повышению кислот-

ности и ООЦСЖ.А степени выраженности ки-

слотности и величина ООЦСЖ прямо пропорцио-

нально к интенсивности гликолитического мета-

болизма [1, 4, 5, 10, 13]. Поэтому на основании 

степени выраженности КЩР и величины ООЦСЖ 

можно судить о глубине гликолитического мета-

болизма в веществе головного мозга [14]. 

Топическая диагностика опухолей головно-

го мозга производилась на основании клинико-

неврологических данных и при помощи следую-

щих объективных методов исследования: кранио-

графия; осмотр глазного дна; эхо-энцефалография 

и нейровизуальных методов исследования 

(МСКТ, МРТ). 

Исследование проведено у 47 (14 мужчин и 

28 женщин) пациентов с опухолями головного 

мозга с различной локализации и вида. 

Для определения степени злокачественно-

сти опухолей головного мозга использовали гис-

тологические классификации ВОЗ [2, 6], согласно 

которым различаются 4 степени злокачественно-

сти. КЩР церебро спинальной житкости опреде-

лялось при помощи бытового РН-метра (ФРГ), а 

ООЦСЖ определялась по методу Косякова К.С 

[14]. 

Статическая обработка полученных данных 

производилась с использованием дескриптивных 

методов и модели ANOVA. 

Оценка изменения показателей в сравнении 

с исходным уровнем проводилась при помощи t – 

теста. 

Результаты исследования. У 29 (62 %) па-

циентов неврологически отмечались клинические 

признаки повышения внутричерепного давления в 

виде головных болей, тошноты и рвоты, а у 12 

(26%) пациентов полушарными опухолями голов-

ного мозга отмечались только приступы эпилеп-

сии. У 9 (19%) пациентов отмечались частые при-

ступы тонико-клонических судорог потерей соз-

нания, а у 3 (6%) пациентов отмечались фокаль-

ные судороги без потери сознания). 

У 6 (13%) пациентов приступы генерализо-

ванных судорог отмечались на фоне выраженной 

внутричерепной гипертензии. 

Результаты исследования глазного дна по-

казали, что у 13 (28 %) пациентов отмечался за-

стой дисков зрительных нервов, а у остальных 34 

(72 %) пациентов отмечалось расширение вен 

сетчатки. 

Краниографические признаки повышения 

внутричерепного давления в виде усиления паль-

цевых вдавлений, усиление сосудистого рисунка, 

расширение диплоических вен свода черепа отме-

чались у 11 (23 %) пациентов. 

Эхо-энцефалографические признаки повы-

шения внутричерепного давления в виде увеличе-

ния количества дополнительных, высокоампли-

тудных эхо-сигналов, раздвоение вершины и 

расширения основания срединного М-эха отмеча-

лись у всех пациентов. Смещение срединного М-

эхо на противоположенную сторону отмечалось у 

16 (34%) пациентов с полушарными опухолями 

головного мозга. 

Опухоли головного мозга в виде гиперден-

сивного участка различной формы и интенсивно-

сти на МСКТ и МРТ отмечались у 43 (97%) паци-

ентов, у 4 (8%) пациентов возникла необходи-

мость проведения МРТ головного мозга с контра-

стным усилением. У 39 (83%) пациентов отмеча-

лись супратенториальные, а у остальных 8 (17%) 

пациентов отмечались субтенториальные опухоли 

различных видов. 

Всем пациентам, в зависимости 

локализации опухоли были проведены операции 

краниотомии с удалением опухоли головного 

мозга. Во всех случаях удаление опухоли 

головного мозга произведено после проведения 

разгрузочной люмбальной пункции с 

максимальным выпусканием цереброспинальной 

жидкости и определением КШР и ООЦСЖ. У 

всех пациентов pH отмечались от 5.8±0.6 (в 

среднем составлял 6±0.6). ООЦСЖ составляла от 

70 до 80 мг% (в среднем составляла 71±4,0 мг%). 
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Таблица 1. Распределение пациентов по гистологическими видами опухоли головного мозга 

№ Гистологические виды 
Количество 

пациентов 

Степень злокаче-

ственности 

КЩР (в сред-

нем) 

Остаточная 

окисляемость 

(в среднем) 

1. 
Полицитарная астраци-

тома 
2 Ⅱ-Ⅲ 6.4±1,0 75±3 

2. 
Фибриллярная астроци-

тома 
4 Ⅰ-Ⅲ 6.4±1.5 70±3 

3. 
Протоплазматическая 

астроцитома 
6 Ⅰ-Ⅱ 6,4±0,5 60±5,0 

4. Астробластома 4 Ⅳ 5.8±2,1 75±5 

5. 
Анапластическая астро-

цитома 
6 Ⅰ-Ⅱ 6.0±0,5 62±2,0 

6. Олигодендроглиомы 5 Ⅳ 5,8±4.0 80±5 

7. Глиобластомы 4 Ⅳ 5,8±3.0 78±3 

8. Медулобластомы 2 Ⅳ 5,9±2.0 57±2,0 

9. Медуллоэпителиома 3 Ⅰ-Ⅱ 6,4±0.3 64±3 

10. 

Менингиомы; 

А)менинго-

эндотелиоматозная 

Б) Фиброзная 

В)переходная 

Г)псамматозная 

Д) ангиоматозная 

Е)анаболическая 

 

2 

 

2 

1 

1 

1 

Ⅰ-Ⅱ 

 

 

Ⅰ-Ⅱ 

 

Ⅲ-Ⅳ 

6,2±0.5 

6,2±0.3 

6,2±4,0 

6.4±0.5 

 

5.8±2.0 

5.8±2,0 

5.8±2.0 

66±3,0 

 

 

80 

 

 

11. 

Менингосаркомы; 

А)фибрасаркомы 

Б)полиморфноклеточная 

В)менинго-

саркаматозная 

2 

1 

1 

2 

Ⅳ 

Ⅳ 

Ⅳ 

5.7±5.0 

5.7±5.0 

5.7±5.0 

5.7±5.0 

80±5,0 

12. 
Метостатические опу-

холи головного мозга 
2 Ⅳ 5.7±5.0 78,0 

 

Обсуждение. Известно, что вся биология, 

физиология и морфология нашего организма, в 

том числе высшие нервные (когнитивные) функ-

ции головного мозга строится на адекватном 

внутриклеточном энергосинтезе. Установлено, 

что для поддерживания жизнедеятельности одних 

клеток хватает небольшого объема энергии, а 

другим клеткам необходимо большое количество 

энергии. Так, головной мозг, который питается 

только углеводами, в состоянии покоя «съедает» 

60% глюкозы и 20% кислорода, приносимого 

кровью в организм, ведь для поддерживания 

высших нервных (когнитивных) функций голов-

ного мозга необходимо очень большое количест-

во энергии (АТФ). А уж если говорить о высших 

нервных (когнитивных) функций головного моз-

га, то более энергозатратного процесса и приду-

мать невообразимо. Головной мозг никаких запа-

сов энергетических субстратов не создает, посту-

пающие субстраты (глюкоза) и окислитель (ки-

слород) сразу тратятся на активную работу. По-

этому прекращение внутриклеточного энергосин-

теза на шесть минут приводит к гибели клеток 

головного мозга [3, 7-9]. 

Лауреат нобелевской премии, Отто Варбург 

еще в 1930 году изучив метаболизм нормальных и 

раковых клеток обнаружил, что все нормальные 

клетки организма удовлетворяют свои энергети-

ческие потребности за счет дыхания кислородом. 

То есть, все нормальные клетки организма удов-

летворяют свои энергетические потребности за 

счет энергии, образующиеся в результате окисли-

тельного метаболизма, тогда как опухолевые (ра-

ковые) клетки удовлетворяют свои энергетиче-

ские потребности за счет гликолитического мета-

болизма, протекающего в анаэробных условиях. 

Ключом в проблеме рака, по О. Варбургу, являет-

ся энергетика жизни. По мнению О. Варбурга за-

мещение кислородного дыхания (окислительного 

метаболизма) ферментацией (гликолитическим 

метаболизмом) является первичной причиной 

развития рака в организме [1, 7-10]. 

Изложенные показывают, что причиной 

развития основного патофизиологического меха-

низма неопластическых процессов (рака) – некон-

тролируемого митоза является внутриклеточная 

энергетическая недостаточность, развивающаяся 
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вследствие гликолитического метаболизма [1, 7-

10,13]. 

Под действием высокореактивных свобод-

ных радикалов и интермедиатров кислорода акти-

визируется ферменты (топоизомеразы, хеликазы, 

ДНК полимеразы и другие) усиливающие синтез-

репликации ДНК и РНК, которые приводят к уси-

лению митоза клеток [1,10]. В результате про-

должающейся атаки клеток высокореактивными 

свободными радикалами окислительного стресса 

развивается усиление вклинение ВРСР между па-

рами оснований-интеркаляция [1,10,12]. Изучение 

литературных данных показывают, что процесс 

интеркаляции развивающиеся в следствие усу-

губления окислительного стресса вызывает ошиб-

ки в репликации ДНК. Мутации со сдвигом рамки 

репликации, также возникают в результате интер-

каляции плонарных молекул между парами осно-

ваний ДНК. Вклинивание дочерней цепи ДНК 

или делеция основания влечёт сдвиг в считыва-

нии рамки триплетных кодонов в ДНК [1,4,5,10]. 

Мутация подобного рода приводить к развитию 

не контролируемого митоза, то есть в результате 

такой мутации развиваются неопластитечкие 

процесы [10]. 

Таким образом, на основании литературных 

и собственных данных можно полагать что пус-

ковым молекулярным механизмом превращения 

нормальных клеток на неопластические клетки 

является глубокая депрессия внутриклеточного 

энергосинтеза (окислительный стресс). 

Мутация вызванная в результате вклинива-

ния ВРСР в дочернюю цепь или делеция основа-

ния станет причиной развития неконтролируемо-

го митоза клеток. 
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О ПАТОГЕНЕЗЕ ОПУХОЛЕЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА 

 

Бектошев Р., Бектошев О.Р., Усманов Р.Ф. 

 

Резюме. Отсутствие эффективных способов 

профилактики и лечения опухолей головного мозга ука-

зывает на то, что внесение определенной ясности к 

патогенезу данных патологии является актуальной 

проблемой современной медицины. Цель –изучение мо-

лекулярных механизмов развития опухолей головного 

мозга. Материал и методы: Исследование проведено у 

47 пациентов с различными видами и локализацией 

опухоли головного мозга. Результаты: Наличие ацидо-

за и повышение остаточной окисляемости цереброс-

пинальной жидкости показывает, что в мозговой 

ткани имеется гликолитический метаболизм (ана-

эробный гликолиз). Заключение: основным молекуляр-

ным механизмом превращения нормальных клеток на 

неопластические является глубокая депрессия внутри-

клеточного энергосинтеза. 

Ключевые слова: неопластические клетки, ми-

тоз, неконтролируемый митоз, высокореактивные 

свободные радикалы, остаточная окисляемость, це-

реброспинальная жидкость. 
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Резюме. Эпилепсия касаллигини патогенезини урганиш борасида анча – мунча ютукларга эришилганига 

карамасдан, бу хасталикнинг патогенетик довоси анонавий тибибётда яратилмаган. Шу боисдан хам бу 

касалликнинг патогенетик давосини яратиш замонавий тибибётнинг долзарб муаммоси хисобланади. Текшириш 

манбаси ва услуби: 167 та эпилепсия хасталиги мавжуд булган беморлар клиника неврологик ва объектив 

кушимча текшириш усуллари (МРТ, ЭЭГ,ЭхоЭС, ТКДГ, ООЦСЖ). Беморлар 2 – гурухга булинди. 1 гурух 91(54%) 

мижоздан иборат булиб, улар анановий консерватив даво усули билан 10 мл цитарлавин 100,0 – 0,9% натрий хлор 

эритмасида эритилиб 10 кун мобойнидан вена ичига юбарилди. 2 – ичи гурух78 (46%) мизождан иборат булиб, 

уларга факат анъанвий консерватив даво олишди. Даво курси иккала гурухга хам хар 6 – ойда утказилди. 3-чи 

даво курсидан кейин юкорида кайд килинган текшириш усулларининг натижаси шуни курсатдики, 1-чи гурух 

мижозларда тутканок хуружлари кузатилмади, ЭЭГда эпилептик активлик пасайди, ЭхоЭСда калла ичи 

босимини ошиши аломатлари йуколди, ТКДГда бош мия кон айланиши тикланди, ООЦСЖ то 10+-2 пасайди. 

Кайд килинган узгаришлар мижозларда мавжуд булган регионал гипометаболизм цитофловин таьсирида 

тикланганлигини курсатади. 2 –чи гурух мижозлар антиконвулсив даво олишаётганларига карамасдан ойига 2-3 

марта тутканок хуружлари кузатилди. Бундай холат мижозларда мавжуд булган мия тукимайси 

гипометаболизм тикланмаганлигинг аломатидир. Хулоса: комбинатлашган антигипоксант модда – цитофлавин 

курсини мутадил утказиш эпилепсиянинг патогенетик давоси хисобланади. 

Калит сузлар: эпилепсия, метаболизм, орка мия суюклигининг колдик оксидланиши, антиконвульсив. 

 

Abstract. Despite the progress made in studying the pathogenesis of epilepsy, pathogenetic methods for treating 

this disease in traditional medicine have not yet been developed. This means that the development of new methods of 

pathogenetic treatment of epilepsy is an urgent problem in medicine. Material and methods of research: The study was 

conducted in 167 patients with epilepsy. Diagnosis was made on the basis of complaints, clinical, neurological and objec-

tive research methods (MRI of the brain, EEG, EchoES, TKDG). The intensity of brain metabolism was judged by the re-

sidual oxidizability of the cerebrospinal fluid (RCSF). Patients were divided into 2 groups: the 1st main group consisted of 

91 (54%) patients and received a course of cytoflavin intravenous transfusion instead of traditional conservative therapy. 

The 2nd group consisted of 78 (46%) patients and received only traditional treatment. Results: in patients of the first 

group after the third course of treatment, epileptic seizures stopped, epileptic activity decreased, pressure returned to 

normal, VRCF decreased to 10+-5 mg% (on average). And in the second group of patients, there was a slight improve-

ment, the value of VRCC did not decrease, which indicated the presence of brain hypometabolism. Discussion: Clinical 

improvement with a decrease in TBCF indicates that in group 1 of patients under the action of Cytoflavin, the brain me-

tabolism was restored. And in the 2nd group of patients, the existing hypometabolism of the brain was preserved, that is, 

the starting pattern of epilepsy, leading to the development of pathomorphological and pathophysiological patterns of this 

disease, was not eliminated. Conclusion: the method of switching anaerobic glycolysis in the brain tissue with the help of 

cytoflavin is a pathogenetic method for the treatment of epilepsy. 
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Известно, что региональный гипометабо-

лизм мозга, развивающийся вследствие анаэроб-

ного (гликолитического) метаболизма, приводя-

щий к развитию патоморфологических и патофи-

зиологических паттернов эпилепсии является 

пусковым молекулярным паттерном данной бо-

лезни [1-7,13]. Значит, ликвидация пускового мо-

лекулярного паттерна – депрессии внутриклеточ-

ного энергосинтеза (гипометаболического пат-

терна) путём переключения анаэробного гликоли-

за (гликолитического метаболизма) на аэробный 

путь (на окислительный метаболизм) при помощи 

антигипоксантных препаратов считается патоге-

нетическим способом лечения эпилепсии. Так в 

результате гликолитического метаболизма, про-

текающего в анаэробных условиях поэтапно обра-

зуются всего лишь 200 кДж/моль общей энергии 

и синтезируются всего 2 молекулы АТФ, содер-

жащие 61,2 кДж/моль свободной энергии (энерге-

тической валюты). А в результате окислительного 

метаболизма, протекающего в аэробных условиях 

поэтапно образуется 2800 кДж/моль общей энер-

гии и синтезируется 38 молекулы АТФ, содержа-

щие 1162.8 кДж/моль свободной энергии (энерге-

тической валюты). Свободная энергия, образую-

щаяся в результате окислительного метаболизма 

вполне достаточна для обеспечения всех нужд 

клеток [11].  

Несмотря на значительные успехи, достиг-

нутые в изучении молекулярных паттернов эпи-

лепсии (13-16), общедоступных и эффективных 

патогенетических способов лечения данного за-

болевания в традиционной медицине ещё не раз-

работано. А существующий способ патогенетиче-

ского лечения эпилепсии путём восстановления 

метаболизма мозга при помощи антидиабетиче-

ского препарата адебита, глюкозы и АТФ (11) 

имеют следующие недостатки: при применении 

этого способа необходимо систематическое опре-

деление концентрации сахара и кетоновых тел в 

крови и моче. Так как, в случае передозировки 

антидиабетического препарата адебита развивает-

ся гипогликемическое состояние, которое может 

закончится летальным исходом. 

Поэтому возможность осуществления по-

стоянного контроля за концентрацией сахара в 

крови и в моче имеется только в крупных, спе-

циализированных лечебных учреждениях; введе-

ние нескольких кубов АТФ фактически не оказы-

вает влияния на течение внутриклеточного энер-

госинтеза; вследствие увеличения концентрации 

сахара в крови, в результате внутривенного пере-

ливания глюкозы, в мозговой ткани усугубляется 

имеющийся гипометаболизм, что приводит к усу-

гублению патоморфологических и патофизиоло-

гических паттернов эпилепсии [11]. 

Вышеизложенное показывает, что разра-

ботка новых патогенетических способов эпилеп-

сии является актуальной проблемой современной 

медицины. 

Цель — создание нового доступного пато-

генетического способа лечения эпилепсии. 

Материал и методы исследования. Ис-

следование проведено у 169 (81 муж. 88 жен.) па-

циентов с эпилепсией, получавших консерватив-

ное лечение в нейрохирургическом отделении 

Самаркандского ГМО. 

Возраст пациентов от 30 до 50 лет (в сред-

нем 43,5±3,2). Диагностика эпилепсии проводи-

лась на основании клинико-неврологических ис-

следований, анамнеза и следующих дополнитель-

ных методов исследования: для определения сте-

пени выраженности внутричерепной гипертензии 

и с целью исключения полушарного объёмного 

процесса всем пациентам произведено динамиче-

ское ЭХО-энцефалографическое исследование; 

эпилептическая активность головного мозга оп-

ределена при помощи динамической электроэн-

цефалографии (ЭЭГ); учитывая, что основной 

паттерн эпилепсии – гипометаболизм мозга раз-

вивается вследствие гипоперфузии, у всех паци-

ентов определена интенсивность мозгового кро-

вообращения путём проведения транскраниаль-

ной допплерографии (ТКДГ); патоморфологиче-

ские аспекты эпилепсии и выраженность ликво-

родинамических изменений определялись при 

помощи магнитно – резонансной томографии 

(МРТ) головного мозга. 

Исходя из того, что вся биология, физиоло-

гия и морфология нашего организма строится на 

адекватном внутриклеточном энергосинтезе [1-5, 

11-16], всем пациентам была произведена люм-

бальная пункция на типичном месте с измерением 

ликворного давления и определением остаточной 

окисляемости цереброспинальной жидкости 

(ООЦСЖ) по методу Косякова К.И. [7,9,11]. Так 

как, величина остаточной окисляемости цереб-

роспинальной жидкости пропорциональна к сте-

пени угнетения внутриклеточного энергосинтеза 

[8,9]. 

Пациенты были разделены на 2 – группы: 1 

– ая основная группа, составляла 91 (54%) паци-

ентов, которые вместе с традиционной консерва-

тивной терапией (курс рассасывающей терапии, 

ноотропы и т.д.) так же получали антигипоксант-

ную терапию. Так, под действием антигипоксант-

ных препаратов анаэробный гликолиз в мозговой 

ткани переключается на аэробный путь, в резуль-

тате чего ликвидируется основной пусковой пат-

терн эпилепсии – гипометаболизм мозга. 

Исходя из того, что мощность системы 

энергопродукции, использующая янтарную ки-
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слоту, в сотни раз превосходит все другие систе-

мы энергообразования организма [8], в качестве 

патогенетического лечения эпилепсии применя-

лось ещё внутривенное переливание комбиниро-

ванного препарата янтарной кислоты – цитофла-

вина по 10 мл. на 100,0 – 0,9% раствора хлористо-

го натрия. Курсы лечения повторяют через каж-

дые шесть месяцев, до получения желаемого эф-

фекта. 

Вторая контрольная группа составляла 78 

(46%) пациентов которые получали только тради-

ционное консервативное лечение с применением 

ноотропных, вазоактивных и рассасывающих 

препаратов. 

Статическая обработка полученных данных 

осуществлялась с использованием дескриптивных 

методов и модели ANOVA. Оценка изменений 

показателей в сравнении с исходным уровнем 

проводилась с помощью t – теста. 

Результаты исследования. У всех пациен-

тов в неврологическом статусе отмечались при-

ступы генерализованных тонико–клонических 

судорог с потерей сознания и умеренное наруше-

ние когнитивной функции головного мозга. Час-

тота приступов эпилепсии с потерей сознания со-

ставляла 3 – 4 приступов в месяц (в среднем). У 

всех пациентов на МРТ – головного мозга отме-

чались неравномерное расширение субарахнои-

дального пространства конвекситальной поверх-

ности мозга, деформация цистерн основания и 

умеренное расширение желудочков головного 

мозга (умеренная гидроцефалия). Несмотря на 

отсутствие клинических симптомов у всех паци-

ентов на ЭхоЭС определялись признаки повыше-

ния внутричерепного давления. На ЭЭГ отмеча-

лось диффузное повышение эпилептической ак-

тивности мозга. При проведении ТКДГ у всех па-

циентов отмечалось ускорение систолической 

скорости артериального кровотока II – степени (в 

среднем скорость артериального кровотока более 

120см/сек.) Величина ликворного давления в 

среднем составляла 350±50 мм. водного столба (в 

сидячем положение). Остаточная окисляемость 

цереброспинальной жидкости в среднем состав-

ляла 20±5 мг%. В каждом курсе всем пациентам 

трижды проведены люмбальные пункции с суб-

арахноидальным введением озонокислородовой 

смеси — озоноэнцефалотерапия. Все пациенты 

получали антиконвульсивный препарат латрид ( 

ламотриджин) по 100мг.х2 раза в сутки. 

У первой группы пациентов после третьего 

курса лечения приступов эпилепсии не отмеча-

лись, Эхо – энцефалографические признаки по-

вышения внутричерепного давления прошли, на 

динамических ЭЭГ признаки повышения эпилеп-

тической активности головного мозга значитель-

но уменьшились, мозговой кровоток на ТКДГ 

нормализовался. Атрофические изменения на ди-

намической МРТ головного мозга не прогресси-

ровали. Изложенные положительные изменения 

позволяли уменьшить дозу антиконвульсивного 

препарата — латрид до 50 мг х 2 раза в сутки. 

 А у второй группы пациентов после третье-

го курса лечения, несмотря на приём антикон-

вульсивного препарата трижды повторялись (в 

среднем) приступы генерализованных тонико–

клонических судорог с потерей сознания. Эхо–ЭС 

признаки повышения внутричерепного давления 

уменьшались незначительно. На динамических 

ЭЭГ эпилептическая активность умеренно 

уменьшилась. На ТКДГ мозговой кровоток вос-

становился до I – степени ангиоспазма (больше 

120см/с). На контрольной МРТ атрофические из-

менения в коре головного мозга умеренно нарас-

тали. При люмбальной пункции ликворное давле-

ние уменьшилось значительно, но интенсивность 

ООЦСЖ не уменьшилось.  

Результаты сравнительного анализа полу-

ченных данных показывают, что постепенное 

восстановление внутриклеточного энергосинтеза 

в нейронах головного мозга вследствие окисли-

тельного (аэробного) метаболизма привело к 

уменьшению патоморфологических и патофизио-

логических паттернов эпилепсии. 

Обсуждение. Прекращение приступов эпи-

лепсии со снижением эпилептической активности 

на ЭЭГ, отсутствие Эхо–ЭС признаков повыше-

ние внутричерепного давления, восстановление 

мозгового кровотока, нормализации ликворного 

давления со снижением ООЦСЖ у первой группы 

пациентов показывают, что под воздействием 

мощнейшего комбинированного антигипоксант-

ного препарата — цитофлавина восстановился 

региональный метаболизм мозга приводящий к 

регрессу патоморфологических и патофизиологи-

ческих паттернов эпилепсии [1-8.,11]. Так, под 

воздействием мощнейшего комбинированного 

антигипоксантного и антиоксидантного препарата 

– цитофлавина в нейронах головного мозга синте-

зируется 38 молекул АТФ, содержащих 1162ю8 

кДж/моль свободной энергии. 

Таким образом, в результате усиления 

внутриклеточного энергосинтеза в нейронах го-

ловного мозга у пациентов с эпилепсией, имею-

щийся катаболический метаболизм переключает-

ся на анаболический путь, что приводит к умень-

шению деполяризации и генерализации эпилеп-

тических разрядов. 

Заключение. На основании литературных и 

собственных данных логично сделать следующий 

вывод: - переключение анаэробного (гликолити-

ческого) гликолиза на аэробный путь в нейронах 

головного мозга при помощи мощнейшего ком-

бинированного антигипоксантного и антиокси-

дантного препарата – цитофлавина является пато-

генетическим способом лечения эпилепсии. 
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О ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ 

ЭПИЛЕПСИИ 

 

Бектошев Р., Бектошев О.Р., Усманов Р.Ф. 

 

Резюме. Несмотря на успехи, достигнутые в 

изучении патогенеза эпилепсии, патогенетические 

способы лечения данного заболевания в традиционной 

медицине ещё не разработаны. Значит разработки 

новых способов патогенетического лечения эпилепсии 

является актуальной проблемой медицины. Материал 

и методика исследования: Исследование проведено у 

169 пациентов с эпилепсией. Диагностика производи-

лась на основании жалоб, клинико – неврологических и 

объективных методов исследования (МРТ головного 

мозга, ЭЭГ, ЭхоЭС, ТКДГ). Об интенсивности мета-

болизма мозга судили по величине остаточной окис-

ляемости цереброспинальной жидкости (ООКСЖ). 

Пациенты разделены на 2 – группы: 1-ая основная 

группа составляли 91 (54%) пациента и вместо с тра-

диционной консервативной терапией получили курс 

внутривенное переливание цитофлавина. 2-ая группа 

составляла 78 (46%) пациентов и получили только 

традиционное лечение. Результаты: у пациентов пер-

вой группы после третьего курса лечения, приступы 

эпилепсии прекратились, эпилептическая активность 

уменьшилась, давление нормализовалось, ООЦСЖ 

уменьшилось до 10±5 мг%(в среднем). А у второй 

группы пациентов отмечались незначительное улуч-

шение, величина ООЦСЖ не уменьшилось, что указы-

вало на наличие гипометаболизма мозга. Обсуждение: 

клиническое улучшение с уменьшением ООЦСЖ указы-

вает на то, что у 1 - группы пациентов под действием 

цитофлавина метаболизма мозга восстановился. А у 2 

- группы пациентов имеющийся гипометаболизм мозга 

сохранился, то есть, пусковой паттерн эпилепсии, 

приводящий к развитию патоморфологических и па-

тофизиологических паттернов данного заболевания не 

ликвидирован. Заключение: способ переключения ана-

эробного гликолиза в мозговой ткани помощи цитоф-

лавина является патогенетическим методом лечения 

эпилепсии. 

Ключевые слова: метаболизм мозга, анаэроб-

ный гликолиз, остаточная окисляемость ЦСЖ. 
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Резюме. Мақолада чўзилган неонатал гипербилирубинемия кузатилган чақалоқларни клиник-лаборатор 

текширувлар натижалари келтирилган. Чўзилган неонатал гипербилирубинемияда мавжуд булган клиник-

лаборатор кўрсаткичлар асосида уларнинг тавсифи ўрганилган. 

Калит сўзлар: чақалоқ, чўзилган сариқлик, гипербилирубинемия, билирубин, С-реактив оқсил, 

прокальцитонин. 

 

Abstract. Article presents the results of complex clinical and laboratory examination of 250 newborns with prolonged ne-

onatal hyperbilbirubinemia. Author studied the clinical and laboratory kharakteristic in prolonged neonatal 

hyperbilirubinemia in newborns depending on expression of klinikal signs and laboratory indicators.  

Key words: newborn, prolonged jaundice, hyperbilirubinemia, bilirubin, C-reactive protein, procalcitonin. 

 

Введение. Желтуха - визуальное проявле-

ние гипербилирубинемии. Термин jaundice про-

исходящий от французского языка и icterus 

neonatarum от латинского  обозначает желтизну 

слизистых и кожных покровов новорожденного. 

Под термином желтуха подразумевают прокра-

шивание кожных покровов одним из конечных 

продуктов биотрансформации гема – билируби-

ном[1, 4, 5, 7, 8, 10, 12]. 

Неонатальная желтуха, также известная как 

неонатальная гипербилирубинемия, является рас-

пространенным и пограничным состоянием, при 

котором кожа и другие части тела новорожденно-

го становятся желтыми. Желтуха часто встречает-

ся у новорожденных. Фактически, это наиболее 

распространенный показатель в педиатрии, при 

котором новорожденные госпитализируются и 

получают медицинскую помощь[2, 3, 6, 9, 11, 13]. 

Цель исследования. Особенности клинико-

лабораторной диагностики при пролонгированной 

неонатальной гипербилирубинемии. 

Материал и методы исследования. Об-

следовано 250 новорожденных, изучен анамнез и 

оценено здоровье их матерей. Среди новорожден-

ных было 158 мальчиков (63,2%) и 92 девочек 

(36,8%). В зависимости от максимального уровня 

билирубина в сыворотке крови и продолжитель-

ности гипербилирубинемии дети были разделены 

на две группы: I группа - с умеренной пролонги-

рованной гипербилирубинемией (уровень били-

рубина не более 250,0 мкмоль/л); II  группа – с 

пролонгированной гипербилирубинемией высо-

кой степени (уровень билирубина 250,0-270,0 

мкмоль/л, затяжной характер с длительностью 

более 21 дня). В I группу  вошли 34,0%  (n=85) 

новорожденных, во II- 46,0% (n=115) новорож-

денных. III группа – контрольная 20% (n=50). 

В процессе исследования применялись тра-

диционные и специальные методы обследования: 

Традиционные лабораторные и инструмен-

тальные методы обследования  ребенка: общий 

анализ крови,  биохимический анализ крови (би-

лирубин и его фракции, АлАТ, АсАТ, общий бе-
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лок, С-реактивный белок), ультразвуковое иссле-

дование головного мозга, печени и желчевыводя-

щих путей. 

Исследование биохимических показателей 

проводилось на анализаторе «Mindray BA -88 A» 

(Швеция) с использованием набора реагентов 

этой же фирмы согласно инструкции. Исследова-

ние гематологических показателей проводилось 

на анализаторе «Mindray BA -88 A» (Швеция). 

Ультразвуковое исследование печени и желчевы-

водящих путей и нейросонография проводилась 

аппаратом «Toshiba» (Япония).  

При исследовании использовали маркеры 

воспаления уровень прокальцитонина (ПКТ) в 

сыворотке крови иммунохроматографическим 

методом тест-системы «Brahms Diagnostica» 

(Германия). 

Материалом для исследования служили об-

разцы сыворотки крови детей находящихся на 

лечении в областном многопрофильном детском 

медицинском центре Самаркандской области . 

Мы проводили забор крови на биохимический 

анализ крови в стеклянные пробирки, отстаивали 

в течение 30 минут при комнатной температуре и 

центрифугировали в течение 10 минут. Сыворот-

ку крови параллельно использовали и для опреде-

ления прокальцитонина в сыворотке крови ново-

рожденного.  

Для определения С-реактивного белка было 

использовано иммуноферментный тест определе-

ния С-реактивного белка. 

Использованые методы исследования со-

временные и удобные для обследования новоро-

жденных с пролонгированной гипербилирубине-

мией. 

Результаты и обсуждение. Обследованные 

нами новорожденные поступали  на стационарное 

лечение с признаками желтухи на фоне основного 

заболевания в возрасте от 11 до 30 дней. Боль-

шинство новорожденных были направлены по 

поводу пролонгированной неонатальной гиперби-

лирубинемии участковыми врачами. 

В I обследуемой группе из 85 новорожден-

ных с пролонгированной неонатальной гиперби-

лирубинемией были выявлены такие заболевания 

как 7 (8,24%) неонатальная пневмония и острые 

респираторные вирусные инфекции, 13 (15,29%) 

вегетовисцеральный синдром, синдром угнетения 

или синдром возбуждения на фоне перенесенной 

гипоксико-ишемической энцефалопатии, 30 

(36,29%) пролонгированная желтуха на фоне ВУИ 

матери и 35 (41,18%) новорожденных с пролонги-

рованной неонатальной гипербилирубинемией. 

Во II обследуемой группе из 115 новорож-

денных с пролонгированной неонатальной гипер-

билирубинемией были выявлены такие заболева-

ния как 4(3,48%) неонатальная пневмония и ост-

рые респираторные вирусные инфекции , 8 

(6,96%) вегетовисцеральный синдром, синдром 

угнетения или синдром возбуждения на фоне пе-

ренесенной гипоксико-ишемической энцефалопа-

тии, 51 (44,35%) пролонгированная желтуха на 

фоне ВУИ матери и 52(45,22%) новорожденных с 

пролонгированной неонатальной гипербилируби-

немией.  

Как показал проведенный анализ, мальчики 

и девочки с пролонгированной неонатальной ги-

пербилирубинемией достоверно не отличались по 

частоте диагностируемой патологии (рис.1.) 

 

 
Рис. 1. Диагноз при поступлении у новорожденных с пролонгированной неонатальной 

гипербилирубинемией 
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Рис. 2. Уровень непрямого билирубина в I –группе 

 

 
Рис. 3. Уровень непрямого билирубина в II –группе 
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В клинической картине при неонатальной 

пневмонии доминировали признаки поражения 

дыхательной ситемы проявляющийся одышкой с 

участием вспомогательной мускулатуры в акте 

дыхания, приступы апноэ, цианоз, раздувание 

крыльев носа, втягивание мечевидного отростка и 

межреберий при дыхании, дистанционными хри-

пами, периферическими и центральными циано-

зами и локальными физикальными данными – 

отечность кожной складки над очагом поражения 

в легких, укороченный тимпанит в прикорневых 

зонах и разрежение над другими отделами груд-

ной клетки, мелкопузырчатые, крепитирующие 

хрипы - на вдохе и сухие высокие - на выдохе, 

оральные хрипы. Рентгенологически пневмония 

подтверждена. 

При сопутствующей патологии с перина-

тальной патологией нервной системы в группе 

обследуемых новорожденных наблюдалось ос-

лабление сосания, беспокойство, снижение ин-

тенсивности крика, легкая гипотония, тремор 

подбородка и конечностей в покое, ослабленный 

рефлекс Моро, Робинсона, Бабинского, Галанта, 

симпатикотония (тахикардия, тахипноэ, расши-

ренные зрачки). Так же, у обследуемой группы 

новорожденных наблюдались ослабление шагово-

го рефлекса и рефлекса опоры. У обследуемых 

групп новорожденных наблюдались снижение 

мышечного тонуса и изменения общей активно-

сти.  

Отмечанные клинико-лабораторные показа-

тели в группах обследуемых новорожденных бы-

ли последствием перенесенной гипоксиемии и 

следствием чего проявлялось в виде разлитых из-

менений на ЦНС.  

Уровень непрямой фракции билирубина в 

зависимости от продолжительности гипербилиру-

бинемии в исследуемых группах был в следую-

щих количествах (рис.2-3). 

В первой исследуемой группе непрямая 

фракция билирубина при уровне 100-150 

мкмоль/л на 11-15 сутки составляло 4 (4,71%), 

при уровне 151-200 мкмоль/л составляло 3 

(3,53%), при уровне 201-250мкмоль/л 2 (2,35%); 

На 16-20 сутки жизни  непрямая фракция 

билирубина составлял при уровне 100-150 

мкмоль/л 6 (7,06%), при уровне 151-200 мкмоль/л 

9 (10,59%), при уровне 201-250мкмоль/л 1 

(1,18%); 

На 21-25 сутки жизни  непрямая фракция 

билирубина составлял при уровне 100-150 

мкмоль/л 5(5,88%), при уровне 151-200 мкмоль/л 

6 (7,06%); 

На 26-31 сутки жизни  непрямая фракция 

билирубина составлял при уровне 100-150 

мкмоль/л 24 (28,24%), при уровне 151-200 

мкмоль/л 19 (22,35%), при уровне 201-250 

мкмоль/л 6 (7,06%). 

Паралельно было изучено СРБ (табл. 1) и 

измерение прокальцитонина исследуемой группы 

(таблица 2). 

СРБ и прокальцитонин выявили статисти-

ческую связь с несколькими компонентами таки-

ми как перенесенная новорожденными пневмо-

ния, низкая оценка по шкале Апгар которая опре-

деляла и исход тяжести при ПНГ. Однако более 

высокие средние значения всех маркеров воспа-

ления обнаружены у новорожденных которые 

имели пневмонии, или вентиляцию легких с по-

ложительным давлением. Медиана СРБ и уровень 

прокальцитонина был выше у новорожденных, 

имеющих отягощенный перинатальный анамнез и 

нуждающихся в вазоактивные инфузии. Исходя 

из анализов данная группа новорожденных полу-

чали антибиотики. 

Таблица 1. Показатель С-РБ в сыворотке крови  

Показатель 

Обследуемая группа 

I группа, n=85 II группа, n=115 

абс % р абс % Р 

9-15 47 55,29 0,04 . 46 40,00 0,04 

16-20 25 29,41 0,04 20 17,39 0,04 

21-25 9 10,59 0,05 21 18,26 0,05 

26-30 3 3.53 0.05 17 14,78 0,05 

31-36 1 1.18 0,05 11 9,57 0,05 

Итого 85 100.00 0,047 115 100,00 0,05 

 

Таблица 2. Показатель ПКТ в сыворотке крови 

Показатель 
Обследуемая группа 

I группа, n=85   II группа, n=115   

 абс % р абс % р 

<0.5 81 95.29 0.05 107 93.04 0.05 

>5 4 4.71 0.05 8 6.96 0.05 
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При ПНГ имея конкретные показатели би-

лирубина в сыворотке крови и с тяжестью заболе-

вания в скорректированном пропорциональном 

модели регрессии шансов многоуровневый. 

Результат тяжести, количество лейкоцитов 

и не были связаны с заболеванием тяжести, тогда 

как СРБ и прокальцитонин были скромно связа-

ны.  

Выводы. Наши результаты показывают, 

что традиционно измеряемые маркеры воспале-

ния, включая СРБ и прокальцитонин, обычно не 

полезны для прогнозирования оценки тяжести 

ПНГ. Учитывая высокий уровень билирубина при 

ПНГ эти маркеры могут быть полезны для ис-

ключения наиболее тяжелых последствий при 

отягощенном перинатальном анамнезе. Необхо-

димы дальнейшие исследования, чтобы понять, 

если есть конкретные клинические ситуации (на-

пример, тяжелые осложнения), в которых эти 

маркеры воспаления улучшать текущую предска-

зательную способность, позволяющая целена-

правленно вмешиваться новорожденным с ПНГ. 
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Бобоева Н.Т. 
 

Резюме. В статье представлены результаты 

комплексного клинико-лабораторного обследования 

250 новорожденных с пролонгированной неонатальной 

гипербилирубинемией. Изучены клинико-лабораторные 

особенности пролонгированной неонатальной гипер-

билирубинемии у новорожденных в зависимости от 

выраженности клинических признаков и лаборатор-

ных показателей. 

Ключевые слова: новорожденный, затяжная 
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Резюме. Шифохонадан ташқари ўткир зотилжами 5 ёшгача бўлган бемор болалар орасида юқори ўлимга 

олиб келувчи (16% гача ёки ундан кўп) энг оғир касалликлардан бири бўлиб қолмоқда. Бироқ зотилжам билан 

оғриган болаларда цитокин ҳолати ва гемостазнинг ўзаро боғлиқлиги ва ноқулай экологик шароитларнинг 

таъсири тўғрисидаги маълумотлар тўлиқ ўрганилмаган. Бизнинг илмий ишимизнинг кейинги босқичида Хоразм 

вилоятида яшовчи эрта ёшли болаларда шифохонадан ташқари ўткир зотилжам билан оғриган болаларда 

гемостаз кўрсаткичлари ва цитокин даражаси ўртасидаги боғлиқликни ўрганиш. Гемостаз тизимидаги 

коагуляция кўрсаткичлари ТИТҚИсиндромига юқори тромботик тайёргарликни кўрсатади ва ўз вақтида тўлиқ 

даволаш учун ўзаро боғлиқлиги ва олдини олиш учун талаб қилади. 

Калит сўзлар: шифохонадан ташқари зотилжам, гемостаз, болалар, экология, корреляция. 

 

Abstract. Acute community-acquired pneumonia (ACP) in children remains one of the most severe diseases leading 

to high mortality (up to 16% or more) among patients under the age of 5 years. Information on the relationship between 

cytokine status and hemostasis in children with pneumonia, taking into account the influence of unfavorable environmen-

tal conditions, is practically absent. In this regard, the next stage of our work was to study the correlation between hemo-

stasis indicators and serum cytokine levels in the blood of children with acute community-acquired pneumonia in children 

living in Khorezm, the indicators of the coagulation link of the hemostasis system showed a high thrombotic preparedness 

for DIC. The imbalance of hemostasis indicators dictates the expediency of correcting and preventing these conditions for 

more successful control over the process and timely complete treatment. 

Keywords: community-acquired pneumonia, hemostasis, ecology, children, adjustments. 

 

Долзарблиги. Жаҳон соғлиқни сақлаш 

ташкилоти маълумотларига кўра, зотилжам 

дунёдаги болалар ўлимининг энг кенг тарқалган 

сабаби бўлиб, 5 ёшгача бўлган болалар ўлими 

кўрсаткичининг 17,5% ни ташкил этади ва ҳар 

йили шу ёшдаги тахминан 1,1 миллион болани 

(ЖССТ, 2016) ҳаётдан олиб кетади. Ўзбекистон 

Республикасида болалар ва ўсмирлар ўртасида 

зотилжам касаллигининг тарқалиши 17,7% дан 

19,5% гача ташкил этади. 

Ўткир зотилжам касаллигида яллиғланиш 

жараёнининг ривожланишини гемостаз 

mailto:yusupovaumida360@gmail.com
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тизимидаги ўзгаришларсиз тасаввур қилиб 

бўлмайди, чунки бу касалликнинг патогенезида 

қоннинг ивиш ва ивишга қарши тизими муҳим 

аҳамият касб этади. Бундан ташқари, иммун 

жавоб воситачилари - цитокинларнинг қон томир-

тромбоцитлар гемостази, қон ивиши ва 

фибринолизга таъсири исботланган. Муаллифлар 

томонидан қон коагуляцияси омиллари маълум 

цитокинларнинг ишлаб чиқарилишига таъсир 

қилиши мумкин деган хулосалар берилган [1,12]. 

Бир қатор муаллифларнинг фикрига кўра, 

ўткир зотилжам билан оғриган болаларда 

гемостаз кўрсаткичларида аниқланган 

ўзгаришларнинг даражаси ва табиати яққоллиги 

бевосита ўпкада патологик жараённинг 

оғирлигига боғлиқ бўлган томир ичидаги қон 

ивишининг мавжудлигини кўрсатади [2,8]. 

Бир қанча адабиёт манбаларида 

(Витковский.Ю.А автореф. “Роль цитокинов в 

регуляции системы гемостаза” 1997г.Чита) 

келтирилган, эксприментал тадқиқотларда 

тасдиқланган хулосаларига асосан Яъни 

организмда ягона хужайра гуморал ҳимоя тизими 

бўлиб у иммунитет, гемостаз ва носпецифик 

иммунитетни ўз ичига олади. Ушбу тизимни 

функционал бўғинларидан биридаги ўзгаришлар 

бошқа бўғинларнинг фаолияти ўзгаришига олиб 

келади. Бундай холда цитокинлар организмининг 

гомеостазини сақлаб қолиши учун химоя 

механизмларини мослаштирадиган ахборот 

молекулалари ҳисобланади [3,15].  

ТИТҚИС синдром ва гемостаз тизимининг 

бошқа бузилишларини ривожланишида 

иммунитет тизимининг иштироки ҳақида 

шубҳасиз далиллар мавжуд. Бироқ ўткир 

зотилжам билан оғриган болаларда цитокин 

ҳолати ва гемостазнинг ўзаро боғлиқлиги ва 

ноқулай экологик шароитларнинг таъсирида 

хусусиятлари тўлиқ ўрганилмаган. 

Ишнинг мақсади: Ноқулай экологик 

муҳитда яшовчи ўткир зотилжам билан 

касалланган болаларда гемостаз ва цитокин 

тизимидаги ўзгаришларни ўзаро боғлиқлигини 

баҳолаш. 

Материал ва усуллар: Хоразм вилояти 

болалар кўп тармоқли тиббиёт марказида 

шифохонадан ташқари ўткир зотилжам ташхиси 

билан пульмонология бўлимида 2017−2019 

йиллар давомида даволанган 1 ёшдан 3ёшгача 

бўлган 80 та беморда текшириш олиб борилди, 

шунингдек амалий соғлом бўлган 20 бемор 

назорат гуруҳ сифатида танлаб олинди. Барча 

бемор болаларда объектив кўрик, қоннинг клиник 

ва биохимик таҳлилари кўкрак қафаси 

рентгенографияси каби текширувлар амалга 

оширилди.Қоннинг биокимёвий таҳлили 

ВБКТТМ лабораториясида коагуллаграмма 

таҳлили  

“HUMAN CLOT DUO plus” асбобида 

протромбин вақти (ПТВ), фибриноген 

концентрацияси, қисман фаоллашган 

тромбопластин вақти (ҚФТВ), протромбин 

индекси (ПТИ), тромбин вақти (ТВ), қон кетиш 

вақти - (ҚКВ), эрувчан фибрин мономер 

комплекси (ЭФМК ),қонни ивиш вақти (ҚИВ), 

Ҳалқора меъёрлаштирилган нисбат (ХМН), (D-

димер). ўтказилди. 

Микробиологик ва иммунологик 

текширишларни эса (Тошкент шаҳри) цитокинлар 

(IL-1, IL-4, IL-6 и ФНО-α) Ўзбекистон 

Республикааси фанлар академияси иммунология 

ва инсон геномикаси институти лабораториясида 

тахлил ўтказилди. (Цитокинларни аниқлаш учун 

тест тизими (С.Петербург Давлат ИТИ ОЧБ 

томонидан ишлаб чиқилган) уч фазали 

иммунофермент таҳлил усули - "сендвич" усулига 

асосланди. IL-1, IL-4, IL-6 и ФНО-α 

цитокинларининг концентрацияси Вектор-Бест 

тест тизимлари (Новосибирск, Россия ва ЎзР ФА 

иммунология институти) ёрдамида иммунофер-

мент усули билан аниқланди. Натижаларни кор-

реляция таҳлиллари Спирмен (Rs) ва Пирсон (r) 

усуллари ёрдамида амалга оширилди. 

Олинган натижалари. Биз томондан олиб 

борилган илмий ишимизда экологик ноқулай 

мухитда (Хоразм вилояти)да яшовчи бемор 

болаларда шифохонадан ташқари ўткир зотилжам 

билан касалланган болаларда цитокинлар ва 

гемостаз кўрсаткичларининг корреляцион 

таҳлили ўтказилди. Корреляцион таҳлил асосида 

гемостазалогик суратнинг салбий динамикаси 

тромбоцитопения ва метаболик ацидознинг 

ошиши билан бирга аниқланди.  

Бизнинг ўтказган корреляцион 

натижаларимиз шуни кўрсатики, қондаги IL-1, IL-

4, TNF -a ва коагулацион плазма гемостази 

кўрсаткичилари ЭФМК, ПТИ, фибриноген 

миқдорилари -(0,872; 0,646; 0,607; 0,698), бу 

юқори корреляцион боғлиқликни кўрсатади, 

ўртача корреляцион кўрсаткични эса IL-1, IL-4, 

IL-6, TNF -a ва ҚФТВ, фибриноген, ХМН, ЭФМК, 

D-димер (0,567, 0,522, 0,502, -0,460; 0,422; 0,431) 

микдорларида аниқланган бўлса, IL-6, ТНФ-а ва 

коагулоцион кўрсаткичлари (ПТИ, ТВ, ХМН) 

билан нисбатан ўртача кўрсаткични кўрсатди. Бу 

эса ўткир зотилжам билан оғриган болалар 

гемостаз кўрсаткичларига таъсири аниқланди, бу 

корреляцион таҳлил орқали ўз исботини топди 

(жадвал 1). 
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Жадвал 1. Шифохонадан ташқари ўткир зотилжам билан оғриган болаларда интерлейкинлар ва 

гемостаз кўрсаткичлари ўртасидаги боғлиқлик кўрсаткичлари (Хоразм вилояти) 

Цитокинлар Тромбоцитлар 
ПТИ, 

% 

ҚФТВ, 

сек. 

Фибриноген 

г/л, 

ТВ, 

сек 
ХМН,б/к 

ЭФМК, 

г/л 

D-

димер, 

мкг/мл 

IL-1b, пг/мл -0,066 0,646 -0,271 0,399 
-

0,073 
-0,347 0,421 0,522 

IL-4, пг/мл -0,1278 0,872 -0,460 0,607 
-

0,309 
-0,567 0,458 0,497 

IL-6, пг/мл -0,1122 0,311 -0,422 0,431 
-

0,345 
-0,344 0,389 0,385 

TNF - a, 

пг/мл 
-0.2161 0,181 -0,149 0,194 0,057 -0,052 0,698 0,502 

 

Гиперкоагуляция синдроми бўлган 

беморларда коррекцияловчи терапиянинг ўз 

вақтида бажарилмаганлиги туфайли уларнинг 

умумий ҳолатининг янада ёмонлашишига ва 

гиперкоагуляцион ҳолатнинг декомпенсатор 

жараёнларга ўтишига олиб келди. 

Эрта ёшдаги болаларда оғир ва ўта оғир 

зотилжам касаллиги гемостаз бўғинларини 

гиперкоагуляция ва гипокоагуляция кўринишидан 

то геморрагик синдромгача бузилишига олиб 

келади. Ундан ташқари, ушбу тоифадаги 

беморларда коррекцияловчи терапиянинг баъзи 

жиҳатлари ишлаб чиқилмаган. Шу билан бирга, 

яллиғланиш жараёни қанчалик яққол бўлса, 

гемостазалогик кўрсаткичлари қондаги 

фибриноген даражасига боғлиқ бўлганлиги 

сабабли гемостаздаги бузилишлар шунчалик 

мураккаб бўлади.  

Коагуляцион гемостаз яъни 

гиперкоагуляция фазасида (РФМК, Д-димер, 

ПТИ) кўрсаткичлари периферик қондаги (IL-4, IL-

6) интерлейкинлар сони билан кучли тўғри 

корреляцион боғлиқлиги қайд этилди. 

Шунингдек, гемостаз кўрсаткичлари 

(фибриноген, тромбоцитлар) ва интерлейкинлар 

(IL-1b, IL-6) орасида тескари корреляцион 

боғлиқлик мавжудлиги аниқланди. 

Хулоса: 

1.Яллиғланиш жараёни ортиб 

бораётганлиги сабабли витамин К га боғлиқ ва 

қон лахтаси лизис (фибринолиз) жараёнида ҳосил 

бўлган оқсил бўлаклари. коагуляцион омиллар 

қонда ПТИ ва Д-димернинг корреляцияси 

(r=0,625) ўзлаштирилиши ва қонда РФМК ва Д-

димер даражасининг ошиши, фибринолизнинг 

фаоллашуви ҳақида тахмин қилиш мумкин, бу эса 

томир ичи коагуляциясининг пайдо бўлишидан 

далолат беради. 

2.Ноқулай экологик муҳитда, яъни Хоразм 

вилоятида яшовчи, шифохонадан ташқари ўткир 

зотилжам билан оғриган болаларда 

гипокоагуляция босқичида яллиғланиш 

медиаторлари интерлекин-IL-1b ва IL-6, пг/мл, 

билан гемостазологик кўрсаткичлар ўртасида 

(фибриноген, ЭФМК, ва Д-димер)лар (0.389,-

0.522, 0.399) билан кучли тўғридан тўғри 

корреляцион боғлиқлик кузатилди. 
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АНАЛИЗ СВЯЗИ МЕЖДУ ИЗМЕНЕНИЕМ 

КОЛИЧЕСТВА ЦИТОКИНОВ И ПОКАЗАТЕЛЕЙ 

СИСТЕМЫ ГЕМОСТАЗА У ДЕТЕЙ С ОСТРОЙ 

ПНЕВМОНИЕЙ ВНЕ СТАЦИОНАРА В 

НЕБОЛЬШОЙ ЭКОЛОГИЧЕСКОЙ СРЕДЕ 

 

Бобомуратов Т.А., Юсупова У.У. 

 

Резюме. Острая внебольничная пневмония у 

детей остается одним из наиболее тяжелых 

заболеваний, приводящим к высокой летальности (до 

16% и более) среди пациентов в возрасте до 5 лет. 

Сведении о взаимосвязи между цитокиновым 

статусом и показателями гемостаза у детей с 

пневмониями с учетом влияния неблагоприятной 

экологической обстановки практически 

отсутствуют. В этой связи, следующий этап нашей 

работы заключался в изучении корреляционной 

взаимосвязи между показателями гемостаза и 

уровнями сывороточных цитокинов в крови у детей с 

острой внебольничной пневмонией. У детей 

проживающих в Хорезме показатели коагуляционного 

звена системы гемостаза показали высокую 

тромботическую подготовленность к ДВС синдрому. 

Дисбаланс показателей гемостаза, диктует 

целесообразность проведения корреляции и 

профилактики этих состояний для более успешного 

контроля над процессом и своевременного полного 

лечения.  

Ключевые слова: внебольничная пневмония, ге-

мостаз, экология, дети, корреляции. 
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СУРУНКАЛИ ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИ МАВЖУД ЎПКА ГИПЕРТЕНЗИЯСИ 

АНИҚЛАНГАН COVID-19 ЎТКАЗГАН БЕМОРЛАРДА ТАШҚИ НАФАС ФАОЛИЯТИНИ 

БАҲОЛАШ ВА ДАВОЛАШНИ МУВОФИҚЛАШТИРИШ 

   
Гадаев Абдигаффор Гадаевич, Ибрагимов Улуғбек Дарханович, Рахимова Матлуба Эшбаевна 

Тошкент тиббиёт академияси, Ўзбекистон Республикаси, Tошкент ш. 

 

ОЦЕНКА ФУНКЦИИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ И КОРРЕКЦИЯ ЛЕЧЕНИЯ У БОЛЬНЫХ 

ЛЕГОЧНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ НА ФОНЕ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ, ПЕРЕНЕСШИХ COVID-19 

Гадаев Абдигаффор Гадаевич, Ибрагимов Улугбек Дарханович, Рахимова Матлуба Эшбаевна 

Ташкентская Медицинская Академия, Республика Узбекистан, г. Ташкент 

 

EVALUATION OF EXTERNAL RESPIRATORY FUNCTION AND TREATMENT CORRECTION 

IN PATIENTS WITH PULMONARY HYPERTENSION ON THE BACKGROUND OF CHRONIC 

HEART FAILURE AFTER COVID-19 

Gadaev Abdigaffor Gadaevich, Ibragimov Ulugbek Darkhanovich, Rakhimova Matluba Eshbaevna 

Tashkent Medical Academy, Republic of Uzbekistan, Tashkent 

 

e-mail: info@tma.uz 

 

Резюме. Мақола COVID – 19 ўтказган ва ўтказмаган сурункали юрак етишмовчилиги негизида 

ривожланган ўпка гипертензияси мавжуд беморларда муолажадан олдинги ташқи нафас фаолиятидаги 

ўзгаришлар солиштирма ўрганилган. Шунингдек, касалликни ўтказган беморларда эса турли таркибли комплекс 

даво муолажалари таъсирида кузатиладиган ташқи нафас фаолиятидаги ўзгаришлар ҳам таҳлил қилинган. 

Олинган натижалар сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд ўпка гипертензияси ривожланган беморларда 

эплеренон ва глюкоза натрий ко-транспортори 2 тип ингибиторлари – эмпаглифлозин қўшиб ўтказилган 

комплекс даво ташқи нафас фаолиятига ижобий таъсир кўрсатиши аниқланган. 

Калит сўзлар; COVID – 19, сурункали юрак етишмовчилиги, ўпка гипертензияси, эплеренон, 

эмпаглифлозин, ташқи нафас фаолияти. 

 

Abstract. The article compares changes in the parameters of external respiratory activity before treatment in 

patients with pulmonary hypertension that developed against the background of chronic heart failure, who had and did not 

have COVID-19. Changes in external respiratory activity observed in patients who had a disease under the influence of 

complex medical procedures of various contents were also analyzed. The results obtained showed that complex treatment 

with the addition of eplerenone and type 2 sodium glucose cotransporter inhibitors - empagliflozin in patients with chronic 

heart failure and developed pulmonary hypertension has a positive effect on external respiration. 

Key words: COVID-19, chronic heart failure, pulmonary hypertension, eplerenone, empagliflozin, external 

respiration. 

 

Кириш. Сурункали юрак етишмовчилиги 

(СЮЕ) нинг патогенези ва кечишини ўрганишга 

оид ўтказилган  тадқиқотларда эришилган 

ютуқлар хамда даволашда самараси исботланган 

дори воситаларини амалиётда кенг 

қўлланилишига  қарамасдан, у юрак қон - томир 

континуумининг финал босқичи ҳисобланиб, энг 

кўп тарқалган, ривожланиб борувчи ва нохўш 

оқибатлар билан тугайдиган  асорати сифатида 

тиббиётнинг долзарб муоммоларидан бири  бўлиб 

қолмоқда [16, 13]. 

Расмий эпидемиологик маълумотларда 

келтирилишича, СЮЕ Европа мамлакатларида 

аҳолининг 1 – 2,6%, Америка қўшма штатларида 

эса 2,2%, Россия Федерациясида 7 – 10 % да 

аниқланади. Европада барча шифохонага 

ётқизилган беморларнинг 5 % ушбу патология 

улушига тўғри келади, Россия Федерациясида эса 

юрак – қон томир хасталиги билан шифохонага 
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ётқизилганларнинг 16,7% ни СЮЕ билан оғриган 

беморлар ташкил этади. Уларнинг аксарият қисми 

шифохонадан чиқарилгандан сўнг 6 ой давомида, 

20 – 25% эса 30 кун ичида касалхонага қайта 

ётқизилади ва бунинг сабаби 70% холларда 

хасталикнинг декомпенсацияси билан боғлиқ. Шу 

сабабли соғлиқни сақлаш тизими учун СЮЕ 

муаммоси ўта муҳим ҳисобланади. Лекин 

беморларда коморбид ҳолатларнинг мавжудлиги 

СЮЕ нинг тез ривожланишига сабаб бўлади ва бу 

60 ёшгача бўлган инсонлар орасида унинг эрта 

шаклланишига олиб келади [1,2]. Чунки кўп 

сонли кузатувларда ёндош касалликларнинг 

мавжудлиги СЮЕга чалинган беморларнинг 

умумий аҳволи ва ҳаёт давомийлигига кескин 

салбий таъсир кўрсатиши тасдиқланган [3]. 

Афсуски, COVID-19 инфекцияси ва унинг 

жаҳонда пандемия кўринишида тарқалиши юрак 

қон - томир касалликларининг оғир асорати 

ҳисобланган СЮЕга яна бир коморбид ҳолат 

сифатида беморлар умумий аҳволининг кескин 

оғирлаштиришига сабаб бўлмоқда. [14]. 

Юрак қон томир касалликлари мавжуд 

беморларда ушбу инфекция оғир кечиши ва кўп 

ҳолларда ўлимга олиб келиши тўғрисида қатор 

бошқа маълумотлар ҳам келтирилган. Уларда 

COVID-19дан ўлган беморларнинг учдан икки 

қисмида юрак қон томир касалликлари ёки 

қандли диабет мавжудлиги қайд этилган. [12]. 

COVID -19 билан касалланган беморларда 

кузатиладиган энг кўп асоратлардан яна бири 

ўпка гипертензияси (ЎГ) ҳисобланади. Ҳозирги 

кунда ушбу касаллик аниқланиб шифохонага 

ётқизилган беморларнинг эхокардиография 

текширувида 12 - 13% ҳолатларда ЎГ аниқланган 

[11.  

СЮЕ билан хаста ЎГ аниқланган 

беморларда ташқи нафас фаолияти ва газлар 

диффузиясининг ўзгариши жисмоний 

зўриқишларга чидамлиликни пасайтиради. 

M.Guazzi ва ҳаммуаллифлари ўз текширувларида 

юрак чап қоринча систолик етишмовчилиги 

мавжуд 671 нафар беморларда кардиопульмонал 

зўриқишли синамалар ва ташқи нафас 

фаолиятини баҳолашган. Ушбу текширувлар ўз 

ичига ўпканинг альвеола - капилляр мембрана 

ўтказувчанлиги ва капиллярлардаги қон ҳажмини 

аниқлашни ҳам қамраб олган [7].   

Маълумки, COVID – 19 нинг ўткир даврида 

нафас аъзоларида кузатиладиган ўзгаришлар кўп 

сонли тадқиқотларда ўрганилган. Чунки, аксарият 

ҳолларда ушбу инфекцияда бирламчи респиратор 

тизимда ўзгаришлар кузатилиб, жараён ундан 

сўнг бошқа аъзоларга тарқалади. Нафас тизимида 

COVID – 19 таъсирида ўпкада алвеолар ва 

макрофаг ҳамда моноцитлар билан интерстициал 

эксудатив яллиғланиш жараёни, нафас йўллари 

эпителийсининг ўчоқли десквамацияси, унинг 

тўқимасига қон қуюлиши ва 2-тип 

пневмоцитларининг пролиферацияси каби 

ўзгаришлар аниқланади [15, 19]. Қайд этилган 

морфологик ўзгаришлар ўпкада газ 

алмашинувининг бузилиши ва гипокция 

ривожланиши сабабли нохуш оқибатларга олиб 

келиши мумкин [18]. Табиийки уларнинг барчаси 

ташқи нафас фаолияти ва қоннинг газ таркиби 

ўзгаришларига салбий таъсир кўрсатади [17, 10]. 

Лекин кузатувларда COVID – 19 ўтказган ва 

“клиник соғайган” беморлар нафас аъзоларидаги 

ўзгаришлар етарли даражада ўрганилмаган. 

Уларнинг баъзилари беморлар шифохонадан 

чиқганларидан сўнг учинчи ёки олтинчи ойларида 

ўтказилган ва уларда қатор ўзгаришлар 

аниқланган [4].  

СЮЕ мавжуд ЎГ аниқланган Covid -19 

билан касалланган беморларни даволашда 

дориларнинг ўзаро таъсирини инобатга олиш 

ҳамда юзага келиши мумкин бўлган 

асоратларининг олдини олиш лозим [5]. 

Сўнги йилларда глюкоза натрий ко-

транспортори 2 тип ингибиторлари (ГНК2и) 

ларнинг ўпка артерияларига бевосита специфик 

таъсири тўғрисида маълумотлар мавжуд [8]. 

EMBRACE –HF рандомизирланган текширувида 

чап қоринча қон отиб бериш фракцияси сақланган 

ва пасайган 65 та турғун СЮЕ мавжуд ЎГ 30 

мм.см.уст. юқори бўлган беморларга 

эмпаглифлозиннинг қовузлоқга таъсир қилувчи 

сийдик ҳайдовчи дориларсиз ЎГни 

пасайтирилганлиги аниқланган [9]. 

Юқорида баён этилганлар ГНК2и дори 

гуруҳларини нафақат СЮЕ да балки, ЎГни 

даволашда ҳам самарали эканлигини 

тасдиқлайди. 

Ушбу нуқтаи назардан COVID – 19 ўтказган 

ва СЮЕ ЎГ билан кечган беморларда ушбу дори 

гуруҳларини қўллаш мақсадга муофиқ 

ҳисобланади. Чунки айрим маълумотларга кўра 

вирус эндотелий дисфункциясини чақириб 

пировард оқибатда ЎГ олиб келиши қатор 

адабиётларда кўрсатилган [6].  

ЎГни даволашда ангиотензинни 

айлантирувчи фемент ингибитори (ААФИ), 

минералокортикоид рецепторлари 

антагонистлари (МРКА), фосфодиэстераза – 5 

ингибиторлари ФДЭИ-5 ва эндотелин 

антогонистлари гуруҳ дориларидан 

фойдаланилади. Улар орасида ФДЭИ-5 гуруҳига 

мансуб силденафил амалиётда кенг қўлланилади. 

Лекин СЮЕ мавжуд беморларда ЎГ кузатилганда 

силденафилни турли дори гуруҳлари биргаликда 

қўлланилгандаги самараси тўғрисида 

маълумотлар жуда кам. Ушбу нуқтаи назардан 

уларнинг турли комбинацияда ЎГга таъсирини 

ўрганиш нафақат илмий балки муҳим амалий 

аҳамиятга ҳам эга. Шу билан бирга, СЮЕ ўпка 
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гипертензияси билан кечган беморларда касаллик 

оқибатига ташқи нафас фаолиятида 

кузатиладиган ўзгаришлар тўлақонли 

ўрганилмаган. 

Тадқиқотнинг мақсади: Covid – 19 

ўтказган сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд 

ўпка гипертензияси аниқланган беморларда, 

ташқи нафас фаолиятини баҳолаш ва даволашни 

мувофиқлаштириш. 

Тадқиқод манбаси ва усуллари. Ушбу 

илмий тaдқиқoт иши 2020 вa 2022 йиллaрдa 

Тoшкeнт тиббиёт aкaдeмияси кўп тaрмoқли 

клиникaсининг кaрдиoлoгия вa 

кaрдиoрeaбилитaция бўлимлaридa шифoхoнa 

шaрoитидa дaвoлaнгaн, СЮE нeгизидa ЎГ 

ривoжлaнгaн 180 бeмoрлaрдa oлиб бoрилди. 

Беморлар олиб борилган даво муолажаларидан 

келиб асосий ва назорат гуруҳларига 

ажратилдилар. Асосий гуруҳ Covid – 19 ўтказган 

СЮЕ негизида ЎГ ривожланган 120 нaфaр 

бeмoрлaрдaн ибoрaт бўлиб, улaрнинг ўртaчa ёши 

64,4±1,1 гa тeнг бўлиб, эркaклaр 70 (58,3%) вa 

aёллaр 50 (41,7%) ни тaшкил этди. Ушбу 

гуруҳдaги бeмoрлaрнинг 27 (22,5%) нaфaридa 

СЮE II ФC, 93 (77,5%) нaфaридa кaсaлликнинг III 

ФC aниқлaнди. Нaзoрaт гуруҳи сифaтидa 60 

нафар СЮЕ негизида ЎГ ривожланган Covid – 19 

ўтказмаган беморлар тaнлaнди. Улaрнинг ўртaчa 

ёши 65,8±1,5 гa тeнг, эркaклaр 31 (51,7%) вa 

aёллaр 29 (48,3%) ни, тaшкил этди.  

Олиб борилган даво муолажаларига мос 

равишда асосий гуруҳ беморлари иккита гуруҳга 

ажратилди. Биринчи гуруҳ 60 нaфaр бeмoрлaрдaн 

ибoрaт бўлиб, улaрнинг ўртaчa ёши 65,2±1,2 гa 

тeнг, эркaклaр 33 (55%) вa aёллaр 27 (45%) 

нaфaрни тaшкил этди. Шунингдeк, ушбу 

гуруҳдaги бeмoрлaрнинг 16 (26,67%) нaфaридa 

СЮE II ФC, 44 (73,3%) нaфaридa кaсaлликнинг 

III ФC aниқлaнди. Уларда Eврoпa кaрдиoлoглaр 

жaмияти тaвсияси (2021) гa aсoсaн – ААФ 

ингибитoри (эналаприл), β-aдрeнoблoкaтoрлaр 

(бисопролол), минeрaлoкaртикoид рeцeптoрлaри 

aнтoгoнистлaри (верошпирон), кўрсатмалардан 

келиб чиқиб диуретиклар ва ЎГ ни даволаш 

мақсадида силденафил буюрилди. 

Иккинчи гуруҳ ҳам 60 нaфaр бeмoрлaрдaн 

ибoрaт бўлиб, улaрнинг ўртaчa ёши 63,7±1,2 гa 

тeнг, эркaклaр 37 (61,6%) вa aёллaр 23 (38,3%) 

нaфaрни тaшкил этди. Шунингдeк, ушбу 

гуруҳдaги бeмoрлaрнинг 11 (18,3%) нaфaридa 

СЮE II ФC, 49 (81,7%) нaфaридa кaсaлликнинг 

III ФC aниқлaнди. Ушбу гуруҳ беморлар ААФ 

ингибитoри (эналаприл), β-aдрeнoблoкaтoрлaр 

(бисопролол), минeрaлoкaртикoид рeцeптoрлaри 

aнтoгoнистлaри (эплеренон), ГНК2и 

(эмпаглифлозин – диампа), кўрсатмалардан келиб 

чиқиб диуретиклар ва ЎГ ни даволаш мақсадида 

силденафил қўлланилди. 

6 oй прoспeктив кузaтувдa бўлгaн 

беморларда динaмикaдa қoннинг клиник вa 

биoкимёвий тaхлиллaри, унинг газ таркиби, 

спирография тeкширувлaри ўткaзилди.  

Ташқи нафас фаолиятини аниқлаш 

(спирография). Ташқи нафас фаолияти “Spirovit 

SP - 260” (Швейтсария) спирографи ёрдамида 

аниқланди. Тадқиқот давомида қуйидаги 

кўрсаткичлар баҳоланди: ўпканинг ҳаётий сиғими 

(ЎҲС), жадал ЎҲС (ЖЎҲС), жадал нафас 

чиқаришнинг биринчи сониясидаги ҳажми 

(ЖЧНҲ1), 1ЖЧНҲ нафас чиқаришнинг ҳажмий 

тезлиги чўққиси (НЧҲТЧ), НЧҲТЧдаги 

форсирланган нафас чиқариш ҳажми (НЧҲТЧ-

ЖНЧҲ), нафас чиқаришда ЖЎҲС 25% дан 75% 

гача бўлганда бир лаҳзадаги ва ўртача ҳажм 

тезлиги, форсирланган нафас чиқариш ҳажмининг 

ўпканинг ҳажмий сиғимига 1 сониядаги нисбати – 

Тиффно (1ЖЧНҲ/ЎҲС) ва Генслер индекслари 

(1ЖЧНҲ/ЖЎҲС). ЎҲС ва 1ЖЧНҲ нинг 

меъёрнинг пастки чегараларини ҳисобга олган 

ҳолда 80% бўлиши керак бўлгани меъёрдаги 

кўрсаткичларнинг чегаралари деб ҳисобланганди; 

1ЖЧНҲ /ЎҲС%-70%, 70 ёшдан ошган беморлар 

учун - 65%, НЧҲТҲ ва СОС25-75 – 60% бўлиши 

керак бўлган. 1ЖЧНҲ /ЖЎҲС<70% ва ЖЧНҲ ≤ 

80% белгиланган меъёрига ўзаро нисбати 

ўпкадаги ўзгаришларнинг ташхисий мезони 

бўлиб ҳисобланади. 

Натижалар. СЮЕ мавжуд ўпка 

гипертензияси ривожланган ҳамда Сovid - 19 

ўтказган ва ўтказмаган беморларда 

муолажалардан олдин ўтказилган спирография 

текширувлари асосида олинган ташқи нафас 

фаолияти кўрсаткичлари 1-жадвалда келтирилган. 

Ташқи нафас фаолиятини ўрганиш биринчи 

яъни, COVID – 19 ўтказган СЮЕ II ФС мавжуд 

ўпка гипертензияси аниқланган беморларда 

меъёрига нисбатан ўпканинг форсирланган ҳаёт 

сиғими 50±1.8% ва III ФС да 48±1.8% га тенг 

бўлди. Иккинчи гуруҳда бу кўрсаткич ФСлар 

ўртасида мос равишда 56±1.3% ва 52±1.3% ни 

ташкил этиб, II ФС мавжуд беморларда ишончли 

ўзгаришлар аниқланди (р<0,05). Меъёрига 

нисбатан бир сониядаги нафас чиқариш ҳажми 

биринчи гуруҳ СЮЕ II ФС мавжуд беморларда 

52±1.4% ва иккинчи гуруҳ СЮЕ II ФС мавжуд 

беморларда эса 56.4±1.1% га тенг бўлиб фарқлар 

ишончли бўлди (Р<0,05). Ҳар иккала гуруҳдаги 

СЮЕ III ФС мавжуд беморларда бу кўрсаткич 

мос равишда 46.6±1.4% ва 51.6±1.1% ни ташкил 

этиб, ишончли фарқ қайд этилди (Р<0,05).Тиффно 

индекси кўрсаткичлари биринчи гуруҳ II – III ФС 

ларда мос равишда 55±1.3% ва 50±1.4% га тенг 

бўлди ҳамда иккинчи гуруҳ беморларда 58±1.3% 

ва 54±1.4 % ни ташкил этди. 
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Жадвал 1. COVID-19 ўтказган ва ўтказмаган сурункали юрак етишмовчилиги мавжуд ўпка гипертензияси 

аниқланган беморларда ташқи нафас фаолияти кўрсаткичларини солиштирма ўрганиш 

№ Кўрсаткичлар 

Covid – 19 ўтказган СЮЕ 

мавжуд ўпка гипертензияси 

аниқланган беморлар, n=120 

Covid – 19 ўтказмаган СЮЕ 

мавжуд ўпка гипертензияси 

аниқланган беморлар, n=60 

II ФС n=27 III ФС n=93 II ФС n=24 III ФС n=36 

1 
Меъёрига нисбатан ўпканинг 

форсирланган ҳаёт сиғими (%) 
50±1.8* 48±1.8 56±1.3 52±1.3 

2 

Меъёрига нисбатан бир 

сониядаги нафас чиқариш ҳажми 

(%) 

52±1.4* 46.6±1.4* 56.4±1.1 51.6±1.1 

3 

Меъёрига нисбатан бир 

сониядаги нафас чиқариш 

ҳажмининг меъёрига нисбатан 

ўпканинг ҳаёт сиғимига нисбати-

Тиффно индекси (%) 

55±1.3* 50±1.4* 58±1.3 54±1.4 

Изоҳ: * - даводан олдинги кўрсаткичлар фарқи ишончлилиги: * - р<0,05., *** - р<0,001. 
 

 
Расм 1. COVID-19 ўтказган сурункали юрак етишмовчилиги II ФС мавжуд ўпка гипертензияси аниқланган 

беморларда ташқи нафас фаолияти кўрсаткичларининг муолажалардан олдинги ва кейинги солиштирма 

таҳлили 

Изоҳ: ЎФҲС - ўпканинг форсирланган ҳаёт сиғими, НЧҲ1с - бир сониядаги нафас чиқариш ҳажми 

 

Иккала гуруҳдаги қайд этилган 

кўрсаткичлар бир-биридан ишончли фарқ 

қилмаса ҳам биринчи кичик гуруҳда ҳар иккала 

кўрсаткич пастроқ бўлди (Р>0,05).  

Тадқиқотимизнинг навбатдаги босқичида 

COVID-19 ўтказган беморларда ташқи нафас 

фаолияти кўрсаткичлари олиб борилган турли 

таркибли даво муолажаларига кўра СЮЕнинг II - 

III ФСлари ўртасида ўзаро солиштирма 

ўрганилди. Қуйидаги 1 – расмда Covid-19 

ўтказган СЮЕ II ФС мавжуд ЎГ аниқланган 

беморларда муолажалардан олдинги ва кейинги 

олинган натижалар келтирилган. 

Сурункали юрак етишмовчилиги стандарт 

давоси эналаприл + бисопролол + верошпирон ва 

силденафил олган биринчи гуруҳ беморларда 

меъёрига нисбатан ўпканинг форсирланган ҳаёт 

сиғими (ЎФҲС) муолажалардан олдин ҳамда 

кейин 49.2±1.8 % ва 55,4±1,6 % ни ташкил этиб, 

ишончли фарқ аниқланди (Р<0,05). Иккинчи яъни 

сурункали юрак етишмовчилиги стандарт давоси 

эналаприл + бисопролол + эплеренон + 

эмпаглифлозин (диампа) ва силденафил қабул 

қилган беморларда мос равишда 50.8±1.8 % ҳамда 

56,4±1,6% га тенг бўлди (Р<0,05). Меъёрига 

нисбатан бир сониядаги нафас чиқариш ҳажми 

(НЧҲ1с) биринчи гуруҳ беморларда 

муолажалардан кейин 51.6±1.4%дан 56,8±1,3% га, 

иккинчи гуруҳда 52.4 ±1.4% дан 58±1,5 % га 

ошди ва иккала гуруҳда ҳам ишончли фарқ 

кузатилди (Р<0,05). 
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Расм 2. COVID-19 ўтказган сурункали юрак етишмовчилиги III ФС мавжуд ўпка гипертензияси аниқланган 

беморларда ташқи нафас фаолияти кўрсаткичларининг муолажалардан олдинги ва кейинги солиштирма 

таҳлили 

Изоҳ: ЎФҲС - ўпканинг форсирланган ҳаёт сиғими, НЧҲ1с - бир сониядаги нафас чиқариш ҳажми 

 

Тиффно индекси биринчи гуруҳда 

муолажалардан олдин ҳамда кейин мос равишда 

54.5±1.3% ва 59,6±1,1% ни ташкил этди (Р<0,01). 

Иккинчи гуруҳда эса мос равишда 55.5± 1.3 % ва 

62,1±1,2% га тенг бўлди ва фарқ юқори ишончли 

бўлди (Р<0,001). 

Қуйидаги 2 – расмда Covid-19 ўтказган 

СЮЕ III ФС мавжуд ЎГ аниқланган беморларда 

муолажалардан олдинги ва кейинги олинган 

натижалар келтирилган. 

Юқорида келтирилганидек, биринчи гуруҳ 

беморларда ўпканинг форсирланган ҳаёт сиғими 

биринчи гуруҳ беморларда муолажалардан олдин 

ва кейин мос равишда 47.6±1.85% ҳамда 

53,4±1.6% га тенг бўлди. Иккинчи гуруҳда 

муолажалардан сўнг 48.4±1.67 % дан 54.2±1.4% га 

яхшиланди ва кўрсаткичлар ўзаро 

солиштирилганда иккала гуруҳда ҳам ишончли 

фарқ кузатилди (Р<0,05). Ўпканинг бир сониядаги 

нафас чиқариш ҳажми биринчи гуруҳда 

муолажалардан сўнг 4% га яхшиланди, лекин 

ишончли фарқ аниқланмади. Иккинчи гуруҳда 

ўзгаришлар мос равишда 46.4±1.1 % ва52.4±1.4 % 

га тенг бўлди ҳамда ишончли фарқ қайд этилди 

(Р<0,01). Тиффно индекси кўрсаткичлари 

биринчи гуруҳда 51.2±1.4% дан 55.7±1.6% га 

ишончли (Р<0,05), иккинчи гуруҳда 48.8±1.15 % 

дан 55.4±1.18 % га юқори ишончли ошди 

(Р<0,001). 

Хулоса. Кузатувдаги беморларда 

муолажадан олдин ташқи нафас фаолиятини 

ўрганиш Covid-19 ўтказган ҳар иккала СЮЕ 

ФСларида бир сониядаги нафас чиқариш ҳажми 

ва Тиффно индекси ишончли камайганлиги қайд 

этилди. Бу ўтказилган коронавирус инфекцияси 

ўпка гипертензияси мавжуд СЮЕ беморлар 

ташқи нафас фаолиятига салбий таъсир этишини 

тасдиқлайди. 

Олинган натижалар сурункали юрак 

етишмовчилиги II ФС стандарт давоси эналаприл 

+ бисопролол + эплеренон + эмпаглифлозин 

(диампа) ва силденафил қабул қилган беморларда 

биринчи гуруҳга нисбатан Тиффно индекси 

кўрсаткичлари юқори ишончли (Р<0,001) 

ўзгарганлигини кўрсатди. Covid-19 ўтказган СЮЕ 

III ФС мавжуд ўпка гипертензияси аниқланган 

сурункали юрак етишмовчилиги стандарт давоси 

эналаприл + бисопролол + эплеренон + 

эмпаглифлозин (диампа) ва силденафил қабул 

қилган беморларда эса биринчи гуруҳга нисбатан 

ўпканинг бир сониядаги нафас чиқариш ҳажми 

(Р<0,01) ҳамда Тиффно индекси кўрсаткичлари 

юқори ишончли (Р<0,001) ўзгарганлигиқайд 

этилди. Ўтказилган таҳлил Covid-19 ўтказган 

СЮЕ мавжуд ЎГ аниқланган беморларга, 

таркибида глюкоза натрий ко-транспортори 2 тип 

ингибиторлари – эмпаглифлозин бўлган СЮЕ 

комплекс стандарт давоси қўшиб олиб бориш, 

уларда ЎГ ва ташқи нафас фаолиятига ижобий 

таъсир кўрсатади. 
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ОЦЕНКА ФУНКЦИИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ И 

КОРРЕКЦИЯ ЛЕЧЕНИЯ У БОЛЬНЫХ ЛЕГОЧНОЙ 

ГИПЕРТЕНЗИЕЙ НА ФОНЕ ХРОНИЧЕСКОЙ 

СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ, 

ПЕРЕНЕСШИХ COVID-19 

 

Гадаев А.Г., Ибрагимов У.Д., Рахимова М.Э. 

 

Резюме. В статье сравниваются изменения 

показателей внешней дыхательной активности до 

лечения у пациентов с легочной гипертензией, 

развившейся на фоне хронической сердечной 

недостаточности, перенесших и не болевших COVID-

19. Также были проанализированы изменения внешней 

дыхательной деятельности, наблюдаемые у больных, 

перенесших заболевание под влиянием комплексных 

лечебных процедур различного содержания. 

Полученные результаты показали, что комплексное 

лечение с добавлением эплеренона и ингибиторов 

котранспортеров глюкозы натрия 2 типа - 

эмпаглифлозина у больных с хронической сердечной 

недостаточностью и развившейся легочной 

гипертензией оказывает положительное влияние на 

внешнее дыхание. 

Ключевые слова: COVID – 19, хроническая 

сердечная недостаточность, легочная гипертензия, 

эплеренон, эмпаглифлозин, внешнее дыхание. 
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Резюме. Гепаторенал синдром (ГРС) - ривожланган жигар касаллиги бўлган одамларда буйрак 

функциясига таъсир қилувчи ҳаёт учун хавфли ҳолат. ГРС кўпинча ривожланган цирроз (ёки жигар чандиқлари) 

ва асцит, қорин бўшлиғида суюқликнинг анормал тўпланиши, кўпинча жигар касаллиги билан боғлиқ бўлган 

одамларда кенг тарқалган. Aммо синдром фулминант жигар етишмовчилиги (ўткир жигар етишмовчилиги) ва 

бошқа турдаги жигар касалликлари бўлган одамларда ҳам пайдо бўлиши мумкин. 

Калит сўзлар: жигар циррози, гепаторенал синдром, предикторлари, ROC - анализ. 

 

Abstract. Hepatorenal syndrome (HRS) is a life-threatening condition that affects kidney function in people with 

advanced liver disease. HRS is most common in people with advanced cirrhosis of the liver (or scarring of the liver) and 

ascites, an abnormal accumulation of fluid in the abdomen that is often associated with liver disease. But the syndrome 

can also occur in people with fulminant liver failure (acute liver failure) and other types of liver disease. 

Keywords: liver cirrhosis, hepatorenal syndrome, predictors, ROC-analysis. 

 

Введение. Гепаторенальный синдром – это 

осложнение, развивающееся у больных с асцитом, 

ассоциированным с циррозом печени, и носящее 

характер функциональной почечной недостаточ-

ности в отсутствие паренхиматозных заболеваний 

почек [1]. В 2007 г. Международный клуб асцитов 

(ICA) классифицировал ГРС на 1-й и 2-й типы 

(HRS-1 и HRS-2). HRS-1 характеризуется быст-

рым ухудшением функции почек, которое часто 

возникает из-за провоцирующего события, в то 

время как HRS-2 представляет собой умеренную 

и стабильную или медленно прогрессирующую 

почечную дисфункцию. Клинически HRS-1 ха-

рактеризуется острым повреждением почек, в то 

время как HRS-2 в основном характеризуется 

рефрактерным асцитом [2]. Наиболее частым 

триггером для развития HRS-1 является бактери-

альная инфекция, в основном спонтанный бакте-

риальный перитонит, а также парацентез с удале-

нием большого объема асцитической жидкости 

без адекватного введения альбумина [3,4]. У ГРС 

нет конкретных клинических данных. Его физи-

кальные данные в целом отражают лежащее в ос-

нове прогрессирующее заболевание печени, ост-

рое повреждение почек и имеющиеся нарушения 

кровообращения. В клинике превалируют соот-

ветственно: асцит, желтуха, признаки печеночной 

недостаточности и энцефалопатии, желудочно-

кишечные кровотечения. Также одним из важных 

показателей является снижение диуреза <500 мл 

[5,6,7]. Последние диагностические критерии бы-

ли опубликованы в 2015 г. Диагностические кри-

терии ГРС следующие [8,9,10]: 

1. Диагностика цирроза и наличие асцита. 

2. Диагностика острого повреждения почек 

(ОПП). 

3. Нет ответа после 2 дней подряд отмены 

диуретика и увеличения объема плазмы альбуми-

ном (1 г/кг). 

4. Отсутствие шока. 

5. Не использовались в настоящее время 

или недавно нефротоксические препараты. 
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6. Отсутствуют макроскопические доказа-

тельства структурного повреждения почек, опре-

деляемого как: 

• отсутствие протеинурии (> 500 мг/сут); 

• отсутствие микрогематурии (> 50 эритро-

цитов в поле зрения с большим увеличением); 

• нормальные результаты ультразвукового 

исследования почек. 

Трансплантация печени - лучший вариант 

лечения для пациентов без противопоказаний к 

процедуре, но это не всегда возможно из-за малой 

продолжительности жизни. Методы лечения, вне-

дренные в течение последних лет, такие как при-

менение сосудосуживающих препаратов (аналоги 

вазопрессина, α-адренергические агонисты) или 

трансъюгулярный внутрипеченочный портоси-

стемный шунт, эффективны для улучшения 

функции почек. Тем не менее трансплантация пе-

чени должна проводиться подходящим пациентам 

даже после улучшения функции почек, поскольку 

исход ГРС неблагоприятен. Однако недавние ре-

зультаты показывают, что риск развития ГРС на 

фоне спонтанного бактериального перитонита 

может быть снижен путем введения альбумина 

вместе с антибактериальной терапией, а риск 

ГРС, возникающего при тяжелом алкогольном 

гепатите, может быть снижен путем введения 

пентоксифиллина [8]. 

Цель исследования. Определить предикто-

ры развития гепаторенального синдрома у паци-

ентов с циррозом печени. 

Материалы и методы. Материалом для ис-

следования явились данные анализа медицинской 

документации пациентов, который включал изу-

чение карт стационарных пациентов, а также по-

смертные эпикризы умерших пациентов. Исполь-

зовались данные 79 пациентов с диагнозом «Цир-

роз печени» Пациенты были распределены на 2 

группы. Первую группу составили 30 пациентов с 

диагнозом «Гепаторенальный синдром» (умершие 

пациенты). Ни у одного из пациентов не был ука-

зан тип гепаторенального синдрома.Из них муж-

чин - 16 (53,3 %), женщин - 14 (46,7 %), средний 

возраст пациентов составил 52,3 ± 11,6 года. Во 

вторую группу вошли 49 пациентов с диагнозом 

«Цирроз печени» без гепаторенального синдрома 

в качестве осложнения основного заболевания, но 

с имевшимися отклонениями в биохимическом 

анализе крови - увеличенных показателях моче-

вины и креатинина, которые могут указывать на 

нарушение функции почек у пациента. Из них 

мужчин - 28 (57,1 %), женщин - 21 (42,9 %), сред-

ний возраст пациентов составил 53,7 ± 13,5 года. 

Таким образом, группы не различались по полу и 

возрасту. Наиболее часто во всех группах встре-

чался цирроз печени смешанной этиологии: ви-

русный С+ токсико-метаболический (56,7 % па-

циентов 1-й группы и 51 % пациентов 2-й груп-

пы). По классификации Чайлд - Пью наблюдались 

классы тяжести B и C. У пациентов с ГРС в 93,3 

% случаев отмечался класс тяжести C. Статисти-

ческая обработка результатов выполнена с ис-

пользованием пакета прикладных программ 

«Statistica», 12, ROC-анализ - с использованием 

SPSS Statistics. Нормальность распределения про-

верялась с помощью критерия Шапиро - Уилка. 

Параметрические данные представлены в тексте в 

формате (M ± SD), где М - среднее арифметиче-

ское, SD - стандартное отклонение. Непараметри-

ческие данные представлены в формате Me [Q1; 

Q2], где Me - медиана, Q1 - нижний выборочный 

квартиль, Q2 - верхний выборочный квартиль. 

Результаты и обсуждение. Среди ослож-

нений цирроза печени асцит в 1-й группе выявлен 

у всех пациентов (100 %), во 2-й группе - у 39 че-

ловек (79,6 %). Варикозное расширение вен пи-

щевода и желудка выявлено у всех пациентов 1-й 

группы и у 65,3 % пациентов 2-й группы. Для па-

циентов с ГРС развитие печеночно-клеточной не-

достаточности 3-й степени характерно значитель-

но чаще - 50 %, а у пациентов 2-й группы без ГРС 

- у 16,3 %. Для пациентов с ГРС характерно раз-

витие печеночной энцефалопатии 3-й степени - 

46,7 %, а для пациентов без него - печеночной 

энцефалопатии 1-й степени (4 %). У пациентов с 

ГРС наблюдались такие жалобы, как боль в живо-

те (у пациентов без ГРС - дискомфорт или боль в 

правом подреберье) - 23,3 %, желтушность кожи и 

слизистых оболочек - 50 %. У всех пациентов 1-й 

группы отмечалось снижение диуреза или анурия 

- 100 %. Также отмечались жалобы на слабость, 

бессонницу или сонливость, тремор рук, голов-

ную боль или головокружение. В общем анализе 

крови у пациентов с ГРС отмечено уменьшение 

количества эритроцитов - 2,9 ± 0,7 × 1012/л и уве-

личение количества лейкоцитов - 11,0 (8,2; 17,1) × 

109 / л по сравнению с пациентами 2-й группы (p 

< 0,05). В биохимическом анализе крови у паци-

ентов с ГРС отмечено увеличение количества пе-

ченочных ферментов: АЛТ - 88,2 (50,0; 166,6) 

Ед/л, АСТ - 168,2 (90,0; 234,3) Ед/л, билирубина - 

134,2 (55,7; 283,8) мкмоль/л и его фракций, ще-

лочной фосфатазы - 324,7 (228,0; 420,9) Ед/л, а 

также снижение количества альбумина (25,9 

(20,4; 29,0) г/л) по сравнению с пациентами 2-й 

группы (p < 0,05). Для прогнозирования развития 

ГРС были выбраны наиболее значимые предикто-

ры развития: эритроциты, лейкоциты, АЛТ, АСТ, 

общий билирубин, непрямой билирубин, альбу-

мин и мочевина, креатинин. Для каждого из по-

тенциальных предикторов было определено поро-

говое значение с помощью построения ROC-

кривых. Для определения клинической значимо-

сти теста для прогнозирования развития HRS ис-

пользовали площадь под кривой (AUC). 
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Таблица 1. Предикторы развития гепаторенального синдрома с полученными значениями специфично-

сти, чувствительности, площадью под кривой (AUC) 

Предикторы 
Порог отсече-

ния 
Чувствительность, % Специфичность, % AUC 

Эритроциты × 1012/л 3,3 67,3 73,3 0,71 

Лейкоциты × 109/л 10,1 75,5 66,7 0,69 

АЛТ, Ед/л 64,8 59,2 70 0,66 

АСТ, Ед/л 71,9 44,9 96,7 0,71 

Общий билирубин, 

мкмоль/л 
116,9 79,6 60,0 0,71 

Непрямой билирубин, 

мкмоль/л 
104,2 98 50 0,72 

Альбумин, г/л 25,4 89,8 63,3 0,76 

Мочевина, ммоль/л 14,3 73,5 70 0,68 

Креатинин, мкмоль/л 183,3 73,5 73,3 0,65 

 

Наиболее специфичными для прогнозиро-

вания развития ГРС были количество непрямого 

билирубина (98 %) и содержание альбумина в сы-

воротке крови (89,8 %), а наиболее чувствитель-

ными - АСТ (96,7 %) и содержание эритроцитов и 

креатинина (73,3 %). 

Заключение.У пациентов с ГРС чаще, чем 

у пациентов с циррозом печени без него (16,3 и 4 

%) развивается печеночно-клеточная недостаточ-

ность 3-й степени (50 %) и печеночная энцефало-

патия 3-й степени (46,7 %). В биохимическом 

анализе - увеличение печеночных ферментов 

(АЛТ, АСТ), билирубина и его фракций, щелоч-

ной фосфатазы, а также снижение альбумина и 

холестерина по сравнению с пациентами 2-й 

группы. Наиболее значимыми предикторами раз-

вития ГРС являются: увеличение количества лей-

коцитов, общего и непрямого билирубина, моче-

вины и уменьшение количества эритроцитов и 

альбумина. При определении пороговых значений 

с использованием построения ROC-кривых для 

каждого из предикторов наиболее специфичными 

были количество непрямого билирубина (98 %) и 

содержание альбумина в сыворотке крови (89,8 

%), а наиболее чувствительными - АСТ (96,7 %) и 

содержание эритроцитов и креатинина (73,3 %). 
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ПРЕДИКТОРЫ РАЗВИТИЯ 

ГЕПАТОРЕНАЛЬНОГО СИНДРОМА 

 

Жумаева М.Ф. 

 

Резюме. Гепаторенальный синдром (ГРС) – 

представлает собой опасное для жизни состояние, 

которое влияет на функцию почек у людей с запущен-

ным заболеванием печени. ГРС чаще всего встречает-

ся у людей с продвинутыми цирроз печени ( или рубце-

вание печени ) и асцит, аномальное скопление жидко-

сти в брюшной полости , которое часто связано с 

заболеванием печени. Но синдром также может воз-

никать у людей с молниеносной печеночной недоста-

точностью (острой печеночной недостаточностью) 

и другими типами болезни печени. 

Ключевые слова: цирроз печени, гепатореналь-

ный синдром, предикторы, ROC-анализ. 
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Резюме. Ушбу мақолада буйрак патологияси бўлган ҳомиладор аёлларда ўтказилган бир босқичли клиник 

кўп марказли назорат қилинувчи тадқиқот натижалари келтирилган. Тадқиқот Тошкент шаҳридаги 48-сонли 

оилавий поликлиника шароитида ўтказилди. 2020-2021 йиллар давомида 515 ҳомиладор аёл рўйхатга олинган. 

Аёлларни тўлиқ клиник ва лаборатор – инструментал текширувдан ўтказилгандан сўнг 272 та ҳомиладор аёл-

ларда – 52,8% ҳолларда сийдик тизими аъзоларининг функционал бузилиши белгилари аниқланган. Тадқиқот на-

тижаларига кўра барча ҳомиладор аёллар 2 та назорат гуруҳига ажратилган: 1-гуруҳ ЦМВИ аниқланмаган 

буйрак патологияси бўлган ҳомиладор аёллар - 208 та, 2-гуруҳ – буйрак патологияси мавжуд, хамда ЦМВИ 

борлигини тасдиқловчи тахлил натижаларига эга бўлган (М ва G иммуноглобулинлари мавжуд ИФА текшируви) 

ҳомиладор аёллар - 64 та. Бинобарин, ЦМВ муаммоси ҳозирги вақтда долзарблигини сақлаб келмоқда. ЦМВИни 

ўрганиш зарурати унинг кенг тарқалганлиги ва ҳомиладорлик пайтида ЦМВИ билан касалланган оналарнинг янги 

туғилган чақалоқлари ва болаларида турли хил касалликларга олиб келиши билан боғлиқ. 

Калит сўзлар: ҳомиладорлик, буйрак патологияси, ЦМВИ, вирусли инфекция. 

 

Abstract. The article presents the results of a single-stage clinical multicenter controlled study of pregnant women 

with kidney pathology. The study was conducted in the conditions of the family polyclinic No. 48 in Tashkent.During 2020-

2021, 515 pregnant women were registered. After a complete clinical and laboratory-instrumental examination of women, 

it was found that in 272 pregnant women - 52.8% of cases, signs of functional disorders of the urinary system were identi-

fied. According to the results of the study, all pregnant women were divided into 2 controlled groups: group 1 - pregnant 

women with kidney pathology without CMVI detection - 208 pregnant women; Group 2 - pregnant women with kidney 

pathology, with analysis data confirming the presence of CMVI activity (ELISA for the presence of immunoglobulin M and 

G) - 64 pregnant women. Therefore, the problem of CMV remains relevant at the present time. 

Key words: pregnancy, kidney pathology, CMVI, viral infection. 

 

Факторы риска и беременность. Извест-

но, что на болезни выделительной системы влия-

ют наличие инфекции, факторы самолечения или 

неправильного лечения, появление бактерий в 

анализах мочи, но без проявления болезни, тече-

ние болезней мочеполовой системы таких как 

кольпиты, цервициты, циститы и т. д [6,7]. Уве-

личение уровня прогестерона влияет на возник-

новение гипотонии, гипокинезии, дискинезии мо-

четочников, а также чашечно-лоханочной систе-

мы почек [1-3,5]. При наличии восполения моче-

половой системы у беременных повышается риск 

преждевременных родов и излития околоплодных 

вод, хорионамнионита,дети могут родится пред-

жевременно и быть функционально незрелыми, 
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что увеличивает риск смерти младенцев в раннем 

возрасте.  

В структуре инфекции мочевыделительной 

системы появление бактерий в моче наблюдается 

у 4–9,5% беременных, развитие острого восполе-

ния почек — у 12–25%, хронический пиелонеф-

рит — у 33%, гломерулонефрит, мочекаменная 

болезнь — у 0,1–0,2% беременных [11-13]. 

Широкое распространение цитомегалови-

русной инфекции в человеческой популяции обу-

словливает актуальность изучения данной инфек-

ции. Нежелательные последствия перенесенной 

инфекции возникают у детей матери которых в 

период беременности перененсли итомегалови-

русную инфекцию . Обычно ЦМВИ протекает 

бессимптомно, но при условиях сниженного им-

мунитета у беременной, инфекция может вызвать 

невынашивание беременности, эмбрио- и фетопа-

тии, внутриутробную инфекцию, бесплодие, ин-

фекцию мочеполового тракта как у плода и так и 

у материи. 

Таким образом, ЦМВИ – важная проблема 

акушерства, гинекологии, перинатологии и обще-

врачебной практики, занимающая особое место 

среди внутриутробных инфекций и влияющая на 

репродуктивное здоровье. Однако до настоящего 

времени терапия ЦМВИ не является достаточно 

эффективной, что вызывает необходимость раз-

работки новых методов, как профилактики, так и 

терапии данного заболевания.  

Материал и методы исследования. Ди-

зайн исследования - одномоментное клиническое 

многоцентровое контролируемое исследование. 

На базе семейной поликлиники № 48 города Таш-

кента, которое является клинической базой ка-

федры Семейной медицины Центра развития 

профессиональной квалификации медицинских 

работников, проведено проспективное исследова-

ние 515 беременных. Возраст обследованных 

женщин колебался от 19 до 44 лет, в среднем со-

ставляя 31,8 лет . Из общего количество обследо-

ванных беременных патология почек выявлена у 

272 беременных, что составляет 52,8% случаев.  

По результатам исследования все беремен-

ные были разделены на 2 контролируемые груп-

пы: 1-я группа беременные с наличием патологии 

почек без определения ЦМВИ - 208 беременных; 

2-я группа - беременные с наличием патологии 

почек, с данными анализа подтверждающим на-

личие активности ЦМВИ (ИФА на наличие им-

муноглобулина М и G) - 64 беременных . 

Анализу подвергались карты беременных 

формы № 112 и истории их родов. У всех бере-

менных клиническое обследование включало: 

изучение анамнеза, аллергических проявлений, 

отягощенной наследственности по неинфекцион-

ным заболеваниям, акушерского анамнеза. Оцен-

ка объективного состояния органов сердечно-

сосудистой системы, органов пищеварения, нерв-

ной системы, костно-суставной и мочевыдели-

тельной систем. Лабораторная диагностика вклю-

чала клиническую оценку крови, общий анализ 

мочи, исследование мочи по методу Нечипорен-

ко, биохимические анализы: ферменты печени, 

билирубин, креатинин, холестерин, сахар крови. 

Всем беременным проведено ультразвуковое ис-

следование плода. Для определения наличия ци-

томегаловирусной инфекции проведено вирусо-

логическое исследование крови методом полиме-

разной цепной реакции (ПЦР). 

В результате исследования было выявлено, 

что из общего количества обследованных у 31 - 

11,3 % беременных средний показатель удельного 

веса равнялся 1.010, а у 6 - 2,2% беременных на-

блюдалась гипостенурия, что говорит о наруше-

нии процесса концентрации мочи. Биохимическая 

оценка исследования мочи на наличие в ней белка 

- макроальбуминурия определился у 72- 29% бе-

ременных, вылущивание эпителия выше нормы 

выявлено у 203 - 74,6 % беременных, что указы-

вает на наличие воспаления нижнего этажа моче-

вого тракта. Большое количестве лейкоцитов об-

наружено у 47 - 17,2% беременных, что обуслов-

лено наличием активного воспаления. Изучение 

мочевого осадка показал нарушение водно-

солевого и электролитного обменов. В осадке мо-

чи обнаружены у 11 - 4% ураты, у 39- 14% окса-

латы и у 20 - 7,3% беременных фосфатурия. На-

личие в моче бактерий выявлена у 136 - 50% бе-

ременных.  

У обследованных беременных были диаг-

ностированы бессимптомная бактериурия 30 - 

19,2%, обострение хронического пиелонефрита 

39- 28,6% и мочекаменный диатез 5 - 3,7%, геста-

ционный пиелонефрит развился у 18 - 13,3% бе-

ременных.  

Ультразвуковая диагностика и допплеро-

графия беременных женщин показали наличие 

нарушений маточно-плацентарного кровотока у 

53-19.5% беременных, уретрогидролитиаз 35-

12,8%, маловодие 16-5,8%, пиелоэктазия 31-

11.3%, наличие взвеси в околоплодных водах 33-

12.2%, гипертонус матки 26-9,5% беременных. 

Обследование на ЦМВИ показало, что у 

женщин с протеинурией. лейкоцитурией и бакте-

риурией наблюдается высокий уровень вирусе-

мии, что приводит к вовлечению в патологиче-

ский процесс плаценты, что как правило предше-

ствует внутриутробному инфицированию плода. 

Наличие вируса в цервикальном канале матки бе-

ременной может привести к его проникновению в 

околоплодные воды через плодные оболочки [10-

13,14].  

Изучение состояния почек у беременных 

женщин показало возможность развития проблем, 

как у плода, так и у матери. В нелеченых случаях 
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это состояние опасно развитием латентной ин-

фекции в послеродовом периоде, с формировани-

ем структурных изменений и развитием хрониче-

ской почечной недостаточности.  

Выводы: 

1. В поликлиниках необходимо 

обратить должное внимание на состояние 

мочевыделительной системы женщин 

фертильного возраста до наступления 

беременности; 

2. обеспечить ранний охват 

беременных диспансерным наблюдением (до 12 

недель гестации) и систематическим патронажем 

на дому;  

3. обеспечить прохождение 

обследования беременных группы риска в 16-20 

недель в скрининг центрах республики; 

4. Учитывая высокую частоту 

распространенности цитомегаловирусной 

инфекции и наличия поражения почек 

рекомендовано всем беременным в первичном 

звене здравоохранения определение титра 

вирусной нагрузки методом ПЦР. 
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ИЗУЧЕНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ НАРУШЕНИЙ 

ПОЧЕК У БЕРЕМЕННЫХ НА ФОНЕ 

ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ 

 

Захидова М.У., Машарипова М.С. 

 

Резюме. В статье представлены результаты 

одномоментного клинического многоцентрового кон-

тролируемого исследования беременных женщин с 

патологией почек. Исследование проводилось в услови-

ях семейной поликлиники № 48 г. Ташкента. В течение 

2020-2021 года было взято на учет 515 беременных. 

После полного клинического и лабораторно – инстру-

ментального обследования женщин было выявлено, 

что у 272 беременных – 52,8 % случаев определены 

признаки функциональных нарушений органов мочевы-

делительной системы. По результатам исследования 

все беременные были разделены на 2 контролируемые 

группы: 1-я группа беременные с наличием патологии 

почек без определения ЦМВИ - 208 беременных; 2-я 

группа - беременные с наличием патологии почек, с 

данными анализа подтверждающим наличие активно-

сти ЦМВИ (ИФА на наличие иммуноглобулина М и G) - 

64 беременных. Следовательно, проблема ЦМВИ на 

сегодняшний день весьма актуальна. ЦМВИ широко 

распространена в популяции, она может вызвать не-

желательные полследствия как у новорожденных де-

тей, так и у беременных женщин. 

Ключевые слова: беременность, патология по-

чек, ЦМВИ, вирусная инфекция. 
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Резюме. Тениаринхоз билан касалланган катта ёшдагиларда ўрганилган 5 та кўрсаткичдан 2 тасида 

(40,0%) ишонарли ўзгаришлар аниқланмаган (Р˃0,05), қолган учтасида бўлса (60,0%) ўзгаришлар назорат 

гуруҳидан ишонарли даражада фарқ қилган, жумладан қон зардобидаги IgM 1,38 мартага (Р˂0,05), IgG 1,71 

мартага (Р˂0,001), IgE 4,72 мартага (Р˂0,001) юқори концентрацияда учраганлиги кўрсатиб берилган.Болалар 

кўрсаткичларида ҳам шундай тенденция сақланиб қолган, фақат IgA нинг назорат гуруҳига нисбатан ишонарли 

пастлиги (1,23±0,16 г/л гача) ва комплемент С3 компонентининг статистик жиҳатдан фарқли жиҳатдан 

кўплиги (38,15±0,75 мг/мл гача) аниқланди (Р˂0,05)  

Калит сўзлар: Тениаринхоз,иммун статус,гельминт,аллергик фон,болалар. 
 

Abstract. In adults with teniarynchosis, 2 out of 5 parameters studied (40.0%) did not show significant changes 

(Р˃0.05), and in the remaining three (60.0%) the changes were reliably different from the control group, including serum 

IgM It was shown that 1.38 times (Р˂0.05), IgG 1.71 times (Р˂0.001), IgE 4.72 times (Р˂0.001) were found in higher 

concentration. The same trend was maintained in children's indicators, only IgA was higher than the control It was found 

to be significantly lower (up to 1.23±0.16 g/l) and a statistically different amount of complement С3 component (up to 

38.15±0.75 mg/ml) compared to the group (Р˂0.05). 

Keywords: Teniarynchosis , immune status, helminths, allergic background, children. 
 

Долзарблиги. Ҳозирги кунда одамлар, 

ҳайвонлар ва ўсимликларнинг ҳисобига яшовчи 

паразитларнинг 15 мингдан зиёд тури маълум 

ва инсонларда кўпроқ аскаридалар, острицалар, 

қилбош гижжалар учрайди [1, 4]. Гельминтлар 

одам организмининг нафас олиш, овқат ҳазм 

қилиш, мускуллари, жигар, ўт пуфаги, талоқ, 

қон, мия, кўз ва бошқа аъзоларида паразитлик 

қилади. Аҳолининг соғлиғини белгиловчи 

омиллардан бири ижтимоий жиҳатлар билан 

боғлиқ касалликлар, жумладан протозооноз ва 

гелминтлар бўлиб, уларнинг барчаси паразитар 

касалликларнинг 99% ни ташкил этади [5, 11]. 

Илмий манбаларда эътироф этилишича, одам ва 

ҳайвонларнинг аъзо ва тўқималари ҳисобига 

яшовчи гижжалар (гельминтлар), улар 

келтириб чиқарадиган касалликлар 

гельминтозлар дейилади. Касаллик манбаи 

бемор одам ва гижжалар билан зарарланган 

ҳайвонлар ҳисобланади [3, 5, 8]. 

Паразитизм (грекча parasitos - текинхўр, 

ҳамтовоқ) ҳар хил турга мансуб организмлар 

ўртасидаги ўзаро муносабатлардан биридир. 

Бунда организмлардан бири (паразит) 

иккинчисидан (хўжайин) яшаш муҳити ва озиқа 

манбаи сифатида фойдаланиб, унга зарар 

етказади. Паразитлар бир ҳужайрали 

(саркомастигофора, спорали, книдоспоридия, 

микроспоридия ва инфузориялар) ҳамда кўп 

ҳужайрали ҳайвонлардан (ясси чувалчанглар, 

тиканбошлилар, тўгарак чувалчанглар ва 

бўғимоёқлилар) типлари таркибида учрайди [6, 

12]. Ҳозирги вақтда паразитар ҳаёт тарзи олиб 

борадиган 50 минг турдаги организмлар мавжуд, 

шулардан 342 турдан ортиқ гелминтлар ва 18 

турдан ортиқ Protozoa вакиллари бўлган бир 

ҳужайрали ҳайвонлар одамларда паразитар 

касалликлар келтириб чиқаради, ушбу 

касалликлар билан аҳолининг зарарланиши 2 

млрд. кишига етди, шуни таъкидлаш керакки, 
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касалланишлар болалар орасида 80% дан ортиқни 

ташкил этади. Бугунги кунда энг йирик паразитар 

касалликлар энтеробиоз (100 минг ичида 725,83 

та зарарланиш), аскаридоз (100 минг ичида 158,03 

зарарланиш) ва трихоцефалёз (100 минг ичида 

35,44 зарарланиш) [3].  

Ўнинчи марта қайта кўриб чиқилган 

Халқаро Касалликлар Таснифи (ХКТ-МКБ‐10) 

бўйича (ЖССТ, 2007) паразитар касалликлар I 

синфга тегишли. Дунёнинг турли мамлакатларида 

гельминтоз касалликларининг ошиши чиқинди 

сув оқими натижасида гельминт тухумлари билан 

атроф-муҳит ифлосланиши, аҳоли миграцияси, 

ҳайвонлар билан одам мулоқотининг ортиши, 

паст ижтимоий-иқтисодий ҳаёт даражаси, аҳоли 

иммун тизимининг заифлашуви натижасидир [1, 

11, 13]. Болалар паразитларга нисбатан аҳолининг 

заиф тоифаси эканлиги аниқланган. Бу, бир 

томондан, санитария-гигиена меъёрларига риоя 

қилишнинг қуйи даражасига, иккинчи томондан, 

паразитар инвазия натижасида жадал ўсиш ва 

ривожланишнинг пасайиши билан боғлиқ. 

Болаликда паразитлар инвазиясига кўпинча 

овқатланишнинг сурункали бузилиши, ошқозон-

ичак дисфункцияси, интоксикация, организм 

сенсибилизацияси ва иммун тизимининг 

заифлашувига олиб келувчи омиллар сабаб 

бўлади. Гельминт личинкалари кўчиб висцерал 

мембраналар, мия, кўз, ўпка, ва асаб тизимига 

зарар етказиши мумкин. Larval мигрантларнинг 5-

7% и мияга киради, 30 дан ортиқ паразит 

турларининг личинкалари ўпка тўқимасига 

таъсир қилади [2, 3, 9, 10]. Юқорида қайд етилган 

муаммолар Ўзбекистон Республикасида ҳам 

долзарб бўлиб [7, 8], адабиётларда бу муаммога 

бағишланган илмий манбалар кам. Паразитознинг 

экологик масалаларига бағишланган илмий 

ишлар, келиб чиқиш омилларини аниқлаш, 

лаборатория ташҳиси, муаммоларнинг 

истиқболини белгилаш ва паразитар 

касалликларнинг олдини олишга концептуал 

ёндашув етарли эмас.  

Мақсад: Тениаринхоз ташхисланган 

болалар ва катта ёшлиларда иммун статусини 

аниқлаш ва баҳолаш. 

Материал ва усуллар :Бухоро ва Хоразм 

вилоятида истиқомат қилувчи паразитар 

касаллиги аниқланган 79 нафар катта ёшлилар ва 

болаларда иммун статуси ўрганилди. Мақсадга 

эришиш учун иммунофермент анализ (ИФА) 

текшируви усулидан фойдаландик ИФА ўтказиш 

тамойили: полистирол планшетлар тешикларида 

ҳосил бўлган “антиген-антитело” комплексини 

аниқлашда қаттиқ фазали ташувчида антигеннинг 

олдиндан иммобилизацияси (фиксацияси) билан 

антителоларнинг ўзига хос таъсирига асосланган. 

Олинган комплексни аниқлаш энзим реакциясига 

кирадиган “энзим-субстрат” реакцияси 

маҳсулотлари таъсири остида рангни 

ўзгартирадиган индикатор бўлган субстрат 

аралашмасининг ранги - оптик зичлигини ўлчаш 

орқали амалга оширилди. ИФА учун “БЕСТ” (РФ) 

реагентлар мажмуасидан фойдаланилди. 

Натижа ва муҳокама: Кўриниб турибдики, 

ўрганилган 5 та кўрсаткичдан 2 тасида (40,0%) 

ишонарли ўзгаришлар аниқланмаган (Р˃0,05), 

қолган учтасида бўлса (60,0%) ўзгаришлар 

назорат гуруҳидан ишонарли даражада фарқ 

қилган, жумладан қон зардобидаги IgM 1,38 

мартага (Р˂0,05), IgG 1,71 мартага (Р˂0,001), IgE 

4,72 мартага (Р˂0,001) юқори концентрацияда 

учраганлиги кўрсатиб берилди. 

 

Жадвал 1. Тениаринхоз касаллиги ташҳисланган аллергик фонга эга катта ёшлилар организми иммун 

статуси асосий кўрсаткичларининг қиёсий таҳлил натижалари, М±m 

Кўрсаткичлар Назорат гуруҳи, n=15 Катта ёшлилар, n=12 

IgA, г/л 1,65±0,07 1,58±0,18 ↔ 

IgM, г/л 0,85±0,04 1,17±0,11* ↑ 

IgG, г/л 9,11±0,37 15,57±0,52* ↑ 

IgE, мг/мл 35,00±1,40 165,20±0,74* ↑ 

C3, мг/мл 34,60±1,20 34,92±0,86 ↔ 

Изоҳ: * - назорат гуруҳига нисбатан ишонарли фарқлар белгиси; ↑ - ўзгаришлар йўналиши; ↔ - 

ишонарли тафовут йўқ. 
 

Жадвал 2. Тениаринхоз касаллиги ташҳисланган аллергик фонга эга болалар организми иммун статуси 

асосий кўрсаткичларининг қиёсий таҳлил натижалари, М±m 

Кўрсаткичлар Назорат гуруҳи, n=15 Болалар, n=13 

IgA, г/л 1,65±0,07 1,23±0,16* ↓ 

IgM, г/л 0,85±0,04 0,89±0,10 ↔ 

IgG, г/л 9,11±0,37 14,75±0,66* ↑ 

IgE, мг/мл 35,00±1,40 143,90±0,87* ↑ 

C3С, мг/мл 34,60±1,20 38,15±0,75* ↑ 

Изоҳ: * - назорат гуруҳига нисбатан ишонарли фарқлар белгиси; ↑, ↓ - ўзгаришлар йўналишлари; ↔ - 

ишонарли тафовут йўқ. 
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Болалар кўрсаткичларида ҳам шундай 

тенденция сақланиб қолган, фақат IgA нинг 

назорат гуруҳига нисбатан ишонарли пастлиги 

(1,23±0,16 г/л гача) ва комплемент С3 

компонентининг статистик жиҳатдан фарқли 

жиҳатдан кўплиги (38,15±0,75 мг/мл гача) 

аниқланди (Р˂0,05) – 2-жадвал. Аммо, бу 

кўрсаткичлар миқдори катта ёшлиларда кескин 

фарқ қилмади. Иммун тизми В-бўғини 

кўрсаткичлари бўйича назорат гуруҳидан фарқли 

равишда ошиш аломатлари бўлганлиги, ушбу 

кўпайиш тенденцияси турли ёшдаги тениаринхоз 

билан касалланган беморларда бўлганлиги, баъзи 

кўрсаткичларгина (IgG ва IgE) назорат гуруҳидан 

ошганлиги ҳамда катта ёшлиларда болаларга 

нисбатан аллергик фон лаборатор жиҳатдан 

интенсивлиги юқорилиги исботлаб берилди. 

Хулоса. Шундай қилиб, тениаринхоз билан 

касалланган катта ёшлиларда қон зардобидаги 

иммуноглобулинлар концентрациясини ўрганиш 

шуни кщрсатдики, 5 та кўрсаткичдан 2 тасида 

(40,0%) ишонарли ўзгаришлар аниқланмади 

(Р˃0,05), қолган учтасида бўлса (60,0%) 

ўзгаришлар назорат гуруҳидан ишонарли 

даражада фарқ қилди, жумладан қон зардобидаги 

IgM 1,38 мартага (Р˂0,05), IgG 1,71 мартага 

(Р˂0,001), IgE 4,72 мартага (Р˂0,001) юқори 

концентрацияда учраганлиги кўрсатиб берилди. 

Болалар кўрсаткичларида ҳам шундай 

тенденция сақланиб қолди, фақат IgA нинг 

назорат гуруҳига нисбатан ишонарли пастлиги 

(1,23±0,16 г/л гача) ва комплемент С3 

компонентининг статистик жиҳатдан фарқли 

жиҳатдан кўплиги (38,15±0,75 мг/мл гача) 

аниқланди (Р˂0,05). 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ИММУННОГО СТАТУСА 

ДЕТЕЙ НА АЛЛЕРГИЧЕСКОМ ФОНЕ С 

ДИАГНОЗОМ ТЕНИАРИНХОЗ 

 

Ибрахимова Х.Р., Машарипова Ш.С. 

 

Резюме. У взрослых с тениаринхозом 2 из 5 

исследованных показателей (40,0%) не показали 

существенных изменений (R˃0,05), а у остальных 

трех (60,0%) изменения достоверно отличались от 

контрольной группы, в том числе в высокой 

концентрации обнаружены сывороточного IgM в 1,38 

раза (R˂0,05), IgG 1,71 раза (R˂0,001), IgE 4,72 раза 

(R˂0,001). Аналогичная тенденция наблюдалась и в 

показателях детей, за исключением достоверно более 

низкого уровня IgA по сравнению с контрольной 

группой (до 1,23±0,16 г/л) и статистически различного 

содержания компонента комплемента S3 (до 

38,15±0,75 мг). /мл) (R˂0,05) 

Ключевые слова: тениаринхоз, иммунный 

статус, гельминтоз, аллергический фон, дети. 
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Резюме. Стоматологик касалликлар орасида чакка-пастки жағ бўғимининг фаолият бузилишлари 

синдромлари ўзининг кенг тарқалганлиги, ташхислаш ва даволашда мураккаблиги билан алоҳида ўрин эгаллайди. 

Илмий манбаларда сўнгги йигирма йил давомида ўтказилган эпидемиологик тадқиқотлар чакка-пастки жағ 

бўғими патологияси болалар ва ўсмирлар орасида 20% гача, катта аҳоли орасида 80% гача кузатилиши қайд 

этилган. Шу билан бирга чакка-пастки жағ бўғими патологияси мавжуд беморлар орасида бўғим фаолияти 

бузилиши синдромлари устунлик қилиши ҳамда 78,3% дан 95,3% гача кузатилиши патологиянинг кўп 

тарқалганлигидан гувоҳлик қилади. 

Калит сўзлар: чакка-пастки жағ бўғими, окклюзион дисфункцион синдром, нейромушак синдром. 

 

Abstract. Among dental diseases, syndromes of disorders of the activity of the maxillofacial region occupy a special 

place in their prevalence, complexity in diagnosis and treatment. In scientific sources, epidemiological studies conducted 

over the past twenty years, it has been noted that the pathology of the lower jaw chakra is observed by up to 20% among 

children and adolescents, and up to 80% among the large population. At the same time, the predominance of syndromes of 

joint activity disorders among patients with temporomandibular pathology, as well as observation from 78.3% to 95.3% 

indicate a high prevalence of pathology. 

Keywords: temporal-mandible, occlusal dysfunction syndrome, neuromuscular syndrome. 

 

Мавзунинг долзарблиги. Стоматологик 

касалликлар орасида чакка-пастки жағ 

бўғимининг фаолият бузилишлари синдромлари 

ўзининг кенг тарқалганлиги, ташхислаш ва 

даволашда мураккаблиги билан алоҳида ўрин 

эгаллайди. Илмий манбаларда сўнгги йигирма 

йил давомида ўтказилган эпидемиологик 

тадқиқотлар чакка-пастки жағ бўғими 

патологияси болалар ва ўсмирлар орасида 20% 

гача, катта аҳоли орасида 80% гача кузатилиши 

қайд этилган. Шу билан бирга чакка-пастки жағ 

бўғими патологияси мавжуд беморлар орасида 

бўғим фаолияти бузилиши синдромлари устунлик 

қилиши ҳамда 78,3% дан 95,3% гача. кузатилиши 

патологиянинг кўп тарқалганлигидан гувоҳлик 

қилади. Бу ҳолат, патологиянинг бошланғич 

босқичларининг аниқ белгиларсиз кечиши, ҳам 

клиник, ҳам рентгенологик текширувларда чакка-

пастки жағ бўғимида органик ўзгаришлар 

тўғрисида етарлича маълумотлар олиш 

имкониятининг йўқлиги ҳамда мутахассислар 

орасида ягона этиопатогенетик қарашлар йўқлиги 

билан тушунтирилади. Бу эса муаммонинг 

даволаш ва олдини олиш усулларини 

такомиллаштириш заруратини кўрсатмоқда [1, 3, 

5]. 

Материал ва услублар. Қўйилган 

мақсадларга эришиш учун комплекс илмий 
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тадқиқот олиб борилди, у: тиббий-ижтимоий, 

психология-дигностика, неврологик, клиник-

стоматологик, клиник-функционал ва махсус 

ускунавий усулларни ўз ичига олди. Жами 1197 

нафар, Бухоро вилоятида, шу жумладан Бухоро 

шаҳрида истиқомат қилувчи беморларда тиббий-

ижтимоий, психология-диагностика, неврологик, 

клиник-стоматологик тадқиқотлар, биз ишлаб 

чиққан, тиббиёт картаси бўйича, юқорида 

келтирилган мутахассислар иштирокида олиб 

борилди, беморларнинг ёши 20 дан 70 ёшгача. 

Тадқиқот усулларини биз икки босқичда 

қўлладик: дастлаб невропатолог, психолог, 

психиатр, социолог ва албатта стоматолог каби 

аралаш мутахассисликка эга шифокорлар 

иштирокида анамнестик тадқиқотлар олиб 

борилди; иккинчи босқичда дастлабки 

анамнестик текширув вақтида қўйилган ташхисни 

тасдиқлаш учун клиник тадқиқотлар; 

стоматологик, неврологик, психологик, 

социологик, функционал ва ускунавий 

тадқиқотлар, ўтказилди. 

Чакка пастки жағ бўғимининг 

патологиялари мавжуд беморларни диагностика, 

дифференциал диагностика қилиш 

самарадорлигини ошириш ҳамда кейинчалик 

комплекс даволаш усулларини режалаштириш 

ҳамда интизомлараро ёндашувни ишлаб чиқиш 

мақсадида биз клиника амалиётида энг кўп 

белгиланадиган ХКТ-10 “Чакка-пастки жағ 

бўғими оғриқ дисфункцияси синдроми” 

патологияси ташхисидан фойдаландик (ХКТ-10 

бўйича К07.60). Биз ишлаб чиққан тиббиёт 

картаси, чакка пастки жағ бўғимининг 

функционал ва дисфункционал ҳолати, ТЖТ 

бузилишида этиологик омиллар – стоматологик, 

неврологик, психологик ва ижтимоий оғишлар 

тўғрисида тўлиқ маълумот олиш мақсадида бемор 

ҳамда уларнинг қариндошлари учун сўровнома 

сифатида яратилди [2, 4, 6]. 

Натижа ва таҳлиллар. Беморларнинг 

стоматологик ҳолати комплекс текширув асосида 

аниқланди, у умумий қабул қилинган, 

чуқурлаштирилган клиник усуллар, сўровнома, 

кўрик, палпация, перкуссия, найлашни ўз ичига 

олди: -жадвалдан кўриниб турибдики, 

текширилган 1197 нафар инсондан 51,16% ida 

ХКТ10 – K07.8 коди бўйича чакка пастки жағ 

бўғимининг ОДС олдиндан аниқланган; улардан – 

42,92% и (478) аёллар, 57,07% (719) эркаклар, 

шунингдек ёш бўйича – 20-29 ёш – 88 нафар; 30-

39 ёш – 154 нафар; 40-49 ёш – 248 нафар; 50-59 

ёш – 398 нафар ва 60-69 ёш – 309 нафари 

стоматология клиникасига ихтисослаштирилган 

ёрдам сўраб мурожаат қилган беморлар. 

Дастлабки натижалардан кўриниб 

турибдики, 1197 нафар клиник текширилган 

шахслар орасида – ЧПЖБ ОДС патологияси 

мавжуд беморлар 608 нафар (51,16%), шу 

жумладан, 245 нафарига (20.46%) ОАС (АГ-1); - 

154 нафарига (12,83%) НМС (АГ-2) ташхиси; - 

209 нафарига (17,46%) БДЧ ташхиси қўйилди ва 

назорат гуруҳини 589 нафар (49,04%) (НГ) ТЖТ 

томонида мутлақо соғлом инсонлар ташкил этди. 

 

Жадвал 1. Текширилган ЧПЖБ дисфункцияси мавжуд беморлар ва соғлом инсонларни ёши ва жинси 

бўйича тақсимланиши (n % ларда). 

Текширилган гуруҳлар ЧПЖБ ОДС Жами текширилганлар 

Ёши Жинси 
ОАС 

(АГ-1) 

НМС 

(АГ-2) 

БДЧ 

(АГ-3) 
ЧПЖБ ОДС 

Соғломлар 

(НГ) 

20-29 n=88 
А n=30 8 (7,14%) 6 (9,52%) 4 (4,65%) n=48 

(7,89%) 

20 (9,21%) 

Э; n=58 10 (7,51%) 12 (13,18%) 8 (6,50%) 20 (5,37%) 

30-39 n=154 
А; n=67 17 (15,17%) 10 (15,87%) 10(11,62%) n=99 

(16,28%) 

25(11,52%) 

Э; n=87 35 (26,31%) 12 (13,18%) 15(12,19%) 30(8,06%) 

40-49 n=248 
А; n=118 25 (22,32%) 12 (19,04%) 21(24,41%) n=127 

(20,88%) 

50 (23,04%) 

Э; n=130 35 (26,31%) 14 (15,38%) 20(16,26%) 71 (19,08%) 

50-59 n=398 
А; n=148 35 (31,25%) 18 (28,57%) 23(26,74%) n=165 

(27,13%) 

85 (39,17%) 

Э; n=250 31 (23,31%) 28 (30,76%) 30(24,39%) 148 (39,78%) 

60-69 n=309 
А; n=115 27 (24,1%) 17 (26,98%) 28(32,55%) n=169 

(27,75%) 

46 (21,19%) 

Э; n=194 22 (16,54%) 25 (27,47%) 50(40,65%) 94 (25,26%) 

Аёллар 
n=478 

(39,93%) 

n=112 

(23,43%) 

n=63 

(13,17%) 

n=86 

(17,97%) 

n=261 

(42,92%) 
217 (37,79%) 

Эркаклар 
n=719 

(60,06%) 

n=133 

(18,49%) 

n=91 

(12,65%) 

n=123 

(17,10%) 

n=347 

(57,07%) 
372 (62,20%) 

Жами беморлар n=608 (100%) 
n=245 

(40,29%) 

n=154 

(25,32%) 

n=209 

(34,37%) 

n=608 

(100%) 
n=589 (100%) 

Жами текширилганлар 

n=1197 (100%) 

245 

(20,46%) 

154 

(12,83%) 
209 (17,46%) 

n=608 

(51,16%) 

n=589 

(49,03%) 
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Агар чакка пастки жағ бўғимининг ОДС 

патологияси мавжуд жами беморлар сони таҳлил 

қилинса – жами 608 нафар бемордан – 245 

нафарида (40,29%) ОАС; - 154 нафарида (25,32%) 

НМС ва – 209 нафарида (34,37%) БДЧ ташхиси 

белгиланди, назорат гуруҳида беморларнинг сони 

статистика таҳлилини олиб бориш ҳамда олинган 

натижалардан хулоса чиқариш учун етарли ва 

барча талабларга мос. 

Беморларнинг стоматологик ҳолати 

комплекс текширув асосида аниқланди, у умумий 

қабул қилинган, чуқурлаштирилган клиник 

усуллар; анамнезнинг йиғилиши, визуал кўрик – 

палпация, перкуссия, найлаш, функционал-

диагностика намуналари, биомеханик 

окклюдаторлар моделини ўрганиш, аксиография, 

электромиография, реография, шунингдек 

компютер томография ва магнит-резонанс 

томография усулларини ўз ичига олди (КТ ва 

МРТ). Анамнез тўпланишида чакка пастки жағ 

бўғимининг дисфункциясининг ривожланиши, 

пайдо бўлган муддати, авж олиш ҳолатларининг 

даврийлиги, аввал ўтказилган даволашнинг 

характери ва самарадорлиги, ремиссиянинг 

давомийлиги тўғрисида маълумотларга алоҳида 

эътибор қаратилди. Шунингдек, аллергологик 

анамнез, беморларнинг психологик ва неврологик 

ҳолатлари, касбий зарарлар, беморнинг гигиенага 

амал қилиши ва зарарли одатлари аниқланди, 

зарурият бўлганида бошқа мутахассисликдаги 

шифокорлар – оторинолоринголог, артролог, 

психотерапевт, невролог ва бошқа 

шифокорлардан маслаҳат олинди. 

Чакка пастки жағ бўғимининг 

дисфункцияси мавжуд беморларни 

текширишнинг ўзига хос жиҳати муолажаларнинг 

босқичма-босқич олиб борилиши ҳисобланади; 

беморнинг биринчи ташрифида патология 

тўғрисидаги маълумотлар олинди, шикоятлар 

тингланди, ТЖТ нинг кичик функционал таҳлили 

ўтказилди ва диагностика излари олинди, 

иккинчи ташрифда чуқурлаштирилган клиник 

текширув ўтказилди; тиш қаторлари 

бирлаштирилган, нисбатан физиологик тинч 

ҳамда оғиз максимал очилган ҳолатда юзнинг 

ташқи кўриги п/ж нинг вертикал, сагиттал ва 

трансверзал текисликларда силжишини аниқлаш 

имконини берди; чакка пастки жағ бўғимининг 

палпацияси тери орқали, пастки жағ статикаси ва 

у ҳаракатлантирилганда трагусдан ёки ташқи 

эшитиш йўлининг олд девори орқали олдинга 

ўтилди, шунингдек пастки жағ нинг турли 

ҳаракатлантирилишида ташқи эшитиш йўлининг 

олд девори орқали палпацияда бўғин 

шовқинининг таҳлили олиб борилди; чайнаш 

мушакларининг палпациясида оғриқли ва 

зичлашган соҳалар, триггер нуқталар мавжудлиги 

аниқланди. Фарқ қилувчи белгилар бўйича, 

шундай клиник белгилар кузатиладиган 

касалликлар билан дифференциал диагностика 

ўтказилди [5, 6, 8]. 

Оғиз очилганида пастки жағ нинг ўнг ёки 

чап томонга 5 мм дан ортиқ девиацияси, оғиз 

очилганида пастки жағ нинг зигзагсимон 

ҳарактланиши; оғиз очилишининг 3 см гача 

чекланиши, чайнаш мушакларининг тез чарчаши; 

касалликнинг анамнезини тўплашда тавсия 

этилган усул бўйича уларни батафсил 

текширишга алоҳида эътибор қаратилди 

(Гаффорова С.А. таҳрири остида «Стоматология» 

китоб 2018; Терешина, Т.П., 2014]. Объектив 

кўрикдан олинган барча маълумотлар биз тавсия 

қилган “ЧПЖБ ва чайнаш мушакларини объектив 

кўрикдан ўтказиш стоматология картаси”га 

киритилди. 

Тишларнинг окклюзия-артикуляция 

муносабатларини таҳлил қилиш, диагностик мум 

билан моделлаш, тишларнинг танловли 

силлиқланишини олиб бориш, барча турдаги 

реставрацияларни режалаштириш ва тайёрлаш 

мақсадида тўлиқ назорат қилинадиган Protar evo 9 

(КаВо, Германия) артикуляторидан 

фойдаланилди. Бунда, айнан танланган, Протар 

эво 9 артикулятори гипс моделларида функционал 

диагностиканинг техник босқичини сифатли олиб 

боришда беморлар оғзини очиш ва ёпиш 

траекторияси билан мослаш имконини берди, 

шунингдек тиш қаторлари моделининг фазовий 

жойлашувини индивидуаллаштириш мақсадида 

артикулятор рамалари орасида юз ёйи қўлланди. 

Артикулятор механизмларини созлаш учун биз 

аксиографиядан фойдаландик. Турли 

окклюзияларни рўйхатга олгичлар ёрдамида 

бўғим механизмлари созланди, бунда тиш - жағ ва 

пастки жағ тиш қаторлари моделлари орасида 

ўрнатилган рўйхатга олгичлар моделларда 

окклюзия муносабатларини ўзгартириш 

принципларидан фойдаланилди, бу бўғим 

механизмларининг ҳолатига ўз таъсирини 

кўрсатди. 

Чайнаш мушакларини тонусларини 

электромиографик аниқлаш усуллари. Чайнаш 

мушакларининг электромиографияси (ЭМГ) – 

ЧПЖБ дисфункцияси мавжуд беморларда чайнаш 

мушаклари функциясида ўзгаришларни, 

стоматологик мақсадлар учун мосланган 

“Синапсис” портатив электромиографи ёрдамида 

аниқлаш мақсадида ўтказилди – тўртта чайнаш 

мушакларининг электр потенциаллари ёзиб 

олинди, қуйидаги феноменлар аниқланди; - тинч 

ҳолатда тонусли фаоллик; - оптимал 

электромиограмма; - интерференция ЭМГ 

кўриниши; - “биоэлектрик тинчлик”; - қисқа 

муддатли якка чақнашлар – сониясига ўртача 2 – 

6 тебраниш частотаси шароитида рўйхатга 

олинувчи спонтан БЭА; - БЭА нинг қисман 
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пасайиши; - спонтан чақнашлар серияси; - 

треморсимон электромиограмма; - залпсимон 

электромиограмма; - махсус функцияларни 

(чайнаш, нутқ) амалга оширишда бўйин 

мушакларининг иштироки. Тадқиқотни олиб 

боришда қуйидаги функционал намуналарни ўз 

ичига олган протоколдан фойдаланилди: 

жисмоний тинчлик ҳолатида, ватали валикларни 

тишлар билан максимал қисишда, тишларни 

ихтиёрий максимал қисишда чайнаш 

мушакларида биоэлектрик фаолликни ёзиб 

бориш. Динамикада шунингдек каппани 

максимал қисишда функционал намуна баҳоланди 

[7, 8]. 

Вата валикларини тишлар қисишда 

стандартлаштирилган ёзув кейинги баҳолаш 

ишлари учун ЭМГ нинг референт қийматлари 

билан таъминлади. Ушбу тадқиқотда 

мушакларнинг ҳақиқий, яъни ЧПЖБ ва тишлар 

билан уларнинг иши чекланмаганда 

ривожлантириш мумкин бўлган фаоллик 

аниқланди. Бундай қисишда мушакларнинг 

фаоллиги ҳар бир мушак учун алоҳида ва тўртта 

тиш учун умумий милливолтларда аниқланди. 

Ҳар бир беморда иккинчи премоляр ва биринчи 

молярлар орасига 10 мм қалинликдаги иккита 

вата валиги қўйилди ҳамда 5 сония давомида 

тишларнинг максимал қисишида кўрсаткичлар 

ёзиб олинди. Шунингдек, беморларда ЭМГ 

маълумотларининг таҳлили ИСЖМ, ИСВМ, ИБС, 

ИССО ёрдамида баҳоланди. НГ беморларида 

индекслар қиймати 80 дан 120% гача оралиқда 

бўлди, бу маълумотларга мос бўлди. 

Чакка-пастки жағ бўғимини 

ҳаракатларининг реографик тадқиқотлари. 

Чакка пастки жағ бўғимининг соҳасида 

ҳаракатларнинг реографик тадқиқотини ўтказиш 

учун тўрт каналли «Рео-Спектр» аппарати 

қўлланиб, юзаси 1,0-1,5 см
2
 ва қалинлиги 3-4 мм 

бўлган, кумуш хлорид қатлами билан қопланган, 

махсус айлана электродлардан фойдаланилди. 

Бунда актив электродлар беморнинг трагуси 

олдида чакка пастки жағ бўғимининг соҳасига 

симметрияли қилиб, пассив электродлар эса – 

беморнинг пешанасига қўйилди. 

Бевосита тадқиқот ўтказишдан олдин 

электродлар қўйиладиган соҳада беморнинг 

териси спирт билан қайта ишланди, электродлар 

остига эса ток ўтказувчи гел сурилди. 

Электродларнинг сифатли ўрнатилиши базавий 

қаршилик катталиги ёрдамида назорат қилинди, у 

200÷300 Ом чегара қийматдан ортмаслиги лозим. 

Муолажа амалга оширилганидан кейин 

визуал баҳо берилди ва реографик кўрсаткичлар 

миқдоран таҳлил қилинди (реографик индекс, 

амплитуда-частота кўрсаткичи, тез тўлишнинг 

максимал тезлиги, секин тўлишнинг ўртача 

тезлиги аниқланди. 

Беморлар бош миясининг 

электроэнцефалографияси. Чакка пастки жағ 

бўғимининг дисфункцияси мавжуд беморларда 

бош миянинг электроэнцефалографияси (ЭЭГ) 

бош мияда функционал ёки органик 

ўзгаришларни аниқлаш учун зарур бўлди. 

Беморларнинг бош миясида функционал ёки 

органик ўзгаришлар стандарт кўприксимон 

электродлар сақлвгвн, 16 каналли «Нейрон-

Спектр 2» электроэнцефалографи ёрдамида 

аниқланди, у моно- ва биполяр ёзувларни амалга 

ошириш ҳамда узоқ вақт ЭЭГ мониторингини 

ўтказиш мақсадида компютер 

электроэнцефалографияси учун “10-20” халқаро 

схемасига мувофиқ жойлаштирилди. Фондаги 

юкланишлардан ташқари, ЭЭГ функционал 

юкланишларда ҳам аниқланди, олинган 

маълумотлар ҳам визуал, ҳам компютерда қайта 

ишлаб ўрганилди, шу жумладан спектрал 

характеристикалар – амплитуда, қувват ва ритм 

индекси таҳлил қилинди. ЭЭГ натижаларини 

шифокор-невролог, ишлардан келтирилган ЭЭГ 

нормаси билан таққослаб ўқиди. ЧПЖБ 

дисфункциясига эга беморларнинг ЭЭГ 

маълумотлари асосида, организмни бошқарувчи 

тизим сифатида, чайнаш мушакларининг 

функцияларига таъсир кўрсатувчи бош мия 

функционал фаолиятида бузилишлар тўғрисида 

хулоса бериш мумкин. 

Хулоса. Турли ёш гуруҳидаги 1660 нафар 

инсон ва 560 нафар ностоматологик профил 

тиббиёт ходимларини анкеталаш натижалари 

бўйича: аҳолининг чакка пастки жағ бўғимининг 

функционал вазифаси тўғрисида маълумотга эга 

эмаслиги (21,69%), 52,41% респондентларда 

бўғим функстиясида бузилишлар сабаби 

тўғрисида билимлар мавжуд эмаслиги, бўғимнинг 

функцияси ҳамда унда бузилиш белгилари 

юзасидан шифокор-стоматологдан маълумот 

олганларнинг кам улуши (30,12%), шунингдек 

тиббиёт ходимларининг чакка пастки жағ 

бўғимининг дисфункциясига хос шикоятлар ва 

белгилар комплекси бўйича (46,15%), беморнинг 

диагностика йўналиши бўйича етарли даражада 

маълумотга эга эмаслиги (42,65%) аниқланди. 

Олинган маълумотлар кенг тарқалган 

стоматологик касаллик сифатида чакка пастки 

жағ бўғимининг дисфункцияси тўғрисида 

аҳолининг мақсадли огоҳлантириш зарурияти, 

чакка пастки жағ бўғимининг олдини олиш 

бўйича қўшимча профессионал дастурлар 

таркибини долзарблаштириш, чакка пастки жағ 

бўғимининг дисфункциясини скрининг 

қилишнинг очиқ ноинвазив усулини ишлаб 

чиқиш заруриятини кўрсатади. 
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ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ И ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ 

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ В РАННЕЙ 

ДИАГНОСТИКЕ НАРУШЕНИЯ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 

ВИСОЧНО-НИЖНЕЧЕЛЮСТНОГО СУСТАВА 

 

Идиев Г.Э. 

 

Резюме. Среди стоматологических заболеваний 

синдромы нарушений активности челюстно-лицевой 

области занимают особое место по своей 

распространенности, сложности в диагностике и 

лечении. В научных источниках, эпидемиологических 

исследованиях, проведенных за последние двадцать 

лет, было отмечено, что патология чакры-нижней 

челюсти наблюдается до 20% среди детей и 

подростков, и до 80% среди многочисленного 

населения. В то же время преобладание синдромов 

нарушений совместной деятельности среди 

пациентов с патологией височная-нижней челюсти, а 

также наблюдение от 78,3% до 95,3% 

свидетельствуют о высокой распространенности 

патологии. 

Ключевые слова: височно-нижнечелюстной 

сустав, синдром окклюзионной дисфункции, нервно-

мышечный синдром. 
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Резюме. Тухумдонлар поликистози ва эндометриози бўлган аёлларда мелатонин миқдорини аниқлаш 

ҳозирги кунда перспектив йўналишлардан бўлиб, ҳар хил фенотипли ТПКС ва ташқи генетал эндометриоз бор 

аёлларда даволаш тактикасини белгилаб беради. Олинган натижалар бебуштликни даволашда қўшимча сифа-

тида мелатонин миқдорини аниқлаш кераклигини кўрсатади. 

Калит сўзлар: репродуктив ёшдаги аёллар, тухумдонлар поликистози синдроми, ташқи генетал эндомет-

риоз, мелатонин. 

 

Abstract. The study of melаtoninine reproductive age patients with polycystic ovary syndrome and external general 

endometriosis will allow to more accurately determine the reproductive potential of influence the choice of treatment tac-

tics. The results demonstrate the need to include the definition of melаtonine in women of reproductive age with polycystic 

ovary syndromeas and external general endometriosis an additional diagnostic criterion for the delivery of the diagnosis 

and determination of further management tactics. 

Key words: women of reproductive age, polycystic ovarian syndrome, external general endometriosis, melаtonine. 

 

Сўнгги пайтларда бепушт никоҳлар тез 

суратда ўсиб бормоқда: уларнинг частотаси 10-

15% дан 25-30% гача кўтарилди ва ҳали пасайиш 

тенденцияси яқин орада кузатилмайди. 

Касалликнинг этиологияси кўп жиҳатдан 

зиддиятли бўлиб, ҳар йили патогенезнинг янги 

мумкин бўлган механизмлари кашф этилмоқда [1, 

2]. Сўнгги ўн йилликлардаги тадқиқотлар 

натижалари мелатонин ва тананинг биологик 

ритмларининг ўзгариши касалликнинг 

ривожланишига тасир кўрсатиши аниқланди. 

Аёл беморларнинг руҳий патологияси 

бўйича тадқиқотларнинг асосий қисми кайфият, 

невротик ва стресс билан боғлиқ касалликларнинг 

тарқалишини ўрганишга бағишланган. 

Бепуштлиги бор беморлар безовталаниш ва 

кайфиятнинг бузилишлари туққан аёлларга 

қараганда кўпроқ кузатилади. Энг кўп 

ишлатиладиган психометрик методлар орасида 

беморларнинг соғлиғи бўйича сўровномаси 

(PRIME-MD PHQ), Госпитал хавотир ва 

депрессия шкаласи (HADS), Бек депрессиясини 

инвентаризация қилиш (BDI) ва 12 та ҳаёт сифати 

бўйича сўровнома (SF-12) мавжуд [5, 7]. 

Гормонал бепуштликнинг тухумдонларга 

боғлиқ турида антиоксидантлар ва 

оксидловчиларнинг номутаносиблиги 

тавсифланади, бу эса ўз навбатида юқори 

даражадаги оксидловчи стресс фаоллигига олиб 

келади, бу ҳатто нормал тана вазнига эга ва 

метаболик касалликлар бўлмаган аёлларда ҳам 

аниқланади [3, 4]. 

Антиоксидант тизим иштирокчиларидан 

бири барча умуртқали ҳайвонларнинг эпифиз 

безининг (пинеал без) асосий гормони бўлган 

мелатониндир.  
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Гормон лутеинлаштирувчи гормон (ЛГ) 

мРНК ифодасини, апоптоз регуляторлари Бcл2 ва 

протеиназ Cасп3 ишлаб чиқаришни, инсулинга 

ўхшаш ўсиш омили (ИГФ) ва ТГФ-б ўсиш 

омилининг фаоллигини, шунингдек, ЛГ 

рецепторларини назорат қилади. Эҳтимол, 

мелатонин фолликулалар ўсиши даврида қон 

оқимидан тухумдонга киради ва фолликулалар 

этилиши билан гормоннинг сўрилиши кучаяди. 

Гормонал бепуштликнинг юқори 

тарқалишини ва мелатониннинг 

фолликулогенездаги роли ҳақидаги янги 

малумотларни ҳисобга олган ҳолда, ушбу 

гормоннинг аёлларнинг репродуктив 

функциясидаги ролини баҳолаш зарурати 

туғилди. Олинган натижалар гормонал бепуштлик 

билан оғриган беморларни даволаш 

самарадорлигини оширади ва ёрдамчи 

репродуктив технологиялардан фойдаланмасдан 

консерватив терапия усулларидан фойдаланган 

ҳолда ҳомиладор бўлиш қобилиятини амалга 

оширади [1]. 

Бу вазифаларни амалга ошириш билан 

аёлларда учрайдиган бепуштликни 

камайтиришга, репродуктив саломатликни 

мустахкамлашга, Ўзбекистонда аёллар 

саломатлигини мухофаза қилишга эришилади.  

Тадқиқот мақсади. Гормонал бепуштлик 

билан оғриган беморларда ҳаёт сифатини ва 

сомнологик бузилишларни ўрганиш баробарида 

аёл ҳаёт сифат кўрсаткичларини аниқлаш усулини 

ва гормонал бепуштликни даволашда 

мелатонинни қўллаш режимларини ишлаб чиқиш. 

Материал ва усуллар: Режалаштирилган 

тадқиқотларни бажариш учун жами 136 нафар 

фертил ёшдаги (18-42 ёш) аёллар жалб қилинди. 

Ушбу аёлларнинг ўртача ёши тадқиқот 

гуруҳларига мос ҳолда ўртача 24,6 ёшдан 30,2 

ёшгачани ташкил этди. Тадқиқот гуруҳларига 

киритилган аёлларнинг барчаси Хоразм 

вилоятининг шаҳар ва қишлоқларида муқим 

истиқомат қилувчилар бўлиб, уларнинг 42,6%и 

(n=58) шаҳарда 57,4%и (n=78) қишлоқда 

яшовчилар бўлди. 

Текширилган контингент 2 та гуруҳга 

тақсимланди: 1-гуруҳ – гормонал бепуштлик 

кузатилган аёллар гуруҳи - 96 нафар аёл; 2-гуруҳ - 

соғлом аёллар гуруҳи - 40 нафар аёл. 

Асосий гуруҳ ўз навбатида гормонал 

бепуштликни юзага келтирган сабабга кўра 2 

гуруҳга бўлинди:1- гуруҳ- ташқи генитал 

эндометриози бор аёллар, n=46; 2- гуруҳ – 

тухумдонлар поликистози бор аёллар, n=50.  

Бу гуруҳлар даволаниш турига қараб ўз 

навбатида яна 2 кичик гуруҳчаларга бўлинди:1-а-

гуруҳ ташқи генетал эндометриозда диеногест 

билан даволаш, n=20; 1-б-гуруҳчада- ташқи 

генетал эндометриозни даволашда диеногест 

билан мелатонин комбинациясини қўллаш, n=26; 

2-а-гуруҳчада- тухумдонлар поликистози бор 

аёлларни КОК билан даволаш, n=24; 2-б-гуруҳча- 

тухумдонлар поликистози бор аёлларни КОК ва 

мелатонинни комбинирлаш(n=26) орқали 

даволаш амалга оширилди.  

Кузатилган аёлларнинг ҳаёт сифатини 

баҳолаш мақсадида ўзимиз томонидан ишлаб 

чиқилган шкаладан фойдаландик. Бу шкала бир 

неча ҳаёт сифати, уйқу бузилишлари ва оғриқни 

тавсифловчи бошқа шкалалардан бепуштликда 

энг кўп аҳамиятли бўлган қисмлари ажратиб 

олиниб тузилди. 

Шкала тузишда уйқу сифатини аниқлаш 

индекси Питтсбург саволномасидан (PSQI); Я.И. 

Левин бўйича уйқу субектив характеристикасини 

балларда баҳолаш анкетаси; Бепуштлик билан 

даволанаётган аёллар гормонал бузилишлар 

турига кўра оғриқ ҳис қилишади ва у ҳаёт 

сифатига таъсир қилади. Буни баҳолаш учун биз 

Визуал-аналог шкаладан (ВАШ) оғриқ 

даражасини баҳолаш учун асос қилиб олдик. 

Психоемоционал ҳолатини баҳолаш мақсадида 

HADS госпитал шкаласи ишлатилди. Унга кўра 

психоемоционал ҳолатнинг икки тури 

баҳоланади: хавотир ва депрессия. Юқорида 

келтирилган шкалалардан бепуштликда 

аҳамиятли бўлган асосий кўрсатгичлар олиниб, 

умумлаштирилдива қуйидаги “Бепуштлиги бор 

аёлларда ҳаёт сифатини баҳолаш шкаласи” ишлаб 

чиқилди.  

Бу шкала 19 та кўрсатгични баҳолайди ва 

асосий 3 қисмдан иборат. Бунда 1-А- пункт- уйқу 

ўзгаришлари ва бузилишларини тавсифлайди ва 

7-саволдан иборат. 

2-Б- пункт- аёлларнинг психоемоционал 

ҳолатини баҳолаб, 8 саволни ўз ичига олади. 

3-В-пункт- аёллардаги кичик чаноқ 

соҳасидаги оғрикларни характерловчи 4 та 

саволдан иборат.  

Бунда аёллар даволанишдан олдин ва кейин 

бу саволномани тўлдиришади. 

Аёллар бепуштлигида мухим аҳамият касб 

қиладиган кўрсатгичлардан бири бу уларнинг 

гинекологларга мурожаат қилиш муддатларидир. 

Аёллар ушбу мутахассисларга бепуштлик 

давомийлигига кўра учраш вақтини таҳлил қилиш 

қуйидагиларни қўрсатди: 1 йил 30,2±2,5% (n=29); 

1йилдан 5 йилгача 50±3,2% (n=48); 5 йилдан кўп 

(19,8±2,5%, n=19) олдин маслаҳат ва/ёки ташҳис-

даволаш мақсадида мурожаат қилган аёллар 

амалий жиҳатдан бир бирига яқин бўлди (Р˃0,05). 

Белгиланган вазифаларга мувофиқ 136 

нафар хотин-қиз тиббий кўрикдан ўтказилди. 

Ферриман-Галлwай шкаласи бўйича ҳирсутизмни 

баҳолаш қуйидаги натижаларни берди: 30 

беморда (22%) энгил даражадаги ҳирсутизм, 4 

(2,9%) беморда ўртача ва 1 беморда (0,73%) оғир 
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даражада. Қолган аёлларда танада тукларнинг 

ўсиши белгилари йўқ эди. 

Тос азоларининг ултратовуш текшируви 

маʻлумотларига кўра, 2-гуруҳдаги тухумдонлар 

поликистози билан касалланган 50 бемордан 

(100%) тухумдонларнинг икки томонлама 

кенгайиши белгилари 32 нафар беморда (64%), 13 

беморда (26%) - бир томонлама, 1 беморда (2%) - 

тухумдонлар ҳажми нормадан ошмаган. Ҳаммаси 

бўлиб, тухумдонлар тузилишида 12-15 дона 

миқдорида диаметри 10 мм гача бўлган бир нечта 

кичик фолликуллар аниқланган. 27 беморда (54%) 

бачадон гипоплазияси белгилари қайд этилган, 

эҳтимол бу ҳайз кўришнинг тартибсиз ритми 

билан боғлиқ бўлиши мумкин. 

1-гуруҳдаги ташқи генитал эндометриози 

бор аёллар гуруҳини ултратовуш текширувидан 

ўтказилганда шу аниқландигим, 46 бемордан 39 

нафарида(84,8%) тухумдонларида эндометриоид 

кистаси бор экан. Шундан 14 нафарда (30,4%)2 

томонлама ва 25 нафарида (54,3) 1 томонлама 

тухумдонкистоз зарарланиши кузатилди. Қолган 

7 нафар беморда эндометриоз ўчоқлари 

бепуштлик сабаб диогнастик лапороскапияга 

кирган аёлларда тўсатдан аниқланди.  

Кенг қамровли текширув натижалари 

беморларни фенотиплар бўйича тақсимлаш 

имконини берди: классик (ултратовушга кўра 

гиперандрогенизм белгилари + поликистозли 

тухумдонлар + ановуляция) - 29 киши (58%), 

овуляция (ултратовушга кўра гиперандрогенизм 

белгилари + поликистозли тухумдонлар) - 6 киши 

(12%) , андроген бўлмаган (ултратовуш + 

ановуляция бўйича поликистозли тухумдонлар) - 

15 (30%), ановуляция (гиперандрогенизм 

белгилари + ановуляция) - 10 киши (2%).  

Мазкур илмий ишни бажариш жараёнида 

гормонал бепуштлиги бор аёллардан ташқи 

генитал эндометриоз ва тухумдонлар поликистози 

синдроми бор аёллар жалб қилинди ва бу 

аёлларнинг ҳаёт сифати кўрсаткичлари ўрганилди 

ва баҳоланди. 

Респондентларга анкеталарни тўлдириш 

жараёнида улардан оҳирги ой ичида уйқусининг 

ўзгаришлари, психоемоционал ҳолати ва кичик 

чаноқ соҳасидаги оғриқлари характерини 

баҳоловчи анкета даволанишдан олдин ва кейин 

тўлдирилиши сўралди. Олинган натижалар балли 

системада баҳоланди. Бунга кўра 0баллдан 38 

балгача нормал ҳолат; 39 баллдан- 57 балгача 

субклиник ва 58 дан юқориси клиник яққол 

ифодаланган ҳам психоемоционал, ҳам гормонал 

статуснинг яққал ўзгаргаришини билдиради. 

Олинган натижалар шуни кўрсатдики, 

тухумдонлар поликистози билан оғриган 

беморларга уйқу бузилишининг барча сабаблари 

орасида асосийни танлаш сўралганда, энг кўп 

учрайдиган сабаб стресс (55%) эди, ундан кейин 

тунги ёки кундузги иш, тунда ўқиш (29%), ҳаётий 

воқеалар 10% ва жинсий ҳаёт 6% ни ташкил этди 

- бошқа сабаблар. 

Уйқунинг субектив хусусиятларини 

баҳолаш бўйича сўровнома натижаларига кўра, 

бепуштлик билан оғриган беморлар патологик 

анормаллик даражаси (p = 0,004) бўйича назорат 

гуруҳидан статистик жиҳатдан сезиларли 

даражада фарқ қилган – бепуштлиги бор аёлларда 

бу бузилишлар кўпроқ эди.  

Фенотиплар бўйича тақсимланганда 

беморларнинг сомнологик профилининг қуйидаги 

хусусияти аниқланди: классик фенотип билан 

оғишлар 82,8% ҳолларда, овуляция билан - 16,7%, 

ноандрогенли - 66,7% ва ановуляция билан - 70% 

ҳолларда мавжуд эди. Гарчи фақат классик ва 

овуляция фенотиплари статистик жиҳатдан 

сезиларли даражада фарқ қилган бўлсада (p = 

0,004), бу классик фенотипда мелатонин 

секрециясининг янада аниқ патологиясини 

кўрсатиши мумкин, бу эса ҳаёт шароитлари 

туфайли уйқуни йўқотиш билан янада 

оғирлашади, овуляция мавжудлиги эса мелатонин 

ўзгаришларини камайтиради. 

Психоемоционал белгиларни 

кузатганимизда хавотир ва депрессия шкаласидан 

фойдаланган ҳолда сўроқ қилиш, 1-гуруҳ ва 2-

гуруҳ ўртасида статистик жиҳатдан муҳим 

фарқларни аниқланмади, бу иккала гуруҳда ҳам 

психологик ҳолатга тасир қилувчи метаболик 

параметрлар ўзгариши ва бепуштликнинг юқори 

тарқалиши билан изоҳланиши мумкин. Углевод 

алмашинувини ўрганишда очликдаги глюкоза 

даражаси 2- гуруҳда 1-чи гуруҳга нисбатан 

статистик жиҳатдан сезиларли даражада юқори 

бўлиб, иккала кўрсаткич ҳам нормал диапазонда 

эди. Тухумдонлар поликистози синдроми бор 

аёллар гуруҳида қолган икки гуруҳга нисбатан 

глюкоза даражасида статистик жиҳатдан 

сезиларли фарқ қилди. 

Гормонал текширувларда, тухумдонлар 

поликистози синдроми билан оғриган беморларда 

лютенловчи гормон (ЛГ) концентрациясининг 

ошиши тенденцияси кузатилди, 

фолликуластимулловчи гармон эса (ФСГ) 

қийматлари гуруҳлар бўйича сезиларли даражада 

фарқ қилмади ва тухумдонлар поликистози 

синдроми бор аёллар гуруҳида тестостерон 

даражаси кўтарилди. Антимюллер гормонининг 

(АМГ) даражаси назорат билан солиштирганда 

тухумдонлар поликистози синдроми бор гуруҳида 

статистик жиҳатдан сезиларли даражада юқори 

эди. 1-гуруҳда эндометриоз ўчоқлари ҳисобига 

аёллар қонида эстроген миқдори юқори 

кўрсатгичлари қайд қилинди, антимюллер 

гармони эса бошқа гуруҳларга нисбатан 

сезиларли пастлиги кузатилди. 
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Биологик суюқликларда мелатонин ва 

унинг метаболитини аниқлаш. Тухумдонлар 

поликистози синдроми билан оғриган беморлар 

қондаги мелатониннинг юқори даражаси, кунлик 

сийдикда 6-сулфатоксимелатонин даражаси ва 

фолликуляр суюқликдаги мелатониннинг паст 

консентрацияси билан ажралиб туради. 

Фолликуляр суюқликдаги мелатонин 

концентрациясининг пасайиши қондаги бир хил 

параметр концентрациясининг ортиши билан 

қондаги мелатонин даражасининг мумкин бўлган 

компенсацион ўсишини кўрсатади. Тухумдонлар 

поликистози синдроми билан оғриган аёлларда 

фолликуляр суюқликда мелатонин 

концентрациясининг пасайиши ановуляцияга 

олиб келиши мумкин. 

Тухумдонда мелатонин этишмовчилиги ва 

унинг қонда кўпайиши натижаси, шунингдек, 

тахминий салбий тескари алоқа принципига кўра 

сийдикда 6-сулфатоксимелатонин миқдорининг 

ошиши ҳисобланади. 

Хулосалар: 

1. Тухумдонлар поликистози синдроми ва 

эндометриози бор аёлларда фолликуляр 

суюқликда мелатонин концентрацияси статистик 

жиҳатдан сезиларли даражада паст бўлиб, назорат 

гуруҳидаги аёллар билан солиштирганда қонда 

мелатонин даражаси ва сийдикда унинг 

метаболите ўзгаришсиз бўлиб, ановуляция 

белгилари бўлмади. Қондаги мелатониннинг энг 

юқори даражаси тухумдонлар поликистози 

синдроми ва эндометриознинг классик 

фенотипида, энг пасти эса овуляцияда топилган, 

бу овуляция дисфункцияси ва фолликуляр 

суюқликдаги мелатонин даражаси ўртасидаги 

боғлиқликни тасдиқлайди. 

2. Уйқу бузилиши беморларнинг метаболик 

профилини бузадиган қўшимча омил сифатида 

ишлайди: сомнологик профилнинг ёмонлашиши 

тухумдонлар поликистози синдроми билан 

оғриган беморларда инсулин қаршилигининг 

ошиши билан боғлиқ.  

4. Гормонал бепуштликда ановуляция 

ривожланишига қонда аниқланган мелатонин ва 

тухумдон мелатонини ўртасидаги 

муносабатларнинг бузилиши, шунингдек, 

гиперандрогенизм ва АМГ даражасининг 

ошишига (қондаги мелатонин даражаси билан 

боғлиқ) тасир қилади. Гормонал бепуштликнинг 

комбинацияланган терапиясида мелатониннинг 

синтетик аналоги консерватив терапия 

самарадорлигини 2,7 баравар оширишга имкон 

берди ва овуляцияни стимуляция қилиш 

даврларида кломифенга резистентликни 

камайтиради. 
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ОЦЕНКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ 

ПРИ ГОРМОНАЛЬНОМ БЕСПЛОДИИ У 

ЖЕНЩИН И ЗНАЧЕНИЕ МЕЛАТОНИНА В 

ЛЕЧЕНИИ 

 

Икрамова Х.С., Матризаева Г.Дж., Хаитов А.О. 

 

Резюме. Изучение показателей мелатонина у 

женщин репродуктивного возраста с синдромом по-

ликистоза яичников (СПКЯ) и эндометриозом являет-

ся перспективным направлением, что позволяет более 

точно определить тактики лечения у женщин с 

СПКЯ с различным фенотипом и наружным гени-

тальным эндометриозом. Полученные результаты 

демонстрируют необходимость включения определе-

ния мелатонина у женщин репродуктивного возраста 

с СПКЯ и наружным генитальным эндометриозом в 

качестве дополнительного диагностического крите-

рия для постановки диагноза и определения дальней-

шей тактики ведения. 

Ключевые слова: женщины репродуктивного 

возраста, синдром поликистозных яичников, наруж-

ный генитальный эндометриоз, мелатонин. 
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Резюме. Тўмтоқ жисмлар таъсирида бўғимлар тузилмасига, айниқса турли бўғимлар тузилмаларига 

жарохат етказиш, биринчи навбатда, шикастланишнинг механогенезини ва соғлиққа етказилган жарохат 

даражасини аниқлаш нуқтаи назаридан суд-тиббиёт тадқиқотининг долзарб вазифаси ҳисобланади. Ушбу 

масала бўйича адабиётлар таҳлили шуни кўрсатадики, суд-тиббиёт экспертизасининг ушбу вазифаларини ҳал 

қилиш бўйича йўналишдаги тадқиқотлар етарли даражада амалга оширилмаган. Ҳозиргача турли хил тўмтоқ 

жисмлар таъсиридан ҳосил бўлган бўғим тузилмаларнинг шикастланишларини дифференциал диагностика 

қилиш масалалари ҳал этилмаган; қисқа муддатли бузилиш даврларида, айниқса асоратланган ва 

асоратланмаган жароҳатларда соғлиққа етказилган жарохатнинг оғирлик даражасини баҳолаш мезонлари 

ишлаб чиқилмаган ва ушбу тузилмаларга етказилган жарохатни аниқлаш бўйича маълумотлар етарли эмас. 

Мақсади: йўл-транспорт ҳодисаларида тўмтоқ жисмларнинг йирик бўғимлар тузилмаларига таъсир механезми 

ва оғирлик даражасини бахолаш. Материал ва тадқиқот усуллари. Тадқиқотлар 2 гуруҳда ўтказилди: 1-гуруҳ- 

ҳаракатланаётган транспорт воситалари (ТВ) билан велосипедчиларнинг тўқнашуви натижасида турли 

даражадаги тан жароҳати олган пиёдалар 85 та тирик шахслар. 2-гуруҳ - 76 нафар пиёда ва велосипедчи 

транспорт воситаси билан тўқнашувида олган тан жароҳатлари натижасида вафот этганлар. Тиббий 

ҳужжатлар маълумотлари, қўшимча тадқиқотлар натижалари, шунингдек, суд-тиббий экспертиза хулосалари 

маълумотлари. Тадқиқот натижалари. Йўл-улов ҳодисалари (ЙУҲ натижасида пиёдалар ва велосипедчиларнинг 

ўлимга олиб келадиган ва ўлимга олиб келмайдиган жароҳатлари билан асосан тизза бўғимлари тузилмалари 

(33,3 дан 41,0% гача) ўртача 38,5% ҳолларда, ошиқ-болдир бўғимида (10,3 дан 41,0% гача), ўртача 22,49%. 

Қолган бўғимларнинг тузилишига жарохат етказиш 6,8 дан 13,0% гача ташкил қилди. Шунингдек, бўғим 

тузилмаларининг алоҳида шикастланиши ёки қўшма шикастланишлар фонида келиши билан тушунтирилиши 

мумкин. Бундан ташқари, ушбу тузилмаларнинг шикастланиши асоратли ва асоратсиз бўлиши мумкин. Хулоса: 

1. Ҳаракатдаги транспорт воситалари билан тўқнашувда турли даражадаги жароҳат олган пиёдалар ва 

велосипедчиларнинг ўлимига олиб келмайдиган жарохатлари булса, кўпинча тери ва юмшоқ тўқималарнинг ички 

тузилмаларига жарохат етказмасдан (47%), кейин эса бўғим ичи синишлари бўғим юзалари бузилиши (18,0%) ва 

бўғимга яқин (15,8%). Бундан ташқари, бўғимларнинг боғламаларининг узилиши (8,4%) ёки чўзилиши (6,0%), 

шунингдек юмшоқ тўқималар лат ейиши натижасида бўғимларда гемартрознинг (4,8%) намоён бўлади. 2. 

Транспорт ҳалокати натижасида пиёдалар ва велосипедчиларнинг ўлимига олиб келган шикастланишларда 

бўғимга яқин (6,8%) кўпинча бўғимлар тузилишида, кейин эса бўғим ичи синишларида бўғим юзалари бузилган 

(14,5%) кузатилган ёки бўғим юзалари сақланган (6,5%), бўғимларнинг тузилмаларига жарохат етказишнинг 

бошқа турлари (лат ейиш, чиқиш) мос равишда 2,6 ва 5,4% ни ташкил қилади. Бўғимлар тузилмаларига жарохат 
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етказиш, асосан, шикастланиш билвосита механизми натижасида ҳосил бўлади. 3. Бўғимлар тузилмаларининг 

асоратланмаган шикастланишлари билан, жароҳатланган шахсларда ишлаш қобилияти тахминан 14-15 ҳафта 

(сон чиқиши), 6-8 ҳафтадан сўнг (билак чиқиши), 3-4 ҳафта ичида (болдир чиқиши) ва 3-3,5 ойдан кейин (оёқ 

панжаси чиқиши) тикланади. Бинобарин, соғлиқнинг бузилишининг давомийлиги 1 ойдан 4 ойгача ўзгариши 

мумкин. Катта бўғимлар тузилмаларининг асоратли шикастланиши билан умумий меҳнат қобилиятини 

йўқотиш ҳажми 10 дан 30-40% гача бўлиши мумкин. Юқорида айтилганларга асосланиб, суд-тиббиёт 

амалиётида бўғим тузилмаларининг асоратланмаган изоляция қилинган шикастланишлари билан зарарнинг 

оғирлиги умумий меҳнат қобилиятини йўқотиш ҳажмига қараб ўртача оғир даража ва йирик бўғим 

тузилмаларининг мураккаб изоляция қилинган жароҳатлари билан таснифланиши мумкин, ўрта ёки оғир оғирлик 

даража шикастланиш сифатида. Комбинацияланган жароҳатларда бўғимларнинг тузилишига жарохат 

етказиш, қоидаларда белгиланган жароҳатларнинг оғирлик даражаси бўйича малака мезонларидан келиб чиққан 

ҳолда, асосий шикастланишнинг табиати, локализацияси, ҳажми ва асоратларини ҳисобга олган ҳолда 

квалификация қилинади. 

Калит сўзлар: йўл-транспорт жароҳати, пиёдалар, велосипедчилар, бўғим тузилмалари, жароҳатлар, 

механизми, оғирлик даражаси. 

 

Abstract. Damage to the structure of the joints, especially the structures of different joints, in blunt trauma is an 

urgent task for forensic medical research, primarily in terms of establishing the mechanogenesis of the injury and the 

degree of harm caused to health. An analysis of the literature on this issue shows that research in this direction to solve 

these and other tasks of forensic medical examination has not been carried out enough. So far, the issues of differential 

diagnosis of lesions of articular structures formed in different types of blunt trauma remain unresolved; not developed for 

criteria for assessing the severity of harm caused to health temporary periods of disorder, especially in complicated and 

uncomplicated joint injuries. There are no data on establishing the prescription of damage to these structures. The aim of 

this study was to establish the mechanism and severity of blunt injuries to the structure of large joints in persons affected 

by a road traffic injury. Materials and research methods. The studies were carried out in 2 groups of observations: group 

1 - 85 living persons of pedestrians and cyclists who received injuries of varying severity as a result of collisions with 

moving vehicles (TC). 2nd group - 76 pedestrians and cyclists who died from injuries in a collision with a vehicle. The 

data of medical documents, the results of additional studies, as well as the data of the conclusions of the forensic medical 

examination were studied. Research results. Under conditions of road traffic injury (RTI) in pedestrians and cyclists with 

fatal and non-fatal outcomes of injury, structures of the knee joints are predominantly affected (from 33.3 to 41.0%) on 

average in 38.5% of cases, then ankle joints ( from 10.3 to 41.0%) with an average of 22.49%. Damage to the structure of 

the remaining joints ranged from 6.8 to 13.0%. Damage to the structures of the joints can be isolated and combined with 

trauma to other parts of the body. In addition, damage to these structures can be complicated and uncomplicated. 

Conclusions. 1. In case of non-fatal outcomes of injuries in pedestrians and cyclists who received injuries of varying 

severity in collisions with moving vehicles, most often there was damage to the skin and soft tissues without damage to 

internal structures (47%), then intra-articular fractures with a violation of the congruence of the articular surfaces ( 

18.0%) and periarticular fractures (15.8%). In addition, there were injuries of the ligaments of the joints with rupture 

(8.4%) or sprain (6.0%), as well as bruises of the soft tissues of the joints with the manifestation of hemarthrosis (4.8%). 2. 

In case of a fatal outcome of a concomitant injury in persons, dead pedestrians and cyclists, as a result of a transport 

injury, periarticular fractures (6.8%) were most often observed on the part of the joint structure, then intraarticular 

fractures with impairment (14.5%) or with preservation congruence of articular surfaces (6.5%). Other types of damage to 

the structure of the joints (bruises, dislocations) accounted for 2.6 and 5.4%, respectively. Damage to the structure of the 

joints is mainly formed as a result of an indirect mechanism of injury. 3. With isolated uncomplicated injuries of the 

structures of the joints, the ability to work in persons affected is restored in terms of about 14-15 weeks (dislocation of the 

hip), after 6-8 weeks (dislocation of the forearm), 3-4 weeks (dislocation of the lower leg) and after 3-3, 5 months 

(dislocations of the foot). Consequently, the duration of a health disorder can vary from 1 to 4 months. With complicated 

injuries of the structures of large joints, the volume of loss of general ability to work can reach from 10 to 30-40%. Based 

on the foregoing, in forensic medical practice, with uncomplicated isolated injuries of joint structures, the severity of 

damage can be qualified as moderate severity, and with complicated isolated injuries of large joint structures, depending 

on the volume of loss of general ability to work, as an injury of moderate or severe severity. Damage to the structure of the 

joints in a combined injury is qualified taking into account the nature, localization, volume and complications of the 

underlying injury, based on the qualification criteria for the severity of injuries established in the Rules. 

Key words: traffic injury, pedestrians, cyclists, joint structures, injuries, mechanism, severity. 

 

В условиях резкого увеличения количества 

транспортных средств (ТС), повышения их 

скорости передвижения и градостроительства, с 

увеличением многоэтажных домов и высотных 

сооружений, по всему миру отмечается 

неуклонный рост травматизма, приводящий к 

инвалидности и летальности людей наиболее 

трудоспособного возраста [3]. 

В связи этим травматизм, обусловленный 

дорожно-транспортными происшествиями (ДТП), 

падениями с высоты, а также воздействиями ту-

пых факторов при других обстоятельствах по 

прежнему остается наиболее актуальной медико-

социальной и демографо-экономической пробле-

мой большинства стран мира [7, 17].  

Вышеуказанные обстоятельства травм в 

большинстве случаев приводят к формированию 
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тяжелых сочетанных травм (СТ), в составе кото-

рых чаще всего выявляются поражения конечно-

стей с травматизацией суставных структур. Так 

например, в последние десятилетия количество 

пострадавших лиц с внутри – и околосуставными 

переломами костей конечностей увеличились, и 

составляет 40-50% всех повреждений скелета [1]. 

Своевременная диагностика, выбор рациональных 

способов лечения и реабилитация больных с по-

добной травмой является одной из проблемных 

задач современной клинической травматологии и 

ортопедии, что обусловлено сложностью биоме-

ханики и кинематики конечностей, а также ана-

томо-функциональными особенностями этих 

структур и сочетанием многооскольчатых повре-

ждений костно-хрящевых тканей и травматизаци-

ей сухожилий и нервно-сосудистых структур [2, 

11, 18]. 

Поражения структуры суставов при тупой 

механической травме могут быть изолированны-

ми и сочетанными с травмой других частей тела. 

При разных видах тупой механической травмы 

чаще всего повреждаются структуры нижних ко-

нечностей, среди которых повреждения голено-

стопного сустава (ГСС) и стопы составляют около 

25% от общего количества травм опорно-

двигательного аппарата (ОДА) и 40-60% от коли-

чества повреждений нижних конечностей. Пора-

жения структур других суставов также нередко 

наблюдается в условиях ДТП и падениях, а также 

при иных обстоятельствах механической травмы.  

Поражения структуры суставов, особенно 

структур разных суставов, при тупой травме яв-

ляется и актуальной задачей для судебно-

медицинских исследований, прежде всего в плане 

установления механогенеза травмы и степени 

причиненного вреда здоровью. Анализ литерату-

ры по этой проблеме показывает, что исследова-

ния в данном направлении для решения этих и 

других задач судебно-медицинской экспертизы 

проведены недостаточно [Хабова З.С., Фетисов 

В.А., 2012]. До настоящего времени остаются не-

решенными вопросы дифференциальной диагно-

стики поражений суставных структур, формируе-

мых при разных видах тупой травмы; не разрабо-

таны детали критерия оценки степени тяжести 

причиненного вреда здоровью, в частности вре-

менные периоды расстройства, особенно при ос-

ложненных и неосложненных суставных травмах. 

Не имеются данные по установлению давности 

повреждений этих структур. 

Целью настоящего исследования явилось 

установление механизма и степени тяжести тупых 

повреждений структуры крупных суставов у лиц, 

пострадавших при дорожно-транспортной травме. 

Материалы и методы исследования. Ис-

следования проведены в 2-х группах наблюдений: 

1-ая группа - 85 живых лиц пешеходов и велоси-

педистов, получивших травму различной степени 

тяжести в результате столкновений с движущи-

мися транспортными средствами (ТС). 2-ая груп-

па –76 лиц пешеходов и велосипедистов, погиб-

ших от полученных травм в условиях столкнове-

ния с ТС. Обстоятельства происхождений травм 

уточнены на основании данных постановлений о 

назначении судебно-медицинской экспертизы 

(СМЭ), по анамнезу пострадавших, а в ряде слу-

чаев, по материалам предварительного дознания. 

Установлено, что пешеходы пострадали в резуль-

тате столкновений с передней и передне-боковой 

частью движущихся автомобилей, а велосипеди-

сты пострадали вследствие столкновения движу-

щихся ТС в основном сзади и, в ряде случаев, 

сбоку в корпус движущегося велосипеда. 

В 49 случаях смерть пешеходов и велосипе-

дистов наступила на месте травмы, в остальных 

27 случаях летальность пострадавших наступила 

в близлежащих лечебно-профилактических учре-

ждениях в сроки до 3-5 суток после травмы. В 

крови и моче у погибших пешеходов и велосипе-

дистов при судебно-химическом исследовании в 

29 случаях был обнаружен этиловый спирт, и 

концентрация алкоголя в крови составила от 0,5 

до 3,7%. СМЭ в отношении пострадавших и по-

гибших лиц проведены в соответствии со стан-

дартами А- 1 и В - 1 (приказ Мин. Здрав. РУз №82 

от 04.03 2015г.)  

Распределение наблюдений по полу и воз-

расту приведены в таблице 1. 

 

Таблица 1. Распределения лиц, пострадавших при ДТТ по полу и возрасту 

Возрастные категории 

По полу 

абс. % 1-ая группа 2-ая группа 

мужского женского мужского женского 

4-17 8 9 13 1 31 19,3% 

18-44 24 27 44 1 96 54,6% 

45-60 5 5 13 1 24 14,9% 

60-74 3 4 3 - 10 6,2% 

75 свыше - - - - -  

Всего 40 45 73 3 161 100% 
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Таблица 2. Характер повреждений структуры суставов при нелетальных исходах травмы у лиц, постра-

давших пешеходов и велосипедистов 

№ 

nn 
Характер повреждений структуры суставов 

1-ая 

группа 

2-ая 

группа 
Абс. % 

1. 

Ушибы суставов  

-Ушибы мягких тканей суставов без поражений 

внутренних структур 

-Ушибы мягких тканей суставов с гемартрозом  

 

24 

 

1 

 

15 

 

3 

 

39±0,004 

 

4±0,001 

 

47,0% 

 

4,8% 

2. 

Повреждения связок: 

- разрывы связок 

- растяжение связок 

 

4 

3 

 

3 

3 

 

7 ±0,002 

5±0,001 

 

8,4% 

6,0% 

3. 

Внутрисуставные переломы: 

- с нарушением конгруэнтности суставных по-

верхностей 

- с сохранением конгруэнтности суставных по-

верхностей 

- оскольчатые внутрисуставные переломы 

 

8 

 

0 

 

0 

 

7 

 

0 

 

0 

 

15±0,003 

 

0  

 

0 

 

18,0%)  

 

0% 

 

0% 

4. Околосуставные переломы 4 4 13±0,002 15,8% 

5. 

Вывихи: 

- полные 

-неполные (подвывихи)  

 

0 

0 

 

0 

0 

 

0 

0 

 

0% 

0% 

6. Переломо-вывихи  0 0 0 0% 

Всего 
44 

(53,1%) 

39 

(49,9%) 

83 ±0,05 

(97,6) 

100% 

 

Таблица 3. Характер повреждений структуры суставов у лиц погибших пешеходов и велосипедистов 

№ 

nn 
Повреждений структуры суставов 

1-ая 

группа 

2-ая 

группа 
Абс. % 

1. 

Ушибы суставов  

-Ушибы мягких тканей суставов без поражений внут-

ренних структур 

-Ушибы мягких тканей суставов с гемартрозом  

 

0 

 

2 

 

0 

 

0 

 

0 

 

2±0,001 

 

0% 

 

2,6% 

2. 

Повреждения связок: 

- разрывы связок 

- растяжение связок 

 

0 

0 

 

0 

0 

 

0 

0 

 

0% 

0% 

3. 

Внутрисуставные переломы: 

- с нарушением конгруэнтности суставных поверхно-

стей 

- с сохранением конгруэнтности суставных поверхно-

стей 

- оскольчатые внутрисуставные переломы 

 

5 

 

3 

 

1 

 

6 

 

3 

 

1 

 

11±0,003 

 

5±0,004  

 

1±0,0001 

 

14,5%  

 

6,5% 

 

2,6% 

4. Околосуставные переломы 25 27 52±0,04 68,4% 

5. 

Вывихи: 

- полные 

-неполные (подвывихи)  

 

1 

0 

 

3 

0 

 

4±0,003 

0 

 

5,4% 

0% 

6. Переломо-вывихи  0 0 0 0% 

Всего 
37 (43,5%) 39  

(45,8%) 

76 ±0,05  

(89,4%) 

100% 

 

Как видно из таблицы 1, наибольшую часть 

(54,6%) пострадавших в обеих группах наблюде-

ний составили лица мужского пола в возрасте от 

18 до 44 лет, пострадавшие дети также составили 

немалую часть (19,3%), на что необходимо обра-

тить внимание при разработке профилактических 

мер по снижению ДТП. 

В рамках вариационной статистики 

определялись критерий достоверности 

показателей повреждений – (t), их минимальная 

ошибка (m) и достоверность различий (p) 

показателей.  

Результаты исследования. При распреде-

лении наблюдений по характеру повреждений 
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структуры суставов опирались на клинико-

морфологические классификации травм суставов. 

Сведения об этом при нелетальных исходах трав-

мы приведены в таблица 2. 

Видно, что при нелетальных исходах трав-

мы у пешеходов и велосипедистов, пострадавших 

при столкновениях с движущимися ТС, чаще все-

го имели место повреждения кожи и мягких тка-

ней без поражения внутренних структур (47%), 

затем – внутрисуставные переломы с нарушением 

конгруэнтности суставных поверхностей (18,0%) 

и околосуставные переломы (15,8%). Кроме того, 

имели место травмы связок суставов с разрывом 

(8,4%) или растяжением (6,0%), а также ушибы 

мягких тканей суставов с проявлением гемартроза 

(4,8%). В нелетальных случаях у пострадавших 

вывихи и переломо-вывихи не было выявле-

ны(р<0,003). 

В нелетальных случаях травмы поражения 

суставным структур у лиц пострадавших в боль-

шинстве случаев сочетались с повреждениями 

других структур головы и груди. В зависимости 

от характера сочетанной травмы повреждения 

структур суставов, в соответствии с «Правилом» 

были квалифицированы как легкие телесные по-

вреждения повлекшие за собой кратковременное 

расстройство здоровья, либо отнесены к средней 

степени или тяжким телесным повреждениям 

[Приложение №2 к приказу №153 от «1» июня 

2012 года].  

Данные о характере повреждений структу-

ры суставов при летальных исходах травмы у лиц, 

погибших пешеходов приведены в таблице 3. 

Из данных таблицы 3 следует, что, при ле-

тальном исходе сочетанной травмы у лиц, погиб-

ших пешеходов и велосипедистов, со стороны 

структуры суставов наиболее часто наблюдались 

околосуставные переломы (6,8%), затем – внутри-

суставные переломы с нарушением (14,5%) или с 

сохранением конгруэнтности суставных поверх-

ностей (6,5%). Другие виды повреждений струк-

туры суставов (ушибы, вывихи) составляли 2,6 и 

5,4% соответственно (р<0,001).  

У лиц, погибших при автомобильной и ве-

лосипедной травме, изложенные повреждения 

структур суставов во всех случаях сочетались с 

тяжелой травмой структур головы, груди, живота 

и конечностей, преимущественным поражением 

костей скелета, головного мозга и внутренних 

органов. Причинами смерти пострадавших яви-

лись тяжелый ушиб головного мозга, массивная 

кровопотеря, травматический шок, шейно-

затылочная травма, жировая эмболия мозга и лег-

ких, пневмогемоторакс и, в ряде случаев, гнойно 

септические осложнения. 

Изучение частоты поражения отдельных 

суставов у пешеходов и велосипедистов, постра-

давших при ДТТ, показало нижеследующее – 

таблица 4. 

Выявлено, что в условиях ДТТ у пешеходов 

и велосипедистов при летальных и нелетальных 

исходах травм преимущественно поражаются 

структуры коленных суставов (от 33,3 до 41,0%) в 

среднем в 38,5% случаев, затем – голеностопные 

суставы (от 10,3 до 41,0%) в среднем 22,49%. По-

вреждения структур остальных суставов состав-

ляли от 6,8 до 13,0% (р<0,005). 

Обсуждения. Известно, что механизм фор-

мирования повреждений у лиц пешеходов в усло-

виях передне - и передне-бокового столкновения 

с движущимися автомобилями в зависимости от 

вида автомобиля и варианта столкновения меха-

низм травмы может состоять из 3-х или 4-х фаз. 

 

Таблица 4. Частота поражения структур отдельных суставов у лиц, пострадавших при автомобильной и 

велосипедной травмах 

№ 

nn 
Виды суставов 

Автотравма Велотравма  

Всего Нелетальный 

исход  

Летальный 

исход  

Нелетальный 

исход  

Летальный 

исход  

abs  % abs  % abs  % abs  % abs  % 

1 Плечевой 4 9 7 17,9 6 15,4 4 10,3 
21 ± 

0,02 
13 

2 Локтевой 7 15,9 4 10,3 4 10,3 3 7,7 
18± 

0,003 
11,2 

3 Лучезапястный 7 15,9 2 5,1 3 7,6 1 2,6 
13± 

0,002 
8,1 

4 Тазобедренный 2 4,6 1 2,6 6 15,4 2 5,1 
11± 

0,001 
6,8 

5 Коленный 17 38,7 16 41,0 16 41 13 33,3 
62± 

0,04 
38,5 

6 Голеностопный 7 15,9 9 23,1 4 10,3 16 41 
36± 

0,03 
22,4 

  Всего 44 100 39 100 39 100 39 100 
161± 

0,05 
100 
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1-ая фаза характеризуется столкновением 

частей движущегося автомобиля с пешеходом, 2-

ая - падением пешехода на автомобиль, 3-ая - от-

брасыванием его на землю, и 4-ая - скольжением 

тела по поверхности дороги. В 1-ой фазе возни-

кают повреждения от удара наружными частями 

автомобиля и значительного общего сотрясения 

тела, обусловленного ударом, во 2-ой - от вторич-

ного удара об автомобиль и сотрясения, в 3-ей – 

от сотрясения и удара о покрытие дороги, в 4-ой – 

от трения о покрытие дороги (земли). В случаях 

столкновения грузового автомобиля с пешеходом 

2-ая фаза, как правило, не наблюдается [8, 13]. 

Формирования повреждений у велосипеди-

стов в условиях столкновений движущийся ТС 

сбоку и сзади на корпус движущегося велосипеда 

происходит в результате контактного удара на-

ружных частей ТС об корпус велосипеда и сме-

щения тела велосипедиста кпереди либо кзади (1-

ая фаза), а также отбрасывания тела пострадавше-

го с последующим падением на дорожное покры-

тие (2-ая фаза) и скольжение тела велосипедиста 

по дорожному покрытию (3-ая фаза) [5]. 

Исходя из вышеуказанных можно полагать, 

что повреждения структур суставов у лиц пеше-

ходов при ДТТ формируется в основном в 3-й фа-

зе, а у велосипедистов во 2-ой фазе травмы - при 

падениях пострадавших на дорожное покрытие, 

что имеет важное значение для судебно-

медицинской оценке механизма травмы.  

Квалификация степени тяжести суставных 

повреждений у лиц, пострадавших при ВТТ явля-

ется одной из основных задач процессе СМЭ, ко-

торая имеет решающее значение для правовой 

квалификации совершенного правонарушения. 

Согласно действующим «Правилам» по опреде-

лению степени тяжести повреждений, критериями 

квалификации степени тяжести повреждений яв-

ляются: опасность для жизни; потеря органа или 

его функции; объем стойкой утраты общей трудо-

способности; длительность расстройства здоро-

вья; прерывания беременности; душевная болезнь 

и наличия признаков обезображивания лица [9]. 

Для квалификации степени тяжести изоли-

рованных повреждений структуры суставов при 

травматических воздействиях, из приведенных 

критериев приемлемым являются длительность 

расстройство здоровья и объем утраты общей 

трудоспособности, связанных с травмой. При со-

четанных травмах с поражениями структуры сус-

тавов, квалификация степени тяжести травмы мо-

гут быть основаны и на другие критерии, в зави-

симости от характера, локализаций и объема со-

четанных травм других частей тела. 

При изолированных неосложненных трав-

мах структур суставов трудоспособность у лиц 

пострадавших восстанавливается в сроки около 

14-15 недель (вывихи бедра), через 6-8 недель 

(вывихи предплечья), 3-4 недель (вывихи голени) 

и через 3-3,5 месяцев (вывихи стопы). Следова-

тельно, длительность расстройства здоровья мо-

гут варьировать от 1-го до 4-х месяцев [6]. При 

осложненных травмах структур крупных суста-

вов, объем утраты общей трудоспособности могут 

достигать от 10 до 30-40% [9]. Исходя из выше-

приведенных, при неосложненных изолирован-

ных травмах структур суставов тяжесть повреж-

дений могут быть квалифицированы как средняя 

степень, а при осложненных изолированных по-

вреждениях структур крупных суставов, в зави-

симости от объема утраты общей трудоспособно-

сти – как средней либо тяжкой степени травмы. 

Повреждения суставов при сочетанной травме 

квалифицируются с учетом характера, локализа-

ции, объема и осложнений травмы, на основе ус-

тановленных «Правилах» критериев квалифика-

ции степени тяжести повреждений.  

Выводы: 

1. При нелетальных исходах травмы у пе-

шеходов и велосипедистов, пострадавших при 

столкновениях с движущимися ТС, чаще всего 

имели место повреждения кожи и мягких тканей 

без поражения внутренних структур (47%), затем 

– внутрисуставные переломы с нарушением кон-

груэнтности суставных поверхностей (18,0%) и 

околосуставные переломы (15,8%). Кроме того, 

имели место травмы связок суставов с разрывом 

(8,4%) или растяжением (6,0%), а также ушибы 

мягких тканей суставов с проявлением гемартроза 

(4,8%).  

2. При летальном исходе сочетанной трав-

мы у лиц, погибших пешеходов и велосипеди-

стов, со стороны структуры суставов наиболее 

часто наблюдались околосуставные переломы 

(6,8%), затем – внутрисуставные переломы с на-

рушением (14,5%) или с сохранением конгруэнт-

ности суставных поверхностей (6,5%). Другие 

виды повреждений структуры суставов (ушибы, 

вывихи) составляли 2,6 и 5,4% соответственно. 

Данные повреждения во всех случаях сочетались 

с тяжелой травмой структур головы, груди, живо-

та и конечностей, преимущественным поражени-

ем костей скелета, головного мозга и внутренних 

органов;  

3. В условиях ДТП у пешеходов и велоси-

педистов при летальных и нелетальных исходах 

травм преимущественно поражаются структуры 

коленных суставов (от 33,3 до 41,0%) в среднем в 

38,5% случаев, затем – голеностопные суставы (от 

10,3 до 41,0%) в среднем – 22,49%. Повреждения 

структур остальных суставов составляли от 6,8 до 

13,0%. Можно полагать, что повреждения струк-

тур суставов у лиц пешеходов при ДТП формиру-

ется в основном в 3-й фазе, а у велосипедистов во 

2-ой фазе травмы - при падениях пострадавших на 

дорожное покрытие, что имеет важное значение 
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для судебно-медицинской оценки механизма 

травмы.  

4. При изолированных неосложненных 

травмах структур суставов трудоспособность у 

лиц пострадавших восстанавливается в сроки 

около 14-15 недель (вывихи бедра), через 6-8 не-

дель (вывихи предплечья), 3-4 недель (вывихи 

голени) и через 3-3,5 месяцев (вывихи стопы). 

Следовательно, длительность расстройства здоро-

вья может варьировать от 1-го до 4-х месяцев. 

При осложненных травмах структур крупных 

суставов, объем утраты общей трудоспособности 

может достигать от 10 до 30-40%. Исходя из вы-

шеприведенного, при неосложненных изолиро-

ванных травмах структур суставов тяжесть по-

вреждений может быть квалифицирована как 

средняя степени тяжести, а при осложненных 

изолированных повреждениях структур крупных 

суставов, в зависимости от объема утраты общей 

трудоспособности, как травма средней либо тяж-

кой степени тяжести. Повреждения суставов при 

сочетанной травме квалифицируются с учетом 

характера, локализации, объема и осложнений 

травмы, на основе соответствующих критериев 

квалификации степени тяжести повреждений. 
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СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

ТУПЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ СТРУКТУРЫ 

КРУПНЫХ СУСТАВОВ 

 

Индиаминов С.И., Жураев И.Г. 

 

Резюме. Поражения структуры суставов, осо-

бенно структур разных суставов, при тупой травме 

является актуальной задачей для судебно-медицинских 

исследований, прежде всего, в плане установления ме-

ханогенеза травмы и степени причиненного вреда здо-

ровью. Анализ литературы по этой проблеме показы-

вает, что исследования в данном направлении для ре-

шения этих и других задач судебно-медицинской экс-

пертизы проведены недостаточно. До настоящего 

времени остаются нерешенными вопросы дифферен-

циальной диагностики поражений суставных струк-

тур, формируемых при разных видах тупой травмы; 

не разработаны для критериев оценки степени тяже-

сти причиненного вреда здоровью временные периоды 

расстройства, особенно при осложненных и неослож-

ненных суставных травмах. Не имеются данные по 

установлению давности повреждений этих структур. 

Целью настоящего исследования явилось установление 

механизма и степени тяжести тупых повреждений 

структуры крупных суставов у лиц, пострадавших при 

дорожно-транспортной травме. Материалы и мето-

ды исследования. Исследования проведены в 2-х груп-

пах наблюдений: 1-ая группа - 85 живых лиц пешеходов 

и велосипедистов, получивших травму различной сте-

пени тяжести в результате столкновений с движу-

щимися транспортными средствами (ТС). 2-ая группа 

–76 лиц пешеходов и велосипедистов, погибших от 

полученных травм в условиях столкновения с ТС. Изу-

чены данные медицинских документов, результаты 

дополнительных исследований, а также данные за-

ключений судебно-медицинской экспертизы. Резуль-

таты исследования. В условиях дорожно-

транспортной травмы (ДТТ) у пешеходов и велосипе-

дистов при летальных и нелетальных исходах трав-

мы, преимущественно поражаются структуры ко-

ленных суставов (от 33,3 до 41,0%) в среднем в 38,5% 

случаев, затем – голеностопные суставы (от 10,3 до 

41,0%) в среднем 22,49%. Повреждения структуры 

остальных суставов составляли от 6,8 до 13,0%. По-

вреждения структур суставов могут быть изолиро-

ванными и сочетаться с травмой других частей тела. 

Кроме того, повреждения этих структур могут быть 

осложненные и неосложненные. Выводы. 1. При неле-

тальных исходах травмы у пешеходов и велосипеди-

стов, получивших различной степени тяжести трав-

мы при столкновениях с движущимися ТС, чаще всего 

имело место повреждение кожи и мягких тканей без 

поражения внутренних структур (47%), затем – 

внутрисуставные переломы с нарушением конгруэнт-

ности суставных поверхностей (18,0%) и околосус-

тавные переломы (15,8%). Кроме того, имели место 

травмы связок суставов с разрывом (8,4%) или рас-

тяжением (6,0%), а также ушибы мягких тканей 

суставов с проявлением гемартроза (4,8%). 2. При 

летальном исходе сочетанной травмы у лиц, погибших 

пешеходов и велосипедистов, в результате транс-

портной травмы со стороны структуры суставов 

наиболее часто наблюдались околосуставные перело-

мы (6,8%), затем – внутрисуставные переломы с на-

рушением (14,5%) или с сохранением конгруэнтности 

суставных поверхностей (6,5%). Другие виды повреж-

дений структуры суставов (ушибы, вывихи) составля-

ли 2,6 и 5,4% соответственно. Повреждения струк-

туры суставов в основном формируются в результа-

те непрямого механизм травмы. 3.При изолированных 

неосложненных травмах структур суставов трудо-

способность у лиц, пострадавших восстанавливается 

в сроки около 14-15 недель (вывихи бедра), через 6-8 

недель (вывихи предплечья), 3-4 недели (вывихи голени) 

и через 3-3,5 месяцев (вывихи стопы). Следовательно, 

длительность расстройства здоровья может варьи-

ровать от 1-го до 4-х месяцев. При осложненных 

травмах структур крупных суставов, объем утраты 

общей трудоспособности может достигать от 10 до 

30-40%. Исходя из вышеприведенного, в судебной-

медицинской практике при неосложненных изолиро-

ванных травмах структур суставов тяжесть повре-

ждений может быть квалифицирована как средняя 

степени тяжести, а при осложненных изолированных 

повреждениях структур крупных суставов в зависи-

мости от объема утраты общей трудоспособности 

как травмы средней либо тяжкой степени тяжести. 

Повреждения структуры суставов при сочетанной 

травме, квалифицируются с учетом характера, лока-

лизации, объема и осложнений основной травмы, на 

основе установленных в «Правилах» критериев квали-

фикации степени тяжести повреждений. 

Ключевые слова: транспортная травма, пеше-

ходы, велосипедисты, структуры суставов, 

повреждения, механизм, степень тяжести/ 
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Резюме. Болалик давридаги буйрак патологияси таркибида гломерулонефрит алоҳида ўрин тутади. 

Мақсад: Бу ишда бирламчи ва иккиламчи ГН билан касалланган болаларда буйракларнинг функсионал ҳолатини 

баҳолаш ва клиник – лаборатор хусусиятларини ўрганиш. Тадқиқот материаллари ва усуллари. 70 нафар бемор 

бола кузатув остига олинган еди. Улардан 25 нафарида капилляр токсик нефрит (КН), 20 нафарида етакчи ге-

матурик синдром билан бирламчи гломерулонефрит (БГН) ва 25 нафарида буйрак шикастланишисиз геморрагик 

васкулит (ГВ б/ш-сиз) бор еди. Натижалар. Капилляр токсик нефрит ва буйрак шикастланишисиз геморрагик 

васкулит билан оғриган беморларни солиштирганда (1 ва 3-гуруҳлар) 3-гуруҳда (64%) қизлар ҳам устунлик қилиши 

аниқланди. Улар орасида мактаб ёшидаги болалар 1-гуруҳга қараганда камроқ еди.Гарчи улар аксарият қисмини 

ташкил етган бўлса-да (68%), улар буйрак шикастланиши (84%) билан кечувчи ГВ асоратлари ҳолатларида 

бўлгани каби унчалик устун бўлмади. Хулоса. КН нинг ерта салбий прогностик белгилари - касалликнинг екстра-

ренал белгилари билан бошланиши, макрогематуриянинг протеинурия билан комбинацияси ва буйраклар фаолия-

тининг бузилиши. 

Калит сўзлар: ўткир гломерулонефрит, капилляротоксик нефрит, гематурия, геморрагик васкулит. 

 

Abstract. In the structure of renal pathology in childhood, a special place is occupied by glomerulonephritis. The 

aim of this work was to study the clinical features and evaluate laboratory parameters in children with primary and sec-

ondary acute GN. Material and research methods. Only 70 sick children were under observation. Of these, 25 had capil-

lary toxic nephritis (CTN), 20 had primary glomerulonephritis (PGN) with a leading hematuric syndrome, and 25 had 

hemorrhagic vasculitis without renal damage (HV w/rd) without subsequent kidney damage. Results. When comparing 

patients with capillary toxic nephritis and hemorrhagic vasculitis without kidney damage (groups 1 and 3), it was found 

that girls also predominate in group 3 (64%). Among them, there were fewer children of school age than in the 1st group. 

Although they were in the majority (68%), they did not greatly prevail as in cases of HV complications with kidney dam-

age (84%). Conclusions. Early unfavorable prognostic symptoms of CTN are the onset of the disease with extrarenal 

symptoms, a combination of gross hematuria with proteinuria, and functional impairment of the kidneys. 

Key words: acute glomerulonephritis, capillary toxic nephritis, hematuria, hemorrhagic vasculitis. 

 

One of the important places in the pathology of 

childhood is occupied by inflammatory diseases of 

the urinary system, among which various forms of 

glomerulonephritis are of special attention [1, 2, 6]. 

This interest is caused by the diversity of 

hematuric nephritis according to the mechanisms of 

development and prognosis (primary, secondary, etc.) 

[3, 4]. 
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Special diagnostic and therapeutic difficulties 

of hematuric nephritis are known. Hematuric nephri-

tis often begins in childhood, can occur over several 

decades, and in adults transform into more severe 

forms of the disease [5, 7]. 

In literature of our and foreign countries over 

the past decades, many works have appeared on pri-

mary hematuric glomerulonephritis, various clinical 

and morphological variants have been identified 

among them, and therapy issues are being studied 

[10, 11]. 

At the same time, along with primary GN, 

among acquired hematuric nephritis (HN), renal 

damage in hemorrhagic vasculitis (HV), i.e. capillary 

toxic nephritis (CTN) occupies a special place [12]. 

The available works on CTN concern more the 

study of its chronic forms, the course in adults. Due 

to the fact that children often get sick with HV, the 

study of CTN, especially its early stages, is relevant 

in childhood. Meanwhile, the frequency of HV and 

accompanying kidney damage increases [8, 9]. 

The aim of this work was to study the clinical 

features and evaluate laboratory parameters in chil-

dren with primary and secondary acute GN. 

Material and research methods. Only 70 sick 

children were under observation. Of these, 25 were 

diagnosed with capillary toxic nephritis (CTN), 20 

with primary glomerulonephritis (PGN) with a lead-

ing hematuric syndrome, and 25 with hemorrhagic 

vasculitis (HV w/rd) without subsequent kidney dam-

age. 

For the convenience of a comparative analysis 

of clinical and laboratory symptoms in the description 

of CI, the principles of the Vinnitsa classification of 

primary glomerulonephritis (1976) were conditional-

ly used. 

Of 25 patients with CTN, 10 had a disease du-

ration of no more than 1 year by the time of observa-

tion (“acute CTN”). It should be noted that in the 

prevailing majority of acute CTN, the duration of the 

disease was less than 3 months (in 85.6%); 57 1% of 

patients were observed from the first days-weeks of 

the disease.In 6 patients, CI was more than 1 year old 

(up to 6 years). 

Among 20 patients with primary GN, there 

were 14 children with acute GN and 6 children with 

hematuric form of chronic GN. Patients with 

nephrotic and mixed forms of GN were not included. 

All patients underwent clinical and laboratory 

examination, including general blood analysis, gen-

eral urinalysis, determination of total protein in blood 

serum, protein fractions, residual nitrogen, urea, 

creatinine, cholesterol, serum transaminases. 

The study of the coagulogram included: deter-

mination of the type and amount of total fibrinogen, 

prothrombin complex, recalcification time, thrombin 

time, ethanol test, blood clotting time. 

In addition, quantitative urine tests were stud-

ied: daily excretion of protein and formed elements 

according to Addis-Kakovsky, according to 

Nechiporenko. Glomerular filtration was determined 

by the clearance of endogenous creatinine concentra-

tion function - according to the Zimnitsky test. Ac-

cording to the indications, excretory urography, ultra-

sound and renography were performed, rarely cys-

tography. 

The state of the glomerular apparatus was de-

termined according to the value of glomerular filtra-

tion (endogenous creatinine clearance), which was 

calculated using the Van-Slake formula. The degree 

of proteinuria was assessed by the amount of daily 

protein excretion, related to body weight in kilo-

grams. The relationship between proteinuria and 

glomerular filtration was expressed by permeability 

index (the ratio of protein excretion per unit time to 

glomerular filtration). 

The results of the research. 25 patients with 

hemorrhagic vasculitis, who did not have symptoms 

of kidney damage, had extrarenal symptoms (skin, 

articular, abdominal). For all groups of patients, age, 

gender, season at the onset of the disease, previous 

illnesses and some anamnestic risk factors (allergies 

in the family, in a child, heredity for kidney disease, 

frequency of colds) were analyzed. The analysis of 

clinical and main laboratory symptoms of capillary 

toxic nephritis was carried out, starting from the onset 

of the disease, depending on the subsequent outcome. 

A comparative study of the main clinical and 

laboratory symptoms of capillary toxic nephritis in 

children (group 1) was carried out in comparison with 

the nephritic syndrome of primary glomerulonephritis 

(group 2) and hemorrhagic vasculitis without kidney 

damage (group 3, table I). 

Among 25 patients with capillary toxic glo-

merulonephritis, 15 had acute CTN (60%) and 10 

(40%) had chronic CTN. Capillarotoxic nephritis de-

veloped more often in school-age children (acute CI - 

in 82.5%, chronic - in 96.1%) (Table 1). 

Thus, in terms of age distribution, CI was close 

to primary glomerulonephritis, in which school-age 

children accounted for 84% and 65%, respectively 

(Fig. 1). It should be noted that there are some differ-

ences between chronic CTN and chronic GN; Chron-

ic capillary toxic nephritis occurred exclusively in 

school age children while among the primary chronic 

hematuric nephritis, children of this age accounted 

for 65%. 

The prevalence of boys among primary glo-

merulonephritis is a well-known fact: according to 

our data, they amounted to 75% (Fig. 1). 

In contrast, it turned out that capillary toxic 

nephritis develops both in girls and boys with some 

prevalence in girls (57.5%). Moreover, the frequency 

of females is growing among chronic CTN (65.3%). 
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Fig. 1. Distribution of examined children depending on gender 

 

Table 1. Distribution of patients depending on age and forms of GN 

GN form 
Age of patients 

from 3 to 6 years from 7 to 15 years Total 

CTN 4 (16%) 21 (84%) 25 (35,7%) 

PGN 7 (35%) 13 (65%) 20 (28,6%) 

HV w/rd 8 (32%) 17 (68%) 25 (35,7%) 

Total 19 (27,1%) 51 (72,9%) 70 (100%) 

 

 
Fig. 2. Distribution of HB patients by seasons of the year 

 

When comparing patients with capillary toxic 

nephritis and hemorrhagic vasculitis without kidney 

damage (groups 1 and 3, Table 1), it was found that 

girls also predominate in group 3 (64%). Among 

them, there were fewer children of school age than in 

the 1st group. Although they were the majority 

(68%), they did not greatly prevail as in cases of 

complications of hepatitis B with kidney damage 

(84%). 

Hemorrhagic vasculitis without kidney damage 

develops in 32% of children aged 3-6 years (with 

16% among CTN), occasionally - in children under 3 

years of age (4%) in the absence of such damage 

among CTN. 

Thus, among patients with hemorrhagic 

vasculitis, children of school age are most susceptible 

to nephritis, especially boys. 
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Fig. 3. Distribution of PHN patients by seasons 

 

Table 2. Clinical syndromes of the initial period in patients with acute capillary toxic nephritis, primary glo-

merulonephritis and hemorrhagic vasculitis without kidney damage 

№ 
Group of 

patients 

Onset syndromes 

Of nephritis Of vasculitis 

Nephritic 

syndrome 

(%) 

«urinary syndrome» (%) 

skin 

(%) 

Skin-

articular 

(%) 

Skin-

abdominal 

(%) 

Skin-

articular-

abdominal 

(%) 
Total 

Hematuria 

+ protein 
Hematuria 

1 
CTN 

n=25 
8 (32) 17(68) 7 (28) 10(40) 3(12) 5(20) 7(28) 10(40) 

2 
PGN 

n=20 
15(75) 5(25) 4(20) 1(5) - - - - 

3 
HV w/rd 

n= 25 
- - - - 1(4) 12(48) 4(16) 8(32) 

 Total 23 (32,8) 
22 

(31,4) 
11 (15,7) 11 (15,7) 

4 

(5,7) 

17 

(24,2) 
11 (15,7) 18 (25,7) 

 

 

In all three groups, the disease was most often 

preceded by ARVI and tonsillitis. Other factors (inju-

ry in all three groups - in 4-5%, etc.) were rare. In a 

fairly large percentage the disease began for no ap-

parent reason (24-31.8%). 

According to anamnestic data, children were 

prone to colds, especially often patients with hemor-

rhagic vasculitis (group 2 - 22.7%, group 3 - 44%, 

with 19.2% in group 1). Particularly noteworthy was 

the unfavorable allergic anamnesis in both groups of 

patients with hemorrhagic vasculitis (30.3% in the 

2nd and 40% in the 3rd group). 

At the same time, indications for the pathology 

of the kidneys and urinary tract, including nephropa-

thy in pregnancy, were most in the group of children 

with primary glomerulonephritis (34% at 13.6 and 

8% in others). 

Capillarotoxic nephritis and hemorrhagic 

vasculitis without kidney damage occurs more often 

in winter and spring, and primary glomerulonephritis 

occurs in autumn and winter. We attribute this to 

ARVI, a factor of hypothermia, and the beginning of 

HV - with an increase in allergenic factors in the 

spring, a decrease in the body's immune responses. 

Capillarotoxic nephritis differs from primary 

GN by initial syndromes: in a significant number of 

cases, 92.5% (Table 2) it manifested itself as an iso-

lated urinary syndrome. Occasionally, pastosity of the 

face was only noted. Of 3 patients whose manifesta-

tion was attributed to the "nephritic syndrome", 2 also 

did not have edema, they had arterial hypertension as 

an extrarenal symptom, it also did not reach high 

numbers in our observations (from 120/90 to 140/100 

mm Hg. Art. .) and was short-lived (1-2 days). Only 1 

boy had both extrarenal symptoms, and subsequently 

developed persistent nephrotic syndrome. 

Gross hematuria was only observed in 30% of 

acute CTN cases. Isolated urinary syndrome was rep-

resented by isolated hematuria or its combination 

with proteinuria less than 1%. The combination of 

hematuria (mainly macrohematuria) with proteinuria 

marked more than 1% (table 2). 
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Thus, the prevailing number of CTN patients, 

starting from the onset, had urinary syndrome, the 

duration of which lasted from several days to months 

or longer. Attention was drawn to the fluctuation of 

symptoms: with periods of decrease and recurrence of 

hematuria. 

Our observations have shown that sometimes 

short-term normalization of urine tests is possible in 

this microhematuria, which does not allow us to think 

about a complete regression. 

More or less complete remission can be said 

about by observing the urinary syndrome in patients 

no less than 2 years after the onset. 

Primary acute glomerulonephritis, on the con-

trary, mainly began with more marked symptoms, 

more often in combination of urinary syndrome with 

extrarenal symptoms. So, in 75% acute nephritic and 

only in 25% - isolated urinary syndrome were ob-

served. Differences in the frequency of syndromes 

between groups 1 and 2 were statistically significant 

(P<0.001). The very nature of the nephritic syndrome 

was different: in all cases there was distinct edema. In 

7 of 10 cases, they were combined with arterial hy-

pertension (up to 180/90 - 140/100). Although high 

BP values were also short-lived, moderate hyperten-

sion sometimes lasted up to 7–14 days. 

The leading urinary syndrome, as in the 1st 

group, was hematuria (gross hematuria in 6 out of 10 

cases). Isolated urinary syndrome, was observed only 

in 5 patients, in 1 of them it was in the form of isolat-

ed hematuria, in 4 - its combination with proteinuria 

7 more than 1%. 

Symptoms of vasculitis in patients with capil-

lary toxic nephritis (1 - gr.) are presented in table 2.2 

in comparison with group 3. The onset of hemorrhag-

ic vasculitis with the subsequent development of ne-

phritis (gr. 1) and without nephritis (gr. 3) differed in 

the symptoms of vasculitis. In children of the 1st 

group, combinations of skin-articular, skin-abdominal 

and skin-articular-abdominal syndromes were almost 

the same. And in hemorrhagic vasculitis without ne-

phritis, skin-abdominal syndrome was observed 

somewhat less frequently. In this group, joint damage 

was more common than in the 1st (48% and 20%, 

respectively). These groups differed more clearly in 

the frequency of liver damage. In patients with capil-

lary toxic nephritis, we noted a more frequent in-

crease in the size of the liver in the initial period of 

the disease (17.5%) than in HV without nephritis 

(4%). A significant difference between the groups 

was found in the level of ALT, the increase of which 

in the 1st group was observed in 34.3%, and in the 

3rd only 4.7% (P<0.01). The blood test for HbS Ag 

was negative and subsequently the enzyme was elim-

inated, which suggests that these changes were 

caused by the active period of hemorrhagic vasculitis. 

The difference between the 1st and 3rd groups 

was also revealed in the higher frequency of recur-

rence of non-renal syndromes: in children of the 1st 

group (with kidney damage). Skin syndrome recurred 

most frequently (12% in group 1, 4% in group 3, 

P<0.01). 

Moreover, 60.8% of patients with CTN had 

more than 2 relapses (8% in the 3rd group). Rarely 

(4.5% and 0%, respectively), there was a recurrence 

of the articular syndrome. The frequency of recur-

rence of abdominal syndrome in two groups did not 

differ significantly (5% in the 1st group and 4% in 

the 3rd group). 

Kidney damage in our observations appeared 

after non-renal symptoms, quite early, more often 

(33.3%) within 1 month (of which in half of the cases 

in the first days), in 28.5% - 2 months after the onset 

of skin and other symptoms , rarely at a later period. 

Although it is possible that other non-renal 

syndromes may have preceded kidney damage, there 

were no such cases in our observations with acute 

capillary-toxic nephritis. 

The most frequent disorders both in the group 

of patients with capillary toxic and primary glomeru-

lonephritis there was a decrease in the function of 

osmotic concentration (in 50% and 78.5%, respec-

tively), as well as changes in the general analysis of 

peripheral blood in the form of normochromic anemia 

(50% in both groups). ) and an increase in ESR 

(55.9% and 78.6%, respectively). 

Most patients had moderate anemia (Hb 90-70 

g/l), ESR within 15-25 mm/hour, rarely up to 40 

mm/hour. Slightly more frequent decrease in concen-

tration function and high ESR in patients with prima-

ry GN due to the frequency of their nephritic syn-

drome, while in patients with CI these changes were 

combined with an isolated urinary syndrome. 

These laboratory symptoms, as is known, char-

acterize the severity of the inflammatory process, a 

decrease in the function of concentration, and partly 

anemia, mainly due to morphological changes in the 

tubulointerstitial tissue of the kidneys. 

Discussion of the research results. If in acute 

nephrotic syndrome one can assume the severity and 

evidence of the inflammatory process in the 

tubulointerstitial tissue, respectively, with an acute 

marked inflammatory change in the glomeruli of the 

kidneys, the changes revealed in capillary toxic ne-

phritis, where isolated urinary syndrome prevailed, 

may be evidence of a predominant lesion of the 

tubulointerstitial apparatus and confirm the position 

of involvement of various structural elements of the 

nephron in the process of this disease, sometimes 

with a predominance of changes in the 

tubulointerstitial tissue and vessels over glomerular 

lesions. Biochemical studies revealed azotemia in 

25% of patients with acute CTN and in 38.4% of 

acute GN, also caused by the acute period of glomer-

ulonephritis. At the same time, it should be noted that 

a significant decrease in glomerular filtration in pa-
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tients with CTN was not revealed, and among pa-

tients with GN, 2 of 7 examined showed a moderate 

decrease in glomerular filtration (54-62 ml/min) at 

the onset. For the onset of the acute nephritis exam-

ined by us, hypoproteinemia was a slight characteris-

tic symptom. In total, in single patients, its moderate 

decrease was revealed (often not lower than 51-55 

g/l). This is due to the selected contingent of patients 

(hematuric nephritis). Only at the onset, 1 patient 

with CI with severe edematous syndrome and pro-

teinuria had short-term hypoproteinemia. Another 

symptom, hypoalbuminemia, was more frequently 

noted. Dysproteinemia was more often due to a rela-

tive increase in the fraction of globulins. 

Conclusions. Thus, the study of clinical and 

laboratory symptoms in capillary toxic nephritis 

showed that CTN develops more often in children 

older than 7 years, equally often in boys and girls. 

Early unfavorable prognostic symptoms of CI are the 

onset of the disease with extrarenal symptoms, a 

combination of gross hematuria with proteinuria, and 

functional impairment of the kidneys. 
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ДИНАМИКА КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫХ 

ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ФОРМАХ 

ОСТРОГО ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТА У ДЕТЕЙ 
 

Исламов Т.Ш., Ахмеджанов И.А., Ахмеджанова Н.И., 

Ашурова Н.Ш., Юсупов М.Х. 
 

Резюме. В структуре почечной патологии в 

детском возрасте особое место занимают гломеруло-

нефриты. Целью настоящей работы явилось изучение 

клинических особенностей и оценка лабораторных 

показателей у детей с первичным и вторичным ост-

рым ГН. Материал и методы исследования. Под на-

блюдением находилось всего 70 больных детей. Из них 

у 25 капилляротоксический нефрит (КН), у 20 - пер-

вичный гломерулонефрит (ПГН) с ведущим гематури-

ческим синдромом, у 25 - геморрагический васкулит 

(ГВ б/пп) без последующего поражения почек. Резуль-

таты. При сравнении больных капилляротоксическим 

нефритом и геморрагическим васкулитом без пора-

жения почек (1 и 3- группы) установлено, что в 3 - 

группе также преобладают девочки (64%). Среди них 

меньше, чем в 1-группе было детей школьного возрас-

та. Хотя их было большинство (68%), но не сильно 

превалировали как в случаях осложенений ГВ пораже-

нием почек (84%). Выводы. Ранними неблагоприятны-

ми прогностическими симптомами КН являются на-

чало болезни с экстраренальных симптомов, сочета-

ние макрогематурии с протеинурией и функциональ-

ными нарушениями почек. 

Ключевые слова: острый гломерулонефрит, ка-

пилляротоксический нефрит, гематурия, геморрагиче-

ский васкулит. 

 



 

112 2022, №6 (140)    Проблемы биологии и медицины 
 

УДК: 616.72-003.8-092-08 

ОСТЕОАРТРОЗ КАСАЛЛИГИНИ ЭРТА РИВОЖЛАНИШИДА АҲАМИЯТЛИ ХАВФ 

ОМИЛЛАР 

 
Исламова Камола Акрамовна 

Самарқанд давлат тиббиёт университети, Ўзбекистон Республикаси, Самарқанд ш. 

 

ВАЖНЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА В РАННЕМ РАЗВИТИИ ОСТЕОАРТРИТА 

Исламова Камола Акрамовна 

Самаркандский государственный медицинский университет, Республика Узбекистан, г. Самарканд 

 

IMPORTANT RISK FACTORS IN THE EARLY DEVELOPMENT OF OSTEOARTHRITIS 

Islamova Kamola Akramovna 

Samarkand State Medical University, Republic of Uzbekistan, Samarkand 

 

e-mail: kamola.islamova@mail.ru 

 

Резюме. Мақолада кўп факторли таҳлил асосида эрта ёшда ривожланган остеоартроз касаллигининг 

ички ва ташқи хавф омиллари аниқланди. Текширувлардан тизза бўғими остеоартроз касаллиги – гонартроз 

билан касалланган 80 нафар (57 нафар аёл, 71,2%; 23 нафар эркак, 28,8%) бемор ўтказилди. Касалликда ортиқча 

тана вазни ва семизлик энг кўп учровчи хавф омили бўлиб, 72,5% беморда аниқланди. Бошқа хавф омиллари - 

ирсий омиллар, оёқ веналарининг варикоз кенгайиши - 46,3%, хомиладорлик, жинсга боғлиқлик, гормонал 

ўзгаришлар ва кўп миқдордаги абортлар, катта ва кичик травмалари, яширин тарздаги кам ҳаракатчанлик, 

ўтказилган бўғим яллиғланишлари, оғир меҳнат билан шуғулланиш, қандли диабет ва ревматоид артрити 

касалликлар частотаси 5-58,7% бўлди. Касалликда беморларнинг функционал холатини эрта аниқлаш ва баҳолаш 

учун оғриқни ВАШ шкаласида аниқлаш, WOMAC, Лекен алгофункционал индекси, эксперт мезонларини 

киритишни талаб этилади. Касаллик диагностикасида 21,3% ҳолатда рентгенологик текширувлар 

информативликка эга бўлмайди ва юқори информативликка эга УТТ ва МРТ усуллари ўтказишни тақазо этади.  

Калит сўзлар: Остеоартроз, хавф омиллар, семизлик, ирсий омил, WOMAC индекси, Лекен индекси, 

эксперт белгилари. 

 

Abstract. The article identifies internal and external risk factors for early-stage osteoarthritis based on a multi-

factor analysis. The examinations were performed on 80 patients with osteoarthritis of the knee joint - gonarthrosis (57 

women, 71.2%; 23 men, 28.8%). Overweight and obesity were the most common risk factors in the disease, identified in 

72.5% of patients. Other risk factors - hereditary factors, varicose veins of the legs - 46.3%, pregnancy, sex dependence, 

hormonal changes and multiple abortions, major and minor traumas, latent sedentary mobility, arthritis, heavy labor, 

diabetes and the incidence of rheumatoid arthritis was 5–58.7%. Early detection and evaluation of the functional status of 

patients with the disease requires the inclusion of pain on the VASh scale, WOMAC, Leken algofunctional index, expert 

criteria. In the diagnosis of the disease in 21.3% of cases, X-ray examinations are not informative and require high-

informability UTT and MRI methods. 

Keywords: Osteoarthritis, risk factors, obesity, genetic factor, WOMAC index, Leken index, expert marks. 

 

Остеоартроз (ОА) - бўғимларнинг 

сурункали кучайиб борувчи дегенератив-

дистрофик касаллиги бўлиб, бўғим тоғайининг 

деструкцияси, суяклар эпифизлари ва бўғимолди 

юмшоқ тўқималарининг зарарланиши билан 

кечади [4, 10,12, 13,15]. Бу касаллик билан 10-

12% аҳоли касалланган, 50 ёшга етган аҳоли 

орасида унинг частотаси 3-5%. Касалликнинг 

тарқалиш даражаси аҳолининг ёши катталашган 

сари кўпайиб боради. [1,2].  

ОА касаллигининг тиббий ва ижтимоий-

иқтисодий аҳамияти касалликнинг кенг 

тарқалганлиги, сурункали кечуви, беморлар ҳаёт 

сифати ва соғлиғига салбий таъсири, даволаш ва 

реабилитация муолажаларининг кўплаб маблағ 

талаб этиши билан изоҳланади [14,16].  

Кечки босқичларда ОА касаллиги фақат 

эндопротезлаш амалиёти ёки паллатив даво учун 

аҳамиятли бўлиб қолишини ҳисобга олганда, 

ҳозирги вақтда ОА касаллигининг 50 ёшгача 
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бўлган аҳолида ривожланишига олиб келувчи 

сабабларини билиш, касалликнинг эрта клиник 

белгиларини аниқлаш, кучайишини олдини олиш 

ва зарарланган бўғимлар фаолиятини тиклаш 

муҳим аҳамият касб этмоқда [7,8].  

American College of Reumatology (ACR, 

2010) ОА касаллигининг эрта клиник белгилари 

сифатида буғимдаги оғриқни 2 марта 

такрорланган бўлишини, охирги 2 йилда оғриқ 

эпизодини 10 кундан кўп давом этганлигини, 

беморлар ёшининг 50 ёшдан кичик бўлишини, 

бўғимлардаги қотишни 30 минутдан 

ошмаслигини ва крепитацияни тавсия [6,14]. 

Luyten F.P ва ҳаммуаллифлари (2012) томонидан 

эрта ОА белгиларига рентгенологик текширувда 

остеофитлар (Kellgren-Lawrence мезонлари 

бўйича II босқич), магнит резонансли компьютер 

текширувида тоғай дегенерацияси (менисклар ёки 

субхондрал суяк зарарланишлари) белгилари 

бўлиши хам киритилган [20].  

Келтириб чиқарувчи сабабларига кўра 

бирламчи ва иккиламчи ОА касаллиги 

фарқланади. Касалликнинг сабаблари аниқ 

бўлмаганда ОА бирламчи ёки идиопатик саналади 

[3,11,18]. Маълумотларга кўра, бирламчи ОА 

касаллиги эрта (50 ёшгача) ривожланади ва унинг 

келиб чиқишида бўғим тоғайига тушаётган 

механик зўриқиш ва тоғайнинг ушбу таъсирга 

қарши туриш қобилияти ўртасидаги фарқ ҳамда 

тоғайнинг механик таъсирга қарши туриш 

қобилиятини генетик ифодаланган пасайишининг 

аҳамияти катта [5,9]. Аммо ҳозиргача бирламчи 

ОА касаллигининг ривожланишида муҳим 

аҳамият касб этувчи бир қатор ташқи ва ички 

омиллар чуқур ўрганилмай қолмоқда. 

Ишнинг мақсади. Кўп факторли таҳлил 

асосида эрта ёшда ривожланган остеоартроз 

касаллигининг ички ва ташқи хавф омилларини 

аниқлаш ҳамда касаллик сабаблари ва клиник 

белгиларини ўзаро боғлиқлик даражасини 

ўрганиш орқали хавф омилларнинг хавфлилик 

даражасини баҳолаш. 

Тадқиқот материали ва усуллари. 
Самарқанд давлат тиббиёт институти 1-клиникаси 

ревматология бўлимида клиник текширувлардан 

тизза бўғими ОА касаллиги – гонартроз билан 

касалланган 28 ёшдан 55 ёшгача (ўртача 48,5±2,8 

йил) бўлган 80 нафар (57 нафар аёл, 71,2%; 23 

нафар эркак, 28,8%) бемор ўтказилди.  

Касалликнинг ўртача давомийлиги 6,7±0,3 

йилни ташкил этиб, касаллик давомийлиги 1 

йилгача бўлган беморлар 9 (42,5%) кишидан, 1-5 

йил бўлган беморлар 16 (20,0%) кишидан, 6-10 

йил бўлган беморлар – 27 (33,8%) кишидан, 10 

йилдан ортиқ бўлган беморлар 28 (35,0%) 

кишидан иборат бўлди.  

Беморларнинг ОА касаллигинининг 

бошланганидаги ёши 44,0±0,6 йилга тенг бўлди. 

Текширувларда аксарият беморларда касаллик 50 

ёшгача (50 нафар, 62,5%) бошланганлиги 

аниқланди. Касаллик 50-55 ёшда ривожланганлар 

30 нафарни (37,5%) ташкил этди. 

ОА ташхиси Америка ревматологлари 

комитети мезонлари асосида қўйилди [19].  

Тизза бўғимининг моноартикуляр 

зарарланиши 49 (61,3%) нафар (21 беморда чап, 

42,6%; 28 беморда ўнг, 57,1%) беморда, иккала 

тизза ёки битта тизза ва чаноқ сон бўғими 

олигоартрикуляр зарарланиши 24 (30,0%) нафар 

беморда аниқланди. Полиатрикуляр зарарланиш 7 

(8,8%) беморда қайд этилиб, иккала тизза ва 

иккала чаноқ-сон бўғими зарарланиши 2 (2,5%) 

беморда, тизза ҳамда қўл ва бармоқлари 

бўғимлари полиартрикуляр зарарланиши 5 (6,3%) 

беморда кузатилди.  

Беморлар аҳволи ва бўғимларнинг 

функционал ҳолати ВАШ шкаласи, Лекен 

индекси ва эксперт мезонлари кўрсаткичлари 

асосида баҳоланди. Текширувларда касалликнинг 

эрта ривожланишида аҳамият касб этувчи - 

ортиқча тана вазни ва семизлик, ирсий мойиллик, 

оёқ веналарининг варикоз касаллигининг бўлиши, 

жинсга боғлиқ (ҳомиладорлик, гормонал 

ўзгаришлар, кўп сонли абортлар), яширин 

тарздаги кам ҳаракатчанлик, тизза бўғимининг 

катта ва кичик травмалари, ўтказилган бўғим 

яллиғланишлари, оғир меҳнат шароити, қандли 

диабет каби бир ички ва ташқи омилларга 

эътибор қаратилди.  

Текширувларимиздаги 80 нафар беморнинг 

генеологик карталари ўрганилиб, таҳлил 

натижалари 141 нафар она-отаси (72 нафар она ва 

69 нафар ота), 105 нафар бувилари (54 нафар она 

томонидан, 51 нафар – ота томонидан) ва 90 

нафар боболари (42 нафар – оналарининг отаси, 

48 нафар – оталарининг отаси) кўрсаткичларига 

кўра баҳоланди. 

Олинган натижалар вариацион статистика 

усулида баҳоланди. Бунда ўртача арифметик 

миқдор, унинг ўртача квадрат ҳатоси моментлар 

усулида аниқланди. Олинган натижаларнинг 

ишончлилик мезони (t) ва ишончлилик даражаси 

(Р) хам таҳлилдан ўтказилди. Статистик 

текширувларда «Статистика-2016» 

программаларидан фойдаланилди.  

Олинган натижалар. Текширувларимизда 

ортиқча тана вазни ва семизлик 58 (72,5%) 

беморда кузатилди. Текширилган 23 (28,75%) 

беморда тана масса индекси (ТМИ) меъёридан 

ошган (25,0-29,9) бўлса, 15 (18,75%) беморда – I 

даражали семизлик (30-34,9) ва 20 (25,0%) 

беморда – II даражали семизлик (35-40) 

аниқланди. Тана массаси индекси (ТМИ) кўра 

ортиқча тана вазни ва семизлик аниқланган барча 

гурухлардаги беморлар орасида аёллар 

кўпчиликни ташкил этди. 
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Жадвал 1. Эрта ривожланган ОА касаллигини келиб чиқишида хавф омилларининг ўрни 

Хавф омиллари Жами Аёллар Эркаклар 

Ортиқча тана вазни ва семизлик 58 (72,5%) 40 (50%) 18 (22,5%) 

Ирсий омиллар 47 (58,7%) 33 (41,3%) 14 (17,5%) 

Веналарнинг варикоз касаллиги 37 (46,3%) 32(40%) 5 (6,3%) 

Жинсга боғлиқ омиллар 25 (31,3%) - - 

Катта ва кичик травмалар 24 (30%) 16(20%) 8(10%) 

Яширин кам ҳаракатчанлик 18 (22,5%) 15(18,8%) 3(3,7%) 

Оғир меҳнат билан шуғулланиш 8 (10%) 3(3,8%) 5(6,2%) 

Ўтказилган бўғим яллиғланишлари (реактив артрит) 16 (20%) 12(15%) 4(5%) 

Ревматоид артрити 4(5%) 3(3,8%) 1(1,2%) 

Қандли диабет 5(6,2%) 3(3,8%) 2 (2,4%) 

 

Наслий пробанд

Озиқ-овқат 
стериотиплари 

бузулиши

Семизлик 
Варикоз 

касаллиги

Жинс 

χ2=0.02; OR=3.28; 
95% CI 1.32-7.4 

χ2=0.01; OR=1,12; 
95% CI 0.72-1,52

ОА

χ2=0.05; OR=4.39; 
95% CI 1.01.11.21

χ2=0.05; OR=2.05; 
95% CI 0.75-3,35

χ2=0.67; OR=1.31; 
95% CI 0.76-4.62 

 
Расм 1. ОА хавф омиллари ва коморбид ҳолатлари ўртасидаги боғлиқлик даражаси 

 

Жумладан, эркаклар ва аёллар нисбати 

ортиқча тана массаси аниқланган беморлар (19 

аёл, 82,6%; 4 эркак, 17,4%) гурухида - 1:4,8 

нисбатда, I даражали семизлик аниқланган (8 аёл, 

53,3%; 7 эркак, 46,7%) гурухда - 1:1,1 нисбатда, II 

даражали семизлик аниқланган (13 аёл, 65,0%; 7 

эркак, 35,0%) гурухда - 1:1,9 кўрсаткичга тенг 

бўлди (жадвал 1). 

ОА касаллигида 58,7% (47 нафар) 

беморнинг шажарасида ревматик касалликлар 

бўлиши аниқланди. Беморларнинг ирсиятини 

онаси (26,4%), онасининг онаси (22,2%) ва 

отасининг онаси (21,2%) томонидан кўпроқ 

оғирлашуви ҳарактерли бўлди ва пробанднинг 

яқин қариндошларида ОА (28,7%), ЮСРК 

(23,6%), РА (21,7%) ва РеА (10,2%) каби ревматик 

касалликлар энг кўп аниқланди. Юракнинг 

сурункали ревматик касаллиги ва юрак 

нуқсонлари (14,0%), РА (6,4%) ва тизимли қизил 

югурик (4,4%) касаллигининг асоратлари 

қариндошларнинг ўлимига ҳам сабаб бўлиши 

қайд этилди.  

ЭҲМ дастурига кўра [17] беморлар 

шажарасида ревматик касалликларга бўлган 

ирсий омилининг хавфлилик даражаси 31,9% 

ҳолатда енгил (1-2 нафар бемор мавжудлиги), 

44,7% ҳолатда ўртача (3-4 нафар бемор 

мавжудлиги) ва 23,4% ҳолатда оғир (бемор ва 

вафот этганлар мавжудлиги) даражада 

ифодаланиши қайд этилди. 

Мақсадли текширувларда ОА касаллиги 

билан касалланган 37 нафар (46,3%) беморда оёқ 

веналарининг варикоз кенгайиши аниқланди. Оёқ 

веналари доплерографик текширувида 29 (36,3%) 

нафар беморда биринчи даражали веноз 

етишмовчилиги, 8 (10,0%) нафар беморда эса 

иккинчи даражали веноз етишмовчилиги 

ҳарактерли бўлди.  

Жинсга боғлиқ омиллар ОА билан 

касалланганлар умумий беморлар орасида 31,3% 

ни, бемор аёллар орасида эса 43,9% ни ташкил 

этди. 25% (20 нафар) аёлда касалликнинг 

менопауза даврида ривожланганлиги, 18,8% (15 

нафар) аёлнинг кўп марта (3 ва ундан ортиқ) 
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ҳомиладор бўлганлиги, 13,8% (11 нафар) аёлнинг 

бачадон ва тухумдонлари ампутация 

қилинганлиги, 12,5% (10 нафар) аёлнинг 2 ва 

ундан ортиқ марта аборт қилдирганлигини 

аниқланди.  

Яширин тарздаги кам ҳаракатчанлик 22,5% 

(18 нафар) беморда кузатилди ва касбига кўра 

таҳлил этилганда уларнинг 8 (10,0%) нафари 

турли фирма ва офис ходимлари, 6 (7,5%) нафари 

ўқитувчилар ва 4 (5,0%) нафари уй бекаларидан 

иборат бўлди.  

Иккиламчи ОА сабабларидан тизза 

бўғимининг катта ва кичик травмалари 30%, 

бўғимларнинг ўтказилган яллиғланишлари 

(реактив артрит) 20%, оғир меҳнат билан 

шуғулланиш 10%, қандли диабет касаллиги 6,2%, 

ревматоид артрит 5% беморларда аниқланди. 

Касалликнинг бошқа коморбид ҳолатлар 

билан кечувида хавф омилларнинг аҳамияти 

ўрганилганда аёл жинси ва наслий мойиллик ОА 

касаллиги учун юқори хавф омили сифатида 

баҳоланди (расм 1). 

Касалликнинг рентгенологик мезонларга 

кўра (Kellgren, Lawrence, 1957), I даражали ОА 

(ренгенологик белгиларнинг аниқ 

ифодаланмаганлиги) - 13 (16,3%), II даражали ОА 

(минимал ўзгаришлар - бўғим ёриғи 

торайганлиги, бирламчи остеофитлар) - 45 

(56,3%), III даражали ОА (ўртача ўзгаришлар - 

бўғим ёриғининг кам торайганлиги, 

остеофитларнинг кўпайиши) – 21 (26,3%) беморда 

аниқланди. 65 нафар (81,2%) беморда тизза 

бўғимлари фаолиятини сақланганлиги, 15 нафар 

(18,8%) беморда эса бузилганлиги кузатилди. 

Функционал текширувлар асосида 9 (11,3%) 

беморда – бўғим фаолиятини биринчи даражали 

(профессионал қобилият сақланган) ва 6 (7,5%) 

беморда – иккинчи даражали (профессионал 

қобилият йўқолган) бузилиши аниқланди. 

Кузатувимизда IV даражали ОА ва бўғим 

фаолиятини учинчи даражали бузилиши 

аниқланган беморлар бўлмади.  

Натижалар таҳлили. Эрта ривожланувчи 

ОА касаллиги эркакларга нисбатан аёлларда 2,5 

марта кўп ривожланади ва унинг келтириб 

чиқарувчи хавф омиллари 3 гурухга бўлинади. 

Биринчи гурухни нисбатан кўп учровчи (46,3-

72,5%) тана масасисини ошуви, семизлик, 

ирсиятга боғлиқ омиллар ва оёқ веналарининг 

варикоз касалликлари ташкил этади. Тана масса 

индекси кўрсаткичи 30-35 бўлган аёлларда, тана 

массасига меъёрида бўлган (ТМИ 25) аёлларга 

нисбатан ОА касаллигининг ривожланиш хавфи 

2,5 марта кўп бўлади. Ирсий омиллар кўрсаткичи 

хавф омиллари орасида иккинчи ўринни 

эгаллайди. ОА касаллиги беморларнинг аёл 

қариндошлари онаси, онасининг онаси ва 

отасининг онаси томонидан кўпроқ оғирлашади 

ва пробанднинг яқин қариндошларида ОА 

касаллиги хар учта бемордан биттасида (28,7%) 

аниқланади. 

Иккинчи хавф гурухини (31,3%) жинсга 

боғлиқ омиллар, менопауза даври, тез-тез учровчи 

ҳомиладорлик, бачадон ва тухумдонлар 

ампутацияси, икки ва ундан ортиқ марта 

ҳомиладорликни тўхталишлари (аборт) каби 

омиллар эгаллайди. Аксарият ҳолатда бир бемор 

аёлда 2-3 та ушбу омиллар хос бўлади.  

Учинчи гурухдаги хавф омилларининг 

учраш частотаси 5-30% бўлиб, уларга яширин 

тарздаги кам ҳаракатчанлик ҳолатларини, 

бўғимларнинг катта ва кичик травмаларини, 

ўтказилган реактив артритларни, оғир меҳнат 

шароити, ҳамда қандли диабет ва ревматоид 

артрити касалликларини киритиш мумкин. Бу 

омиллар иккиламчи ОА ривожланишида муҳим 

ўрин эгаллайди.  

Касалликда кенг тарқалган диагностик 

усуллардан рентгенологик текширувлар 21,3% 

ҳолатда информативликка эга бўлмайди. Энг эрта 

ривожланадиган ўзгаришларнинг (тоғай 

тўқимасининг субхондриал қисмининг ва бўғим 

капсуласи синовиал қопламининг қалинлашуви, 

менисклар ва бойламлардаги патологик 

жараёнлар) аниқлаш имконини берувчи бўғимлар 

УТТ ва МРТ усулларини киритиш лозим бўлади.  

Касалликда 18,8% ҳолатда бўғимлар 

фаолияти бузилиши кузатилиб, 7,5% беморнинг 

профессионал қобилияти йўқолади. Касалликда 

беморларнинг функционал холатини эрта 

аниқлаш ва баҳолаш учун оғриқни ВАШ 

шкаласида аниқлаш, WOMAC, Лекен 

алгофункционал индекси, эксперт мезонларини 

киритишни талаб этилади.  

Хулоса: ОА касаллигини эрта аниқлаш 

учун хавф омилларини аниқлашга имкон берувчи 

ТМИ индекси кўрсаткичларини, ирсий 

шажарасини таҳлил этиш, веналарни маҳсус 

текшириш усулларини киритиш лозим. Бўғимлар 

функционал ҳолатини аниқлаш учун махсус 

синамаларни киритиш, инструментал текширув 

усулларидан бўғимлар рентгенографияси билан 

биргаликда, УТТ, МРТ, допплерография 

усулларини қўллаш касалликнинг клиник 

хусусиятларини янада аниқроқ ифодалаш 

имконини беради. Ушбу тадқиқотлар 

натижаларини келгуси ишларимизда келтирамиз. 
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ВАЖНЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА В РАННЕМ 

РАЗВИТИИ ОСТЕОАРТРИТА 

 

Исламова К.А. 

 

Резюме. В статье определяются внутренние и 

внешние факторы риска развития остеоартроза на 

ранней стадии на основе многофакторного анализа. 

Обследования проводились у 80 пациентов с 

остеоартрозом коленного сустава - гонартрозом (57 

женщин, 71,2%; 23 мужчины, 28,8%). Избыточный 

вес и ожирение были наиболее распространенными 

факторами риска заболевания, выявленными у 72,5% 

пациентов. Другие факторы риска - наследственные 

факторы, варикозное расширение вен ног - 46,3%, 

беременность, половая зависимость, гормональные 

изменения и множественные аборты, крупные и 

незначительные травмы, скрытая малоподвижная 

подвижность, артрит, тяжелые роды, диабет и 

заболеваемость ревматоидным артритом составляла 

5-58,7%. Раннее выявление и оценка функционального 

состояния пациентов с этим заболеванием требует 

включения боли по шкале ВАШ, WOMAC, альго-

функционального индекса Лекена, экспертных 

критериев. При диагностике заболевания в 21,3% 

случаев рентгенологические исследования не 

информативны и требуют высокоинформативных 

методов УТТ и МРТ. 

Ключевые слова: остеоартроз, факторы риска, 

ожирение, генетический фактор, индекс WOMAC, 

индекс Лекена, экспертные оценки. 
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Резюме. Мақолада кекса ва қари ёшдаги беморларда эпилепсия клиникаси, диагностикаси ва даволаш 

хусусиятлари тасвирланган. Кекса беморларда эпилепсия таркибида қисман симптоматик шакллар 89,3%, 

қисман криптогеник шакллар - 8,1% ва умумий идиопатик шакллар - 2,7% ни ташкил қилади. Кекса беморларда 

эпилепсиянинг этиологик омиллари кўпинча миянинг қон томир касалликлари (87,5%, ТБИ (10%)) билан 

боғлиқлиги аниқланди. 

Калит сўзлар: эпилепсия, кексалик ва қарилик, клиника, диагностика, терапия. 

 

Abstract. The article describes the features of the clinic, diagnosis and treatment of epilepsy in elderly and senile 

patients. In the structure of epilepsy in elderly patients, partial symptomatic forms accounted for 89.3%, partial crypto-

genic forms - 8.1%, and generalized idiopathic forms - 2.7%. The etiological factors of epilepsy in elderly patients were 

most often vascular diseases of the brain (87.5%, TBI (10%). 

Key words: epilepsy, elderly and senile age, clinic, diagnostics, therapy. 

 

Актуальность. В пожилом возрасте резко 

изменяются процессы биотрансформации. Вслед-

ствие этого степень связывания белками плазмы 

АЭП в молодом и пожилом возрасте может быть 

одинакова, но уменьшение метаболического кли-

ренса и повышение концентрации в крови в по-

жилом возрасте приводит к увеличению фармако-

логической активности лекарства. 

При лечении больных с эпилепсией в пожи-

лом возрасте следует учитывать функцию почек. 

Клиренс креатинина прогрессивно уменьшается 

после 20-летнего возраста, уменьшаясь на 50% от 

исходного в возрасте, старше 80 лет. С возрастом 

изменяются также функции печени, что в первую 

очередь связано с уменьшением почечного внут-

ритканевого кровотока. В соответствии с этим 

изменяется оксидантный метаболизм. 

Другие проблемы в пожилом возрасте свя-

заны с изменением массы тела. Характерно 

уменьшение мышечной массы с одновременным 

процентным увеличением жировой ткани. Это 

может влиять на процессы распределения ле-

карств, особенно связанных с липофильными суб-

станциями 

Цель. Определение клинико-

диагностической особенности эпилепсии в пожи-

лом и в старческом возрасте. 

Материалы и методы исследования. Ме-

тоды исследования включают ЭЭГ, МРТ, опреде-

ление плазмконцентрации препаратов вольпрое-

вой кислоты. Основную группу составили 140 

пожилых больных эпилепсией (по классификации 

ВОЗ старше 60 лет). Пожилой возраст при обра-

щении составил 60-75 лет, старческий возраст на-

чала заболевания – 75-90 лет. Контрольную груп-

пу составили 80 больных (29 мужчин и 51 жен-

щин) эпилепсией в молодом возрасте от 25 до 44 

mailto:info@sammu.uz
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лет, средний возраст начала заболевания 44-60 

лет. 

Средняя длительность заболевания эпилеп-

сией составляла 13,48 лет у больных в группе 

контроля и 11,07 лет у больных основной группы 

(P>0,05). 

Соматическая отягощенность была отмече-

на у большинства пожилых больных эпилепсией. 

Так, у 113 (75,0%) больных имелась артериальная 

гипертония: I стадия - у 30 (20,1%) больных, II 

стадия - у 41 (29,5%) больных, III стадия - у 39 

(26,2%) больных. 

Различная кардиоваскулярная патология 

была отмечена у 60 больных: ИБС - у 60 (40,3%), 

в том числе постинфарктный кардиосклероз - у 7 

(4,7%) больных, аритмии - у 40 (26,8%) пациен-

тов, в том числе экстрасистолии - у 4, мерцатель-

ная аритмия - у 23 (15,4%), блокада левой ножки 

пучка Гиса - у 10 (6,7%), сахарный диабет - у 13 

(8,7%) больных (в том числе 1 типа у 1 больного), 

хронические обструктивные заболевания легких - 

у 26 (17,4%) больных, ревматизм с пороком серд-

ца - у 9 (6%) больных, болезни органов пищева-

рения - у 7 (4,7%) больных. Многие больных по-

ступали в стационар 2-5 раз, что позволяло изу-

чать клиническое течение заболевания в динами-

ке. Все больные были осмотрены терапевтом, 

окулистом, при необходимости другими специа-

листами. Исследование неврологического статуса 

проводилось по общепринятой схеме. 

Результаты исследования и их обсуждение. 

Клинические проявления эпилептических при-

ступов у пожилых пациентов имели ряд особен-

ностей. Так, в группе пожилого возраста относи-

тельно чаще наблюдались психические симптомы 

(11,4%). В то время в группе молодых больных 

чаще наблюдались автоматизмы (43,8% в сравне-

нии с 14,8% у пожилых), причем различие были 

статистически значимы P<0,001. 

Другой особенностей эпилептических при-

ступов у пожилых людей явилось то, что в группе 

пожилых не было отмечено ни одного случая ау-

ры в виде обонятельных галлюцинаций. В то же 

время у пожилых больных часто отмечались ау-

ры, описываемые больными как головокружение, 

а сам эпилептический приступ описывался как 

период затормаживания мышления, обморочного 

состояния. У 2 больных наблюдался продромаль-

ный период различной длительности, в виде на-

растания общемозговых симптомов, интенсивной 

головной боли и головокружения, спутанности 

сознания с прострнственно-временной дезориен-

тацией. 

Длительность послеприступного периода у 

пациентов пожилого возраста наблюдалась не-

сколько больше, чем в группе молодых пациен-

тов. Так, фокальный моторный дефицит (симпто-

мы выпадения) в виде паралича. Тогда наблюдал-

ся у 8 больных пожилого возраста и продолжался 

до нескольких дней. В группе молодых пациентов 

симптомы выпадения наблюдались в 2-х случаях, 

и проходили в течение нескольких минут. 

Важно отметить, что послеприступные 

симптомы выпадения у больных без предшест-

вующей очаговой симптоматики позволяли иден-

тифицировать фокус эпилептической активности 

во всех случаях. Такое возникновение симптомов 

выпадения можно объяснить сниженными воз-

можностями пораженных предшествующих ин-

сультам участков головного мозга к восстановле-

нию. Другой причиной может быть сохранение 

эпилептических разрядов расстоянии от первона-

чального очага с длительным восстановлением в 

новом очаге на отдалении от основного. Поэтому 

длительный послеприступный моторный дефицит 

следует рассматривать как возможное продолже-

ние субклинических парциальных приступов или 

как возникновение нового структурного повреж-

дения головного мозга. Явление спутанности от-

мечались у 10 пожилых больных, причем у 4 па-

циентов эти явления продолжались от нескольких 

часов до суток. В ряде случаев (у 3 больных) со-

стояние психомоторного возбуждения потребова-

ли консультации психиатра для исключения пси-

хиатрической патологии. 

У 5 больных имел место транзиторной ам-

нестический синдром в виде дезорионтировности. 

Эти явления возникали после эпилептического 

приступа или серии приступов. В первые дни 

больные были вялы, медлительны, с трудом ос-

мысливали окружающее. У 2 больных отмечались 

не связанное с приступом стойкое постепенное 

ослабление памяти, как на ближайшие, так и на 

прошлые события. Эпилептические приступы 

возникали только во время бодрствования у 

75,7% пожилых и у 81,3% молодых больных, 

только во время сна у 15% и 10,0% соответствен-

но пожилых и молодых пациентов (табл. 1). 

Лобная эпилепсия проявлялась ПП, СЛП, 

ВГСП приступами или их комбинациями. СЛП 

приступы, как правило, были непродолжительны 

по времени и не превышали 1 мин. Их особенно-

стью была очень быстрая вторичная генерализа-

ция приступов, причем относительно часто на-

блюдались серии эпилептических приступов или 

эпилептический статус (у 7 больных). Моторные 

пароксизмы. ПП приступы были выявлены у 15 

больных: простые моторные приступы у 12 паци-

ентов, простые сенсорные приступы у 3 пациен-

тов. 

У 4 больных наблюдались типичные джек-

соновские приступы, развивающиеся контрлате-

рально очагу. 

 



 

Биология ва тиббиёт муаммолари     2022, №6 (140) 119 
 

Таблица 1. Распределение больных в цикле сон-бодрствование 

Время появления эпилептических при-

ступов в течение суток 

Пожилые, n=140 Молодые, n=80 
Р 

n % n % 

Во время бодрствования 106 75,7 65 81,3 >0,05 

Во время сна 11 7,9 3 3,7 >0,05 

Во время сна и бодрствования 21 15,0 8 10,0 >0,05 

Неизвестно 2 1,4 4 5,0 >0,05 

Итого 149 100,0 80 100,0  

 

У 2 больных приступ начинался с судорог в 

контрлатеральной ноги, преимущественно тони-

ческого характера, затем присоединились судоро-

ги в руке, приступы были стереотипными, дли-

лись от 1 до 10 мин., сознание при этом не нару-

шалось. У 2 пациентов судороги имели преиму-

щественно клонический характер, и распростра-

нялись у 1 больного по типу восходящего (нога-

рука-лицо) и у 1 больного нисходящего (лицо-

рука-нога), в обоих случаях с ВГСП. Фронто-

полярные приступы наблюдались у 8 больных. 

Приступы были ПП с нарушением психических 

функций у 3 больных приступы проявлялись 

ощущением внезапного «провала мыслей», пусто-

ты в голове, потерянности. У 2 больных наблюда-

лось тягостное ощущение необходимости что-то 

вспомнить или насильственный наплыв мыслей, 

от которого больной не мог избавиться. Согласно 

литературным данным, такие приступы возника-

ют при раздражении полюса лобных долей. Опер-

кулярные приступы отмечались у 2 больных, про-

являясь пароксизмами жевательных движений и 

причмокивания. У 1 больного отмечались инпси-

латеральные подергивания мышц лица и наруше-

ние речи. Этот вид приступов возникает при раз-

дражении нижней лобной извилины на стыке с 

височной долей. Дорсолатеральные приступы на-

блюдались у 3 больных и проявлялись адверсив-

ными приступами с насильственным поворотом 

головы и глаз, контрлатералыю очагу поражения. 

У 2 больных отмечались пароксизмы моторной 

афазии, вызывавшей необходимость дифференци-

ального диагноза с повторным инсультом. Со-

гласно литературным данным, развитие таких 

приступов может быть связано с распространени-

ем эпилептических разрядов на задние отделы 

нижней лобной извилины (центр Брока). 

Орбитофронтальные приступы возникали у 

5 больных и характеризовались у 2 больных эпи-

гастральными приступами, у 2 больных кардиова-

скулярными приступами в виде боли, чувства 

жжения в области сердца, изменения сердечного 

ритма и артериального давления и у 1 больной 

респираторными приступами, в виде чувства сжа-

тия в области шеи. 

У 3 больных отмечались СЛП с автоматиз-

мами жестов. При этом обращало на себя внима-

ние обилие вегетативных феноменов в виде ги-

пергидроза, побледнения кожных покровов, не-

редко гиперемии лица, сильной потливости. У 1 

больного такая выраженность вегетативных фе-

номенов в сочетании с чувством страха потребо-

вало дифференциального диагноза с фео-

хромоцитомой. Согласно литературным данным, 

указанные вегето-висцеральные приступы возни-

кают при поражении орбитальной коры нижней 

лобной извилины. 

При оценке степени тяжести течения эпи-

лепсии нами была использована классификация, 

предложенная Luhdorf К. (1986). По данным 

анамнеза легкая степень тяжести течения эпилеп-

сии (при 3-х и менее эпилептических приступах в 

год) была отмечена у 30 (21,4%) больных пожи-

лого возраста, в сравнении с 8 (10%) (P<0,05) па-

циентов молодого возраста, средняя степень тя-

жести течения эпилепсии (при 12 и менее присту-

пов в год) - у 58 (41,4%) и 26 (32,5%) больных 

пожилого и молодого возраста соответственно, 

тяжелое течение эпилепсии (13 и более приступов 

в год и/или при наличии в анамнезе серии эпи-

лептических приступов или эпилептического ста-

туса) - у 52 (37,1%) и 46 (57,5%) (P<0,01) пациен-

тов пожилого и молодого возраста соответствен-

но. Нами был проведен детальный анализ связи 

типов эпилептических приступов у больных по-

жилого возраста и степени тяжести течения эпи-

лепсии. Результаты анализа представлены в таб-

лице 2. 

Таким образом, как видно из таблицы 2 у 

больных пожилого возраста чаще всего легкое 

течение эпилепсии наблюдалось при ПП присту-

пах, а течение средней тяжести - при СЛП. В про-

цессе анализа ЭЭГ показатели биоэлектрической 

активности (БЭА) мозга у больных эпилепсией 

пожилого возраста сопоставлялись с результатами 

ЭЭГ обследования больных в группе сравнения. 

При исследовании выраженности диффуз-

ных изменений БЭА головного мозга нами были 

выявлены легкие изменения в виде легкой дезор-

ганизации альфа-ритма по частоте, недостаточной 

модуляции или отсутствии модуляции альфа-

ритма у 9 (7,4%) больных пожилого возраста, вы-

раженные изменения БЭА - у 76 (62,3%) больных, 

грубые изменения - у 37 (30,3%) пожилых боль-

ных. В группе сравнения, легкие изменения БЭА 

были отмечены у 20 (29%) больных молодого 

возраста, умеренные - у 38 (55,1%) и выраженные 

изменения БЭА - у 4 (5,8%) больных. Таким обра-
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зом, грубые изменения БЭА в группе пожилых 

были отмечены чаще, чем в группе сравнения. 

Медленно-волновая активность (МВА) выявля-

лась у 114 (93,4%) больных пожилого возраста и у 

49 (71,0%) больных в группе сравнения. Для бо-

лее детального анализа степени выраженности 

МВА у пациентов пожилого и молодого возраста 

(группа сравнения) нами была использована клас-

сификация, предложенная J.R.Hughes, M.L.Zialcita 

в 1999 г. Результаты анализа представлены в таб-

лице 3. 

Фокальные изменения БЭА были выявлены 

у 97 (79,5%) из 122 пожилых больных и у 60 

(86,9%) больных группы сравнения (пациентов 

молодого возраста). Таким образом, фокальные 

изменения отсутствовали у 25 (20,5%) пожилых и 

9 (13,1%) молодых больных. 

У 44 (45,4%) больных эпилепсией пожилого 

возраста отмечался фокус МВА в виде локального 

замедления доминирующего ритма и появления 

медленной активности тета- и дельта-диапазона. 

В группе сравнения (пациентов молодого возрас-

та) такого рода фокальная МВА наблюдалась 

только у 16 (26,7%) больных. 

Важно отметить, что в отличие от фокаль-

ной МВА, фокальная пароксизмальная активность 

(ФПА) наблюдалась в группе пожилых реже - у 

24 (24,7%) больных, чем в группе молодых - у 25 

(41,7%) больных, равно как и сочетание фокаль-

ной МВА и ФПА (у 29,9% в сравнении с 31,7% у 

молодых). 

 

Таблица 2. Степень тяжести течения эпилепсии и типы эпилептических приступов у больных пожилого 

возраста 

Тип приступа 
Легкое течение (n=39) Средней тяжести (n=58) Тяжелое течение (n=52) 

Абс % абс % Абс % 

ПП 1 2,6 9 15,5* 5 9,6 

СЛП 8 20,5 29 50,0** 16 30,8 

ПП с ВГСП 16 41,0 7 12,1** 13 25,0 

СЛП с ВГСП 9 23,1 5 8,6 8 15,4 

ПГ абсансы 0 0,0 2 3,4 1 1,9 

ПГ тонико-клонические 5 12,8 5 8,6 8 15,4 

ПГ тонико-клонические 0 0,0 1 1,7 1 1,9 

Примечание: * - различия относительно данных группы легкое течение значимы (* - P<0,05, ** - 

P<0,01) 

 

Таблица 3. Степень выраженности медленно-волновой активности (МВА) у пациентов пожилого воз-

раста и в группе сравнения пациентов молодого возраста 

Степень выраженности МВА (по 

классификации Hughes J. R., Zialcita 

M. L.) 

Пожилые (n=114) Молодые (n=49) Р 

Легкая (редкие тета-волны) 19 16,7 7 14,3 >0,05 

Легкая-умеренно-выра-женная (25-

50% тета-волны) 
39 34,2 20 40,8 >0,05 

Умеренно-выраженная (<20% дельта-

волны) 
25 21,9 19 38,8 <0,05 

Значительно-выраженная (<50% дель-

та) 
18 15,8 3 6,1 <0,05 

Грубая (>50% дельта) 13 11,4 0 0,0 <0,001 

Примечание: *% подсчитан к обўему числа больных с МВА (n= 114 и n=49);**p<0,01 

 

Таблица 4. Сравнение выраженности эпилептической активности в фоновой ЗЭГ в группе пожилых 

пациентов и в группе сравнения (по классификации Hughes J. R. и Zialcita M. L., 1999) 

Эпилептическая активность в 

течение 20-минутной записи 

Пожилые Молодые 
Р 

n=85 % n=59 % 

Редкая 1 1,2 1 1,7 >0,05 

Единичная 16 10,7 5 6,8 >0,05 

Стандартная 43 50,6 18 32,2 <0,05 

Частая 24 28,2 34 55,9 <0,001 

Очень частая 1 1,2 2 3,4 >0,05 

Всего 85 100,0 59 100,0  

Примечание: *p<0,01 
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Обращает на себя внимание, что фокус 

МВА чаще всего выявлялся у пожилых больных с 

охватом нескольких долей (у 61 больного): на-

пример, лобно-височной - у 14 больных, что со-

ставило 19,2% всех больных с фокальной МВА, 

лобно-теменно-височной - у 13 (17,8%) больных, 

височно-теменной локализации - у 13 (17,8%) 

больных. 

У 16 (13,1%) больных пожилого возраста 

были выявлены генерализованные билатерально 

синхронные медленно-волновые разряды тета- и 

дельта-диапазона. У молодых больных генерали-

зованная МВА отмечалась только у 6 (8,7%) 

больных. 

При исследовании ЭЭГ в межприступном 

периоде пароксизмальная и условно-

пароксизмальная активность была выявлена у 85 

(60,7%) больных пожилого возраста и у 59 

(73,8%) больных в группе сравнения. 

У пожилых больных были выявлены сле-

дующие пароксизмальные изменения: острые 

альфа-волны (у 32 больных), спайки (у 2 боль-

ных), спайки-острые волны (7 больных), комплек-

сы острая-медленная волна (у 19 больных). В 

группе сравнения у 11 больных имелись эпилеп-

тические феномены в виде острых волн, у 30 

больных - комплексы спайк-острая волна, у 3 

больных - спайки, у 15 больных - вспышки ком-

плексов острая-медленная волна. 

Для анализа степени выраженности эпилеп-

тической активности в группе пожилых пациен-

тов и группе сравнения нами была использована 

классификация, предложенная J. R. Hughes, M. L. 

Zialcita (1999). Эпилептическая активность под-

разделялась на: 1) редкую (<4 пароксизмов в те-

чение 20-минутной записи); 2) единичную (4-6 в 

течение записи); 3) стандартную (7-12 в течение 

записи); 4) частую (>12 в течение 20-минутной 

записи, но <1 в течение 10 сек); 5) очень частую 

(>1 в 10 сек). Результаты анализа представлены в 

таблице 4. 

В группе больных эпилепсией пожилого 

возраста пароксизмальная и условно-

пароксизмальная активность наиболее часто име-

ла лобную локализацию - у 35 (41,2%) больных, 

реже височную - у 19 (22,4%) больных. В то же 

время в группе сравнения такого рода активность 

чаще всего наблюдалась в височных отделах - у 

32 (54,2%) больных, и достоверно реже в лобных 

отделах - у 9 (15,3%) больных. 

По данным нейровизуализации, очаги кор-

ковой локализации были выявлены у 36 (67,9%) 

пожилых больных и 9 (45,0%) больных в группе 

сравнения, подкорковой локализации - у 11 

(20,8%) и 9 (45%) больных, корково-подкорковой 

локализации - в 6 (11,3%) и 2 (10,0%) случаях со-

ответственно. 

Характеризуя данные методов нейровизуа-

лизации в целом у больных эпилепсией пожилого 

возраста, можно говорить о преобладании диф-

фузных изменений, гидроцефалии и очаговых по-

ражений с вовлечением нескольких долей в груп-

пе пожилых больных эпилепсией по сравнению с 

группой молодых пациентов. Обращали на себя 

внимание большая частота множественных це-

ребральных очагов в группе пожилых - у 17 

(32,1%) больных в сравнении с 1 (5,0%) больным 

эпилепсией молодого возраста и очаговые пора-

жения в височной доле, преобладающие в группе 

сравнения (17,0% и 45,0% пожилых и молодых 

больных соответственно). 

Нами были сопоставлены данные ЭЭГ и 

нейровизуализации. Результаты анализа пред-

ставлены в таблице 5. 

Как видно из таблицы. 5, полное совпаде-

ние фокальных изменений ЭЭГ с очаговыми на 

МРТ имело место у 29,5% пожилых больных и 

20,8% больных в фуппе сравнения. У остальных 

больных отмечалось расхождение этих данных. 

Так, например, у 32,8% больных пожилого воз-

раста и 50% больных в группе сравнения имелись 

фокальные изменения на ЭЭГ, не подтвержден-

ные очагом соответствующей локализации по 

данным нейровизуализации. 

В то же время, методами нейровизуализа-

ции определялись очаговые изменения у 3,3% 

пожилых больных и 12,5% больных в группе 

сравнения, которые не проявлялись фокальными 

изменениями на ЭЭГ, что можно объяснить пре-

имущественным поражением подкорковых струк-

тур головного мозга у больных в группе сравне-

ния. 

 

Таблица 5. Сопоставление локализации очаговых изменений по данным ЭЭГ, МРТ и МРТ. 

Соотношение данных ЭЭГ и нейровизуализа-

ции 

Пожилые Молодые 

n=61 % n=24 % 

Полное совпадение по локализации очагов 18 29,5 5 20,8 

Неполное совпадение по локализации очагов на 

МРТ и ЭЭГ 
21 34,4 4 16,7 

При МРТ есть, на ЭЭГ нет (очаговые измене-

ния) 
2 3,3 3 12,5 

На ЭЭГ есть, на МРТ нет 20 32,8 12 50 
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Таблица 6. Эффективная плазмоконцентрация у больных получавших вальпроевую кислоту при дли-

тельном течении (более 3 месяцев) 

Возраст 

(лет) 

Кол-во 

больных 

Средняя плазмоконцетрация АЭП (мг/л) 

Вальпроевая 

Плазмаконцентрация у больных до лече-

ние (с приувелечением дозирования 

Плазмаконцентрация после лече-

ние (с правильной схемой) 

60-75 45 144,6 108,4 

75 и бо-

лее 
15 160,8 116,7 

 

У 37 пожилых больных с развившимися по-

бочными реакциями при применении исследуе-

мых АЭП первой линии выбора, из которых 

вальпроаты принимали 13 (35,1) больных, карба-

мазепин- (51,4%) больных и ламотриджин – 

(13,5%) больных, была определена концентрация 

принимаемых АЭП в плазме крове (табл. 6). 

Как показано в таблице 6, у пожилых боль-

ных средние показатели плазмо-концентрации 

применявшихся АЭП превышали их максимально 

допустимые показатели плазмоконцетрации. От-

мечалась тенденция увеличения с возрастом кон-

центрации препарата в плазме крови. Возможно, 

этим объясняется большая частота побочных ре-

акций исследуемых АЭП у пожилых больных и 

увеличение с возрастом частоты развития побоч-

ных реакций. После коррекции суточной дозы 

исследуемых АЭП их плазмоконцентрация нахо-

дилась в диапазоне оптимальной терапевтической 

плазмоконцентрации в соответствии с данными 

литературы (81). Плазмоконцентрация вальпрое-

вая в возрастной группе (по литературным дан-

ным) 60-75 лет превышала допустимую в среднем 

на 23%, что составляло в среднем на 24,6 мг/л 

больше допустимой плазмоконцетрации. В воз-

растной группе старше 75 лет средняя плазмо-

концентрация вальпроата была выше предельно 

допустимой в среднем на 34%, что больше в 

среднем на 40,8 мг/л. Плазмоконцентрация кар-

бамазепина в возрастной группе 60-75 лет пре-

вышала допустимую в среднем на 21%, что со-

ставляло в среднем на 2,52 мг/л больше макси-

мальной плазмоконцетрации. В возрастной груп-

пе старше 75 лет средняя плазмоконцентрация 

карбамазепина была выше предельно допустимой 

в среднем на 36%, что было больше допустимой 

плазмоконцетрации на 3,24 мг/л. Плазмоконцен-

трация ламотриджина в возрастной группе 60-75 

лет превышала максимально допустимую в сред-

нем на 18% и была выше на 0,56 ммоль/л. В воз-

растной группе старше 75 лет средняя плазмо-

концентрация ламотриджина была выше предель-

но допустимой в среднем на 35% и превышала 

показатели предельно допустимой плазмоконцет-

рации на 1,05 мг/л. Анализ плазмоконцентрации 

исследуемых АЭП показал, что у пожилых боль-

ных показатели исследуемых АЭП плазмоконцет-

рации превышают их допустимые значения в 

среднем на 21,6% в возрастной группе 60-75 лет и 

на 34,8% в возрастной группе старше 75 лет. На 

основании полученных результатов плазмокон-

центрации суточные дозы исследуемых АЭП бы-

ли уменьшены у больных в возрасте 60-75лет в 

среднем на 20% и у больных старше 75 лет - на 

35%. Вальпроевая кислота была назначена в дозе 

12 мг/кг/сут. возрастной группе от 60 до 75 лет и в 

дозе 9,75 мг/кг/сут. у больных старше 75 лет. Доза 

карбамазепина составила 8 мг/кг/сут. у больных в 

возрасте от 60 до 75 лет и 6,25 мг/кг/сут. у боль-

ных старше 75 лет. Доза ламотриджина составила 

4 мг/кг/сут. у больных в возрасте от 60 до 75 лет и 

3,25 мг/кг/сут. у больных старше 75 лет. После 

коррекции суточной дозы лечение исследуемыми 

АЭП продолжалось у 29 пожилых больных эпи-

лепсией. Через 2 месяца у больных эпилепсией 

пожилого возраста, принимающих исследуемые 

АЭП в коррегированных дозах, проводилось по-

вторное определение плазмоконцентрации при-

нимаемых АЭП. Плазмоконцентрация карбамазе-

пина после коррекции суточной дозы у пожилых 

больных в возрасте 60-75 лет равнялась 10,2 мг/л 

и в возрасте старше 75 лет -11,5 мг/л. Плазмокон-

центрация вальпроатов у пожилых больных в воз-

расте 60-75 лет составляла 108,3 мг/л и в возрасте 

старше 75 лет - 116,7 мг/л. Плазмоконцентрация 

ламотриджина у пожилых больных в возрасте 60-

75 лет составляла 2,1 мг/л и в возрасте старше 

75лет - 2,7 мг/л. После коррекции суточной дозы 

исследуемых АЭП побочные реакции регрессиро-

вали у всех больных. По-видимому, это было свя-

зано с оптимальной концентраций исследуемых 

АЭП в плазме крови. Коррекция суточной дозы 

АЭП у пожилых больных не повлияла на эффек-

тивность противосудорожной терапии. 

Таким образом, адекватное уменьшение до-

зы АЭП у пожилых больных эпилепсией снизило 

частоту осложнений противосудорожной терапии 

и не повлияло на ее эффективность. 

Выводы: В структуре эпилепсий у пожи-

лых пациентов парциальных симптоматические 

формы составили 89,3%, парциальные криптоген-

ные - 8,1% и генерализованные идиопатические - 

2,7%. Этиологическими факторами эпилепсий у 

больных пожилого возраста являлись чаще всего 

сосудистые заболевания головного мозга (87,5%, 

ЧМТ (10%). 
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У больных эпилепсией пожилого возраста 

эпилептическая активность проявлялась досто-

верно реже, чем в группе больных относительно 

молодого возраста. По данным МРТ, у больных 

эпилепсией пожилого возраста преобладали диф-

фузные изменения, гидроцефалия и краткие оча-

говые поражения с вовлечением нескольких до-

лей, в то время как в группе сравнения преобла-

дала подкорковая локализация очага и поражения 

височной доли. Степень стенодарующего процес-

са более выражена у больных пожилого возраста 

со сложными парциальными приступамибез вто-

ричной генерализации. 

В результате выявленных ФД особенностей, 

в среднем, одинаковые в расчете на кг массы тела 

режимы дозирования (мг/н/день) создают у боль-

ных пожилого возраста более высокие уровни 

вальпроевая кислота в крови по сравнению с от-

носительно молодыми пациентами. Необходимо 

применение в среднем меньших суточных доз 

вальпроевая кислота у пожилых больных во из-

бежание повышения концентрации препарата в 

крови с соответствующими токсическими эффек-

тами основывом на анализе плазмо концентрации. 
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ЭПИЛЕПСИЯ У ЛИЦ ПОЖИЛОГО И 

СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА: ОСОБЕННОСТИ 

КЛИНИКИ, ДИАГНОСТИКИ И ТЕРАПИИ 

 

Кудратова Н.Б., Абдуллаева Н.Н., Бойманов Ф.Х. 

 

Резюме. В статье описаны особенности 

клиники, диагностики и терапии эпилепсии у больных 

пожилого и старческого возраста. В структуре эпи-

лепсий у пожилых пациентов парциальных симптома-

тические формы составили 89,3%, парциальные крип-

тогенные - 8,1% и генерализованные идиопатические - 

2,7%. Этиологическими факторами эпилепсий у боль-

ных пожилого возраста являлись чаще всего сосуди-

стые заболевания головного мозга (87,5%, ЧМТ (10%). 

Ключевые слова: эпилепсия, пожилой и 

старческий возраст, клиника, диагностика, терапия. 
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Резюме. Ўткир холецистит асорати сабабли сафроли перитонит билан асоратланган 82 нафар беморни 

даволаш натижалари келтирилган. Ўткир деструктив холециститнинг асорати сифатида сафроли перитонит 

7,1% беморларда кузатилган. Перфоратив шаклдаги перитонитнинг кўпроқ кузатилиши қайд этилган, 67,1% 

ҳолатларда, беморларнинг 32,9% да ўт пуфаги деворининг тешилиши натижасида сафроли перитонитлар 

ривожланиши кузатилган. Ўткир холециститнинг асорати сифатида ривожланган маҳаллий сафроли 

перитонитни даволашда миниинвазив жарроҳлик аралашувлардан (диапевтик ва лапароскопик усуллар) устувор 

фойдаланиш асосий гуруҳдаги беморларнинг 67,3 % да муваффақиятли амалга оширилди. 

Калит сўзлар: Ўт-тош касаллиги, сафроли перитонит, хирургик даволаш 
 

Abstract. The results of treatment of 82 patients with biliary peritonitis as a complication of acute destructive 

cholecystitis are presented. Biliary peritonitis as a complication of acute destructive cholecystitis was observed in 7.1% of 

patients. Prevalence of the perforative form of peritonitis was noted, which was observed in 67.1%, bile peritonitis due to 

perforation of the gallbladder wall was observed in 32.9% of patients. The priority use of minimally invasive surgical in-

terventions (diapeutic, endoscopic and laparoscopic methods) in the treatment of local bile peritonitis as a complication of 

acute cholecystitis was successfully carried out in 67.3% of patients in the main group. 

Keywords: Acute cholecystitis, bile peritonitis, surgical treatment. 
 

Желчный перитонит является тяжелым ос-

ложнением острого холецистита. Вместе с тем, 

несмотря на всю серьезность данной проблемы, 

желчному перитониту уделяется недостаточно 

внимания, хотя летальность при этом осложнении 

достигает по данных разных авторов от 6,2 до 

24% [2, 5, 11, 16]. Среди причин, приводящих к 

развитию желчного перитонита основными явля-

ются деструктивные формы воспаления желчного 

пузыря. При этом особенностью желчного пери-

тонита, в отличие от бактериального перитонита, 

является стертость клинической картины, что не-

редко приводит к запоздалой диагностике. В за-

висимости от стерильности желчи чаше всего 

развивается холеперитонеом и это довольно часто 

наблюдается при пропотевании желчи через стен-

ку желчного пузыря без ее перфорации. Для лече-

ния желчного перитонита обычно применяется 

лапаротомия или релапаротомия, которая являет-

ся сама по себе весьма травматичным вмешатель-

ством, при которой послеоперационная леталь-

ность достигает 9,1–22,5% [1, 4, 8, 9, 14]. Исход 

оперативных вмешательств во многом зависит от 

выбора и последовательности используемых ме-

тодов хирургической коррекции [7, 13, 15]. 

Таким образом, хирургическое лечение 

желчного перитонита представляет собой слож-

ную тактико-техническую задачу, решению кото-

рой и посвящено наше исследование. 

Материал и методы исследования. Пред-

ставлены результаты лечения 82 больных с желч-

ным перитонитом как осложнение острого дест-
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руктивного холецистита, что составило 7,1% из 

числа всех 5849 оперированных больных с холе-

литиазом. Среди больных с перитонитом было 24 

(29,7%) мужчин и 58 (70,3%) женщин, гендерное 

соотношение составило 1:2,5. Это же соотноше-

ние среди всех оперированных больных с желч-

нокаменной болезнью составило 1:6, что под-

тверждает литературные данные о более сложном 

течении холелитиаза у лиц мужского пола. Пре-

валировали пациенты в возрасте 60-74 лет – 

35,2% и 45-59 лет – 28,2%, 8,3% пациентов были в 

возрасте старше 75 лет. Средний возраст больных 

составил 55,2±1,3 лет. Сопутствующие заболева-

ния имелись у 62,6% больных. Холангит, как ос-

ложнение основного патологического процесса, 

был выявлен у 51,1% больных. Хроническая со-

путствующая патология двух систем отмечена у 

41% больных, трех и более у 26 %. С учетом со-

временных тенденций в развитии хирургии, для 

решения задач исследования, направленных на 

разработку новой лечебно-диагностической так-

тики при ЖП, больные были распределены на две 

группы. В I группу (гр. сравнения) вошли 33 па-

циента с перитонитом как осложнения острого 

деструктивного холецистита, оперированные в 

период 2001-2010 гг., в комплексном лечении ко-

торых использовались стандартные общеприня-

тые подходы. Во вторую группу (основную гр.) – 

49, оперированные в период 2011-2020 гг., у ко-

торых алгоритм проведения лечебно-

диагностических мероприятий строился на прин-

ципах FTS - программы ускоренного выздоровле-

ния (ПУВ) и в качестве приоритетных методов 

оперативного лечения применялись миниинва-

зивные хирургические вмешательства. По меха-

низму истечения желчи в брюшную полость как 

осложнения острого деструктивного холецистита 

мы наблюдали две разновидности форм желчного 

перитонита: прободной и пропотной. Прободной 

желчный перитонит встречался у 27 (32,9%) 

больных (12-гр. сравнения, 15 – осн. гр.), который 

проявлялся картиной острой катастрофы в брюш-

ной полости на фоне деструкции и перфорации 

стенки желчного пузыря. Пропотной желчный 

перитонит развивался на фоне деструктивного 

холецистита без перфорации стенки желчного 

пузыря и поскольку происходило постепенное 

пропотевание желчи в свободную брюшную по-

лость, перитонит протекал с малозаметными сим-

птомами. Только при значительном накоплении 

желчи в брюшной полости проявлялись характер-

ные для перитонита признаки, что послужило 

причиной доставки их в хирургический стацио-

нар. По нашим наблюдениям пропотной перито-

нит имел место у 55 (67,1%) пациента (21-гр. 

сравн., 34-осн.гр.). Таким образом в наших на-

блюдениях отмечается значительное превалиро-

вание (более чем в 2 раза) пропотного желчного 

перитонита. Среди 82 больных с деструктивным 

холециститом, осложненным желчным перитони-

том, по характеру патологического процесса про-

потной наблюдался у 55 (67,1%) больного, из них 

разлитой – у 9 (16,4%) и отграниченный – у 46 

(83,6%). Прободной желчный перитонит был у 27 

(32,9%) больных, из них разлитой – у 10 (37,1%) и 

отграниченный – у 17 (62,9%). У пациентом с 

прободным и пропотным желчным перитонитом 

при поступлении в стационар острое начало забо-

левания отмечено у 27 (32,9%) и постепенное на-

растание – у 55 (67,1%). Более тяжелая форма – 

разлитой желчный перитонит наблюдался 23,2%, 

т.е. у ¼ больных. В первые сутки заболевания по-

ступило 31 (37,8%) больных, во вторые сутки – 22 

(26,8%), на третьи – 18 (21,9%), от четырех до се-

ми суток –6 (7,3%) и свыше семи суток –5 (6,1%). 

Таким образом можно отметить значительный 

процент поздней госпитализации пациентов, что 

объясняется поздней обращаемостью их за меди-

цинской помощью в результате неадекватной 

оценки своего состояния. При госпитализации 

относительно удовлетворительное общее состоя-

ние отмечено у 17 (20,7%) больных, средней тя-

жести – у 31 (37,8%), тяжелое – у 24 (29,3%) и 

крайне тяжелое – у 10 (12,2%) больных. Исходя 

из критериев диагностики сепсиса, синдром сис-

темной воспалительной реакции (SIRS) наблю-

дался у 114 (87 %) пациентов, 10 из них находи-

лись в септическом состоянии. Из 82 пациентов, 

поступивших в стационар с желчным перитони-

том, 31 (37,8 %) оперированы в течение первых 6 

часов. В течение от 6 до 24 часов, т.е. 1-х суток 

оперировано 43 (52,4%) пациентов. Позже суток 

от момента поступления в клинику операция про-

ведена 8 (9,8%) больным. У больных группы 

сравнения в зависимости от объема проведенные 

операции были разделены на 3 вида: – холецисто-

эктомия, санация и дренирование подпеченочного 

пространства выполнено 19; – холецистоэктомия, 

санация и дренирование брюшной полости вы-

полнено 9; – холецистоэктомия, холедохолитото-

мия, санация и дренирование подпеченочного 

пространства выполнено 5 больным. Во всех слу-

чаях использовался широкий верхне - срединный 

доступ. В основной группе больных проведены 

следующие виды операций: микрохолецистосто-

мия и пункции билом под УЗИ наведением 11; 

ЛХЭ, санация и дренирование подпеченочного 

пространства выполнено 9; ЛХЭ, санация и дре-

нирование брюшной полости (правый боковой 

канал и малый таз) 4.; ЛХЭ, санация и дренирова-

ние подпеченочного пространства, ЭПСТ 3; ХЭ 

из минилапаротомного доступа и холедохолито-

томия, дренирование холедоха и санация и дре-

нирование подпеченочного пространства 6; ХЭ, 

санация и дренирование брюшной полости из от-

крытого широкого лапаротомного доступа 16 
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больным. В основной исследуемой группе у 11 

пациентов с острым деструктивным холецисти-

том и отграниченным скоплением желчи в подпе-

ченочном пространстве с исходно тяжелым об-

щим состоянием произведена декомпрессия 

желчного пузыря посредством чрескожно-

чреспеченочной микрохолецистостомии 

(ЧЧМХС) и пункция биломы под УЗИ наведени-

ем. После выполнения микрохолецистостомии 

этим больным выполняли пункции билом под 

контролем УЗИ с целью эвакуации отграниченно-

го скопления жидкости в брюшной полости. Ла-

пароскопическая холецистэктомия завершена са-

нацией и дренированием подпеченочного про-

странства 9 больным при остром деструктивном 

холецистите и местном перитоните. При разлитом 

желчном перитоните ЛХЭ дополнена санацией 

брюшной полости с обязательным дополнитель-

ным дренированием правого бокового канала и 

полости малого таза 4 больным. 3 больным при 

сочетании с холедохолитиазом после ЛХЭ вы-

полнено ЭПСТ, 6 пациентам ХЭ и холедохолито-

томия произведены из открытого минидоступа. 

Вместе с тем, 16 больным при разлитом желчно-

гнойном перитоните ХЭ и санация брюшной по-

лости выполнено из широкого лапаротомного 

доступа. 

Таким образом, согласно принципам мини-

инвазивных вмешательств в основной исследуе-

мой группе прооперированы 33 пациента (67,3%) 

с острым деструктивным холециститом ослож-

ненным различными формами желчного перито-

нита. 

Результаты и их обсуждение. У больных 

группы сравнения с желчным перитонитом как 

осложнения острого деструктивного холецистита 

(33 пациента) все оперативные вмешательства 

(100%) проведены из широкого лапаротомного 

доступа. Различные гнойно–септические ослож-

нения после операций по поводу острого деструк-

тивного холецистита и желчного перитонита на-

блюдались у 11 больных группы сравнения, что 

составило 33,3%. При этом у 2 (6,1%) вновь 

сформировались биломы в подпеченочной облас-

ти, которые дренированы реканализацией контра-

пертур. У 2 (6,1%) больных наблюдалось дли-

тельное желчеистечение от 2 до 4 недель из дре-

нажных трубок установленных в подпеченочном 

пространстве, 4 (12,1%) пациентам проведены 

повторные операции релапаротомии с повторны-

ми санациями брюшной полости по поводу про-

должающегося перитонита, 1–вскрытия и дрени-

рования подпеченочных и поддиафрагмальных 

абсцессов. Также, 1 пациентка повторно опериро-

вана по поводу холемического внутрибрюшного 

кровотечения. У 9 (27,3%) больных наблюдалось 

нагноение послеоперационной раны. Наиболее 

грозным осложнением желчного перитонита в 

исследуемой группе больных был абдоминальный 

сепсис, что явилось причиной летальных исходов 

у 2 больных, летальность составило 6,1%. В ос-

новной группе больных (49 пациентов) с желч-

ным перитонитом как осложнения острого дест-

руктивного холецистита согласно принципам FTS 

использованы миниинвазивные вмешательста у 

33 пациентов (67,3%). Им проведены следующие 

операции с использованием видеоэндоскопиче-

ской технологии 16 больным (32,6%): – ЛХЭ и 

дренирование подпеченочного пространства 9 

при остром деструктивном холецистите ослож-

ненном местным желчном перитонитом; – ЛХЭ и 

дренирование брюшной полости (правый боковой 

канал и малый таз) 4 при остром деструктивном 

холецистите осложненном разлитым желчном 

перитонитом; ЛХЭ и дренирование подпеченоч-

ного пространства, ЭПСТ 3 при сочетании остро-

го деструктивного холецистита с холедохолитиа-

зом. У этих больных ЭПСТ проведено 2-этапом. 

11 (22,4%) больным использованы диапевтиче-

ские технологии –микрохолецистостомия и пунк-

ции билом с УЗИ навигацией. 

В основной исследуемой группе 

послеоперационные осложнения развились у 8 

больных, что составило 16,3%. При этом, биломы 

подпеченочной области сформировались 

повторно у 2 (4,1%) пациентов, которые успешно 

санированы пункциями под контролем УЗИ. У 1 

пациента наблюдалось холемическое 

кровотечение из печени с области 

чрезпеченочной пункции желчного пузыря. 

Наружное желчеистечение наблюдалось также у 1 

пациента, при релапароскопии выявлено 

несостоятельность культи пузырного протока, 

которая повторно клипирована. Дуоденальное 

кровотечение отмечено у 1 больной после ЭПСТ, 

кровотечение остановлено консервативными 

мероприятиями. У 1 больного сформировался 

поддиафрагмальный абсцесс санированный 

повторными 3 пункциями под контролем УЗИ. 

При продолжающемся перитоните проведена 

релапаротомия 1 больной, нагноение 

послеоперационной раны наблюдалось у 5 

больных. При этом, в основной группе также 

умерло 2 из оперированных 49 больных, 

летальность составило 4,1%. Причиной 

неблагоприятного исхода явились острый 

панкреатит как осложнение трансдуоденального 

эндоскопического вмешательства у 1 пациентки и 

продолжающийся перитонит в 1 наблюдении. 

Выводы: 1. Желчный перитонит, как ос-

ложнения острого деструктивного холецистита 

наблюдался у 7,1% больных. Отмечено превали-

рование пропотной формы перитонита, наблю-

давшийся в 67,1%, желчный перитонит вследст-

вии перфорации стенки желчного пузыря наблю-

дался у 32,9% больных. 2. Приоритетное исполь-
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зование миниинвазивных хирургических вмеша-

тельств (диапевтические и лапароскопические 

методы) в лечении местного желчного перитони-

та, как осложнения острого холецистита успешно 

осуществлено у 67,3% больных основной группы. 

Выполнение ХЭ и санации брюшной полости из 

широкого лапаротомного доступа была необхо-

димой в 32,7% случаев при разлитом желчно-

гнойном перитоните. 3. Оптимизация тактики хи-

рургического лечения больных желчным перито-

нитом, основанной на принципах дифференциро-

ванного приоритетного использования миниинва-

зивных хирургических вмешательств позволило 

улучшить результаты лечения основной группы 

больных, где гнойно-септические осложнения 

составили 16,5%, летальность 4,1%, тогда как в 

группе сравнения – 33,3% и 6,1% соответственно. 
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РОЛЬ ДИАПЕВТИЧЕСКИХ, 

ЭНДОСКОПИЧЕСКИХ МЕТОДОВ И 

РЕНТГЕНХИРУРГИИ В ЛЕЧЕНИИ 

ОСЛОЖНЕННЫХ ФОРМ ЖЕЛЧНОКАМЕННОЙ 

БОЛЕЗНИ 
 

Курбаниязов З.Б., Шоназаров И.Ш., Хамидов О.А., 

Нурмурзаев З.Н. 
 

Резюме. Представлены результаты лечения 82 

больных с желчным перитонитом как осложнение 

острого деструктивного холецистита. Желчный пе-

ритонит, как осложнения острого деструктивного 

холецистита наблюдался у 7,1% больных. Отмечено 

превалирование пропотной формы перитонита, на-

блюдавшийся в 67,1%, желчный перитонит вследст-

вии перфорации стенки желчного пузыря наблюдался у 

32,9% больных. Приоритетное использование миниин-

вазивных хирургических вмешательств (диапевтиче-

ские, эндоскопические и лапароскопические методы) в 

лечении местного желчного перитонита, как ослож-

нения острого холецистита успешно осуществлено у 

67,3% больных основной группы. 

Ключевые слова: Острый холецистит, желч-

ный перитонит, хирургическое лечение. 
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Резюме. Долзарблиги: Мамлакатимизда, шунингдек, бутун дунёда, умуман олганда, Кесарча кесиш 

операцияси частотасининг ортишига умумий тенденцияси мавжуд. Бу, шубҳасиз, бачадонда чандиқ билан 

репродуктив ёшдаги аёллар сонининг кўпайишига олиб келади. Ушбу беморларнинг баъзилари, адабиётларга кўра, 

30% дан ортиғи, келажакда кейинги ҳомиладорликни режалаштиришади ва акушерларни операциядан кейинги 

чандиқ ҳолати ва туғруқ усули ҳақида ўйланишга мажбур қилади. Мақсад – Кесарча кесиш операциясини 

ўтказган аёлларда операциядан кейинги чандиқ ҳолатини баҳолаш. Материаллар ва методлар: Тадқиқот 1-сонли 

СамДТУ клиникасининг акушерлик бўлими базасида ўтказилди. 2018-2020 йиллар давомида проспектив усулда 

анамнезида битта чандиғи бор 103 нафар бемор, 2та гуруҳга ва 4 та кичик гуруҳга бўлиб ўрганилди. Биз умумий 

клиник ва инструментал текшириш усулларидан, шунингдек, гистологик таҳлилдан фойдаландик. Натижалар: 1-

кичик гуруҳда чандиқ соҳасидаги бачадон деворининг қалинлиги 2 дан 6 мм гача, ўртача қиймати 3,5 (3,0; 4,0) мм; 

таққослаш гуруҳида девор қалинлиги 0 дан 5,4 мм гача ўзгарган. 1-кичик гуруҳда беморларнинг 97,6% қониқарли 

чандиқ васкуляризациясига ега бўлган, 2,4% еса ёмон чандиқ васкуляризацияси кам. Гистологик таҳлил 

бириктирувчи тўқима билан алмаштирилганлиги сабабли чандиқнинг ингичкалашини кўрсатди. Хулоса: Шундай 

қилиб, ултратовуш ва гистологик таҳлил билан ўлчанадиган чандиқ соҳасидаги бачадон деворининг қалинлиги 

бачадондаги чандиқнинг ҳолатини аниқлаш учун жуда муҳим диагностик мезондир. 

Калит сўзлар: бачадон чандиғи, кесарча кесиш, оператив туғруқ, гистология, атрофия, бириктирувчи 

тўқима билан алмашиниш. 

 

Abstract. Relevance: In our country, as well as around the world, in general, there is a general trend towards an 

increase in the frequency of caesarean sections. This undoubtedly leads to an increase in the number of women of repro-

ductive age with a scar on the uterus. Some of these patients, according to the literature more than 30%, plan subsequent 

pregnancies in the future and make obstetricians think about the state of the postoperative scar and the method of delivery. 

Purpose - to assess the condition of the postoperative scar in women who underwent caesarean section. Material and 

methods: The study was conducted on the basis of the obstetric department of the clinic of the SamSMU No. 1. For 2018-

2020, 103 patients of reproductive age with one uterine scar were prospectively examined, which were divided into 2 

groups and 4 subgroups. We used general clinical and instrumental methods of examination, as well as histological analy-

sis. Results: In subgroup 1, the thickness of the uterine wall in the area of the scar varied from 2 to 6 mm, the median val-

ue was 3.5 (3.0; 4.0) mm; in the comparison group, the wall thickness varied from 0 to 5.4 mm. In subgroup 1, 97.6% of 

patients had satisfactory scar vascularization, while 2.4% had poor scar vascularization. Histological analysis showed 

thinning of the scar due to replacement with connective tissue. Conclusion: Thus, the thickness of the uterine wall in the 

area of the scar, measured by ultrasound and histological analysis, are quite significant diagnostic criteria for determin-

ing the usefulness of the scar on the uterus. 

Key words: uterine scar, caesarean section, operative delivery, histology, atrophy, replacement by connective tis-

sue. 

 

Актуальность. Абдоминальное родоразре-

шение является более бережным для плода в си-

туации, когда он может пострадать (преждевре-

менная отслойка плаценты, плацентарная недос-
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таточность и др.) [1,3,8]. К другим причинам, ко-

торые влияют на частоту КС, относятся: относи-

тельная безопасность операции, снижение риска 

для плода, отсутствие травм мышц тазового дна, 

удобство для акушера, низкая частота внутриче-

репных кровоизлияний и, наконец, желание паци-

ентки [2,7,13]. 

Одной из заметных особенностей совре-

менного акушерства является либерализация по-

казаний к КС и, соответственно, увеличение 

удельного веса абдоминального родоразрешения. 

Увеличение частоты КС в последние годы обу-

словлено расширением показаний к этой опера-

ции, среди которых преобладают относительные в 

интересах плода. Однако, абдоминальное родо-

разрешение в интересах плода должно быть абсо-

лютно безопасным для матери [4, 11]. Во-первых, 

это касается неосложненного течения самой опе-

рации, раннего послеоперационного периода, а 

также последующих беременностей и родов. Ана-

лиз результатов хирургического родоразрешения 

показывает, что увеличение числа КС не решает 

всего комплекса различных проблем охраны здо-

ровья матери и ребенка, а рост частоты этой опе-

рации резко снижает акушерский профессиона-

лизм. 

С морфологической точки зрения понятие 

«рубец на матке» имеет место в том случае, когда 

выявляется выраженное разрастание гиалинизи-

рованной или фиброзной ткани. По морфологиче-

ским данным, полноценная зона разреза по своим 

структурным и функциональным свойствам близ-

ка к нормальной ткани миометрия. Мышечный 

компонент значительно преобладает над соедини-

тельнотканным. Характер расположения сосуди-

стой сети не изменен. Неполноценная регенера-

ция миометрия, приводящая к формированию не-

состоятельного рубца, в подавляющем большин-

стве наблюдений характеризуется чрезмерным 

разрастанием соединительной ткани. Выявляются 

дистрофия миоцитов, деструктивные изменения 

мышечной ткани в виде некроза и некробиоза, 

расстройство кровообращения. Склеротические 

изменения сосудов препятствуют полноценной 

регенерации мышечной ткани. Эти изменения 

приводят к нарушению обмена веществ и местной 

тканевой гипоксии, что обусловливает развитие 

грубой соединительной ткани с явлениями гиали-

ноза [7,9,11]. 

Цель исследования – оценить состояние 

послеоперационного рубца у женщин, перенес-

ших кесарево сечение. 

Материалы и методы. Исследование 

проводилось на базе акушерского отделения 1-ой 

клиники СамГМУ. В основу работы положен анализ 

результатов комплексного обследования 103 

пациенток репродуктивного возраста с одним 

рубцом на матке, которые были разделены на 2 

группы и 4 подгруппы в период с 2018-2020гг. В I 

группу вошли 63 женщин с клинически и 

морфологически «состоятельным» рубцом на матке, 

которые в свою очередь были разделены на 2 

подгруппы: 1А подгруппа были включены 42 

беременных, которые после полного клинико-

лабораторного обследования и согласия пациенток 

родоразрешились через естественные родовые пути; 

I В подгруппу составили 22 беременных, после 

полного клинико-лабораторного обследования 

отказавшиеся от родов через естественные родовые 

пути. 

II группу составили 37 пациентки, которые 

поступили в стационар, в экстренном порядке, также 

были разделены на 2 подгруппы: 2 А подгруппу 

вошли 13 женщин поступившие в отделение во 

втором периоде родов и самостоятельно 

родорарешившиеся через естественные родовые 

пути; 2 В подгруппу составили 24 женщин с 

клинически признаками несостоятельности рубца на 

матке которым произведено повторное КС. 

Проведено исследование особенностей 

анамнеза и данных ультразвуковой диагностики у 

женщин с рубцом на матке с целью выявления 

факторов риска формирования неполноценного 

рубца. Проведено гистологическое исследование 

области рубца. 

Результаты: Пациентки исследуемых про-

спективных групп были сопоставимы по возрасту, 

который составил от 18 до 35 лет, средний воз-

раст 24,5±4,1 лет. Показания к оперативному ро-

доразрешению было наиболее часто тазовое 

предлежание плода - у 25,3% пациенток, на вто-

ром месте - гипоксия плода и преждевременная 

отслойка нормально расположенной плаценты - у 

11,6%, на третьем - клинически узкий таз - у 9,6% 

женщин. Причинами оперативного вмешательст-

ва были также слабость родовой деятельности - у 

8,2% пациенток и тяжелая преэклампсия - у 8,9% 

женщин. В 2 подгруппе наиболее частой причи-

ной оперативного родоразрешения являлась ги-

поксия плода - у 14,6% женщин, на втором месте 

оказались сразу несколько причин (по 9 %): кли-

нически узкий таз, бесплодие, поперечное поло-

жение плода, миопия высокой степени. Третье 

место по частоте причин (6,9%) заняла слабость 

родовой деятельности. 

Обращает на себя внимание тот факт, что 

57,6% пациенток из 1 подгруппы и 43,1% 

беременны 2 подгруппы ранее были родоразрешены 

оперативным путем в стационарах первого уровня 

(р=0,025), что может послужить фактором риска 

формирования неполноценного рубца. 

Все женщины в исследовании были повтор-

нобеременными и повторнородящими. Для по-

давляющего большинства эта беременность была 

вторая - у 41,7% женщин; у 3,8% пациенток в 

анамнезе было 5 беременностей и более.  
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В 1 подгруппе толщина стенки матки в об-

ласти рубца варьировала от 2 до 6 мм, медианное 

значение 3,5 (3,0; 4,0) мм, в группе сравнения 

толщина стенки варьировала от 0 до 5,4 мм. В 1 

подгруппе у 97,6% пациенток отмечалась удовле-

творительная васкуляризация рубца, у 2,4% - 

скудная. В группе сравнения удовлетворительная 

васкуляризация установлена у 87,6% пациенток, 

что меньше, чем в основной группе (р=0,0032), 

скудная - у 2,9% женщин, единичные сосудистые 

локусы - у 7,6%, аваскулярная зона рубца - у 1,9% 

пациенток. Ультразвуковое изображение измере-

ния толщины стенки матки в области полноцен-

ного рубца представлено на рисунке 1. Толщина 

стенки матки в области рубца составила 3 мм. 

 

 

Рис. 1. Ультразвуковая картина полноценного 

рубца на матке, толщина стенки матки в области 

рубца 3 мм 

 

 

Рис. 2. Участок иссеченного рубца на матке, 

сформировавшегося после предыдущей операции 

кесарево сечение; х100, окраска гематоксилином 

и эозином 

 

Во 2-ой подгруппе неполноценность рубца 

на матке у всех пациенток была подтверждена 

гистологически. В 1 А подгруппе рубец на матке 

также был иссечен интраоперационно, также под-

вергался гистологическому исследованию.  

При окраске гематоксилином и эозином вы-

явлены облитерация просвета артерии, множество 

новообразованных тонкостенных сосудов, хаоти-

ческое расположение отдельных мышечных воло-

кон (рис. 2). 

 

 

Рис. 3. Участок иссеченного рубца на матке, 

сформировавшегося после предыдущей операции 

кесарево сечение; х100; окраска по методу Ван – 

Гизона 

 

 

Рис. 4. Участок иссеченного рубца на матке, 

сформировавшегося после предыдущей операции 

кесарево сечение; х100; окраска по методу Мал-

лори 

 

 

Рис. 5. Участок иссеченного рубца на матке, 

сформировавшегося после предыдущей операции 

кесарево сечение; х200; окраска по методу Вей-

герта 

 

Окраска по Вейгерту применялась для вы-

явления эластических волокон в области рубца на 

матке (рис. 5). Выявлены участки демускуляриза-

ции, атрофия мышечных волокон, отсутствие эла-

стического каркаса в зоне разрастания рыхлой 

соединительной ткани. 

Выводы. Таким образом, толщина стенки 

матки в области рубца, измеренная при 

ультразвуковом исследовании является достаточно 
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значимым диагностическим критерием для 

определения полноценности рубца на матке. 

Истончение миометрия в этой зоне свидетельствует 

о неполноценности рубца. А также 

удовлетворительная васкуляризация в области рубца 

на матке наиболее часто встречается у пациенток с 

полноценным рубцом на матке. 

Гистологический анализ показал истонче-

ние рубца и замещение его соединительной тка-

нью что грозило несостоятельным состоянием 

рубца. 
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СОСТОЯНИЕ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО РУБЦА 

НА МАТКЕ 

 

Курбаниязова В.Э. 

 

Резюме. Актуальность. В нашей стране, как и 

по миру, в целом сохраняется общая тенденция к уве-

личению частоты операций кесарево сечение. Это, 

несомненно, ведет к увеличению числа женщин репро-

дуктивного возраста с рубцом на матке. Часть этих 

пациенток, по данным литературы более 30%, в даль-

нейшем планируют последующие беременности и за-

ставляют акушеров задумываться о состоянии после-

операционного рубца и способе их родоразрешения. 

Цель – оценить состояние послеоперационного рубца у 

женщин, перенесших кесарево сечение. Материал и 

методы: Исследование проводилось на базе акушер-

ского отделения клиники СамГМУ №1. За 2018-2020 

годы проспективно обследованы 103 пациенток ре-

продуктивного возраста с одним рубцом на матке, 

которые были разделены на 2 группы и 4 подгруппы. 

Использовались общеклинические и инструментальные 

методы обследования, а также гистологический ана-

лиз. Результаты: В 1 подгруппе толщина стенки мат-

ки в области рубца варьировала от 2 до 6 мм, медиан-

ное значение 3,5 (3,0; 4,0) мм, в группе сравнения тол-

щина стенки варьировала от 0 до 5,4 мм. В 1 подгруп-

пе у 97,6% пациенток отмечалась удовлетворитель-

ная васкуляризация рубца, у 2,4% - скудная. Гистоло-

гический анализ показал истончение рубца за счет 

замещения соединительной тканью. Заключение: Та-

ким образом, толщина стенки матки в области рубца, 

измеренная при ультразвуковом исследовании и гисто-

логический анализ являются достаточно значимыми 

диагностическими критериями для определения пол-

ноценности рубца на матке. 

Ключевые слова: рубец на матке, кесарево се-

чение, оперативные роды, гистология, атрофия, за-

мещение соединительной тканью. 
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Резюме. Ҳомиладорлик асоратлари, неонатал патологияларга олиб келувчи факторлар орасида эндокрин 

бузилишлар орасида гиперандрогения асосий сабаблардан бўлиб қолмоқда. Тадқиқот мақсади: Гиперандрогенияси 

бор аёлларда акушерлик ва перинатал асоратларни камайтириш мақсадида прегравидар тайёргарлик 

самарадорлигини ўрганиш. Тадқиқот материаллари: Илмий иш 2019-2022 йиллар мобайнида Тошкент тиббиёт 

академияси Урганч филиали “Акушерлик ва гинекология“ кафедраси клиник базаси бўлган Хоразм вилояти 

Перинатал марказида амалга оширилди. Илмий ишга қўйилган мақсадни амалга ошириш учун, марказга 

мурожаат қилган 64 аёл кузатилди. Хулоса: Гиперандрогения фонидаги ҳомиладорлик I ва II триместрда ҳомила 

тушиш хавфи билан, III триместрда эса ҳомила эрта тугʼилиш хавфи билан кечиб, вирус ва бактерияли 

касалликлар манифестацияси ва ҳомиладорлар гипертензиясига олиб келиши мумкин. 

Калит сўзлар: гиперандрогения, прегравидар тайёрлов, ҳомиладорлик. 
 

Abstract. Among the factors leading to a complicated course of pregnancy, perinatal pathology, the role of endo-

crine disorders, including hyperandrogenic conditions of various origins, has increased. Purpose of the study: To study 

the effectiveness of the use of preconception preparation of patients with hyperandrogenism to reduce the incidence of 

obstetric and perinatal complications. Materials and methods of research: 64 pregnant women who were observed during 

pregnancy on the basis of the Khorezm Regional Perinatal Center were studied. Conclusion: pregnancy against the back-

ground of hyperandrogenism has a complicated course and is represented by the threat of interruption in the I and II tri-

mesters, in the III trimester by threatening premature birth, the manifestation of diseases of a viral and bacterial nature, 

preeclampsia. 

Key words: hyperandrogenism, pregravidary, preparation pregnancy. 
 

Гиперандрогания аёлларда энг кенг 

тарқалган эндокрин бузилиш холатларидан бири 

ҳисобланади. Аёллар орасида 

гиперандрогениянинг тарқалиши 10-20% ни 

ташкил қилади. Гиперандрогения ҳолатларини ўз 

вақтида ташхислашнинг аҳамияти, 

гиперандрогения натижасида келиб чиқадиган 

оқибатларига боғлиқ, булар: ҳайз сикли 

бузилишлари, эндокрин бепуштлик, ҳомила 

тушиш хавфи, эрта туғиш, ҳомиладорлик 

қандлидиабети. Андрогенлар тухумдонлар 

гранулёз ҳужайраларида ароматаза тасирида 

эстроген синтези учун субстрат ҳисобланади. 

Аммо, андрогенлар кўп бўлганда преантрал 

фолликулалар андрогенларни эстрогенга эмас, 

балки 5алфа-редуктаза тасирида тухумдонларда 

ҳосил бўлган тестастеронни қайта олдинги 

шаклига айлантиради (5алфа-редуктаза тасири- бу 

фермент тестастеронни қайтмас даражада 

дигидротестастеронга айлантиради), бу эса 

фолликулада дегенератив жараёнларни келтириб 

чиқаради. Шундай қилиб, андрогенларнинг паст 

консентрациясида фолликулаларда эстроген 

синтезланади ваўсади, юқори консентрацияларда 

фолликула атрезияга учрайди. Фолликуланинг 

ривожланиши ароматаза ва 5алфа- редуктаза 

фаоллигининг нисбатига боғлиқ. Интрагонадал 

таъсирга (доминант фолликулани танлашда 

иштирок этиш) қўшимча равишда, андрогенлар 

гонадотропинларга салбий тескари алоқа 

принсипи бўйича гонадолиберинларнинг 

пулсацияланувчи секрециясини бостирувчи 

mailto:ttaurgfil@umail.uz
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марказий бошқарилишига тасир қилади. 

Тухумдон гранулёз тўқимасида андрогенлар 

ингибин секрециясини ошириши орқали ФСГ 

секрециясини камайтиради [2]. 

Гиперандрогенияга чалинган ҳомиладор аёлларда 

ҳомиладорлик жараёнининг асоратлари 

кузатилиш хавфи юқори ҳисобланади. Соғлом 

аёлларга қараганда гиперандрогенияга чалинган 

ҳомиладор аёлларда оилада ва ишда стрессли 

ҳолатлар, юқумли касалликлар кўрсаткичи юқори, 

жарроҳлик аралашувлар ва жарохатлар 

кўпаймоқда [1, 4]. Аёл беморларнинг руҳий 

патологияси бўйича тадқиқотларнинг асосий 

қисми кайфият, невротик ва стресс билан боғлиқ 

касалликларнинг тарқалишини ўрганишга 

бағишланган. Кўплаб тадқиқотлар натижалари 

шуни кўрсатадики, гиперандрогения (ГА) 

акушерлик патологиясини, шу жумладан 

плацента етишмовчилигини ривожланиш хавфи 

ҳисобланади. Муддатидан ўтган ҳомиладорлик 

каби мураккаблик тез-тез учрайди (10,5%). 
Тадқиқотнинг мақсади: Аёллардаги 

бепуштликда гиперандрогениянинг генетик 

аспектлари ва унинг ҳомиладорлик кечишига 

таъсирини ўрганиш ва акушерлик ва перинатал 

асоратларни камайтириш учун прегравидар 

тайёрлов ўтказиш самарадорлигини баҳолаш. 

Тадқиқот материаллари: Илмий иш 2019-

2022 йиллар мобайнида Тошкент тиббиёт 

академияси Урганч филиали “Акушерлик ва 

гинекология” кафедрасида олиб борилди. Клиник 

материалларни йиғиш кафедранинг клиник базаси 

бўлган Хоразм вилояти Перинатал марказида 

амалга оширилди. 

Илмий ишга қўйилган мақсадни амалга 

ошириш учун, марказга мурожаат қилган 64 аёл 

кузатилди.Гиперандрогения ташхисини қўйиш 

вақтига ва ҳомиладорлик асоратларининг учра-

шига қараб аёллар 3 гуруҳгабўлинди. 

1-гуруҳ (н-22) ҳомиладорликдан олдин ги-

перандрогения аниқланган ва прегравидар тайёр-

гарлик кўрганаёллар. 

2-гуруҳ (n=22) анамнестик маълумотларига 

кўра ҳайз сиклининг бузилишлари, бепуштлик, 

одатий ҳомила кўтара олмаслик, ҳомила тушиш 

хавфи, гирсутизм, гиперандрогенияси бўлган ва 

прегравидар тайёргарлик кўрмаганаёллар. 

3- назорат гуруҳи (n=20) амалий соғлом 

ҳомиладораёллар 

Клиник текширувларга: биринчи гуруҳга 

кирувчи аёлларимизни HADS (Hospital Anxiety 

and Depression Scale) бўйича психо-емационал 

аҳволи ва Ферриман Голвей бўйича гирсутизм 

даражаси аниқланди. Қонда биохимик текширув-

лар, иммунофермент анализлардан Пролактин, 

ТТГ, Т3, Т4, прогестерон, ФСГ, ЛГ, умумий тес-

тестерон, дегидроепиандростерон сулфат, вита-

мин Д миқдори ва хайзнинг 7,9,11,13,15 кунлари 

кичик чаноқ аъзолари эхографияси ўтказилди. 

Ҳомиладорлик 16-18 ҳафталикларида 

плацентанинг гормонал фуксиясини баҳолаш 

учунқонзардобидаги хорионик ганодотропин ва 

α-фетопротеин миқдори аниқланди. 

Фетоплацентар комплекс ҳолати эса ултратовуш 

текшируви асосида текширилди. Бепуштлик 

билан даволанган 1-гуруҳ аёлларининг қони 

генетик таҳлилдан ўтказилди: Васкула-

эндотелиал ўсиш фактри (с ВЕГФ-Р1), 

ангиотензин 1 рецептори гени (АГТР-1). 

Тадқиқот натижалари. Аёлларнинг 

ирсиятга мойил касалликлари таҳлили шуни 

кўрсатдики, қандли диабет асосий гуруҳдаги 

аёлларнинг 4 (18%) нафар ота- онасида, 2-

гуруҳдагиларда эса 3 (14%) нафарида, назорат 

гуруҳидагиларнинг 1 (5%)нафарида аниқланди. 

Артериал гипертания биринчи, иккинчи ваучинчи 

гуруҳларда мос равишда 4(18%), 4(18%), 3(15%) 

нафарни ташкил қилди. Ота-оанасида бепуштлик 

кузатилиб, кейинчалик репродуктив фаолияти 

тикланганлар асосий гуруҳда 4 (18%), иккинчи 

гуруҳда 3 (14%) нафарида аниқланиб, назорат 

гуруҳидаги аёллар ота онасида бирламчи 

ваиккиламчи бупуштликни инкор қилди. 

Юқорида келтирилган ирсиятга мойил 

касалликлар деб топилган ҳолатларни умуман 

инкор қилган аёллар ҳам бўлиб, бу кўрсатгичлар 

биринчи гуруҳда 10(45%), таққослама гуруҳда 

12(54%), назорат гуруҳида 16(80%) аёлни ташкил 

қилди. Бундан келиб чиқиб шундай хуласа қилиш 

мумкинким, бепуштлик кузатилган аёлларнинг 

қизларида ҳам келажакда бепуштлик кузатилиш 

эҳтимоли юқори бўлиб, бу ўз навбатида эндокрин 

тизим фаолияти ўзгарганлиги сабабли юзага 

келади. Бизда бепуштлик бўйича даволанган 

гиперандрогенияси бор аёлларда иккиламчи 

қонда инсулинга резистентлик юзага келганларни 

ирсий анамнезини сўраб суриштирганимизда ота- 

онасида ҳам қандли диабет 

борлигинитакидлашди. Асоратланган 

гинекологик анамнез таҳлили ўтказилганда, 

асосий гуруҳда бирламчи бепуштлик 7 (32%), 

иккиламчи бепуштлик 5 (23%), ҳайз сиклининг 

ҳар хил бузилишлари 3(13,5%), ҳомила ўз-ўзидан 

тушиши 3 (13,5%), ҳомила ўсмай қолиши 5 

(23%)нафар аёлда кузатилган. Таққослама 

гуруҳда бу кўрсатгичлар мос равишда 5(23%), 3 

(13,5%), 4(18%), 5 (23%) ва 4 (18%)нафарни 

ташкил қилди. Назорат гуруҳидаги аёлларнинг 

фақат биридагина (5%) ҳомила ўз-ўзидан тушиши 

кузатилган бўлиб, буни ҳам аёл оғир жисмоний 

зўриқиш билан боғлади,қолган ҳолларда юқорида 

кўрсатилган асоратларни бу гуруҳ аёллари инкор 

қилишди. Кузатувларимиз шуни кўрсатдики, 

Токсоплазма Гондии –ИгГ ва Cламйдиа 

трачоматис- ИгГ уч гуруҳ аъзоларининг 

биронтасда ҳам аниқланмади. Cйтомегаловирус- 



 

134 2022, №6 (140)    Проблемы биологии и медицины 
 

ИгГ гуруҳлар кетма кетлигида 17 (77%), 16(73%), 

14 (70%) нафарни ташкил қилди. Рубелла- ИгГ 1-

гуруҳда 14(65%), иккинчи гуруҳда 17 (77%), 

назорат гуруҳида 15(75%)нафар аёлларда 

аниқланди. Энг кўп тарқалган инфексия деб, 

Ҳерпес Симпех- ИгГ топилди ва у 1-гуруҳда 20 

(91%), 2-гуруҳда 18 (82%), 3-гуруҳда 18 

(90%)нафарда учради. Уреапласма уреалитикум- 

ИгГ 1-гуруҳда 1 (4,5%), 2-гуруҳда 3(14%), 3- 

гуруҳда 2 (10%)нафар аёл қонида чиқди. Шуни 

алоҳида такидлаб ўтиш керакки, қонида 

Уреапласма уреалитикум- ИгГ аниқланган 

аёлларда келажакда қоғаноқ пардасининг эрта 

ёрилиши ва прееклампсия каби асоратлар 

кузатилди. Бу кўрсатгичларга асосан шундай 

фикрга келиш мумкинки, гиперандрогенияси бор 

аёллар билан бирга назорат гуруҳидаги аёллар 

қонида ҳам ТОРЧ инфексиянинг вирус 

этиологиясига мансуб инфексиялари аниқланди, 

лекин уларда туғруқ асосан мувофақиятли 

якунланиб, ҳомиладорлик асоратлари кам 

кузатилди. Кузатилувчи аёллар гемостази 

кузатилганда назорат гуруҳидаги аёллар қонида 

ҳомиладорлик триместрлари ошиши бўйича қон 

нисбатан қуюқлашди, лекин норма чегарасидан 

ошмади. Асосий гуруҳ аёлларида эса бу 

кўрсатгичлар қон қуюқлашиши томонига кўпроқ 

силжиди, лекин бу гуруҳ аёллар прегровидар 

тайёргарлик кўргани ва ҳомиладорлиги давомида 

тўлиқ ҳамма тавсияларни олгани, кон 

реалогиясини яхшиловчи ва мунтазам 

антикоагулянт ва антиагрегантларни вақтида врач 

назорати олгани учун яққол ёмон патология 

кузатилмади. Таққослама гуруҳ аёлларида эса 

иккинчи триместрдан кейин қон кескин 

қуйилишни бошлади. Буни тромбин вақтининг 

қисқариши 1-триместр 14,2±0.1, 2- триместр 

13,8±0.1, 3-триместр 12,5± 0.2 ва 

фибриногенларнинг ошиши 1-триместр 3,9±1,4, 2-

триместр 5,7±1,4, 3-триместр 6,3±1,2, ПТИ нинг 

ортишида 1-триместр 98%, 2-триместр125%, 3-

триместр 135% кўришимизмумкин. 

Текширув режасида ултратовуш текшируви 

кирилган эди. Бунга кўра,қоғаноқ сувлари 

миқдорига кўра кўпсувлилик фақатгина иккинчи 

гуруҳда 9% ҳолда, камсувлилик эса ҳамма 

гуруҳларда амалий бир хил миқдорда кузатилди 1 

(4,5%), 2 (9%), 1 (5%) нафарда. ФПЕ ликнинг 

УТТдаги белгилари асосан иккинчи гуруҳда 

юқори бўлди 5 (23%) нафарида биринчи гуруҳда 

эса 2 (9%) аёлда. Ҳомила ўсишдан орқада қолиши 

синдроми ҳам иккинчи гуруҳда бошқа гуруҳларга 

нисбатан кўп учради, гуруҳлар кетма кетлигига 

мос равишда бу кўрсатгичлар 4,5%, 14% ни 

ташкил қилди. Допплерометрик текширув 61 

нафар аёлда (1-гуруҳда 22, 2-гуруҳда 19, 3- 

гуруҳда 20 нафар) ўтказилди. Олинган натижалар 

таҳлилига кўра, асосий гуруҳда 2 (9%)нафар 

аёлда бачадон-плацента-ҳомила қон айланиши 

бузилишининг 1 А даражаси аниқланди, 

таққослама гуруҳда 5 аёлда бачадон- плацента-

ҳомила қон айланиши бузилиши кузатилиб, 

шундан 1А даража 1(4,5%)нафар, 1Б 1 (4,5%), 2 А 

2нафар (9%), 2Б даража 1 (4,5%) нафарни ташкил 

этди. Шундан 2-гуруҳдаги бачадон- плацента-

ҳомила қон айланиши 2Бдаражали бузилиши 

кузатилган аёлда перинатал йўқотиш содир 

бўлди. Текширилувчи аёлларда генетик текширув 

ўтказилганда қуйидаги натижалар олинди: 

Ангиотензин 1 ресептори реннин- ангиотензин 

системасининг асосий компоненти бўлиб, 

ангиотензин 2 нинг ўтмишдоши ҳисобланади ва 

АГТР1 гени билан кодланади. Бизнинг 

тадқиқотимизда шу ген аниқланди. 

АГТР1генининг А1166С полиморфизми кўп 

кузатилиб, бу ангиотензинигеннинг функсионал 

активлиги билан боғлиқ. Яна шуни такидлаб 

ўтиш керакки, АГТР1 генининг А/С (рс5186) 

полиморфизми учраган аёлларда ҳомила ўсмай 

қолиш ҳоллари ушбу ҳомиладорликда ва олдинги 

ҳомиладорликларида ҳам кузатилган. Кейинг 

текширилувчи ген, Васкуло-ендотелиал ўсиш 

фактори гени (ВЕГФ-А) ва унинг ресептори 

(сВЕГФ- Р1) бўлди. Бунга кўра 

гиперандрогенияси юқори бўлган ва анамнезида 

ҳомила ўсмай қолиш ҳоллари кузатилган 

ҳолларда ген полиморфизмиборлиги аниқланди. 

Мазкур ҳомиладорликда 12 ҳафтагача ҳомила 

тушиш ҳавфи асосийгуруҳда12 (55%), таққослама 

гуруҳда 15 (68%), назорат гуруҳида 2 

(10%)нафарни ташкил қилди. 22 ҳафтагача 

ҳомила тушиш ҳавфи эса 1-гуруҳда 8 (36%), 2- 

гуруҳда 10 (45%) нафарида кузатилиб, назорат 

гуруҳида бундай асоратюзагакелмади. 22 

ҳафтадан кейин ҳомила эрта туғилиш хавфи 2-

гуруҳда кўпроқ кузатилиб, 8 (36%)нафарга этди, 

бу кўрсатгич биринчи гуруҳда 5 (23%), назорат 

гуруҳида эса 1 (5%)нафардан иборат бўлди. Ушбу 

ҳомиладорликда ҳомиланинг ўсмай қолиши каби 

асорат фақатгина 2 гуруҳда кузатилди 3 

(14%)нафарда. Бундан кўриниб турибдики, бир 

хил касаллик билан ҳомиладор бўлган биринчи ва 

иккинчи гуруҳ аёлларида прегравидар 

тайёргарлик кўрмаганларда кўрганларга нисбатан 

асорат юқори даражада юзага келарекан. Асосий 

гуруҳдаги аёллардан туғилган чақалоқлар ичида 1 

дисстрес 4-5 баллда ва 3 муддатдан олдинги 

ҳомиладорлик натижасида туғилган болалар 6-7 

баллда баҳоландилар. 2 гуруҳда 3 нафар 

чақалоқда 6-7 балл кузатилди ва 4 бола 4-5 балл 

билан оғир асфиксияда туғилиб, шундан 1 

нафарида ўлим содирбўлди. Прегравидар 

тайёргарлик кўрмаган гиперандрогенияси бор 

аёлларда ҳомиладорлик, туғруқ ва неонатал 

даврдаги асоратлар прегравидар тайёргарлик 

кўрган аёлларга нисбатан кўп учради. Юзага 
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келган асоратлар ҳам оғирлик даражасига кўра 

иккинчи гуруҳ аёлларида юқори бўлди. 

Хулоса: 

1.Гиперандрогенияли аёлларда 

ҳомиладорлик гемостаз системаси ўзгаришига 

олиб келди ва тромбацитлар агрегацияси ошди, 

қон ивиш вақти қисқарди, протромбин индекси 

пасайиши ва фибриноген ошиши, тромбин вақти 

қисқариши каби ўзгаришлар юзага келди. Даво 

олиб юрган вапрегравидар тайёргарлик кўрган 

аёлларда бу кўрсатгичлар нормадан кўп 

силжимади. 

2.Прегравидар тайёргарлик олмаган 

аёлларда гинекологик асоратлар бўйича ҳомила 

тушиш хавфи 12 ҳафтагача 13%, ҳомила тушиш 

хавфи 22 ҳафтагача 9%, ҳомила эрта туғилиш 

хавфи 22 ҳафтадан кейин 13%, ўсмай қолган 

ҳомиладорлик 14% га, Акушерлик асоратлардан 

эса ҳомиладорлар қусиши 22%, қўғаноқ 

пардасининг муддатдан олдин ёрилиши 4%, 

ҳомила ўсишдан орқада қолиши 4,5%, она-

плацента-ҳомила ўртасида қон айланиши 

бузилиши 13,5%, туғруқда қон кетиши 4,5%, 

гестацион гипертензия 5%, прееклампсия 23%, 

перинатал йўқотишлар 4,5% прегравидар 

тайёргарлик ўтказилганларга нисбатан 

кўпкузатилди. 

3.АГТР1, Васкуло-эндотелиал ўсиш 

фактори гени (ВЭГФ-А) ва унинг рецептори 

(сВЭГФ- Р1)да юзага келадиган полиморфизмлар 

асосан гиперандрогенияси бор ва ҳомила ўсмай 

қолиш ҳоллари кузатилган аёлларда аниқланди. 

Бу генлардаги ўзгаришлар ҳомиланинг ўсишига 

шароит яратувчи томир фактори патологиясига 

олиб келади. 
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ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 

ГИПЕРАНДРОГЕНИИ У ЖЕНЩИН С 

БЕСПЛОДИЕМ И ЕГО ВЛИЯНИЕ НА ТЕЧЕНИЕ 

БЕРЕМЕННОСТИ 
 

Матризаева Г.Дж., Ражабова Г.О., Икрамова Х.С. 
 

Резюме. Среди факторов, приводящих к ослож-

ненному течению беременности, перинатальной па-

тологии, возросла роль эндокринных нарушений, в том 

числе гиперандрогенных состояний различного генеза. 

Цель исследования: Изучить эффективность приме-

нения прегравидарной подготовки пациенток с гипе-

рандрогенией для снижения частоты акушерских и 

перинатальных осложнений. Материалы и методы 

исследования: Былоизучена 64 беременных женщин, 

которые наблюдались во время беременности на базе 

Хорезмского областного перинатального центра. Вы-

вод: беременность на фоне гиперандрогении имеет 

осложненное течение и представлена угрозой преры-

вания в I и II триместрах, в III триместре – угро-

жающими преждевременными родами, манифестаци-

ей заболеваний вирусной и бактериальной природы, 

гестозом. 

Ключевые слова: гиперандрогения, преграви-

дарная подготовка, беременность. 
 



 

136 2022, №6 (140)    Проблемы биологии и медицины 
 

УДК: 614.2:618.3/.7-036.86 

ОНАЛАР ЎЛИМИНИНГ КЛИНИК ЖИҲАТЛАРИ 

   
Матризаева Гулнора Джуманязовна, Хаитов Акбар Октамбаевич, Садуллаева Дулноза Алишер қизи 

Тошкент тиббиёт академияси Урганч филиали, Ўзбекистон Республикаси, Урганч ш. 

 

КЛИНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ МАТЕРИНСКОЙ СМЕРТНОСТИ 

Матризаева Гулнора Джуманязовна, Хаитов Акбар Октамбаевич, Садуллаева Дулноза Алишер кизи 

Ургенчский филиал Ташкентской медицинской академии, Республика Узбекистан, г. Ургенч 

 

CLINICAL ASPECTS OF MATERNAL MORTALITY 

Matrizaeva Gulnora Jumanyazovna, Khaitov Akbar Oktambaevich, Sadullaeva Dulnoza Alisher kizi 

Urgench branch of the Tashkent Medical Academy, Republic of Uzbekistan, Urgench 

 

e-mail: ttaurgfil@umail.uz 

 

Резюме. Ҳозирги кунга қадар оналар ўлимининг камайиш даражаси ва тезлигини белгилайдиган сабаблар 

ва хавф омиллари етарлича ишлаб чиқилмаган ва умумлаштирилмаган. Аксарият муаллифлар, оналар ўлимини 

акушерлик муассасалари ишининг сифати ва даражасининг асосий мезонларидан бири деб ҳисоблашади. 

Тадқиқот мақсади: Хоразм вилоятида прогностик жиҳатдан салбий хавф омилларини аниқлаш орқали оналар 

ўлимини олдини олишнинг реал имкониятларини ўрганиш. Тадқиқот методлари ва материаллари: Ўтказилган 

тадқиқотлар натижасида Хоразм вилоятида Оналар ўлимининг даражаси ва асосий сабаблари аниқланди. 

Биринчи маротаба оналар ўлимининг қиёсий клиник таҳлилидан фойдаланиб, 2010-2021 йиллар учун Хоразм 

вилоятида Оналар ўлими сабаблари эволюцияси ва унинг тузилиши ўрганилган. Акушерлик ва гинекологик 

амалиётда "ўта оғир" деб баҳоланган ҳолатларни клиник ва лаборатор баҳолаш орқали, оналар ўлимининг олдини 

олиш учун регионар технологиялар самарадорлиги таҳлил қилинган. 

Калит сўзи: Оналар ўлими, гипотония, Кесар кесиш амалиёти, гемаррагик шок, сепсис. 

 

Abstract. To date, the causes and risk factors that determine the level and rate of reduction of maternal losses have 

not been sufficiently developed and summarized. Most authors believe that maternal mortality is one of the main criteria 

for the quality and level of organization of the work of obstetric institutions. The purpose of the study: To study the real 

possibility of preventing maternal death by identifying prognostic adverse factors in the Khorezm region. Research meth-

ods: in the work, using a comparative clinical analysis of cases of maternal deaths, a study was made of the evolution of 

the causes of MS and its structure in the Khorezm region for 2010-2021. The analysis of the structure and clinical and 

laboratory assessment of conditions defined as "critical" in obstetric and gynecological practice from the standpoint of 

evaluating the effectiveness of regional technologies to prevent maternal death was carried out. 

Key words: maternal mortality, hypotension, Caesarean section, hemorrhagic shock, sepsis. 

 

Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти томо-

нидан оналар ўлими деб ҳомиладорлик пайтида 

ёки ҳомиладорлик тугагандан кейин 42 кун ичида 

ҳомиладорлик билан боғлиқ бўлган ҳар қандай 

сабабга кўра содир бўлган ўлим (унинг давомий-

лиги ва жойлашувидан қатъий назар) 

тушинилади. Лекин бунга бахтсиз ҳодиса ёки та-

содифий сабабдан юзага келган ўлим киритил-

майди [1, 2]. 

Оналар ўлими икки гуруҳга бўлинади: 

1. Акушерлик сабаблари билан бевосита 

боғлиқ бўлган ўлим, яъни ҳомиладорлик 

ҳолатининг акушерлик асоратлари (масалан, 

ҳомиладорлик, туғиш ва туғруқдан кейинги давр), 

шунингдек аралашувлар, камчиликлар, нотўғри 

даволаш ёки ушбу сабабларнинг ҳар қандайидан 

кейин содир бўлган ҳодисалар занжири натижа-

сида юзага келган ўлим. 

2. Билвосита акушерлик сабаблари билан 

боғлиқ бўлган ўлим бу, тўғридан-тўғри акушер-

лик сабаб эмас, балки ҳомиладорликнинг физио-

логик таъсири билан оғирлашган ҳомиладорлик 

даврида юзага келган касаллик ёки касаллик на-

тижасидаги ўлим [1, 5]. 

Оналар ўлими даражаси ҳар қандай давлат-

нинг ижтимоий фаровонлиги, иқтисодий ривож-

ланиши ва цивилизациясининг аниқ ва асосий 

кўрсаткичидир. Оналар ўлими туғруқхона муас-
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сасалари ишини ташкил этиш сифати ва даража-

си, фан ютуқларини соғлиқни сақлаш амалиётига 

жорий этиш самарадорлигининг асосий мезонла-

рини аниқлаб беради. Аҳоли саломатлигининг 

асосий кўрсаткичлари биринчи навбатда ижтимо-

ий шароитга боғлиқ. Агар биз Оналар ўлимини 

алоҳида кўриб чиқсак, у турмуш шароити, 

ҳомиладор аёлларнинг саломатлиги ва тиббий 

ёрдам даражаси билан боғлиқ [5]. 

Соғлиқни сақлаш вазирлиги, етакчи 

экспертлар ва халқаро ташкилотларнинг улкан 

саъй-ҳаракатлари Ўзбекистонда янги 

технологиялар, акушерлик патологиясининг 

асосий турларини олдини олиш ва даволаш 

усулларини жорий этиш орқали оналар ўлимини 

камайтиришга қаратилган [1, 3]. 

ЖССТнинг расмий таърифларига кўра, 

туғруқдан кейинги эрта қон кетиш туғруқдан 

кейин 24 соат ичида жинсий йўл орқали 500 мл 

ёки ундан кўп ҳажмда қон кетиши деб қаралиши 

керак, туғруқдан кейинги кеч қон кетиш эса 24 

соатдан кейин жинсий йўлдан нормадан кўп қон 

кетишидир [4]. 

ЖССТ маълумотларига кўра, ҳар йили 

дунёда 127 минг аёл (25%) қон кетишидан вафот 

этади. Бир қатор муаллифларнинг фикрига кўра, 

акушерлик қон кетиши соф шаклда оналар 

ўлимининг асосий сабаби сифатида 20-25%, 

рақобатдош сабаб сифатида - 42%, фон сифатида 

78% гача. Акушерлик қон кетишининг частотаси 

туғилишнинг умумий сонига нисбатан 2,7 дан 8% 

гача. Шу билан бирга, қон кетишининг 2-4 фоизи 

туғруқ ва туғруқдан кейинги даврда бачадон 

гипотонияси билан боғлиқ бўлса, уларнинг 0,8-

0,9% нормал жойлашган йўлдошнинг муддатидан 

олдин ажралиши ва йўлдошнинг олдинги қисми 

билан боғлиқ [3]. 

Оз-оз миқдордаги акушерлик қон кетишида 

гемостаз бузилган ҳоллардагина ёмон 

оқибатларга олиб келиши тушунилади. 

Гипотоник қон кетишларда гемостазни 

тузатмасдан катта қон кетиш билан курашиш 

жуда қийин. Қон кетишни тўхтатиш бўйича аниқ 

белгиланган чора-тадбирлар барқарор бўлиб 

қолмоқда, аммо улар замонавий технологиялар 

билан тўлдирилиши керак [4, 5]. 

Илмий таҳлил шуни кўрсатадики, массив 

қон кетиш ҳар доим бузилган гемостаз ва 

геморрагик шок билан кечади. Агар ҳомиладор 

аёлда гипокоагуляция ёки гемостазнинг бузилиши 

бўлса, оғир тромбофилия фонида туғруқ пайтида 

кучли қон кетиши мумкин. Шунинг учун уни ол-

дини олиш ва интенсив терапияни тўғри бажариш 

лозим [2]. 

Тадкикотнинг максади: Хоразм вилоятида 

прогностик жиҳатдан салбий хавф омилларини 

аниқлаш орқали оналар ўлимини олдини 

олишнинг реал имкониятларини ўрганиш. 

Тадқиқот материал ва методлари: 2010-

2021 йилларда Хоразм вилоятида вафот этган 

ҳомиладор ва туққан аёллар касаллик тарихи, 

амбулатор картаси, ҳомиладорлик варақалари ва 

суд тиббиёти эксперт хулосалари тахлил қилинди. 

Шунга кўра Оналар ўлими сабаблари эволюцияси 

ва унинг тузилиши ўрганилди. Тадқиқотни амалга 

ошириш учун юқорида кўрсатилган 

ҳужжатлардан лаборатор ва функционал 

текшириш усуллари асосида ҳомиладор, туғиш ва 

туғруқдан кейинги даврда бўлган аёлларда ҳар 

хил касаллик ва патологик синдромларни юзага 

келтирадиган ва ўта оғир ҳолатларни 

ривожланишига сабаб бўладиган энг информатив 

хавф омиллари аниқланди. Оғир экстрагенитал 

касалликларга чалинган ҳомиладор, туғиш ва 

туғруқдан кейинги даврда бўлган аёлларни 

даволаш динамикасида салбий окибатларни 

прогнозловчи предикторлар кўриб чиқилди. 

Интенсив терапия постидаги беморларнинг 

аҳволини ва органлар дисфункцияси 

кўрсаткичларининг хусусиятларини APACHEII 

шкаласи асосида баҳоланди ва ўлимнинг 

тахминий хавфини бемор критик аҳволига олиб 

келган сабаб асосида аниқланди. Акушерлик 

хизматини кўрсатувчи мутахассислардан оналар 

ўлимига олиб келувчи устувор омиллар бўйича 

сўровнома натижалари таҳлил қилинди. 

Тадқиқот натижалари: Ўзбекистон 

Республикасида 2019 йил 145 нафарни, 2020 йил 

эса 155 нафарни ташкил қилиб, олдинги йилдан 

10 нафарга ошган ва унинг бир қатор 

субъектларида, шу жумладан, Хоразм вилоятида ( 

2019-йилда 6 та 2020-йилда 5 та 2021 йилда 8 та) 

юкори ракамлар сақланиб қолмоқда. 

Юқоридаги жадвалдан кўриниб турибдики, 

2011 йилдан то 2020 йилгача вақт оралиғида ўлим 

даражаси камайиб келмоқда. 

Ўлим кўп кузатилган туманлар эса аосан 

периферияда жойлашган бўлиб, аёлларнинг 

вақтида туғруқхонага мурожаат қилмаганликлари 

ва оғир аҳволда олиб келингани билан 

изоҳланади. Бундан ташқари аҳолининг тиббий 

маданияти билан ҳали ишлаш кераклигини 

англатади. Ўлим сабаблари таҳлил қилинганда 

экстрогенитал касалликлар 42,8%, акушерлик 

эмболияси 11,3%, бачадондан ташқари 

ҳомиладорлик натижасидаги қон кетиш 2,6%, 

гестацион гипертензия ва преэклампсия-7,5%, 

туғруқда ва туғруқдан кейинги қон кетишлар 

4,6%, анестезия асорати 2,1%, сепсис 1,6% ни 

ташкил қилди. Илмий тадқиқотлар қон кетишини 

олдини олиш ва даволаш муаммосида сезиларли 

ижобий ўзгаришларга эришишга имкон берди. 
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Жадвал 1. Хоразм вилояти шахар ва туманларида 2011-2020 йилларда кузатилган оналар ўлими таҳлил 

қилинганда қуйидагилар аниқланди 

Шаҳар ва туманлар 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 

Урганч шаҳри 1 1   1 1  1   

Тупроққалъа           

Боғот 1 2 1     2 2  

Гурлан 1 1 1    2   1 

Қушкўпир   1 1      1 

Урганч т. 1  3 2  1  1 2  

Хазорасп 1 2 2 3 2 1     

Хонқа 3 2   1      

Хива 2 1 1 1 1 3 1  1  

Шовот  2 1   1 1    

Янгиариқ   1 3       

Янгибозор  2  1    2 2 1 

Жами: 10 13 11 11 5 7 4 6 6 5 

 

Улардан энг муҳимлари, акушерлик 

геморрагик шокнинг сабабларига қараб 

хусусиятларини аниқлаш, геморрагик шок учун 

терапевтик чора-тадбирлар самарадорлигини 

ошириш имконини берган интенсив терапияни 

такомиллаштириш, утеротоник препаратларни 

клиник амалиётга кенг жорий этиш, бу эса 

гипотоник қон кетишининг олдини олиш ва 

даволашда маълум муваффақиятларга эришилди, 

акушерликда кўплаб патологик ҳолатлар 

патогенезининг таркибий қисми сифатида 

тарқалган тарқалган томир ичи қон ивиши 

синдромининг ривожланиш механизмларини 

очиш ва ўрганиш, массив қон кетиш 

синдромининг ривожланиш механизмлари, зарур 

компонентлар ва қон маҳсулотларини акушерлик 

амалиётида қўллаш имкониятлари ҳақида янги 

маълумотлар пайдо бўлди. 

Хулоса: Оналар ўлими неччи йиллардан 

бери камайтирилишга қаратилган чора 

тадбирларга қарамасдан ҳали ҳам қанча оилаларга 

азоб бериб келаётган ҳолат ҳисобланади. 

Кузатувлар натижасида шу аниқландики, аёллар 

туғруқхонага касалликнинг оғир даражаларида 

ёки асоратланган ҳолатларида кўпроқ олиб 

келиняптилар, бу аёллар ва уларнинг яқин 

қариндошларида тиббий маданият 

шаклланмаганлигидан, ўзларининг соғлиқларига 

эътиборсизликларидан келиб чиқяпти. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ МАТЕРИНСКОЙ 

СМЕРТНОСТИ 
 

Матризаева Г.Дж., Хаитов А.О., Садуллаева Д.А. 
 

Резюме. До настоящего времени недостаточно 

разработаны и обобщены причины и факторы риска, 

определяющие уровень и темпы снижения материн-

ских потерь. Большинство авторов считают, что 

материнская смертность является одним из основных 

критериев качества и уровня организации работы ро-

довспомогательных учреждений. Цель исследования: 

Изучить реальную возможность предотвращения 

материнской смертности при выявлении прогности-

ческие неблагоприятных факторов в Хорезмской об-

ласти. Методы исследование: в работе с применением 

сравнительного клинического анализа случаев мате-

ринских смертей было проведено изучение эволюции 

причин МС и ее структуры в Хорезмской области за 

2010-2021 гг. Проведен анализ структуры и клинико-

лабораторная оценка состояний, определяемых как 

«критические» в акушерско-гинекологической практи-

ке с позиции оценки эффективности региональных 

технологий для предотвращения материнской смерт-

ности. 

Ключевые слава: материнская смертность, 

гипотония, операция Кесарево сечения, 

геморрагический шок, сепсис. 
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Резюме. Долзарблиги. Клиник тиббиётда катта ютуқларга қарамай, юрак қон-томир касалликлари ҳали 

ҳам касалланиш ва ўлим структурасида асосий ўринни эгалламоқда. Гипертензиянинг асоратлари беморларнинг 

ногирон бўлиб қолишига, иш қобилятини йўқотишга, умрнинг қисқаришига, ҳаттоки ўлимга ҳам сабаб бўлиши 

мумкин. Беморларда гипертензиянинг асоратларини башорат қилиш ва шунга қараб уни олдини олиш долзарб 

ҳисобланади. Транформирловчи ўсиш омили (TGF-β1) - буйракда фиброз ривожланишини кучайтиради, буйраклар 

ва бошқа ички органлар томирларининг ҳолатини баҳолаш, шунингдек эркакларда гипертония асоратларини ол-

дини олиш учун динамик равишда TGF-β1, инсулинга ўхшаш омил (IGF-I), прокальцитонин (ПКТ), мочевина ва 

креатинин миқдорини аниқлаш тавсия этилади. Материал ва услублар. Тадқиқот объекти сифатида артериал 

гипертензия (АГ) нинг 1 ва 2 даражаси билан оғриган, 45-74 ёшдаги беморлар текширилди. Уларнинг ўртача ёши 

60,0 ± 4,9 ни ташкил қилди. Назорат гуруҳи тегишли ёшдаги гипертензиясиз 30 та эркакдан иборат бўлди. 

Тадқиқотдан истисно қилиш мезонлари: миокард инфаркти, 1-тип қандли диабет, ностабил стенокардия, фео-

хромоцитома, бўлмачалар фибрилляцияси, мияда қон айланишининг ўткир бузилиши, дисциркулятор энцефало-

патия, сийдик тош касаллиги, ўт тош касаллиги, бронхиал астма, ўпканинг сурункали обструктив касаллиги 

(ЎСОК). Барча беморларда клиник ва иммунологик, биокимёвий, лаборатория текширувлари ўтказилди. 

Таққослаш учун беморлар гипертензиянинг оғирлигига қараб тақсимланди: 1-гуруҳ – АГ 1-даража бўлган эркак-

лар; 2 – гуруҳ - АГ 2-даража бўлган эркаклар. Назорат гуруҳида 30 та АГ бўлмаган эркаклар иштирок этди. Ин-

сулинга ўхшаш ўсиш омили-1 (IGF-1) концентрацияси иммунофермент усули (ИФА) билан “Diagnostic Systems 

Laboratories” (АҚШ) тизимлари тўплами ёрдамида аниқланди. Референт кўрсаткичлар: 81-284 нг/мл. Эндотелин 

(VEGF) концентрациясини аниқлаш StatFax 3200 қурилмасида «Biomedica» тест тизимлари (Австрия) ёрдамида 

имунофермент таҳлил усули билан амалга оширилди. Қон плазмасидаги прокальцитонин (ПКТ) концентрацияси-

ни аниқлаш энг аниқ иммунолюминометрик усул ёрдамида амалга оширилди. Хулоса. Юқоридагиларни ҳисобга 

олган ҳолда, белгиланган тадқиқот маълумотлари гипертензия натижаларини башорат қилиш ва жинсни 

ҳисобга олган ҳолда асоратлар ривожланишининг информацион кўрсаткичларини аниқлашга имкон берди. Ги-

пертензиянинг церебрал асоратларини олдини олиш учун вазоэндотелиал ўсиш омили ёки эндотелин (VEGF), ПКТ 

ва TGF-β1 - ни динамикада ўрганиш тавсия этилади. 

Калит сўзлар: Қон томир эндотелиал дисфункцияси, чап қоринча гипертрофияси, иммун тизими, артери-

ал гипертензия, TGF-β1, IGF-I, ПКТ, мочевина, креатинин. 

 

Abstract. Despite the great progress in clinical medicine, cardiovascular diseases still occupy the main place in the 

structure of morbidity and mortality. Complications of hypertension can cause patients to become disabled, lose their abil-

ity to work, shorten their life, and even cause death. It is important to predict the complications of hypertension in patients 

and prevent it accordingly. Transforming growth factor beta (TGF-β) enhances the development of fibrosis in the kidney, 

it is recommended to dynamically determine the amount of TGF-β1, insulin-like growth factor-1 (IGF-I), procalcitonin 

(PCT), urea and creatinine in order to assess the condition of the vessels of the kidneys and other internal vital organs, as 

well as to prevent complications of hypertension in men. Materials and methods. Patients aged 45-74 years with 1 and 2 

degrees of Arterial hypertension (AG) were examined as the object of research. Their average age was 60.0±4.9. The con-
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trol group consisted of 30 age-matched men without hypertension. Exclusion criteria from the study were myocardial in-

farction, type 1 diabetes mellitus, unstable angina pectoris, pheochromocytoma, atrial fibrillation, acute cerebral blood 

circulation disorder, dyscirculatory encephalopathy, urinary stone disease, gallstone disease, bronchial asthma, chronic 

obstructive pulmonary disease (COPD). All patients underwent clinical and immunological, biochemical and laboratory 

tests. For comparison, patients were divided according to the severity of hypertension: group 1 – men with AG 1 degree; 2 

– group - men with AG 2 degree. The control group consisted of 30 non-AG men. Insulin-like growth factor-1 (IGF-1) 

concentration was determined by enzyme-linked immunosorbent assay (IFA) using a set of systems from «Diagnostic Sys-

tems Laboratories» (USA). Reference values: 81-284 ng/ml. Determination of the concentration of endothelin (VEGF) was 

carried out by the method of immunoenzymatic analysis using the "Biomedica" test systems (Austria) on the StatFax 3200 

device. Determination of procalcitonin (PС) concentration in blood plasma was performed using the most accurate 

immunoluminometric method. Taking into account the above, the established research data made it possible to predict the 

results of hypertension and to determine the informative indicators of the development of complications, taking into ac-

count the gender. To prevent cerebral complications of hypertension, it is recommended to study VEGF and TGF-β1 in 

dynamics. 

Keywords: Vascular endothelial dysfunction, left ventricular hypertrophy, immune system, arterial hypertension, 

TGF-β1, IGF-I, PC, urea, creatinine. 

 

Введение. Старение и заболевания, связан-

ные с образом жизни, вызывают сосудистую дис-

функцию и повышают риск сердечно-cосудистых 

заболеваний (ССЗ) [6,7].  

Клеточное старение также влияет на сосу-

дистую систему. Это называется "старением со-

судов" и хорошо известно, что оно способствует 

развитию ССЗ, включая артериальную гипертен-

зию (АГ), атеросклероз и систолическую сердеч-

ную дисфункцию, а также системные метаболи-

ческие нарушения [9, 10, 11].  

Эндотелиальные клетки (ЭК) поддержива-

ют сосудистый гомеостаз, а здоровые ЭК реаги-

руют на физические и химические стимулы, про-

дуцируя различные факторы, участвующие в ре-

гуляции сосудистого тонуса, клеточной адгезии, 

тромбозе, пролиферации гладкомышечных клеток 

и воспалении [2,4]. Факторы риска ССЗ, включая 

гипертонию, ожирение, диабет и старение, инду-

цируют старение ЭК главным образом через ак-

тивацию сигнализации Р53 [1,3]. В атеросклеро-

тической бляшке обнаружены стареющие ЭК. Та-

кие стареющие клетки продуцируют провоспали-

тельные цитокины и способствуют развитию низ-

косортного стерильного воспаления и ремодели-

рованию тканей, способствуя повышенной вос-

приимчивости к атеросклеротическим заболева-

ниям [5,8,11]. 

Цель исследования: Изучение белковых 

факторов роста и повреждения при артериальной 

гипертензии у мужчин.  

Материалы и методы исследования. Объ-

ектом исследования явились 60 мужчин с АГ 1 и 

2 степени, в возрасте в возрасте 45-74 лет, сред-

ний возраст составил 60,0 ± 4,9 года. Контроль-

ную группу составили 30 мужчин без АГ соответ-

ствующего возраста. Критериями исключения из 

исследования были инфаркт миокарда, сахарный 

диабет 1-типа, нестабильная стенокардия, фео-

хромоцитома, мерцательная аритмия, острое на-

рушение мозгового кровообращения, дисциркуля-

торная энцефалопатия, мочекаменная болезнь, 

желчекаменная болезнь, бронхиальная астма, 

ХОБЛ. 

Всем больным проведены клинико-

иммунологические, биохимические, лаборатор-

ные исследования.  

Для сравнения распределили больных в за-

висимости от степени тяжести АГ: 1-группа муж-

чин с АГ 1-степени; 2-группа- мужчины с АГ 2-

степени.  

Верификацию АГ проводили по требовани-

ям Всемирной организации здравоохранения 

(ВОЗ), классифицировали по международной 

классификации болезней (МКБ-10). При этом 

придерживались классификации ACC/AHA 

Hypertension Guidelines (2017). 

Забор крови всем исследуемым группам па-

циентов проводился утром между 8 и 9 часами из 

локтевой вены, самотеком, после 14-часового го-

лодания. Сыворотку крови получали с помощью 

центрифугирования в течение 5 мин при 1500 

об/мин, полученные образцы которой разливали 

по 1,0 мл и хранили при -25 °С. Определение кон-

центрации TGF-β1 проводили иммунофермент-

ным методом в строгом соответствии с инструк-

цией производителя. Использовались тест-

системы производства фирмы «DRG Instruments 

GmbH» (Германия) для количественного опреде-

ления TGF-β1 в сыворотке и плазме крови чело-

века. Порог чувствительности тест-системы: 1,9 

пг/мл; специфичность: кросс-реактивность с TGF-

β2 и TGF-βЗ отсутствует. Принцип метода заклю-

чается в определении TGF-β1 твердофазным им-

муноферментным методом типа «сэндвич». Непо-

средственно перед проведением анализа к сыво-

роткам разведенным буфером добавляли 1N рас-

твор соляной кислоты для превращения латентно-

го L-TGF-βl в активный TGF-β1. После нейтрали-

зации 1N раствором гидроксида натрия подготов-

ленные образцы, а также стандарты для построе-

ния калибровочной кривой с известными концен-

трациями TGF- 1 вносили в лунки стрипов. Набор 

рассчитан на одновременное использование 12 
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стрипов по 8 лунок в каждом, всего 96 лунок, на 

дне которых сорбированы анти-TGF-β1 антитела 

(«твердая фаза»). В ходе 16-часовой инкубации 

при температуре 4 °С молекулы TGF-β1 из иссле-

дуемых образцов и стандартов связывались с ан-

тителами в лунках, а несвязанный материал уда-

лялся путем декантирования с трехкратной про-

мывкой лунок буфером. Затем в лунки вносили 

специфические моноклональные мышиные анти-

тела к TGF-β1 и проводили инкубацию в течение 

2 ч при комнатной температуре. После промывки 

для удаления не связавшихся антител в лунки 

вносили антимышиные антитела IgG, конъюгиро-

ванные с биотином, затем, после короткой инку-

бации и промывки – ферментный комплекс стреп-

тавидин-пероксидаза. После инкубации и про-

мывки количество связанного в лунке фермента 

становится пропорциональным содержанию анти-

гена (TGF-β1) в исследуемом образце. На послед-

нем этапе вносили субстрат (тетраметилбензи-

дин), который, окисляясь под воздействием нахо-

дящейся в лунке пероксидазы, изменял оптиче-

скую плотность раствора. Торможение цветовой 

реакции осуществлялось внесением в лунки 0,5 М 

раствора серной кислоты. Измерение оптической 

плотности выполняли с помощью фотометра 

«DRG ELISA-MAT 3000», производства фирмы 

«DRG Instruments GmbH» (Германия), при длине 

волны 450 нм. При этом на основании показате-

лей оптической плотности стандартов с извест-

ными концентрациями вещества строили калиб-

ровочную кривую. Автоматически производился 

пересчет показателей оптической плотности в 

единицы концентрации (пикограммы на милли-

литр, затем в нанограммы на миллилитр [нг/мл]). 

По результатам опыта измеренная оптическая 

плотность контрольных растворов совпала с ука-

занными в сопроводительных документах значе-

ниями с погрешностью, не превышающей ±5%, 

что позволяет считать результаты определения 

содержания TGF-β1 в исследуемых сыворотках 

достаточно точными и воспроизводимыми. Кон-

центрация инсулиноподобного фактора роста-1 

(IGF-1) определялась иммуноферментным мето-

дом (ИФА) с помощью наборов фирмы 

“Diagnostic Systems Laboratories” (США). Рефе-

рентные величины: 81-284 нг/мл. 

Определение концентрации эндотелина 

(VEGF) проводили методом иммуноферментного 

анализа с использованием тест-систем 

«Biomedica» (Австрия) на аппарате StatFax 3200.  

Определение концентрации прокальцито-

ниниа (ПКТ) в плазме крови проведено с исполь-

зованием наиболее точного иммунолюминомет-

рического метода. 

Результаты и их обсуждение. Изучая ген-

дерные особенности факторов риска развития АГ, 

мы не нашли данные о реализации иммунных 

факторов роста и повреждения в зависимости от 

пола при АГ. Интересен был патомеханизм тече-

ния АГ у мужчин на молекулярном уровне. Для 

сравнительной оценки полученных данных были 

проведены исследования по изучению концентра-

ции факторов роста и повреждения, медиаторов 

воспаления у мужчин с АГ. Выявили достоверное 

двухкратное повышение концентрации ПКТ у 

мужчин 1-группы-0,2±0,01 нг/мл и 2-группы 

0,14±0,01 нг/мл, против контрольных значений-

0,07±0,03 нг/мл (p<0,05). Полученный результат 

доказывает наличие бактериального инфицирова-

ния и системного воспаления у мужчин с АГ 

(табл. 1). 

Инсулиноподобный фактор роста (IGF-I) 

при АГ был повышен до 134±0,05 нг/мл у пациен-

тов 1-группы и 2-группы-134±0,09 нг/мл, против 

контроля- 112,0±0,9 нг/мл. Установленные высо-

кий сдвиг уровня IGF-I в крови (в 1,2 раза) отме-

чается при дислипидемии у мужчин при АГ, что 

показал наличие ожирения как ведущий фактор 

риска развития метаболического синдрома при 

АГ. Для прогнозирования развития осложнений 

АГ нами было также изучена концентрация 

VEGF, что позволило установить повышение его 

в 3,5 раза у пациентов 1-группы - 267±18,03 пг/мл 

и в 2,8 раза у пациентов 2-группы - 214,1±16,95 

пг/мл по отношению контрольных показателей - 

75,4±2,2 пг/мл. С учетом выше указанных для 

профилактики церебральных осложнений АГ ре-

комендуется исследование VEGF в динамике. По-

роговое значение VEGF в крови, в пользу повы-

шения риска церебральных осложнений АГ у 

мужчин является VEGF ≥185,5 пг/мл. Ссылаясь 

на данные современной литературы, был прове-

ден анализ уровня TGF-β1, в результате выявили 

тенденцию к снижению у пациентов 1-группы до 

16,3±0,49 пг/мл и повышение до 36,7±4,67 пг/мл у 

пациентов 2-группы (P<0,05), по отношению по-

казателей контрольной группы-19,2±1,8 пг/мл. 

 

Таблица 1. Факторы роста и повреждений при АГ 

Показатели крови 
Контрольная группа 

n=30 

Мужчины n=60 

1-гр 2-гр 

ПКТ, нг/мл 0,07±0,03 0,2±0,01* 0,14±0,01* 

IGF-I, нг/мл 112,0±0,9 134±0,05*** 134±0,09*** 

VEGF, пг/мл 75,4±2,2 267±18,03*** 214,1±16,95*** 

TGF-β1,пг/мл 19,2±1,8 16,3±0,49 36,7±4,67* 

Примечание: * Значения достоверны по отношению к контрольной группе (P<0,05 - 0,001) 
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Установленный дисбаланс в концентрации 

TGF-β1 при АГ у мужчин показал взаимосвязь с 

исходом АГ. Статистически значимое повышение 

уровня TGF-β1 в 1,9 раза выявили у пациентов с 

АГ 2-степени. При этом у больных также выявили 

последствия гипертонии: гипертрофия левого же-

лудочка сердца и ангиопатия сосудов почек. Та-

кое заключение подтверждается клинико-

лабораторным обследованием. 

Заключение. С учетом выше указанных ус-

тановленные данные исследования позволили 

прогнозированию исхода АГ и определению ин-

формативных индикаторов развития осложнений 

с учетом пола. Для профилактики церебральных 

осложнений АГ рекомендуется исследование 

VEGF и TGF-β1 в динамике. 
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ФАКТОРЫ РОСТА И ПОВРЕЖДЕНИЯ У 

МУЖЧИН С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 

 

Наврузова Ш.И., Солиев А.У. 

 

Резюме. Актуальность. Несмотря на большой 

прогресс клинической медицины, сердечно-сосудистые 

заболевания по прежнему занимают основное место в 

структуре заболеваемости и смертности. Осложне-

ния артериальной гипертензии могут привести к ин-

валидности пациентов, потере трудоспособности, 

сокращению их жизни и даже смерти. Важно прогно-

зировать осложнения артериальной гипертензии у 

пациентов и соответствующим образом предотвра-

щать их. TGF-β усиливает развитие фиброза в почках, 

рекомендуется динамическое определение количества 

TGF-β1, IGF-I, ПКТ, мочевины и креатинина с целью 

оценки состояния сосудов почек и других внутренних 

жизненно важных органов, а также для профилакти-

ки осложнений гипертонической болезни у мужчин. 

Материалы и методы. В качестве объекта исследова-

ния были обследованы пациенты в возрасте 45-74 лет 

с артериальной гипертензией (АГ) 1 и 2 степени. Их 

средний возраст составил 60,0±4,9 года. Контрольную 

группу составили 30 мужчин того же возраста без 

артериальной гипертензии. Критериями исключения 

из исследования были инфаркт миокарда, сахарный 

диабет 1 типа, нестабильная стенокардия, феохро-

моцитома, фибрилляция предсердий, острое наруше-

ние мозгового кровообращения, дисциркуляторная эн-

цефалопатия, мочекаменная болезнь, желчнокаменная 

болезнь, бронхиальная астма, хроническая обструк-

тивная болезнь легких (ХОБЛ). Всем пациентам были 

проведены клинико-иммунологические, биохимические 

и лабораторные исследования. Для сравнения больные 

были разделены по степени тяжести артериальной 

гипертензии: 1-я группа – мужчины с АГ 1 степени; 2 

– группа – мужчины с АГ 2 степени. Контрольную 

группу составили 30 мужчин без АГ. Концентрация 

инсулиноподобного фактора роста-1 (IGF-1) опреде-

лялась иммуноферментным методом (ИФА) с помо-

щью наборов фирмы “Diagnostic Systems Laboratories” 

(США). Референтные величины: 81-284 нг/мл. Опреде-

ление концентрации эндотелина (VEGF) проводили 

методом иммуноферментного анализа с использова-

нием тест-систем «Biomedica» (Австрия) на аппара-

те StatFax 3200. Определение концентрации прокаль-

цитониниа (ПКТ) в плазме крови проведено с использо-

ванием наиболее точного иммунолюминометрического 

метода. Статистическую обработку полученных ре-

зультатов проводили методами параметрической и 

непараметрической статистики. Заключение. С уче-

том выше указанных установленные данные исследо-

вания позволили прогнозированию исхода АГ и опреде-

лению информативных индикаторов развития ослож-

нений с учетом пола. Для профилактики церебральных 

осложнений АГ рекомендуется исследование VEGF и 

TGF-β1 в динамике. 

Ключевые слова: дисфункция эндотелия сосу-

дов, гипертрофия левого желудочка, иммунная систе-

ма, артериальная гипертензия, ТФР-β1, ИФР-I, ФХ, 

мочевина, креатинин. 
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Резюме. Сурункали атрофик ринит билан оғриган беморларнинг ўз вақтида ташхисини танлаш муаммоси 

замонавий оториноларингологияда долзарб бўлиб қолмоқда ва турли хил етиологияларнинг сурункали ринитлари 

орасида атрофик ринитнинг частотаси ўртача 26-40% ни ташкил қилади. Сурункали атрофик ринитнинг ерта 

олдини олиш, диагностика қилиш, даволаш усулларини такомиллаштириш оториноларингологиянинг долзарб му-

аммоларидан биридир. Тадқиқотнинг мақсади сурункали атрофик ринит билан оғриган беморларга ташхис 

қўйиш самарадорлигини оширишга қаратилган таклиф ва тавсияларни ишлаб чиқишдир. Тадқиқот атрофик ри-

нитнинг бирламчи ва иккиламчи шакллари бўлган 125 нафар беморни қамраб олди. Тадқиқот мавзуси сифатида 

умумий клиник ва иммунологик тадқиқотлар учун веноз қон ва беморларнинг қон зардоби, морфологияни ўрганиш 

учун бурун суюқлиги олинди. Оддий қийматларни аниқлаш учун барча ўрганилаётган беморларга қуйидаги 

тадқиқот усуллари қўлланилди: буруннинг транспорт, сўрилиш функцияси, бурун секрециясининг иммунологик 

параметрларини ўрганиш, шунингдек, тиротропик гормон, морфотипни аниқлаш. бурун секрециясининг қаттиқ 

фазаси ва қондаги ферритинни аниқлаш. Бурун шиллиқ қаватининг маҳаллий иммунитетидаги бузилишлар IgA 

ишлаб чиқаришнинг 97% га ошиши билан бир вақтнинг ўзида sIgA ишлаб чиқаришнинг 5,2 баравар камайиши би-

лан намоён бўлади. Бурун шиллиқ қаватининг ўзига хос бўлмаган қаршилигини инҳибе қилиш лизозим консентра-

циясининг 42% га камайиши ва иммунокомплекслар таркибининг 82% га ошиши билан ифодаланади. Сурункали 

атрофик ринит билан оғриган беморларда қалқонсимон безнинг гипофункцияси фонида ТТ4 ва ТТ3 ишлаб 

чиқариш камаяди, бунинг натижасида ТТГ ишлаб чиқариш компенсацион равишда ошади, қонда ферритиннинг 

паст консентрацияси еса латент шаклини кўрсатади. ТТA, шиллиқ қават тўқималарининг гипоксияси туфайли, 

бурун бўшлиғида атрофик жараёнга олиб келади. 

Калит сўзлар. Сурункали ринит, тиреотроп гормон, ферритин, иммуноглобулинлар, бурун секрети. 

 

Abstract. The problem of choosing the timely diagnosis of patients with chronic atrophic rhinitis remains relevant 

in modern otorhinolaryngology, and among chronic rhinitis of various etiologies, the frequency of atrophic rhinitis aver-

ages 26-40%. Improving the methods of early prevention, diagnosis, treatment of chronic atrophic rhinitis is one of the 

urgent problems in otorhinolaryngology. The aim of the study is to develop proposals and recommendations aimed at im-

proving the efficiency of diagnosing patients with chronic atrophic rhinitis. The study included 125 patients with primary 

and secondary forms of atrophic rhinitis. As the subject of the study, venous blood and blood serum of patients were taken 

for general clinical and immunological studies; nasal fluid was taken to study the morphology. In order to identify normal 

values, the following research methods were applied to all the studied patients: the study of the transport, absorption func-

tion of the nose, the immunological parameters of the nasal secretion, as well as the identification of thyrotropic hormone, 

the morphotype of the solid phase of the nasal secretion and the determination of ferritin in the blood. Disorders in the 

local immunity of the nasal mucosa are manifested in an increase in the production of IgA by 97% with a simultaneous 

decrease in the production of sIgA by 5.2 times. Inhibition of nonspecific resistance of the nasal mucosa is expressed in a 

decrease in the concentration of lysozyme by 42% and an increase in the content of the CEC by 82%. In patients with 

chronic atrophic rhinitis, against the background of hypofunction of the thyroid gland, the production of TT4 and TT3 
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decreases, due to this, the production of TSH increases compensatoryly, while the low concentration of ferritin in the 

blood indicates a latent form of IDA, due to hypoxia of the mucosal tissues, which leads to an atrophic process in nasal 

cavity. 

Keywords. Chronic rhinitis, thyrotropic hormone, ferritin, immunoglobulins, nasal secretion. 

 

Актуальность исследования. По статисти-

ческим данным зарубежных исследователей, 

«…среди хронических ринитов различных этио-

логий частота атрофического ринита в среднем 

составляет 26 - 40%. Данное заболевание поража-

ет в основном лиц трудоспособного возраста и 

занимает существенное место в практике отори-

ноларинголога». Согласно вышеупомянутым ут-

верждениям, «…адекватное лечение хроническо-

го атрофического ринита получает обычно не бо-

лее 40% пациентов.»1. Совершенствование мето-

дов ранней профилактики, диагностики, лечения 

хронического атрофического ринита является од-

ной из актуальной проблемой в оториноларинго-

логии. 

Во всем мире в области медицины прово-

дится обширные научно-практические исследова-

ния с целью улучшения профилактики, диагно-

стики и лечения, которые в свою очередь направ-

лены на решение проблем и правильного объяс-

нения различных особенностей данного заболева-

ния. Уже одно то, что существует большое число 

теорий происхождения атрофического процесса, 

говорит о том, что ни одна из них не может дать 

правильного объяснения различных особенностей 

заболевания и происхождения дистрофически-

атрофических измений слизистой оболочки по-

лости носа учитывая риск развития осложненного 

течения ХАР, вероятность хронизации процесса, 

важно не только профилактически устранять 

предрасполагающие факторы, но и на основании 

изучения патогенеза конструктивно влиять на те-

чение атрофического процесса в слизистой обо-

лочке полости носа при лечении больных с дан-

ной патологией, что считается на сегодняшний 

день актуальной проблемой.  

Раннее выявление заболевания связанные с 

атрофическими процессами верхних дыхательных 

путей и влияние этого состояния на микробиоти-

ческий статус носовой полости пациентов, его 

патогенетическое значение до конца не изучены, 

несмотря на это предмет исследования исключи-

тельно важен, ибо до сего времени не удавалось 

окончательно выяснить патогенез заболевания, а 

следовательно, не существовало и эффективной 

терапии этого заболевания. 

Целью исследования является оценить 

значимость нарушений функциональной активно-

сти слизистой оболочки носа с разработкой пред-

ложений и рекомендаций, направленных на по-

вышение эффективности диагностики больных с 

хроническим атрофическим ринитом. 

Материалы и методы исследования. В 

исследование были включены 125 пациентов с 

первичной и вторичной формой атрофического 

ринита, находившиеся в отделении оторинола-

рингологии многопрофильной клиники Самар-

кандского государственного медицинского уни-

верситета и частного оториноларингологического 

центра Golden medical group c 2018-2021 гг. 

Ссылаясь на цели и задачи поставленной 

научно-исследовательской работы все анализы 

изучения и усовершенствованный метод лечения 

проводились в данных различных группах: ос-

новной группе, группе сравнения и контрольной 

группе. Основная группа (n=67), подразделялась в 

свою очередь на 2 подгруппы, подгруппа А (n=34) 

с первичной формой хронического атрофического 

ринита, подгруппа Б (n=33) со вторичной формой 

хронического атрофического ринита всем паци-

ентам этих подгрупп проведено на фоне традици-

онного лечения усовершенствованное лечение. 

Группа сравнения (n=58), также подразделялась 

на 2 подгруппы, подгруппа подгруппа А (n=29) с 

первичной формой хронического атрофического 

ринита, подгруппа Б (n=29) со вторичной формой 

хронического атрофического ринита всем паци-

ентам этих подгрупп проведено традиционное 

лечение. Контрольная группа (n=25) здоровые 

люди без патологии носа, околоносовых пазух и 

без сопутствующей патологии внутренних орга-

нов.  

Средний возраст больных составил 39,6±3,4 

лет. Это были лица наиболее трудоспособного 

возраста. Из них мужчины составили 64,8%, 

женщины – 35,2%. Различный возраст больных 

позволил сравнить течение заболевания и эффек-

тивность лечения в различных группах. Большин-

ство больных (109 из 125) было в возрасте от 18 

до 44 лет и лишь 6 (все женщины) старше 50 лет, 

что подтверждает мнение многих авторов о том, 

что довольно часто у пожилых лиц симптомы за-

болевания уменьшаются, а иногда исчезают без 

какого-либо лечения в соответствии с методами 

отбора больных исследование проводилось ко-

гортным способом, то есть в нее включалась 

сплошная выборка с учетом количества пациен-

тов согласно поставленной цели и задач исследо-

ваний.  

Всем исследуемым пациентам с целью вы-

явления нормальных значений были применены 

следующие методы исследования: исследование 

транспортной, всасывательной функции носа, 

иммунологических показателей назального секре-

та, а также выявление тиреотропного гармона, 
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морфотипа твердой фазы носового секрета и оп-

ределения ферритина в крови.  

Для оценки жалоб обследованных пациен-

тов нами была разработана электронная анкета 

"Опросник дифференциальной диагностики хро-

нического атрофического ринита" (ODDXAR.exe 

– DGU 20213673), которую пациентам предлага-

лось заполнить. 

Клиническое обследование всех участников 

проводилось по общепринятым методикам с уче-

том рекомендаций ВОЗ (2016). Сбор данных кате-

гории «Жалобы» проводился на основании оп-

росника SNOT-8 «Оценка выраженности симпто-

мов атрофического ринита», включенного в спе-

циально разработанную для исследования тема-

тическую карту, которая заполнялась на каждого 

больного. 

Исходя из вышеизложенного из 125 боль-

ных заложенность носа встречается у 120 боль-

ных (96%), образования корок в носу у 125 боль-

ных (100%), снижения обоняния наблюдалось у 

35 больных (28%), выделения из носа у 26 боль-

ных (20,8%), сухость в носу у 125 (100%) больных 

и кровотечения из носа у 87 (69,6%) больных. При 

выявлении каких-либо вероятных этиологических 

факторов оказалось, что в 32 случаях заболевания 

АР предшествовали хронические насморки, а в 14 

случаях различные инфекционные заболевания 

(грипп, скарлатина, корь), 7 больных связывали 

заболевание с неблагоприятными условиями тру-

да, предшествовавшие его развитию. Нередкими 

были различные нарушения со стороны желудоч-

но- кишечного тракта. Так, в 17 случаях выявлена 

склонность к запорам, 23 случаях больные жало-

вались на тяжесть в области эпигастрия, отрыжку, 

метеоризм. 

Результаты исследования. У обследуемых 

пациентов кроме основного заболевания была вы-

явлена сопутствующая патология со стороны 

внутренних органов. Данные представлены на 

рисунке 1. 

По данным рисунка 1 отмечено почти оди-

наковое количество пациентов в исследуемых 

группах с железодеффицитной анемией, гипо-

функцией щитовидной железы. Нейроциркуля-

торная дистония в основной группе встречалась в 

12 случаев (17,9%), в сравниваемой группе в 9 

случаях (15,5%), гастриты и нарушение функции 

ЖКТ в основной группе в 17 (25,3%), в сравни-

ваемой 14 (24,1%). Часто наблюдаются трофиче-

ские изменения ногтей: ногти ломкие, мягкие и 

расщепляющиеся, или на них имеются продоль-

ные бороздки или поперечные углубления. У 25 

пациентов имелись тяжелые трофические измене-

ния: ногти становились плоскими, выпуклость 

пропадает(платонихия), края отдельных ногтей у 

них приподняты. Эти все измения ногтей и осо-

бенно колонихия являются очень характерными 

проявлениями длительной железодеффицитной 

анемии. Наряду с изменениями формы и конси-

стенции ногтей иногда можно видеть, что ногти 

меняют цвет и становятся бледными. В контроль-

ной группе не наблюдались заболевания со сто-

роны внутренних органов. 

Риноскопическая картина обследованных 

больных укладывалась в классические описания 

ХАР. Обе половины носа были выполнены жел-

товато-зелеными или серо-желтыми корками. По-

сле тщательного удаления корок становились 

обозримыми не только полость носа, но и носо-

глотка. Слизистая оболочка сухая, атрофичная у 

119 больных, а у остальных 6 больных слизистая 

оболочка была влажная, несмотря на то что в зад-

них отделах носовых полостей были корки. 

 

 
Рис. 1. Сопуствующая патология внутренних органов у больных с АР 
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Таблица также 1. Сопутствующие заболевания лор органов в зависимости от групп 

 

Таблица также 2. Оценка лабораторных показателей в двух группах пациентов при поступлении в стационар 

(М±m) 

Клинико-лабораторные проявления Хронического атрофического ринита 
Группы 

Основная Сравнения 

Степень затруднения носового дыхания 1,4 ± 0,12 1,5± 0,13 

Состояние транспортной функции слизистой оболочки 1,4 ± 0,14 1,5± 0,17 

Состояние рН секрета 1,6 ± 0,19 1,4± 0,12 

Содержание в секрете sIgA 1,6 ± 0,18 1,5± 0,16 

Содержание в секрете лизоцима 1,4 ± 0,13 1,5± 0,14 

Содержание в секрете ЦИК 1,4 ± 0,13 1,4± 0,14 

Оценка характера морфотипа фаций 1,4 ± 0,15 1,4± 0,12 

Примечание: все значения признаков между группами не достоверны (р≥0,05). 

 

Таблица также 3. Функциональное состояние полости носа в начале исследования у испытуемых разных 

групп 

Группа 
Показатели функций до лечения 

Всасывательная ч.с.с Выделительная (г) pH МЦТ 

1А подгруппа 5,1±0,05 0,02±0,02 6,0±0,4* 35,8±2,7* 

2А подгруппа 5,2±0,06* 0,01±0,01 6,1±0,3 36,8±3,3 

1Б подгруппа 5,2±0,06 0,02±0,02* 6,1±0,5 37,6±3,4 

2 Б подгруппа 5,3±0,07 0,02±0,02* 6,0±0,3 37,2±2,6* 

Группа контроля 2,2±0,7 0,1±0,02 7,4±0,2 13±2 

Примечание: * разница всех сравниваемых величин между группами статистически недостоверна 

(р≥0,05). 

 

Таблица также 4. Содержание иммуноглобулина А в смывах из полости носа и показатели местной неспеци-

фической резистентности до лечения 

Группы sIg A ЦИК (ед.опт.пл.) лизоцим (мкг/л) 

1А подгруппа 1,95±0,04 51,27±5,2 1,01±0,05 

2 А подгруппа 1,71±0,12* 52,31±5,1 1,02±0,03* 

1Б подгруппа 1,73±0,07* 49,16±4,7 1,04±0,02* 

2 Б подгруппа 1,75±0,13* 51,81±4,3 1,03±0,04* 

Группа контроля 0,25±0,032 28±4,6 3,36±0,07 

Примечание: * - обозначена разница всех сравниваемых величин между группами статистически недос-

товерна (р≥0,05). 

 

Риноскопическая картина характеризова-

лась бледно-розовым цветом слизистой полости 

носа, отеком и гипертрофией слизистой сошника, 

внутреннего края хоан, задних концов нижних 

носовых раковин, трубных валиков, в носовых 

ходах и носоглотке определялось скопление про-

зрачного серозно-слизистого отделяемого. 

Кроме этого, во всех обследованных груп-

пах при помощи эндоскопического исследования 

выявлена сопутствующая патология лор органов 

(табл. 1). 

Из данной таблицы 1 искривление перего-

родки носа, шип перегородки носа встречалось в 

основном во всех группах при первичной форме 

ХАР. А в группе контроля искривление перего-

Название заболевания 1а 1 б 2 а 2 б конт 

Искривление носовой перегородки 12 0 14 0 2 

Шип носовой перегородки 2 0 4 0 2 

Хронический тонзилит 3 8 1 9 1 

Хронический атрофический фарингит 8 19 4 11 0 

Евстахеит 0 0 1 0 0 

Хронический риносинусит 0 0 1 1 0 

Хронический атрофический ларингит 8 6 4 7 0 

Хронический гнойный средний отит, мезотимпанит в стадии ремисии 1 0 0 1 0 

Итог 34 33 29 29 5 
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родки, шип перегородки были не значительными 

и это не влияло на функциональные показатели 

слизистой оболочки полости носа. Во всех груп-

пах кроме контрольной наблюдались такие забо-

левания как тонзиллиты, фарингиты и ларингиты. 

В контрольной группе у 5 исследуемых встреча-

лись такие заболевание как искривление перего-

родки носа 2 случая, шип перегородки носа 2 слу-

чая и у 1-ого исследуемого простая форма хрони-

ческий тонзиллит. 

Как видно из данных таблицы 2 все клини-

ко-лабораторные показатели в двух группах 

больных характеризовались либо как незначи-

тельные проявления, либо как выраженные. В ос-

новной группе средний показатель суммы баллов 

– 1,46 ± 0,15, в группе сравнения – 1,45 ± 0,14. По 

этим показателям основная группа больных не 

имела различий с группой сравнения. Это указы-

вало на одинаковую стартовую позицию больных, 

которым в дальнейшем будет проведено тестиро-

вание на восстановительное лечение.  

Большая часть исследуемых пациентов 

(65%) имели вторую степень нарушения транс-

портной функции слизистой оболочки полости 

носа, 23,33% -первую степень нарушения,30,01% 

- вторую степень нарушения, а 11,66% - третью. 

Причиной этого является нарушение движения 

потока воздуха в полости носа, что в свою оче-

редь приводит к нарушению функции ресничек 

слизистой оболочки полости носа. Как видно из 

приведённой таблицы показатели МЦТ и всасы-

вательной функции СОПН обоих групп практиче-

ски совпадают (табл. 3). 

Средние показатели данной функции до ле-

чения не имели значимых различий между груп-

пами (р>0,05), но были достоверно выше нор-

мальных значений (р<0,0001). Местными факто-

рами неспецифической резистентности полости 

носа и околоносовых пазух, осуществляющими 

защиту верхних дыхательных путей, являются: 

адекватная проходимость полости носа для дыха-

ния, количество, качественный состав и рН носо-

вого секрета, содержание в нем активно фагоци-

тирующих клеток, целостность и двигательная 

активность реснитчатого эпителия. 

Количество эндоназального и внутрипа-

зушного лизоцима, вырабатываемого мононук-

леарами и коррегирующего бактерицидную ак-

тивность слизистой оболочки полости носа и 

ОНП, определяли стандартизированным методом 

нефелометрии, основанном на способности лизо-

цима секрета слизистой оболочки носа расщеп-

лять полисахариды клеточной оболочки бактерий. 

Значения показателей местного иммунитета внут-

ри сформированных групп пациентов с хрониче-

ским атрофическим инитом представлены в таб-

лице 4. 

Из данных, представленных выше таблицах 

видно, что до начала проведения терапевтических 

программ все группы по иммунологическим па-

раметрам характеризовались полной однородно-

стью характеристик функционального состояния 

полости носа. Все эти факторы тесно связаны ме-

жду собой и функционально взаимозависимы. 

Графическим отражением активности мукоцили-

арного аппарата полости носа, по которому воз-

можно было судить о состоянии мукоцилиарного 

клиренса является фация носового секрета. Мор-

фотип фасции определяется количественным со-

держанием и соотношением белков и солей (мик-

роэлементов) во влаге носового секрета. А имен-

но, эти вещества определяют фильтрацию физи-

ческих, нейтрализацию химических и инактива-

цию биологических агентов, попадающих в по-

лость носа с атмосферным воздухом. Для фаций 

испытуемых, у которых ведущим клиническим 

проявлением ХАР была атрофия слизистой обо-

лочки при неярко выраженном экссудативном 

компоненте воспалительной реакции, наиболее 

характерным было формирование угнетенных 

«истонченных» кристаллов с асимметричным 

расположением ветвей I порядка, заметным 

уменьшением ветвей порядка и отсутствием вет-

вей III порядка. При этом их продольный размер 

соответствовал длине кристаллов фаций нормаль-

ного носового секрета (рис. 2). 

Вторым вариантом морфотипа фаций при 

АР, наиболее часто встречавшимся у испытуе-

мых, у которых ведущим клиническим симпто-

мом заболевания была атрофия слизистой обо-

лочки, образование корок и формирование кри-

сталлов с ветвями I порядка и уменьшенным ко-

личеством ветвей II порядка, отходящими под 

острым углом. Морфотип фации определяется 

количественным содержанием и соотношением 

белков и солей (микроэлементов) во влаге носо-

вого секрета. А именно, эти вещества определяют 

фильтрацию физических, нейтрализацию химиче-

ских и инактивацию биологических агентов, по-

падающих в полость носа с атмосферным возду-

хом. Кроме того, именно они задают физико-

химические параметры носового секрета (густоту, 

тяжесть, рН), которые являются определяющими 

для нормальной работы реснитчатого эпителия. 

Имеющиеся данные о нарушении деятель-

ности щитовидной железы у больных ХАР и йод-

ной недостаточности в регионе Самаркандской 

области выявили высокую заболеваемость в рай-

онах, расположенных в горной местности. Таким 

образом, при исследовании функции щитовидной 

железы выявлена ее дисфункция у 95 из 125 

больных; у подавляющего большинства (84 из 

125) - гипофункция, у 36 - гиперфункция и только 

у 5 больных функция щитовидной железы не из-

менена. 
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Рис. 2. Угнетенные «истонченные» кристаллы (1) центральной зоны фации носового секрета при ХАР 

(а) и кристаллы фации носового секрета (2) 

 

Изменение функции щитовидной железы в 

сторону понижения, приводит к нарушению в той 

или иной степени деятельности всех систем орга-

низма. 

Все эти сдвиги находят свое отражение в 

физико-химическом составе крови, в связи с чем 

изучение некоторых биохимических изменений у 

этих больных позволяет правильно оценить тя-

жесть заболевания. Уровень гемоглобина и ко-

нечный результат его снижения – анемия, и, как 

следствие, гипоксия – является одним из наиболее 

частых проявлений атрофического ринита, оказы-

вает негативное влияние на качество жизни боль-

ных. При анализе особенностей гемограммы 

больных до начала терапии средний уровень ге-

моглобина (Hb 114,15 г/л ± 8,6 г/л) определялась у 

27 больных (37,5 %), средней степени (Hb 80,7 г/л 

± 5,89 г/л) у 3 (4,2 %) пациентов и тяжелой степе-

ни (Hb 62,5 г/л ± 4,9 г/л) также у 3 (4,2 %) чело-

век. Выявленные анемии носили нормохромный 

характер у 58 (80,6 %) больных (цветовой показа-

тель 0,92 ± 0,05) и у 18 (69,2 %) пациентов (цвето-

вой показатель 0,88 ± 0,1), тогда как у 14 (19,4 %) 

обследованных и у 8 (30,8 %), со средним уров-

нем цветового показателя 0,78 ± 0,05 и 0,76 ± 0,58 

соответственно. При исследовании уровня сыво-

роточного ферритина в группе пациентов средний 

уровень составил 394,36 нг/мл ± 25,16 нг/мл, что 

достоверно снижало (в 5,6 раз) показатели кон-

трольной группы – 70,39 нг/мл ± 65,7 нг/мл (p 

<0,001). В группах больных концентрация ферри-

тина также была достоверно выше нормативных 

значений – 40,2 нг/мл ± 25,04 нг/мл (p <0,001) и 

37,76 нг/мл ± 27,55 нг/мл (p <0,001) соответствен-

но. Только у 43 (43,8 %) из 98 пациентов концен-

трация ферритина сыворотки была ближе норма-

тивным показателям – 10–350 нг/мл. У 53 (54,2 %) 

больных было отмечено снижение уровня сыво-

роточного ферритина (менее 35 нг/мл) со средней 

концентрацией 58,62 нг/мл ± 13,6 нг/мл, что было 

достоверно (в 8,3 раза) ниже значений группы 

контроля (p <0,001), и у 2 (2,04 %) пациентов бы-

ла выявлена концентрация ферритина сыворотки 

менее 10 нг/мл (p <0,05 в сравнении с показателя-

ми контрольной группы). 

Выводы. При хроническом атрофическом 

рините на 41% (р<0,05) уменьшается 

проходимость носа, в 1.9 раза (р<0,05) 

увеличивается секреция и на 15 % (р<0,05) 

снижается кислотность среды и секрета, на 73 % 

(р<0,05) уменьшается мукоцилиарный клиренс. 

Расстройства в звеньях местного иммунитета 

слизистой оболочки носа проявляются в 

увеличением производства IgА на 97 % (р<0,05) с 

одновременным снижением продукции sIgA в 5,2 

раза (р<0,05). Угнетение неспецифической 

резистентности слизистой оболочки носа 

выражается в снижении концентрации лизоцима 

на 42 % (р<0,05) и в увеличении содержания ЦИК 

на 82 % (р<0,05). У пациентов с хроническим 

атрофическим ринитом на фоне гипофункции 

щитовидной железы уменьшается выработка ТТ4 

и ТТ3, за счет этого компенсаторно усиливается 

выработка ТТГ, при этом низкая концентрация 

ферритина в крови свидетельствует о латентной 

форме ЖДА, вследствии гипоксии тканей 

слизистой оболочки, которая приводит к 

атрофическому процессу в полости носа. Фации 

носового секрета, образуемые в результате 

перехода жидкой части секрета в твердую, 

отражают физико-химические его свойства и 

активность мукоцилиарного аппарата полости 

носа и околоносовых пазух больных. По степени 

структурных нарушений все морфотипы фаций 

носового секрета можно дифференцировать как 

умеренные и выраженные. Они тесно связаны с 
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функциональными расстройствами слизистой 

оболочки носа у больных хроническим 

атрофическим ринитом неспецифической 

резистентности слизистой оболочки носа. 
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ОПТИМИЗАЦИЯ ДИАГНОСТИКИ БОЛЬНЫХ С 

ХРОНИЧЕСКИМ АТРОФИЧЕСКИМ РИНИТОМ 

 

Насретдинова М.Т., Шадиев А.Э., Хайитов А.А. 

 

Резюме. Проблема выбора своевременной диаг-

ностики пациентов с хроническим атрофическим ри-

нитом остается актуальной в современной оторино-

ларингологии и среди хронических ринитов различных 

этиологий частота атрофического ринита в среднем 

составляет 26 - 40%. Совершенствование методов 

ранней профилактики, диагностики, лечения хрониче-

ского атрофического ринита является одной из акту-

альной проблемой в оториноларингологии. Целью ис-

следования является разработка предложений и реко-

мендаций, направленных на повышение эффективно-

сти диагностики больных с хроническим атрофиче-

ским ринитом. В исследование были включены 125 па-

циентов с первичной и вторичной формой атрофиче-

ского ринита. В качестве предмета исследования бы-

ла взята венозная кровь и сыворотка крови больных 

для общеклинических и иммунологических исследова-

ний, для изучения морфологии была взята носовая 

жидкость. Всем исследуемым пациентам с целью вы-

явления нормальных значений были применены сле-

дующие методы исследования: исследование транс-

портной, всасывательной функции носа, иммунологи-

ческих показателей назального секрета, а также вы-

явление тиреотропного гармона, морфотипа твердой 

фазы носового секрета и определения ферритина в 

крови.  Расстройства в звеньях местного иммунитета 

слизистой оболочки носа проявляются в увеличением 

производства IgА на 97 % с одновременным снижени-

ем продукции sIgA в 5,2 раза. Угнетение неспецифиче-

ской резистентности слизистой оболочки носа выра-

жается в снижении концентрации лизоцима на 42 % и 

в увеличении содержания ЦИК на 82 %. У пациентов с 

хроническим атрофическим ринитом на фоне гипо-

функции щитовидной железы уменьшается выработ-

ка ТТ4 и ТТ3, за счет этого компенсаторно усилива-

ется выработка ТТГ, при этом низкая концентрация 

ферритина в крови свидетельствует о латентной 

форме ЖДА, вследствии гипоксии тканей слизистой 

оболочки, которая приводит к атрофическому про-

цессу в полости носа. 

Ключевые слова. Хронический ринит, тирео-

тропныйгармон, ферритин, иммуноглобулины, носовой 

секрет. 
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Резюме. Риносинусоген интракраниал асоратлар замонавий оториноларингологиянинг долзарб муаммоси 

бўлиб қолмоқда. Шунга қарамай, риносинусоген характердаги интракраниал асоратларда ўлим даражаси ҳали 

ҳам юқори ва тахминан 15% ёки ундан кўп. Бизнинг ишимизнинг мақсади риносинусоген интракраниал асорат-

ларнинг клиник кечиши, эрта ташхислаш ва даволаш хусусиятларини ўрганиш еди. Тадқиқот 17 ёшдан 60 ёшгача 

бўлган риносинусоген интракраниал асоратлари бўлган 26 беморда ўтказилди. Текширувдан сўнг барча беморлар 

эрта босқичларда - биринчи соатларда ва бир кунгача паранасал синусларда операция қилинди. Жарроҳлик муо-

лажалари ва интенсив терапиядан сўнг беморнинг умумий аҳволи аста-секин яхшиланди. Комплекс шошилинч 

интенсив терапия тизими даволаш натижаларини яхшилади ва риносинусоген интракраниал асоратларда 

ўлимни камайтирди. 

Калит сўзлар: интракраниал асоратлар, менингоэнцефалит, йирингли синусит, интенсив терапия. 

 

Abstract. Rhinosinusogenic intracranial complications remain an urgent problem of modern otorhinolaryngology. 

Despite this, mortality in intracranial complications of a rhinosinusogenic nature is still high and is about 15% or more. 

The aim of our work was to study the features of the clinical course, early diagnosis and treatment of rhinosinusogenic 

intracranial complications. The study was conducted in 26 patients with rhinosinusogenic intracranial complication aged 

17 to 60 years. After the examination, all patients underwent surgery in the paranasal sinuses in the early stages - during 

the first hours and up to one day. After surgical treatment and intensive care, the patient's general condition gradually 

improved. The system of complex emergency intensive care improved the results of treatment and reduced mortality in 

rhinosinusogenic intracranial complications. 

Keywords: intracranial complications, meningoencephalitis, purulent sinusitis, intensive care. 

 

Актуальность проблемы. До настоящего 

времени риносинусогенные внутричерепные ос-

ложнения остается актуальной проблемой совре-

менной оториноларингологии. Результаты лече-

ния при гнойно-воспалительных осложнениях 

риносинусогенного характера значительно улуч-

шились. Это связано с появлением более совер-

шенных методов диагностики и лечения с приме-

нением новых лекарственных препаратов. Не-

смотря на это летальность при внутричерепных 

осложнениях риносинусогенного характера еще 

высока и составляет около 15 % и выше. 

Ко всем видам риносинусогенных внутри-

черепных осложнений применяется экстренная 

хирургическая вмешательство для элиминации 

гнойного очага и интенсивная (антимикробная, 

дезинтоксикационная, противовоспалительная, 

дегидратационная и др.) терапия.  

Целью нашей работы явилось изучение 

особенности клинического течения, ранней диаг-

ностики и тактика лечения риносинусогенных 

внутричерепных осложнений.  

Материалы и методы исследования. Под 

нашим наблюдением находились 26 больных с 

риносинусогенным внутричерепным осложнени-

ем. В возрасте 17 – 30 лет был 8 больных, 30 - 50 

лет –11 больных и старше 50 лет – 7 больных. 

Причиной возникновения риносинусогенных 
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внутричерепных осложнений у 10 больных был 

острый гнойный синусит, у 13 хронический гной-

ный синусит, у остальных 3- фурункул носа.  

Больные поступали в тяжелом состоянии, с 

повышением температуры тела до 39-40
0
С и жа-

ловались на сильную головную боль. У всех 

больных были четко выражены общемозговые и 

менингеальные симптомы, спутанное сознание. 

Давление ликвора у больных с менингоэнцефали-

тами варьировалось от 190 до 240 мм. вод. ст., 

общее количество белка от 0,66 до 6 г/л с резко 

выраженной реакцией Панди и Нонне-Апельта. 

Плеоцитоз в ликворе достигал до 3 тысячи клеток 

в кубическом мм (мм
3
).  

Среди больных изолированные осложнения 

(менингит, риногенный синустромбоз, сепсис, 

абсцесс мозга) диагностированы у 49,3 %, а соче-

танные осложнения (менингит + абсцесс мозга, 

менингоэнцефалит + риногенный синустромбоз + 

сепсис) у 50,7% больных. Из всех форм внутриче-

репных осложнений чаще встречался менингоэн-

цефалит и синустромбоз кавернозного синуса. 

Всем больным проводили рентгенография 

придаточных пазух носа, МСКТ и МРТ головного 

мозга, консультация нейрохирурга, невропатоло-

га, окулиста и др. 

После обследования первом этапе при об-

наружении признаков внутричерепных осложне-

ний возникает необходимость экстренного хирур-

гического вмешательства, направленного на эли-

минацию гнойного очага придаточных пазухах 

носа и полости черепа. 

Все больные после обследования подверга-

лись операции в придаточных пазухах в ранние 

сроки – в течении первых часов и до одних суток. 

Обнаруженный абсцесс мозга на II этапе 

оперировались нейрохирургами. Из придаточных 

пазух на второй день удаляли тампон. В после-

операционном периоде операционные полосты 

ежедневно промывали 1 % антисептическим рас-

творам диоксидина и декасана. 

Одновременно с оперативным лечением 

проводили интенсивную противовоспалительную 

терапию, дезинтоксикационного, дегидратацион-

ного, десенсибилизирующего и общеукрепляю-

щего действия. 

Назначение того или иного антибиотика по-

сле элиминации внутричерепного гнойного очага, 

проводилась с учетом чувствительности микро-

флоры к антибиотикам. Наиболее часто использо-

вали антибиотики бета-лактамного ряда, цефа-

лоспорины, редко макролиды. Следует отметить, 

нередко антибиотики применяли в комбинации и 

вводили внутримышечно, внутривенно, эндолюм-

бально и при этом учитывали общее состояние 

больного, данные клинического и лабораторного 

исследований. 

При тяжелых состояниях больного, внутри-

мышечно вводили антибиотики бета-лактамного 

ряда в высоких дозах, внутривенно-

цефалоспорины. Антибиотикотерапия сочеталась 

с назначением противогрибковых средств из рас-

чета 1-3 мг/кг веса. По показаниям проводили 

люмбальную пункцию и ее количество определя-

ли по состоянию больного и по составу ликвора. 

В случаях развития перифокального вто-

ричного менингоэнцефалита, внутричерепной ги-

пертензии и отека мозга, а также при разлитом 

гнойном менингите часто была рвота. В целях 

обеспечения питания и дезинтоксикации прово-

дили общеукрепляющую и стимулируящую тера-

пию, назначали внутривенно нативную плазму 

300-500 мл., 5-10% раствор глюкозы до 500 мл. с 

добавлением аскорбиновой кислоты 5%-4,0 ко-

карбоксилазы 2,0, 15% раствор альбумина до 200 

мл. Вводили дегидратационные и мочегонные 

средства; глюкоза 40%-20,0 уротропин 40%-10,0 

маннитол 20%-30,0 внутримышечно вводили маг-

незия сульфат 25%-10,0, лазикс 2,0, внутрь назна-

чено глицерин медицинский 50%-1 ч. ложки 3 

раза в день, диакарб 0,25 по 1 таб. 1 раз в день. 

Дополнительно назначали антикоагулянты внут-

ривенно капельно фибринолизин (20 тыс. ЕД на 

250 мл. изотонического раствора натрия хлорида) 

с добавлением 10 тыс. ЕД гепарина, клексана, 

внутрь аспирин 0,5 г. 3 раза в сутки. Больным 

обеспечивался тщательный уход, высококалорий-

ное энтеральное питание (при необходимости че-

рез зонд) и при показаниях назначали сиптомати-

ческую терапию.  

Результаты и их обсуждение. Как правило 

после хирургического лечения, дренажа абсцес-

сов мозга, удаления тромба из синуса и проведе-

ния интенсивной терапии общее состояния боль-

ного постепенно улучшалось и наступало норма-

лизация клинических и биохимических показате-

лей, что позволяет объективно определять эффек-

тивность лечения. 

Несмотря на проведенное лечение с рино-

синусогенными внутричерепными осложнениями 

3 больных умерло, 23 больных выписаны из ста-

ционара с выздоровлением. 

Выводы. Таким образом представленная 

система комплексной неотложной интенсивной 

терапии позволила улучшить результаты лечения 

и снизить летальность при риносинусогенных 

внутричерепных осложнениях. 
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РИНОСИНУСОГЕННЫЕ ВНУТРИЧЕРЕПНЫЕ 

ОСЛОЖНЕНИЯ, ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 

 

Насретдинова М.Т., Хатамов Ж.А., Хайитов А.А. 

 

Резюме. Риносинусогенные внутричерепные ос-

ложнения остается актуальной проблемой современ-

ной оториноларингологии. Несмотря на это леталь-

ность при внутричерепных осложнениях риносинусо-

генного характера еще высока и составляет около 15 

% и выше. Целью нашей работы явилось изучение осо-

бенности клинического течения, ранней диагностики и 

тактика лечения риносинусогенных внутричерепных 

осложнений. Исследование проведено у 26 больных с 

риносинусогенным внутричерепным осложнением в 

возрасте от 17 до 60 лет. Все больные после обследо-

вания подвергались операции в придаточных пазухах в 

ранние сроки – в течении первых часов и до одних су-

ток. После хирургического лечения и проведения ин-

тенсивной терапии общее состояния больного посте-

пенно улучшалось.Система комплексной неотложной 

интенсивной терапии позволила улучшить результа-

ты лечения и снизить летальность при риносинусо-

генных внутричерепных осложнениях. 

Ключевые слова: внутричерепные осложнения, 

менингоэнцефалит, гнойный синусит, ин-тенсивная 

терапия. 
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Резюме. Эндометрийнинг гиперпластик жараёнлари (ЭГЖ) гинекологияда энг кўп учровчи патология 

бўлиб, у кўп ҳолларда перименопауза давридаги аёлларда аниқланади ва ўзидан тиббий-ижтимоий муаммо 

эканлиги билан муҳим аҳамият касб этади. Кўп сонли муаллифлар таъкидлашича, ЭГЖ билан кечки репродуктив 

ва перименопауза даврдаги 50-60 % аёллар тўқнашадилар. Уларнинг улкан аҳамияти шундан иборатки, бу 

патологияга учраган аёллар 35-55 ёшига келиб, бачадондан қон кетиши сабабли стационарга мурожаат этишга 

мажбур бўлади. Сабаблардан яна бири эса, ЭГЖ нинг ёмон сифатли ўсмага айланиши мумкин эканлиги бўлиб, у 

атипик гиперплазия ҳолатидан инвазив рак ҳолатига 50% ҳолларда ўтиши аниқланган. Юқорида кўрсатилган 

перименопауза давридаги эндометрийнинг безли гиперплазияси ёки полипозининг малигнизация хавфи 4-5% дан 10 

% гачани ташкил этиши мумкин. Ушбу мақолада перименопауза давридаги гиперпластик жараёнларини 

ташхислашга алоқадор салмоқли мезонлар ҳақида маълумотлар келтирилган.  

Калит сўзлар: эндометрий, гиперплазия, морфология, перименопауза. 

 

Abstract. Hyperplastic processes of the endometrium (HPE) are the most common pathology in gynecology, espe-

cially in women in perimenopausal age and are of significant value in the biomedical and socio-economic problem. Ac-

cording to many authors, almost 50-60% of women of late reproductive age and in the perimenopausal period suffer from 

HPE. The significant clinical significance of HPE lies in the fact that they are one of the main causes of uterine bleeding 

in women aged 35-55 years and their hospitalization. Another reason for the close attention to HPE is the possibility of 

their malignant transformation, since atypical hyperplasia progresses to invasive cancer with a frequency of up to 50% of 

cases. The above risk of developing malignancy of glandular hyperplasia and endometrial polyposis occurs in 4-5% and 

can reach up to 10% in peri-postmenopause. This article provides the most significant criteria for predicting hyperplastic 

conditions in the perimenopausal period. 

Key words: endometrium, hyperplasia, morphology, perimenopause. 

 

Relevance. In peri- and postmenopausal wom-

en, pathological processes in the endometrium are 

most often asymptomatic, however, the risk of malig-

nant neoplasms is higher than the general population 

indicators, especially in the presence of bleeding and 

ongoing recurrences of pathological processes in the 

endometrium [2, 4, 10]. 

The problem of PGE should be considered 

from the standpoint of modern pathological features, 

the choice of treatment methods should be based on 

the obtained data on morphological changes in the 

functional layer of the endometrial mucosa [1,3,7,8]. 

Despite the many scientific studies on this pa-

thology, their influence on the increased risk of de-

veloping malignancy of the process and the tactics of 

its management, the issues of prognosis, early diag-

nosis and treatment of its subclinical forms are still 

not fully understood and scientifically substantiated. 

Endometrial cancer in more than 95% of cases mani-

fests in postmenopausal bleeding [5,6,9]. In this sit-
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uation, the primary task of the doctor is to exclude or 

confirm the malignant process. Histological endome-

trial cancer is confirmed in approximately 10% of 

postmenopausal women with complaints of bleeding 

(1-14% according to different authors). In almost 

60% of cases, endometrial atrophy is detected, and 

with approximately the same frequency - endometrial 

polyps, endometrial hyperplasia and other changes in 

the endometrium of benign genesis. Thus, in most 

cases, the cause of bleeding in postmenopause are 

changes in the endometrium of a benign nature.The 

aim of the study is to increase the efficiency of diag-

nosis and treatment of pathological processes of the 

endometrium without bleeding in elderly and senile 

patients, to reduce the frequency of recurrence of the-

se diseases and the risk of malignant neoplasms. 

Material and research methods. To assess 

the frequency and structure of pathological changes 

in the endometrium in women of advanced and senile 

age, outpatient records of 98 women over 60 years of 

age were analyzed. All patients were treated for en-

dometrial hyperplasia in the Department of Emergen-

cy Gynecology of the Republican Scientific Center 

for Emergency Medical Care of the Bukhara Branch, 

who underwent hysteroscopy with separate diagnostic 

curettage of the walls of the uterine cavity and cervi-

cal canal, according to indications - 

hysteroresectoscopy followed by histological and 

immunohistochemical examination of samples fab-

rics. Ultrasound of the pelvic organs was performed 

both to diagnose intrauterine pathological processes 

and to monitor the results of the treatment. Statistical 

analysis was carried out using the Fisher-Student and 

Pearson statistics package. Written consents for diag-

nostic curettage and treatment were taken from all 

patients. 

Research results. The age of the patients 

ranged from 60 to 67 years (mean age 63.5 years), the 

average age of menopause onset was 44.9±6.8 years. 

The frequency of various PES in elderly women reg-

istered at the dispensary was 2.5% or 24.8 per 1000 

people. According to the histological examination, 88 

(30.5%) postmenopausal patients with an endometrial 

thickness of more than 4 mm showed endometrial 

atrophy and no pathological changes. Pathology was 

revealed in 20 (19.6%) patients, including: 

submucosal and intramural-submucosal uterine fi-

broids - in 16 (16.3%) patients, chronic endometritis - 

in 10 (10.2%), polyps were most often detected en-

dometrium - in 8 (8.1%). Endometrial hyperplasia 

was not detected in any case. Endometrial adenocar-

cinoma was found in 6 (6.1%) patients; the incidence 

was 0.1 per 100 examined. Data are shown in Figure 

1. See Figure 1 below. 

 

 
Fig. 1. Types of pathologies identified by ultrasound in the studied patients 
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Fig. 2. Processes of relapse that occurred during the treatment 

 

The sensitivity and specificity of ultrasound 

were 76.4% and 99.2%, respectively. The risk of ma-

lignant neoplasms is quite high (about 1 case per 

1000 people), which dictates the importance of ade-

quate examination and timely treatment of women in 

this age group. 

PPE relapses were detected in 42 (14.6%) 

women. For the first time identified PPE in 

postmenopause and their recurrence occurred in 27 

(64.3%) women, of which 25 (92.6%) had endome-

trial glandular fibrous polyps, and 2 (7.4%) had ade-

nocarcinoma. PPE first detected in reproductive age 

or premenopause with relapse in postmenopause was 

noted in 15 (35.7%) women, of which 14 (93.3%) 

had endometrial glandular fibrous polyps, and 1 

(6.7%) had endometrial adenocarcinoma. In general, 

from recurrent pathological processes in the endome-

trium, glandular fibrous polyps of the endometrium 

predominated - 39 (92.9%) cases. In 38 (90.5%) cas-

es, regardless of the initially detected endometrial 

polyp or its recurrence, inflammatory 

(lymphomacrophage, with an admixture of leuko-

cytes and/or plasmocytes) infiltration is expressed in 

the stroma of the polyp. All of these data are given in 

Figure 2. 

As a result of a retrospective analysis of medi-

cal documentation, it was concluded that one of the 

leading causes (55.6% of cases) of polyp recurrence 

in the studied cases was the refusal to use hysterosco-

py during separate diagnostic curettage of the walls 

of the uterine cavity and cervical canal. In 40.1% of 

cases, the localization of endometrial polyps, detected 

for the first time and during their recurrence, coincid-

ed. An analysis of the treatment of relapses of patho-

logical processes in the endometrium during repeated 

hospitalizations revealed the advantages of using an 

individual approach in the prevention of further re-

lapses: in accordance with the indications, patients 

underwent hysteroresectoscopy or targeted removal 

of polyps with endoscopic forceps, endometrial 

electroablation. There were no recurrences during the 

follow-up period up to 1 year. 

Adenocarcinoma was detected in 3 (7.1%) pa-

tients, endometrial hyperplasia was not detected, no 

cases of cancer in the polyp were detected. The data 

obtained exceed the frequency of endometrial adeno-

carcinomas in the general population of women 
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(about 0.01%), and violations of the differentiation of 

the epithelium of the glands in polyps were noted in 

100% of such cases. Based on the data obtained, it 

can be concluded that elderly and senile patients with 

recurrent endometrial pathology should be attributed 

to the risk group for developing endometrial adeno-

carcinoma. 

In order to study the pathogenesis of glandular-

fibrous endometrial polyps in patients of elderly and 

senile age, we studied 19 samples of glandular-

fibrous endometrial polyps: 9 patients in the post-

menopausal period (main group) and 10 patients in 

reproductive age (comparison group).An 

immunoperoxidase method was used using 6 primary 

specific monoclonal antibodies to estrogen receptors, 

progesterone, Ki-67 protein, bcl-2 apoptosis inhibitor, 

Bax apoptosis inducer, and cytochrome P450 aroma-

tase enzyme. 

The results of immunohistochemical reactions 

were evaluated using one of the generally accepted 

semi-quantitative morphometric methods, calculating 

the expression coefficients of one or another antigen. 

As a result of immunohistochemical studies, it was 

shown that in the tissue of glandular-fibrous endome-

trial polyps in postmenopausal patients, the expres-

sion of estrogen and progesterone receptors is statisti-

cally significantly lower. No difference was found in 

the expression of the Ki-67 proliferation marker (ex-

cept for its increase in stromal cells), but an increase 

in bcl-2 expression in combination with a decrease in 

Bax indicates suppression of apoptosis. In addition, 

the appearance of ACR450 expression indicates the 

possibility of a local increase in the concentration of 

estrogen, which enhances cell proliferation. Under 

conditions of suppression of apoptosis, this increases 

the risk of neoplastic transformation. 

Discussion. In recent years, authoritative 

American and European societies of obstetricians and 

gynecologists (AAGL, ESGE, SCOG) indicate that 

there is no need for screening ultrasound of the pelvic 

organs in postmenopausal women due to the high 

incidence of false positive results, low prognostic 

value and, as a result, unjustified invasive interven-

tions. in asymptomatic elderly patients. It is believed 

that malignant diseases of the endometrium manifest 

early enough uterine bleeding. 
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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ 

ПРОГНОЗИРОВАНИЯ ГИПЕРПЛАСТИЧЕСКИХ 

ПРОЦЕССОВ ЭНДОМЕТРИЯ В 

ПЕРИМЕНОПАУЗАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ 
 

Нурханова Н.О. 
 

Резюме. Гиперпластические процессы эндомет-

рия (ГПЭ) являются наиболее часто встречаемой па-

тологией в гинекологии, особенно у женщин перимено-

паузального возраста и представляют значимую цен-

ность в медико-биологической и социально-

экономической проблеме. По данным многих авторов 

ГПЭ страдают почти 50-60% женщин позднего ре-

продуктивного возраста и в период перименопаузы. 

Весомая клиническая значимость ГПЭ заключается в 

том, что они являются одной из наиболее основных 

причин маточных кровотечений у женщин в возрасте 

35-55 лет и их госпитализации в стационар. Другая 

причина пристального внимания к ГПЭ – это возмож-

ность их злокачественной трансформации, так как 

атипическая гиперплазия прогрессирует в инвазивный 

рак с частотой до 50% наблюдений. Вышеуказанный 

риск развития малигнизации железистой гиперплазии 

и полипоза эндометрия встречается в 4-5% и может 

достигать до 10% в пери-постменопаузе. В данной 

статье приводится наиболее весомые критерии про-

гнозирования гиперпластических состояний в периме-

нопаузальном периоде.  

Ключевые слова: эндометрий, гиперплазия, 

морфология, перименопауза. 
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Резюме. Замонавий геронтология ва гериатриянинг долзарб муаммоларидан бири ошқозон ва 12 бармоқ 

ичак яра касаллиги  ҳисобланади. Ошқозон ва 12 бармоқ ичак яра касаллиги жуда мураккаб тиббий илмий муаммо 

бўлиб, у ҳали тўлиқ ҳозиргача ҳал қилинмаган. Ошқозон ва12 бармоқ ичак яра яраси  кенг тарқалган ички касал-

ликлардан биридир. Яра касаллигининг муаммоси ҳозирги кунда энг кўп муҳокама қилинадиган долзарб  

мавзулардан биридир. Ушбу мақолада хар хил ёшдаги беморларда турли эпидемиологик ва клиник компонентларга 

қараб муаммонинг ҳолати таҳлили келтирилган. 

Калит сўзлар: ошқозон яраси,  клиник эпидемиология, узоқ умр кўрувчилар, кекса ёшдаги  гуруҳлар. 

 

Abstract. Peptic ulcer disease is an extremely complex medical scientific problem that has not yet been fully re-

solved. Peptic ulcer disease is one of the widespread internal diseases. The problem of the prevalence of peptic ulcer dis-

ease is currently one of the most discussed. This article presents an analysis of the state of the problem depending on vari-

ous epidemiological, clinical components in patients of different age groups. 

Key words:  peptic ulcer, clinical epidemiology, long-liver, age groups. 

 

Актуальность. Гастродуоденальные язвы 

(ГДЯ) встречаются у лиц разного возраста, в ча-

стности, у долгожителей, перешагнувших 90-

летний рубеж [2,4]. Но ГДЯ не подвергались спе-

циальным эпидемиологическим исследованиям, 

почти не изучены, ограничивались только резуль-

татами клинических и морфологических сведе-

ний. Результаты сведений распространения фак-

торов опасности ГДЯ не соответствуют действи-

тельности, указываются более низкие показатели, 

чем в реальной частоте (только эпидемиологиче-

ские исследования могут это гарантировать) [5]. 

Поэтому исследование ГДЯ и разработка иннова-

ционных алгоритмов и технологий, особенно у 

долгожителей, а также разработка инновацион-

ных алгоритмов и технологий их профилактики 

является актуальной научной проблемой и реко-

мендуется как необходимая практика в хирургии 

на международном уровне[1,6]. 

Язвенная болезнь утвердилась в медицине в 

30-е годы прошлого века как “Чикагская семерка” 

и вошла в группу распространенных и традици-

онных психолого–соматических болезней, имею-

щих опасные последствия (F.Alexander,1930 г) и 

до сегодняшнего дня сохраняет этот статус, про-

должая быть во врачебном лексиконе как много-

факторная болезнь, умеющая противостоять и 

требующая непрерывного развития профилакти-

ческих инноваций [3]. Особенно ГДЯ являются 

беззащитной зоной для возникающих на их фоне 

различных болезней (язвенный колит, нейродер-

мит, бронхиальная астма, артериальная гипертен-

зия, гиперфункция щитовидной железы, ревмато-

идный артрит). По причине трёх групп этиологи-

ческих факторов: - конституционально наследст-
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венный, психогенный и органический (премор-

бидные органические патологии) болезни данной 

зоны считаются гастродуоденальными язвами. 

Изучение, оценивание и создание системы проти-

воположной индивидуальной профилактики или 

усовершенствование “личных заслуг” в отдель-

ных популяциях является актуальной задачей. 

У долгожителей, в частности в Узбекистане, 

эта научная область является практически не изу-

ченной, следует усилить внимание к данной про-

блеме, что, в свою очередь поможет не только 

устранить нежелательные медицинские последст-

вия, но и поднимет авторитет нашей страны на 

мировом уровне. 

Выделяют следующие основные факторы 

опасности при возникновении ГДЯ: лекарства 

против нестероидного воспаления (ЛПНВ), инфи-

цирование Неlicobacter pylori, курение, употреб-

ление алкоголя, горькая (острая) пища, премор-

бидные болезни (преульцероз) и длительное тече-

ние хронических неинфекционных заболеваний 

(цирроз печени, обструктивное хроническое забо-

левание легких -ОХЗЛ, хроническая болезнь по-

чек ХБП) [3,5]. 

Генетические факторы, социальное обуче-

ние и социальное состояние, культура, перене-

сенный социальный стресс, травмы, инфекции, 

терапевтическая и психиатрическая коморбид-

ность также представлены как этиологические 

факторы, частично изучены в исследованиях. 

Доказано, что ГДЯ является моно болезнью, 

встречается в орфочастоте и может проявляться 

совместно с другими болезнями гепатопанкреато-

дуоденальной зоны и системными заболеваниями 

других органов (ишемическая болезнь сердца, 

артериальная гипертензия, хронические респира-

торные болезни и сахарный диабет). 

В частности, у пожилых людей может про-

текать с образованием полиморбидного фона, в 

следствии чего развиваются опасные осложнения 

(перфорация, кровотечение, малигнизация, пило-

ростеноз)[7]. 

Несмотря на это эпидемиологические пути 

этих состояний, своевременное их выявление. До 

нозологическая профилактика и принципы безо-

пасности быстрого лечения в должной мере не 

изучены и по нашим характерным анализам в по-

пуляции долгожителей в общем не выявлены или 

не разработаны 

Согласно существующим многолетним ис-

следованиям, язвенная болезнь и преульцерозные 

состояния выявлены в результате клиническо-

эпидемиологических рекомендаций в основном, у 

подростков, трудоспособных людях и лицах по-

жилого возраста: 

1) за последние 70 лет заболеваемость ГДЯ 

всегда снижена; 

2) каждый год у 200 000-400 000 населения 

продолжают выявляться ГДЯ; 

3) на лечение уходит до 3-4 млрд долларов 

в год; 

4) Несмотря на приоритетную роль 

Helicobacter pylori в возникновении ГДЯ (начиная 

с1980 годов) основную роль в их формировании 

играют факторы риска или сейчас придерживают-

ся этого мнения [6,7]. 

В высокоразвитых странах также язвенная 

болезнь встречается у 1,8% населения, одинаково 

заболевают и мужчины и женщины, по результа-

там клинических исследований у 20-50% больных 

существует сравнительная семейная предраспо-

ложенность к ГДЯ. (Джон Нобель, 2005). В этом 

плане существуют неясности в популяции долго-

жителей, есть потребность и необходимость в ре-

альном оценивании эпидемиологической ситуа-

ции с ГДЯ в Узбекистане.  

Выявление ГДЯ с другими кислотными за-

болеваниями составляет 40-50%, часто вызывает 

серьёзные осложнения и приводит к инвалидиза-

ции [4], требует рассмотрения стратегии к анцер-

превенции. ГДЯ и состояние преульцероза в по-

пуляции вызывает ускорение канцерогенезного 

каскада. Со стороны исследователей начала при-

меняться эпидемиологическая аксиома. 

В двух случаях состояний преульцероза из 

100, связанных с Н.руlori возникает рак желудка и 

согласно мониторингу за 2014 год предраковых 

изменений желудка, в национальных рекоменда-

циях рекомендовано увеличить число эндоскопи-

ческих исследований (схема эндоскопической 

канцерпревенции), то есть практики профилакти-

ческой защиты: 

1) хронического гастрита III-IV степени 

один раз в год; 

2) II-III степени или при персистенции один 

раз каждые 3года; 

3) при отсутствии факторов риска и нали-

чии у близких родственников рака желудка - каж-

дые 5 лет; 

4) на О этапе, при отсутствии Н. Pylori эн-

доскоскопическое исследование не требуется [5]. 

ЛПНВ – ассоцированная гастропатия 

(ЛПНВ а ГП) и ГДЯ (ЛПНВ и ГДЯ) широко рас-

пространены и доказано, что в ближайшем буду-

щем будут расти и приведут к патологии из-за 

увеличения осложнений. Основной причиной это-

го является все более множественное и активное 

применение в клинической практике препаратов 

против нестероидного воспаления. Каждый день в 

мире свыше 30 млн. людей принимают ЛПНВ как 

обезболивающее, противовоспалительное и анти-

агрегатное средство. [1]. Тенденция применения 

этих препаратов каждые 10 лет возрастает в 2-3 

раза, в один год их число достигло 300 и самая 

большая опасность состоит в том, что лишь 1/3 
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часть этих препаратов назначают врачи, осталь-

ную часть люди принимают самостоятельно [6]. 

Результатом этого бесконтрольного применения 

ЛПНВ а ГП является возникновение ГДЯ, повы-

шается степень осложнений и угроза для жизни 

среди населения [7]: после 6 недель применения 

возникает гастродуоденопатия у 70% людей [3]; у 

каждого четвертого и пятого человека появляется 

язва, в некоторых странах около 107 тысяч людей 

попадают в больницы и у 16500 людей опасные 

осложнения приводят к смерти; при приеме пре-

паратов в течении недели у100% людей развива-

ются эндоскопические симптомы острого гастри-

та, возникают “немые язвы”, манифестируются 

тяжелым гастродуоденальным кровотечением или 

перфорацией [5]. 

Лекарства против стероидного воспаления 

оказывают непосредственное ульцерозное влия-

ние на слизистую оболочку или проявляют неже-

лательный эффект посредственным путем через 

ингибицию циклооксигеназы (ЦОГ). Закономер-

ность возникновения неприемлемого отрицатель-

ного эффекта наблюдается во всех регионах же-

лудочно – кишечного тракта, но самая большая 

степень поражения наблюдается в гастродуоде-

нальной зоне (из-за высокой плотности простаг-

ландинов) [Shabrov A.V. et al., 2013; Пахомова 

И.Ги др., 2014]. 

Учитывая все это, профилактика и создание 

стратегии ранней диагностики ГДЯ, введение в 

практику на мировом уровне инновационных тех-

нологий, в частности, в Узбекистане, является 

ведущим научным направлением. А среди попу-

ляции долгожителей, особенно в Узбекистане яв-

ляется и совершенно не изученной областью. 

На сегодняшний день задачи скрининга и 

профилактики ГДЯ утверждены как самые акту-

альные темы. Ибо ранняя диагностика и профи-

лактика болезни у долгожителей или высокая 

степень оказания эффективной медицинской по-

мощи связаны с важным интегральным и незави-

симым показателем. Усовершенствование профи-

лактики и методов лечения позволило увеличить 

продолжительность жизни при неинфекционных 

хронических заболеваниях, что, в свою очередь, 

привело к увеличению числа больных с комор-

бидными патологиями. [4,6,7]. Это состояние, то 

есть полипатия (подверженность многим болез-

ням) классифицируется с изменением клиниче-

ских проявлений ГДЯ и требует индивидуализа-

ции профилактик о лечебной практики, профи-

лактики полипрагмазии без уменьшения лечебно-

го эффекта и поиска эпидемиолого – патогенети-

ческих механизмов сокращения отрицательного 

воздействия применяемой терапии. [3]. В клини-

ческой практике частое появление и стремитель-

ное осложнение ГДЯ наблюдается не только под 

воздействием факторов риска, но и возникает на 

фоне других патологий (артрозы, артриты, дорсо-

патии, остеопорозы и др.) [6]. Изучение таких ко-

морбидных течений требует изучения особенно-

стей населения и “эпидемиологического маршру-

та” в данной популяции, а также имеет диагно-

стическое, профилактическое, прогностическое и 

терапевтическое значение в регионах и областях. 

Но сущность и региональные особенности комор-

бидных ГДЯ в эпидемиологических исследовани-

ях мало изучены, а в группах долгожителей Узбе-

кистана совсем не изучены. 

С учетом выше указанных фактов касаемо 

актуальных задач и научных проблем вокруг ГДЯ 

была запланирована эта статья. 

Цель исследования - изучение клиниче-

ских – эпидемиологических особенностей гастро-

дуоденальных язв в популяции долгожителей и 

разработка у совершенствованной инновационной 

технологии профилактики.  

Материалы и методы исследования - ис-

следование проводилось в Андижанской области, 

которая полностью отражала в себе условия Фер-

ганской долины. Одновременное эпидемиологи-

ческое исследование было организовано при при-

менении рекомендации Всемирной Организации 

Здравоохранения (ВОЗ) . 

Результаты исследование и обсуждение - 

исследование проводилось в три этапа.  

1-этап изучение образа жизни и поведения: 

опрос на отсутствие хронических – инфекцион-

ных болезней (болезни сердечно – сосудистой 

системы, рак, хронические респираторные болез-

ни, сахарный, остеопороз, психические расстрой-

ства) злоупотребление сигаретами (насваем) и 

алкоголем, употребление овощей, фруктов, соли, 

физическая активность. 

2- этап: физический осмотр: измерение фи-

зических параметров (рост, вес, окружность та-

лии, окружность бедер), артериальное давление и 

частота пульса. 

3- этап определение биохимических показа-

телей (наличии в крови холестерина, сахара, же-

леза, мочевины) и проведение фармакоэпидемио-

логического мониторинга. 

При анализе и оценивании полученных ре-

зультатов использована специальная программа 

(Bios tat и Excel), критерии Стьюдент-Фишер. 

Выполнено статистическое оценивание рекомен-

дованное Пирсоном ХИ квадрат (Х
2
) для оцени-

вания вариационного эмпирического ряда (W) и 

определение разницы между степенями вероятно-

стей (W
1
). 

Были применены стандартизированные, 

унифицированные, анкетированные, биохимиче-

ские и инструментальные методы. Объектом ис-

следования были лица выше 90 лет, свыше 500 

мужчин и женщин были привлечены к исследова-

нию, они отбирались с обеспечением репрезента-
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тивности:1) были отобраны и полностью прове-

рены долгожители по итогам списка голосования 

на последних выборах; 2) Все долгожители из 

всех городов и районов Андижанской области 

прошли комплексный осмотр на дому, с ними бы-

ла установлена постоянная связь посредством мо-

бильных телефонов, проводилась непрерывная 

профилактическая работа; 3) суть исследования 

была доведена до сведения каждого участника, 

проводилась подготовка и испытательная провер-

ка, после чего провоизводилась проверка по пол-

ной программе; 4) для выявления факторов риска 

ГДЯ и их оценивания использована анкета ВОЗ 

“Stepp BОЗ”. (прилагается). 

При оценивании использована классифика-

ция ГДЯ по П.Я.Григорьеву (1986). Кроме обще-

клинических исследований (анамнез, физикаль-

ные исследования), эзофагогастродуоденоскопия 

(по специальным показаниям) и поставлен диаг-

ноз на основе ультразвукового исследования. При 

постановке диагноза учитывались гериатрические 

особенности, применены клинические и анкети-

рованные методы, применена анкета ВОЗ (Stepp 

ВОЗ). Были использованы сведения о клиниче-

ских симптомах и физикальных исследованиях. 

Для диагностики и оценивания степени кровоте-

чения язв былы применены лабораторные методы 

исследования (определение гемоглобина, гема-

токрита, гемокоагуляции и исследование кала на 

наличие элементов крови). Была изучена класси-

фикация кровотечения из язвы по критериям И.И. 

Затевахина и др. (1997й): клиническая характери-

стика кровотечения (эпизоды коллапса при силь-

ных кровотечениях или в анамнезе); эндоскопиче-

ская характеристика гемостаза (тромбированная 

язва, язва, покрытая сгустком крови, любое кро-

вотечение, остановленное при эндоскопии); эндо-

скопическая характеристика язвы (желудочная 

язва больше 1,3см в диаметре или язва 12 перст-

ной кишки больше 0,8см.) при наборе 2 или 3 

баллов ставится диагноз кровотечения из язвы 

(Кахаров А.А., 2007). Эндогенные, экзогенные, 

инфекционные факторы риска ГДЯ и сопутст-

вующие заболевания выявлены и оценены со-

гласно критериям ВОЗ. (ВОЗ, 1999). В качестве 

факторов риска были изучены следующие аспек-

ты: ЛПНВ, курение, употребление алкоголя, 

употребление острой пищи, преморбидные забо-

левания, другие хронические болезни ( цирроз 

печени, ОХЗЛ,ХБП), генетические факторы, со-

циальное положение, социальный стресс, травмы, 

терапевтическая и психиатрическая коморбид-

ность. Общеизвестные методы профилактики 

острых гастродуоденальных кровотечений у 

больных с соматической патологией многопро-

фильного стационара не позволяют говорить об 

эффективности и надёжности этих традиционных 

способов. Об этом свидетельствуют большая час-

тота возникновения симптоматических эрозий и 

язв гастродуоденальной зоны, высокий процент 

геморрагических осложнений, диктующие необ-

ходимость проведения эндоскопического и хи-

рургического лечений, высокая летальность. 
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СОВРЕМЕННЫЙ ПОДХОД К ПРОФИЛАКТИКЕ И 

ЛЕЧЕНИЮ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНЫХ ЯЗВ У 

ДОЛГОЖИТЕЛЕЙ 

 

Пакирдинов А.С. 

 

Резюме. Одной из актуальных проблем совре-

менной геронтологии и гериатрии является язвенная 

болезнь. Язвенная болезнь представляет собой чрезвы-

чайно сложную медицинскую научную проблему, кото-

рая в настоящее время до конца ещё не решена. Язвен-

ная болезнь относится к числу широко распростра-

ненных  внутренних  заболеваний. Проблема распро-

страненности язвенной болезни является в настоящее 

время одной из наиболее обсуждаемых. В настоящее 

статье представлен анализ состояния проблемы в 

зависимости от различных эпидемиологических, кли-

нических составляющих у пациентов различных воз-

растных групп. 

Ключевые слова: язвенная болезнь, клиническая 

эпидемиология, долгожитель, возрастные группы. 
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Резюме. Ҳозирги кунда болалар ўртасида витаминлар етишмовчилиги энг кўп учраётган ҳолатлардан бири 

ҳисобланади. Тадқиқот натижаларига кўра нафақат моногиповитаминоз ҳолатлари балки, полигиповитаминоз 

танқислик ҳолатлари болалар ўртасида кўпайиб бормоқда. Шунинг билан бирга витаминлар танқислиги 

натижасида юзага келадиган касалликлар сонининг ортиши бу муаммонинг актуаллигини ва муаммонинг ечими 

бўйича шошилинч ишлар олиб бориш зарурлигини кўрсатмоқда. Оқилона овқатланишни ташкиллаштириш эса 

болаларнинг соғломлик ҳолатини яхшилашнинг, ақлий ва жисмоний ривожланиш уйғунлигини таъминлашнинг 

асосий ва муҳим омил эканлигини англатади. Биз Самарқанд вилояти шаҳар ва туманларида 7 ёшдан 17 ёшгача 

бўлган 831 нафар (414 нафар ўғил бола ва 417 нафар қиз болалар) мактаб ўқувчиларини овқатланиш ҳолатини 

ўргандик. Натижалар шуни кўрсатдики 28,6% мактаб ўқувчиларида витамин етишмовчилиги, 9,8% да 

моногиповитаминоз ва 18,8% полигиповитаминоз белгилари кузатилди. 

Калит сўзлар: болалар ва ўсмирлар, витаминлар, макро ва микро элементлар. 

 

Abstract. Today, vitamin deficiency is one of the most common conditions among children. According to the results 

of the research, not only cases of monohypovitaminosis, but also cases of polyhypovitaminosis deficiency are increasing 

among children. At the same time, the increase in the number of diseases caused by vitamin deficiency shows the urgency 

of this problem and the need for urgent work to solve the problem. The organization of reasonable nutrition means that it 

is the main and important factor of improving the health status of children, ensuring harmony of mental and physical 

development. We studied the nutritional status of 831 (414 boys and 417 girls) schoolchildren aged 7 to 17 years in cities 

and districts of Samarkand region. The results showed that 28.6% of schoolchildren had signs of vitamin deficiency, 9.8% 

had symptoms of monohypovitaminosis, and 18.8% had symptoms of polyhypovitaminosis. 

Key words: children and teenagers, vitamins, macro and micro elements. 

 

Мавзунинг долзарблиги: Овқатланиш 

болалар ва ўсмирларнингнормал ўсиши ва 

ривожланишини таъминлайдиган, фаол ва узоқ 

умр кўришига ҳисса қўшадиган, организмнинг 

ноқулай экологик омилларга чидамлилигини 

оширадиган муҳим омил ҳисобланади. Макро ва 

микроэлементлар етишмовчилиги ёки кўплиги 

натижасида бевосита касалликлар (камқонлик, 

юрак-қон томир, эндемик буқоқ, эндокрин тизими 

касалликлари, ошқозон-ичак тракти касалликлари 

в.б.) пайдо бўлиши, организмнинг юқумли 

касалликларга чидамлилигининг пасайишига 

олиб келади [17,18,19,20]. ЖССТ маълумотларига 

кўра (2020), дунёнинг аксарият мамлакатлари 

аҳолисининг ¾ қисми нотўғри овқатланиш билан 

боғлиқ бўлган касалликлардан азият чекади. Шу 

муносабат билан овқатланиш омилини йўқорида 

айтилган касалликларни нафақат ривожланишида, 

балки олдини олиш, даволаш, ремиссияни сақлаш 

ва ёмон оқибатларни олдини олишда етакчи 

ролни ўйнайди [13]. 

mailto:info@sammu.uz


 

162 2022, №6 (140)    Проблемы биологии и медицины 
 

Материаллар ва методлар: Биз Самарқанд 

вилояти шаҳар ва туманларида 7 ёшдан 17 ёшгача 

бўлган 831 нафар (414 нафар ўғил бола ва 417 

нафар қиз болалар) мактаб ўқувчилари орасида 

текширув ва сўровнома ўтказдик. Тадқиқотда 7-

17 ёшдаги мактаб ўқувчиларининг ҳақиқий 

овқатланиш ҳолатини суткалик меньюдаги озиқ 

овқатлар таркибини таҳлил қилинди. Озиқланиш 

баланси асосий озиқ моддалар, энергия истеъмоли 

қийматлари бўйича баҳоланди ва "Ўзбекистон 

Республикаси аҳолисининг турли гуруҳлари учун 

энергия ва озуқа моддаларига бўлган физиологик 

эҳтиёж нормалари" (Болаларнинг турли ёш ва 

жинс гуруҳлари учун эҳтиёжлар СанПиН Но 

0347-17) тавсия этилган энергия нормалари билан 

таққосланди. 7-17 ёшдаги мактаб ўқувчиларида 

овқатланиш статуси бузулишининг клиник 

белгилари ва уларнинг тарқалганлик даражаси 

ўргандик. 

Натижалар: Витамин танқислиги 

белгиларининг клиник текшируви шуни 

кўрсатдики, жами текширувдаги болаларнинг 

28,6%да витамин етишмовчилигининг у ёки бу 

белгилари мавжуд экан. Болаларнинг 9,8% да 

моногиповитаминознинг клиник белгилари, бир 

болада икки ёки ундан ортиқ витамин 

етишмовчилиги белгиларининг бир вақтда 

аниқланиши билан характерланадиган 

полигиповитаминоз 18,8% болаларда аниқланди. 

Болаларда моногиповитаминоз 

етишмовчилиги белгилари камдан-кам учрайди, 

лекин моногиповитаминоз ва 

полигиповитаминознинг иккала белгиси бўлган 

болалар сони ёшга қараб ортиб бориши кузатилди 

(расм 1). 

7-10 ёшли болаларда моногиповитаминоз 

белгилари - сўровда қатнашган 100 нафар 

ўқувчининг ҳар 8 нафарида, 11-13 ёш ва 14-17 

ёшлиларда - мос равишда ҳар 10 ва 11 мактаб 

ўқувчисида аниқланди. Полигиповитаминоз 

белгилари 11-13 ёшда ҳар 22 ва 14-17 ёшли ҳар 24 

ўсмирда бошланғич синф ўқувчиларига нисбатан 

(ҳар 13 болада) аниқланди. 

Буларнинг барчаси биз илгари тадқиқот 

давомида аниқлаган суткалик рационда 

витаминларни етарли даражада истеъмол 

қилмаслик натижасидир. 

В1 витамини етишмовчилиги белгилари, 

жумладан, ошқозон-ичак трактининг функционал 

бузилишлари қизларда кўп учраш, 

симптомларнинг тарқалиши (р = 0,02), (жадвал 1) 

кузатилди. 

11-13 ёшли мактаб ўқувчилари орасида 

нафас қисиши, тахикардия кўринишидаги клиник 

белгиларнинг тарқалиши 7-10 ва 14-17 (0,56%) 

ёшли мактаб ўқувчиларига (0,8%) нисбатан 

кўпроқ кузатилди.  

Жами текширилганларнинг ичида 7-10 

ёшли мактаб ўқувчиларининг 4,5% да, 11-13 

ёшдаги мактаб о'қувчилари 7,8% ва 14-17 ёшдаги 

мактаб ўқувчиларининг 9,0% (п=0,001) В1, В2 

витаминлари етишмовчилиги белгилари, 

жумладан, лабларнинг ёрилиши кузатилади. 

Текширувда бўлган 7-10 ёшли мактаб 

ўқувчиларининг 1,5 %, 11-13 ёшли мактаб 

ўқувчиларининг 2,4 % ва 14-17 ёшли мактаб 

ўқувчиларининг 3,2% тилда тиш излари ва 

милкларнинг шишиши кузатилган. Бошланғич 

синф ўқувчиларининг 3,0%, ўрта синф 

ўқувчиларининг 6,8% ва йўқори синф 

ўқувчиларининг 6,9% текшириш пайтида тил 

учининг қизарганлиги аниқланган. Қизларда В1, 

В2 витаминлари етишмовчилиги белгилари ўғил 

болаларга қараганда тез-тез учраб туриши 

аниқланди (п=0,048, п=0,02). 

 

 
Расм 1. Болалар ва ўсмирлар ўртасида турли хил витамин етишмовчилигининг тарқалиши 
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Жадвал 1. 7-10, 11-13, 14-17 ёшдаги болалар ва ўсмирлар орасида овқатланиш статуси бузилишининг 

клиник белгилари ва тарқалиши, (ҳар бир ёш гуруҳида%) 

Симптомлар 7-10 ёш % 11-13 ёш % 14-17 ёш % 

Нафас қисиши ва тахикардия 0,56 0,8 0,57 

Лаблар ёрилиши 4,5 7,8 9 

Тилда тишлар изининг бўлиши 1,5 2,4 3,2 

Тил учининг қизарганлиги 3 6,8 6,9 

Чарчоқ 5,1 8,7 8,5 

Иштаҳанинг пастлиги 4,5 9,5 8,2 

Милкларнинг мўртлиги ва қон кетиши 5,2 3,3 6,1 

Себореяли дерматит 3.0 5,2 6,4 

Хейлоз 2.4 2,5 2,4 

Ангуляр стоматит 3.9 5,2 6,6 

Глоссит 1.5 2.4 3,2 

Терининг рангпарлиги 6,6 6.3 11,7 

Терининг қуруқлиги 6,6 6.3 5,6 

Гиперкератоз 3,3 3,4 5,4 

Сочларнинг қуруқлиги ва мўртлиги 3,6 3.7 5,6 

Фолликуляр гиперкератознинг 1,2 0,82 1,06 

Тилнинг оқариши ва ёрилиши 1,2 4,3 6,9 
 

7-10 ёшдаги мактаб ўқувчиларининг 5,1%, 

11-13 ёшдаги мактаб ўқувчиларининг 8,7%, 14-17 

ёшдаги мактаб ўқувчиларининг 8,5% (n=0,01) 

чарчоқ қайд этилган. Шу билан бирга, қизлар 

чарчоқдан 2,7 марта тез-тез шикоят қилганлиги 

маълум бўлди (n=0,001). Иштаҳанинг пасайиши 

11-13 ёшли (9,5%) ва 14-17 ёшдаги (8,2%) мактаб 

ўқувчиларида 7-10 ёшли мактаб ўқувчиларига 

(4,5%) нисбатан кўпроқ учраши кузатилди 

п=0,001. Қизлар ўғил болаларга қараганда кўпроқ 

(2,8 марта) иштаҳанинг пасайишидан шикоят 

қилгани кузатилди (n=0,001). С витамини 

етишмовчилиги белгилари: текширилганлар 

орасидан 7-10 ёшли мактаб ўқувчиларида (5,2%), 

11-13 ёшли (3,3%) ва 14-17 ёшли мактаб 

ўқувчиларида (6,1%) милкларнинг мўртлиги ва 

қон кетиши аниқланди (n=0,02). Болаларни 

тиббий кўрикдан ўтказишда бир нечта 

витаминлар етишмовчилиги белгиларининг 

қўшилмаси аниқланди. Шундай қилиб, В2, РР 

витаминлари етишмовчилиги белгилари: 

себореяли дерматит, хейлоз, ангуляр стоматит, 

глоссит бошланғич синф ўқувчиларида 3.0%, 

2.4%, 3.9%, 1.5% да ва ўрта синфларда 5,2%, 

2,5%, 5,2%, 2.4% да аниқланди. Йўқори 

синфларда бу симптомлар 6,4%, 2,4%, 6,6% ва 

3,2% кўпроқ барча текширилувчиларнинг 3.2% да 

учраши маълум бўлди. Болаларнинг ёш 

гуруҳларида себореяли дерматит билан 

касалланиш даражасида сезиларли фарқлар 

аниқланди (n=0,002). А витамини танқислиги 

белгиларининг тарқалиши: терининг рангпарлиги, 

қуруқлиги, гиперкератоз, сочларнинг қуруқлиги 

ва мўртлиги 7-10 ёшли мактаб ўқувчиларида 

6,6%, 6,6%, 3,3%, 3,6%, 11-13 ёшдаги мактаб 

ўқувчилари орасида 6.3%, 6.3%, 3,7% ва 14-17 

ёшдаги мактаб ўқувчилари орасида 11,7%, 5,6%, 

5,6% ташкил қилиши аниқланди (n=0,001). 

Қизлар гуруҳида қуруқ ва мўрт сочлар билан 

намоён бўлган витамин етишмовчилигининг 

клиник белгиларининг тарқалишида гендер 

фарқлари аниқланди, уларнинг намоён бўлиши 

ўғил болаларга нисбатан қиз болаларда 4,9 

баравар кўп (n=0,001). Фолликуляр 

гиперкератознинг ривожланишига олиб келадиган 

кератиннинг кўплиги А, В, C ва Е витаминлари 

етишмаслиги билан боғлиқ. Витамин 

етишмовчилигининг клиник белгилари 11-13 

ёшли мактаб ўқувчиларида (0,82%), 7-10 ёшли 

мактаб ўқувчиларида улар 1,2% ҳолларда, 14-17 

ёшли мактаб ўқувчиларида - 1,06% ҳолларда қайд 

этилган. Тилнинг оқариши озиқ-овқат 

маҳсулотлари билан темирнинг организмга кам 

тушишидан далолат беради. Тилнинг оқариши ва 

ёрилиши йўқори синф ўқувчиларининг 6,9 %, 

ўрта синф ўқувчиларининг 4,3 % аниқланди. 

Бошланғич синф ўқувчиларида бу аломатлар 

камроқ учраши маълум бўлди (1,2%) (n=0,001) ва 

бу болаларнинг биологик ёши билан боғлиқдир. 

Бу ҳолат ўрта ва катта мактаб ёшидаги қизлар 

орасида тарқалиш сезиларли даражада юқорилиги 

кузатилди (n=0,001). 

Хулоса: Ушбу тадқиқот муаммонинг 

долзарблигини кўрсатади ва болаларнинг 

овқатланишини доимий мониторинг қилиш 

зарурлигини таъкидлайди. Бундан ташқари, 

болалар ва ўсмирлар овқатланишини ташкил 

этишнинг муҳим таркибий қисми - бу ота-

оналарнинг овқатланиш масалаларида 

саводхонлигини оширишдир. 
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АНАЛИЗ РАСПРОСТРАНЕННОСТИ 

КЛИНИЧЕСКИХ ПРИЗНАКОВ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ ВИТАМИНОВ, МАКРО- И 

МИКРОЭЛЕМЕНТОВ СРЕДИ ДЕТЕЙ И 

ПОДРОСТКОВ САМАРКАНДСКОЙ ОБЛАСТИ 
 

Рахимова Д.Ж. 
 

Резюме. На сегодняшний день авитаминоз 

является одним из наиболее распространенных 

заболеваний у детей. По результатам исследования у 

детей увеличиваются случаи не только 

моногиповитаминоза, но и полигиповитаминозной 

недостаточности. В то же время увеличение числа 

заболеваний, вызванных дефицитом витаминов, 

свидетельствует об актуальности этой проблемы и 

необходимости проведения неотложных работ по ее 

решению. Организация рационального питания 

означает, что оно является основным и важным 

фактором улучшения состояния здоровья детей, 

обеспечения гармонии психического и физического 

развития. Изучено состояние питания 831 (414 

мальчиков и 417 девочек) школьников в возрасте от 7 

до 17 лет в городах и районах Самаркандской 

области. Результаты показали, что у 28,6% 

школьников были признаки авитаминоза, у 9,8% - 

симптомы моногиповитаминоза, у 18,8% - признаки 

полигиповитаминоза. 

Ключевые слова: дети и подростки, витамины, 

макро- и микроэлементы. 
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Резюме. Долзарблиги. Юрак ишемик касаллиги ва унинг ўткир кўринишлари, масалан, бирламчи ва 

такрорий миокард инфаркти (МИ) қон айланиш тизими касалликларидан ўлимнинг асосий сабаблари 

ҳисобланади. Мақсад: Беморларда миокард инфарктининг иккиламчи профилактикасини такомиллаштириш 

усулини ишлаб чиқиш. Материал ва услублар. Тадқиқот Бухоро шаҳрида ўтказилди. Республика шошилинч 

тиббий ёрдам илмий марказининг Бухоро филиали Шошилинч кардиология бўлимида 378 та касаллик тарихи 

ретроспектив тарзда ўрганилди. Хулоса. Миокард инфаркти билан оғриган беморларни касалхонага ётқизиш 

частотаси диспансер назоратининг сифатсизлиги сабабли поликлиникаларга ташрифлар сонининг кўпайиши 

билан камаймайди. Инфарктдан кейинги даврда беморларни реабилитатсия бўлимларида даволаш статсионар 

даволаниш кунларини қисқартиради ва юрак ишемик касалликлари билан шошилинч тиббий тез ёрдамга 

мурожаат қиладиган беморлар сонининг камайишига олиб келади. 

Калит сўзлар: шошилинч тиббий ёрдам, профилактика чоралари, соғлиқни сақлаш, мукаммаллаштириш. 

 

Abstract. Relevance Ischemic heart disease and its acute manifestations, such as primary and recurrent myocardial 

infarction (MI), are the main causes of death from diseases of the circulatory system. Research objective: Development of 

a method for improving the secondary prevention of myocardial infarction in patients. Material and methods. The study 

was conducted in the city of Bukhara. In the Bukhara branch of the Republican Scientific Center for Emergency Medical 

Care in the Department of Emergency Cardiology, 378 case histories were retrospectively studied. Conclusions. The fre-

quency of hospitalizations of patients with myocardial infarction does not decrease with an increase in the number of visits 

to polyclinics due to the poor quality of dispensary control. In the post-infarction period, the treatment of patients in reha-

bilitation departments reduces the number of days of inpatient treatment and leads to a reduction in the number of patients 

with coronary heart disease who seek emergency medical care. 

Key words: emergency care, preventive measures, health care, improvement. 

 

Введение. Профилактика патологий сер-

дечно-сосудистой системы, в частности ишемиче-

ской болезни сердца (ИБС), в последние десяти-

летия остается одной из современных задач при-

кладного здравоохранения и медицинской науки 

[1,2]. Заметный рост смертности связан с высокой 

распространенностью и низкой эффективностью 

систем первичной и вторичной профилактики 

сердечно-сосудистой патологии [3]. В нашей 

стране заболеваемость и смертность от инфаркта 

миокарда остаются высокими. Следует отметить, 

что смертность от ИМ также выше среди пожило-

го и старческого возраста населения. На его долю 

приходится 2/3 всех смертей от сердечно-

сосудистых патологий [6,7]. Несмотря на актив-

ное внедрение современных методов традицион-

ного лечения, современных методов реваскуляри-

зации миокарда, смертность от ИМ во всех воз-

растных группах остается очень высокой, а также 

проводится модернизация немедикаментозной 

профилактики сердечно-сосудистых заболеваний 

[4]. Одним из наиболее опасных осложнений ост-

рого инфаркта миокарда является хроническая 

сердечная недостаточность и рецидивирующий 

инфаркт миокарда, который является основной 

причиной ранней смерти [2,5]. По сути, сегодня 
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диагноз ИМ основан на клинической оценке со-

стояния пациента с учетом анамнеза, данных ЭКГ 

и конкретных лабораторных параметров. Ранняя 

диагностика инфаркта миокарда не является пол-

ностью решенной проблемой. Рецидивирующий 

инфаркт миокарда сопровождается множеством 

осложнений, более выраженным ремоделирова-

нием миокарда сердца и высокой смертностью. 

Следует иметь в виду, что из-за преждевременно-

го применения современных методов лечения ко-

личество выживших после первичного ИМ паци-

ентов увеличивается, а количество пациентов с 

рецидивирующим ИМ значительно увеличивается 

[1]. Система здравоохранения нашего региона 

страдает от отсутствия взаимодействия больниц и 

поликлиник в своевременном приеме больных с 

инфарктом миокарда в диспансер и неукосни-

тельном обеспечении их лечения. 

Цель исследования. Разработка способа 

усовершенствования вторичной профилактики 

инфаркта миокарда у больных.  

Материалы и методы. Исследование про-

водилось в городе Бухаре. В Бухарском филиа-

ле Республиканского научного центра экстрен-

ной медицинской помощи в отделении неот-

ложной кардиологии ретроспективно изучено 

378 истории болезней. Для целей исследования 

были использованы два метода линейных стати-

стических методов и многовариантного статисти-

ческого анализа: метод кластерного анализа (Ким 

Дж.О., Мюллер Ч.У., Клекка У.Р., 2010) и метод 

древовидной классификации (Канюков В.Н., 

Екимов А.К., 2009). Исследование было проана-

лизировано с помощью программы 

STATISTICA10 (Боровиков В., 2007). При срав-

нительном анализе данных обращаемости после 

перенесенного инфаркта миокарда с учетом воз-

раста и пола 378 пациентов был проведен анализ 

их обращаемости в данные учреждения здраво-

охранения: количество обращений за неотложной 

медицинской скорой помощью (НСМП), в поли-

клиники и в стационар.  

Комплекс задач, направленных на предот-

вращение осложнений и летального исхода от бо-

лезней сердца путем реализации мероприятий, 

направленных на корректировку принципов лече-

ния и устранение факторов риска у пациентов с 

заболеваниями сердечно-сосудистой системы в 

анамнезе - относится к сердечно-сосудистым за-

болеваниям. Для категории лиц с заболеваниями 

сердечно-сосудистой системы профилактические 

мероприятия следует проводить как можно ско-

рее. При данной патологии вторичная профилак-

тика заболеваний проводится в два этапа:  

1. В рамках амбулаторного 

наблюдения за больными ССЗ кардиологами и 

участковыми врачами в организациях первичной 

медико-санитарной помощи; 

2. Второй путь – 

специализированный, включающий 

высокотехнологичное, медицинское 

обслуживание, лечебную реабилитацию и 

санаторно-курортное лечение.  

Во избежание осложнений и рецидивов 

заболеваний сердечно-сосудистой системы 

проводится: 

 своевременная консультация врача-

специалиста 

 обследование согласно инструкции по 

специализированному лечению 

 специализированное высокотехнологич-

ное лечение при наличии инструкции по его осу-

ществлению 

 профилактическое консультирование и 

коррекция факторов риска во время специализи-

рованного вмешательства с участием врача, вы-

полняющего это вмешательство, для коррекции 

факторов риска, выявленных в больнице и под-

держания здорового образа жизни 

 медицинская реабилитация. 

Результаты и их обсуждение. Пациенты 

были разделены на четыре группы согласно кла-

стерному анализу, сформированы по принципу 

минимальной разницы симптомов и имели отно-

сительно схожие исходные данные (таблица 1). 

Основными критериями являлись возраст и пол 

пациентов с ИБС и было включено количество 

пациентов, обратившихся к кардиологу или уча-

стковому терапевту в поликлиниках. В первую 

группу отнесено 139 пациентов, во вторую - 152, 

в третью - 56, в четвертую - 31 человек (всего 378 

пациентов) с учетом количества дней госпитали-

зации на комплексное лечение в стационаре и 

реабилитационном отделении.  

У 139 пациентов первой группы было мало 

обращений к кардиологу или амбулаторному те-

рапевту, а госпитализация пациентов с сердечно-

сосудистыми заболеваниями в период после ин-

фаркта миокарда была одной из самых низких. 

Это связано с тем, что средний возраст в первой 

группе составлял 65,40 ± 0,93 года (табл. 1). 

В отличие от пациентов других групп, из 

152 пациентов второй группы средний возраст 

составлял 74,31 ± 0,67 года, включая женщин. То 

есть во вторую группу вошли пациенты самого 

старшего возраста. Большинство и самая низкая 

доля госпитализированных пациентов во второй 

группе обращались за неотложной помощью и 

были направлены в реабилитационное отделение. 

Пациенты третьей группы были пожилыми людь-

ми, их средний возраст составлял 78,52 ± 0,54 го-

да, при этом почти все пациенты были мужчина-

ми. Пациенты третьей группы имели средний по-

казатель амбулаторного лечения и госпитализа-

ции. 
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Таблица 1. Статистика пациентов, отнесенных к одной из четырех групп (M ± m) 

Критерии 
Группа 1 

(M ± m) 

Группа 2 

(M ± m) 

Группа 3 

(M ± m) 

Группа 4 

(M ± m) 

Число обращений в поликлиниках к кардиологу или 

терапевту в расчёте на одного больного 
1,34±0,17 1,69±0,11 2,30±0,19 1,52±0,27 

Число вызовов НСМП в расчёте на одного больного 0,53±0,11 1,27±0,24 0,41±0,18 0,39±0,19 

Число госпитализаций в стационар в расчёте на одного 

больного 
0,21±0,04 0,30±0,05 0,38±0,09 0,19±0,11 

Число госпитализаций в реабилитационное отделение в 

расчёте на одного больного 
0,34±0,04 0,10±0,02 0,43±0,07 1,03±0,03 

Возраст больных 65,40±0,93 74,31±0,67 78,52±0,54 86,01±1,48 

Пол 1,00±0,00 2,00±0,00 1,02±0,02 1,71±0,08 

 

Таблица 2. Ряд информативных критериев, используемых для создания дерева классификации 

Критерии Ряд информативности критериев 

Возраст 100 

Пол 75 

Число госпитализаций в реабилитационное отделение 63 

Обращения больных к кардиологу или терапевту в поликлиниках 57 

количество вызовов в НСМП 11 

Число госпитализаций в стационар 7 

 

Они заняли третье место по количеству по-

сещений НСМП и второе место в реабилитацион-

ном отделении. Четвертая группа состояла из од-

ной трети мужчин и двух третей женщин, кото-

рые были старческом возрасте - и их средний воз-

раст составлял 86,01 ± 1,48 года. Пациенты чет-

вертой группы заняли третье место по количеству 

амбулаторных обращений и госпитализаций в от-

деление реабилитации. Но у них было наимень-

шее количество вызовов скорой помощи и госпи-

тализаций. Количество курсов стационарного ле-

чения в каждой группе было высоким. В постин-

фарктном периоде из 378 пациентов было госпи-

тализировано 102 - это 27%, или треть всех паци-

ентов. Во всех четырех группах пациентов коли-

чество посещений кардиолога и участкового те-

рапевта было низким, а в третьей группе пациен-

тов - максимум 2,30 ± 0,19. Из 378 пациентов 118 

или - 31%, никогда не обращались к врачу или 

кардиологу с ишемической болезнью сердца и не 

наблюдались у участковых терапевтов. Это может 

быть связано с отсутствием связи между больни-

цей и поликлиникой при переводе пациентов с 

ИМ и отсутствием данных о пациентах с инфарк-

том миокарда в поликлиниках своего района. Во 

всех четырех группах пациентов количество гос-

питализаций и обращений в НСМП было очень 

высоким (табл. 1). Вероятно, из-за небольшого 

количества посещений кардиолога и врача коли-

чество госпитализаций не уменьшилось с увели-

чением количества посещений кардиолога и тера-

певта. Напротив, наиболее частые визиты к кар-

диологу и терапевту приходятся на третью группу 

госпитализированных пациентов (таблица 1). Не-

которые случаи связаны с реабилитацией. Сред-

нее наибольшее количество госпитализаций в 

реабилитационном отделении соответствовало 

наименьшему количеству госпитализаций для 

четвертой группы и наименьшей частоте обраще-

ний в НСМП (табл. 1).  

Кластерный анализ позволил определить 

направление обратной зависимости количества 

госпитализаций в реабилитационное отделение. 

Также количество людей, госпитализированных 

по поводу ишемической болезни сердца в пост-

инфарктном периоде и вызовов в НСМП. В целом 

количество госпитализаций в реабилитационное 

отделение невелико, однако в первой, второй и 

третьей группах пациентов намного меньше в 

расчёте на одного больного (табл. 1). Предполо-

жительно, в постинфарктном периоде это в какой-

то мере связано с высокой частотой госпитализа-
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ций. Информационная ценность каждого изучае-

мого критерия определялась методом древовид-

ной классификации. То есть возраст пациента, 

пол, количество госпитализаций в отделении реа-

билитации, количество посещений кардиолога 

или участкового терапевта, количество звонков в 

НСМП, количество госпитализаций для включе-

ния пациентов в один из ранее найденных класте-

ров (табл. 2). В постинфарктном периоде основ-

ную роль в прогнозировании госпитализации в 

стационар по поводу ИБС для назначения паци-

ента в одну из 4 групп играют «возраст», «пол» и 

количество госпитализаций в отделение реабили-

тации. Критерий «Обращения пациентов к кар-

диологу или терапевту в поликлиниках» также 

является более информативны. 

Всегда следует учитывать, что инфаркт 

миокарда смертелен в 30% случаев до госпитали-

зации - во время пребывания в стационаре и в 

первые часы заболевания. Нозокомиальная 

смертность наблюдается у 13–28% пациентов, в 

первые 28 недель заболевания. В течение первого 

года после инфаркта миокарда смертность паци-

ентов наблюдалась в 4–10% случаев, из которых 

35% были старше 65 лет. 

Ранний тромболизис, восстановление коро-

нарной проницаемости, использование ацетилса-

лициловой кислоты - блокаторов и ингибитора 

ангиотензин превращающего фермента улучшают 

исход заболевания, сохраняя систолическую ак-

тивность левого желудочка при инфаркте нижней 

стенки. Отсутствие своевременной реперфузии 

(отсроченная или полная), снижение систоличе-

ской активности левого желудочка, желудочковая 

аритмия, некроз большой части миокарда, сниже-

ние артериального давления с самого начала за-

болевания, признаки острой недостаточности ле-

вого желудочка и отдаленные признаки ишемии 

на ЭКГ указывает на последствия. Большая соци-

альная значимость ИБС обусловлена широкой 

распространенностью данного заболевания, тяже-

стью его течения, тенденцией к прогрессирова-

нию, наличием тяжелых осложнений и значи-

тельными экономическими потерями.  

Перспективной технологией профилактики 

осложнений сердечно-сосудистой патологии у 

пациентов с инфарктом миокарда в учреждениях 

первичной медико-санитарной помощи может 

стать усовершенствование существующей систе-

мы диспансерного наблюдения. Целенаправлен-

ное клиническое обследование, основанное на 

данных, полученных при лечении пациентов с 

инфарктом миокарда в амбулаторных условиях в 

постинфарктном периоде, позволяет оценить сте-

пень, сроки и качество вторичной профилактики 

инфаркта миокарда, а также выявить недостатки 

данного исследования. Для повышения качества 

низкоуровневого диспансерного контроля при 

обследовании пациентов с ИМ и для повышения 

эффективности реабилитационных мероприятий 

необходимо создать единую базу данных пациен-

тов с ИМ в регионе. Применение результатов это-

го исследования в практике здравоохранения сни-

зит риск, связанный с сердечно-сосудистыми за-

болеваниями, то есть смертность. Необходимо 

повысить эффективность реабилитационных ме-

роприятий и предоставить информацию о боль-

ных инфарктом миокарда в регионе, контролиро-

вать их доступ в поликлиники, скорую помощь, 

больницу, улучшить организацию активных об-

ращений к ним. Целесообразно контролировать 

регулярное медицинское обследование больных 

инфарктом миокарда и развивать реабилитацию 

больных инфарктом миокарда. 

Выводы: Частота госпитализаций больных 

инфарктом миокарда не снижается с увеличением 

количества обращений в поликлиники из-за низ-

кого качества диспансерного контроля. В постин-

фарктный период лечение пациентов в реабили-

тационных отделениях сокращает количество 

дней стационарного лечения и ведет к сокраще-

нию количества пациентов с ишемической болез-

нью сердца, обращающихся в НСМП. Из-за низ-

кого уровня вторичной профилактики инфаркта 

миокарда почти треть пациентов в постинфаркт-

ном периоде повторно госпитализируются в тече-

ние шести месяцев по поводу ишемической бо-

лезни сердца. Количество госпитализаций по по-

воду сердечно-сосудистых заболеваний у пациен-

тов в постинфарктном периоде можно определить 

с помощью методов статистического анализа, ис-

ходя из наиболее информативных характеристик, 

пола, возраста пациента, количества госпитализа-

ций в реабилитационное отделение. Для повыше-

ния качества низкоуровневого диспансерного 

контроля при обследовании пациентов с ИМ и 

для повышения эффективности реабилитацион-

ных мероприятий необходимо создать единую 

базу данных пациентов с ИМ в регионе. Приме-

нение результатов этого исследования в практике 

здравоохранения снизит риск, связанный с сер-

дечно-сосудистыми заболеваниями, то есть 

смертность. 
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МЕТОДЫ РЕАБИЛИТАЦИИ ИШЕМИЧЕСКОЙ 

БОЛЕЗНИ СЕРДЦА 

 

Рахматова Д.Б. 

 

Резюме. Актуальность Ишемическая болезнь 

сердца и ее острые проявления, такие как первичный и 

рецидивирующий инфаркт миокарда (ИМ), являются 

основными причинами смерти от болезней системы 

кровообращения. Цель исследования. Разработка спо-

соба усовершенствования вторичной профилактики 

инфаркта миокарда у больных. Материал и методы. 

Исследование проводилось в городе Бухаре. В Бухар-

ском филиале Республиканского научного центра экс-

тренной медицинской помощи в отделении неотлож-

ной кардиологии ретроспективно изучено 378 истории 

болезней. Выводы. Частота госпитализаций больных 

инфарктом миокарда не снижается с увеличением 

количества обращений в поликлиники из-за низкого 

качества диспансерного контроля. В постинфаркт-

ный период лечение пациентов в реабилитационных 

отделениях сокращает количество дней стационарно-

го лечения и ведет к сокращению количества пациен-

тов с ишемической болезнью сердца, обращающихся в 

НСМП.  

Ключевые слова: неотложная помощь, профи-

лактические мероприятия, здравоохранение, усовер-

шенствование. 
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Резюме. Мақсад: бадиий гимнастика ва сузиш билан шуғулланувчи болаларда юрак – қон томир ва нафас 

тизими функционал ҳолатини комплекс диагностика қилиш дастурини мукаммаллаштириш. Тадқиқот 

материаллари ва усуллари: болалар ва ўсмирлар спорт мактабида тахсил олаётган, сузиш билан шуғулланувчи 

120 та бола, ҳамда бадиий гимнастика билан шуғулланувчи 128 киши, жами 248 нафар ёш спортчилар. Назорат 

гуруҳини умумтаълим мактабларида жисмоний тарбия билан шуғулланувчи 116 бола ташкил этди. Олинган 

натижалар: Олинган натижаларга кўра хулоса қилинса, ёш спортчиларда спорт билан шуғулланмайдиганларга 

нисбатан респиратор – нафас тизими резерв имкониятлари юқори, ҳамда охирги 3 йиллик спорт билан 

шуғулланиш даврида ортиб бориши кузатилади. ЎТҲ кўрсаткичларининг юқори бўлиши шуғулланувчилар аэроб 

қобилиятининг ошиши ва чидамлилигининг ортишидан дарак беради. Спортчилар гуруҳида Штанге синамаси 

кўрсаткичлари ҳам ёшга нисбат юқори бўлди (41,4; 46,2; 52%). Хулоса: Тадқиқот давомида ёш спортчилар 

морфофункционал кўрсаткичлари турлича динамика, юрак – қон томир ва нафас тизими резерв 

имкониятларининг чидамлилиги ошишида қонуниятлар аниқланди. 

Калит сўзлар: ёш спортчилар, адаптация, кардиореспиратор тизим, жисмоний ривожланиш, адаптаци-

он резерв, функционал синамалар, бадиий гимнастика, сузиш. 
 

Abstract. Purpose: to improve the program of complex diagnostics of the functional state of the cardiovascular and 

respiratory systems in children involved in rhythmic gymnastics and swimming. Material and methods: 248 young ath-

letes, including 120 children involved in swimming, and 128 people involved in rhythmic gymnastics, students of youth 

sports schools. The comparison group consisted of 116 children involved in physical culture in a secondary school. Re-

sults: According to the data obtained, it should be concluded that the reserve capacity of the respiratory system in young 

athletes is significantly higher in comparison with non-athletes, and there is also an increase over a 3-year observation 

period when playing sports. The increase in VC indicators indicates an increase in the aerobic capacity of those involved 

and endurance. As well in the group of athletes, the parameters of the Stange test are higher than age (41,4; 46,2; 52%). 

Conclusions. The study revealed different dynamics of morphological and functional parameters in young athletes, the 

pattern of development of the stability of the reserve capabilities of the cardiovascular and respiratory systems. 

Keywords: young athletes, adaptation, cardiorespiratory system, physical development, adaptive reserve, function-

al tests, rhythmic gymnastics, swimming. 
 

Введение: Здоровье подрастающего поко-

ления является одним из приоритетных направле-

ний деятельности здравоохранения. Важнейшими 

критериями здоровья детей и подростков счита-

ются физическое развитие и его гармоничность. 

Занятия спортом оказывают всестороннее дейст-

вие на органы и системы организма ребенка, а 

также способствуют формированию таких лично-
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стных качеств как дисциплинированность, трудо-

любие, целеустремленность, доброжелательность 

и благородство [2,5]. В связи с этим, детско-

юношеский спорт имеет огромное социальное 

значение, способствуя воспитанию физически и 

психологически здоровой нации. Сегодня в стра-

не количество детей и подростков, занимающихся 

физической культурой, составляет 6578881, до-

полнительно посещающих секции и спортивные 

школы 2360539, 40% из числа которых занимают 

девочки и девушки [8,10]. В программе подготов-

ки спортивного резерва особую актуальность 

приобретают вопросы обеспечения медицинского 

контроля, индивидуализации тренировочного ре-

жима, профилактики развития тех или иных пато-

логических состояний, связанных со спортивной 

деятельностью [1,4]. 

Регулярные и систематические занятия 

адекватной физической нагрузкой приводят к 

структурно-функциональной перестройке систем 

организма, характеризующейся появлением ряда 

физиологических эффектов. Среди них 

повышение силы нервных процессов, их 

уравновешенность и подвижность, экономизация 

физиологических функций в покое и при 

дозированных воздействиях, расширение 

физиологических резервов, повышение 

работоспособности и др. [3,7] 

Ранняя специализация и широкое использо-

вание больших по объёму и интенсивности тре-

нировочных нагрузок диктуют необходимость 

оптимизации медицинского обеспечения детского 

и юношеского спорта. Своевременное проведение 

динамического наблюдения за физическим разви-

тием растущего организма ребёнка, испытываю-

щего влияние физических нагрузок, необходимо 

для выявления индивидуальных особенностей 

роста и созревания, темпа и гармоничности раз-

вития [6,9].  

Целью нашего исследования было совер-

шенствование программы комплексной диагно-

стики функционального состояния сердечно-

сосудистой и дыхательной систем у детей, зани-

мающихся художественной гимнастикой и плава-

нием на основе изучения уровня их физического 

развития и функционального состояния кардио-

респираторной системы в ходе тренировочного 

процесса. 

Материал и методы исследования: В ис-

следовании приняли участие 248 юных спортсме-

нов, среди них 120 детей, занимающиеся плава-

нием, и 128 человек, занимающихся художест-

венной гимнастикой, учащиеся детско-

юношеских спортивных школ (ДЮСШ). Группу 

сравнения составили 116 детей, занимающихся 

физической культурой в общеобразовательной 

школе. Участники были в возрасте от 6 до 10 лет. 

Исследование проводилось в течение 3х лет с мо-

мента поступления детей в ДЮСШ. 

Обследование включало следующие мето-

ды: 

- для определения физического развития 

были использованы данные антропометрии: рост 

и вес тела, окружность грудной клетки, ЖЕЛ, 

мышечная сила рук (ручная динамометрия), ста-

новая сила (становой динамометром); 

- для оценки физического развития и его 

гармоничности применялся метод индексов: 

ИМТ, индексы Робинсона, Скибинского, Шапо-

валовой, Руфье; 

- для оценки состояния миокардиально-

гемодинамического и энерго-метаболического 

гомеостаза с учетом возраста определялся адапта-

ционный потенциал (АП) по формуле А.П. Берсе-

нева. 

Результаты исследования. При поступле-

нии детей в ДЮСШ (возраст участников состав-

лял 6-7 лет) морфофункциональные показатели в 

группе юных спортсменов и школьников, которые 

были сопоставимы по возрасту и полу, достовер-

но не отличались друг от друга. Через 3 года в 

возрасте участников 9-10 лет при повторном ис-

следовании было выявлено, что параметры у 

юных спортсменов достоверно отличались от та-

ковых у школьников (табл. 1). 

 

Таблица 1. Морфофункциональные параметры кардиореспираторной системы юных спортсменов и 

школьников, не занимающихся спортом, в сравнительном аспекте 

Параметры Плавание, n=120 
Художественная гимнастика, 

n=128 
Школьники, n=116 

Индекс массы тела Кетле, 

усл.ед. 
396,96±2,38* 338,56±1,98* 369,87±2,12 

ЖЕЛ, мл 3113,36±3,99* 2592,64±4,98* 2258,72±5,47 

Индекс Робинсона, усл.ед. 85,5±0,56* 82,6±0,44 79,35±0,55 

Индекс Шаповаловой, 

усл.ед. 
204,2±3,29* 234,24±2,64* 186,22±2,53 

Индекс Скибинского, 

усл.ед. 
3046,7±5,28* 2495,7±7,28* 1635,55±4,33 

Индекс Руфье, усл.ед. 5,58±0,24 3,68±0,27* 6,57±0,21 

Примечание: * - достоверность различий при значениях р<0,05 



 

172 2022, №6 (140)    Проблемы биологии и медицины 
 

Таблица 2. Сравнительная характеристика функциональных показателей кардиореспираторной систе-

мы у юных спортсменов, занимающихся плаванием и художественной гимнастикой 

Группы наблюдения 

Занятия в 

спортивной школе 

Спортсмены пловцы 

(n= 120) 

Спортсмены художественной 

гимнастики (n= 128) 

Не спортсмены (n= 

116) 

Индекс Руфье, усл.ед. 

При поступлении 6,00±0,23
 

6,61±0,26 6,21±0,46 

1 й год занятий 5,55±0,20 6,46±0,37 6,05±0,36 

2й год занятий 5,00±0,26 6,26±0,27 5,52±0,24 

3 й год занятий 4,57±0,22 5,52±0,19 4,56±0,28 

Индекс Скибинского 

При поступлении 1153,27±23,63 1077,75±32,3 1122,25±32,3 

1 й год занятий 1296,75±36,25 1160,48±31,3* 1334,15±30,4 

2й год занятий 1485,55±42,36 1398,42±39,1* 1441,95±29,3 

3 й год занятий 1529,35±37,24 1514,05±35,22* 1514,05±37,2 

Жизненная емкость лёгких 

При поступлении 2480,5±-44,4 2422,6±35,4 2306,5±38,4 

1 й год занятий 3020,4±34,2 2502,9±14,2
*
 2761,6±24,2 

2й год занятий 3160,3±31,3 2690,3±12,3* 2975,1±22,3 

3 й год занятий 3440,4±25,7 2850,4±14,4* 3200,6±20,5 

Примечание: * - достоверность различий при значениях р<0,05. 
 

При оценке антропометрических данных 

мальчиков установлено, что при поступлении вы-

являлся средний уровень физического развития, 

частота встречаемости которого снижалась от го-

да к году (с 50,5 % при поступлении до 46,3% при 

выпуске из спортивной школы, с 44 до 39% соот-

ветственно- в группе детей, не занимающихся 

спортом, p>0,05). Исследование показало, что де-

ти, которые не занимаются спортом, имеют сни-

женный уровень резервных возможностей сер-

дечно-сосудистой и дыхательной системы, низ-

кую устойчивость к гипоксии, склонность к дис-

гармоничному физическому развитию. 

Согласно полученным данным, следует 

сделать выводы, что резервные возможности рес-

пираторно-дыхательной системы у юных спорт-

сменов значительно выше в сравнении с не спорт-

сменами, также наблюдается прирост за 3х-

годичный период наблюдения при занятиях спор-

том. Рост показателей ЖЕЛ свидетельствует о 

росте аэробной способности занимающихся и вы-

носливости. Также в группе спортсменов пара-

метры пробы Штанге выше возрастных (41,4; 

46,2; 52%). Особенности изменений кардиореспи-

раторной системы зависели от вида спорта, харак-

тера направленности тренировочного процесса и 

стажа занятий. В исследовании было выявлена 

различная динамика морфофункциональных па-

раметров у юных спортсменов, занимающихся 

плаванием и художественной гимнастикой. Зако-

номерность развития устойчивости резервных 

возможностей дыхательной системы у спортсме-

нов подтверждается индексом Скибинского, ко-

торый свидетельствует о росте функциональных 

возможностей кардиальной и респираторной сис-

тем у детей. Общий прирост индекса Скибинско-

го у девочек, занимающихся гимнастикой, соста-

вил 2 650,05 и 2 578,53 усл.ед. соответственно, 

тем самым подтверждая достаточные резервные 

возможности кардиальной и респираторной сис-

тем у детей, занимающихся спортом. 

Для оценки резервных возможностей сер-

дечно-сосудистой системы также применялись 

показатели функциональной пробы Руфье - время, 

необходимое для восстановления ЧСС после фи-

зической нагрузки. Повышенные показатели дан-

ного индекса, отражающие недостаточные адап-

тационные возможности ССС, чаще выявлялись у 

девочек, которые занимаются художественной 

гимнастикой по сравнению с пловцами. По мере 

взросления показатели имеют тенденцию к сни-

жению, что соответствует улучшению резервных 

возможностей ребенка.  

Таким образом, мониторинг показателей 

физического развития, оценка функционального 

состояния сердечно-сосудистой и дыхательной 

систем юных спортсменов позволяет проводить 

донозологическую диагностику синдрома пере-

тренированности, проводить своевременно про-

филактику тех или иных патологических состоя-

ний у детей и подростков, занимающихся спор-

том, разрабатывать индивидуальную программу 

тренировок и восстановления. Данные мероприя-

тия значительно снижают риски и финансовые 

расходы на диагностику и лечение. У юных 

спортсменов необходимо проводить регулярно 

каждые 6 месяцев комплексную оценку физиче-

ского развития и функциональных параметров 

кардио-респираторной системы, т.к. они являются 

интегральным показателем уровня физического 

здоровья. Для оценки уровня физического здоро-

вья юных спортсменов рекомендуется использо-
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вать расчетные индексы Робинсона, Скибинского, 

Шаповаловой и Руфье, позволяющие быстро оце-

нить в условиях тренировочного процесса функ-

циональные возможности ведущих систем орга-

низма. Мониторинг резервных возможностей 

кардиальной и респираторной системы, физиче-

ского развития позволяет количественно охарак-

теризовать и прогнозировать устойчивость систем 

к физическим нагрузкам, совместно с тренером 

разрабатывать программы занятий спортом и 

физкультурой для достижения высоких спортив-

ных результатов и гармоничного развития детей и 

подростков. 

Выводы. 1. Анализ функциональных 

параметров у детей и подростков, занимающихся 

спортом, продемонстрировал лучшие показатели 

физической работоспособности и выносливости, 

чем у их нетренированных сверстников. У юных 

спортсменов чаще встречается уровень 

физического здоровья достоверно выше среднего, 

чем в контрольной группе (54,3 против 15 %, 

p>0,05). 

2. В группах девочек, занимающихся худо-

жественной гимнастикой, и юных пловцов ре-

зервные возможности кардиореспираторной сис-

темы имеют тенденцию к росту и устойчивости 

(55, 7 % соответственно к 52%). 

3. Среди спортсменов выявлено достовер-

ное увеличение числа детей с высоким уровнем 

развития при оценке уровня физического здоро-

вья в динамике (с 35,9% в 6 лет до 52, 8% в 10 

лет). В то время, как у детей, не занимающихся 

спортом, не отмечалось достоверного роста уров-

ня физического здоровья (с 34% до 37%). 
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ОСОБЕННОСТИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 

КАРДИОРЕСПИРАТОРНОЙ СИСТЕМЫ ДЕТЕЙ И 

ПОДРОСТКОВ, ЗАНИМАЮЩИХСЯ СПОРТОМ 
 

Рахматова Ф.У., Усманходжаева А.А., 

Мавлянова З.Ф., Ибрагимова М.Ш. 
 

Резюме. Цель: усовершенствовать программу 

комплексной диагностики функционального состояния 

сердечно-сосудистой и дыхательной систем у детей, 

занимающихся художественной гимнастикой и плава-

нием. Материал и методы исследования: 248 юных 

спортсменов, среди них 120 детей, занимающиеся пла-

ванием, и 128 человек, занимающихся художественной 

гимнастикой, учащиеся детско-юношеских спортив-

ных школ. Группу сравнения составили 116 детей, за-

нимающихся физической культурой в общеобразова-

тельной школе. Полученные результаты: Согласно 

полученным данным, следует сделать выводы, что 

резервные возможности респираторно-дыхательной 

системы у юных спортсменов значительно выше в 

сравнении с не спортсменами, также наблюдается 

прирост за 3х-годичный период наблюдения при заня-

тиях спортом. Рост показателей ЖЕЛ свидетельст-

вует о росте аэробной способности занимающихся и 

выносливости. Также в группе спортсменов парамет-

ры пробы Штанге выше возрастных (41,4; 46,2; 52%). 

Выводы. В исследовании были выявлены различная 

динамика морфофункциональных параметров у юных 

спортсменов, закономерность развития 

устойчивости резервных возможностей сердечно-

сосудистой и дыхательной систем. 

Ключевые слова: юные спортсмены, адапта-

ция, кардиореспираторная система, физическое раз-

витие, адаптационный резерв, функциональные тес-

ты, художественная гимнастика, плавание. 
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Резюме. Долзарблиги: Ханузгача РА касаллигида қоннинг анемияни даволашни ёки профилактика 

чораларини бошлаш, қайси усуллардан фойдаланиш тўғрисида аниқ кўрсатмалар мавжуд эмас. РА билан 

касалланган беморларда анемия холатлари колган куш патологияга қараганда купроқ учраши қайд этилган. Унинг 

структурасини билиш РА фонини анемияни даволаш самарадорлигини оширишда кумаклашиши мумкин. Мақсад – 

ревматоид артритга чалинган беморларда анемиянинг структурасини аниқлаш мақсадида қон зардобида темир, 

трансферрин ва ферритин миқдорини баҳолаш. Материаллар ва методлар: Тадқиқот 2018-2021 йиллар давомида 

РА билан касалланган 214 беморни текшириш ва кузатишда олинган маълумотларга асосланган. Тадқиқот 

Самарқанд шаҳар тиббиёт бирлашмасининг марказий шифохонасида кардиоревматология бўлимида ўтказилди. 

Назорат гуруҳини 20 та шартли соғлом одамлардан иборат эди. Натижалар: Келтирилган маълумотлар РА 

беморларда гемоглобин, гематокрит ва эритроцитлар миқдори статистик ишонарли 1,33 (Р<0,001); 1,21 

(Р<0,01) ва 1,34 (Р<0,001) марта меъёрий кўрсаткичларга нисбатан пасайиши кузатилди. Агар солиштирма 

гуруҳда бу кўрсаткичларни пасайишига мойиллик кузатилган бўлса, асосий гуруҳда бу ўзгаришлар статистик 

ишонарли бўлиб, меъёрий кўрсаткичларга нисбатан 1,39 (Р<0,001); 1,22 (Р<0,01) ва 1,37 (Р<0,001) марта паст 

бўлди. Хулоса: РА беморлар 53,7% да сурункали касалликлар анемияси, 39,6% да темир танқислик анемияси ва 

3,1% да эса уларни биргаликда келиши аниқланган. СКА асосий касалликнинг оғирлашишига, гематологик 

кўрсатгичларни чуқур ўзгаришига ҳамда ҳаёт сифатини пасайиши билан тавсифланади. 

Калит сўзлар: анемия, ревматоид артрит (РА), темир, трансферрин, ферритин, гемоглобин, 

гематокрит, сурункали касалликлар анемияси, темир танқислиги анемияси. 

 

Abstract. Relevance: There are still no clear recommendations on what methods should be used to treat or prevent 

blood anemia in RA. In patients with RA, cases of anemia are more common than in other comorbidities. Knowledge of its 

structure can help improve the effectiveness of anemia treatment in RA. Purpose - assessment of the level of iron, transfer-

rin and ferritin in the blood serum in order to determine the structure of anemia in patients with rheumatoid arthritis Ma-

terial and methods: The study is based on data obtained for the period 2018-2021. during the examination and dynamic 

observation of 214 patients with RA. The study was conducted in the cardio-rheumatological department of the central 

hospital of the Samarkand city medical association. The control group consisted of 20 apparently healthy people. Results: 

The given data showed that the number of hemoglobin, hematocrit and erythrocytes in patients with RA showed a decrease 

in indicators of 1.21 (R<0.01) and 1.34 (R<0.001); 1.33 (R<0.001); times compared to the standard. If in the comparison 

group there was a downward trend in these indicators, then in the main group these changes were statistically significant, 

1.39 (R<0.001) compared with the standard indicators; 1.22 (R<0.01) and 1.37 (R<0.001) times lower. Conclusion: 

53.7% of RA patients had anemia of chronic diseases, 39.6% had iron deficiency anemia, and 3.1% had a combination of 

both. AChD is characterized by an exacerbation of the underlying disease, profound changes in hematological 

parameters, and a decrease in the quality of life. 

Keywords: anemia, rheumatoid arthritis (RA), iron, transferrin, ferritin, hemoglobin, hematocrit, anemia of chronic 

diseases, iron deficiency anemia. 
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Долзарблиги. Ханузгача РА касаллигида 

қоннинг анемияни даволашни ёки профилактика 

чораларини бошлаш, қайси усуллардан 

фойдаланиш тўғрисида аниқ кўрсатмалар мавжуд 

эмас. Ҳозирги вақтда РАда СКАни даволаш 

стратегияси ИЛ-6 таъсирини биринчи ва ягона 

сусайтирувчи препарат бўлиб тозилизумабдир. У 

гепсидинни антагонисти ҳисобланади. 

Тозилизумабнинг таъсири ИЛ-6 рецептори 

воситачилигидаги сигнализация йўлини 

ингибирлайди ва темирни ретикулоэндотелиал 

ҳужайраларда тутилишини енгиб ўтишга ва 

яллиғланиш пайтида эритропоэзни самарали 

равишда рағбатлантиришга қодир [5,11,19]. 

Шундай қилиб, OPTION тадқиқотларига кўра 

[2,15,20], РА тозилизумаб билан даволаш 

метотрексат билан монотерапия ўтказилган 

беморларга қараганда гемоглобинни сезиларли 

ошириши исботланди. Тозилизумаб беморларда 

бошланғич гемоглобин даражасидан қатъий 

назар, барча беморларда бу кўрсаткични оширди, 

аммо гемоглобин даражаси 130 г/л дан паст 

бўлган беморларда бу таъсир кўпроқ сезилди. 

Шунга ўхшаш натижалар TOWARD ва RADIATE 

тадқиқотларида ҳам олинган. Шу билан бирга 

[4,12], темир препаратлари ва эритропоэтин РАда 

келиб чиқган СКАни даволашда самарали 

эмаслиги ҳақида далиллар мавжуд. Шу муносабат 

билан муаллифлар ҳомила ва катталар 

гемоглобинига, тромбоцитлар ва эритроцитларга, 

шунингдек цитокинларга ва ўсиш омилларига бой 

бўлган киндик қонни қуйиш альтернатив 

шаклини таклиф қилишди. Ушбу техникадан 

фойдаланган ҳолда муаллиф нафақат РА билан 

оғриган 28 беморда СКАни даволашда яхши 

натижаларга эришди ва шу билан бирга 

периферик қонда ўзак гемопоэтик ҳужайралар 

сонини 2,03% дан 23% гача оширди. Ва ниҳоят, 

яқинда РА касалларида СКАни даволашда 

аллоген суяк кўмиги трансплантациясининг 

ажойиб таъсири ҳақида хабарлар пайдо бўлди. 

Мақсад – ревматоид артритга чалинган 

беморларда анемиянинг структурасини аниқлаш 

мақсадида қон зардобида темир, трансферрин ва 

ферритин миқдорини баҳолаш. 

Материаллар ва методлар. Тадқиқот 2018-

2021 йиллар давомида РА билан касалланган 214 

беморни текшириш ва кузатишда олинган 

маълумотларга асосланган. Тадқиқот Самарқанд 

шаҳар тиббиёт бирлашмасининг марказий 

шифохонасида кардиоревматология бўлимида 

ўтказилди. Назорат гуруҳини 20 та шартли соғлом 

одамлардан иборат эди. 

РА билан касалланганларнинг 153 нафари 

(71,5%) аёл беморлар, атиги 61 нафари (28,5%) 

эса эркак беморлар эканлиги аниқланган. 

Беморлар ёши бўйича тақсимланиши ЖССТ 

тавсияларига кўра ўтказилган. РА касаллиги 18 

ёшгача бўлган беморлар орасида кузатилмаган, 

18-44 ёшгача бўлган беморлар орасида 54 

нафарни (29,3%), 45-59 ёшгача – 105 нафарни 

(57,1%), 60 ёшдан юқори бўлганлари эса 25 

нафарни (13,6%) ташкил қилган. РА 

беморларининг ўртача ёши 49,46±0,80 ёшда 

бўлган. 

РАнинг давомийлиги 67 нафар (31,3%) 

беморларда 1 йилдан 5 йилгача бўлди, 147 

нафарида (68,7%) эса касалликнинг давомийлиги 

5 йилдан юқори бўлди. Бизнинг 

тадқиқотларимизда касалликнинг давомийлиги 5 

йилдан ортиқ бўлган беморлар устунлик 

қилдилар. Касалликнинг ўртача давомийлиги 

8,6±0,7 йил. 

Тадқиқот натижалари. Ревматоид 

артритнинг фаоллик даражасига кура 

беморларнинг тақсимланиши 1-расмда 

келтирилган. 

1-расмга кўра РА IIчи ва IIIчи фаоллиги 

деярли 78% беморларда кузатилиб, умумий 

DAS28 кўрсаткичи 4,77±0,08ни ташкил қилди. 

 

   
а) б) в) 

Расм 1. Беморларда РА фаоллиги (а), рентгенологик фаоллиги (б) ва БФБ (в) бўйича тақсимланиши (%) 
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Жадвал 1. РА беморларнинг гематологик кўрсаткичлари, M±m 

Кўрсаткичлар 
Соғлом гуруҳ, 

n=20 

Барча РА беморлар, 

n=214 

Солиштирма 

гуруҳ, n=50 

Асосий гуруҳ, 

n=164 

Гемоглобин, г/л 124,3±5,8 93,28+1,13
а
 117,45+1,09

а
 89,73+0,99

а,б
 

Гематокрит, % 42,3±5,8 35,11+0,25 38,70+0,32 34,67+0,26
а,б

 

Эритроцит, 10
12

/л 4,5±0,7 3,35+0,03
а
 3,89+0,07

а
 3,28+0,03

а,б
 

Ранг кўрсатгич 0,92±0,09 0,81+0,002 0,81+0,005 0,81+0,002 

MCV, e fL 91,2±8,4 78,81+0,48
а
 84,59+0,79 75,87+0,48

а,б
 

MCH, e pg 29,6±2,7 23,61+0,21
а
 28,61+0,39 23,06+0,18

а,б
 

MCHC, пг/ эритр. 340,8±17,3 279,21+1,69
а
 306,85+2,61

а
 275,84+1,69

а,б
 

Лейкоцитлар, 10
9
/л 6,8±0,72 6,04+0,06 6,17+0,23 6,03+0,06 

ЭЧТ, мм/соат 9,4±0,9 32,52+1,19
а
 19,25+1,94

а
 34,14+1,26

а,б
 

Изоҳ: а – соғломлар гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан ишонарли, б – солиштирма гуруҳ 

кўрсаткичларига нисбатан ишонарли 

 

Жадвал 2. РА беморлар анемиянинг даражасига кўрақонида темир алмашинуви кўрсаткичлари, M±m 

Гуруҳлар 
Қон зардобида темир алмашинуви кўрсаткичлари 

Эркин темир, мкмоль/л Ферритин, нг/мл Трансферрин, мг/дл 

Соғлом гуруҳ, n=20 11,44±0,87 91,14±7,28 280,71±20,18 

РА беморлар, n=214 4,43±0,04
а
 139,02±1,85

а
 234,92±2,87

а
 

Солиштирма гуруҳ, n=50 5,30±0,10
а
 138,39±5,48

а
 280,50±6,09 

Асосий гуруҳ, n=164 4,32±0,04
а
 144,16±1,97

а
 229,37±2,85

а,б
 

Изоҳ: а – соғломлар гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан ишонарли, б – солиштирма гуруҳ 

кўрсаткичларига нисбатан ишонарли 

 

Беморларда эрталабки карахтлик ўртача 

145,2±3.4 дақиқа давом этган, ЭЧТ миқдори эса – 

32,52±1,19 мм/с бўлган. Шуни таъкидлаш 

лозимки, барча (100%) беморларда симметрик 

артрит, жумладан 3 тадан ортиқ бўғимларни 

зарарланиши кузатилган. Шу билан бир қаторда, 

барча беморларда (100%) қўл кафтини 

зарарланиши кузатилиб, оғриқли бўғимлар сони 

ўртача - 25,2±0,6, шишган бўғимлар 15,9±0,4 та 

бўлди. 

РА беморларда ҳамроҳ касалликларни 

таҳлил қилганимизда 172 нафар (80,4%) 

беморларда улар аниқланди, 42 нафар (19,6%) 

беморларда ҳамроҳ касалликлар аниқланмади.  

Тадқиқот гуруҳларда гематологик 

кўрсаткичларни таҳлил қилиниши 1 жадвалда 

келтирилган. 

Келтирилган маълумотлар РА беморларда 

гемоглобин, гематокрит ва эритроцитлар миқдори 

статистик ишонарли 1,33 (Р<0,001); 1,21 (Р<0,01) 

ва 1,34 (Р<0,001) марта меъёрий кўрсаткичларга 

нисбатан пасайиши кузатилди. Агар солиштирма 

гуруҳда бу кўрсаткичларни пасайишига мойиллик 

кузатилган бўлса, асосий гуруҳда бу ўзгаришлар 

статистик ишонарли бўлиб, меъёрий 

кўрсаткичларга нисбатан 1,39 (Р<0,001); 1,22 

(Р<0,01) ва 1,37 (Р<0,001) марта паст бўлди. Шу 

каби ўзгаришлар MCV, MCH ва MCHC 

кўрсаткичларида хам кузатилиб эритроцитларда 

морфологик ва гемоглобин билан тўйиниш 

даражасини пасайишидан далолат беради. 

Қон зардобида ўткир яллиғланиш 

оқсилларини таҳлил қилганимизда уларнинг 

миқдорини ортиб боришини кузатдик. Биз 

нафақат ўткир фаза оқсиллари, балки темир 

алмашинуви кўрсаткичларини хам солиштирма 

таҳлил қилдик (2- жадвал). РА беморлар қон 

зардобида эркин темир миқдори меъёрий 

кўрсаткичларга нисбатан статистик ишонарли 

2,58 (Р<0,001) марта, ферритин миқдори 1,53 

(Р<0,01) марта ортган бўлса, трансферрин 

миқдори биз 1,19 (Р<0,05) марта камайганини 

кузатдик. Солиштирма гуруҳда қон зардобида 

темир миқдори 2,16 (Р<0,001) марта камайган 

бўлса, ферритин миқдорини 1,52 (Р<0,001) марта 

ортганини кузатдик, ваҳоланки трансферрин 

миқдори меъёрий кўрсаткичлардан фарқланмади. 

асосий гуруҳдаги беморларда қон зардобида 

эркин темир миқдори пасайиб борди ва меъёрий 

кўрсаткичларга нисбатан 2,65 (Р<0,001) марта 

паст бўлди. Ферритин миқдори эса 1,58 (Р<0,001) 

марта ортди. Қон зардобида трансферрин 

миқдори эса статистик ишонарли 1,22 (Р<0,05) 

марта пастлигича сақланиб қолди. Солиштирма 

гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан эркин темир 

миқдори 1,23 (Р<0,05) марта кам бўлди, ферритин 

миқдори кўпам фарқланмади, трансферрин 

миқдори эса 1,22 (Р<0,05) марта паст бўлди. 

Демак, темир алмашинуви кўрсаткичларини РА 

беморларда ўзгариши кузатилиб, анемияси бўлган 

беморларда яққолроқ намоён бўлади ва бундай 

ўзгаришлар анемиянинг даражасига боғлиқ. 
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РА мавжуд беморларда анемия 

ривожланганда феррокинетик кўрсаткичлар ҳам 

ўзгарганини кўрдик. Жумладан, бўлган РА+ТТА 

бўлган беморларда қон зардобидаги эркин темир 

миқдори 2,46 (Р<0,001) марта, трансферрин 

миқдори 1,12 (Р<0,05) марта камайган бўлса, 

ферритин миқдори 1,54 (Р<0,01) марта кўтарилди. 

Шуни айтиш жоизки, РА беморлар гуруҳи 

кўрсаткичларига нисбатан бундай ўзгаришларга 

мойиллик кузатилди. РАни СКАлиги билан 

кечишида феррокинетик кўрсаткичлар чуқурроқ 

намоён бўлди, яъни қон зардобида эркин темир 

миқдори 2,77 (Р<0,001) ва 1,28 (Р<0,05) марта, 

трансферрин миқдори 1,3 (Р<0,01) ва 1,29 

(Р<0,01) марта меъёрий ва РА беморлар гуруҳи 

кўрсаткичларига нисбатан камайди, ферритин 

миқдори эса 1,49 (Р<0,001) марта меъёрий 

кўрсаткичларга нисбатан ортди, РА гуруҳи 

беморларникидан фарқланмади. РА+СКА+ТТА 

билан кечишида феррокинетик кўрсаткичлар 

ўзгариши яна ҳам чуқурроқ намоён бўлди, яъни 

қон зардобида эркин темир миқдори 3,21 

(Р<0,001) ва 1,49 (Р<0,05) марта, трансферрин 

миқдори 1,46 (Р<0,05) ва 1,45 (Р<0,05) марта 

меъёрий ва РА беморлар гуруҳи кўрсаткичларига 

нисбатан камайди, ферритин миқдори эса 1,83 

(Р<0,01) ва 1,2 (Р<0,05) марта статистик 

ишонарли ортди. 

Хулоса. РА беморлар 53,7% да сурункали 

касалликлар анемияси, 39,6% да темир танқислик 

анемияси ва 3,1% да эса уларни биргаликда ке-

лиши аниқланган. СКА асосий касалликнинг 

оғирлашишига, гематологик кўрсатгичларни 

чуқур ўзгаришига ҳамда ҳаёт сифатини пасайиши 

билан тавсифланади. 
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СТРУКТУРА АНЕМИИ У БОЛЬНЫХ 

РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ 

 

Ризаев Ж.А., Шодикулова Г.З., Пулатов У.С. 

 

Резюме. Актуальность: До сих пор нет четких 

рекомендаций, какие методы следует использовать 

для лечения или профилактики анемии крови при РА. У 

больных РА случаи анемии встречаются чаще, чем при 

другие сопутствующие патологии. Знание его струк-

туры может помочь повысить эффективность лече-

ния анемии при РА. Цель – оценка уровня железа, 

трансферрина и ферритина в сыворотке крови с це-

лью определения структуры анемии у больных ревма-

тоидным артритом. Материал и методы: Исследова-

ние основано на данных, полученных за период 2018-

2021 гг. при обследовании и динамическом наблюдении 

214 больных с РА. Исследование проводилось в кардио-

ревматологическом отделении центральной больницы 

Самаркандского городского медицинского объедине-

ния. Контрольную группу составили 20 условно здоро-

вых людей. Результаты: Приведенные данные показа-

ли, что количество гемоглобина, гематокрита и 

эритроцитов у больных с РА наблюдалось снижение 

показателей в 1,21 (R<0,01) и 1,34 (R<0,001); 1,33 

(R<0,001); раза по сравнению со стандартными пока-

зателями. Если в группе сравнения имелась тенденция 

к снижению этих показателей, то в основной группе 

эти изменения были статистически достоверными, 

1,39 (R<0,001) по сравнению с нормативными показа-

телями; в 1,22 (R<0,01) и 1,37 (R<0,001) раза ниже. 

Заключение. У 53,7% больных РА была анемия хрониче-

ских заболеваний, у 39,6% — железодефицитная анемия, 

у 3,1% — их сочетание. АХЗ характеризуется обостре-

нием основного заболевания, глубокими изменениями ге-

матологических показателей, снижением качества жиз-

ни. 

Ключевые слова: анемия, ревматоидный арт-

рит (РА), железо, трансферрин, ферритин, гемогло-

бин, гематокрит, анемия хронических заболеваний, 

железодефицитная анемия. 
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Резюме. Мақолада коронавирус инфекцияси билан касалланган тизимли васкулитли беморларда 

периодонтал тўқималарда микроциркуляцияни ўрганиш бўйича маълумотлар келтирилган. 

Калит сўзлар: микроциркулятсия, периодонтит, тизимли васкулит. 

 
Abstract. The article presents data on the study of microcirculation in periodontal tissues in patients with systemic 

vasculitis who have had a coronavirus infection. 

Keywords: microcirculation, periodontium, systemic vasculitis. 

 

Нарушения микроциркуляции тканей паро-

донта сопровождают весь процесс развития его 

заболеваний и представляют собой информатив-

ный диагностический критерий нарушения тро-

фики. Известно, что вирус SARS-CoV-2 может 

связываться с рецепторами ангиотензинпревра-

щающего фермента 2 (АПФ-2) на клеточной по-

верхности и проникать в клетку [5,6]. Считается, 

что взаимодействие вируса с рецептором снижает 

действие АПФ-2 и повышает уровень ангиотен-

зина II, мощного сосудосуживающего средства 

для капилляров и артериол [2], которое усиливает 

тромбогенность, окислительный стресс и воспа-

ление [5,6,10-12]. Что касается респираторных 

симптомов COVID-19, альвеолярные эпителиаль-

ные и капиллярные эндотелиальные клетки экс-

прессируют рецепторы АПФ-2, а частицы SARS-

CoV-2 обнаруживаются в клетках обоих типов у 

пациентов с COVID-19 [1, 3]. Заражение эндоте-

лиальных клеток SARS-CoV-2 связано с измене-

ниями морфологии клеток и апоптозом эндоте-

лиоцитов, на что указывает повышение концен-

трации маркеров эндотелиопатии, выявленное в 

настоящем исследовании. 

Повреждение эндотелия может привести к 

нарушению капиллярного кровотока, учитывая, 

mailto:alisherxazratov@mail.ru
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что диаметр эритроцитов превышает диаметр 

просвета капилляра. Важно отметить, что нару-

шения межклеточных щелевых соединений меж-

ду эндотелиальными клетками [1,7-8] и апоптоз 

эндотелиальных клеток нарушают межклеточные 

коннексиновые каналы, которые обеспечивают 

передачу сигналов между эндотелиальными клет-

ками и вышестоящими клетками гладких мышц 

сосудов [4,9]. Эта быстрая двунаправленная связь 

позволяет контролировать поток крови по микро-

циркуляторному руслу для поддержания клеточ-

ной оксигенации, а нарушение этой связи связано 

с чрезмерным сбросом насыщенной кислородом 

крови по кратчайшим капиллярным путям. 

Материалы и методы. В исследовании 

приняло участие 220 пациентов, из которых 120 

человек представляли собой больных системными 

васкулитами, перенесшими SARS-CoV-2 и 100 

человек – пациенты без системных васкулитов, 

перенесшие SARS-CoV-2 в период 2021-2022 гг. 

(таблица 1). Пациенты с системными васкулитами 

были объединены в группу I, пациенты, не стра-

дающие системными васкулитами - в группу II. 

ГПА – гранулематоз с полиангитом (бо-

лезнь Вегенера); МПА – микроскопический поли-

ангит; АТ – артериит Такаясу; ГКА – гигантокле-

точный артериит. 

Для изучения микроциркуляции тканей па-

родонта применялся аппарат ЛАКК-02 (НПП 

«ЛАЗМА», Россия) с программным обеспечением 

ЛДФ. Использовался инфракрасный зонд-

световод. Длина волны составляла 632,8 нм. Суть 

метода – в зондирование лазером тканей пародон-

та с дальнейшей оценкой отражения излучения, с 

учетом скорости движения эритроцитов, доппле-

ровского сдвига и частоты отраженного сигнала. 

Отражаемый сигнал делится на постоянный ком-

понент (неподвижные структуры) и подвижный – 

подвижные структуры (в нашем случае, эритро-

циты). Результаты исследования выводятся в виде 

графиков амплитуды, зависящей от количества и 

скорости движения эритроцитов 

Требования к проведению метода: 

1. Температура в помещении 21-24 °С; 

2. Нельзя курить, принимать алкоголь, 

тонизирующие напитки и пищу, которые влияют 

на микроциркуляцию; 

3. Испытуемый должен находиться в 

спокойном состоянии. 

Изучаемые параметры М (среднеарифмети-

ческое значение показателя микроциркуляциии, 

перф. ед., отражает величину перфузии микро-

циркуляторного русла), σ (среднее квадратиче-

ское отклонение показателя микроциркуляции, 

перф. ед., отражает колебания скорости эритроци-

тов), Kv (коэффициент вариации микроциркуля-

ции, %, отражает соотношение перфузии тканей и 

ее колебания) дают общую характеристику мик-

роциркуляции. 

Для расчета Kv применяется формула: 

Kv = σ / M × 100%, 

чем выше Kv, тем интенсивней микроцир-

куляция. 

Также по методу Фурье проводили ампли-

тудно-частотный анализ ЛДФ, изучали показате-

ли активной и пассивной тканевой микроцирку-

ляции, эффективность регуляции тканевой мик-

роциркуляции (индекс флаксмоций – ИФМ).  

Допплерограмма состоит из компонент с 

разными частотами, амплитуды которых количе-

ственно оцениваются. Ритмические компоненты 

ЛДФ-граммы определяется двумя показателями – 

частотой – F и амплитудой – А. Колебательные 

процессы на микроциркуляторном уровне делятся 

на: медленные ритмы (LF), быстрые ритмы (HF), 

пульсовые колебания (CF). 

Результаты изучения микроциркуляции 

тканей пародонта. Исследование особенностей 

микроциркуляции в тканях пародонта у пациен-

тов с системными васкулитами и перенесенным 

COVID-19 с помощью ЛДФ показало, что у паци-

ентов с васкулитами уровень тканевого кровотока 

(М) был значительно ниже нормы (на 50,47%), его 

интенсивность (σ) - ниже на 140%, Kv - на 

57,25%, что указывало на сильное снижение пер-

фузии структур пародонта кровью. 

 

Таблица 1. Диагностические и демографические характеристики обследуемых пациентов 

Пациенты 

АНЦА-ассоциированный 

васкулит 

Васкулит крупных со-

судов COVID-19, 

n=100 (100,0%) ГПА (n =63), 

52,5% 

МПА (n = 

16), 13,3% 

АТ (n = 

27), 22,5% 

ГКА(n = 

14), 11,7% 

Возраст (M±m) 52 ± 17,1 56 ± 15,3 54 ± 12,5 52 ± 9,4 46 ± 12,3 

Пол (М/Ж) 29/34 9/7 18/9 8/6 44/56 

Поражение нижних дыха-

тельных путей 
47 9 - - 39 

Поражение почек/ХБП 33 8 3 - - 

Поражение перифериче-

ских нервов 
6 5 - - 9 
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Таблица 2. Показатели микроциркуляции тканей пародонта при первом исследовании 

Показатель Группа I Группа II Норма 

Средний уровень тканевого кровотока, М, перф. ед. 11,59±0,2* 13,49±0,2 17,44±1,36 

Среднеквадратичное отклонение амплитуды колебаний 

кровотока σ, перф. ед. 
1,15±0,13* 1,57±0,18 2,76±0,60 

Вазомоторная активность Kv (Kv=σ/М×100%), % 9,92±0,27* 11,63±0,31 15,60±2,80 

Амплитуда низкочастотных колебаний АmaxLF 0,89±0,07* 1,82±0,12 3,93±0,84 

Амплитуда высокочастотных колебаний АmaxHF 0,75±0,05* 0,84±0,07 1,83±0,37 

Амплитуда пульсовых колебаний АmaxCF 0,36±0,03* 0,55±0,11 0,96±0,24 

Сосудистый тонус СТ (CТ=σ/АmaxLF×100%), % 129,2±5,9* 86,26±6,1 74,0±9,0 

ИФМ [ИФМ=АmaxLF/(АmaxHF+АmaxCF)], у.е. 0,80±0,03* 1,30±0,13 1,42±0,12 

р<0,05. 

 

Таблица 3. Показатели микроциркуляции тканей пародонта при исследовании через 6 месяцев 

Показатель Группа I Группа II Норма 

Средний уровень тканевого кровотока, М, перф. 

ед. 
13,44±0,1* 16,21±0,3 17,44±1,36 

Среднеквадратичное отклонение амплитуды ко-

лебаний кровотока σ, перф. ед. 
1,68±0,12* 2,12±0,15 2,76±0,60 

Вазомоторная активность Kv (Kv=σ/М×100%), % 12,50±0,26* 13,07±0,29 15,60±2,80 

Амплитуда низкочастотных колебаний АmaxLF 1,97±0,06* 2,54±0,14 3,93±0,84 

Амплитуда высокочастотных колебаний АmaxHF 1,06±0,07* 1,23±0,08 1,83±0,37 

Амплитуда пульсовых колебаний АmaxCF 0,53±0,04* 0,78±0,12 0,96±0,24 

Сосудистый тонус СТ (CТ=σ/АmaxLF×100%), % 85,27±4,7* 83,46±5,7 74,0±9,0 

ИФМ [ИФМ=АmaxLF/(АmaxHF+АmaxCF)], у.е. 1,24±0,02* 1,36±0,12 1,42±0,12 

 

Таблица 4. Показатели микроциркуляции тканей пародонта при исследовании через 9 месяцев 

Показатель Группа I Группа II Норма 

Средний уровень тканевого кровотока, М, перф. 

ед. 
15,36±0,3* 17,25±0,2 17,44±1,36 

Среднеквадратичное отклонение амплитуды ко-

лебаний кровотока σ, перф. ед. 
1,97±0,13* 2,45±0,16 2,76±0,60 

Вазомоторная активность Kv (Kv=σ/М×100%), % 12,82±0,24* 14,20±0,27 15,60±2,80 

Амплитуда низкочастотных колебаний АmaxLF 2,57±0,05* 3,59±0,13 3,93±0,84 

Амплитуда высокочастотных колебаний 

АmaxHF 
1,26±0,09* 1,67±0,04 1,83±0,37 

Амплитуда пульсовых колебаний АmaxCF 0,67±0,05* 0,92±0,19 0,96±0,24 

Сосудистый тонус СТ (CТ=σ/АmaxLF×100%), % 76,6±3,6* 68,24±4,5 74,0±9,0 

ИФМ [ИФМ=АmaxLF/(АmaxHF+АmaxCF)], у.е. 1,33±0,03* 1,41±0,13 1,42±0,12 

 

Анализ ЛДФ-грамм указывает на снижение 

уровней ритмических составляющих частотного 

спектра в сравнении с нормальными показателя-

ми: амплитуда низкочастотного ритма (АmaxLF) 

была снижена в 4,41 раза, высокочастотного 

(АmaxHF) - в 2,44 раза, пульсового (АmaxCF) - в 

2,66 раз. Сосудистый тонус (СТ) был повышен в 

1,75 раз, что является причиной компенсаторной 

вазконстрикции микрососудов. Таким образом, 

снижение микроциркуляции у пациентов с сис-

темными васкулитами (ИФМ) наблюдалось на 

77,5% по сравнению с нормой. Т.е., у этой катего-

рии пациентов наблюдается уменьшение интен-

сивности кровотока и малая активность модуля-

ции тканевого кровотока. 

У пациентов с перенесенным COVID-19 

уровень тканевого кровотока (М) был также ниже 

нормы (на 29,3%), его интенсивность (σ) - ниже 

на 75,8%, Kv - на 34,13%, что указывало также на 

сильное снижение перфузии структур пародонта 

кровью. Анализ ЛДФ-грамм указывает на сниже-

ние уровней ритмических составляющих частот-

ного спектра в сравнении с нормальными показа-

телями: амплитуда низкочастотного ритма 

(АmaxLF) была снижена в 2,16 раза, высокочас-

тотного (АmaxHF) - в 2,18 раза, пульсового 

(АmaxCF) - в 1,74 раз. Сосудистый тонус (СТ) 

был повышен в 1,16 раз. Снижение микроцирку-

ляции у пациентов с коронавирусной инфекцией 

(ИФМ) наблюдалось на 9,23% по сравнению с 
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нормой. Согласно полученным данным мы можем 

сделать вывод, что вирус SARS-CoV2 также при-

водит к нарушениям микроциркуляции тканей 

пародонта. 

Исследование особенностей микроциркуля-

ции в тканях пародонта у пациентов с системны-

ми васкулитами и перенесенным COVID-19 с по-

мощью ЛДФ показало, что у пациентов с васку-

литами уровень тканевого кровотока (М) был все 

еще ниже нормы (на 29,76%), его интенсивность 

(σ) - ниже на 64,3%, Kv - на 24,8% - т.е. сохраня-

ется недостаточная перфузия тканей пародонта 

кровью. Анализ ЛДФ-грамм указывает на сниже-

ние уровней ритмических составляющих частот-

ного спектра в сравнении с нормальными показа-

телями: амплитуда низкочастотного ритма 

(АmaxLF) была снижена в 1,99 раза, высокочас-

тотного (АmaxHF) - в 1,72 раза, пульсового 

(АmaxCF) - в 1,81 раз. Сосудистый тонус (СТ) 

был повышен в 1,15 раз. Снижение микроцирку-

ляции через 6 месяцев у пациентов с системными 

васкулитами (ИФМ) наблюдалось на 14,5% по 

сравнению с нормой. Согласно полученным дан-

ным можно заключить, что имеется положитель-

ная динамика в перфузии пародонта кровью. 

У пациентов с перенесенным COVID-19 

уровень тканевого кровотока (М) был незначи-

тельно ниже нормы (на 7,6%), его интенсивность 

(σ) - ниже на 30,18%, Kv - на 19,36%, что указы-

вало на умеренное снижение перфузии структур 

пародонта кровью. Анализ ЛДФ-грамм указывает 

на снижение уровней ритмических составляющих 

частотного спектра в сравнении с нормальными 

показателями: амплитуда низкочастотного ритма 

(АmaxLF) была снижена в 1,54 раза, высокочас-

тотного (АmaxHF) - в 1,48 раза, пульсового 

(АmaxCF) - в 1,23 раз. Сосудистый тонус (СТ) 

был повышен в 1,12 раз. Снижение микроцирку-

ляции у пациентов с коронавирусной инфекцией 

(ИФМ) наблюдалось на 4,4% по сравнению с 

нормой. Согласно полученным данным мы можем 

сделать вывод, что через 6 месяцев после перене-

сенной коронавирусной инфекции происходит 

значительное восстановление микроциркуляции 

пародонта. 

Исследование особенностей микроциркуля-

ции в тканях пародонта у пациентов с системны-

ми васкулитами и перенесенным COVID-19 с по-

мощью ЛДФ через 9 месяцев показало, что у па-

циентов с васкулитами сохраняется недостаточ-

ная перфузия тканей пародонта кровью: уровень 

тканевого кровотока (М) был все еще ниже нормы 

(на 13,5%), его интенсивность (σ) - ниже на 

40,1%, Kv - на 21,7%. Анализ ЛДФ-грамм указы-

вает на снижение уровней ритмических состав-

ляющих частотного спектра в сравнении с нор-

мальными показателями: амплитуда низкочастот-

ного ритма (АmaxLF) была снижена в 1,53 раза, 

высокочастотного (АmaxHF) - в 1,45 раза, пуль-

сового (АmaxCF) - в 1,43 раз. Сосудистый тонус 

(СТ) был повышен в 1,03 раз. Снижение микро-

циркуляции через 9 месяцев у пациентов с сис-

темными васкулитами (ИФМ) наблюдалось на 

6,76% по сравнению с нормой. Согласно полу-

ченным данным можно заключить, что у пациен-

тов с системными васкулитами сохраняется по-

ложительная динамика в перфузии пародонта 

кровью. 

У пациентов с перенесенным COVID-19 

уровень тканевого кровотока (М) практически 

восстановился (ниже на 1,1%), его интенсивность 

(σ) - ниже на 12,65%, Kv - на 9,85%. На это же 

указывает анализ ЛДФ-грамм: амплитуда низко-

частотного ритма (АmaxLF) была снижена в 1,09 

раз, высокочастотного (АmaxHF) - в 1,09 раз, 

пульсового (АmaxCF) - в 1,04 раз. Сосудистый 

тонус (СТ) был повышен в 1,08 раз. Снижение 

микроциркуляции у пациентов с коронавирусной 

инфекцией (ИФМ) наблюдалось на 0,7% по срав-

нению с нормой. Согласно полученным данным 

мы можем сделать вывод, что через 9 месяцев по-

сле перенесенной коронавирусной инфекции про-

исходит практически полное восстановление 

микроциркуляции пародонта. 

Обсуждение результатов изучения мик-

роциркуляции тканей пародонта. Изменения 

микроциркуляции, наблюдаемые у пациентов с 

системными васкулитами и коронавирусной ин-

фекцией, указывают на функциональную непол-

ноценность сосудистой системы пародонта и на-

личие компенсаторных реакции на его стабилиза-

цию (повышенный сосудистый тонус). Это под-

тверждается сниженными уровнем тканевого кро-

вотока (М), его интенсивностью (σ), вазомотор-

ной активностью (Kv), а также наличием корре-

ляции между микрососудистыми изменениями и 

маркерами воспаления эндотелия. ИФМ у паци-

ентов группы I при начальном исследовании был 

снижен на 77,5% по сравнению с нормой и даже 

через 9 месяцев наблюдения и применения обыч-

ных мер лечения заболеваний пародонта не дос-

тигла нормальных значений.  

Таким образом, можно утверждать, что у 

пациентов с системными васкулитами усиливает-

ся риск развития заболеваний пародонта, в том 

числе и за счет нарушения микроциркуляции. Ог-

раничение кровотока приводит гипоксическому 

повреждению тканей. Снижение уровня кислоро-

да в тканях активирует воспаление и высвобож-

дение цитокинов [7]. Нарушения капиллярного 

кровотока из-за выявленного в настоящем иссле-

довании повреждения эндотелия сокращает пер-

фузию тканей кровью, ограничивая напряжение 

O2. На это организм реагирует повышением сосу-

дистого тонуса, что и было выявлено при иссле-
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довании, однако СТ неизменно достигает крити-

ческого порога, после которого дальнейшая вазо-

дилатация уже не может поддерживать нормаль-

ное напряжение кислорода в тканях и наступает 

ишемия и повреждение пародонта. 

 

Литература: 

1. Buzrukzoda J.D., Kubaev A.S., Abdullaev A.S. 

Elimination Of Perforation Of The Bottom Of The 

Maxilla Jaw Sinus With Application Of Osteoplastic 

Material // Central asian journal of medical and natu-

ral sciences. – 2021. – Т. 2. – №. 1. – С. 162-166. 

2. Khazratov A.I. Kamariddinzoda Features Of Pre-

dictions Before Dental Intervention Taking into Ac-

count the Psych emotional State of The Patient, Texas 

Journal of Medical Science, Vol. 3, 2021, 1-4 

3. Khazratov A.I., Rizaev J.A.; Comparative assess-

ment of the clinical picture of the oral mucosa in pa-

tients with colon cancer, "Proceedings of the 7th In-

ternational Scientific and Practical Conference, To-

kyo, Japan", 41, 754-756, 2021. 

4. Marupova, Madina Hikmatuloevna; Kubaev, Aziz 

Saidolimovich; Khazratov, Alisher Isomidinovich; 

The essential role of diagnostic and treatment meth-

ods for patients with temporomandibular joint pain 

dysfunction syndrome,World Bulletin of Public 

Health,10,,141-142,2022, 

5. Marupova, MH; Kubaev, AS; Khazratov, AI; Di-

agnosis and treatment of pain syndrome 

temporomandibular joint dysfunction syndrome, 

Вестник магистратуры, 10,2022 

6. Rizaev J.A., Akhrorova M.Sh., Kubaev A.S., 

Khazratov A.I. Clinical and immunological aspects of 

the relationship of the oral cavity and covid-19, TJE - 

Thematic journal of Education, 7, 3-15, 2022 

7. Rizaev J.A., Akhtamov Sh.D., Khazratov A.I., 

Kamariddinzoda M.K.; Psycho-emotional disorders 

of children before dental intervention, Actual prob-

lems of dentistry and maxillofacial surgery, 146-148, 

2021. 

8. Rizaev J.A., Khazratov A.I., Akhmedov A.A., 

Isaev U.I.; Morphological picture of the resistance of 

experimental rats against the background of carcino-

genesis, Actual problems of dentistry and maxillofa-

cial surgery, 677-678, 2021. 

9. Rizaev Jasur Alimjanovich, Ahrorova Malika 

Shavkatovna, Kubaev Aziz Saydalimovich, Hazratov 

Alisher Isamiddinovich, Morphological Changes in 

the Oral Mucous Membrane in Patients with COVID-

19, American Journal of Medicine and Medical Sci-

ences, Vol. 12 No. 5, 2022, pp. 466-470. doi: 

10.5923/j.ajmms.20221205.04. 

10. Rizaev Jasur Alimjanovoch, Khusanbaeva Feruza 

Akmalovna, Khazratov Alisher Isamiddinovich, Re-

lationship between Chronic Kidney Disease and Oral 

Health, American Journal of Medicine and Medical 

Sciences, Vol. 12 No. 5, 2022, pp. 455-462. doi: 

10.5923/j.ajmms.20221205.02. 

11. Yakubova Sarvinoz Rakhmonkul Kizi, Khazratov 

Alisher Isamiddinovich, Changes in the Physical and 

Chemical Properties of the Oral Fluid in the Process 

of Adaptation to Dental Prosthetics, American Jour-

nal of Medicine and Medical Sciences, Vol. 12 No. 5, 

2022, pp. 463-465. doi: 

10.5923/j.ajmms.20221205.03. 

12. Бузрукзода, Ж., Ахтамов, Ш. и Щербакова, Ф. 

2022. Анализ гендерных различий строения 

челюстей жителей города Самарканда по данным 

конусно-лучевой компьютерной томографии. 

Медицина и инновации. 1, 4 (янв. 2022), 238–241. 

13. Марупова, Мадина Хикматулоевна; Кубаев, 

Азиз Саидолимович; Хазратов, Алишер 

Исомидинович; Анализ окклюзионно-

артикуляционного взаимоотношения у пациентов 

с синдромом болевой дисфункции височно-

нижнечелюстного сустава., Conferencea,,,195-

196,2022, 

14. Марупова, Мадина Хикматулоевна; Кубаев, 

Азиз Саидолимович; Хазратов, Алишер 

Исомидинович; Усовершенствовать методы 

диагностики и лечения пациентов с синдромом 

болевой дисфункции височно-нижнечелюстного 

сустава, Eurasian Journal of Medical and Natural 

Sciences,2,5,164-167,2022 

15. Ризаев, Ж., Кубаев, А. и Бузрукзода, Ж. 2022. 

Современный подход к комплексной 

реабилитации пациентов с приобретенными 

дефектами верхней челюсти (обзор литературы). 

Журнал стоматологии и краниофациальных 

исследований. 2, 3 (фев. 2022), 77–83. 

DOI:https://doi.org/10.26739.2181-0966-2021-3-15. 
 

ИЗУЧЕНИЕ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ В ТКАНЯХ 

ПАРОДОНТА У ПАЦИЕНТОВ С СИСТЕМНЫМИ 

ВАСКУЛИТАМИ, ПЕРЕНЕСШИМИ 

КОРОНАВИРУСНУЮ ИНФЕКЦИЮ 

 

Рустамова Д.А., Ризаев Ж.А., Хазратов А.И., 

Олимжонов К.Ж., Олимжонова Ф.Ж. 

 

Резюме. В статье приведены данные изучения 

микроциркуляции в тканях пародонта у пациентов с 

системными васкулитами, перенесшими коронавирус-

ную инфекцию. 
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Резюме. Билиар этиологияли панкреатит билан даволанган 65-89 ёшли беморлар тахлил қилинди. Уларда 

қуйидаги физикал текширувда умумий холат, оғриқ синдроми хусусиятлари ва жадаллиги, интоксикация 

симптомлари ва марказий хамда четки гемодинамиканинг бузилишлари аниқланади, ўрганилади перистальтик 

ичак шовқинларини ва характерли перкуторли ва аускултатив симптоматикани аниқланди; Динамик ичак 

тутилиши билан боғлиқ перкутор товушларни ўзгариши, қон айланиши бузилиши кабилар баҳоланди. 

Калит сўзлар: билиар панкреатит, геронтология, профилактика. 

 

Abstract. Patients aged 65-89 years who were treated for pancreatitis of biliary etiology were analyzed. In the fol-

lowing physical examination, the general condition, characteristics and intensity of pain syndrome, symptoms of intoxica-

tion and disorders of central and peripheral hemodynamics are determined, peristaltic bowel sounds are studied and 

characteristic percussive and auscultatory symptoms are determined; Changes in percussive sounds associated with dy-

namic bowel obstruction, circulatory disorders were evaluated. 
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Европа ва Америка Қўшма Штатларда 

ўртача ҳисобда ўткир панкреатит билан 

касалланиш йилига 100 000 аҳолига 11-23 кишини 

ташкил қилади; 2000 йилда енг кўп касалланиш 

қайд етилган - 100 минг аҳолига 40 киши, шу 

жумладан сурункали панкреатитнинг 

кучайишининг оғир ҳолатлари [3, 4]. Кўпгина 

мамлакатларда Ўткир панкреатининг энг кенг 

тарқалган сабаблари холелитиаз (30-50%) бўлиб 

билиар панкреатит дейилади ва кейинги ўринда 

спиртли ичимликлар (20-30%) бўлиб, алкоголли 

панкреатит дейилади. Турли мамлакатлар бўйлаб 

бу нисбат фарқ қилади [3]. Ушбу икки сабаб 

биргаликда барча Ўткир панкреатитнинг 80-90% 

ни ташкил қилади, билиар ўткир панкреатитнинг 

енг юқори даражаси 50-70 ёшдаги аёлларда 

учраган бўлса алкоголли ўткир панкреатит 30-40 

ёшли еркакларда учрайди [3]. Турли 

муаллифларнинг фикрига кўра, барча ўткир 

панкреатитнинг 5-20% ни идиопатик ЎП ташкил 

қилади, унинг сабаблари гиперлипидемия, 

гиперкалсемия, ўткир инфекциялар ва инвазив 

муолажалар, дори воситалари каби омиллар 

бўлиши мумкин [3, 5]. 

Ишнинг мақсади. Геронтологик гуруҳга 

мансаб аҳоли популяциясида билиарли 

панкреатитнинг клиник кечиши хусусиятларини 

аниқлаш ва баҳолаш. 

Қариш жараёни муқаррар равишда ошқозон 

ости бези касалликларининг кечишига таъсир 

қилади, уларнинг клиник кўринишини ва катта 

ёшдаги инсонларда диагностик ва даволаш 

ёндашувларни ўзгартиради. Умуман олганда, 

кекса ёшдаги ошқозон ости безининг яллиғланиш 
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касалликлари ёшлардаги каби кўп учрамайди, 

аммо Ўткир панкреатит ҳам, Сурункали 

панкреатит ҳам 60 ёшдан ошган одамларда 

учрайди ва иккала вариант ҳам бошқа 

мамлакатларда ривожланган панкреатитга 

нисбатан бир қатор ўзига хос хусусиятларга ега. 

Кекса ёшдаги беморларда барча панкреатитлар 

орасида ЎП 40% ҳолларда учрайди, Сурункали 

панкреатит тахминан 25% ни ташкил қилади. 

Кекса ёшли беморларда одатда билиар панкреатит 

(40-70%), ишемик (19-21%) ва идиопатик 

генезисга ега, алкоголли панкреатит 

беморларнинг жуда кап қисмини ташкил этади 

[11, 13]. Кўпгина тадқиқотчилар ЎП кўпинча 

холелитиёз фонида пайдо бўлиши ва атипик 

курсга эга еканлигига такидлашади, бу еса 

ташхисни қийинлаштиради. Оғриқ синдроми 

кўпинча ноаниқ локализацияга эга, аниқ емас, 

баъзан эса оғриқ мутлақо йўқ. Ўткир панкреатит 

билан касалланган кекса беморларда ўлим 

даражаси 35% га йетиши мумкин, аммо ўртача 

20% дан 25% гача [4, 10, 14]. Ўткир 

панкронекрозда кекса беморларда асоратлар 

хавфи юқори, шу жумладан уларда полисистемик 

касалликлари мавжуд бўлади, шунинг учун 

бундай беморларни диққат билан кузатиб бориш 

ва фаол даволаш керак [10, 15]. Парк Ж. 70 ёшдан 

ошган ўткир панкреатит оғриган 40 беморнинг 

маълумотларини таҳлил қилди. Маълум 

бўлишича, билиар ўткир панкреатит қарияларда 

биринчи ўринда туради (35%), кейин ўринда 

идиопатик (30%) учрайди. Ўлим даражаси 20% ни 

ташкил етди ва барча беморларда ўлим сабаби 

полиорган етишмовчилик бўлиб, бундай 

асоратлар билан фақат иккита бемор тирик 

қолган. Ўткир панкреатитнинг диагностикасининг 

мураккаблиги шундаки, кекса беморларда одатда 

юрак-қон томир тизими, ўпка, буйраклар, 

жигарнинг биргаликдаги касалликлари мавжуд 

бўлиб, бу ўз навбатида Ўткир панкреатитнинг 

дастлабки кўриниши бўлиши мумкин. Шу 

муносабат билан, катта ёшдаги беморларда ўткир 

панкреатитнинг ерта белгиларини дифференциал 

ташхислаш кўпинча қийин ва касалликка ташхис 

қўйилгунгача аллақачон кеч босқичга ўтиб 

кетади. [16]. 

Материал ва метод. Фарғона вилояти кўп 

тармоқли шифохонаси ва РШТЁИМФФ да билиар 

этиологияли панкреатит билан даволанган 65-89 

ёшли бморлар тахлил қилинди. Уларда қуйидаги 

физикал текширувда умумий холат, оғриқ 

синдроми хусусиятлари ва жадаллиги, 

интоксикация симптомлари ва марказий хамда 

четки гемодинамиканинг бузилишлари 

аниқланади, ўрганилади перистальтик ичак 

шовқинларини ва характерли перкуторли ва 

асукултатив симптоматикани аниқланди; 

Динамик ичак тутилиши билан боғлиқ перкутор 

товушларни ўзгариши, қон айланиши бузилиши 

(тўхтовсиз қайд қилиш негизида) кабилар 

баҳоланди (жадвал 1). 

Панкреатит турига кўра гурухларга 

ажратилди: 

I гурух: шишли панкреатит (59 нафар): 

асосий -40, назорат-19; 

II Группа: стерил панкреонекроз (32нафар): 

асосий-17, назорат-15; 

III Группа: ностерил панкреонекроз (44 

нафар): асосий – 26, назорат-18. 

Ўткир билиар панкреатитда вақт ўтиши 

билан эса касаликнинг клиник кўриниши янада 

хилма хил тус олади. Хаётий мухим органларни 

шикастланиши ўткир панкреатитга хос бўлган 

клиник белгиларни яққол намоён бўлишига 

тўсқинлик қилади. 

 

Жадвал 1. Кекса ёшдаги беморларни шифохонага мурожат қилишини вақт кесимида ва даволаш тури 

(n=132) 

Касаллик бошланишидан кейин 

мурожат қилган вақти 

Интенсив консерватив 

даво (n=79) 

Лапаротомик 

ташрих (n=37) 

Лапаросокпик 

ташрих (n= 16) 

Абс. % Абс. % Абс. % 

24 соат ичида 54 68 24 64,8 10 62,5 

48 соат ичида 14 18 8 21,6 3 18,7 

72 соат ичида 11 14 5 13,6 3 18,7 

Итого: 79 100 37 100 16 100 

 

Жадвал 2. Билиар панкреатит билан оғриган беморларни клиник белгиларини ёшга боғлиқ холда 

намоён бўлишини 

Гуруҳлар Ёши 
Камарсимон оғриқ Қайт қилиш Ичак парези Гиповолеми 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

I (n=59) 65 – 75 45 76 47 79,6 24 40,6 47 79,6 

II (n=31) 76 - 85 24 77,4 29 93,5 28 90,3 29 93,5 

III (n=42) 86 – 89 19 45,2 38 90,4 39 92,8 38 90,4 
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Кекса ёшдаги беморларда қорин бўшлиғи 

патологиясида ичак парези жуда эрта 

ривожланишини хисобга олинса УТТ да меъда 

ости безини кўриш ва чарви халтасини холатини 

аниқлаш имконияти чекланиб қолади. Ёш ўтиб 

бориши билан инсон организмидаги турли 

ўзгаришлар сони ортиб боради. Шу сабабли турли 

дори восталарини мунтазам қабул қилиб боришга 

мажбур бўлади. Масалан гипертония ва юрак 

ишемик касаллигида антигипертензив ва 

антиагрегант дорилар ва диуретикларини қабул 

қилиб бориши ортидан агарда беморда ўткир 

панкреатит ривожланса унда геморагик 

панркеонекроз ривожланиши ва геморагик 

синдромлар ортиб боради. Кексалик даврида 

турли хасталиклар ва қон томирларни 

атеросклерози ривожланиб бориши ва уни 

таъсирида нерв охирларини сезгирлиги пастлаб 

кетади шу сабабли оғриқ интентивлиги бирмунча 

пасайиб боради. Шу билан бирга бош мия қон 

айланиши етишмовчили ривожланиб бориши эса 

оғриқни тўлиқ локаизацияни идроқ қлишига 

тўсқинлик қилади. Кексалик даворида катаболизм 

юқорилаб борганлиги сабабли сув туз 

алмашинуви қийинлашади шу билан бирга 

аксарият кексаларда хамрох хасталик туфайли 

диуретикларни мунтазам қабул қилиб бориш 

натижасида беморларда сувсизланиш жараёни 

анча тез ривожланади ва полиорган 

етишмовчилиги хавфини ошириб беради. Меъда 

ичак тизимидаги кексаларга хос морфологик 

ўзгаришлар меъда ичак тизимини панкреатит, 

холецистит ва аппендицит каби ўткир хирургик 

касалликларда тез парез бўлиб қолишига олиб 

келади ва бу жараён хам касалликни типик 

клиник кечишини ўзгартириб юборади. 65-89 

ёшдаги билиар этиологияли панкреатит билан 

оғриган беморларда клиник кузатувларимизда 

юқоридаги холатлар ўзисботини топди (жадвал 

2). 

Жадвалдан кўриниб турибдики билиар 

панкреатит билан оғриган кекса ёшдаги 

беморларни клиник белгилари ёш ўтиши билан 

турли даражадаги ўзгаришларга учрайди. Оғриқ 

интенсивлиги 65-85 ёш оралиғида яққолрок 

намоён бўлади. 86 ёшдан бошлаб эса оғриқлар 

интенсивлиги пасайиб аний локализацияга эга 

бўлмай қолади. Кўнгил айниши барча беморларда 

кўзатилсада ёш ўтиши билан қайт қилишлар сони 

ортади бу эса ичак парезини карияларда эрта 

ривожланиши билан боғлиқ. Юқорида 

айтилганидек қайт қилишлар сонини ортиб 

бориши ва қарилик хисобига тўқималар 

сувсизланиши кекса ёшли беморларда тез 

риовжланиб пиповолемик холатга олиб келади. 

Бундан ташқари ёш ўтиши билан ферментатив 

активлик хам юқори бўлмаганлиги сабабли 

диастазни Бу албатта беморларни хамрох 

хасталиклари ва қабул қилаётган дори 

воситалариги билан хам боғлиқ. Шундай экан 

геронтологик беморларни диагностикаси ва 

даволаш муолажалари учун алохида эътибор ва 

қатий талабларга риоя қилиш зарур бўлади.  

Хулоса. Кекса одамларда панкреатитни 

ташхислаш ва даволаш бир қатор қўшимча 

ҳолатлар туфайли қийин муаммо ҳисобланади: 

полиморбидлик, дори воситаларининг 

фармакокинетикасининг ўзгариши, касалликнинг 

атипик кечишига олиб келади, Шу сабабли 

қарияларда клиник ташхисни аниқлашда МСКТ 

текшируви шу билан бирга альфа микроглобулин 

миқдорини аниқлашга эхтиёж туғулади. 

Кексаларнинг ушбу хусусиятларини билиш. 

бемор ўз вақтида ташхис қўйиш ва 

даволанишнинг етарлилигини таъминлайди, 

асоратларни олдини олади ва беморларнинг ҳаёт 

сифатини хшилайди. 
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ 

БИЛИАРНОГО ПАНКРЕАТИТА У БОЛЬНЫХ 

ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА 

 

Суюнов Д.М., Пакирдинов А.С., Салахидинов С.З. 
 

Резюме. Обследованы пациенты в возрасте 65-

89 лет, с панкреатитом билиарной этиологии. При 

физическом обследовании определяются общее 

состояние, характеристики и интенсивность боли, 

симптомы интоксикации и расстройства 

центральной и периферической гемодинамики, 

изучаются перистальтика кишечника и характерные 

перкуссивные и аускультативные симптомы. 

Изменения в ударных звуках, связанных с парез 

кишечника, были оценены нарушения кровообращения. 

Ключевые слова: билиарный панкреатит, 

геронтология, профилактика. 
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Резюме. Фарғона вилоятида 94 та эркак ва аёллардан ташкил этилган репрезентатив 65-89 ёшли ахолида 

бир вақтли эпидемиологик текширув ташкил этилди ва амалга оширилади. Билиар панкреатит билан хасталан-

ган беморлар сўровнома асосида ретроспектив тахлил қилинди. 

Калит сўзлар: билиар панкреатит, геронтология, хавф омиллари. 

 

Abstract. A simultaneous epidemiologic survey was organized and will be carried out in the representative 65-89-

year-old population of Fergana region, consisting of 94 men and women. Patients with biliary pancreatitis were retro-

spectively analyzed based on a questionnaire. 

Key words: biliary pancreatitis, gerontology, risk factors. 

 

Сўнгги йилларда дунё миқёсида билиар 

панкреатит юзасидан кенг кўламли тадқиқотлар 

бағишланган. Бу жабҳадаги илмий 

текширувларни тахлилидан келиб чиқадики, 

профилактик панкреатологиянинг масалалари шу 

бугунгача етарлича ишланиб чиқилмай 

қолинаяпти, тактикаси бўлса-кутилгандай 

даражада натижавий эмас [2, 6, 9]. Клиник 

қўзғалиш босқичига етган ўткир панкреатит 

(қорин юқори ярми соҳасидаги оғриқлар, қайд 

қилиш ва панкреатик ферментларни қон ва 

сийдикда меъёрдан ошиб кетиши) ошқозон ости 

безида ва уни ўраб турувчи тўқималарда 

яллиғланиш жараёнларини, цитолиз ва 

интрапанкреатик тусдаги протеолитик 

ферментларни гиперфаоллашуви каби хавфли 

холатларни келтириб чиқариб улгурган бўлади. 

Уни “изсиз” орқага қайтариш деярли мумкин 

эмас, қайтарилганда хам тиббий, иқтисодий ва 

ижтимоий талофатлар қолдиради. Лекин 

этиологик хатар омилларининг таъсирлари 

тўхтатилса, тўлиқ клиник ва гистологик тикланиш 

мумкинлиги тадқиқотларда кўрсатилган [3, 5, 8, 

10].Ўткир билиар панкреатитнинг хатар омиллари 

хавфини стратификация қилиш ушбу хатарни 

минимизациясига олиб келиши ва панкреас 

касалликларининг фаол бирламчи (хатар 

омиллардан мухофаза қилувчи) ва иккиламчи 

(панкреатитни асоратланишлардан мухофаза 

қилувчи) профилактикаси дастурлари негизини 

ташкил қилиши мумкин ёки мувофиқ касбий 

мўлжал олиш мумкин бўлади. Аммо, хозигача, 

ўткир панкреатитнинг тарқалишини юқорилигига 

қарамасдан, ўткир (билиар) панкретитни 

скринингли барвақт аниқлаш ва тўхтатиб қолиш 

(донозологик профилактикаси) усуллари, айниқса 

кекса ва қариялар популяциясида, зикр этилган 

йўналишда етарлича ишлаб чиқилмаган ва 

қўлланилмаган. 
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 Гастроэнтерология бўйича Ҳалқаро Илмий 

жамиятларнинг съездларида ва панкреатологик 

клубларнинг анжуманларида шундай фикрлар 

2013 йиллардан бошлаб билдирилиб 

келинаётганлиги-ю, шу билан бирга, 

тадқиқотчилар эътиборига тўлиқ тўшмай 

қолаётганлиги хам бизга маълум бўлди [1, 4, 6, 7, 

11]. 

Ўткир (билиар) панкреатит (БП)га 

мойиллик ахоли орасида кескин ошган ёки унинг 

хатар омилларини тарқалиши частотаси 

замонавий популяцияда юқори кўрсаткичларда 

қайд қилинган. 

Чунончи, Россияда ўтказилган махсус 

тадқикот далолат беради-ки, соғлом турмуш 

тарзини (соғлом овқатланиш, мунтазам жисмоний 

зўриқишлар, чекиш ва алкоголь истемол 

қилишдан бутунлай воз кечиш) қаттиқ ушлаб 

турувчи ахоли сони 0,4% дан ошмайди [12]. 

Ўткир панкреатит келиб чиқишига бевосита 

алоқадор хатар омилларини ахоли орасида ортиб 

бораётганлиги илмий адабиётларда кенг 

мухокама қилинмоқда. Хозирги кунгача олинган 

эпидемиологик маълумотлар қуйидаги 

частоталарда уларни, турли популяцияларда, 

кўпайиб бораётганларини тасдиқлаган: семизлик-

30,8%, кашандалик-14,2%, гиперхолестеринемия -

56,3%, гипергликемия -4,1%-9,1%., тузни ортиқча 

истеъмол қилиш – 47,1%, сабзавот ва меваларни 

меъёрдан кам қабул қилиш – 36,2%, витамин Д 

етишмовчилиги – 83,2% ва 

гипергомоцистеинемия – 5% [3, 6, 8]. 

Бир вақтни ўзида панкреатитни ортиб 

бориш тенденцияси хам қайд қилинмоқда ва шу 

боис, уни профилактикасига хушёрлик, 

эхтиёжмандлик ва зарурият ахоли ва мижозлар 

орасида асосли равишда тобора кучаймоқда. 

Ўткир панкреатит бемор организмига турли-

туман функциональ ва гуморалли, бирламчи ва 

иккиламчи патологик таъсиротларини ўтказади, 

хаёт учун муҳим органларни кучли бузилишига 

олиб келади, беморда шошилинч ва хаттоки, 

критик холат ривожланиши учун негиз яратади. 

Ўткир панкреатитни тарқалиши частотаси 

100000 ахолига 2-8 холатни йилига ташкил этади, 

операциясидан кейинги ўлим 20-45%ни хосил 

қилади ва охирги йилларда касалхонага 

ётқазилганлар орасида уни ўсиб бораётганини 

қайд қилинмоқда [6, 8, 11]. 

Панкреатитни келиб чиқишида 40%дан 

ортиқ холатлардан ўт йўлларини патологиялари 

роль ўйнайдилар. Бундай вазиятларда панкреатит 

қуйидагилар асосида ривожланади: ўт 

пуфагининг жойлашуви ва шаклини 

нуқсонларида, панкреатик йўлни ва холедоха 

дисталь худудлари торайиши ва кисталарида, 

Одди сфинктери стенозида (52%) сурункали 

холециститда (42%), ўт-тош касаллигида ёки 

холецистэктомия оқибатида (6%) [3, 5, 8, 10]. То 

25%га етиб панкреатитлар болаларда хазм 

аъзолари касалликлари сабабли келиб чиқади [1, 

2, 4, 6, 9 ]. Болаларда учраш чатотаси йилига хар 

100000 тага 3,6-13,2 тадан тўғри келади [3, 7, 12]. 

Болалардаги хирургик касалликлар сабаб бўлиб 

ўткир панкреатит 0,4-1%га етиб келиб чиқади [7, 

9, 11]. 

Панкреатит муаммосига ортиқча 

қизикишни пайдо бўлаётганлигини асосий сабаби 

ушбу касалликни кенг тарқалиб бораётганлиги ва 

тўхтовсиз ўсиб бориши хисобланади: •умумий 

клиник амалиётда 0,6% атрофида ва хазм 

аъзолари касалликлари структурасида эса 9%га 

етиб кузатилади; охирги 30 йилда касалланиш 2 

баробар ошган ва популяцияда хар 100минг 

ахолига то 50тагача етиб частота билан 

аниқланади; •Россияда иқтисодий ва экологик 

вазиятни ёмонлашуви билан боғлиқ бўлиб, 

озуқаланиш сифатини пасайиши ва умумий хаёт 

тарзи сифатини камайиши хамда алкоголь ва 

кашандаликни ортиши боис охирги 20 йилда 

катталарда панкреатитни тарқалиши 3 баробарга 

ортган [9, 11]. Охирги йиллар адабиётидаги 

тахлиллар яна кўрсатади-ки, панкреатит билан 

қўпроқ 35-50 ёшдагилар хасталанишади, 

бирламчи ногиронлик-15%-ни, илк 10 йил 

ичидаги панкреатит диагнози қўйилгандан 

кейинги даврда ўлим частотаси -20%-ни ва 

панкреатит асоратидан бўладиган ўлим 15-20%ни 

ташкил этади [2, 4, 6, 8]. Шунинг учун 

панкреатитни ва унинг хатар омилларини эрта 

аниқлаш хамда профилактика қилиш усуллари 

ишлаб чиқиши ўта ақтуаль илмий муаммо деб 

эьтироф этилади. 

Тадқиқотнинг мақсади: Билиарли 

панкреатитнинг геронт ахолида хатар омилларини 

аниқлаш. Геронт ахолида билиар панкреатит 

ривожланишни олдини олиш.  

Тадқиқот материаллари ва усуллари. 
Фарғона вилоятида 94 та эркак ва аёллардан 

ташкил этилган репрезентатив 65-89 ёшли 

ахолида бир вақтли эпидемиологик текширув 

ташкил этилди ва амалга оширилади. Билиар 

панкреатит билан хасталанган беморлар 

сўровнома асосида ретроспектив тахлил қилинди. 

Шунга кўра 94 нафар беморни текшириш 

натижаларини таҳлил қилиш холелитиёз ва 

назорат гуруҳидаги 94 киши (65-89 ёш тоифаси) 

еластаз-1 нинг патологик даражаси кўпроқ 

тарқалганлигини аниқлади ўт пуфагидаги тошлар 

билан оғриган беморларда (30%) ёши бўйича 

уларга мос келадиган назорат гуруҳининг 

шахслари гуруҳлар (19%). Қориннинг юқори 

қисмида оғриқлар, метеоризм, интолеранс каби 

белгилар ёғлар ҳам тез-тез холелитиёзли 

беморларда кузатилади. Бундан ташқари, ЭРПХГ 

маълумотларига кўра, холелитиёзли беморларда 
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77% ҳолларда сурункали билиар панкреатит 

аниқланади фақат 47% ўт пуфагида тош бўлмаган 

шахсларда сурункали панкреатит аниқланади.  

Билиар панкреатит билан оғриган 250 нафар 

беморнинг сўровиномаси шуни кўрсатдики, бу 

оддий беморларга нисбатан ҳар қандай 

даражадаги семизлик (ОТВ 18,5 ± 2,4) билиар 

панкреатит ривожланиши учун хатар омили 

бўлиб хисобланади. Шу билан бирга семизлик 

(ОТВ 25 га тенг ёки ундан юқори) ўткир 

панкреатитнинг оғир шаклларини ривожланиш 

хавфини оширади. Билиар панкреатит II даражали 

семизлик билан оғриган беморларда (ОТВ 30-

34,9) сезиларли даражада меъда ости бези ёғли 

дистрофияси бўлганлиги сабабли ёғли 

панкреонекрозлар тез ривожланади. Бундан 

ташқари II ва III даражали семириш (БМИ 35-

49,9) бўлган беморларда билиар панкреатит 

асоратлар кўп учрайди. Сурункали қайталанувчи 

тошли холецистит ташхиси билан 

холецистэктомия бажарилгандан кейин 

ривожланган билиар панкератит 30% холатда 

кузатилган бўлиб ушбу бемордани барчасида 

ташрихдан олдин УТТ да маъда ости бези 

липоматози аниқланган.  

Текширувда эпидемиологик (“Сурункали 

юқумли бўлмаган касалликлар аниқлаш учун 

сўровнома”), клиник, биохимик ва инструменталь 

усуллар Жахон Соғликни Сақлаш мезонларидан 

келиб чиқиб ва тавсияларига амал қилиб 

қўлланилади. Билиар панкреатитнинг қуйидаги 

хатар омиллари ўрганилади ва баҳоланади: 

алкоголь истемол қилиш даражаси, 

кашандалик, номувозалантирилган озуқаланиш 

рациони, озиқланиш режимини бузилиши, 

ортиқча тана вазни (ОТВ), семизлик, стресс 

холатлари, гиподинамия, дислипидемия (ДЛП), 

мева ва сабзавотларни меъёрдан (400гр/сутдан 

кам миқдордан) кам истеъмол қилиш, ўт йўллари 

касалликлари, жарохат/шикастланишлар, дорилар 

суъистемоли ва ошкозон-ости безида ўтказилган 

жарроҳий амалиётлар (операциялар). ОТВ 

индекси Кетле формуласи бўйича бахоланади: 

тана вазни (кг) бўй(м
2
). Кетле индекси 20дан паст 

бўлса тана вазни етарлича эмас деб, 20-24,9га тенг 

бўлганда меъёрли танавазни деб,25-29да ортиқча 

тана вазн деб ва >_30дан юқори бўлганда 

семизлик деб қабул қилинади. Кузатувимиздаги 

беморларни ёш, жинс ва бошқа хатар омиллари 

ўрганилиб меъда ости бези липоматози билан 

зарарланиш фоизи аниқланди (жадвал 1). 

Билиар панкретит ривожланишида 

мойиллик омили бўлиб ошқозон ости безининг 

ёғли дистрофияси карияларда мухим роль 

ўйнайди. Меъда ости бези липоматози 

натижасида без тўқимаси яллиғланишга мойил 

бўлиб қолади шу билан бирга панкреатитнинг 

ферментатив фазасида трипсин босқичидан 

липаза бочқичига тез ўтишга олиб келади. Сабаб 

шундаки меъда ости безини ёғли дистрофияси 

туфайли безнинг ферментатив хужайралари ўзи 

хосил қилган ферментларни каналчаларга чиқара 

олмайди. Хужайра ичида тўпланган липаза 

яллиғланиш бошланиши билан шу хужайра 

ичидаги ёғ молекулаларига шиддат билан таъсир 

ўтказади. Натижада меъда ости безида ёғли 

панкреонекроз липоматоз бўлмаган беморларга 

нисбатан тез ривожланиб шу билан бирга оғир 

кечади.  

Aмалиётчилар патологик жараённинг 

тарқалишининг қуйидаги даражаларини 

ажратадилар: 

 

Жадвал 1. Меъда ости бези липоматози хатар омиллари 

Ёши Жинси 

носоғлом 

овқатланиш 

(%) 

алкоголь 

суистеъмоли 

(%) 

Кашандалик 

(%) 

Семизлик 

даражаси 

(%) 
Гиподинамия 

(%) 

қандли диабет (%) 

I- II III- енгил ўрта оғир 

65-

69 

Э 64 14 24 56 59 63 7 8 14 11 

А 34 0 0 59 62 64 8 8 14 11 

70-

79 

Э 57 4 21 58 65 68 54 11 13 16 

А 33 0 0 60 65 68 69 11 13 16 

80-

89 

Э 57 0,4 22 48 54 63 80 8,5 10 12 

А 14 0 12 64 54 63 83 7 6 4 

 

Жадвал 2. Кузатувимиздаги ташрихдан кейинги билиар панкреатит ривожланиш даражаси 

Ташриҳ 
Меъда ости бези липоматози оғирлик даражаси 

I II III 

Ананавий холецистэктомия 1% 5% 8% 

Лапароскопик холецистэктомия 07% 4% 7% 

Холедохолитотомия 08% 3% 5% 

ЭРПХГ литоэкстракция 2% 6% 10% 
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I - безнинг тахминан 30% зарарланган, 

ўзига хос белгилар кузатилмайди, органнинг 

функционал холати компенсацияланган; 

II - безнинг тахминан 30% дан 60% 

зарарланган бўлиб, овқат ҳазм қилишнинг 

бузилиши белгилари мавжуд; 

III – безнинг 60% дан кўпроғи қисми 

зарарланади, орган функцияси бузилади, без 

ҳужайралари зарур биологик фаол моддаларни 

(инсулин, амилаза, глюкагон, соматостатин, 

липокаин, трипсин, панкреатик липаз) ажрата 

олмайди. 

Шундай экан бизни тадқитотимиз давомида 

меъда ости бези ёғли дистрофиясига сабаб 

бўлувчи зарарли одатлар ва ёш щтиши билан бу 

одатларни таъсири ортиб бориши ўрганилди.  

Меъда ости бези ёғли дистрофияга 

учраганлиги сабабли ўт йўллари патологияси ва 

ўт йўлларида бажариладиган ташрихларда билиар 

панкреатитни ривожланиши хавфи ортиб 

боришини аниқланди. Кузатувимиздаги бўлган 

беморларда ташрихдан кейин билиар панреатит 

ривожланиш холати ва уни меъда ости бези 

липоматозини ошиб бориши аниқланди (жадвал 

2). 

Хулоса: 1.Ўт йўлларида муаммоси бор 

беморларда билиар панкреатит ривожланиш 

хавфини камайтириш учун аввало меъда ости 

бези липоматозига қарши курашиш лозим. Бунинг 

учун меъда ости бези липоматозига сабаб бўлувчи 

зарарли одатлар ва хатар омилларни бартараф 

этиш керак бўлади.  

2. Ўт йўллари хирургик касалликлари 

бўлган беморларни ташрих олди даврида меъда 

ости бези липоматози бор ёки йўқлигини аниқлаш 

керак. Агарда ушбу гурух беморларда меъда ости 

бези липоматози аниқланса беморларда ташрих 

олди даврида ва ташрихдан кейинги даврда 

профилактик антифермент терапия ўтказиш 

тавсия этилади.  

3. Билиар панкретит билан оғриган 

беморларда эса касалликни қайталанишини 

олдини олиш учун эса соғлом турмуш тарзини 

таъминлаш ёғ алмашинувини назоратга зарур. 
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ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ БИЛИАРНОГО 

ПАНКРЕАТИТА У БОЛЬНЫХ ПОЖИЛОГО 

ВОЗРАСТА 

 

Суюнов Д.М., Пакирдинов А.С., Салахидинов С.З. 
 

Резюме. Организовано и проведено одновремен-

ное эпидемиологическое обследование репрезентатив-

ного населения Ферганской области в возрасте 65-89 

лет, состоящего из 94 мужчин и женщин. Пациенты с 

билиарным панкреатитом были ретроспективно про-

анализированы на основе анкетирования. 
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Резюме. Долзарблиги: Aномал бачадондан қон кетишлар (АБҚ) гинекологик касалликлар таркибида етакчи 

ўринни егаллайди, бу кўплаб тадқиқотлар ва амалиётлар билан тасдиқланган ва уларнинг пайдо бўлиш частота-

си ёшга қараб ортади, менопаузадан олдин ва постменопаузада 50% гача етади. АБҚнинг учдан бир қисми орга-

ник сабабларга кўра юзага келади: ендометриял гиперпластик жараёнлар (ҲПЕ), бачадон миомаси, аденомиёз, 

камроқ онкологик касалликлар. Натижада, уларни ўрганиш ва беморларни олиб бориш усулларини такомиллаш-

тириш долзарбдир. Мақсад – Aномал бачадондан қон кетиши бўлган пременопаузал ёшдаги беморларни олиб 

боришни такомиллаштириш. Материаллар ва методлар: Тадқиқот Самарқанд давлат тиббиёт университети 1-

клиникаси гинекология бўлимида 2021-2022 йилларда олиб борилган. Тадқиқотда умумий тиббий, клиник 

лаборатор ва инструментал диагностика усуллари қўлланилган. Натижалар: Тадқиқотда аномал бачадондан 

қон кетишларнинг сабаблари ва даволаш усуллари ўрганилди хамда даволаш усулларини такомиллаштириш 

бўйича тавсиялар берилган. Хулоса: Aномал бачадондан қон кетишни босқичма-босқич даволаш яна бир бор 

тўлиқ ташхис қўйиш заруратини тасдиқлайди. Aномал бачадондан қон кетишининг этиологик сабабини ва 

организмнинг хусусиятларини ҳисобга олган ҳолда, пременопаузал ёшдаги аёлларни бошқариш тактикасини 

қўллаш тавсия этилади. 

Калит сўзлар: эндометрийнинг гиперпластик жараёнлари, пременопаузал давр, бачадондан аномал қон 

кетишлар, органик сабаблари, даволаш усуллари. 
 

Abstract. Relevance: Abnormal uterine bleeding (AUB) occupies a leading place in the structure of gynecological 

diseases, which is confirmed by many studies and practice, and the frequency of their occurrence increases with age, 

reaching up to 50% in pre- and postmenopause. A third of AUB is due to organic causes: endometrial hyperplastic pro-

cesses (HPE), uterine myoma, adenomyosis, less often oncological diseases. As a result, studying them and improving the 

methods of managing patients is relevant. Purpose - Improving the methods of managing premenopausal patients with ab-

normal uterine bleeding. Material and methods: The study was conducted in the gynecological department of the 1st clinic 

of the Samarkand State Medical University for 2021-2022. The study used general medical, clinical laboratory and in-

strumental diagnostic methods. Results: The study investigated the causes and treatments for abnormal uterine bleeding 

and recommendations for improving treatment methods are given. Conclusion: The phased treatment of abnormal uterine 

bleeding once again confirms the need for a thorough diagnosis. It is recommended to use the tactics of managing women 

of premenopausal age based on the etiological cause of abnormal uterine bleeding, taking into account the characteristics 

of the organism. 

Keywords: endometrial hyperplastic processes, premenopausal period, abnormal uterine bleeding, organic 

causes, methods of treatment. 
 

Relevance. Abnormal uterine bleeding (AUB) 

occupies a leading position in the structure of gyne-

cological diseases, which is confirmed by many stud-

ies and practice, moreover, the frequency of their oc-

currence increases with age, reaching up to 50% in 

pre- and postmenopause [1,3,5,12,18]. One third of 

AUB is due to organic causes: endometrial hyperplas-

tic processes (EHP), uterine myoma, adenomyosis, 

and less commonly, oncological diseases. Uterine 

bleeding in 2/3 of premenopausal patients recur, in 

60% of cases they lead to iron deficiency anemia 

[7,9,11,13]. 

Based on the prevalence of this phenomenon, 

there is a need for a more detailed study of the cause 

of AUB, improvement of diagnostic and treatment 

methods [2,6,8,10,11,15]. 

In their study Kenzhebai Elvira Agybaevna and 

others argue that the most important task in clinical 
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practice in the treatment of AUB is the rapid stop of 

bleeding, and the establishment of the clinical and 

pathogenetic variant of AUB is secondary and re-

quires additional time and certain examination meth-

ods [14,16]. 

Objective: Improving the methods of manag-

ing premenopausal patients with abnormal uterine 

bleeding. 

Research materials and methods. The study 

was carried out by the method of continuous prospec-

tive monitoring of 40 patients hospitalized in the gy-

necological department from January 2021 to June 

2022 of the clinical base of the Department of Obstet-

rics and Gynecology No. 1 of Samarkand State Medi-

cal University with a diagnosis of "Abnormal uterine 

bleeding". General medical methods were used (anal-

ysis of complaints, anamnesis of the disease and an-

amnesis of life, the results of an objective examina-

tion and gynecological examination), clinical and la-

boratory (general blood count, urinalysis, flora smear, 

study of hormonal levels) and instrumental methods 

(ultrasound diagnostics, colposcopy) diagnostics, cal-

culation of average and relative indicators. The tac-

tics of managing patients with AUB are determined 

and recommendations for their improvement are pro-

posed. The data obtained during the analysis of mate-

rials were accumulated and analyzed in a database 

developed using the Microsoft Office program (Ac-

cess 2010). 

Results. The tactics of managing 40 patients 

with abnormal uterine bleeding in premenopausal age 

were analyzed. The average age of all patients who 

applied for inpatient treatment in the gynecological 

department was 46.3 ± 4.76 years. The majority were 

women aged 45 to 50 years, there were relatively 

fewer women aged 40 to 45 years. The average dura-

tion of hospital stay was 5.2 ± 2.6 days. The main 

complaints upon admission to the hospital were asso-

ciated with copious blood discharge from the genital 

tract in patients and aching pain, 17 women (42.5%) 

had irregular prolonged scanty blood discharge. In 

the structure of gynecological pathology, the most 

common were cysts of the left/right ovaries (20%), 

uterine myoma (25%); less often - inflammatory dis-

eases of the pelvic organs - 22.5%, while endometrio-

sis (32.5%) and endometrial hyperplasia (40%) were 

quite common. 

The first stage in all patients was aimed at 

stopping bleeding by medical hemostasis. At this 

stage, injectable forms of etamsylate 2.0-4.0 ml intra-

venously or intramuscularly are used; oxytocin 5 IU 

intramuscularly for at least 5 days. Vikasol was also 

prescribed, ascorutin tablets 3 times a day, 1 tablet. 

Hemostatic therapy using oxytocin 5 IU after 12 

hours, the duration of the appointment was on aver-

age 3.7±1.2 days. The appointment of etamsylate 2.0-

4.0 ml was noted in 18 (45%) patients. The multiplic-

ity of the appointment was 1-2 times a day, the dura-

tion of treatment was 3-5 days. 

In 4 (10%) of 40 women admitted to the gyne-

cological department, there was a decrease in hemo-

globin below 70 g/l. These patients, as prescribed by 

the doctor, received iron preparations ("Serrofer" 5.0 

ml diluted in 200 ml of saline intravenously for 5 

days; with a subsequent transition to "Ferronal" 2 

tablets orally), patients with an average degree of 

anemia (40%) had it is recommended to take iron-

containing drugs without specifying the name of the 

drug. In addition, 18 women (45%) were given folic 

acid 1.0 mg orally for 20 days. 

Further choice of treatment method is deter-

mined by the degree of anemia, clinical and etiologi-

cal factors, and diagnostic parameters. 

The second stage for patients who were not 

helped by the first stage included hormonal hemosta-

sis (estrogens, gestagens, combined oral contracep-

tives) and included anti-relapse therapy, which was 

also carried out on an outpatient basis. The conditions 

for prescribing drugs are moderate bleeding from the 

genital tract, no signs of posthemorrhagic anemia, 

and the exclusion of other causes of uterine bleeding. 

The histological structure of the endometrium, the 

age of the patient, concomitant metabolic disorders, 

the presence of extragenital and genital diseases are 

also taken into account.  

If a woman does not plan pregnancy in the 

coming years, then the introduction of an intrauterine 

hormonal releasing system with Mirena 

levonorgestrel for a period of 5 years is recommend-

ed. For hormonal hemostasis, COCs containing 

ethinyl estradiol (0.03 mg) and progestogen are used. 

On the first day, 1 tablet is prescribed 3-4 times a 

day, depending on the intensity of bleeding, then the 

dose is reduced by 1 tablet every 3 days to 1 tablet 

per day, after which COCs are continued for up to 21 

days or more. 

Among 40 patients hospitalized in the gyneco-

logical department, anti-cancer hormonal therapy at 

discharge was recommended only to 5 (12.5%) wom-

en. In each case, the drug was prescribed for 3 to 6 

months according to the scheme. The following were 

recommended: Visanna (dienogest), Qlaira (dienogest 

+ estradiol valerate), Novinet (ethinyl estradiol + 

desogestrel), Belara (chlormadinone + ethinyl estra-

diol), IUD Mirena (levonorgestrel). 

Among 40 patients, in 15 (37.5%) cases, pa-

tients underwent separate diagnostic curettage. Surgi-

cal treatment was recommended for patients with 

bleeding from a myomatous node with a node size of 

more than 30-40 mm. Patients with endometrial hy-

perplasia after curettage for 3-5 days were still pre-

scribed antihemorrhagic treatment. Most often, bleed-

ing and spotting stopped after the 2nd day. 

Conclusions. The phased treatment of abnor-

mal uterine bleeding once again confirms the need for 
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a thorough diagnosis. When AUB is associated with 

hyperplastic processes, antihemorrhagic treatment 

was effective in 12.5% of cases. Hormonal hemosta-

sis was effective in 30% of cases. 37.5% needed a 

separate diagnostic curettage. In patients with bleed-

ing from the myomatous node, antihemorrhagic ther-

apy and hormonal hemostasis gave a temporary ef-

fect. It is recommended to use the tactics of managing 

women of premenopausal age based on the etiologi-

cal cause of abnormal uterine bleeding, taking into 

account the characteristics of the organism. 
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АНОМАЛЬНЫЕ МАТОЧНЫЕ КРОВОТЕЧЕНИЯ В 

ПРЕМЕНОПАУЗАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ 
 

Тоджиева Н.И. 
 

Резюме. Актуальность: Аномальные маточные 

кровотечения (АМК) занимают ведущее место в 

структуре гинекологических заболеваний, что под-

тверждается многими исследованиями и практикой, 

причем частота их встречаемости увеличивается с 

возрастом, достигая до 50% в пре- и постменопаузе. 

Треть АМК обусловлена органическими причинами: 

гиперпластическими процессами эндометрия (ГПЭ), 

миомой матки, аденомиозом, реже онкологическими 

заболеваниями. Вследствие чего изучение их и совер-

шенствование методов ведения пациентов является 

актуальным. Цель – Совершенствование методов ве-

дения пациенток в пременопаузе с аномальными ма-

точными кровотечениями. Материал и методы: 

Исследование проведено в гинекологическом отделении 

1-ой клиники Самаркандского государственного 

медицинского универститета за 2021-2022 годы. В 

исследовании были использованы общемедицинские, 

клинико-лабораторные и инструментальные методы 

диагностики. Результаты: В ходе исследования изуча-

лись причины и методы лечения аномальных маточ-

ных кровотечений и даны рекомендации по совершен-

ствованию методик лечения. Выводы. Поэтапное лече-

ние аномальных маточных кровотечений еще раз под-

тверждает необходимость тщательной диагностики. 

Рекомендуется использовать тактику ведения женщин 

пременопаузального возраста, исходя из этиологической 

причины аномальных маточных кровотечений с учетом 

особенностей организма. 

Ключевые слова: гиперпластические процессы 

эндометрия, пременопаузальный период, аномаль-

ные маточные кровотечения, органические причи-

ны, методы лечения. 
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Резюме. Суяк консолидацияси-бу кўплаб ҳужайра турлари ва сигналларига боғлиқ бўлган мураккаб физио-

логик жараён. Ҳозирги босқичда дунёнинг аксарият травматологик клиникаларида иммунитет тизимининг 

ҳолатини ўрганиш беморларни текшириш, операциядан олдин тайёрлаш ва операциядан кейинги даволашнинг 

ажралмас қисмидир. Ушбу тадқиқотнинг мақсади турли жарроҳлик усулларида даволанган билак суяклари 

дистал метаэпифизар қисмидан синган беморларнинг қон зардобида фибробласт ўсиш омили (FGF), қон томир 

ва ендотелиал ўсиш омили (VEGF) ва проинфламатуар ситокин - IL-1β миқдорини ўрганиш. Метериаллар ва усул-

лар: Республика Шошилинч Илмий Маркази Бухоро филиалининг шошилинч травматология бўлимида 2020-2022 

йилларда стационар шароитда бўлган 40 ёшдан 45 ёшгача бўлган 65 нафар билак суякларининг дистал охиридан 

синган (БСДОС) беморларнинг даволаш натижалари асосида таҳлил ўтказилди Тиббий ёрдам (РШТЁИМ). Барча 

беморлар стандарт клиник ва радиологик(рентгенография стандарт 2 проекцияда ва МСКТ) тадқиқот текши-

риш усуллаларидан ўтди, шунингдек IL-1β, VEGF ва FGF нинг кон зардобидаги миқдорини ўрганиш учун иммуно-

логик тадқиқотлар ўтказилди. Хулоса: билак суякларининг дистал охиридан синган беморларда ташқи 

фиксацияловчи аппарати билан суяк оркали компрессион - дистракцион остеосинтези амалиёти, очиқ усулда 

кегайлар билан перкутан остеосинтези ва турли хил вариантдаги воляр пластинкалар ёрдамида остеосинтези 

билан таққослаганда янада қулайроқ бўлди. 

Калит сўзлар: иммунологик ўсиш омиллари, билак суякларининг дистал охиридан синиши, остеосинтез. 

 

Abstract. Bone consolidation is a complex physiological process that depends on numerous cell types and signals. 

At the present stage, in most trauma clinics of the world, the study of the state of the immune system is an integral part of 

the examination, preoperative preparation and postoperative management of patients. The purpose of this study was to 

study the level of fibroblast growth factor (FGF), vascular and endothelial growth factor (VEGF) and proinflammatory 

cytokine- IL-1ß in the blood serum of patients with fractures of the distal metaepiphysis of the radius with various methods 

of surgical treatment. Mаterials and methods: An analysis was carried out based on the results of treatment of 40 patients 

aged 45 to 65 years with fractures of the distal end of the forearm bones (DCCP) who were on inpatient treatment for 

2020-2022 in the department of emergency traumatology of the Bukhara branch of the Republican Scientific Center for 

Emergency Medical Care (RNCEMP). All patients underwent standard clinical and radiological (radiography in 2 projec-

tions and MSCT) research methods, as well as immunological studies by studying the serum levels of IL-1ß, VEGFA and 

FGF (Vector Best test systems, RF) by ELISA. Conclusion: The operation performed in patients with a fracture of the dis-

tal end of the forearm bones using percutaneous compression - distraction osteosynthesis with an external fixation device 

turned out to be more favorable in comparison with the operation where percutaneous osteosynthesis with spokes and 

bone osteosynthesis with various options of volar plates with open access was used. 

Keywords: immunological growth factors, fracture of the distal end of the forearm bones, osteosynthesis. 
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Актуальность. В настоящее время пробле-

ма лечения переломов костей предплечья являет-

ся актуальной вследствие увеличивающегося рос-

та травматизма, а также осложнений, возникаю-

щих после реабилитации больных с данной пато-

логией. Переломы данной локализации занимают 

ведущие позиции в общей структуре травматизма. 

По данным различных авторов переломы лучевой 

кости в типичном месте составляют от 8 до 36% 

всех видов скелетной травмы[15, 16, 17, 20] и 60-

90% - среди переломов костей предплечья[17, 18, 

19]. Хирургические методы лечения переломов 

дистального метаэпифиза лучевой кости 

(ДМЭЛК) могут быть разделены на три основные 

группы, каждая из которых может использоваться 

как по отдельности, так и в сочетании с другими 

методами. Это: остеосинтез с введением спиц че-

рез кожные покрытия; чрезкостный дистракцион-

ный остеосинтез с аппаратами внешней фикса-

ции; внутренняя фиксация с разными видами на-

костных паластин. Снижение «качества» кости и 

связанные с этим осложнения (миграция фикса-

торов, потеря репозиции, необходимость допол-

нительной внешней иммобилизации), а также 

особенности некоторых видов остеосинтеза (ли-

гаментотаксис, контакт элементов фиксатора с 

внешней средой) резко ограничивают применение 

таких хирургических методов, как чрезкожное 

введение спиц, наружная фиксация [1, 5, 6, 7, 9, 

10, 11, 13].  

Для оперативного лечения переломов 

ДМЭЛК наиболее популярным и широко приме-

няемым является метод открытой репозиции и 

накостного остео синтеза пластинами с угловой 

стабильностью винтов [1]. Такие пластины по су-

ти являются имплантами внутренней фиксации и 

обеспечивают стабильный остеосинтез открыто 

сопоставленных отломков при оскольчатых пере-

ломах типа С по классификации АО/ASIF даже в 

условиях остеопороза, что позволяет проводить 

раннюю разработку движений в оперированном 

суставе и не использовать дополнительной внеш-

ней иммобилизации [3]. Противопоказаниями к 

применению погружного остеосинтеза (пластин) 

являются открытые переломы с неудовлетвори-

тельным качеством мягких тканей. 

На сегодняшний день известно, что есть 

множество активных веществ, которые могут уча-

ствовать в восстановлении тканей путем стиму-

ляции таких процессов как хемотаксис, пролифе-

рация и дифференцировка клеток, ангиогенез, 

иммуномодуляция, антимикробная активность и 

ремоделирование. Наиболее интересными к изу-

чению из этих активных веществ, называемых 

иначе факторами роста, являются такие как: 

тромбоцитарный фактор роста (PDGF), фактор 

роста фибробластов (FGF), трансформирующий 

фактор роста (TGF-β1), инсулиноподобный фак-

тор роста (IGF-1), факторы роста сосудов и эндо-

телия (VEGF, VGF), цитокины (IL-1, IL-6, TNF-α) 

и т.д. Есть данные, что PDGF, FGF, TGF-β1, IGF-l 

способны стимулировать пролиферацию, мигра-

цию и дифференцировку по остеогенному пути 

мезенхимальных стволовых клеток, стимулиро-

вать рост остеобластов и синтез ими межклеточ-

ного матрикса. Также известно, что TGF-β1 спо-

собен подавлять активность остеокластов, пре-

дотвращая резорбцию новообразованной кости [3, 

8]. Полезные свойства факторов роста, способст-

вующие регенерации тканей в организме, сложно 

игнорировать. 

Материалы и методы. Проведен анализ по 

результатам лечения 40 пациентов в возрасте от 

45 до 65 лет с переломами дистального конца кос-

тей предплечья (ДККП), находившихся на ста-

ционарном лечении по 2020-2022гг. в отделении 

экстренной травматологии Бухарского филиала 

Республиканского научного центра экстренной 

медицинской помощи (РНЦЭМП). Всем пациен-

там проводились стандартные клинические и ра-

диологические (рентгенография в 2-х проекциях и 

МСКТ) методы исследования. Больные были раз-

делены на две группы в зависимости от техники 

выполняемого метода дистракционного остеосин-

теза: 1-ю группу составили 23 (57,5%) постра-

давший, у которых проводили дистракционный 

остеосинтез согласно нами разработанной мето-

дике. Во 2-ю группу вошли 19 (42,5%) пациентов, 

прооперированных с использованием традицион-

ного метода с открытым доступом внутреннего 

остеосинтеза с использованием накостных пла-

стин или фиксацией фрагментов со спицами через 

кожные покрытия. Иммунологические исследова-

ния проводили изучением в сыворотке крови 

уровня ИЛ-1β, VEGFA и FGF (тест-системы 

«Вектор Бест», РФ) методом ИФА. 

Материалы исследования были подвергну-

ты статистической обработке с помощью t-

критерия Стьюдента, используя стандартный па-

кет статистических программ Windows 2000. 

Результаты и их обсуждение. Среди на-

блюдаемых больных с переломами дистального 

конца костей предплечья (ДККП) большинство 

были мужчины - 82,5% (33), женщин было 17,5% 

(7). Возраст больных был в пределах 40 – 74 года. 

В анамнезе пациенток встречался постменопау-

зальный остеопороз. Более подробный анализ 

возрастного анамнеза показал, что переломы 

ДККП в 45,0% случаев (p < 0,05) (18 больных) 

встречались в старшей возрастной группе – от 60 

до 70 и выше лет (рис.1). По характеру травмы 

были: в результате падения с высоты собственно-

го роста с упором на кисть (гипоэнергическая 

травма) в 75,0% случаях, в результате ДТП в 

15,0% случаев и падение с высоты более 1,5 м - 

9,5% случаев. 
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Рис. 1. Возрастной анамнез обследованных пациентов 

 

Таблица 1. Уровень изученных сывороточных цитокинов у обследованных лиц, (M±m), пг/мл 

Группы обследованных ИЛ-1β VEGF A FGF 

Контр. гр. 22,6 ± 1,8 80,5 ± 5,3 7,9 ± 0,7 

Больные до леч. 66,07 ± 4,5* 298,5 ± 14,7* 2,69 ± 0,1* 

1-я гр. после леч 32,7 ± 1,7* 146,1 ± 9,5* 6,4 ± 0,4* 

2-я гр. после леч. 61,7 ± 2,6* 260,3 ±10,4* 4,3 ± 0,2* 

Примечание: *Значения достоверны по отношению к контрольной группе (P<0,05-0,001) 

 

Срок травмы до операции составил от трех 

часов до 18 суток, в среднем 8,4 ± 3,2 сутки (p 

<0,02). Анализ клинических особенностей паци-

ентов с ДККП показал, что отек за с чёт накопле-

ние огромного количество крови наблюдался в 

80,0% случаев, кровоизлияние, которое произош-

ло за счет разрушение стенки кровеносных сосу-

дов в место перелома было у 8 (20,0%) больных. 

В 82,5% случаев наблюдалась деформация на 

месте перелома, а крепитация отломков (хруст) 

наблюдалась у 35 пациентов (87,5%). Онемение 

пальцев, которое встречается при повреждении 

крупных сосудов, питающих кисти было у 2 па-

циентов (5,0%).  

Для проведения корригирующих мероприятий 

нами были использованы 2 метода. 1-м методом 

является чрезкостный компрессионно - дистрак-

ционный остеосинтез с применением аппарата 

внешней фиксации, который использовали у 23 

пациентов. Особенностью данного метода являет-

ся соединение костных фрагментов после остео-

томии и устранение их подвижности с помощью 

компрессионно-дистракционных аппаратов, а 

также воздействие на костные фрагменты, реге-

нерат, мягкие ткани механических факторов: 

компрессии и дистракции при сохраненной функ-

ции, что обеспечивает активные процессы остео-

генеза, гистогенеза и ангиогенеза. Во 2-й группе, 

17 пациентам был проведен чрезкожный остео-

синтез со спицами и накостный остеосиентез с 

различными вариантами волярными пластинами с 

открытым доступом. 

Нами также было проведено исследование 

по изучению уровней цитокинов – ИЛ-1β, VEGFA 

и FGFβ у больных с переломами дистального 

конца костей предплечья до проведения опера-

тивного вмешательства и через 5 дней после опе-

раций. Результаты исследования представлены в 

таблице 1. 

Как видно из данных таблицы 1, уровень 

ИЛ-1β у пациентов был достоверно повышен от-

носительно данных контрольной группы, состав-

ляя в среднем 66,07 ± 4,5 пг, что почти в 3 раза 

выше значений в контрольной группе (P<0,001). 

Повреждение кости приводит к усилению 

секреции провоспалительных цитокинов, в част-

ности ИЛ-1β, повышенный синтез которого сти-

мулирует привлечение макрофагов, моноцитов и 

лимфоцитов. Совместное действие этих клетки 

способствуют удалению поврежденной, некроти-

зированной ткани. ИЛ-1β оказывает влияние на 

скелетный гомеостаз и активируется в ответ на 

перелом кости. 



 

Биология ва тиббиёт муаммолари     2022, №6 (140) 199 
 

 
Рис. 2. Динамика ИЛ-1β и VEGF A в результате проведенного оперативного вмешательства, пг/мл. 

 

Фактор роста эндотелия сосудов-А 

(VEGFА) является одним из наиболее важных 

факторов роста для регуляции развития сосудов и 

ангиогенеза. Поскольку кость является сильно 

васкуляризированным органом, а ангиогенез иг-

рает важную роль в остеогенезе, VEGF также 

влияет на развитие скелета и постнатальное вос-

становление костей, ответственен за ангиогенез в 

костной мозоли[21]. Анализ результатов исследо-

вания уровня VEGF А показал, что у больных с 

ДККП уровень данного цитокина в 3,7 раза пре-

восходил показания данных контрольной группы, 

(P<0,001). VEGF сосудистый эндотелиальный 

фактор роста, играет важную роль при энхонд-

ральной оссификации, ответственен за ангиогенез 

в костной мозоли. 

Фактор роста фибробластов (FGF) синтези-

руется в моноцитах, макрофагах, хондроцитах и 

остеобластах и активирует большинство клеток 

мезодермальной и нейроэктодермальной природы 

[12]. FGF служит активным участникам хондро-

генеза, первым появляется в гематоме перелома и 

действует на ранних стадиях сращения кости. При 

этом низкая концентрация FGF и костные морфо-

генетические белки усиливают действие друг 

друга, а высокие концентрации фактора «работа-

ют» как антагонисты [12, 14]. В наших исследо-

ваниях сывороточная концентрация FGF была 

почти в 3 раза снижена относительно данных кон-

трольной группы, составляя в среднем 2,69 ± 0,1 

пг/мл, (P<0,001). 

Исследования, проведенные по изучению 

концентрации цитокинов у больных с ДККП че-

рез 5 дней после проведенных корригирующих 

мероприятий показало, что методы коррекции 

отражаются на синтезе изученных цитокинов. Как 

видно из представленных данных на рис.1, у 

больных 1-й группы, т.е. у тех, кому был прове-

ден чрезкостный компрессионно - дистракцион-

ный остеосинтез с применением аппарата внеш-

ней фиксации, уровень ИЛ-1β был в 2 раза ниже 

значений до операции (P<0,001), в то время как у 

больных 2-й группы концентрация провоспали-

тельного цитокина держалась на уровне значений 

до проведения операции. В очаг повреждения 

происходит миграция макрофагов, которые секре-

тируют широкий спектр провоспалительных ци-

токинов, в том числе и ИЛ-1β. 

Анализ результатов по изучению уровня 

VEGF A в динамике коррекции, показал, что у 

больных 1-й группы наблюдается достоверное 

снижение сосудистого эндотелиального фактора 

роста, который является мощным ангиогенным 

фактором, играющего важную роль в заживлении 

переломов. По данным ряда авторов защитными 

свойствами обладают низкие уровни VEGF [1,2]. 

Повышенным остался уровень VEGF А у больных 

2-й группы, (P<0,01) относительно исходных дан-

ных. 

Точный механизм передачи сигналов FGF 

при заживлении или регенерации кости в настоя-

щее время не выяснен. Но, как видно из приве-

денных в таблице 1 и рисунка 3 данных, уровень 

этого фактора достоверно повышен у больных 1-й 

группы, т.е. у больных, которым проведен чрезко-

стный компрессионно - дистракционный остео-

синтез с применением аппарата внешней фикса-

ции, P<0,01 по сравнению с исходными данными, 

рисунка 3. 
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Рис. 3. Уровень фактора роста фибробластов (FGF) у обследованных больных 

 

У больных 2-й группы, которым была про-

ведена операция с использованием чрезкожного 

остеосинтеза со спицами и накостным остеосин-

тезом с различными вариантами волярных пла-

стин с открытым доступом, уровень FGF был дос-

товерно выше, чем исходные данные (P<0,01), но 

ниже чем у больных 1-й группы (P<0,01). По дан-

ным литературы, FGF защищает клеточную ли-

нию остеобластов от гибели клеток. Возможно, 

это объясняет положительную динамику у боль-

ных 1-й группы. 

Таким образом, восстановление кости пред-

ставляет собой эндогенную способность костей 

человека к заживлению. После перелома костей в 

местах повреждения образуется гематома из-за 

разрыва сосудов И нейтрофилы рекрутируются в 

гематому и фагоцитируют остатки тканей и мик-

роорганизмы. За этим следует приток макрофагов 

для удаления мертвых нейтрофилов, стимулиро-

вания ангиогенных ответов и запуска каскада ре-

парации с участием различных цитокинов. В за-

висимости от стабильности фиксации перелома и 

кровоснабжения в местах перелома происходит 

эндохондральная или внутримембранозная осси-

фикация. Результат проведенных исследований 

показал, что операция с использованием чрезкож-

ного остеосинтеза со спицами и накостным остео-

синтезом с различными вариантами волярных 

пластин с открытым доступом сопровождается 

повышенным уровнем ИЛ-1β, VEFG A и снижен-

ным синтезом FGF. Следовательно, более благо-

приятным для больных с ДККП является прове-

дение чрезкостного компрессионно - дистракци-

онного остеосинтеза с применением аппарата 

внешней фиксации. 

Выводы. 

1. У больных с переломом дистального 

конца костей предплечья при изучении уровня 

цитокинов - ИЛ-1β, VEGF A и FGF было 

выявлено резкое повышение синтеза ИЛ-1β и 

VEGF A и снижение уровня FGF. 

2. Проведенная операция больным с 

переломом дистального конца костей предплечья 

с применением чрезкостного компрессионно - 

дистракционного остеосинтеза с аппаратом 

внешней фиксации оказалась более 

благоприятной в сравнении с операцией, где была 

использована чрезкожный остеосинтез со 

спицами и накостным остеосинтезом с 

различными вариантами волярных пластин с 

открытым доступом. 

3. Полученные результаты показали 

положительную динамику у больных 1-й группы, 

тогда, как у пациентов 2-й группы заживление 

протекало вяло с процессом воспаления, чему 

соответствовали результаты цитокинов. 
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РОЛЬ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ 

РОСТА ПРИ ЛЕЧЕНИИ ПЕРЕЛОМОВ 

ДИСТАЛЬНОГО КОНЦА КОСТЕЙ ПРЕДПЛЕЧЬЯ 

 

Тешаев А.А., Хамдамов Б.З. 

 

Резюме. Костная консолидация представляет 

собой сложный физиологический процесс, зависящий 

от многочисленных типов клеток и сигналов. На со-

временном этапе в большинстве травматологических 

клиник мира исследование состояния иммунной сис-

темы является неотъемлемой составной частью об-

следования, предоперационной подготовки и послеопе-

рационного ведения пациентов. Цель: данного исследо-

вания явилось изучение уровня фактора роста фиб-

робластов (FGF), фактора роста сосудов и эндотелия 

(VEGF) и провоспалительного цитокина-ИЛ-1β в сы-

воротке крови у больных с переломами дистального 

метаэпифиза лучевой кости при различных методах 

хирургического лечения. Материалы и методы: Прове-

ден анализ по результатам лечения 40 пациентов в 

возрасте от 45 до 65 лет с переломами дистального 

конца костей предплечья (ДККП), находившихся на 

стационарном лечении по 2020-2022гг. в отделении 

экстренной травматологии Бухарского филиала Рес-

публиканского научного центра экстренной медицин-

ской помощи (РНЦЭМП). Всем пациентам проводи-

лись стандартные клинические и радиологические 

(рентгенография в 2-х проекциях и МСКТ) методы 

исследования, а также иммунологические исследова-

ния изучением в сыворотке крови уровня ИЛ-1β, 

VEGFA и FGF (тест-системы «Вектор Бест», РФ) 

методом ИФА. Вывод: Проведенная операция больным 

с переломом дистального конца костей предплечья с 

применением чрезкостного компрессионно - дистрак-

ционного остеосинтеза с аппаратом внешней фикса-

ции оказалась более благоприятной в сравнении с опе-

рацией, где была использована чрезкожный остеосин-

тез со спицами и накостным остеосинтезом с различ-

ными вариантами волярных пластин с открытым 

доступом. 

Ключевые слова: иммунологические факторы 

роста, перелом дистального конца костей предплечья, 

остеосинтез. 
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Резюме. COVID-19 ўткир респиратор вирусли инфекцион касаллик ҳисобланади. Иккиламчи ва сурункали 

касалликлари, бронхиал астма касаллиги бор беморларда COVID-19 пневмонияси ўта оғир ўтди. Нафас олиш 

аъзоларининг вирусдан зарарланиши кўпинча астманинг кучайишига олиб келади ва бу клиник натижаларнинг 

ёмонлашишига, ҳатто ўлим ҳолатларигача бориши кузатилди. Aстма жуда кенг тарқалган, сурункали, юқумли 

бўлмаган касаллик бўлиб дунё аҳолисининг 4,4% фоизи ушбу касаллик билан касалланган. Хитойнинг Уҳан 

провинцияси томонидан олиб борилган учта тадқиқотда аллергик касалликлари (астма, аллергик ринит, атопик 

дерматит) бўлган шахсларда COVID-19 касаллиги кўплаб учраганлиги ҳақида хабар берилган. COVID-19 

пневмонияси билан касалхонага ётқизишни талаб қиладиган астма касаллиги билан оғриган беморларда 

рентгенологик текширув характеристикаси шуки илгари тасвирланган астма белгилари бронхлар деворининг 

қалинлашиш ва девормацияси билан бир қаторда ўпка юзасида “хира ойна” белгисининг яъни ўпка суратининг 

хиралашганлиги, турли интенсивликдаги сояланишларнинг мавжудлиги ушбу беморларда яққолроқ намоён 

бўлганлигини кўришимиз мумкин.  

Калит сўзлар: COVID-19, бронхиал астма, аллергик касалликлар, коронавирус, ўткир респиратор дист-

ресс синдроми, рентген, компьютер томография. 
 

Abstract. COVID-19 is an acute respiratory viral infectious disease, COVID-19 pneumonia is very severe in pa-

tients with secondary, chronic diseases and bronchial asthma. Viral respiratory tract infections often exacerbate asthma, 

worsening clinical outcomes and leading to death. Asthma is a very common chronic non-communicable disease affecting 

4.4% of the world's population. Three studies conducted in Wuhan Province, China reported that COVID-19 is more 

common in people with allergic diseases (asthma, allergic rhinitis, atopic dermatitis). Our study showed that X-ray exami-

nation of patients with bronchial asthma requiring hospitalization with pneumonia COVID-19 is characterized by thicken-

ing and deformation of the bronchial wall, as well as “ground glass” opacities of the lung surfaces with different 

intensitial infiltration.  

Key words: COVID-19, bronchial asthma, allergic diseases, coronavirus, acute respiratory distress syndrome, X-

ray, computed tomography. 
 

Долзарблиги. COVID-19 ўткир респиратор 

вирусли инфекцион касаллик ҳисобланади. Бутун 

дунё коронавирус пандемиясини бошидан 

кечирмоқда. Иккиламчи ва сурункали касаллик-

лари бор, ёши катта инсонларда бу касаллик ўта 

оғир кечиши билан бирга, бронхиал астма касал-

лиги бор беморларда COVID-19 пневмонияси ўта 

оғир ўтмоқда. Нафас олиш аъзоларининг вирус-

дан зарарланиши кўпинча астманинг кучайишига 

олиб келади ва бу клиник натижаларнинг ёмон-

лашишига, ҳатто ўлим ҳолатларигача бориши 

кузатилмоқда [1]. 

Касалликнинг учраши. Aстма жуда кенг 

тарқалган, сурункали, юқумли бўлмаган касаллик 

бўлиб дунё аҳолисининг 4,4% фоизи ушбу касал-

лик билан касалланган [1]. Хитойнинг Уҳан 

провинцияси томонидан олиб борилган учта 

тадқиқотда аллергик касалликлари (астма, аллер-
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гик ринит, атопик дерматит) бўлган шахсларда 

COVID-19 касаллиги кўплаб учраганлиги ҳақида 

хабар берилган. Ломбардия томонидан ўтказилган 

тадқиқотда 1500 дан ортиқ бемор, 13% COVID-19 

бўлган реанимацияга ётқизилган беморларда аст-

ма бор еди [2]. 7590 та COVID-19 касаллари ора-

сида 218 (2.9%) тасида сурункали 

касалликларидан бронхиал астма хам бўлган. 

Aстма билан касалланган COVID-19 беморлари 

учун ўлим даражаси (7,8%) бошқа беморларга 

қараганда анча юқори (2,8%; п <0,001) [3] 

бўлганлиги кузатилган.  

Касалликнинг кечиши. COVID-19 (СAРС-

CоВ-2) инфекцияси оғир ўткир респиратор 

дистресс синдромига олиб келувчи ва астманинг 

кучайиши хавфини тезликда туғдируви оғир 

инфекцион касалликдир [4]. Патологик 

таҳлилларда COVID-19 билан касалланган 

беморларнинг нафас йўлларида яллиғланиш ва 

диффуз алвеоляр шикастланишлар кўзатилди, бу 

эса COVID-19 нинг нафас йўлларининг 

яллиғланиш касаллиги эканлигини кўрсатди. 

Шунинг учун, бронхиал астма COVID-19 

клиник натижаларига салбий таъсир кўрсатиши 

мумкин [3]. Узоқ муддатли кортикостероидларни 

астма, аллергия ва артрит каби сурункали 

ҳолатларда қабул қиладиган шахслар тегишли 

иммунитетга жавоб бера олмайдилар ва одатда 

COVID-19 билан касалланган бўлса, оғир 

касаллик учун юқори хавф гуруҳи 

ҳисобланадилар [10]. Шу билан бирга, астма 

касалликларида нафас олиш йўллари 

эпителиясининг дисфункцияси иммунитетни 

ҳимоя қилиш механизмининг заифлашишига олиб 

келиши мумкин [4]. Aстма билан касалланган 

беморларнинг бронхиоалвеоляр тизимидаги ўзига 

хос яллиғланиш муҳити астма касалларини 

инфекциядан ҳимоя қиладиган СAРС-CоВ-2 

рецепторлари, ангиотензин конверсиялаштирувчи 

фермент (ACЕ2) нинг пасайишига олиб келиши 

мумкин. Бунга бронхиал эпителийга эозинофилни 

жалб қилишда иштирок этадиган цитокин - 

интерлейкин-13 (ИЛ-13) ACЕ2 экспрессиясини 

камайтира олиши сабаб бўлиши мумкин. Ушбу 

топилмаларга мувофиқ, қонда эозинофил 

миқдорининг тобора кўпайиб бориши COVID-19 

нинг тикланиши билан боғлиқлиги ҳақида хабар 

берилган. Шундай қилиб, агар бу тўғри эканлиги 

исботланса, бу маълумотлар фақат аллергик астма 

билан оғриган беморлар яқинда айтилганидек 

COVID-19 дан ҳимояланганлигини кўрсатиши 

мумкин [1]. 

Тадқиқот материаллари. Бизнинг 

тадқиқотимиз 1390 та коронавирус этиологияли 

ўпка пневмонияси билан Назарбек 

Ихтисослаштирилган COVID-19 марказида 

даволанган беморлар ўз ичига олди. 

Беморларнинг ўртача ёши 47.1 ± 19.0 ни бўлиб, 

659 (47.4 %) эркаклар, 731 (52.6 %) аёлларни 

ташкил этди. Ушбу беморлардан 647 нафари ўрта 

оғирликда, 589 нафари оғир формасида кечаётган 

ўпка пневмонияси ва 154 нафар ўта оғир 

формасида реанимация бўлимида даволанган 

беморлар рентген текшируви ва компьютер 

томография текшируви натижалари ўрганилди. 

Рентгенография текшируви PXP-40HF (Korea) 

ракамли рентгенография аппаратида барча 

беморларда касалхонага ётқизилган кунидан 

амалга оширилди ва динамикада ҳар 3-4 кунда, 

ўта оғир холатларда хар 2 кунда ўтказилди. 

МСКТ текшируви NeuViz 64i (New Soft) 

аппаратида, техник параметрлари: гентри 

апертураси – 70 см, айланиш вақти 3600, 360° да 1 

марта айлангандаги кесмалар сони 64 та бўлиб, 

беморни ётган холатида нафас харакатини 

тўхтатган ёки нафас олиш жараёнини ушлаб 

турган холатида амалга оширилди. 

Тадқиқот натижаси ва муҳокама. 

Коронавирус пневмонияси билан даволанган 1390 

нафар беморлардан 71 нафарида анамнезида 

бронхиал астма касаллиги маълум булиб, ўрта 

оғир формасида кечаётган беморлардан 12 

нафарида, оғир формасида пневмония билан 

даволанаётганларнинг 23нафарида ва ўта оғир 

пневмония билан даволанаётган беморларнинг 37 

нафарида бронхиал астма билан бирга кечди.  

Энг кўп учрайдиган клиник белгилардан 

йўтал (79,4%), иситма (77,1%), нафас қисилиши 

(56,5%), миялгия (23,8%), диарея (23,7%), кўнгил 

айниши ва қусиш (19,1%). Беморларнинг 

кўпчилигида (90,0%) лимфопения, 27% 

тромбоцитопения, кўпларида эса жигар 

функцияси ва яллиғланиш белгиларининг 

кўтарилиши кузатилган. COVID-19 пневмонияси 

билан касалхонага ётқизишни талаб қиладиган 

астма касаллиги билан оғриган беморларда 

рентгенологик текширв характеристикаси шуки 

илгари тасвирланган астма белгилари бронхлар 

деворининг қалинлашиш ва девормацияси билан 

бир қаторда ўпка юзасида “хира ойна” 

белгисининг яъни ўпка суратининг 

хиралашганини кўрамиз (расм 1, 2). Ўпкада 

майдонининг хиралашиши ёки “хира ойна” 

кўриниши юзага олиб келишига сабабларни 

қўйидаги патаномик белгиларда аниқ айтишимиз 

мумкин. Бронхиал астма билан оғриган 37 ёшли 

бемор COVID-19 билан касалланган, беморнинг 

ўпкасини ўлимидан кейин текширилганда нафас 

йўлларининг шилимшиқ тиқинлари билан 

тўсилиши ва ўпканинг қаттиқлашиши аниқланди. 

Ўпканинг кесилган юзасида - бронхлар ичидаги 

қалин интралуминал экссудат, шу билан бирга 

диффуз алвеоляр шикастланиш, гиалин 

мембраналари ҳосил бўлиши билан эпителий ва 

эндотелийда ўзгаришлар юз бергани аниқланди 

[7,8]. 
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А Б 

Расм 1. Кўкрак қафаси олд томондан олинган тўғри рентгенограммаси. А. Енгил даражадаги 

коронавирус этиологияли пневмония билан касалланган - анамнезида бронхиал астма касаллиги бўлган 

бемор Э. 39 ёш. Иккала ўпка пастки булаги латерал юзаларида катта бўлмаган интенсив сояланиш 

аниқланади. Б. Ўрта даражадаги коронавирус этиологияли пневмония билан касалланган - анамнезида 

бронхиал астма касаллиги бўлган бемор А. 42 ёш иккала ўпка юқори ва пастки майдонида эса 

интенсивлиги паст ўчоғли сояланишлар аниқланади. 
 

  
А Б 

Расм 2. Кўкрак қафаси олд томондан олинган тўғри рентгенограммаси. А. Оғир даражадаги 

коронавирус этиологияли пневмония билан интенсив бўлимида - анамнезида бронхиал астма касаллиги 

бўлган бемор Э. 64 ёш. Иккала ўпка пастки ва ўрта юзаларида интенсивлиги юқори сояланишлар 

аниқланади. Ўпка юқори юзаларида эса интенсивлиги паст сояланишлар аниқланади. Б. Ўта оғир 

даражадаги коронавирус этиологияли пневмония билан интенсив бўлимда даволанган беморнинг 11 

суткадаги рентгенограммаси - анамнезида бронхиал астма касаллиги бўлган бемор Э. 45 ёш. Иккала 

ўпка пастки ва базал юзаларида интенсивлиги жуда юқори бўлган сояланишлар аниқланади. Ўпка 

марказий қисмларида ва юқори юқори юзаларида сояланишларнинг ўчоқли шаклда сўрилатганлиги 

аниқланади. 
 

Биз тажрибада коронавирус ва астма 

касаллигини ривожланишида аёлларнинг 

устунлигини (70%) кузатдик, олдинги 

тадқиқотларда эса СAРС-CоВ-2 эркакларда 

инфекциянинг кучайишини кўрсатган эди[9]. Бу 

ёшга боғлиқ жинсий нисбати билан изоҳланиши 

мумкин бўлган фарқлар, астма кўп холларда 

аёлларда кўпроқ учрайди. Астма билан 

касалланган болалар ва катталарни ўз ичига олган 

3 хил гуруҳида ўтказилган тадқиқотда ACЕ2 

рецепторлари экспрессини юқори аллергик 

сезувчанликка ега бўлган беморларда пастроқ 

бўлганлиги аниқланди, аммо атопик астма бу 

пасайган кўрсатгич билан боғлиқ емас. Бу 

маълумотлар шуни кўрсатадики ACЕ2 

экспресияси, бошқа бир қатор омиллар қатори, 

нафас олиш алергени, яъни аллергик астма билан 

оғриган беморларда COVID-19 ёмон таъсирини 

пасайишига олиб келиши мумкин[11]. Ринит ва 

экзема билан боғлиқ бўлган паст хавф 
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гурухидаги, астма ичидаги аллергик 

сезгирликнинг юқори ва пастки нафас йўлларида 

ACЕ2 рецепторларининг паст экспрессияси билан 

боғлиқлигини олдинги кузатувларга мос келади, 

бу эса потенциал ҳимоя таъсирини кўрсатмоқда . 

Илгари умумий популяцияда кузатилганидек, 

астма билан оғриган беморларда COVID-19 

туфайли ўлим асосан қарияларга тўғри келади [5]. 

Шунга ўхшаш топилмалар асосан астматик 

бўлмаган COVID-19 популяциясида, Хитойнинг 

Ухан шаҳрида қайд етилган, бу ерда эозинопения 

касалхонага ётқизилганларнинг 53 фоизида [4] ва 

ўлим ҳолатларининг 81 фоизида тасвирланган [6]. 

Aстма, бошқа аллергик касалликлар ва Т2 

яллиғланишининг COVID-19 сезувчанлиги ва 

касаллик натижаларига таъсири ҳақида кўпроқ 

маълумот олиш учун барча ёш гуруҳларида олиб 

бориладиган тадқиқотлар зарур [12]. Ушбу ўзаро 

таъсирларни қанчалик яхши тушунсак, биз енг 

заиф одамларни, шу жумладан юқори хавфли 

гуруҳларга тегишли бўлганларни ҳимоя қила 

оламиз.  

Хулоса қилиб айтиш мумкинки, астма 

билан оғриган беморларда COVID-19 

ривожланиш хавфи касаллик даражасига қараб 

оғирлашиб боради. Кекса ёшдаги беморлар 

анамнезида астма касаллиги билан бир қаторда 

кўп сонли ёндош касалликларининг мавжудлиги 

ўпка етишмовчилигига ёки ўлимга олиб келиши 

мумкинлиги сабабли, бундай беморлар юқори 

хавф гуруҳига киритилиб, даволашда қўшимча 

тезкор чораларни қўллашни талаб этади. 
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РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПРИ 

COVID-19 У БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ 

АСТМОЙ 
 

Тешаев О.Р., Рахмонова Г.Э., Уктамова Д.З., 

Уктамов Д.З. 
 

Резюме. COVID-19 - острое респираторное ви-

русное инфекционное заболевание, пневмония Covid-19 

протекает очень тяжело у больных с вторичными, 

хроническими заболеваниями и бронхиальной астмой. 

Вирусные инфекции дыхательных путей часто приво-

дят к обострению астмы, что, ухудшает клинические 

исходы и даже приводит к смерти. Астма - очень 

распространенное хроническое неинфекционное забо-

левание, которым страдает 4,4% населения мира. В 

трех исследованиях, проведенных в провинции Ухань, 

Китай, сообщалось, что COVID-19 чаще встречается 

у лиц с аллергическими заболеваниями (астма, аллер-

гический ринит, атопический дерматит). Наши 

исследование показали, рентгенологические исследова-

ние больных с бронхиальной астмой, нуждающихся в 

госпитализации с пневмонией COVID-19 характеризу-

ется утолщением и деформацией стенки бронхов, 

инфильтрацией интерстиция, а также нечеткостью 

изображения легких в виде “матового стекла ” в раз-

ных интенсивностях.  

Ключевые слова: COVID-19, бронхиальная аст-

ма, аллергические заболевания, коронавирус, острый 

респираторный дистресс-синдром, рентген, компью-

терная томография. 
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Резюме. Спиртли ичимликлар соғлиқ учун зарарли эканлиги маълум, COVID-19 пандемияси даврида 

карантин қилинган пайтларда спиртли ичимликларни истеъмол қилиш саломатликнинг заифлашуви, руҳий 

саломатлик муаммоларини кучайтириши мумкин. Қўрқув ва нотўғри маълумотлар сабабли алкогол 

махсулотларини истеъмол қилиш COVID-19 вирусини ўлдириши мумкинлиги ҳақидаги нотўғри маълумотларни 

келтириб чиқарди. Ҳар қандай спиртли ичимликларни истеъмол қилиш соғлиқ учун хавф туғдиради, лекин юқори 

кучли этил спиртини (этанол) истеъмол қилиш, айниқса, агар у метанол билан сохталаштирилган бўлса, соғлиқ 

учун жиддий оқибатларга, жумладан ўлимга олиб келиши мумкин. COVID-19 пандемиси алкоголизм билан 

каслланган беморларда алкоголли махсулотларни қабул қилиш миқдорига катта таъсир кўрсатган. Бунинг асосий 

сабаби сифатида беморларнинг оилавий ҳолати, 18 ёшгача бололарнинг мавжудлиги, иш билан ва молиявий 

муаммолар эканлиги аниқланди.  

Калит сўзлар: COVID-19 пандемияси, алкоголизм, ижтимоий омиллар. 

 

Abstract. It is known that alcohol is harmful to health, while consuming alcohol during quarantine periods during 

the COVID-19 pandemic can lead to poor health, exacerbating mental health problems. Fear and misinformation have led 

to misinformation that consuming alcohol can kill the COVID-19 virus. Consumption of any alcohol is a health risk, but 

consumption of high-strength ethyl alcohol (ethanol) can have serious health consequences, including death, especially if 

it is counterfeited with methanol. Pandemic COVID-19 okazala sushchestvennoe vliyanie na kolichestvo potreblyaemogo 

alkogolya bolnymi alkogolizmom. Ustanovleno, chto osnovnymi prichinami etogo yavlyayutsya semeynoe polojenie 

bolnyx, nalichie detey do 18 let, trudoustroystvo i materialnыe problemy. 

Keywords: pandemic COVID-19, alcoholism, social factor. 

 

Долзарблиги. COVID-19 пандемияси 

даврида уй шароитида қолиш аҳоли ўртасида 

руҳий саломатлик ва психоактив моддаларни 

истеъмол қилиш хатти-ҳаракатларига катта 

таъсир кўрсатиши мумкинлиги ҳақида кўплаб 

фаразлар мавжуд. COVID-19 пандемияси даврида 

спиртли ичимликларни истеъмол қилиш бўйича 

олиб борилган тадқиқотлар натижасида, карантин 

даврида истеъмолда ўзгаришлар юз берган [2]. 

Табий офатлар кўпинча депрессия, хавотир ва 

психоактив моддаларни истеъмол қилиш каби 

руҳий ва хатти-ҳаракатларнинг бузилишига олиб 

келади [5, 6, 9]. Кўплаб адабиётларда стресс 

спиртли ичимликларни истеъмол қилиш хавфини 

ошири ҳақида маълумотлар келтирилган [3, 7, 8].  

Кейинги вақтлардаги маълумотларга кўра 

карантин даврида спиртли ичимликларни 

истеъмол қилишни назорат қилиш муҳим [1, 4, 

10]. 

COVID-19 пандемияси билан боғлиқ кенг 

кўламли шароитлар ёки руҳий саломатлик 

заифликлари спиртли ичимликларни истеъмол 

қилишдаги ўзгаришларга таъсир қилиши мумкин, 

айниқса пандемия билан боғлиқ бўлган 
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шароитлар туфайли юзага келган 

қийинчиликларни енгиш учун спиртли 

ичимликларни истеъмол қилишлари мумкин. 

Спиртли ичимликларни истеъмол қилиш билан 

хавотир ўртасидаги коморбидлик тез-тез учраб 

туради [11]. 

Тадқиқот мақсади: Covid-19 пандемиси 

даврида алкоголизм билан каслланган беморларга 

алкогол махсулотлари суистеъмол қилишга 

ижтимоий омилларнинг таъсирини ўрганиш. 

Тадқиқот материаллари ва усуллари. 

Тадқиқот 2020-2022 йиллар давомида Самарқанд 

вилоят наркология шифохонаси ва диспансери 

базасида олиб борилди. Тадқиқот учун 

алкоголизмнинг II ва III босқичлари билан 

рўхатда турувчи 100 нафар 25 ёшдан 45 ёшгача 

(ўртача ёши 37±3,6) бўлган иштироклар танлаб 

олинди ва улар икки гуруҳга яни асосий гуруҳ 

алкоголизм II босқич билан каслланган беморлар 

(70 нафар) ва назорат гуруҳи алкоголизм III 

босқич билан каслланган беморларга (30 нафар) 

бўлиб ўрганилди. Тадқиқот учун биз анамнестик 

маълумотлар (кунлик алкогол қабул қилиш 

миқдори ва кулик частотаси) фойдаланган ҳалда 

ижтимоий омиллар (оилавий ҳолати, ёш 

бололарнинг мавжудлиги ва иш билан боғлиқ 

муаммолар) таъсирини ўргандик. 

Тадқиқот натижалари ва уларнинг 

муҳокамаси. Тадқиқот учун танлаб 

олинганларнинг оилавий ҳолати текширилганда, 

асосий гуруҳдагиларнинг 49 нафари (70%) 

оилали, 21 нафари (30%) ажрашган ва ҳозирда 

ёлгиз. Назорат гуруҳидагиларнинг 18 нафари 

(60%) оилали, 12 нафари (40%) ажрашган ва 

ҳозирда ёлгиз яшамоқда. Асосий гуруҳда оилали 

беморларнинг 40 нафарида 18 ёшгача бўлган 

фарзандлар мавжуд. Назорат гуруҳида эса ушбу 

кўрсатгич 16 нафарни кўрсатмоқда. Меҳнат билан 

бадлик кўрсатгичи аниқланганда асосий гуруҳ 

беморларнинг 28 нафари (40%) доимий иш ўрнига 

эга ва пандемия даврида доимий даромат 

манбайини йўқотмаган ва ушбу гуруҳ 

текширилувчиларининг 42 нафари (60%) 

мавсумий иш билан банд ва улар Covid-19 

пандемиси даврида даромат манбайини йўқотган. 

Назорат гуруҳи беморларининг 9 нафари (30%) 

доимий иш ўрнига эга ва пандемия даврида 

доимий даромат манбайини йўқотмаган. 12 

нафари (40%) мавсумий иш билан банд ва улар 

Covid-19 пандемиси даврида даромат манбайини 

йўқотган ва 9 (30%) нафарининг пандемиядан 

олдин ҳам даромат манбайи бўлмаган.  

Асосий гуруҳдаги беморларнинг Covid-19 

пандемисидан олдинги даврда кунлик алкогол 

қабул қилиш миқдори ўртача 350±70 млниташкил 

этди. Пандемия даврида эса ушбу кўрсатгич 

480±80 млга етди. Алкогол қабул қилишнинг 

миқдорий ортиши, биринчи ўринда ёлгиз яшовчи 

ва доимий даромат манбайига эга бўлмаганларда 

кузатилди. Ушбу гуруҳ беморларда кун давомида 

ортиқча вақтнинг бўлиши алкогол махсулотлари 

қабул қилиш частотасини ҳам кўпайтирди. 

Кейинги ўринда 18 ёшгача болаларнинг 

мавжудлиги ва доимий даромат манбайига эга 

бўлмаганлик эканлиги аниқланди. Мактаб ва 

мактабгача таълим муассасаларининг пандемия 

сабабли ёпилиши ушбу беморларда оилавий 

дезадабтация ривожлантирди ва бундан қочиш 

учун улар янада кўпроқ алкогол махсулотлари 

қабул қилишди. Оилали, болалари 18 ёшдан катта 

ва доимий даромат манбайига эга бўлган 

беморларда алкогол махсулотлари қабул қилиш 

миқдор ва сифат кўрсатгичлари деярли ўзгармади.  

Назорат гуруҳида пандемиядан олдинги ва 

пандемия давридаги кунлик алкогол қабул килиш 

миқдори таққосланганда (пандемиядан олдин 

180±80 ва пандемия даврида 190±60) деярли 

ўзгаришлар кузатилмаганлиги аниқланди. Бунга 

сабаб бир томондан организм толератлиги ушбу 

босқичда пасайиши ва уларга атроф муҳиддаги 

ижтимоий омиллар тасирига жавоб реаксиянинг 

бўлмаслигидир. 

Хулоса: Хулоса сифатида шуни айтиш 

мумкинки COVID-19 пандемиси алкоголизм II 

босқичи билан каслланган беморларда алкоголли 

махсулотларни қабул қилиш миқдорига катта 

таъсир кўрсатган. Бунинг асосий сабаби сифатида 

беморларнинг оилавий ҳолати, 18 ёшгача 

болаларнинг мавжудлиги, иш билан ва молиявий 

муаммолар эканлиги аниқланди. Алкоголизм III 

босқич билан каслланган беморларга COVID-19 

пандемияси алкогол қабул қилиш миқдорига 

деярли таъсир кўрсатмади. 
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ИЗМЕНЕНИЯ В УПОТРЕБЛЕНИИ АЛКОГОЛЯ 

БОЛЬНЫМИ АЛКОГОЛИЗМОМ ВО ВРЕМЯ 

ПАНДЕМИИ COVID-19 

 

Тураев Б.Т. 

 

Резюме. Известно, что алкоголь вреден для 

здоровья, а употребление алкоголя в период карантина 

во время пандемии COVID-19 может привести к 

ухудшению здоровья, усугубив проблемы с психическим 

здоровьем. Страх и дезинформация привели к 

дезинформации о том, что употребление алкоголя 

может убить вирус COVID-19. Употребление любого 

алкоголя представляет риск для здоровья, но 

употребление крепкого этилового спирта (этанола) 

может иметь серьезные последствия для здоровья, 

вплоть до летального исхода, особенно если его 

подделывают метанолом. Пандемия COVID-19 

оказала существенное влияние на количество 

потребляемого алкоголя больными алкоголизмом. 

Установлено, что основными причинами этого 

являются семейное положение больных, наличие детей 

до 18 лет, трудоустройство и материальные 

проблемы. 

Ключевые слова: пандемия COVID-19, 

алкоголизм, социальный фактор. 
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Резюме. Ушбу мақолада соғлиқни сақлаш тизимидаги ўрта тиббий ходимларни касбий ўсиш масалалари 

муҳокама қилинган. Ўрганишлар Навоий вилояти поликлиникалари ва тиббиёт бирлашмалари мисолида 

"Бирламчи тиббий санитария ёрдами муассасаларида ўрта тиббиёт ходимларини фаолиятини 

такомиллаштириш ва малакасини ошириш" мавзусида олиб борилди. 

Калит сўзлар: касбий ривожланиш, тиббий таълим, патронаж ҳамшира, малака ошириш, 

ихтисослаштириш, малака тоифаси, аттестация, касбий чарчоқ, стресс, иш сифати, меҳнат самарадорлиги. 

 

Abstract. This article discusses the issues of professional growth of secondary medical personnel in the health care 

system. The studies were carried out on the topic of "Improving the activity and qualification of secondary medical 

workers in primary health care institutions" on the example of polyclinics and medical associations of Navoi region. 

Key words: professional development, medical education, patronage nurse, training, specialization, qualification 

category, certification, professional fatigue, stress, work quality, labor efficiency. 

 

Кириш. Ўрта тиббиёт ходимларини иш 

самарадорлигини ошириш учун нафақат 

инновацион иш услубларини қўллаш балки улар 

фаолиятига оид норматив-ҳуқуқий базани 

такомиллаштиришга ҳам алоҳида эътибор 

қаратиш лозим. 

Ҳамширалик касбида ўрта тиббиёт ходими 

карьерасини ўсиши қуйидаги усулларда амалга 

оширса бўлади. Расм-1. Биринчиси бу – ўз 

лавозимини ўзгартирмасдан доимий малакасини 

ошириб бориш ва юқори малака тоифаларига эга 

бўлишдир. Бунда оладиган иш ҳақининг 

мутаносиб равишда ошади. Иккинчи йўли эса 

маъмуриятда бўлимнинг ёки шифохонанинг катта 

ҳамшираси лавозимига кўтарилишдир. Бунда 

сизга касбий маҳоратдан бўлак кадрларни 

бошқариш, жамоани назорат қилиш ва баҳолаш 

бўйича билимларни ўзлаштиришингиз лозим 

бўлади, ва албатта лидерлик қобилиятига эга 

бўлишингиз лозим. 

Учинчидан эса тиббиёт таълимни кейинги 

босқичда давом эттириш, яъни ҳамширадан олий 

маълумотли ҳамшира, шифокорлик бўйича олий 

таълим муассасасида ўқишни давом эттириш, 

лекин бу усулни ҳамма ҳамширалар ҳам 

режалаштира олмайдилар. Буни асосий иқтидори 

ва ўз ишига фидойи, олдига буюк мақсадлар 

қўйган ходимларгина амалга оширади. 
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ЎРТА ТИББИЁТ ХОДИМЛАРИНИНГ КАСБИЙ ЎСИШИ 

     

Касбий 

ривожланиш 
 Маъмурий ўсиш  Олий таълим 

     

Малака ошириш, 

ихтисослаштириш 

курсларида ўқиш, 

малака тоифасига 

эга бўлиш. 

 

Бўлим катта 

ҳамшираси, 

шифохона катта 

ҳамшираси 

лавозимларини 

эгаллаш 

 

Олий 

ҳамширалик, 

магистратура, 

врач ва х.к.з 

бўйича олий 

маълумотли 

мутаҳассисликка 

эга бўлиш 

Расм 1. Ўрта тиббиёт ҳодимларини ривожланиши мумкин бўлган усуллари 

 

 
Расм 2. Ходимларнинг оладиган маоши миқдори 

 

Иш фаолиятининг давомийлиги ҳам 

ходимнинг профессионал маҳоратини оширади, 

турли бўлим ва соҳаларда ишлаши эса янги 

шароитларга адаптация қобилиятини ва ҳар 

томонлама мослашувчанлигини ошириб, тобора 

мураккаб ва масъулиятли ишларни бажара 

олишига олиб келади. Бундай ходимлар ўта 

қадрланади ва жамоада ўзининг нуфузига эга 

бўлади. Шунинг учун фаолият давомида ходим 

мунтазам малака ошириши ва мумкин бўлган 

касблар бўйича ихтисослаштириш курсларида 

ўқиши лозим.  

Бой тажриба тўплаган ва педагогик 

мойиллиги бор ўрта тиббиёт ходимлари ўқув-

лаборатория амалиёт базаларида машғулотлар 

йўриқчиси (инструктор-ўқитувчи) бўлиши ҳам 

мумкин. 

Тадқиқот мақсади: Тиббий-ижтимоий 

ўрганишлар асосида бирламчи буғин ўрта тиббиёт 

ходимларининг касбий ривожлантириш 

муаммолари, ижтимоий ҳолати, ҳуқуқий ҳимоя 

масалалари ва саломатлигини яхшилаш бўйича 

чора-тадбирларни ишлаб чиқиш. 

 
Расм 3. Оила муҳити бўйича таҳлил 
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Ушбу тадқиқотнинг мақсадига эришиш 

учун қуйидаги масалаларга эътибор қаратиш 

керак. 

Ўрта тиббиёт ходимининг касбий 

ўсишига таъсир қилувчи омиллар 

Ўрта тиббиёт ходимларининг касбий ўсиши 

ва мартаба ва лавозимларининг кўтарилиши 

масалалари доимо эътиборни тортиб келган 

бўлсада ҳозирги глобаллашув жараёнида бу 

айниқса сезиларли даражада ошган. 

Ҳамшираларда лавозим ва мансабга қизиқиш 

пайдо бўлган. 

Тоифа олишни кераклиги хақида 

сўралганда 53,1% иштирокчи тоифа ошса касбий 

кўникма ортишини айтган, 28,4% эса ўзига бўлган 

ишончнинг ортишини билдирган, 

респондентларнинг 16,4% маошини ортишини 

танлаган, ходимлар олдидаги обру деган 

вариантни эса бор йўғи 0,6% иштирокчи танлаган. 

Демак шундай хулоса қилса бўладики ушбу 

тизимда ўрта тиббиёт ходими алоҳида статусга 

эга эмаслиги ва тоифа олиш обру ошишига сабаб 

бўлиши мумкин дея ҳисоблайди. Бундан моддий 

манфаатдор бўладиганлар камчиликни ташкил 

қилмоқда. 

Ижтимоий омиллар 

Ҳозирги даврда ўрта тиббиёт ходимларини 

ижтимоий ва ҳуқуқий ҳимояси бўйича ҳам турли 

муаммолар кўзга ташланмоқда. Бу муаммолар 

ўрта тиббиёт ходимларининг иш ҳақининг етарли 

эмаслиги, касбий касалланиш даражаси ва 

жамиятда ўрта тиббиёт ҳодимининг статусга эга 

эмаслиги ушбу ходимларнинг иш фаолияти 

даврида турли руҳий босим, ходимга тажовузлар 

кўзга ташланиб турибти. 

Ҳамшира иш ҳақининг муносиб эмаслиги 

унинг меҳнатининг аҳамияти ва масъулияти 

даражасига мос келмаслиги ҳисобга олинмайди. 

(расм 2). 

Ўрта тиббиёт ходими яшаш тарзининг ва 

ижтимоий аҳволи ҳам унинг иш сифати ва 

самарадорлигига таъсир қилади. Муносиб ҳаёт 

кечириш, соғлом турмуш тарзини олиб бориш 

учун моддий-иқтисодий таъминотнинг даражаси 

ҳам муҳим ўрин тутади. (расм 3) Демак 57,4% 

ходимлар оиласи моддий жиҳатдан барқарор 

бўлиб, 40,1% ходимлар оиласи эса ўрта ҳол оила 

бўлиб моддий эҳтиёжлари қисман чекланган. 

Қолган 2,5% ходимларнинг эса оиладаги моддий 

аҳволи барқарор эмаслигини англатади яъни ўз 

моддий эҳтиёжларини қондиришда қўшимча 

даромад топиши ва ҳаётий зарур эҳтиёжлар (озиқ-

овқат, кийим-кечак)ни қондира олиши, бошқа 

эҳтиёжлар (уй, машина сотиб олиш, саёҳатларга 

бориш ва х.қ.) га маблағларни етмаслигини 

такидлашди. 

Ортиқча юкламалар билан ишловчи ва иш 

куни ўз имкониятида қараб тақсимланмаган 

ҳамширалар учун ҳаёт сифати кўрсаткичи 

қониқарсиз ҳисобланади. Чунки ўзига, оиласига 

етарлича вақт ажрата олмаган иш фаолияти 

даврида турли чарчаш ва стресс ҳолатлари, руҳий 

тушкунликка ва охир оқибат касалланишга олиб 

келади.  

Буларнинг барчаси эса ўрта тиббиёт 

ходимларининг ҳаёти ижтимоий муҳофаза 

қилинишининг етарли даражада эмаслиги, уларга 

махсус ижтимоий пакет турларининг камлиги 

сабаблидир.  

Аслини олиб қарасак ҳам шундай, ўрта 

тиббиёт ходимлар тоифаси имтиёзли ипотека 

кредитлари, боласини мактабгача таълим 

муассасасига имтиёзли жойлаштириши, 

саломатлигини тиклаш учун профилакторийларга 

имтиёзли йўлланмаларнинг камлиги ва 

бошқалардир. 

 
Расм 4. Нормал ва стресс ҳолатидаги патронаж ҳамширалар улуши 

 



 

212 2022, №6 (140)    Проблемы биологии и медицины 
 

Жадвал 1. Иштирокчиларнинг соғлиғига оид муаммолар 

Гинекологик 

касаллиги 

Хирургик 

касаллиги 

Терапевтик 

касаллиги 

Стоматологик 

касаллиги 
Камқонлик касаллиги 

Жами 

аниқланган 

муаммолар 

3 2 32 7 239 283 

1,1% 0,7% 11,3% 2,5% 84,5% 100% 

 

Жадвал 2. БТСЁМ ўрта тиббиёт ходимлари орасида ўтказилган касбий стресс ва эмоционал чарчоқни 

аниқлаш тести натижалари 

Иштирокчилар Жами 
Стресс ва руҳий чарчоқ ҳолати 

Минимал (30-59 балл) Ўрта (60-89 балл) Юқори (90-150 балл) 

сони 858 187 600 71 

фоизи 100% 22% 70% 8% 

 

Ўрта тиббиёт ходимлари орасида 

касалланиш даражаси эса шу тоифадаги 

ходимларнинг ўртача умр кўриш кўрсаткичларига 

ҳам таъсир этади. 

Психологик омиллар 

Кейинги пайтларда жамиятда эътибор 

қаратиладиган руҳий босим, стресс, касбий ва 

эмоционал чарчоқ синдроми атамаси кўп 

учрамоқда. 

Ўрта тиббиёт ходимининг касбий характери 

мураккаб иш турига киради ва ходимдан 

масъулият талаб этадиган касблардан биридир. 

Ушбу касбда тезкорлик, хотирани зўриқиши, ва 

бошқа вазифаларни тезкорлик билан ҳал қилишни 

тақозо этади. Ўрта тиббиёт ходимининг иш 

самадарорлиги ва сифати қанча юқори бўлса 

ходимнинг руҳий ва психологик кучланиши 

шунчалик юқори бўлади. Бу эса борган сари 

ишлаш истагининг сўниши, асабийлашиш, 

муомала сифати ва соғлиғининг ёмонлашишига 

олиб келади. Мунтазам давом этувчи стресс 

натижасида касбий касалликларнинг ривожланиш 

хавфи юзага келади. (расм 4). 

Атроф-муҳит омиллари 

Бу омилларга меҳнат шароитининг 

қониқарсизлиги ва ёки умуман талабга жавоб 

бермаслиги, масалан вирусли инфекциялар билан 

касалланиш ҳавфи ортишига олиб келувчи 

шароитларда ишлаш тушунилади.  

Ушбу курсаткичларнинг шаклланишида иш 

муҳити, иқлим шароитлари, мажбурий меҳнат, 

электромагнит тўлқин таъсири ва нурланишлар 

каби ҳавфли омилларни ҳисобласа бўлади. 

Юқоридагилар ҳам ходимнинг касбий 

касалланишига олиб келади. Бу тадқиқотда 

қатнашган ҳамшираларни натижалари ўрганилди 

ва жисмоний саломатлиги тахлил қилинди. 

Соғлигида муаммолари бор 283 ҳамшираларда 

аниқланди (жадвал 1). 

Жиддий касалланиш ва паталогик 

аломатлар аниқланган ходимларни сони 81 нафар 

- 6% ни ташкил этди.  

Ушбу тадқиқотнинг илмий янгилик 

сифатида илк бор Навоий вилояти ҳудудида 

тиббиёт бирлашмалари, ўрта тиббиёт ходимлари 

ўртасида ўтказилди. Ўрта тиббиёт ходимларни 

касбий чарчоқ даражасини аниқлаш мақсадида 

Вайсман сўровномаси ўтқазилди. Бу суровнома 

30та саволдан иборат бўлиб сўровномада 859 

нафар ўрта тиббиёт ходимлар иштирок этди. 

Саволномада ходимларни ишдаги ваколатлари, 

масулият даражалари, ўзига баҳо бериши, 

вазиятли масалаларда ечим топиши, ўзига зид 

бўлган қарорларни қабул қилишдаги ҳолати, 

ҳаётидаги муаммоларнинг ишга таъсири, муомала 

маданияти, чарчаш ва асабийлашиш сабаблари 

ҳамда ишидан ва ҳаётидан мамнунлигини шкала 

бўйича баҳолашлари сўралди. Сўровнома 

натижалари (жадвал 2)да келтирилган. 

Амалий аҳамияти: Тадқиқот 

натижаларида, Навоий вилояти БТСЁ (КТМП, 

ОП, ҚОП ва ҚВП)ларида ишлайдиган ўрта 

тиббиёт ходимларнинг тадқиқотлар натижасига 

кўра: руҳий чарчоқ ҳамшираларда стресс билан 

кечадиган ҳодисалар билан чамбарчас боғлиқ 

бўлиб биринчи гуруҳда (20-35 ёш) асосан 

ижтимоий ҳаётидаги (иш жойининг ўзгариши, 

ўқишга кириши) шахсий ҳиётида эса (турмушга 

чиқиш, фарзандларнинг туғилиши) кабиларнинг 

таъсири сабабли пайдо буларкан.  

Иккинчи гуруҳ (45-55 ёш) орасида эса бу 

ҳодисалар асосан ёшга доир ўзгаришлар билан 

боғлиқ бўлиб асосан оила аъзоларининг соғлиғи, 

фарзандарининг турмуш қуриши, нафақага 

чиқиши каби ҳодисалар сабабли юзага келаркан. 

Хулоса: 

Хулоса ўрнида шуни айтиш мумкин, 

юқоридаги омилларни бартараф этиш ва ёки 

камайтиришда ўрта тиббиёт ходимлари иш 

шароитларини яхшилаш, иш жойини замонавий 

жиҳозлар билан жиҳозлаш, иш вақтини беҳуда 

сарфлашнишини олдини олиш яъни натижага 

ишлаш принципларини қўллаш лозим.  

Бундан ташқари касбий касалликларининг 

олдини олиш мақсадида ходимларни HR (human 

resource) тизимида бошқариш, назорат қилиш ва 

мониторингини олиб бориш мумкин. 
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Резюме. Долзарблик. Тухумдонларнинг муддатдан аввалги етишмовчилиги (ТМАЕ) аутоиммун, генетик 

бузилишлар оқибатида рўй бериши мумкин. Касалликнинг аутоиммун сабаблари айрим ҳолларда сезилмай қолади 

ва аёллар бепуштлигининг сабаби сифатида инобатга олинмайди. Аутоиммун касалликлар ТМАЕ билан 

хасталанган беморларнинг 10-55% да ёндош кечади. Тадқиқот мақсади: ТМАЕ билан хасталанган бемор 

аёлларда тухумдонининг аутоиммун зарарланганлигининг маркери сифатида қўллаш учун референс 

кўрсаткичларни аниқлаш ва антиовариал антитаналарни ажратиб олиш. Материал ва услублар: Тадқиқотда 

тухумдони турли ҳолатда бўлган 80 нафар аёллар иштирок этди. Барча текширилган аёллар уч гуруҳга 

ажратилди: биринчи гуруҳга ТМАЕ 44 нафар аёл киритилди (ўртача ёши 28,0±7,6  ёш), иккинчи гуруҳга 21 нафар 

аёл киритилди, уларда эрта менопауза (ЭМП) кузатилган (ўртача ёши 41,8±1,9 ёш), Назорат гуруҳига мунтазам 

хайз ва эндокрин бузилишлар бўлмаган 15 нафар аёл кирди (ўртача ёши 30,6±8,3  ёш). Натижалар. Аёллар учун 

референс интервал АТ ва ТЯ аниқланди, бунда Me (3,35 U/ml) ва IQR (2,38-4,73) ҳисобланди. ROC-таҳлил бўйича 

натижаларга кўра, сезувчанлик (0,787)/ўзига хослик(0,829) оптимал ўзаро нисбатидан келиб чиққан ҳолда Ат ва 

ТЯ (3,90 U/ml) ажратиб олиш нуқтаси танланди. Эгри чизиқ майдони AUC =0,86 (95% ДИ 0,80-0,93) моделнинг 

жуда яхши сифатидан дарак беради. Ҳулоса. Референс интерваллар аниқланди, 95% ишончли интервал ва Ат ва 

ТЯ учун ўзига хос ажратиб олиш нуқталари аниқланди. 

Калит сўзлар: тухумдонларнинг муддатидан аввалги етишмовчилиги, тухумдонлар тўқималарига 

антитаналар, антиовариал антитаналар, референт интерваллар. 

 

Abstract. Actuality. Premature ovarian failure (POF) can develop as a result of both autoimmune and genetic dis-

orders. Autoimmune causes of the disease sometimes go unnoticed and are not considered the cause of female infertility. 

autoimmune diseases coexist in approximately 10–55% of patients with POF. The purpose of the study: the establishment 

of reference values and points clipping of anti-ovarian antibodies for use as a marker of autoimmune ovarian damage in 

women with POF. Material and methods. The study involved 80 women with various ovarian reserves. All examined were 

divided into three groups: the first group included 44 women (mean age 28.0±7.6 years) with POF. The second included 

21 women with early menopause (EMP) (mean age 41.8±1.9 years). The control group included 15 women (mean age 30.6 

± 8.3 years) with regular menstruation and no known endocrine disorders. Results. The reference interval of AT to TU for 

women was determined, with calculated Me (3.35 U/ml) and IQR (2.38-4.73). Based on the results of the ROC analysis, 

the cutoff point for Ab to TU (3.90 U/ml) was selected based on the optimal ratio of sensitivity (0.787)/specificity (0.829). 
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The area under the curve AUC = 0.86 (95% CI 0.80-0.93), indicates a very good quality of the model. Conclusion. Refer-

ence intervals, 95% confidence interval and cut-off point specific for Ab to TU have been established. 

Keywords: premature ovarian failure, antibodies to ovarian tissue, antiovarian antibodies, reference intervals. 

 

Актуальность. Преждевременная недоста-

точность яичников (ПНЯ) может развиться как 

вследствие аутоиммунных, так и генетических 

нарушений [7; 9]. Аутоиммунные причины забо-

левания иногда остаются незамеченными и не 

считаются причиной женского бесплодия. ауто-

иммунные заболевания сосуществуют примерно у 

10–55% пациентов с ПНЯ. Предполагается, что 

аутоиммунные заболевания вызывают от 4 до 

30% случаев ПНЯ [6; 10]. 

Яичник является общей мишенью для ауто-

иммунного заболевания после активации эколо-

гическими или генетическими факторами. Ауто-

иммунный процесс с вовлечением ткани яичника 

запускается различными агентами: вирусами, бак-

териями или собственными антигенами яичников. 

Наиболее известными триггерами продукции ау-

тоантител являются вирусы эпидемического па-

ротита и краснухи. Пациенты с ПНЯ имеют высо-

кий инфекционный индекс. Заболеваемость эпи-

демическим паротитом составляет 38,5%, красну-

хой – 35,9 % [6; 9] 

По данным литературы частота встречаемо-

сти антител к ткани яичника (Ат к ТЯ) у пациен-

ток с ПНЯ колеблется в широких пределах (7-

67%). [3; 5]. 

Антиовариальные антитела (АОА) выявля-

ются у 24–73% женщин с подтвержденной ПНЯ 

[4; 8; 11]. АОА положительны почти у каждой 

третьей женщины с бесплодием. По этой причине 

рекомендуется каждую женщину, страдающую 

бесплодием обследовать на аутоиммунной ПНЯ 

[4]. 

Золотым стандартом для выявления ауто-

иммунной ПНЯ является биопсия яичников, од-

нако она не рекомендуется из-за неизвестной 

клинической ценности, затрат и рисков [5]. 

Определение роли АОА в ПНЯ неодно-

значно, так как методы исследования весьма раз-

нородны, существуют также различия в формате 

теста на антитела и презентации антигена, отсут-

ствие корректных референсных значений [3; 5]. 

Цель исследования установление рефе-

ренсных значений и точки отсечения антиовари-

альных антител для использования в качестве 

маркера аутоиммунного поражения яичника у 

женщин с ПНЯ. 

Материалы и методы. В исследовании 

приняли участие 80 женщин с различными резер-

вами яичников. Диагноз ПНЯ устанавливался со-

гласно рекомендациям ESHRE. Диагностические 

критерии ПНЯ: олиго/аменорея в течение не ме-

нее 4 месяцев и повышенный уровень ФСГ >25 

МЕ/л в двух случаях с интервалом >4 недель [12]. 

Забор крови производили в фолликулярную 

фазу (3–5-й день менструального цикла) у кон-

трольных и на фоне аменореи у женщин с подоз-

рением на ПНЯ. 

Уровни гормонов в сыворотке крови опре-

деляли (ФСГ, ЛГ, эстрадиол (E2), АМГ) электро-

хемилюминесцентным методом на иммунохими-

ческом анализаторе Elecsys и сobas е. с использо-

ванием стандартных наборов Cobas Roche 

(«Roche Diagnostics GmbH», Германия). Антитела 

к ткани яичника в сыворотке крови определяли 

иммуноферментным методом с помощью наборов 

фирмы «Human» (Германия). 

Нормальные референсные диапазоны, при-

меняемые в нашей лаборатории, были следую-

щими: ФСГ: 3,5–12,5 мМЕ/мл; ЛГ: 2,4–12,6 

мМЕ/мл; E2: 68–1269 пмоль/л; АМГ: 0,09-9,49 

нг/мл; ТТГ: 0,27–4,0 мМЕ/мл; свT4: 0,93–2,0 

нг/дл; Ат - ТПО <34,0 МЕ/мл; AT к ТЯ: 0-10 U/ml. 

Так как предельный референсный диапазон 

ФСГ в нашей лаборатории составил 12,5 мМЕ/мл 

в исследование были включены женщины до 40 

лет с нарушением менструального цикла (вторич-

ная аменорея продолжительностью 6 и более ме-

сяцев), с уровнем ФСГ <25 мМЕ/мл, высоким 

уровнем ЛГ и низким E2, полученным дважды с 

интервалом в 4 недели, учитывали также концен-

трацию АМГ. Эта группа женщин (средний воз-

раст 28,7±8,0 лет) не принимала лекарственные 

препараты (в течении 6 месяцев до обследования), 

которые могли бы оказать влияние на гормональ-

но-биохимические показатели. Все женщины, 

участвовавшие в исследовании, подписали ин-

формированное согласие на анонимный анализ их 

медицинских данных. 

Статистическую обработку результатов 

проводили с использованием программы Statistica 

6.1 (StatSoft®Inc.). Исходные данные оценивались 

на соответствие нормальному распределению по 

критерию Колмогорова-Смирнова. Зависимости 

анализировали с помощью коэффициентов ранго-

вой корреляции Спирмена. Так как уровни гормо-

нов имеют ненормальное распределение, резуль-

таты анализов представлены в виде медианы (Me) 

[интерквартильного размаха (IQR): 25 перцен-

тиль; 75 перцентиль]. Различия считались стати-

стически значимыми при р<0,05. 

Результаты исследований и их обсужде-

ние. Все обследованные были разделены на три 

группы: в первую группу вошли 44 женщины 

(средний возраст 28,0±7,6 лет) с ПНЯ. Во вторую 

- 21 женщина с ранней менопаузой (РМП) (сред-

ний возраст 41,8±1,9 лет). В контрольную группу 

вошли 15 женщин (средний возраст 30,6±8,3 лет) 

https://www.mdpi.com/1422-0067/22/5/2594/htm#B11-ijms-22-02594
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с регулярными менструациями и без констатиро-

ванных эндокринных нарушений. 

Анализ менструальной функции пациенток 

показал, что средний возраст менархе в группах 

не различался: ПНЯ - 12,4 ± 1,2 года; в РМП - 12,6 

± 1,5 лет и контроль - 12,6 ± 1,1 лет. Средняя про-

должительность ПНЯ составила 5,3±2,4 года, 

средний возраст наступления аменореи – 22,5±6,6 

лет. У значительной части пациенток с ПНЯ 

(81,8%) вторичная аменорея отмечалась после 

продолжительного периода регулярных менст-

руаций. У женщин с РМП длительность выклю-

чения функции яичников составила 2,5±1,9 лет, 

средний возраст наступления менопаузы – 

39,2±2,3 лет. 

Клиническая характеристика обследован-

ных представлена в таблице 1. 

Между тремя группами не было обнаруже-

но статистически значимых различий в индексе 

массы тела. Как и ожидалось, в группах ПНЯ и 

РМП имело место повышение уровней ФСГ и ЛГ, 

но снижение Е2, АМГ относительно контроля.  

В ходе анализа установлено, что уровень 

AT к ТЯ был статистически значимо выше в 

группе с ПНЯ (средний показатель 3,97±2,6 U/ml), 

по сравнению с женщинами с ранней менопаузой 

(2,36±0,7 U/ml). Содержание AT к ТЯ у здоровых 

женщин контрольной группы составило 1,47±0,6 

U/ml. 

Для всех лабораторных тестов, надёжность 

измерения для диагностики заболеваний зависит 

от использования правильно установленных ре-

ференсных интервалов.  

Если верхняя пороговая величина для рефе-

ренсного диапазона установлена слишком высо-

кой, то это способствует снижению чувствитель-

ности диагностики, в то время как ложноотрица-

тельные результаты являются проблемой, когда 

верхние пороговые значения для референсных 

интервалов устанавливаются слишком низкими.  

Зачастую ложноположительные результаты 

преобладают над истинно положительными ре-

зультатами и представляют собой проблему для 

интерпретации полученных данных. В свою оче-

редь, пограничные положительные результаты не 

всегда должным образом отслеживаются, это сви-

детельствует о необходимости определения рефе-

ренсных интервалов, которые помогут свести к 

минимуму ложноположительные результаты, не 

снижая диагностическую чувствительность. 

 

Таблица 1. Исходные характеристики участников исследования. 

Показатели Контроль, n=15 РМП, n=21 ПНЯ, n=44 

Возраст, лет 30,0;23,0-38 42,0; 40,0-43 26,0; 21,8-33,5 

ИМТ, кг/м2 24,9;23,3-27,4 27,7; 26,5-30,8 25,9; 22,9-29,8 

ФСГ, мМЕ/л 9,7; 7,2-10,7 69,6; 50,6-102,1* 48,0; 18,2-119,0* 

ЛГ, мМЕ/л 8,27; 6,17-9,31 40,7; 29,3-63,2* 35,4; 23,3-47,6* 

Е2, pmol/l 105,6; 87,5-178,2 15,5; 11,9-28,9* 23,7; 18,3-41,0* 

АМГ, нг/мл 3,46; 2,44-5,73 0,48; 0,09-0,73* 0,43; 0,09-0,69* 

Примечание: данные представлены в виде Ме и IQR; *- достоверность по отношению к контролю;  - 

достоверность между группами РМП и ПНЯ 

 

 
Рис. 1. Коробочные графики с уровнем AT к ТЯ у женщин 
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Рис. 2. ROC-кривая и точка отсечения для Ат к ТЯ 

 

Наличие специфического референсного 

диапазона для разных групп, обследуемых имеет 

существенное значение в связи с отсутствием 

единого стандарта определения AT к ТЯ. Даже 

при наличии референсного интервала AT к ТЯ (0-

10 U/ml) в инструкции производителя очень важ-

ны специфичные для каждой лаборатории и кон-

кретной популяции значения.  

Референсный интервал AT к ТЯ для жен-

щин, с рассчитанными Me (3,35 U/ml) и IQR 

(2,38-4,73), представлен на рисунке 1. 

Для получения более полного спектра ре-

ференсного диапазона AT к ТЯ был определен 

также 95% доверительный интервал содержания 

AT к ТЯ. Расчеты показали, что 95%ДИ AT к ТЯ 

составляет 3,97±0,77 U/ml с нижней (3,20 U/ml) и 

верхней (4,74 U/ml) границей ДИ. 

Механизм повреждения яичников, как пра-

вило, обусловлен антителами, а аутоиммунная 

ПНЯ обычно характеризуется наличием клеточ-

ной инфильтрации тека-клеток растущих фолли-

кулов различными клетками воспаления. Также 

там могут присутствовать и другие факторы и 

белки, клиническая значимость которых еще не 

вполне определена [2]. 

До настоящего времени не найден надеж-

ный маркер аутоиммунного поражения яичников. 

Наличие Ат к ТЯ было продемонстрировано в 

ряде исследований с участием женщин с ПНЯ, но 

низкая специфичность затрудняет использование 

их определение в клинической практике. Эффек-

тивным путем подтверждения аутоиммунной 

природы ПНЯ остается поиск сопутствующих 

аутоиммунных заболеваний [1]. Определение ди-

агностически значимой точки отсечения (cut-off 

point) Ат к ТЯ выполнялось с помощью ROC-

анализа c построением ROC-кривой и указанием 

площади под кривой (AUC). Выбор cut-off value 

осуществляли в точке графика с максимальной 

суммой чувствительности и специфичности (рис. 

2). 

В ходе проведения ROC-анализа удалось 

определить площадь под кривой AUC =0,86 (95% 

ДИ 0,80-0,93), данный показатель свидетельству-

ет об очень хорошем качестве модели. Оптималь-

ной точкой отсечения (cut-off point) Ат к ТЯ явля-

ется показатель 3,90 U/ml, при Se - 0,787; 95%ДИ 

0,682 0,871 и Sp - 0,829; 95%ДИ 0,664 0,934. Оп-

ределены также другие параметры, позволяющие 

оценить прогностическую значимость Ат к ТЯ: 

положительное прогностическое значение (0,913; 

95%ДИ 0,811 0,950), отрицательное прогностиче-

ское значение (0,630; 95%ДИ 0,496 0,834), поло-

жительный коэффициент правдоподобия: (4,594; 

95%ДИ 2,198 9,601) и отрицательное отношение 

правдоподобия (0,256; 95%ДИ 0,164 0,401). 

Таким образом, cut-off point Ат к ТЯ, равная 

3,90 U/ml, является отправной точкой для выяв-

ления аутоиммунного поражения у женщин с 

ПНЯ. Полученные результаты могут явиться 

предпосылкой для дальнейшей отработки «точки 

отсечения» Ат к ТЯ для узбекской популяции, 

учитывая более высокий риск аутоиммунных 

процессов при ПНЯ, сохранение настороженно-
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сти в отношении признаков и клинического раз-

вития аутоиммунных заболеваний, для ранней 

диагностики и лечения ПНЯ. 
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АНТИТЕЛА К ТКАНИ ЯИЧНИКОВ КАК 

ПРОГНОСТИЧЕСКИЙ КРИТЕРИЙ 

ФОРМИРОВАНИЯ АУТОИММУННЫХ 

ПОРАЖЕНИЙ У ЖЕНЩИН С 

ПРЕЖДЕВРЕМЕННОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 

ЯИЧНИКОВ 

 

Фахрутдинова С.С. 

 

Резюме. Актуальность. Преждевременная не-

достаточность яичников (ПНЯ) может развиться 

как вследствие аутоиммунных, так и генетических 

нарушений. Аутоиммунные причины заболевания ино-

гда остаются незамеченными и не считаются причи-

ной женского бесплодия. аутоиммунные заболевания 

сосуществуют примерно у 10–55% пациентов с ПНЯ. 

Цель исследования: установление референсных значе-

ний и точки отсечения антиовариальных антител для 

использования в качестве маркера аутоиммунного 

поражения яичника у женщин с ПНЯ. Материал и 

методы. В исследовании приняли участие 80 женщин с 

различными резервами яичников. Все обследованные 

были разделены на три группы: в первую группу вошли 

44 женщины (средний возраст 28,0±7,6 лет) с ПНЯ. 

Во вторую - 21 женщина с ранней менопаузой (РМП) 

(средний возраст 41,8±1,9 лет). В контрольную группу 

вошли 15 женщин (средний возраст 30,6±8,3 лет) с 

регулярными менструациями и без констатированных 

эндокринных нарушений. Результаты. Определен ре-

ференсный интервал AT к ТЯ для женщин, с рассчи-

танными Me (3,35 U/ml) и IQR (2,38-4,73). По резуль-

татам ROC-анализа выбрана точка отсечения Ат к 

ТЯ (3,90 U/ml), исходя из оптимального соотношения 

чувствительности (0,787)/специфичности (0,829). 

Площадь под кривой AUC =0,86 (95% ДИ 0,80-0,93), 

свидетельствует об очень хорошем качестве модели. 

Заключение. Установлены референсные интервалы, 

95% доверительный интервал и точка отсечения спе-

цифичные для Ат к ТЯ. 

Ключевые слова: преждевременная недоста-

точность яичников, антитела к ткани яичников, ан-

тиовариальные антитела, референтные интервалы. 
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ИЗУЧЕНИЕ РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ У БОЛЬНЫХ С ПАТОЛОГИЕЙ ШЕЙНЫХ 
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THE STUDY OF THE X-RAY PICTURE IN PATIENTS WITH PATHOLOGY OF THE CERVICAL 

VERTEBRAE 

Khakimova Sohiba Ziyadullayevna, Muzaffarova Nargiza Shukhratovna 

Samarkand State Medical University, Republic of Uzbekistan, Samarkand 

e-mail: info@sammu.uz 

 

Резюме. Умуртқа поғонасининг буйин соҳаси остеохондрози билан оғриган беморларда сурункали оғриқ 

синдроми билан умуртқа поғонасининг артерияси ҳам зарарланади. Бўйин умуртқасининг дегенератив-

дистрофик ўзгариши бўлган 50 нафар бемор текширилди. Касалликнинг даражаси ва жаарённинг қай даражада 

зарарланганлиги рентгенологик текшириш ёрдамида аниқланди. 

Калит сўзлар: бўйин остеохондрози, сурункали оғриқли синдром, рентгенологик текшириш. 

 

Abstract. Along with chronic pain, damage to the vertebral artery was observed in patients with osteochondrosis of 

the cervical spine. 50 patients with degenerative-dystrophic diseases of the cervical vertebrae were studied. Standard X-

ray examination made it possible to establish various degrees of severity of osteochondrosis of the cervical spine. 

Key words: cervical osteochondrosis, chronic pain syndrome, X-ray examination. 

 

Актуальность. Главной причиной синдро-

ма позвоночной артерии чаще всего является ос-

теохондроз шеи [1, 4]. Синдром позвоночной ар-

терии рассматривается прежде всего, как синдром 

раздражения, обусловленного вертеброгенно, или 

же ирритации симпатического сплетения данной 

артерии со стойкими болевыми нейроваскуляр-

ными компонентами в области иннервации и час-

тично за его пределами [2]. Вероятна комбинация 

ирритативно патогенетического механизма сдав-

лением позвоночной артерии унковертебральны-

ми остеофитами, грыжей диска, суставными отро-

стками позвонков, т.е. компрессионного фактора 

[5, 3]. 

Цель исследования: изучить рентгеноло-

гическую картину у больных с патологией шей-

ных позвонков. 

Материалы и методы исследования: для 

выполнения научного исследования обследованы 

50 больных с дегенеративно-дистрофическими 

заболеваниями шейных позвонков, проходивших 

стационарное в ГМО нервного отделения. Воз-

раст обследованных нами больных был в преде-

лах от 35 до 85 лет. Средний возраст в мужской 

части пациентов составил 54,1 года, в женской – 

52,9 лет. Диагноз остеохондроза во всех случаях 

верифицирован с помощью рентгенографии шей-

ных позвонков. 

Результаты исследования. Больные, ото-

бранные для исследования, жаловались на боли в 

шейном отделе позвоночника, иногда, сопровож-

дающаяся головной болью и головокружением. 

Иногда наблюдалось ограничение движений в 

шее и конечностях, соответствующей боли. Всем 

больным, включенным в исследование, проведена 

обзорная вертебрография. Диагноз «остеохонд-

роз», в результате данного обследования был ус-

тановлен 42 больным, что составило 93,3%. Ком-

бинация остеохондроза шейных позвонков с гры-

жами межпозвоночных дисков была выявлена у 7 

пациентов – 14%.  

Рентгенологический метод исследования 

основывается на прямых и косвенных признаках 

поражения позвоночного столба:  

mailto:info@sammu.uz
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Косвенные: краевые разрастания, то есть 

остеофиты, снижение высоты межпозвоночных 

щелей; уплотнение субхондральных пластинок; 

четкие выраженные контуры поверхностей тел 

позвонков; отсутствие в телах позвонков деструк-

тивных изменений; скошенность верхне передних 

углов тел позвонков; наличие листезов и псевдо-

листезов; гипермобильность или гипомобиль-

ность (нестабильность измененного участка), вы-

являемое при функциональных исследованиях; 

наличие сколиоза. 

У 35 пациентов (70,0%) дегенеративно-

деструктивные изменения обнаружены на уровне 

четвертого и пятого шейных позвонков, в 30,0% - 

полисегментарно. Тщательный анализ формы и 

структуры тел позвонков обнаружил субхонд-

ральный склероз, краевые остеофиты в области 

нижних шейных и верхних грудных позвонков, 

согласуемое с литературой [4]. 

 

Таблица 1. Рентгенологические изменения в 

шейном отделе позвоночника 

Рентгенологические симптомы Абс. % 

Высота тел позвонков 

сохранена 

снижена 

26 

24 

52,0 

48,0 

Ширина межпозвонковых щелей 

не изменены 

сужена 

расширена 

18 

20 

12 

36,0 

40,0 

24,0 

Замыкательные пластинки 

не изменены 

уплотнены 

истончены 

2 

48 

- 

4,0 

96,0 

- 

Наличие остеофитов тел позвонков 

нет 

начальные 

умеренные 

выраженные 

10 

10 

21 

9 

20,0 

20,0 

42,0 

18,0 

Трабеккулярная структура позвонков 

сохранена 

разрежена 

38 

12 

76,0 

24,0 

Спондилолистез 

нет 

имеется 

48 

2 

96,0 

4,0 

Физиологический лордоз 

сохранен 

усилен 

сглажен 

19 

21 

10 

38,0 

42,0 

20,0 

Наличие костной перемычки атланта 

нет 

полная 

неполная 

46 

3 

1 

92,0 

6,0 

2,0 

 

При анализе рентгенограмм шейных по-

звонков (табл. 1) в преимущественном проценте 

наблюдений высота тел позвонков сохранена 

(52,0%), в тоже время превалировало сужение 

ширины межпозвонковых щелей (40,0%). Замы-

кательные пластинки тел были уплотнены у 48 

больных (96,0%), а в 2 случаях (4,0%) были без 

изменений. Отмечались различной степени выра-

женности наличие остеофитов тел позвонков 

(80,0%). 

Рентгенологическая модификация физиоло-

гического лордоза шейных позвонков наблюда-

лись у 32 больного - 62,0%. Также с изменениями 

в сагиттальном разрезе снимки показали модифи-

кации оси позвоночника во фронтальной плоско-

сти. И в 10,0% наблюдений выявлена кифотиче-

ская деформация шейного отдела позвоночника. 

Кривизна обычно составляла около 8-10°, с пиком 

перемен, локализованных на позвонках С4 - С6. 

Искривление позвоночника С-образной мо-

дели были чаще всего неструктурного характера. 

Данные видоизменения формы оси позвоночного 

столба говорят в пользу поражений биомеханики 

в шейных позвонках.  

Оценка физиологического лордоза показала 

сглаженность в 20,0% наблюдений, выраженность 

– в 42,0%, в остальных случаях (38,0%) – его со-

хранность. Смещение тел позвонков выявлялось в 

2 наблюдениях, характеризуя псевдолистез. 

С целью непосредственной рентгенографи-

ческой диагностики протрузии диска необходимо 

визуализировать петрификацию выпавшей в про-

свет канала позвоночника части пульпозного яд-

ра, иногда выявить полости просветления в об-

ласти межпозвонковой щели [6]. 

Обоснование окончательного диагноза и 

уточнение топической диагностики, с выявлением 

степени протрузии диска у этих 4 пациентов были 

применены такие современные методы исследо-

вания, как КТ и МРТ [7]. 

Выводы. Можно заключить, что 

стандартное рентгенологическое помогает 

выявить различной степени выраженности 

остеохондроз шейного отделе позвоночника. 

Более тщательное  и достоверное установление 

патологии у больных с грыжами межпозвонковых 

дисков требует дополнительныех 

томографических исследований. 
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ИЗУЧЕНИЕ РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ 

У БОЛЬНЫХ С ПАТОЛОГИЕЙ ШЕЙНЫХ 

ПОЗВОНКОВ 

 

Хакимова С.З., Музаффарова Н.Ш. 

 

Резюме. У больных с остеохондрозом шейного 

отдела позвоночника наряду с хроническим болевым 

синдромом (ХБС) наблюдается поражение позвоноч-

ной артерии. Исследованы 50 больных с дегенератив-

но-дистрофическими заболеваниями шейных позвон-

ков. Степень поражения и выраженность процесса 

устанавливалась с помощью рентгенологических ис-

следований. 

Ключевые слова: шейный остеохондроз, хрони-

ческий болевой синдром, рентгенологическое исследо-

вание. 
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Резюме. Яллиғланишга қарши цитокинлар ва ўсиш омиллари орасида ҳал қилувчи ўрни ўсма некрози альфа 

факторига тегишли. Текширув натижасида тизимли қизил югурик билан касалланган беморларнинг 85,1 фоизида 

буйрак шикастланиши люпус нефрит шаклида намоён бўлди. Артериал гипертензия синдроми 29,7% ҳолларда, 

сурункали буйрак етишмовчилиги синдроми 20,9% ҳолларда аниқланган. Тизимли қизил югурик билан касалланган 

беморларда буйрак шикастланишининг оғирлигига асосан касалликнинг фаоллиги ва кечишига асосий таъсир кур-

сатган. Паст, ўрта фаоллик, ўткир ва ўткир ости, юқори фаоллик ва касалликнинг сурункали кечиши билан 

таққослаганда буйрак фаолиятининг пасайиш даражаси жуда сезиларли. 

Калит сўзлар: Тизимли қизил югурик, буйрак шикастланиши. 
 

Abstract. Among pro-inflammatory cytokines and growth factors, the determining role belongs to the tumor necro-

sis factor alpha. As a result of the examination, in 85,1% of patients with SLE, kidney damage manifested itself in the form 

of lupus nephritis. Arterial hypertension syndrome was found in 29,7% of cases, chronic renal failure syndrome in 20,9% 

of cases. The severity of kidney damage in SLE is mainly influenced by the degree of SLE activity and the course of the 

disease. Compared with low, medium activity, acute and subacute course, with high activity and chronic course of the dis-

ease, the degree of decrease in kidney function is very noticeable. 

Key words: systemic lupus erythematosus, kidney damage. 
 

Тизимли қизил югурикнинг (ТҚЮ) энг оғир 

кўринишларидан бири бу люпус нефритининг 

ривожланишидир 1,2,6,7. Буйрак паренхимаси 

ҳужайраларининг ҳар қандай шикастланиши улар 

томонидан яллиғланиш воситачиларининг ишлаб 

чиқарилишига олиб келади, бу эса лейкоцитлар ва 

моноцитларнинг зарарланиш соҳасига кўчишини 

ва яллиғланиш инфилтрати ҳосил бўлишини 

таъминлайди 3,4,8,10. Яллиғланишга карши 

цитокинлар ва ўсиш омиллари орасида етакчи 

ўрин ўсма некрози алфа факторига тегишли 

(ЎНФ-α) 5,6,7,9. ЎНФ-α ўрнига бағишланган 

ишлар асосан экспериментал характерга эга 

бўлиб, уларнинг жуда кам сони клиник 

аҳамиятини бахолашига каратилган. 

Ишнинг мақсади: ТҚЮ билан касалланган 

беморларда буйрак шикастланишининг 

оғирлигини клиник-лаборатор ва иммун 

тадқиқотлар натижасида ўрганиш. 

Тадқиқот материаллари ва усуллари: 
Тадқиқотнинг объекти сифатида ревматология 

бўлимида ТҚЮ касаллаги туфайли даволанган 80 

нафар бемор (75 аёл, 5 еркак) ҳолати баҳоланди. 

Тадқиқотнинг предметини беморлар анемнез 

маълумотлари, ирсий преморбид хусусиятлари, 

салбий овкат стереотиплари, ACR (1997), SLICC 

(2012) мезонлари, қон таҳлили, С-реактив оқсил 

(СРО), ўсма некрози омили - α (ЎНО-α), 

циркуляциядаги иммун комплекслари (ЦИК), С3 

и С4 комплемент компонентлари натижалари 

ташкил этди. Ташхисни тасдиқлаш учун ACR 

(1997) ва SLICC (2012) мезонлари кўлланилди. 

Буйракларни ўрганишда қон, сийдикнинг умумий 

клиник таҳлилини, қон плазмасининг умумий 

оқсил, липопротеинлар, холестерин, креатинин ва 

мочевина миқдорини аниқлаш билан биокимёвий 

усулни ўз ичига олган. 

Олинган натижалар: Текширув 

натижасида ТҚЮ билан касалланган 
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беморларнинг 85,1% буйрак шикастланиши 

люпус нефрит шаклида намоён бўлди. Артериал 

гипертензия синдроми 29,7% ҳолларда, сурункали 

буйрак етишмовчилиги синдроми 20,9% ҳолларда 

аниқланган. Люпус нефрит билан касалланган 

беморларнинг ўртача ёши 25,9± 3,6 ёшни, 

касалликнинг ўртача давомийлиги 34,6±4,6 ойни, 

ўртача фаоллиги 2,1±0,2 даражани ташкил этди 

(ТҚЮ паст фаоллиги 6,3% беморларда, ўртача - 

73,0% , беморларнинг 20,6% касалликнинг юқори 

фаоллиги). Буйрак шикастланган барча беморлар 

орасида беморларнинг 16,7% ўткир, 46,8% - ўткир 

ости, 36,5% - сурункали кечиши аниқланган. 

Анамнездан барча беморларда ностероид 

яллиғланишга қарши дори воситалар 

қўлланилган. Глюкокортикостероидлар 23,0% 

бемор томонидан қабул қилинди: пулс терапия– 

4,8%, оғиз орқали (кунига 20 - 40 мг) – 8,7%, 

парентерал – 9,5% (кунига 90-120 мг бошланғич 

дозада, сўнгра доза камайтирилган) беморларда. 

Буйрак шикастланган беморларнинг 30,2% базис 

терапия буюрилди: делагил (плакенил) – 8,7%, 

циклофосфамид - 7,9%, метотрексат – 7,9%, 

лефно – 5,6%. Люпус нефрити бўлган барча 

беморларда анемия кузатилди. 93,7% беморларда 

люпус нефрити ўрта ва оғир даражадаги анемия, 

35,7% беморларда – тромбоцитопения (180х10
9
/л 

дан кам) ва 30,9% беморларда - ретикулоцитоз 

(10% дан ортиқ) билан кечди. Турли даражадаги 

"капалак феномени" барча беморларда кузатилди. 

67,5% беморларда люпус нефрит 

фотосенсибилизация билан, 61,1% беморларда – 

дискоид тошмалар билан бирга келган. Буғим 

синдром ва люпус нефрити 87,3%, васкулит ва 

люпус нефрити - 30,2% беморларда аниқланган. 

Буйрак шикастланишининг клиник белгилари юз, 

кўз қовоқлари, магистрал, оёқ-қўлларнинг шиши, 

қон босимининг кўтарилиши, юрак уриши ва 

сийдикнинг кунлик миқдорининг пасайиши билан 

намоён бўлди. Беморларининг 89,7% сийдик 

синдроми протеинурия билан характерланди. 

Микроскопик текширишда кўриш майдонида 2-4 

эритроцитларнинг борлиги - 24,6%, 4 дан ортиқ 

эритроцитларни - 75,4%, 1-2 цилиндрларнинг - 

27,0%, 3 ва 3 дан ортиқ цилиндрларнинг 48,4% 

беморларда борлиги аниқланган. 16,7% 

беморларда люпус нефрит ўткир нефрит 

белгилари билан ва қолган 68,4% сурункали 

нефрит белгилари билан кечган. 49,2% беморда 

сийдик синдроми протеинурия билан кечди 

(ўртача 1,7±0,3 г/л). Микрогематурия 58,2%, 

лейкоцитурия - 46,2% ва цилиндрурия – 44,7% 

беморларда аниқланди. Протеинурия даражаси 

касалликнинг фаоллигига боғлиқ бўлди (I 

даражада - 0,6±0,3; II даражада – 1,4±0,5, III 

даражада – 2,0±0,5 Р1;2<0,05; Р1;3<0,02). Ушбу 

ҳолат эритроцитурия (I даражада - 5,1±0,03; II 

даражада - 5,5±0,02, III даражада – 6,5±0,03 

р<0,05; р<0,02) ва цилиндрурия (I даражада – 

2,5±0,1; II даражада – 3,0±0,2, III даражада – 

4,2±0,3 р<0,05; р<0,02) таҳлилида ҳам сақланиб 

қолди.  

Буйраклар зарарланишларининг келиб 

чиқишида иммун бузилишлар ҳам қатнашади. 

Тизимли жараённинг фаоллик даражасига мос 

равишда яллиғланиш ва яллиғланишни 

кучайтирувчи омиллар – ЎНО-α, СРО, ЦИК 

кўрсаткичларни ошуви, яллиғланишга қарши 

омиллар С3 ва С4 кўрсаткичларни эса пасайиши 

хос бўлди.  

Касалликнинг фаоллик даражасининг 

ошуви ЎНО-α (r=0,3), СРО (r=0,2), ЦИК (r=0,3) 

кўрсаткичларининг ошув даражаси билан тўғри, 

комплемент компонентлари С3 (r=-0,28) ва С4 

(r=-0,26) кўрсаткичлари ошув даражаси билан 

нотўғри корреляцион боғлиқликка эга бўлди. 

Люпус нефрит билан касалланган 

беморларда креатиннинг ўртача миқдори 98,2±5,3 

мкмоль/л, мочевинанинг миқдори – 7,5±0,4 

ммоль/л, буйраклар фильтрация тезлиги (БФТ) 

кўрсаткичи – 82,5±3,7 мл/дак ташкил этди. 

Буйраклар функционал қобилиятининг пасайиши 

ТҚЮ касаллигининг фаоллик даражасига мос 

бўлди. Касалликнинг юқори даражадаги 

фаоллигида паст ва ўрта фаолликка нисбатан 

креатининнинг миқдори 1,2 ва 1,5 марта кўп 

бўлди. Юқори фаолликда БФТ кўрсаткичининг 

паст ва ўрта фаолликка нисбатан (1,4 ва 1,2 марта) 

паст бўлиши кузатилди.  

Ушбу маълумотлар шуни кўрсатадики, 

ТҚЮ касаллигида буйраклар зарарланиш 

даражасига асосан касалликнинг фаоллик 

даражаси ва кечиши таъсир қилади. Касалликнинг 

юқори фаоллиги ва сурункали кечишида буйрак 

функциясининг пасайиш даражаси жуда 

сезиларли. Азот алмашинуви кўрсаткичларини 

таҳлил қилганда, касалликнинг давомийлигига 

қараб, касалликнинг дастлабки 3 йилида 

беморларда мочевина даражасининг ошиши (8,7 

±0,2 ммол/л), сўнг унинг 3 йилдан кейин 

кўпайиши кузатилди (7,0±0,3 ммол/л). Эҳтимол, 

мочевина миқдорини тебраниш даражаси люпус 

нефритининг ривожланишини авж олиш ва 

нотўлиқ ремиссиянинг циклик алмашинувини акс 

эттиради. Мочевина даражасининг ошиши ва 

буйрак функциясининг бузилиши билан намоён 

бўлган фаол люпус нефрит жараёнидан сўнг, 

тахминан 1,5-2 йил давом этадиган нотўлиқ 

ремиссия босқичи келади, сўнг фаол жараён 

тикланади. Люпус нефритда иммун бузилишлар 

фаолликни баҳолаш мақсадида қуйидаги 

кўрсаткичлар ўрганилди: яллиғланиш ва 

яллиғланишни кучайтирувчи омиллар – ЎНО-α, 

СРО, ЦИК, яллиғланишга қарши омиллар С3 ва 

С4 кўрсаткичлари. Тизимли жараённинг фаоллик 

даражасига мос равишда яллиғланиш ва 
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яллиғланишни кучайтирувчи омиллар – ЎНО-α, 

СРО, ЦИК кўрсаткичларни ошуви, яллиғланишга 

қарши омиллар С3 ва С4 кўрсаткичларни эса 

пасайиши хос бўлди. Касалликнинг фаоллик 

даражасининг ошуви ЎНО-α (r=0,3), СРО (r=0,2), 

ЦИК (r=0,3) кўрсаткичларининг ошув даражаси 

билан тўғри, комплемент компонентлари С3 (r=-

0,28) ва С4 (r=-0,26) кўрсаткичлари ошув 

даражаси билан нотўғри корреляцион 

боғлиқликка эга бўлди. Бу яна бир бор ТҚЮнинг 

кечишининг циклик йўналишини акс эттиради, 

люпус жараёнининг кўзиш ва нотўлиқ 

ремиссияси билан. 

Хулосалар. Шундай қилиб, беморларнинг 

85,1% буйрак шикастланиши люпус нефрит 

шаклида ривожланади, унда ҳар учинчи беморда 

артериал гипертензия синдроми (29,7%), ҳар 

бешинчи беморда сурункали буйрак 

етишмовчилиги (20,9%) ривожланади. Буйрак 

функциясининг бузилиши билан намоён бўлган 

фаол люпус жараёнидан сўнг, тахминан 1,5-2 йил 

давом этадиган тўлиқ бўлмаган ремиссия босқичи 

келади, сўнгра фаол люпус жараёни тикланади. 

Люпус нефритининг ривожланишида 

касалликнинг бошида глюкокортикостероидлар 

ва базис препаратларнинг фаолиятининг етарли 

даражада танланмаслиги муҳим аҳамиятга эга. 

Иммунитет мувозанати, яллиғланишга қарши 

фаолликнинг ошиши ва яллиғланишга қарши 

фаолликнинг пасайиши буйраклар зарарланиши 

патогенезида алоҳида ўрин тутади. Люпус нефрит 

пайдо бўлганида ўсма некрози фактори - α, С-

реактив оқсил, айланма иммун комплекслар 

даражаси ошади, C3 ва C4 комплемент 

компонентлари пасаяди, бу бузилишларнинг 

даражаси юқори фаоллик ва ТҚЮ сурункали 

кечиши билан бўлган беморларда кўпроқ намоён 

бўлади. Тизимли қизил югурик касаллигида 

буйрак шикастланишининг оғирлигига асосан 

касалликнинг фаоллик даражаси ва касалликнинг 

кечиши таъсир қилади. Касалликнинг паст, ўрта 

фаоллик, ўткир ва ўткир ости кечишида буйрак 

функциясининг пасайиш даражасини 

таққослаганда юқори фаоллик ва касалликнинг 

сурункали кечишида жуда сезиларли бўлади. 
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ТЯЖЕСТЬ ПОЧЕЧНОЙ ПАТОЛОГИИ ПРИ 

СИСТЕМНОЙ КРАСНОЙ ВОЛЧАНКЕ 
 

Хамраева Н.А. 
 

Резюме. Среди провоспалительных цитокинов и 

факторов роста, определяющая роль принадлежит 

фактору некроза опухоли альфа. В результате обсле-

дования у 85,1% больных СКВ поражение почек прояв-

лялось в виде люпус-нефрита. Синдром артериальной 

гипертензии встречался в 29,7% случаев, синдром хро-

нической почечной недостаточности в 20,9% случаев. 

На тяжесть поражения почек при СКВ основное 

влияние имеют степень активности СКВ и течение 

заболевания. По сравнению с низкой, средней активно-

стью, острым и подострым течением при высокой 

активности и хроническом течении заболевания сте-

пень снижения функции почек оказывается весьма 

ощутимой. 

Ключевые слова: системная красная волчанка, 

поражение почек. 
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Резюме. Тадқиқот мақсади. Клиник ва цитологик тадқиқотлар асосида юқори лаб ва танглай туғма 

кемтиги бўлган болаларда операциядан кейинги асоратларни таҳлил қилиш. Материаллар ва усуллар. ТДСИ 

клиникасининг болалар юз-жағ жарроҳлиги бўлимида 21 нафар юқори лаб ва танглай туғма кемтиги билан 

оғриган болалар кўрикдан ўтказилди ва даволанди. Қайта тиклаш жараёнларини ўрганиш учун танглай 

яраларининг латерал жойларидан смеарларнинг цитологик текшируви ўтказилди. Тампон билан қириб ташлаш 

натижасида олинган материал қопламага ўтказилди, маҳкамланди ва Романовский-Гимза бўйича полихром 

усулидан бири билан бўялди. Натижалар ва унинг муҳокамаси. Анъанавий даволанишдан ўтган 21 бемордан 7 

таси яраси инфекцияланган. Даволаниш натижасида 5-6 кунга келиб 1 беморда увуланинг тўлиқ, 2 нафар 

беморда чокларнинг қисман очилиси аниқланган. Цитологик тадқиқот натижалари шуни кўрсатдики, 9-куни 

десквамацияланган эпителий ҳужайраларининг таркиби сезиларли даражада камайди, уларда лейкоцитлар, 

асосан сегментланган нейтрофиллар билан ўралган ҳолда, аниқ дегенерация жараёнлари аниқланди. Хулоса. 

Жарроҳликдан кейин қаттиқ танглай шиллиқ қаватининг цитологиясини ўрганиш шуни кўрсатдики, операциядан 

кейинги яранинг битиши тананинг адаптив-компенсатор реакцияларининг бир томонини тавсифлайди. 

Калит сўзлар: юқори лаб ва танглайнинг туғма кемтиги, оғиз бўшлиғи шиллиқ қаватининг цитологик 

текшируви, инфекцияланган яра, чокларнинг очилиши. 

 

Abstract. Purpose of the study. Analysis of postoperative complications in children with congenital cleft lip and 

palate (CCLP) based on clinical and cytological studies. Material and methods. 21 children with CCLP were examined 

and treated in the Department of Pediatric Maxillofacial Surgery of the TSDI Clinic. To study the processes of regenera-

tion, a cytological examination of smears from the lateral areas of the palate wounds was carried out. The material ob-

tained by scraping with a swab was transferred to a coverslip, fixed and stained with one of the polychrome method ac-

cording to Romanovsky-Giemsa. Results and its discussion. Of the 21 patients who received conventional treatment, 7 wounds 

became infected. As a result of treatment, by 5-6 days, 1 patient had a complete divergence of the tongue, and 2 patients 

had a partial divergence of the sutures. The results of a cytological study showed that on the 9th day the content of des-

quamated epithelial cells significantly decreased, while they were still surrounded by leukocytes, mainly segmented neu-

trophils, with pronounced degeneration processes. Conclusions. The study of the cytology of the mucous membrane of the 

hard palate after surgery showed that the healing of a postoperative wound characterizes one of the sides of the adaptive-

compensatory reactions of the body. 

Key words: congenital cleft lip and palate, cytological examination of the oral mucosa, infected wound, suture di-

vergence. 
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Relevance. Congenital cleft lip and palate 

(CLCL) is one of the most common malformations 

and accounts for 1.6-3.6% of all congenital malfor-

mations [2,4]. 

Of the many aspects of the CCLP problem, the 

defect clinic has been studied in the most detail, and 

therefore numerous highly effective methods for sur-

gical elimination of the defect have been proposed. 

At the same time, the frequency of unsatisfactory 

outcomes of the operation, accompanied by suture 

divergence, remains high [4,5]. According to the lit-

erature, the divergence of the seams after uranoplasty 

is observed in 16-52%. Many authors associate the 

formation of postoperative defects with errors in the 

surgical technique and the costs of surgical treatment 

[3,5,6]. 

Among the causes of complications, the lead-

ing one is suppuration of the wound, leading to par-

tial or complete divergence of the sutures. Cicatricial 

wound healing after surgery causes palatopharyngeal 

insufficiency and other disorders. The ultimate goal 

of uranoplasty is not only the elimination of anatomi-

cal disorders, but also the creation of a functionally 

complete palate [1-3]. 

In our clinic, for many years, the operation of 

uranoplasty with narrowing of the palatopharyngeal 

ring according to Frolova and Frolova-Makhkamov 

has been successfully performed. The effectiveness of 

uranoplasty also largely depends on the functional 

and metabolic activity of the tissues of the oral cavi-

ty. However, the morphological features of the soft 

tissues of the hard palate after uranoplasty and in the 

dynamics of wound healing have not been fully stud-

ied. 

Purpose of the study. Study of the course of 

wound healing after uranoplasty in children with 

congenital cleft palate. 

Material and methods. 21 children with 

CCLP were examined and treated by the traditional 

method in the department of pediatric maxillofacial 

surgery of the clinic of the Tashkent State Dental In-

stitute from 2019 to 2022. Of these, 11 of them had 

an isolated cleft, 10 had a through one, and 4 had 2 

third-party. All children after the completion of 

uranoplasty on the bare surface of the hard palate 

were applied with iodoform-gauze swab. On the 3rd 

day, the protective plate was removed, the iodoform 

tampon was removed from the surface of the 

mucoperiosteal flap. Every day, 2-3 times a day, the 

oral cavity and wound were irrigated with antiseptic 

solutions of furatsilin, and sea buckthorn oil was in-

stilled into the nose and oral cavity. 

To study the processes of regeneration, a cyto-

logical examination of smears was carried out in or-

der to identify: violations of the normal course of the 

process of differentiation of the epithelium during the 

development of inflammatory, degenerative process-

es, the state of the sutures and edges of postoperative 

wounds; studying the nature of microbial agents as-

sociated with the surface of the mucous membrane 

and causing its infection. Cytological studies were 

carried out in the laboratory of tumor biology of the 

Republican Specialized Scientific and Practical Med-

ical Center of Oncology and Radiology. 

To detect the migration of blood cell elements, 

smears were taken from the surface of the mucous 

membrane of the lateral sections of the wounds after 

uranoplasty by the glass-on-glass method on days 5, 7 

and 9. The material obtained by scraping with a swab 

was transferred to a coverslip, fixed and stained with 

one of the polychrome method according to 

Romanovsky-Giemsa. 

The data obtained during the study were sub-

jected to statistical processing on a personal computer 

using the Microsoft Office Excel-2010 software 

package, including the use of built-in statistical pro-

cessing functions. 

Results and discussion. The first two days af-

ter the operation, almost all patients had dizziness and 

general weakness. Temperature reaction is the reac-

tion of the whole organism to surgery. On the first 

day after the operation, the body temperature in-

creased to 38.5-39.0 C. The body temperature per-

sisted even up to the fourth day with a gradual de-

crease and returned to normal on the fifth day after 

the operation. Sleep disturbance after surgery was 

noted mainly for the first two days due to pain on the 

wound surface. Pain when touching the tongue and 

soft palate with the tongue was also temporary. 

Of the local symptoms, there was hyperemia of 

the soft tissues of the palate, swelling of the soft tis-

sues of the palate and pharynx in almost all patients 

after uranoplasty. A downward trend was observed 

by the 5th day after the operation, however, such 

symptoms as fibrin plaque in the soft palate area, as 

well as inflammation in the soft palate area, in-

creased. 

The development of inflammatory complica-

tions largely influenced the failure of the sutures and 

edges of the postoperative wound. Of the 21 patients 

who received traditional treatment, 7 wounds became 

infected, and inflammation developed in the area of 

the soft palate (along line A) and uvula. As a result of 

treatment, by 5-6 days, 1 patient had a complete di-

vergence of the uvula, 2 patients had a partial diver-

gence of the sutures (Fig. 1). In 4 patients, the wound 

healed by secondary intention, which in turn led to 

insufficiency of the palatopharyngeal ring. 

We obtained the following results of cytologi-

cal studies: on the 5th day there were a lot of bacteria 

(mainly cocci), accumulations of rejected epithelium 

and leukocytes, the bulk of which were segmented 

neutrophils. Also, macrophages, lymphocytes, fibro-

blasts prevailed among the cellular elements (Fig. 2, 

Fig. 3). 
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On day 9, it was found that the content of des-

quamated epithelial cells was significantly reduced, 

while they were still surrounded by leukocytes, main-

ly segmented neutrophils, with pronounced degenera-

tion processes (Fig. 4). 

A large number of lymphocytes were noted, 

which had a medium and small typical structure (Fig. 

5). There was no change in the content of medium 

and large lymphocytes, as well as plasma cells. 

The proportion of macrophages has increased, 

some of which have acquired a cellular structure in 

the form of giant foreign bodies. 

The cytological picture is characterized by de-

generation of the desquamated epithelium, from 

which only shadows are preserved, wound detritus 

surrounded by neutrophilic leukocytes (Fig. 6). 

 

  
A) before surgery B) 3 days after surgery 

  

C) 5 days after surgery 
D) 7 days after surgery (complete divergence of the 

uvula) 

Fig.1. Dynamics of the postoperative course in children with CCLP 

 

 
Fig. 2. 5 days after the operation. Traditional method of care. Macrophages, neutrophils, lymphocytes. Infesta-

tion with bacteria. Coloring: Romanovsky-Giemsa. SW. 10*100* 
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Fig. 3. 5 days after the operation. Traditional method of care. Neutrophil, with loss of constriction in the nucle-

us. Infestation with bacteria. Coloring: Romanovsky-Giemsa. SW. 10*100* 

 

 
Fig. 4. 9 days after surgery. Traditional method of care. Desquamated epithelial cells surrounded by neutro-

phils. Inoculation with microbial flora. Coloring: Romanovsky-Giemsa. SW. 10*100* 

 

 
Fig. 5. 9 days after surgery. Traditional method of care. A large number of lymphocytes. Inoculation with mi-

crobial flora. Coloring: Romanovsky-Giemsa. SW. 10*100* 
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Fig. 6. 9 days after surgery. Traditional method of care. Desquamated epithelial cells. Inoculation with micro-

bial flora. Coloring: Romanovsky-Giemsa. SW. 10*100* 

 

Conclusions. 1. Cytological examination of 

the mucous membrane of the hard palate after 

uranoplasty showed that the healing of a postopera-

tive wound characterizes one of the sides of the adap-

tive-compensatory reactions of the body. 

2. Preoperative starvation, anesthesia, surgery, 

as well as the initial status of children with CCLP 

become stress factors leading to the development of 

hypoxia. All this dictates the need to include a new 

special complex of therapeutic measures. 
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АНАЛИЗ ОСЛОЖНЕНИЙ ПОСЛЕ 

УРАНОПЛАСТИКИ У ДЕТЕЙ С ВРОЖДЕННОЙ 

РАСЩЕЛИНОЙ ГУБЫ И НЕБА НА ОСНОВАНИИ 

КЛИНИКО-ЦИТОЛОГИЧЕСКИХ 

ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

Хатамов У.А. 

 

Резюме. Цель исследования. Анализ послеопера-

ционных осложнений у детей с врожденной расщели-

ной губы и неба (ВРГН) на основании клинико-

цитологических исследований. Материал и методы. 

Обследованы и пролечены 21 детей с ВРГН в отделе-

нии детской челюстно-лицевой хирургии клиники 

ТГСИ. Для изучения процессов регенерации было про-

ведено цитологическое исследование мазков с боковых 

участков ран неба. Материал, получаемый методом 

соскоба с помощью тампона, переносили на покровное 

стекло, фиксировали и окрашивали одним из поли-

хромных методом по Романовскому-Гимзе. Результа-

ты и их обсуждение. Из 21 больных, получавших тради-

ционное лечение, у 7 рана инфицировалась. В резуль-

тате лечения к 5-6 суткам у 1 больного полное рас-

хождение язычка, у 2 больных - частичное расхожде-

ние швов. Результаты цитологического исследования 

показали, что на 9 сутки содержание слущенных эпи-

телиальных клеток значительно сократилось, при 

этом они по-прежнему были окружены лейкоцитами, 

преимущественно, сегментоядерными нейтрофилами, 

с выраженными процессами дегенерации. Выводы. 

Исследование цитологии слизистой оболочки твердого 

неба после операции показало, что заживление после-

операционной раны характеризует одну из сторон 

адаптационно-компенсаторных реакций организма.  

Ключевые слова: врожденные расщелины верх-

ней губы и неба, цитологическое исследование слизи-

стой оболочки полости рта, инфицированная рана, 

расхождение швов. 
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Резюме. Ушбу тадқиқот ишида талассемия билан оғриган 127 нафар беморнинг клиник ва иммунологик 

кўрсаткичлари таҳлили ўтказилди. Тадқиқотлар натижасида талассемиянинг патогенетик таркибий 

қисмларининг ўзи (гемик гипоксия, гиперсидеремия) ҳужайра ва гуморал иммунитетнинг пасайишига олиб келиши 

ва касалланиш даражасининг ошишига ёрдам бериши аниқланди. 

Калит сўзлар: гемолитик анемия, талассемия, ҳужайрали ва гуморал иммунитет. 

 

Abstract. In this work, the analysis of clinical and immunological parameters of 127 patients with thalassemia was 

carried out. The study revealed that the very pathogenetic components of thalassemia (hemic hypoxia, hypersideremia) 

lead to a decrease in cellular and humoral immunity and contribute to an increased incidence of the disease. 

Keywords: hemolytic anemia, thalassemia, cellular and humoral immunity. 

 

Introduction. Hereditary hemolytic anemia 

(HHA), according to the children's hematology de-

partment of the NMC "Shifobakhsh", ranks second in 

the incidence of anemia in the Republic of Tajikistan. 

According to the WHO, the proportion of hemolytic 

anemias (HA) among other blood diseases is 5.3%, 

and among anemic conditions - 11.5% [4, 5]. 

Among all hemolytic anemias, the most com-

mon is hemoglobinopathy (thalassemia), which is 

accompanied by frequent intercurrent diseases lead-

ing to early disability in this group of patients [1, 2, 

3]. 

Purpose. To identify the features of clinical 

and immunological parameters in children with tha-

lassemia. 
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Materials and methods. In the children's he-

matology department of the NMC, 196 patients with 

HHA got treatment from the beginning of 2022 (127 

patients suffering from thalassemia aged 3 months to 

16 years). During the treatment all patients underwent 

a complex of lab tests (complete blood count, biliru-

bin, serum iron, ferritin, hemoglobin forrez, and 

myelogram). ELISA was performed to determine cel-

lular and humoral immunity. 

Research results. The vast majority of patients 

- 99 (78.2%) suffered from β-thalassemia 

(hemoglobinopathy), 25 (19.4%) - fermentopathy and 

3 (2.4%) patients - microspherocytic anemia. 

Thalassemia major was characterized by the 

following symptoms: regressing anemia with 

normoblastosis, earthy-icteric coloration of the skin 

of varying severity, hepatosplenomegaly, 

hyperbilirubinemia and urobilinuria, osteoporosis, 

causing peculiar changes in the bones of the face and 

cranial vault and a sharp lag in sexual and physical 

development from their peers. 

Depending on the severity of the condition, the 

patients were divided into the three groups: The first 

group consisted of 8 patients with mild anemia. Pale 

skin with a waxy tint, lethargy, moderate 

hepatosplenomegaly (enlargement of the spleen up to 

1.5-2 cm from under the edge of the costal arch), 

changes in the skeletal system in the form of a ten-

dency to form a towering skull were clinically noted. 

The second group included 29 children with 

moderate anemia. Pale icteric skin with an earthy tint, 

skull deformity, an increase in the upper jaw and a 

Gothic palate, retraction of the bridge of the nose, 

hepatosplenomegaly (enlargement of the spleen up to 

3-5 cm) were clinically noted. 

The third group consisted of 62 patients with 

severe anemia. Objectively, the children had icteric 

skin with an earthy tint and icterus of the mucous 

membranes. The deformity of the skull, retraction of 

the bridge of the nose, the distance of the orbits and 

the Mongoloid incision of the eyes, the protrusion of 

the cheekbones, incisors and canines with malocclu-

sion, anomalies of the teeth are pronounced. The size 

of the liver and spleen reached the level of the small 

pelvis. 

We examined 99 patients with thalassemia to 

study the state of specific immunity. In patients with 

thalassemia of the first group, the indices of T-cells 

and their subpopulations did not differ from the norm, 

but tended to decrease. 

In patients with moderate anemia, compared 

with the group of healthy children, there was a 

marked decrease in T-lymphocytes with various im-

munological markers (CD4, CD8, CD16) (p<0.001). 

Comparison of the average values of T-lymphocyte 

subpopulations with CD4, CD8 and CD16 markers in 

this group of patients with those of patients with mild 

anemia also revealed significant differences 

(p<0.001). 

 

  
Pic. 1. A 15-year-old boy with thalassemia Pic. 2. A 8-years-old girl with thalassemia 
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In the group of patients with severe anemia, 

compared with the group of healthy children, there 

was a significant decrease in T-cells and their sub-

populations (p<0.001). When comparing the average 

values of T-lymphocytes with CD4, CD8 and CD16 

receptors in patients of this group with the corre-

sponding indicators of children with mild and moder-

ate anemia, a highly significant difference was re-

vealed. 

Thus, the study of cellular immunity revealed a 

change in its parameters in all groups of patients with 

thalassemia in the form of a decrease in the content of 

both absolute and relative indicators of T-

lymphocytes and their subpopulations in peripheral 

blood, which was also a statement that the genetically 

determined anemic process contributed to negative 

change in the population of immunocompetent cells 

in the hematopoietic system in this category of pa-

tients. 

The average content of IgA, M, G in patients 

with mild anemia in the blood serum practically did 

not differ from those in the control group. 

At the same time, in patients with moderate 

anemia, a significant decrease in the average levels of 

IgA, M in blood serum was found compared with the 

same indicators in the group of healthy children, 

while the average IgG level did not differ from the 

norm, but tended to decrease. 

In the group of patients with severe anemia, 

there was a significant decrease in the average values 

of Ig A, M, G compared to those in the control group. 

Comparison of average values of IgA, M, G in 

the blood of patients with severe thalassemia with 

corresponding indices of children with light and 

moderate-severe thalassemia revealed a significant 

decrease in their concentration (p<0,001). 

Thus, our results indicated that children with 

moderate and severe anemia had a reduced number of B-

lymphocyte cells (CD20 - 14.0+0.69; 11.8+1.31, respec-

tively), which was certainly the cause of insufficient 

humoral response.  

Conclusion. The study of cellular and humoral 

immunity revealed a change in its parameters in all 

groups of patients with thalassemia in the form of a 

decrease in both absolute and relative parameters of 

T-lymphocytes and their subpopulations in peripheral 

blood. In addition, children with moderate and severe 

anemia had a reduced number of B-lymphocyte cells 

(CD20 - 14.0+0.69; 11.8+1.31, respectively), which was 

certainly the cause of the insufficient humoral response 

and a statement that a genetically determined anemic 

process contributed to the adverse changes in the 

population of immunocompetent cells in the 

hemopoietic system in this category of patients. 
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ВЗАИМОСВЯЗЬ КЛИНИЧЕСКИХ И 

ЛАБОРАТОРНЫХ ХАРАКТЕРИСТИК У 

ПАЦИЕНТОВ С ТАЛАССЕМИЯМИ 

 

Ходжаева Н.Н., Ходжаева Ф.М., Бергер И.В., 

Расулова Н.А. 

 

Резюме. В данной работе был проведен анализ 

клинико-иммунологических показателей 127 пациентов 

с талассемиями. В результате исследования было вы-

явлено, что сами патогенетические компоненты та-

лассемии (гемическая гипоксия, гиперсидеремия) при-

водят к снижению клеточного и гуморального имму-

нитета и способствуют увеличению частоты заболе-

ваемости.  

Ключевые слова: гемолитическая анемия, та-

лассемия, клеточный, гуморальный иммунитет. 
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Резюме. Остеопороз муаммосининг долзарблиги, биринчи навбатда, унинг асоратлари - сон суяги 

бўйинчасининг синиши ва бунинг натижасида кексалар орасида келиб чиқадиган ногиронлик ва ўлимнинг 

сезиларли даражада ошиши билан белгиланади. Денситометрия остеопорозни ташхислашнинг ишончли кенг 

тарқалган усулларидан биридир. Шунингдек, у ушбу касалликнинг даволаш сифатини баҳолаш усули бўлиб ҳам 

хизмат қилади. Сўнгги йилларда остеопороз муаммоси иқтисодий ва ижтимоий аҳамият касб этадиган 

муаммолардан ҳисобланади. Ҳозирги вақтда икки энергияли рентген денситометриянинг тиббиётда 

қўлланилиши остеопорознинг бошланғич даврларида суяк минерал зичлигини баҳолаш йўли билан эрта ташҳис 

қўйиш имкониятини яратиб беради. 

Калит сўзлар: гиперкальциемия, Т-мезон, Z-мезон, остеопороз, остеопения, рентген денситометрия. 

 

Abstract. The urgency of the problem of osteoporosis is determined, first of all, by its complications - fractures of 

the femoral neck, which leads to a significant increase in disability and mortality among the elderly. Densitometry is one 

of the most reliable methods for diagnosing osteoporosis. And also, it is a method to assess the quality of treatment of this 

disease. In recent years, the problem of osteoporosis has received more and more attention due to its economic and social 

significance. Currently, dual-energy X-ray densitometry allows, by assessing bone mineral density, to establish a 

diagnosis in the early stages of the disease. 

Key words: hypercalcemia, T-score, Z-score, osteoporosis, osteopenia, X-ray densitometry. 

 

Муаммонинг долзарблиги. Остеопороз – 

скелетнинг тизимли метаболик касаллиги бўлиб, 

асосан кекса ёшдаги одамларда суяк 

тўқимасининг минерал зичлигининг аста-секин 

камайиши ва суяк тўқималарининг 

микроархитектоникасининг кескин бузилиши 

билан кечувчи таянч – ҳаракат тизимининг оғир 

патологияларидан бири ҳисобланади. Суяк 

тўқималарида бундай ўзгаришлар натижасида 

минимал травмаларда ҳам скелетнинг ҳар хил 

ыисмларида остеопоротик синишлар кузатилади 

[9]. 

Бутун жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти 

(ЖССТ) маълумотларига кўра остеопороз юқумли 

бўлмаган касалликлар орасида юрак-қон томир 

тизими касалликлари, онкологик патология ва 

қандли диабетдан кейин тўртинчи ўринда туради 

[6]. Бу ташкилот маълумотларига кўра сон суяги 

бўйинчасининг остеопоротик синишлари билан 

дунёда ҳар йили 800 мингдан бир миллионгача 

бўлган беморлар стационар даволанишади ва бу 

беморларнинг 35% ни аёллар ташкил қилса, 20% 

эса эркакларга тўғри келади [8]. 

Касаллик узоқ йил давомида аста-секин 

ривожланиши ва кам симптомлилиги билан 

ажралиб туради [5, 7]. Кўп ҳолларда таянч-

ҳаракат тизимининг турли қисмларида (асосан 

сон суягининг проксимал охирида, умуртқа 
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поғонасида, билак суягининг дистал охирида) 

патологик (остеопоротик) синишлар 

кузатилгандагина, бемор мурожатидан сўнг 

ташхислаш имконинини беради [1, 3]. Бу эса 

касалликнинг оғир асоратлари юзага келгандан 

сўнг даволаш бошланиши туфайли, даволашда 

яхши натижаларга эришиш эҳтимолини кескин 

камайтиради. Бунинг сабаби бу вақтда, яъни 

синишлар билан асоратланганда суяк тўқимасида 

қайтмас морфологик ўзгаришлар юзага келади. 

Шунинг учун ҳам, бир қатор тадқиқотчиларнинг 

фикрича, айниқса ривожланган мамлакатларда бу 

касаллик «жим турувчи эпидемия» деб ҳам 

таърифланган [2, 4]. 

Остеопороз диагностикасида клиник 

текшириш усуллари, бемор анамнези, нурли 

ташхислаш (рентгенография, компютер 

томография, магнит резонанс томография ва 

денситометрия), қоннинг биохимик текширувлари 

(кальцитонин, паратгармон, витамин D, 

остеокальцин, калций ва фосфор миқдори)дан 

фойдаланилади [4, 10]. Остеопороз 

диагностикасида диагностик аниқлиги юқори 

бўлган ва “олтин стандарт” усули бўлиб рентген 

денситометрия ҳисобланади. Икки энергияли 

рентген абсорбциометрия яъни рентген 

денситометр рентген нурлари оқимининг 

тўқималарни сканерлаб юқори ва паст энергияли 

тузилмаларга ажратишига асосланган. Бу 

сканерлаш детектор ёрдамида ёзиб олинади ва 

олинган маълумотлар умумлаштирилади. 

Олинган маълумотларни хулосалашда ва суяк 

минерал зичлиги даражасини баҳолашда Т- ва Z-

мезонлардан фойдаланилади [2]. 

Т-мезоннинг қиймати суяк зичлигини 

меъёрдаги кўрсаткичини таққослаш натижасида 

аниқланади ва унинг -1 гача бўлган 

кўрсаткичлари норма ҳисобланади. Агар у 

белгиланган қийматдан қуйидагича ўзгарса, яъни: 

-1 дан -2,5 гачани ташкил қилса, минерал 

зичликнинг пасайиши – остеопения, -2,5 дан паст 

бўлса - синиш эҳтимоли юқори бўлган 

остеопорозни англатади. 

Z мезон, суяк массасини беморнинг ёши 

учун ўртача меъёр билан солиштириш орқали 

аниқланади. Салбий қиймат - суяк зичлиги 

пастлигини билдиради. Бу мезон 20 ёшгача 

бўлган болаларда (ҳар иккала жинсда) ва аёлларда 

20 ёшдан менапаузагача бўлган даврда 

ишлатилади. Бу мезоннинг кўрсаткичи -2 дан паст 

бўлган тақдирда ушбу ёш учун суяк зичлиги 

меъёрдан паст ҳисобланади [3]. 

Тадқиқод мақсади. Сон суяги 

бўйинчасининг остеопаротик синишлари 

диагностикасида рентген денситометриянинг 

ахамиятини бахолаш. 

Тадқиқод материаллари ва усуллари. 
Текширишлар Республика ихтисослаштирилган 

травматология ва ортопедия илмий-амалий 

маркази Самарқанд филиалининг I Катталар 

ўткир шикастланишлар оқибатлари бўлимида 

2021-йил давомида “Сон суягининг бўйинчасидан 

синишлар” ташхиси билан стационарда 

даволанган беморларда ўтказилди (жадвал 1). 
 

Жадвал 1. Беморларнинг ёши ва жинсига кўра тақсимланиши 

Жинси 20-40 ёш 40-60 ёш 60 ва ундан юқори ёш 

Беморларнинг умумий сони 3 та (5,2%) 10 та(17,2%) 45 та (77,6%) 

Эркаклар 1 та (1,7%) 4 та (6.9%) 16 та (27,6%) 

Аёллар 2 та (3.4%) 6 та (10,3%) 29 та (50.0%) 

 

 
Расм 1. Сон суяги бўйинчаси синишининг жойлашишига қараб турлари 
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Жадвал 2. Беморлардаги ўртача асосий денситометрик кўрсаткичлар 

 Остеопороз Остеопения Норма 

Беморлар умумий сони 41 нафар 11 нафар 6 нафар 

Жинси ва сони Эркак (16) Аёл (25) Эркак (3) Аёл (8) Эркак (2) Аёл (4) 

Т-мезон 3.4±0.05 3.7±0.05 1.8±0.07 2.1±0.07 0.4±0.05 0.6±0.05 

Z-мезон 3.1±0.05 3.3±0.05 1.6±0.07 1.9±0.07 0.4±0.05 0.5±0.05 

 

 
Расм 2. Бемор К.М. 1936 й (аёл). Касаллик тарихи № 2246. Ташхис: Ўнг сон суяги бўйинчасининг 

трансцервикал эскирган синиб силжиши 

 

Биз сон суягининг бўйинчасидан 

синишлари билан 58 та беморларни текширдик. 

Беморларнинг ёш ва жинсига қараб 

тақсимланиши жадвалда келтирилган. 

Беморларни текширишда қуйидаги 

усуллардан фойдаландик: анамнез йиғиш, 

рақамли рентгенография, рентген денситометрия 

(Аппарат DEXXUM T), ички аъзолар 

ультратовушли текшируви (УТТ), қондаги калций 

миқдорини аниқлаш (Аппарат MINDRAY BS-200 

биокимёвий анализатори) ва бошқа текширувлар 

ҳамда таҳлиллар беморларнинг субъектив 

ҳолатига кўра ўтказилди. 
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Расм 3. Бемор Г.М. 1969 й(аёл). Касаллик тарихи № 3127. Ташхис: Чап сон суяги бўйинчасининг базал 

синиб силжиши 

 

Тадқиқот натижалари. Текширилган 58 

нафар беморлардан, сон суяги бўйинчасининг 

локализациясига қараб субкапитал синишлар 12 

(20,7%), трансцервикал синишлар 24 (41,4%) ва 

базал синишлар 22 (37,9%) тани ташкил этди. Чап 

сон суяги бўйинчасидан синишлар 33 нафар 

(57%), ўнг сон суяги бўйинчасидан синишлар эса 

25 нафар (43%) беморда аниқланди (расм 1). 

Аппарат DEXXUM T рентген денситометр 

ёрдамида барча беморлар (58 та) текширувдан 

ўтказилганда 41 (70.7%) нафар беморда - 

остеопороз (Т-мезон < -2,5 дан паст) (расм 2), 11 

(19%) нафар беморда - остеопения (Т- мезон -1-

2,5) (расм 3), 6 (10.3%) нафар беморда суяк 

зичлиги норма (Т – мезон > -1.0) да эканлиги 

аниқланди (жадвал 2). 

58 нафар бемордан 51 нафар беморда (18 

эркак, 33 аёл) қондаги калций миқдори 

ўрганилганда гиперкалцемия аниқланди 

(индикатор 2,5 ммол/л дан юқори). Улардан 6 

нафарини (4 нафар аёл, 2 нафар эркак) 45 ёшгача 

бўлган беморлар; қолган 45 нафарини эса 60 

ёшдан ошганлар (16 нафар эркак, 29 нафар аёл) 

ташкил қилди. 

Хулоса. Олинган маълумотлар шуни 

кўсатадики остеопороз бу суяк зичлигининг 

пасайиши ва микроархитектоникасининг 

бузилиши билан кечувчи сурункали прогрессив 

тизимли касаллик бўлиб, у клиник симптом 

катаболизм жараёнларининг устунлиги туфайли 

суяк тўқималари метаболизмининг бузилиши 

натижасида суяк тўқимаси мўртлигига олиб 

келади. Бизнинг тадқиқотларимизга кўра ушбу 

патология 50 ёшдан ошган аёлларда эркакларга 

нисбатан кўпроқ учрайди. Остеопорознинг 

асорати сифатида суяк синиши бошқа суякларга 



 

Биология ва тиббиёт муаммолари     2022, №6 (140) 237 
 

нисбатан сон суягининг бўйинчасида кўпроқ 

учрайди. Бу беморларнинг ҳаёт сифатига, 

ногиронлик ривожланиш эҳтимолига таъсир 

қилади. 

Тавсия. Шунинг учун, беморларнинг ҳаёт 

сифатини яхшилаш ва ногиронликни олдини 

олиш мақсадида ушбу касалликни эрта аниқлаш 

дастурини ишлаб чиқиш зарур. Денситометрия, 

бошқа усуллардан фарқли равишда беморда суяк 

минерал зичлигини эрта аниқлашда ёрдам беради. 

Денситометрия суяк ва скелетнинг остеопороз 

шикастланиш даражасини аниқлашнинг асосий 

усулларидан бири бўлганлиги ва нурланишнинг 

жуда паст (деярли аҳамиятсиз) таъсирига эга 

эканлиги сабабли, денситометрияни скрининг 

усули сифатида кўриб чиқишни таклиф қилиш 

мантиқан тўғри ҳисобланади. Бу суяк 

минерализацияси бузилиши эрта босқичларида 

остеопенияни аниқлаш имконини беради. Биз 30 

ёшдан ошган аёллар ва 40 ёшдан ўтган эркакларда 

12 ой интервал билан денситометрик 

текширувларни ўтказиб туришни таклиф қиламиз. 

Текшириш натижасида остеопения аниқланган 

ҳолатларда беморларни қуйидагича олиб 

боришни таклиф қиламиз: 1. Ушбу беморни 

рўйхатга олиш; 2. Аниқлаш учун тегишли 

текширувни тайинлаш ва ушбу касаллик келиб 

чиқиш сабабларини (қондаги тегишли гормонлар 

ва кальций-фосфор тузлари миқдори, сурункали 

ошқозон-ичак касалликлари) аниқлаш; 3. 

Даволаш (остеопороз даражасига ва 

беморларнинг ёшига қараб индивидуал ёндашув); 

4. Денситометрия ёрдамида даволаш натижасини 

назорат қилиб бориш (натижага қараб ҳар 3, -6, -

12 ойда). Динамик денситометрия асосида 

патологик жараённинг ривожланишини тўхтатиш 

ёки остеопороз белгиларининг кучайишини 

аниқлаш мумкин. Денситометрия ёрдамида 

остеопороз ташхиси нафақат эрта ташхис 

қўйишда, балким ушбу касаллик билан боғлиқ 

асоратларнинг олдини олиш ва аҳолимизнинг 

ҳаёт сифати ва меҳнат қобилиятини узайтириш ва 

яхшилаш учун эрта даволанишни бошлаш 

имконияти сифатида муҳим аҳамиятга эга. 
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ЗНАЧЕНИЕ РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОЙ 

ДЕНСИТОМЕТРИИ В ДИАГНОСТИКЕ 

ОСТЕОПОРОТИЧЕСКИХ ПЕРЕЛОМОВ ШЕЙКИ 

БЕДРЕННОЙ КОСТИ 

 

Холхужаев Ф.И., Орипов Ф.С., Уринбоев П.У. 
 

Резюме. Актуальность проблемы остеопороза 

определяется, прежде всего, его осложнениями – пе-

реломами шейки бедра, которое приводит к значи-

тельному росту инвалидности и смертности среди 

лиц пожилого возраста. Денситометрия является 

одним из наиболее достоверных методов диагностики 

остеопороза. А также, он является методом, позво-

ляющим оценить качество лечения этой болезни. В 

последние годы проблеме остеопороза уделяется все 

больше внимания из-за его экономической и социальной 

значимости. В настоящее время двухэнергетическая 

рентгеновская денситометрия позволяет путём оцен-

ки минеральной плотности костной ткани 

установить диагноз в начальные периоды заболевания.  

Ключевые слова: гиперкальциемия, Т-критерий, 

Z-критерий, остеопороз, остеопения, рентгеновская 

денситометрия. 
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Резюме. Жами 35 нафар хомиладор аёл текширилди. Беморларнинг ўртача ёши 30,8±6,2 ёшни ташкил 

этди. Беморлар 2 гурухга ажратилди .1-асосий гурухга 18 нафар хомиладор аёл кирди, улар учун қорин бўшлиғи 

кесарча кесиш операцияси спинал анестезия фонида утказилди.Медикаментоз седация учун дексмедетомидин 0,2 

-1 мкг/кг/соат операция вақтида қулланилди.2-назорат гурухи 17 та хомиладор аёлни уз ичига олди , седация учун 

кетаминдан (0,5 мг/кг/соат)фойдаланилди. 

Калит сўзлар: Операциядан кейинги когнитив дисфункция, дексмедитомидин, кетамин. 

 

Abstract. A total of 35 patients were deployed. The mean age of the patients was 30.8±6.2 years. The patients were 

randomized into 2 groups. The 1st coverage group included 18 pregnant women, the choice of detection of abdominal 

delivery for which was spinal anesthesia (SA). For medical sedation, dexmedetomidine (0.2–1 µg/kg/h) was used 

intraoperatively. The 2nd control group included 17 pregnant women who were prescribed ketamine (0.5 mg/kg/h) under 

spinal anesthesia (SA) for medical observational sedation. 

Key words: Postoperative cognitive dysfunction, dexmedetomidine, ketamine. 

 

Introduction.The problem of postoperative 

cognitive dysfunction (POCD) is topical issue in ob-

stetrics due to the psychophysiological condition im-

pairment after abdominal delivery, however the ce-

sarean section frequency is constantly growing in all 

countries[1,7]. Choosing the optimal methods of an-

esthesia for cesarean section, which would minimally 

affect cognitive functions, it is vital to consider effect 

of anesthesia to the memory and attention of preg-

nant, as well as their initial cognitive status. 

Aim of study: To study the effect of drug se-

dation with dexmedetomidine on spinal anesthesia to 

the frequency of POCD after cesarean section sur-

gery. 

Materials and methods: 27 pregnant women 

aged 19 to 34 years (mean age 31.2±3.2 years) deliv-

ered by cesarean section were subjected to the study. 

The patients were randomized into two groups. The 

first-main group included 18 pregnant women whom 

spinal anesthesia (SA) served as the choice of analge-

sia for abdominal delivery [3]. Dexmedetomidine 

(0.2-1 mcg/kg/h) was used intraoperatively for drug 

sedation [3,7]. The second control group included 13 

pregnant women, ketamine (0,5 mg/kg/h) was used 

for drug sedation at spinal anesthesia (SA). Every 15 

minutes from the start of dexmedetomidine and ket-

amine infusion, depending on the dynamics of the 

clinical condition of the patients, the level of sedation 

on the RASS scale was noted. For spinal anesthe-

sia[4], an isobaric solution of 0.5% bupivacaine 15 

mg (HWARDS Pakistan) and hyperbaric solution of 

bupivacaine [4,5] - Longocaine-Heavy 15 mg 

(Yurya-pharm, Ukraine) were used in both groups. 

The puncture of the subarachnoid space was per-

formed in a sitting position, in the interval LII –LIV 

with a 25G needle of the “Pencilpoint" type [6]. 
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Table 1. Results of research methods 

Groups I group II group I group II group  

Indicators 
Before seda-

tion 

Before seda-

tion 

After beginning of 

sedation 

After beginning of 

sedation 
Rate 

Heart rate per 

minute 
87±14,4 84±16,2 63,7±7,5 87,7±6,5 0,005 

BP systolic 

mm.Hg 
141,2±17,97 139,6±14,92 94,98±12,8 132,98±11,8 0,005 

BP diastolic 

mm.Hg 
86,7±13 89,3±11 67,6±11,4 83,6±10,4 0,005 

SpO2 96,87±2,9 95,87±3,4 94,5±2,6 95,5±2,4 0,005 

 

Intraoperative monitoring of life support indi-

cators (noninvasive BP, SBP, HR, SpO2) was carried 

out automatically every 3 minutes with a Mindray 

heart monitor (IMEC 15 Germany). In the first main 

group of women, the initial rate of dexmedetomidine 

was 1.0 mcg/kg/h for 10 minutes, maintaining 0.2-0.6 

mcg/kg/h. In patients of the second control group, 

drug sedation was provided with ketamin in the form 

of intravenous infusion at the rate of 0,5 mg/kg/h. 

After the surgery (1st and 5th day) women of both 

groups, postoperative cognitive dysfunction (POCD) 

was assessed using the Mini Mental State Examina-

tion (MMSE) scale [7]. The obtained data were pro-

cessed statistically using the Student's criteria. 

The results of the study and their discussion. 

35 patients in total were examined. The average age 

of patients was 30.8±6.2 years, there were no signifi-

cant differences with group N-2. Evaluation of the 

effectiveness of dexmedetomidine. The main purpose 

of dexmedetomidine infusion was to achieve the nec-

essary level of sedation from 0 to 3 points by the 

RASS scale. In the whole group, the vast majority 

(88%) of patients managed to achieve the target level 

of sedation depth. The average maintenance dose of 

dexmedetomidine was 0.93 mcg/kg/h, for ketamine – 

0,5 mg/kg/h (Table 1). 

Occurrence of POCD was 81% in 2
nd

 group pa-

tients, however in the 1
st
group only 23%.The effect of 

dexmedetomidine was significant and was expressed 

in 28.3% reduction in duration of POCD comparing 

to ketamine (p<0.05). In the dexmedetomidine group, 

3.6% of patients developed bradycardia, which re-

quired titration of the dose or suspension of the infu-

sion of the drug, or administration of atropine (1 

case). After discontinuation of dexmedetomidine in-

fusion, there were no rebound or tachycardia phe-

nomena. In some cases (2 patients), after discontinua-

tion of dexmedetomidine infusion, excitement, head-

ache, nausea were recorded[4,5]. Arterial hypoten-

sion and tachycardia were observed in 25.7% of pa-

tients in group 2, which required a decrease in the 

rate of ketamine infusion. In general, low and average 

rates of sedative administration prevailed in both 

study groups, so blood oxygen saturation with SpO2 

did not decrease, we did not notice any cases of sig-

nificant changes in blood pressure, systolic BP and 

heart rate. The initial cognitive status a day before 

surgery had no statistically significant differences 

between the groups. As can be seen on the MMSE 

median scale was 28 points in the 1
st
 group, 28.5 

points in the 2
nd

.A statistically significant difference 

in the level of cognitive functions between the groups 

on the 1
st
 and 5

th
days after surgery was revealed[7]. 

The cognitive status on the MMC scale was lower on 

the 1
st
day after the operation, while it should be noted 

that the effect of drugs for anesthesia had ended by 

the time of neuropsychological testing and all women 

had clear conscious.Also, at the time of assessment of 

the cognitive status of women, there was no pro-

nounced postoperative pain. When comparing the 

data of day 1
st
to day 5

th
in group 1 on the MMSE 

scale, the score of cognitive status was higher than 

the preoperative level, which indicates an improve-

ment in higher mental functions. In the 2
nd

group, on 

the 5
th
day, cognitive indicators improved compared to 

those on the 1
st
day after surgery and returned to the 

preoperative level. In the dexmedetomidine group, 

cognitive status indicators were statistically signifi-

cantly higher than in the ketamine group, which indi-

cates a minimal negative effect of spinal anesthesia 

with dexmedetomidine sedation on cognitive poten-

tial in patients after abdominal delivery. 

Conclusions: During obstetric operations un-

der regional anesthesia, sedation with 

dexmedetomidine, is the best, rather than ketamine. 

The strategy of drug sedation with dexmedetomidine 

in women during cesarean section operations will 

reduce the number of complications for both fetus 

and mother, being a highly effective drug with a light 

and medium level of sedation for the prevention of 

postoperative cognitive dysfunction (POCD), it is 

also associated with a lower incidence of hypoxemia 

and arterial hypotension during surgery. 
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ОЦЕНКА ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЙ 

КОГНИТИВНОЙ ДИСФУНКЦИИ ПРИ 

ПРИМЕНЕНИИ ДЕКСМЕДЕТОМИДИНА У 

ЖЕНЩИН ПОСЛЕ АБДОМИНАЛЬНОГО 

РОДОРАЗРЕШЕНИЯ 

 

Худойбердиева Г.С. 

 

Резюме. Всего было обследовано 35 пациентов. 

Средний возраст пациентов равнялся в 30,8±6,2 года. 

Пациентки были рандомизированы на 2 группы. В 1-ю 

основную группу были включены 18 беременных, выбо-

ром обезболивания абдоминального родоразрешения 

для которых послужила спинальная анестезия (СА). 

Для медикаментозной седации интраоперационно ис-

пользовали дексмедетомидин (0,2-1 мкг/кг/ч). Во 2-ю 

контрольную группу вошли 17 беременных женщин, 

для медикаментозной седации использовались кетамин 

(0,5 мг/кг/ч) на фоне спинальной анестезии (СА)[1]. 

Ключевые слова. Послеоперационная когнитив-

ная дисфункция, дексмедетомидин, кетамин. 
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Резюме. Кўпгина эпидемиологик тадқиқотларга кўра, дунё аҳолисининг деярли ярми, шу жумладан 

болаларда D гиповитаминози мавжуд, чунки суякларнинг ўсиши ва минераллашувининг энг интенсив жараёнлари 

эрта ёшда ва балоғат ёшида содир бўлади. Кузатувда 1 ойдан 12 ойгача бўлган 80 нафар бола бор эди. Барча 

оналардан ўзбек тилида сўровнома тўлдириш сўралган. Ушбу сўровномада этник келиб чиқиш, касаллик тарихи, 

қуёш нурига таъсир қилиш, ривожланиш ва ҳомиладорлик каби мавзулар мавжуд. Она томондан болаларда 

рахит ривожланишининг асосий омиллари ҳомиладорлик даврида D витамини қабул қилинмаслиги, темир 

танқислиги камқонлиги, мувозанатсиз овқатланиш, ёшлик; болалар томонидан - қон зардобида 25(ОН)D3 нинг 

паст миқдори ва ҳаётнинг биринчи йилида рахитнинг олдини олишнинг етарли эмаслиги. Профилактик 

тадбирлардан олдин болаларнинг қон зардобида 25(ОН)D3, калций ва фосфор миқдори камайганлиги аниқланди. 

Профилактик мақсадларда болаларга D витамини препаратларини буюришнинг тавсия этилган схемаси 

рахитнинг олдини олиш самарадорлигини сезиларли даражада оширди. 

Калит сўзлар: рахит, калций, фосфор, Аквадетрим, 25(ОН)D3 таркиби, фосфатаза гидроксиди, 

профилактика. 
 

Abstract. According to numerous epidemiological studies, almost half of the world's population, including children, 

has hypovitaminosis D, since the most intensive processes of bone growth and mineralization occur at an early age and in 

puberty. Under observation were 80 children aged from 1 to 12 months. All mothers were asked to complete a 

questionnaire in Uzbek. This questionnaire included topics such as: ethnic background, medical history, exposure to 

sunlight, development and pregnancy. The main factors in the development of rickets in children on the mother's side were 

the lack of vitamin D intake during pregnancy, iron deficiency anemia, unbalanced nutrition, young age; on the part of 

children - a low content of 25 (OH) D3 in the blood serum and insufficient prevention of rickets in the 1st year of life. It 

was found that before the preventive measures, the content of 25(OH)D3, calcium and phosphorus in the blood serum of 

children was reduced. The proposed scheme for prescribing vitamin D preparations to children for prophylactic purposes 

has significantly increased the effectiveness of preventing rickets. 

Key words: rickets, calcium, phosphorus, Aquadetrim, 25(OH)D3 content, alkaline phosphatase, prevention. 
 

Актуальность. Дефицит витамина D в по-

следнее время стал важной областью исследова-

ний по всему миру. По данным многочисленных 

эпидемиологических исследований, гиповитами-

ноз D имеется почти у половины населения мира, 

в том числе и среди детского населения, посколь-

ку наиболее интенсивные процессы роста и мине-

рализации кости происходят в раннем возрасте и 

в пубертатном периоде. Недостаточная обеспе-

ченность витамином D широко распространена 

независимо от возраста, пола, расы и региона 

проживания [1,3]. 

В Узбекистане, не смотря на традиционную 

профилактику, рахит встречается достаточно час-

то - у 27% детей 1-го года жизни и занимает вто-

рое место после железодефицитных анемий [5,9]. 

Хотя мы и не встречаем рахит III степени, но про-

должаем диагностировать его легкие и среднетя-

желые формы, а также латентный дефицит вита-

мина Д – у 80 % у детей 1 года жизни [2,4]. В свя-

зи с этим, первостепенное значение в снижении 

этого страдания имеет качество проводимых про-

филактических мер. 

Материалы и методы исследования. Под 

наблюдением находились 80 детей в возрасте от 1 

до 12 месяцев. Обследование детей проводилось 

на основе клинического осмотра, анкетирования и 

анализа амбулаторных карт в детском отделении 

поликлиники № 2 г. Самарканда. Родителям объ-

ясняли цель исследования и получали письменное 
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согласие. Все дети с диагнозом болезней, учиты-

вая влияние неадекватного количества витамина 

D или кто-то получал добавки витамина D по 

крайней мере за месяц до посещения, были ис-

ключены. Всех матерей попросили заполнить ан-

кету на узбекском языке. Этот вопросник включал 

такие темы как: этнический фон, история болезни, 

обеспеченность солнечным светом, развитие и 

беременность. Дети были разделены на 3 группы: 

1-я группа (здоровая) – (32 ребенка - 40%), 2-я 

группа – дети с признаками рахита (33 младенцев 

– 41,25%), 3-я группа – дети с последствиями пе-

ринатальных поражений нервной системы (15 де-

тей – 18,75%). Мальчиков было 48 (60%), тогда 

как количество девочек составило 32 (40%). Рас-

пределение детей по возрасту с признаками рахи-

та показало, что до 6 месяцев было 28 (35%), 6- 12 

месяцев было 32 (40%). Количество детей в воз-

расте до 3-х месяцев составило 20 (25%). 

Для выполнения поставленных задач и 

уточнения диагноза нами были проведены био-

химические исследования: определение уровня 

25(ОН)D3, щелочной фосфатазы, кальция и фос-

фора в сыворотке крови. Все дети были консуль-

тированы педиатром, невропатологом и врачами 

другими узких специальностей.  

Обсуждение полученных результатов. 
Проведенные исследования показали, что основ-

ными факторами развития рахита у детей раннего 

возраста, при анкетировании матерей о течении 

беременности, явилось: отсутствие приема вита-

мина D во время беременности (85%), железоде-

фицитная анемия (90%), несбалансированное пи-

тание (67,5%), молодой возраст матери во время 

1-й беременности (60%). Менее чем в 50% случа-

ев определялась низкая образованность матерей и 

осложненные роды, а токсикозы беременных со-

ставили лишь 36,25%. При оценке факторов риска 

развития рахита у детей, мы установили, что наи-

более важными являются низкое содержание 

25(ОН)D3 в сыворотке крови и недостаточная 

профилактика рахита на 1-ом году жизни. Значи-

тельную роль играли такие факторы, как: недос-

таточное пребывание на свежем воздухе - менее 

20 минут в день (76,25%), перенесенные ОРВИ 

(72,5%), время рождения ребенка (осенне-зимний 

период) (68,75%), перинатальные факторы 

(58,75%), ЖДА (67,5%). Высокая распространен-

ность рахита у детей раннего возраста, их поли-

этиологичность предопределяют необходимость 

дифференцированного подхода к вопросам диаг-

ностики, лечения и профилактики рахита и дет-

ской инвалидности на педиатрическом участке. В 

настоящее время рекомендации по профилактиче-

скому применению препаратов витаминов D3 

должны быть аргументированы на основании 

уровня 25(ОН)D3 в сыворотки крови у детей. 

Причем оценка обеспеченности должна прово-

дится не косвенным путем - по определению в 

крови содержания Са и Р, а методом прямого оп-

ределения в крови метаболитов витамина D. На-

дежным методом оценки экзогенной обеспечен-

ности витамином D в настоящее время является 

определение в крови содержания 25-

оксихолекальциферола (25-ОН-D). Известно, что 

имеются разные формы выпуска этого витамина. 

В настоящее время на фармацевтическом рынке 

появился современный доступный препарат, 

представляющий собой водный раствор холе-

кальциферола («Аквадетрим» 1 капля содержит 

500 МЕ водного раствора витамина D3). Препарат 

витамина D назначали детям в профилактических 

дозах от 500 до 1000 МЕ (одна или две капли) в 

сутки в течение первого года жизни. Установле-

но, что, несмотря на рекомендации участкового 

педиатра о даче витамина D3 с одной стороны, и 

об обязательном выполнении рекомендации врача 

родителями с другой стороны - у наблюдавшихся 

нами детей имелись признаки рахита. Учитывая 

этот факт, нами было решено провести контроль-

ное обследование детей для обоснования досто-

верности наших предположений. Для большей 

достоверности наших выводов возникла необхо-

димость определения уровня 25(ОН)D3 в сыво-

ротки крови, кальция, фосфора и щелочной фос-

фатазы для выяснения истинных причин развития 

рахита у детей первого года жизни. Биохимиче-

ские параметры основных показателей кальций-

фосфорного обмена у обследованных до и после 

проведения профилактики витамином Д пред-

ставлены в таблице 1. 

Как видно из таблицы 1, содержание 

25(ОН)D3 в сыворотке крови детей до проведения 

профилактических мероприятий составил в 

среднем 19,89±1,97 ммоль/л, тогда как в норме 

данный показатель должен быть равен от 30 до 50 

ммоль/л. 

 

Таблица 1. Биохимические параметры обследованных детей до и после проведения профилактики ра-

хита витамином Д 

№ Показатели 
До проведения профилактики После проведения профилактики 

P 
M m M m 

1 25 ОН Витамин D 19,89 1,97 38,12 2,56 <0,001 

2 Щелочная фосфатаза 318,46 62,26 267,65 18,50 >0,5 

3 Кальций общий 1,997 0,019 2,53 0,02 <0,001 

4 Фосфор 0,922 0,011 1,78 0,03 <0,001 
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Анализ уровня кальция и фосфора в сыво-

ротке крови детей показал низкое их содержание, 

составляя 1,997±0,019 и 0,922±0,011 ммоль/л, со-

ответственно. Представленный материал еще раз 

демонстрирует, что формированию рахита спо-

собствует низкий уровень основного метаболита 

витамина Д, кальция и фосфора в сыворотке кро-

ви. Кроме того, следует указать, что из указанных 

факторов риска со стороны ребенка с помощью 

статистических технологий определены еще 2 бо-

лее значимых факторов: отсутствие профилакти-

ки витамином D на первом году жизни P<0,00001; 

железодефицитная анемия у ребенка P<0,09. По-

лученные данные могут быть основанием для 

проведения профилактических мер, состоящих из 

назначения препаратов витамина Д.  

В процессе профилактических мер уровень 

25(ОН)D3, кальция и фосфора в сыворотке крови 

детей существенно повысились до нормальных 

величин. Изменился уровень и щелочной фосфа-

тазы. Так, 25(ОН)D3 повысился до 38,71±2,56 

(при исходном - 19,89±1,97 ммоль/л, Р<0,001), 

щелочная фосфатаза снизилась до 267,65±18,50 

(при исходном - 318,46±62,26), уровень кальция 

повысился до нормальных величин - 2,53±0,02 

(при исходном - 1,997±0,019, Р<0,001), нормали-

зовался и уровень фосфора - 1,78±0,03 (при ис-

ходном - 0,922±0,011, Р<0,001). Полученные ре-

зультаты свидетельствуют о высокой эффектив-

ности предлагаемой схемы лечения рахита.  

Выводы. В целом, результаты проведенных 

исследований позволяют заключить, что разви-

тию рахита способствуют такие факторы, как от-

сутствие приема витамина D во время беременно-

сти, железодефицитная анемия, несбалансирован-

ное питание, молодой возраст матери во время 1-

й беременности. Факторами риска развития рахи-

та со стороны детей были: низкое содержание 

25(ОН)D3 в сыворотке крови, недостаточная про-

филактика рахита на 1-ом году жизни, недоста-

точное пребывание на свежем воздухе - менее 20 

минут в день. Предложенная схема назначения 

препаратов витамина Д детям с профилактиче-

ской целью позволили существенно повысить 

эффективность предупреждения рахита. При этом 

отмечается уменьшение щелочной фосфатазы, 

увеличение содержания 25(OH)D3 в сыворотке 

крови, а также уровня кальция и фосфора. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРОФИЛАКТИКИ РАХИТА 

ПУТЕМ КОРРЕКЦИИ УРОВНЯ 25(ОН)D3 
 

Шарипов Р.Х., Расулова Н.А., Махмудова З.Р. 
 

Резюме. По данным многочисленных эпидемио-

логических исследований, гиповитаминоз D имеется 

почти у половины населения мира, в том числе и среди 

детского населения, поскольку наиболее интенсивные 

процессы роста и минерализации кости происходят в 

раннем возрасте и в пубертатном периоде. Под на-

блюдением находились 80 детей в возрасте от 1 до 12 

месяцев. Всех матерей попросили заполнить анкету на 

узбекском языке. Этот вопросник включал такие те-

мы как: этнический фон, история болезни, обеспечен-

ность солнечным светом, развитие и беременность. 

Основными факторами развития рахита у детей со 

стороны матери явилось отсутствие приема вита-

мина D во время беременности, железодефицитная 

анемия, несбалансированное питание, молодой воз-

раст; со стороны детей - низкое содержание 

25(ОН)D3 в сыворотке крови и недостаточная профи-

лактика рахита на 1-ом году жизни. Установлено, 

что до проведения профилактических мероприятий 

содержание 25(ОН)D3, кальция и фосфора в сыворот-

ке крови детей было снижено. Предложенная схема 

назначения препаратов витамина Д детям с профи-

лактической целью позволили существенно повысить 

эффективность предупреждения рахита. 

Ключевые слова: рахит, кальций, фосфор, Ак-

вадетрим, содержание 25(ОН)D3, щелочная фосфата-

за, профилактика. 
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Резюме. Мақолада муаллифлар томонидан уролитиазнинг эпидемиологияси, замонавий даволаш усуллари, 

хусусан ретроград контактли литотрипсиянинг ахамияти ва натижалари тугрисидаги маълумотлар тахлил 

қилинган. Ретроград контакт литотрипсия операциясини бажаришга қарши курсатма, операциянинг техник 

таъминоти, мослашувчан ва қаттиқ уретероскоплар, уларга ғилофлар, сават ва кискичларни қуллашда алохида 

холатларни уз ичига олади. Уретрал стентларни урнатиш зарурияти мухокама қилинади. Тошларнинг улчамига 

ва литотрипторларнинг зарб тулқинли энергиясининг яратилишга қараб ретроград контактли 

литотрипсиянинг самарадорлиги ва хавфсизлиги буйича натижалар келтирилган. 

Калит сўзлар: нефролитиаз, уретеролитиаз, уретерореноскоп , ултратовушли контакт литотрипсия, 

пневматик контактли литотрипсия, гольмий лазерли, электрогидравлик контактли литотрипсия. 

 

Abstract. In the article, the authors considered the issues of the epidemiology of urolithiasis, presented the results 

of modern endoscopic methods of treating the disease, specifically about retrograde contact lithotripsy. An idea is given 

about the technique of retrograde contact lithotripsy, contraindications for surgery, technical support of the operation, 

including modern features of the use of flexible and rigid ureterorenoscopes, access sheets, baskets and forceps. The issue 

of the need to install ureteral stents was discussed. The results on the effectiveness and safety of retrograde contact 

lithotripsy depending on the size of the stones and the methods of lithotripsy are presented. 

Key words: nephrolithiasis, ureterolithiasis, ureterorenoscopy, ultrasonic contact lithotripsy, pneumatic contact 

lithotripsy, holmium laser, electrohydraulic lithotripsy. 

 

Долзарблиги. Сийдик - тош касаллиги 

(уролитиаз) географик иқлим ва генетик омиллар 

билан бевосита боғлиқ булган глобал 

муаммолардан бири хисобланади. Ушбу касаллик 

дунё буйлаб турлича таркалган (1-20%) булсада, 

уртача урологик касалликлар орасида 35-40% ни 

ташкил этади. [3,7,8,11,23]. Бугунги кунда 

уролитиаз сабаб дунёда 10-15% ахоли ундан азият 

чекиб келмокда [10,13,20,24]. 

Бизга маълумки, одатда 1 см гача 

катталикдаги тошлар купинча буйрак бушлиғидан 

сийдик йулларига тушади ва уретеролитиаз деб 

ташхисланади. Уретеролитиаз жуда кам 

холатларда бирламчи шаклланиши мумкин, яъни 

сийдик найидаги дивертикул ёки операциядан 

кейинги лигатура тоши хосил булади 

[11,21,22,25]. 

Уретеролитиаз аникланган беморларда 

юқори сийдик йулларида уродинамиканинг уткир 
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бузилиши туфайли келиб чиккан буйрак санчиғи 

уретерогидронефроз, уткир обструктив 

пиелонефрит ривожланишининг характерли 

синдроми сифатида намоён булади. Сийдик 

йулларида узоқ вақт тошлар туриб колиши 

(кисман тусилиши натижасида) сийдик найи 

деворида ётоқ яраси, стриктураси, деворининг 

тешилиши каби асоратлар пайдо булишига олиб 

келиши мумкин [12,15,16,21,25,30]. Шу сабабли 

уретеролитиаз билан оғриган беморларга 

шошилинч ихтисослашган ёрдам курсатиш , 

уларни имкон қадар тезроқ ва энг самарали 

усуллар билан тошдан халос қилиш, 

уродинамикани зудлик билан тиклаш бугунги 

кунда урологлар олдида турган энг мухим вазифа 

хисобланади[12,23,27,30].  

Маълумки яқин кунгача нефролитиаз ва 

уретеролитиаз билан оғриган беморларни 

даволашнинг ноинвазив усули экстракорпорал 

зарб тулқинли литотрипсия(ЭЗТЛ) хисобланар 

эди [1,4,5,10,14,23,24]. Аммо, бугунги кунга келиб 

унинг урнини, гарчи инвазив булсада инновацион 

технологиялар ёрдамида амалга ошириладиган – 

“ретроград эндоскопик даволаш усуллари” 

эгалламокда [17,18,19,26,30]. Бунинг ахамиятли 

томони шундаки, ушбу муолажа пайтида 

шифокор тери бутунлигини бузмасдан, табиий 

сийдик йуллари (уретра) орқали махсус асбоблар 

ёрдамида кириб, туғридан-туғри тошни визуал 

назорат қилган холда, аста-секин (бирор 

нуктасига) юкори концентрацияли энергия 

ёрдамида уни майдалаш жараёнини амалга 

оширади. Шу сабабли бу операция 

“трансуретраль” ёки “ретроград” контактли 

литотрипсия деб аталади. Тошнинг 

локализациясига кура операция тури ва хажми 

аниклангач махсус асбоб: уретероскоп ёки 

уретерореноскопдан фойдаланилади [6,10]  

Масалан ретроград контакт 

уретеролитотрипсия (КУЛТ) – сийдик найининг 

хар кандай кисмидаги тошни майдалаш ёки 

ретроград контактли нефролитотрипсия (РКНЛТ)-

буйрак жоми ва косачаларидаги тошларни хар хил 

турдаги энергия (ультратовуш, пневматик, 

электроимпульс, гольмий ёки тулий лазери)дан 

фойдаланиб майдалаш амалга оширилади 

[27,28,29,30]. Адабиётлар тахлили шуни 

курсатадики, сунги йилларда дунёнинг аксарият 

клиникаларида сийдик найларида, хатто 

буйракларда ретроград контакт литотрипсия 

(РКЛТ) операцияси амбулатор шароитларда хам 

қулланилиб келинмоқда [16,28]. Масалан: E.S. 

Hyams ва бошқаларнинг (2010) маълумотларида 

d= 2-3 см булган тошларни ретроград лазерли 

КЛТ орқали амбулатор шароитда 78% холатда 

амалга оширганлигини, 22% холларда 

касалхонага ётишни талаб қилганини хабар 

қилади. Бошқа бир тадқиқотда Breda A.et al (2009) 

эса 97,6% беморларида буйракдаги кичикрок 

улчамдаги тошларни хам мустакил чикишини 

узок муддат кутмасдан, ретроград усулида 

амбулатор шароитда амалга оширишганлиги 

ёзилган (28,38,).  

Шундай қилиб, юқорида айтилганларнинг 

барчаси замонавий эндоскопик технологиянинг 

кенг имкониятидан далолат беради, бу уролитиаз 

билан оғриган беморларни даволашда минимал 

инвазив жаррохлик усулини қуллаш имконини 

янада кенгайтиради, аммо литотрипсия 

(майдалаш) пайтида қулланиладиган энергиянинг 

турига кура унинг эффективлик даражаси 

музокара ва қушимча урганишларни талаб 

қилади. 

Мақсад: Уретеролитиазли беморларни 

даволашда тошни парчалаш учун турли хил 

энергиядан фойдаланган холда трансуретрал 

контактли уретеролитотрипсияни эрта 

куллашнинг самарадорлигини аниклаш ва юзага 

келиши мумкин булган асоратларни олдини 

олиш. 

Материал ва усуллар: Биз 2018-йил март 

ойидан 2022-йил июнь ойигача РШТЁИМСФ 

шошилинч урология булимида, 

“Бионурмедсервис” ва “Гамма мед” хусусий 

тиббий марказларига мурожаат килган, уролитиаз 

билан касалланган 700 дан ортиқ беморда 

текширув ва даволаш муолажаларини олиб 

бордик. Барча беморларда курсатма асосида 

буйраклар ва сийдик йуллари УТТ, рентген 

текшируви, цистоскопия ва МСКТ текширувлари 

утказилди. Улар орасидан уретеролитиаз ташхиси 

куйилган беморлар ажратиб олинди ва асосий 

тадқиқот гурухи тузилди. 

Даволаш натижаларининг ишончлилигини 

таъминлаш максадида беморларни тадқиқот 

гурухига киритиш мезонлари куйидагиларни уз 

ичига олди: 

* Сийдик найи тоши туфайли келиб чиққан 

буйрак санчиги; 

* Тошни сийдик йулларидан мустақил чиқиб 

кетиши эхтимоли кам ёки булмаган беморлар; 

* ЭЗТЛ дан сунг “тошли йулакча” 

кузатилган беморлар;  

* Беморнинг хохиш-истаги.  

Тадқиқот гурухида беморларни истисно 

қилиш мезонлари қуйидагилар:  

* Кичик улчамдаги тошлар булганда (d=0.6 

мм) ва тошни уз-узидан чиқариб турадиган 

беморлар (камневыделители); 

* Нефростомик дренаж мавжудлиги; 

* Цистостомия дренажининг мавжудлиги;  

* Пастки сийдик йуллари инфекциясининг 

мавжудлиги; 

* Уретра торайиши (стриктура) 

мавжудлиги; 
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* Беморни эндоскопик аралашувдан воз 

кечиши. 

Шундай қилиб, тадқиқот гурухига сийдик 

найи тоши аникланган 287 (60,3%) эркак ва 189 

(39,7) аёл киритилди. Уларнинг уртача ёши 38 ёш 

(17-75 ёш оралиғи ) ни ташкил этди.  

Комплекс текширувлар натижасида буйрак 

жом-уретер сегменти ва сийдик найининг юқори 

учлигида тош -142 (29,8%) нафар беморда, ўрта 

учлигида - 76 (16,0%) нафарида ва пастки 

учлигида эса 258 (54,2%) нафарида аникланди. 

Бунда тош ўлчами 4 мм дан 34 мм гача (ўртача – 

11 мм) эканлиги маълум булди.  

Ушбу 476 нафар беморларда контактли уре-

теролитотрипсия (КУЛТ) операцияси бажарилди. 

КУЛТ асосан спинал анестезия остида ўтказилди, 

тош юқори учликда бўлса, умумий огриксизлан-

тирилди.  

Операция жараёнида куйидаги асбоблар: 

7,5/6,0 Fr улчамли қаттиқ уретерореноскоп, Флех 

х2
 эгилувчан уретерореноскоп, пневматик 

«Calcuson», ультратовушли «Cusa» ва голмий ла-

зерли литотриптор «Calculase II SCB» (Фирма 

Karl Storz), шунингдек, ташқи диаметри 9,0 Fr 

бўлган рақамли (цифровой) бир марталик эгилув-

чан уретеронефроскоп PUSENтm 
(Хитой) кулла-

нилди. Ретроград контактли литотрипсия амалиё-

ти ультратовуш, пневматика ва гольмий лазери-

дан фойдаланиб амалга оширилди.  

Операцияларнинг давомийлиги 20 - 110 да-

кикани ташкил килди. Масофавий зарб тўлқинли 

литотрипсия (ЭЗТЛ) Dorner med tex компанияси-

нинг « Compakt Delta II» аппарати ёрдамида 63 

(13,2%) нафар беморларда ўтказилди.  

Натижалар тахлили: литотрипсиядан ол-

дин пастки сийдик йўллари шикастланишининг ва 

тош бўлаклари кўчишининг олдини олиш учун, 

иложи борича сийдик найига махсус «кожух» ва 

«Cook» фирмасининг саватчаси курсатмалар асо-

сида олдиндан ўрнатилди. 

Ультратовушли энергия ёрдамида уретеро-

литотрипсия 57 (12,0%) нафар беморларда, пнев-

матик литотрипсия 121 (25,4%) нафар беморларда 

ва қолган 298 (62,6%) нафар беморларда эса 

гольмий лазер ёрдамида уретеролитотрипсия 

амалга оширилди.  

Шуни таъкидлаш керакки, сийдик найининг 

проксимал қисмидаги 1 см дан катта ўлчамдаги 

тошлар одатда, кўпинча ультратовуш энергияси 

ёрдамида мини-перкутан йўл (16,5 Fr) билан олиб 

ташланган. Бизнинг беморларимизда ультратовуш 

тўлқинлари билан тошни майдалагандан сўнг, 

ҳосил бўлган каттарок улчамдаги фрагментлар 

(жом бўшлиғидаги) қисқич ёрдамида олиб таш-

ланди ва кичик улчамдагилари эса ўз-ўзидан 

чиқиб кетди. КУЛТ дан кейин буйрак сийдик 

найи катетери билан 2 - 3 кунгача ёки стент билан 

1 ойгача дренажланди. Сийдик қопи уретрал кате-

тер билан 1-2 кун мобайнида дренажланди. 

Жарроҳлик амалиёти натижасида 401 (84,24%) 

нафар бемор бутунлай тошдан ҳоли бўлди. 22 

(4,62 %) нафар беморларда қайта уретеролитот-

рипсия амалиёти ўтказилди. 51 (10,71 %) ҳолатда 

буйрак санчиғининг такрорланиши туфайли 

ДУВЛ амалиёти ўтказилди. 

 

Жадвал 1. Тошларни майдалашда турли хилдаги энергиялардан фойдаланишнинг клиник 

натижаларини бахолаш мезонлари 

Бахолаш мезонлари 

Энергия турлари 

Ультратовушли n=121 

(25,4%) 
Пневматик n=57 (12%) Лазерли n=298 (62,6%) 

Бемор холати Гинекологик креслода Гинекологик креслода Гинекологик креслода 

Анестезия турлари Умумий, спинал Умумий, спинал 
Умумий, спинал, Вена 

ичига 

Рентгеноскопия 

амалиётини утказиш 

учун сарфланган 

вакт 

Операциягача 2-3 се-

кунд, операция вактида 3 

мин 

Операциягача 2-3 се-

кунд, операция вактида 3 

мин 

Операциягача 2-3 се-

кунд, операция вактида 

1-2 мин 

Операциянинг 

давомийлиги 
20-30 минут 35-40 минут 35-67 минут 

Операциядан 

кейинги асоратлар 

Буйрак санчиги, 

уретерогидронефроз, 

макрогематурия 

Буйрак санчиги, 

уретерогидронефроз, 

макрогематурия 

Буйрак санчиги, 

уретерогидронефроз, 

микрогематурия 

Сийдик найи 

кожухаси оркали 
12/14 Fr 12/14 Fr 12/14 Fr 

Stone free rate (SFR) 76% 62% 89% 

Уртача урин-кун 1-2 кун 1-2 кун 2-24 соат 

Сарф-харажатлар 

микдори (сум) 
3500000-4000000 3000000-3500000 3500000-4000000 
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Жадвал 2. Трансуретрал операциялар пайтида кузатилган асоратлар 

Бахолаш мезонлари 

Энергия турлари 

Ультратовушли n=121 

(25,4%) 

Пневматик n=57 

(12%) 

Лазерли n=298 

(62,6%) 

Шиллиқ қаватнинг шикастланиши - 4 3 

Сийдик найи деворининг 

тешилиши 
- 5 3 

Кон кетиш 1 - - 

Сийдик найининг узилиши - - 1 

Тошнинг қорин парда ортига 

дислокацияси 
- 2 - 

 

Бир (0,21%) нафар беморда сийдик 

найининг узилиши ва бир (0,21%) нафар беморда 

сийдик найининг тешилиши туфайли конверсия 

амалга оширилди. 

Уретеролитиаз билан оғриган беморларни 

даволашда турли хил энергиялар ёрдамида амалга 

оширилган трансуретрал контакт литотрипсия 

самарадорлигини баҳолаш ва мумкин бўлган 

асоратларнинг олдини олиш қуйидаги мезонларни 

ўрганиш орқали амалга оширилди (жадвал 1). 

Тадқиқотлар натижаси шуни курсатдики 

операция пайтида юз берадиган асоратлар купрок, 

сийдик найидаги тошнинг хажмига, жойлашган 

урнига, эндоскоп ва литотрипторнинг турига 

боғлиқ эканлиги аникланди. Яъники тош канча 

пастда ва улчами 1см дан кичик булса, каттик 

(ригидный) уретерореноскоп ёрдамида лазер 

энергияси дан фойдаланиш анча самаралирок 

эканлиги кузатилди. Борди-ю тош уретернининг 

юкори учлигида ва улчами каттарок булганда (шу 

сабабли хам улар пастгача тушиб келмайди) эса 

тошларни майдалаш учун ультратовушли 

генеретор дан фойдаланиш ва эгилувчан 

(гибкий)уретерореноскопдан ва кискичлар 

ёрдамида бажариш максадга мувофиклиги 

аникланди. Яна шуни таъкидлашимиз хам 

лозимки, албатта бунда амалиётни утказаётган 

эндоурологнинг махорати ва тажрибаси хам жуда 

мухим ахамият касб этади. Лазер энергияси 

таъсирининг бевосита узидан келиб чиқадиган 

асоратлар, масалан: сийдик йулларини лазер 

толаси билан тешилиши тадқиқотимизда 4 нафар 

(0,84%) беморда яни 1% дан ошмади ва 10-15 кун 

давомида сийдик йулини стентлаш орқали 

мувоффақиятли амалга оширилди. Шиллиқ 

қаватнинг шикастланиши 7 нафар (1,47%), сийдик 

найи деворининг тешилиши 8 нафар (1,68%), қон 

кетиш 1нафар (0,21%) , сийдик найининг узилиши 

1нафар (0,21%) беморларда кузатилди. Амалга 

оширилган трансуретрал операциялардаги 

асоратлар 2- жадвалда келтирилди. 

Шуни таъкидлаш керакки, юқори сийдик 

йулларида лазерли КУЛТ қуллаш орқали уткир 

пиелонефрит билан касалланиш сони 41 (8,4%) 

кузатилди. Даволаш натижалари шуни 

курсатдики тошлардан халос қилишда (SFR) 

лазерли, пневматик, ультратовушли усулларни 

қуллаш, тегишли тартибда 92%, 74% ва 62% ни 

ташкил килди. Шу билан бирга сийдик йулларини 

тешилиши (3,3% дан 0,5% гача), сийдик 

йулларини узилиши (1,3% дан 0,1% гача), 

стриктура ривожланиши (0,7% ва 0,1%) 

камайиши кузатилди, операциянинг давомийлиги 

(75 мин дан 36,5 мин гача) касалхонага ётиш 

муддати (2,5 дан 0,5 кунгача) анча қисқарди.  

Шундай қилиб минимал инвазив усулда, 

табиий йул билан киришни таъминловчи 

ретроград контакт литотрипсия буйрак ва сийдик 

йулларидаги тошларни даволашнинг юқори 

самарали, кам травматик ва хавфсиз усули 

эканлиги амалиётда яна бир бор уз исботини 

топди десак тугри булади. Бунда эса 

урологларимизга инновацион технологиялар, 

тобора кичикроқ улчамдаги уретерореноскоплар 

ишлаб чиқарилиши, бир марталик эндоурологик 

асбоблар, оптика сифатининг яхшиланиши, 

рақамли тасвирга утиш ва литотрипторларнинг 

такомиллашиши ёрдам бермокда.  

Тадқиқотларимиз натижаси шуни 

курсатдики, буйракнинг жом-уретер сегменти 

сохасининг тошлари ва уретеролитиазда 

тошларни олиб ташлашнинг бошқа мавжуд 

усуллари билан солиштирилганда, трансуретрал 

контактли литотрипсия бир қатор афзалликларга 

эга: 

 Тери бутунлигини бузмасдан ва 

асоратланмасдан табиий йуллар билан асбоб 

ускуналар орқали керакли манипуляцияни амалга 

оширилиши; 

 Операциядан кейинги асоратланиш 

хавфининг камлиги; 

 Жуда қисқа вақт ичида реабилитация; 

 КУЛТ дан кейин оғриқ хиссининг камли-

ги; 

  Хамёнбоп харажатлар. 

Бизнинг тадқиқотимизда операциядан 

кейинги даврда (асоратланмаган холатларда) 

беморларнинг одатий хаёти 1 кунда тикланди. 

Хулоса: Шундай қилиб, лазер энергиясидан 

фойдаланган холда трансуретрал контактли 

литотрипсия, ультратовуш ва пневматик 
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энергияси ёрдамида майдалаш усули билан 

солиштирганда, самарали инвазив жаррохлик 

усули хисобланади, бу нафақат сийдик йулларини 

хатто кичикроқ булган буйракдаги тошларни 

майдалашда хам катор афзалликларга эга 

эканлиги амалда уз исботини топмокда. 
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ 

ТРАНСУРЕТРАЛЬНОЙ КОНТАКТНОЙ 

ЛИТОТРИПСИИ В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ 

УРЕТЕРОЛИТИАЗОМ 

 

Шодмонова З.Р., Латипов А.О., Исмоилов Ш.А., 

Зокиров Ш.Ш. 

 

Резюме. В статьи авторами рассмотрены во-

просы эпидемиологии уролитиаза, приведены резуль-

таты современных эндоскопических методов лечения 

заболевания, именно о ретроградной контактной ли-

тотрипсии. Дано представление о методике ретро-

градной контактной литотрипсии, противопоказани-

ях к операции, техническом обеспечении операции, 

включая современные особенности использования гиб-

ких и ригидных уретерореноскопов, кожухов, корзинок 

и щипцов. Обсужден вопрос о необходимости уста-

новки мочеточниковых стентов. Представлены ре-

зультаты об эффективности и безопасности ретро-

градной контактной литотрипсии в зависимости от 

размеров камней и способа генерации ударной волны 

литотрипторов. 

Ключевые слова: нефролитиаз, уретеролитиаз, 

уретерореноскопия, ультразвуковая контактная ли-

тотрипсия, пневматическая контактная литотрип-

сия, гольмиевый лазер, электрогидравлическая литот-

рипсия. 
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Резюме: Ўт йўлларидаги операциялардан сўнг қорин бўшлиғига ўт оқиши натижасида пайдо бўлган 

сафроли перитонитли 49 беморни текшириш ва даволаш натижалари тақдим этилди. Операциядан кейинги 

сафроли перитонитининг частотаси 0,8% ни ташкил этди ва 57,2% ҳолларда "кичик" шикастланиш (ўт халта 

йўлининг чўлтоғи етишмовчилиги, Люшка йўллари шикастланиши, гепатикохоледохдан дренажнинг 

дислокацияси) ва 42,8% ҳолларда операция давомида асосий ўт йўлининг шикастланиши. Ультратовуш назорати 

остида пункцион усулларни қўллаш, трансдуоденал эндоскопик аралашувлар ва лапароскопия ўт йўлларининг 

"кичик" жароҳатлари туфайли операциядан кейинги сафроли перитонитли асосий гуруҳ беморларининг 93,3% да 

релапаротомиядан воз кечиш имконини берди. Биринчи 48 соат ичида асосий ўт йўлининг шикастланиши 

аниқланганда энг яхши натижалар Ру бўйича юқори прецизион ГЕА ўрнатишда олинди. 

Калит сўзлар: Ўт тош касаллиги, холецистэктомия, операциядан кейинги сафроли перитонит. 
 

Abstract: The results of the examination and treatment of 49 patients with bile peritonitis, which developed as a re-

sult of bile leakage into the abdominal cavity after operations on the bile ducts, are presented. The frequency of postopera-

tive bile peritonitis was 0.8% and in 57.2% of cases the cause was "small" damage (incompetence of the cystic duct stump, 

damaged Luschka passages, dislocation of the drainage from the hepaticocholedochus), and in 42.8% of cases intraopera-

tive damage to the main bile duct. The use of ultrasound-guided puncture methods, transduodenal endoscopic interven-

tions and laparoscopy made it possible to avoid relaparotomy in 93.3% of patients of the main group with postoperative 

bile peritonitis due to "small" injuries of the bile ducts. When detecting damage to the main bile duct in the first 48 hours. 

The best results are obtained with the application of high precision Roux-en-Y GEA. 

Key words: Cholelithiasis, cholecystectomy, postoperative biliary peritonitis. 
 

Среди причин, приводящих к развитию 

желчного перитонита основными являются жел-

чеистечение в брюшную полость после операций 

на желчевыводящих протоках из добавочных 

желчных ходов, несостоятельной культи пузыр-

ного протока после холецистэктомии, дислокации 

дренажа, установленного после холедохотомии, 

интраоперационного повреждения общего пече-

ночного протока. По данным литературы, частота 

желчного перитонита значительно варьирует: от 

0,4% до 4% [2, 5, 7]. 

Сложность ранней диагностики внутри-

брюшного желчеистечения приводит к запозда-

лому повторному хирургическому вмешательству 

и, как следствие, к неблагоприятному результату 

лечения. Проводимая в послеоперационном пе-

риоде интенсивная терапия, применение антибио-

тиков и современных методов обезболивания зна-

чительно изменяют картину развивающегося ос-

ложнения, затушевывая острые явления, стирая 

признаки катастрофы в брюшной полости. По-

этому при малейшем подозрении на неблагополу-

чие необходимо произвести ряд исследований, 

которые могут явиться началом активного, целе-

направленного динамического наблюдения [1, 4, 

8]. Поскольку лечение желчного перитонита не-
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сомненно является комплексной задачей и требу-

ет усилий специалистов различного профиля, ис-

ход оперативных вмешательств во многом зави-

сит от выбора и рациональной последовательно-

сти применения различных методик [3, 6]. В связи 

с этим, дальнейшие перспективы улучшения ре-

зультатов хирургического лечения в определен-

ной мере зависят от применения щадящих опера-

тивных вмешательств, выполнения операций в 

более ранние сроки. 

Материал и методы. Представлены ре-

зультаты обследования и лечения 49 больных с 

желчным перитонитом, развившимся вследствие 

желчеистечения в брюшную полость после опе-

раций на желчевыводяших протоках. Источником 

послеоперационного желчеистечения и перитони-

та в 9 наблюдениях были дополнительные (абер-

рантные) желчные протоки (ходы Люшка) в ложе 

желчного пузыря, в 14 наблюдениях – несостоя-

тельность культи пузырного протока вследствии 

соскальзывания клипс или лигатур, у 5 пациентов 

ЖИ из дефекта в стенке гепатикохоледоха вслед-

ствии самопроизвольного выпадения т.е. дисло-

кации установленного дренажа из гепатикохоле-

доха, в 21 – ятрогенные повреждения магистраль-

ных желчных протоков. 

С учетом современных тенденций в разви-

тии хирургии, для решения задач исследования, 

направленных на разработку новой лечебно-

диагностической тактики при ЖП, больные были 

распределены на две группы. В I группу (гр. срав-

нения) вошли 22 пациента (1,1% из 2048 больных) 

с послеоперационным желчным перитонитом как 

осложнения операций на желчевыводящих прото-

ках оперированные в период 2001-2010 гг., в ком-

плексном лечении которых использовались стан-

дартные общепринятые подходы. Во вторую 

группу (основную гр.) – 27 (0,7% из 3801 боль-

ных), оперированные в период 2011-2020 гг., у 

которых алгоритм проведения лечебно-

диагностических мероприятий строился на прин-

ципах FTS - программы ускоренного выздоровле-

ния (ПУВ) и в качестве приоритетных методов 

оперативного лечения применялись миниинва-

зивные хирургические вмешательства. При жел-

чеистечении в брюшную полость и местном 

желчном перитоните с объемом до 100 мл по дан-

ным УЗИ в гр. сравнения (6 больных) 3 больным 

произведена реканализация контрапертуры с дре-

нированием подпеченочной области. 3 больным 

выполнено релапаротомия: источником желчеи-

стечения в 1 наблюдении явилось дислокация 

дренажа из гепатикохоледоха, который повторно 

фиксирован. Еще в 2 наблюдениях источником 

желчеистечения явилась несостоятельность куль-

ти пузырного протока, которая повторно лигиро-

вана. Подпеченочная область санирована и дре-

нирована. При желчеистечении в брюшную по-

лость и местном желчном перитоните с объемом 

до 500 мл занимающем подпеченочную область и 

правый боковой канал по данным УЗИ в группе 

сравнения (6 больных) вследствии несостоятель-

ности культи пузырного протока 2 больным про-

ведена релапаротомия с повторным лигированием 

пузырного протока. При этом у 2 больных причи-

ной несостоятельности культи пузырного протока 

явился холедохолитиаз и билиарная гипертензия, 

им проведена релапаротомия с холедохолитото-

мией и дренированием холедоха. 2 больным с са-

мопроизвольным выпадением дренажа из ГХ так 

же произведена релапаратомия с повторным дре-

нированием общего желчного протока. Операции 

завершены санацией брюшной полости и дрени-

рованием подпеченочного пространства, правого 

бокового канала и полости малого таза. Повреж-

дение магистральных желчных протоков явилось 

причиной желчеистечения и разлитого желчного 

перитонита у 10 больных группы сравнения. Вос-

становительные операции проведены в 5 случаях, 

из них при краевом повреждении гепатикохоле-

доха 2 больным произведено ушивание дефекта 

на Т - образном дренаже. При полном пересече-

нии гепатикохоледоха билиобилиарный анаста-

моз наложен 3 больным. 5 больным выполнены 

реконструктивные операции: 2 наложен гепати-

кодуоденоанастамоз, 3-первым этапом вследствии 

перитонита произведено наружное дренирование 

проксимальной культи общего печеночного про-

тока, затем через 3 месяца наложен гепатикоею-

ноанастамоз на транспеченочном каркасном дре-

наже. В основной исследуемой группе (7 боль-

ных) при биломе вследствие желчеистечения из 

аберрантных протоков в ложе желчного пузыря с 

объемом до 100 мл по данным УЗИ 3 больным 

потребовались пункции под эхографическим кон-

тролем с целью эвакуации скопления жидкости в 

подпеченочном пространстве. Еще 2 больным 

провезведена релапароскопия с клипированием 

ходов Люшка. У 1 больного причиной желчеисте-

чения была несостоятельность культи пузырного 

протока вследствии смещения клипсы, ему произ-

ведено релапароскопическое повторное его кли-

пирование. Также в одном наблюдении при на-

ружном желчеистечении по дренажу и скоплении 

желчи в подпеченочном пространстве из-за выпа-

дения холедохостомического дренажа выполнен-

ное РПХГ с ЭПСТ и назобилиарное дренирование 

явилось окончательным методом остановки жел-

чеистечения. При желчеистечении и местном 

желчном перитоните с объемом до 500 мл по дан-

ным УЗИ в группе сравнения (9 больных) с несо-

стоятельностью культи пузырного протока (7 

больных) вследствие холедохолитиаза и билиар-

ной гипертензии выполнено у 2 больных РПХГ с 

ЭПСТ и назобилиарным дренированием и рела-

пароскопия с клипироанием несостоятельной 
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культи. Еще 5 больным произведена санация 

брюшной полости и повторное клипирование пу-

зырного протока как причины послеоперационно-

го желчного перитонита. Релапаротомия, холедо-

холитотомия с дренированием холедоха и санация 

брюшной полости произведено 1 пациентке с раз-

литым желчным перитонитом. Еще у 1 пациентки 

причиной ограниченного желчного перитонита 

явилось желчеистечение из абберантного желчно-

го протока ложа пузыря, повторными пункциями 

билома эвакуирована. При повреждении магист-

ральных желчных протоков желчеистечении в 

брюшную полость и разлитой желчный перито-

нит в основной группе наблюдалось у 11 боль-

ных. Из них 3 наложен ГЕА по РУ с ТПКД, в 1 

наблюдении выполнен высокий прецизионный 

ГЕА без каркасного дренирования. В наших на-

блюдениях у 2 больных с полным пересечением 

ГХ, выявленным в первые сутки после операции, 

также наложен высокий ГЕА по Ру без каркаса. 1 

больной желчным перитонитом первым этапом 

произведена санация брюшной полости и дрени-

рование печеночного протока. Реконструктивная 

операция выполнена через 3 месяца – ГЕА с 

ТПКД. Восстановительные операции проведены 3 

больным. 1 больному с пересечением ГХ наложен 

ББА. У 3 больных при краевом повреждении не 

более чем на ½ диаметра протока произведено 

ушивание протока в 2 случаях, в одном наблюде-

нии после РПХГ установлен стент в ГХ. 

Результаты и их обсуждение. Сравнитель-

ный анализ результатов лечения больных с после-

операционным желчным перитонитом как ослож-

нение после холецистэктомии показало, что при 

желчеистечении с развитием местного желчного 

перитонита с объемом жидкости до 100 мл под 

печенью в группе сравнения всем 6 больным про-

ведены повторные хирургические вмешательства 

– 3 больным произведена реканализация контра-

пертуры с дренированием подпеченочной облас-

ти, 3 больным выполнено релапаротомия. Прямо 

противоположные результаты получены в основ-

ной группе, где специальные эндоскопические и 

диапевтические методы позволили избежать по-

вторной хирургической операции – релапарото-

мии у всех 7 больных – 3 больным проведены 

пункция биломы под контролем УЗИ, еще у 3 

больных коррекция желчеистечения в брюшную 

полость и санация подпеченочной области прове-

дены при релапароскопии, в одном наблюдении 

дислокация дренажа из холедоха и желчеистече-

ние коррегированы при ЭПСТ и назобилиарном 

дренировании. Коррекция желчеистечения с раз-

витием желчного перитонита с объемом до 500 мл 

в группе сравнения (6 больных) в 100% случаев 

производили посредством повторного хирургиче-

ского вмешательства – релапаротомии: – у 2 

больных санация брюшной полости дополнено 

перевязкой несостоятельной культи пузырного 

протока; – 2 больным санация брюшной полости 

дополнено холедохолитотомией и еще 2 повтор-

ным дренированием гепатикохоледоха. Усовер-

шенствование лечебно- диагностической тактики 

ведения больных в основной группе (9 больных) с 

использованием эндоскопических трансдуоде-

нальных вмешательств –ЭПСТ и назобилиарное 

дренирование позволило остановить желчеисте-

чение в брюшную полость у 2 больных. Релапа-

роскопия позволила устранить причину желчеи-

стечения в 6 наблюдениях– проведено повторное 

клипирование пузырного протока и аберрантного 

желчного протока в ложе желчного пузыря и 

лишь 1 больной потребовалась релапаротомия с 

санацией брюшной полости, холедохолитотомией 

вследствие резидуального холедохолитиаза. 

Таким образом внедрение миниинвазивных 

методов коррекции желчеистечения в брюшную 

полость как трансдуоденальные эндоскопические 

вмешательства, пункции брюшной полости под 

контролем УЗИ, лапароскопия, позволили у боль-

ных с «малыми» повреждениями желчных прото-

ков отказаться от повторной лапаротомии у 93,3% 

больных. Релапаратомия произведено лишь у 1 

больной. 

Таким образом внедрение миниинвазивных 

методов коррекции желчеистечения в брюшную 

полость как трансдуоденальные эндоскопические 

вмешательства, пункции брюшной полости под 

контролем УЗИ, лапароскопия, позволили у боль-

ных с «малыми» повреждениями желчных прото-

ков отказаться от повторной лапаротомии у 93,3% 

больных. Релапаратомия произведено лишь у 1 

больной. При повреждении магистральных желч-

ных протоков приведшей к развитию разлитого 

желчного перитонита, причиной которых явились 

повреждения магистральных желчных протоков 

доказало эффективность высокого ГЕА по Ру с 

использованием прецизионной техники при выяв-

лении желчного перитонита в ближайшие 48 час. 

У всех 3 больных отмечены хорошие результаты 

в ближайшем и отдаленном послеоперационном 

периодах. Выполнение ГЕА на ТПКД (выполнен 

у 2 больных основной группы и 2 –группы срав-

нения) безусловно оправдано при наложении би-

лиодигестивного анастомоза в условиях инфильт-

ративных изменений в стенке протока при желч-

ном перитоните выявленном позже 48 час. после 

ХЭ. Сменный транспеченочный дренаж, на кото-

ром формируется ГЕА, крайне необходим при 

выше указанных ситуациях. Вместе с тем, у 2 

больных основной группе и 6 гр. сравнения при 

желчном перитоните вследствии повреждения ГХ 

первом этпом у больных дренировано прокси-

мальная культя общего печеночного протока. Ре-

конструктивные операции им выполнены через 3 

месяца. ББА (наложено у 5 больных в группе 
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сравнения и 1 в основной группе) и ГДА (у 3 

больных в группе сравнения) во всех случаях за-

вершились стриктурами ГХ и БДА. Им выполне-

ны повторные реконструктивные операции. Уши-

вание дефекта ГХ охватывающего менее ½ диа-

метра протока, показано только при использова-

нии прецизионной техники. Гнойно – септические 

осложнения после повторных вмешательств по 

поводу желчеистечения и послеоперационного 

желчного перитонита после ХЭ в группе сравне-

ния наблюдали у 8 больных (36,4%): - продол-

жающийся желчный перитонит (2 больных); - 

формирование подпеченочного и поддиафраг-

мального абсцесса (2 больных); - нагноение по-

слеоперационной раны (4 больных). Из них 1 па-

циентка (4,5%) умерла. Причиной смерти явилась 

острая почечно – печеночная недостаточность на 

фоне абдоминального сепсиса. В основной группе 

после хирургической коррекции желчеистечения 

и перитонита после ХЭ осложнения наблюдались 

у 3 больных (11,1%). В 2 наблюдениях имелись 

гнойно – септические осложнения, в 1 – острый 

панкреатит после эндоскопической папиллос-

финктеротомии. Летальность в основной группе 

не наблюдалось. 

Выводы: 1. Частота послеоперационного 

желчного перитонита составило 0,8% и в 57,2% 

случаев причиной явились «малые» повреждения 

(несостоятельность культи пузырного протока, 

поврежденные ходы Люшка, дислокация дренажа 

из гепатикохоледоха), а в 42,8% интраоперацион-

ные повреждения магистрального желчного про-

тока.  

2. Применение пункционных методов под 

УЗИ наведением, трансдуоденальных эндоскопи-

ческих вмешательств и лапароскопии позволило 

избежать релапаротомии у 93,3% больных основ-

ной группы послеоперационным желчным пери-

тонитом вследствии «малых» повреждений желч-

ных протоков. При выявлении повреждений ма-

гистрального желчного протока в первые 48 час. 

лучшие результаты получены при наложении вы-

сокого прецизионного ГЕА по Ру. 

3. Оптимизация тактики хирургического 

лечения больных послеоперационным желчным 

перитонитом, основанной на принципах диффе-

ренцированного приоритетного использования 

миниинвазивных хирургических вмешательств 

позволило улучшить результаты лечения основ-

ной группы больных, где гнойно-септические ос-

ложнения составили 11,1%, тогда как в группе 

сравнения – 36,4% с летальностью 4,5%. 
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ДИАПЕВТИЧЕСКИЕ И 

РЕНТГЕНЭНДОБИЛИАРНЫЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВА 

В КОРРЕКЦИИ ОСЛОЖНЕНИЙ ПОСЛЕ 

ХОЛЕЦИСТЭКТОМИИ 
 

Шоназаров И.Ш., Нарзуллаев С.И., Хамидов О.А., 

Курбаниязов З.Б., Нурмурзаев З.Н. 
 

Резюме: Представлены результаты обследова-

ния и лечения 49 больных с желчным перитонитом, 

развившимся вследствие желчеистечения в брюшную 

полость после операций на желчевыводяших прото-

ках. Частота послеоперационного желчного перито-

нита составило 0,8% и в 57,2% случаев причиной яви-

лись «малые» повреждения (несостоятельность куль-

ти пузырного протока, поврежденные ходы Люшка, 

дислокация дренажа из гепатикохоледоха), а в 42,8% 

интраоперационные повреждения магистрального 

желчного протока. Применение пункционных методов 

под УЗИ наведением, трансдуоденальных эндоскопи-

ческих вмешательств и лапароскопии позволило избе-

жать релапаротомии у 93,3% больных основной груп-

пы послеоперационным желчным перитонитом вслед-

ствии «малых» повреждений желчных протоков. При 

выявлении повреждений магистрального желчного 

протока в первые 48 час. лучшие результаты получе-

ны при наложении высокого прецизионного ГЕА по Ру. 

Ключевые слова: Желчнокаменная болезнь, хо-

лецистэктомия, послеоперационный желчный пери-

тонит. 
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Резюме. Долзарблиги. Сўнгги ўн йилликлар давомида янги юқори информацион усулларнинг пайдо бўлиши 

ҳамда анъанавий усулларнинг такомиллашуви портал гипертензия (ПГ) ташхисини сифат жиҳатидан янги 

босқичга олиб чиқди. Замонавий ултратовуш, ангиографик, радиологик усуллар касалликнинг ўзига хос варианти-

ни ташхислаш,портал ҳовузининг индивидуал хусусиятларини, жигарнинг функционал захираларини батафсил 

баҳолаш ва портал тизимининг декомпрессиясининг оптимал усулини танлаш имконини беради. Мақсад: 

Болаларда жигар ташкари портал гипертензия диагностикасини комплекс эхография ёрдамида 

такомиллаштириш. Материал ва услублар. Тадқиқотлар ПГ синдроми билан касалланган 59 та беморни ўз ичига ол-

ган бўлиб, улар 2015 йилдан 2022 йилгача ТошПТИ клиникасида текширилган ва даволанган. Улардан 33 нафари ўғил 

болалар ва 26 нафари қиз болалардир. Барча беморларда комплекс эхография текширувлари Aplio 500 (Япония) и 

SonoScape 5000 (Хитой) қурилмаларида 3,5-7,5 МГц ли чизиқли ва конвексли датчикларда ўтказилди. Хулоса. 

Допплерография билан биргаликда қўлланилган ултратовуш текширувлари портал гипертензия бўлган болаларни 

ташхислашда танлов усули бўлиб, ПГ сабабини аниқлаш ва даволаш тактикасини режалаштириш имконини 

беради. 

Калит сўзлар: болалар, эхография, жигар, портал гипертензия, допплерография. 

 

Abstract. Relevance. Over the past decades, the emergence of new highly informative methods, as well as the 

improvement of traditional methods, has brought the diagnosis of portal hypertension (PG) to a qualitatively new level. 

Modern ultrasound, angiographic, radiological methods allow to diagnose a specific variant of the disease, to assess in 

detail the individual characteristics of the portal pool, the functional reserves of the liver and to choose the optimal 

method of decompression of the portal system. The purpose of the study. Improving the diagnosis of extrahepatic portal 

hypertension in children, through the use of complex echography. Material and methods of research. The study included 

59 patients with PG syndrome who were examined and treated at the TashPMI clinic in the period from 2015 to 2022. Of 

these, 33 are boys and 26 are girls. Ultrasound was performed for all patients. The study was performed on Aplio 500 

(Japan) and SonoScape 5000 (China) devices with linear and convexic sensors of 3.5-7.5 MHz. Conclusion. Ultrasound 

with Dopplerography is the method of choice in the diagnosis of children with portal hypertension, allows you to 

accurately determine the cause of portal hypertension and plan treatment tactics.  

Key words: children, exography, liver, Portal hypertension, dopplerography. 

 

Введение. Причины портальной гипертен-

зии (ПГ) у детей разнообразны, различают внепе-

ченочную, печеночную и надпеченочную формы 

заболевания. При этом у детей характерной осо-

бенностью в отличие от взрослых является преоб-

ладание внепеченочной формы. Печеночная фор-

ма ПГ чаще всего развивается на фоне фетального 

или вирусного гепатита с исходом в цирроз пече-

ни, а также при врожденном фиброзе печени. 

Внепеченочная форма ПГ развивается на фоне 
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кавернозной трансформации воротной вены 

(КТВВ). Преимуществом данного состояния явля-

ется сохранность структуры и функции печени, и 

практически отсутствие печеночно клеточной не-

достаточности.  

Соответственно именно эта категория боль-

ных является наиболее перспективной в плане 

хирургического лечения - выполнений операций 

мезопортального и портосистемного шунтирова-

ния [1, 2] 

В течение последних десятилетий появле-

ние новых высокоинформативных методов, а 

также совершенствование традиционных методик 

вывело диагностику портальной гипертензии (ПГ) 

на качественно новый уровень [3,4]. Современные 

ультразвуковые, ангиографические, радиологиче-

ские методы позволяют диагностировать кон-

кретный вариант заболевания, детально оценить 

индивидуальные особенности портального бас-

сейна, функциональные резервы печени и вы-

брать оптимальный метод декомпрессии порталь-

ной системы [6]. Метод ультразвукового исследо-

вания и допплерография (УЗИ ДГ) широко ис-

пользуемый в диагностике ПГ привлекает своей 

доступностью и надежностью, является не инва-

зивным и не требующий анестезиологического 

обеспечения [3, 4, 7, 8]. Недостатком метода явля-

ется получения фрагментированного изображения 

гепатолиенальной зоны, сложностью дифферен-

цировки естественных портосистемных шунтов, 

которое имеет не последнее значение в планиров-

ке операции [5,7].  

Цель исследования. Совершенствование 

диагностики внепеченочной портальной 

гипертензии у детей, путем применения 

комплексной эхографии. 

Материал и методы исследования. В ис-

следование были включены 59 пациента с син-

дромом ПГ, которые находились на обследовании 

и лечении в клинике ТашПМИ в период с 2015 по 

2022гг. Из них 33 мальчиков и 26 девочек. Ком-

плексная эхография проведено всем больным. Ис-

следование выполняли на аппаратах Aplio 500 

(Япония) и SonoScape 5000 (Китай), с линейными 

и конвексными датчиками 3,5-7,5 MHz. Исследо-

вание проводили натощак, в 2 этапа: I этап за-

ключался в УЗИ анатомии печени, селезенки, 

висцеральных вен и вен забрюшинного простран-

ства; II этап состоял в изучении гемодинамики 

гепатолиенальной зоны: воротной вены, селезе-

ночной и верхней брыжеечной вены с помощью 

допплерографии. В указанных сосудах измеряли 

такие параметры, как внутренний диаметр ворот-

ной, селезеночной вен, средняя линейная ско-

рость кровотока по венам, и резистивный индекс 

(RI) в собственно печеночной и селезеночной ар-

териях. 

Результаты исследования. По результатам 

УЗИ причиной ПГ во всех наблюдениях явилась 

внепеченочная блокада воротного кровообраще-

ния. При этом блокада в 87,7% случаев локализо-

валась на проекции основного ствола воротной 

вены (ВВ), у 9,3% по данным УЗДГ отмечалась 

блокада внутрипеченочных ветвей (правой и ле-

вой) воротной вены, блок в проекции ствола селе-

зеночной вены отмечен в 3% наблюдений. При 

УЗИ печени в проекции ствола ВВ определялась 

кавернома (конгломерат извитых анэхогенных 

структур) размерами в среднем 4х5см. Сосуди-

стый характер структур формирующих каверному 

подтверждается цветовым допплеровским иссле-

дованием (рис. 1). При этом диаметр сосудов ка-

верномы составлял d=6,6±0,3 мм. При допплеро-

графии фиксировался венозный спектр кровотока, 

средняя скорость которого была Vmean= 

17,94±0,93, характер кровотока чаще всего был 

монофазным с умеренным повышением индекса 

резистентности RI=0,23±0,02. По нашему мнению 

повышение пульсативности, что нехарактерно для 

воротной вены возможно обусловлено передаточ-

ной пульсации от стенки близко расположенной 

собственно печеночной артерии. RI собственно 

печеночной артерии в наших наблюдениях был в 

пределах нормы 0,60±0,03 

Вокруг каверномы определялся фиброз ко-

торый в большинстве случаев распространялся на 

стенку желчного пузыря, так называемый периве-

зикальный фиброз (рис.2). Кроме того у 25% 

больных имеется выраженная деформация ЖП. В 

толще стенки ЖП определялись тонкие извитые 

вены, которые лучше всего определялись при 

цветовом допплеровском исследовании (рис. 3). 

У всех обследованных больных с признака-

ми ПГ, выявлено увеличение размеров селезенки. 

При этом поверхность была равна S=72,7±8,9см
2 

(при норме ≤45см
2
) (рис. 4). 

Увеличение диаметра селезеночной вены 

(СВ) отмечено не у всех больных с среднем диа-

метр был d=9,6±0,52 мм, форма СВ в основном 

была «S» образной формы (рис. 5), у 10% она бы-

ла по рассыпному типу, и 3% у больных отмеча-

лась отсутствие ствола СВ с наличием конгломе-

рата сосудов в воротах органа (рис.6). Кровоток в 

одноствольной селезеночной вене во всех наблю-

дениях спленофугальный, характер монофазный и 

в некоторых случаях пропульсивный. Резистив-

ный индекс по селезеночной артерии был в пре-

делах нормы RI=0,61±0,03, однако у больных с 

выраженной ПГ RI достигал 0,86. 
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Рис 1. Дуплексное исследование с применением В-режима и ЦДК режима. Кавернома в проекции во-

ротной вены, перипортальный фиброз, распространяющийся на стенку желчного пузыря 

 

  
Рис. 2. В - режим. Перивезикальный фиброз с тон-

кой извитой гипоэхогенной структурой (варикозно 

расширенная вена стенки ЖП) 

Рис. 3. Дуплексное исследование. Перивезикаль-

ный фиброз, варикозное расширение вен стенки 

желчного пузыря 

 

  
Рис. 4. Эхотомограмма. 

Спленомегалия S=98,7см
2
 

Рис. 5. Эхотомограмма. В режим и ЦДК. Сплено-

мегалия, извитая «S» образная, расширенная селе-

зеночная вена, кровоток спленофугальный 
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Рис. 6. Дуплексное исследование. Ангиоматоз селезеночной вены в воротах селезенки. Отсутствие 

шунтабельной одноствольной селезеночной вены, разнонаправленный кровоток 

 

 
Рис. 7. Дуплексное исследование. Естественный спленоренальный шунт, расположенный между ниж-

ним полюсом селезенки и левой почкой, у ребенка с ВПГ на фоне КТВВ 

 

УЗИ селезенки и селезеночной вены имеет 

не только диагностическую ценность, этот сег-

мент гепатолиенальной зоны так же важен в пер-

спективности выполнения операций спленоре-

нального шунтирования. Визуализация селезе-

ночной вены осуществлялась не только в области 

ворот органа, но и в области хвоста и тела подже-

лудочной железы, шунтабельной она считалась 

при диаметре свыше 7 мм, со средним кровотоком 

в ней более Vmean=15 см/с.  

Следует отметить, что в 2 случаях опреде-

лялись естественные спленоренальный шунты, 

которые в наших наблюдениях локализовались на 

уровне нижнего полюса селезенки (рис. 7). 

Выводы. Знание нормальной ангиоархи-

тектоники и понимание патологического ангиоге-

неза при внепеченочной портальной гипертензии 

делает метод УЗДГ несомненно первоочередным 

звеном диагностики сложного заболевания и пла-

нирования хирургического лечения. Проведение 

УЗИ у ребенка с наличием клинических призна-

ков ПГ или подозрении на нее помогает в реше-

нии ряда задач, таких как:  

- подтверждение или опровержение нали-

чия изменений собственно печени и селезенки, 

структуры паренхимы органов 

- оценить наличия или отсутствия измене-

ний гепатолиренального кровотока 

- определить наличие или отсутствие про-

чих проявлений ПГ 

- обнаружить спонтанные портосистемные 

шунты. 

Таким образом, УЗИ с допплерографией яв-

ляется методом выбора при диагностике детей с 

портальной гипертензией, позволяет с высокой 

точностью определить причину портальной ги-

пертензии и спланировать тактику лечения. 
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ВОЗМОЖНОСТИ КОМПЛЕКСНОЙ ЭХОГРАФИИ В 

ДИАГНОСТИКЕ ВНЕПЕЧЕНОЧНОЙ 

ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У ДЕТЕЙ 

 

Юсупалиева Г.А., Абзалова М.Я., Ахмедов Э.А. 

 

Резюме. Актуальность. За последние десятиле-

тия появление новых высокоинформативных методов, а 

также совершенствование традиционных методов вы-

вели диагностику портальной гипертензии (ПГ) на каче-

ственно новый уровень. Современные ультразвуковые, 

ангиографические, рентгенологические методы позволя-

ют диагностировать конкретный вариант заболевания, 

детально оценить индивидуальные особенности пор-

тального бассейна, функциональные резервы печени и 

выбрать оптимальный метод декомпрессии портальной 

системы. Цель исследования. Совершенствование 

диагностики внепеченочной портальной гипертензии у 

детей, путем применения комплексной эхографии. 

Материал и методы исследования. В исследование 

были включены 59 пациента с синдромом ПГ, которые 

находились на обследовании и лечении в клинике Таш-

ПМИ в период с 2015 по 2022гг. Из них 33 мальчиков и 

26 девочек. Комплексная эхография проведено всем 

больным. Исследование выполняли на аппаратах Aplio 

500 (Япония) и SonoScape 5000 (Китай), с линейными и 

конвексными датчиками 3,5-7,5 MHz. Выводы. УЗИ с 

допплерографией является методом выбора при диаг-

ностике детей с портальной гипертензией, позволяет 

с высокой точностью определить причину портальной 

гипертензии и спланировать тактику лечения. 

Ключевые слова: дети, эхография, печень, пор-

тальная гипертензия, допплерография. 
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Резюме. Долзарблиги. Сурункали буйрак касаллиги (CБК) замонавий педиатрия ва нефрологиянинг долзарб 

муаммоларидан бири бўлиб, у сурункали прогрессив буйрак касалликлари частотасининг кескин ўсиши, сурункали 

буйрак етишмовчилигининг (CБЕ) ривожланиши ва болалик даврида беморларнинг эрта ногиронлиги билан 

боғлиқ. Мақсад: болаларда сурункали буйрак касаллиги (CБК) диагностикасида комплекс эхография 

имкониятларини ўрганиш. Материал ва услублар. Тадқиқотлар 2022 йил январ-октябр ойларида Республика болалар 

тиббиёт маркази ва Тошкент Педиатрия тиббиёт институти клиникасининг радиология бўлимларида ўтказилди. 

Креатинин кўрсаткичлари ошган беморларнинг барчаси буйрак ултратовуш текширувидан ўтказилди, хамда 

беморларнинг умумий сони 70 болани ташкил этди. Тадқиқот гуруҳига 3/4/5 босқичи СБК ва ГФТ <60 мл/мин бўлган ва 

10 ёшдан ошган 41 (58,5%) та ўғил болалар ва 29 та (41,5%) қиз болалар киритилди. Буйракларнинг комплекс 

эхографияси стандарт Аплио 500 ултратовуш аппарати (Япония) ёрдамида кулранг шкала, рангли Допплер 

картирлаш (РДК) ва импулсли тўлқинли Допплерография режимлари қўлланилган холатда 3,5-5,0 МГц частотали 

конвекли датчиклар ёрдамида амалга оширилди. Хулоса. Допплерография одатдаги кулранг шкалали эхографиясига 

қараганда аниқроқ ҳисобланади, чунки у кулранг шкалали ултратовуш текширувида етишмаётган функционал ва 

қон томир маълумотларни беради. Допплерография буйрак ва экстраренал томирларни хусусиятларини 

баҳолашга хам имкон беради  

Калит сўзлар: буйрак, лаборатория диагностикаси, комплекс эхография, допплерография, болаларда 

сурункали буйрак касаллиги. 

 

Abstract. Relevance. Chronic kidney disease (CKD) is one of the urgent problems of modern pediatrics and 

nephrology, which is associated with a steady increase in the frequency of chronic progressive kidney diseases, the 

development of chronic renal failure (CRF) and early disability of patients already in childhood. The purpose of the study. 

The purpose of the study. To study the possibilities of complex echography in the diagnosis of chronic kidney disease 

(CKD) in children. Material and methods of research. The studies were conducted in the radiology departments of the 

National Children's Medical Center and the clinic of the Tashkent Pediatric Medical Institute, from January to October 

2022. All children referred for kidney ultrasound who had elevated creatinine were taken into account, the total number of 

patients was 70 children. The study group included children with CKD stage 3/4/5 and GFR <60 ml/min, and children 

over 10 years old (41 (58.5%) boys and 29 (41.5%) girls) were included in the study. Complex echography of the kidneys 

was performed using a standard Aplio 500 ultrasound machine (Japan) in the modes of gray scale, color Doppler 

mapping (CDK) and pulse-wave Dopplerography using a convexic sensor with a frequency of 3.5-5.0 MHz. Conclusion. 

Dopplerography is considered to be more accurate than conventional seroscale echography because it provides functional 

and vascular information that is lacking in grayscale ultrasound. Ultrasound Dopplerography allows to evaluate the 
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features of renal and extrarenal vascularization. 

Key words: kidney, laboratory diagnostics, complex echography, dopplerography, chronic kidney disease in chil-

dren. 

 

Введение. Нарушение уровня креатинина в 

течение периода от нескольких месяцев до не-

скольких лет называется хронической болезнью 

почек (ХБП). ХБП основывается на степени по-

ражения почек, рассчитанной по сниженной ско-

рости клубочковой фильтрации (СКФ) (т.е. <60 

мл/мин на 1,7 м 2) в течение более трех месяцев 

[1, 2]. 

Эхография является неинвазивным и недо-

рогим методом исследования с достаточным ко-

личеством анатомических деталей, необходимых 

для диагностики заболеваний почек без облуче-

ния или контрастирования пациента, и, следова-

тельно, заменила стандартную рентгенографию в 

нашей стране и за рубежом [3-5]. Все эти факторы 

способствуют раннему выявлению и прогнозиро-

ванию нарушений функции почек, необходимых 

для принятия терапевтического решения. 

При применении эхографии в В-режиме 

изучается длина почки, толщина и эхогенность 

почечной паренхимы, помимо этого, данный ре-

жим даёт возможность детализации чашечно-

лоханочной системы [6]. Эти сведения помогают 

определить степень повреждения почечной па-

ренхимы и возможность его обратимости [7, 8], а 

также принять решение о проведении биопсии 

почки [9].  

При интерстициальном фиброзе и гломеру-

лосклерозе из-за фиброзирования эхогенность 

паренхимы увеличивается [10], также повышение 

эхогенности может встречаться при интерстици-

альном воспалении. Существует значительная 

корреляция между длиной почки, эхогенностью 

паренхимы, гломерулярным склерозом или ка-

нальцевой атрофией [2]. 

Морфологию почек можно определить с 

помощью ряда методов, включая измерение дли-

ны и объема почек, а также толщины коркового 

слоя почек. Функцию почек также можно оценить 

по длине почки и толщине коркового слоя, и на ее 

основе можно принять важные клинические ре-

шения. Поэтому проводятся динамические эхо-

графические исследования для выявления про-

грессирования почечной недостаточности или ее 

выздоровление. Хотя объем почечной паренхимы 

является достаточно точным измерением у паци-

ентов с терминальной стадией почечной недоста-

точности, у здоровых пациентов достаточно из-

мерения продольной длины почки. 

Следовательно, УЗИ является информатив-

ным методом для подтверждения почечной не-

достаточности и прогрессирования заболевания.  

Цель исследования. Изучить возможности 

комплексной эхографии в диагностике хрониче-

ской болезни почек (ХБП) у детей. 

Материал и методы исследования. Ис-

следования проводились в отделениях лучевой 

диагностики Национального детского медицин-

ского центра и клиники Ташкентского педиатри-

ческого медицинского института, с января по ок-

тябрь 2022 года. Учитывались все дети, направ-

ленные на УЗИ почек, у которых был повышен-

ный креатинин, общее количество больных соста-

вила 70 детей. В группу обследования вошли дети 

с ХБП стадии 3/4/5 и СКФ <60 мл/мин, и в иссле-

дования были включены дети старше 10 лет (41 

(58,5%) мальчиков и 29 (41,5%) девочек).  

Из исследования были исключены пациен-

ты с острым повреждением почек, с транспланти-

рованной почкой, дети, находящиеся на гемодиа-

лизе, хроническими заболеваниями печени и 

единственной почкой. 

Комплексную эхографию почек выполняли 

с использованием стандартного ультразвукового 

аппарата Aplio 500 (Япония) в режимах серой 

шкалы, цветного допплеровского картирования 

(ЦДК) и импульсно-волновой допплерографии с 

использованием конвексного датчика частотой 

3,5-5,0 МГц. Эхогенность паренхимы как печени, 

так и почек оценивали с помощью визуализации с 

низкой гармоникой ткани и уменьшением спек-

лов, чтобы уменьшить смещение между тканями. 

Компенсация усиления и временного усиления 

настраивалась вручную. Продольную длину из-

меряли в сечении, визуально оцениваемом как 

самое большое продольное сечение. Ширину и 

толщину измеряли в срезе, перпендикулярном 

продольной оси почки, как оценивали по про-

дольному изображению. Не было необходимости 

держать ультразвуковой датчик перпендикулярно 

коже, однако уровень этого поперечного среза 

был помещен достаточно близко к воротам почки, 

но в то же время свободен от лоханки. 

Результаты исследования. Термин ХБП 

означает прогрессирующее повреждение почек, 

вызванное структурными или функциональными 

нарушениями, которое со временем может ухуд-

шиться. Когда повреждение усугубляется, почки 

перестают работать, со снижением или без сни-

жения СКФ, и это проявляется либо патологиче-

скими отклонениями, либо изменением маркеров 

повреждения почек, либо отклонениями в визуа-

лизационных тестах. В ходе исследования мы 

изучили функциональную способность почек при 

ХБП с применением комплексных ультразвуко-
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вых методов, определением СКФ с помощью 

креатинина сыворотки.  

Средний уровень креатинина в сыворотке в 

нашем исследовании составил 1,25 мг/дл для сте-

пени 0, 1,85 мг/дл для степени I, 2,5 мг/дл для 

степени II, 3,27 мг/дл для степени III и 5,03 мг/дл 

для степени IV.  

Основными ультразвуковыми критериями в 

серошкальном режиме явились, неравномерное 

повышение эхогенности паренхимы почек, с 

уменьшением толщины почечной паренхимы. По 

мере прогрессирования патологического процесса 

определили уменьшение передне-заднего размера 

почек, также неровность и бугристость контуров, 

что означало о фиброзировании коры. Данное ис-

следование показало, что средняя толщина парен-

химы почек составила 8,3 мм. По мере увеличе-

ния эхогенности наблюдалось уменьшение сред-

ней толщины паренхимы. 

Изменение показателей ультразвукового 

исследования в режиме ЦДК у детей с ХБП ха-

рактеризовались асимметрией гемодинамических 

показателей, диффузным обеднением интраре-

нального сосудистого рисунка за счет уменьше-

ния или отсутствия мелких ветвей сегментарных 

артерий, турбулентности кровотока, локации ред-

ких, истонченных и деформированных сосудов.  

Доказано, что у пациентов с ХБП 2-й ста-

дии по сравнению с ХБП 1-й стадии внутрипо-

чечная гемодинамика характеризовалась досто-

верно более выраженными нарушениями показа-

телей ЦДК: турбулентности кровотока (52,5 и 

33,3), асимметрии гемодинамических показателей 

(52,5 и 33,3), локации редких, истонченных и де-

формированных сосудов (34,4 и 12,5), диффузно-

го обеднения васкуляризации (52,5 и 33,3). У 

больных с ХБП выявлено достоверно чаще сни-

жение скоростных показателей по результатам 

импульсной допплерографии (максимальная сис-

толическая скорость, минимальная диастоличе-

ская скорость) по сравнению с детьми без призна-

ков ХБП. По мере прогрессирования ХБП отме-

чалась снижение показателей систолической ско-

рости кровотока (Vs) у пациентов с ХБП III-V 

стадии по сравнению с ХБП I-II стадии. По мере 

прогрессирования ХБП отмечалась нарушение 

внутрипочечной гемодинамики, характеризую-

щееся значительным снижением показателей диа-

столической скорости кровотока (Vd) у пациентов 

1-2-й стадии ХБП. По мере прогрессирования 

ХБП (3-4-й стадии) отмечается снижение показа-

телей диастолической скорости кровотока (Vd) до 

5,2±0,05. У пациентов на 1-2-й стадии ХБП пока-

затели индекса резистентности (Ri) у пациентов 

имела низкую информативность, что соответство-

вала нормальным показателям. По мере прогрес-

сирования ХБП отмечалась увеличение систоло-

диастолического соотношения (S/D), что позволя-

ет использовать данный показатель для ранней 

диагностики, а также для прогнозирования про-

грессирования ХБП у детей.  

Установлено, что по мере прогрессирования 

ХБП у детей отмечается дальнейшее нарушение 

внитрипочечной гемодинамики, характеризую-

щееся снижением внутрипочечного кровотока, 

подтверждаемое снижением показателей систо-

лической скорости кровотока (Vs), диастоличе-

ской скорости кровотока (Vd), увеличением сис-

толодиастолического соотношения (S/D). По мере 

увеличения уровня креатинина в сыворотке по-

вышается эхогенность коркового слоя почки. По-

скольку изменения эхогенности почек необрати-

мы, можно провести эхографическую классифи-

кацию ХБП, который позволит оценить тяжесть 

ХБП. 

Выводы. Таким образом, наилучшим эхо-

графическим параметром, коррелирующим с 

уровнем креатинина в сыворотке, является эхо-

генность коркового слоя почек и его градация по 

сравнению с продольной длиной, толщиной па-

ренхимы и толщиной коркового слоя у пациентов 

с ХБП, также ультразвуковая допплерография 

заменяет рентгеновскую ангиографию и преиму-

щество данного метода перед другими методами 

визуализации в том, что она обеспечивает оценку 

кровотока в режиме реального времени. 
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ПРИМЕНЕНИЕ ДОППЛЕРОГРАФИИ В 

ДИАГНОСТИКЕ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 

ПОЧЕК У ДЕТЕЙ 

 

Юсупалиева Г.А., Абзалова М.Я., Султанова Л.Р., 

Юлдашев Т.А. 

 

Резюме. Актуальность. Хроническая болезнь по-

чек (ХБП) является одной из актуальных проблем со-

временной педиатрии и нефрологии, что связано с не-

уклонным ростом частоты хронических прогресси-

рующих заболеваний почек, развитием хронической 

почечной недостаточности (ХПН) и ранней инвалиди-

зацией больных уже в детском возрасте. Цель иссле-

дования. Изучить возможности комплексной эхогра-

фии в диагностике хронической болезни почек (ХБП) у 

детей. Материал и методы исследования. Исследова-

ния проводились в отделениях лучевой диагностики 

Национального детского медицинского центра и 

клиники Ташкентского педиатрического медицинского 

института, с января по октябрь 2022 года. Учитыва-

лись все дети, направленные на УЗИ почек, у которых 

был повышенный креатинин, общее количество боль-

ных составила 70 детей. В группу обследования вошли 

дети с ХБП стадии 3/4/5 и СКФ <60 мл/мин, и в иссле-

дования были включены дети старше 10 лет (41 

(58,5%) мальчиков и 29 (41,5%) девочек). Комплексную 

эхографию почек выполняли с использованием стан-

дартного ультразвукового аппарата Aplio 500 (Япо-

ния) в режимах серой шкалы, цветного допплеровского 

картирования (ЦДК) и импульсно-волновой допплеро-

графии с использованием конвексного датчика часто-

той 3,5-5,0 МГц. Выводы. Допплерография считается 

более точным, чем обычная серошкальная эхография, 

поскольку она предоставляет функциональную и сосу-

дистую информацию, которой не хватает при ульт-

развуковом исследовании в градациях серого. Ультра-

звуковая допплерография позволяет оценить особен-

ности почечной и внепочечной васкуляризации. 

Ключевые слова: почка, лабораторная 

диагностика, комплексная эхография, допплерография, 

хроническая болезнь почек у детей. 
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Резюме. Тунги энурез бу сийдик ажратишнинг назоратини бузилиши бўлиб, боланинг уйқусида ихтиёрсиз 

сийдик ажратиши билан ифодаланади. Ушбу касаллик 4 - 15 ёшлиларда 2,3-30 % учраб, болаларнинг ҳар 3-4 та-

сининг бирида кузатилиши ушбу ҳолатнинг долзарблилигини таъкидлайди. Бугунги кунга келиб тунги энурез 

болалар орасида кенг тарқалиб, боланинг фақатгина соғлиғигагина емас, балки болада руҳий бузилишлар билан 

бирга боланинг соғлом жамиятда ўз ўрнини эгаллашда ижтимоий тўсиқлардан бири бўлиб ҳисобланади. 

Калит сўзлар: болалар, тунги энурез, ташҳислаш, даволаш, транскраниал магнитостимулязия. 

 

Abstract. Nocturnal enuresis is a violation of urination control, which is expressed by the involuntary urination of a 

child during sleep. This disease occurs in 2.3-30% of children aged 4-15 and is observed in every 3-4 children, which em-

phasizes the relevance of this condition. Today, nocturnal enuresis is widespread among children and not only harms the 

health of the child, but is also considered one of the social obstacles for the child to take his place in a healthy society, 

along with mental disorders in the child. 

Key words: children, nocturnal enuresis, diagnosis, treatment, transcranial magnetic stimulation. 

 

Долзарблиги. Қадимги Миср папируслари-

да XV асрда тунги вақтда сийдик тута олмаслик, 

тунги энурез (юнонча "enureo" дан - сийдик 

чиқариш) билан боғлиқ аломатлар тасвирланган. 

Мавжуд адабиётларда тунги энурез ёки сийдик 

тута олмаслик фақат 5 ёшдан бошлаб, яни бола 

сийдик пуфаги фаолияти назорат қила оладиган 

меёрий ёшига етганида ташҳисланиши 

таъкидланган [1, 3]. Ушбу болалик давридаги 

сийдик тута олмаслик ёки сийдик ажратишни 

назоратининг бузилиши кўплаб 

мутахассисларнинг қизиқишини акс еттиради: 

педиатрлар, психиатрлар, неврологлар, 

нефрологлар ва бошқалар. Вужудга келиш 

частотаси бўйича статистик маълумотлар 

ижтимоий ҳаёт шароитларига, ёш тоифаларига, 

гендер фарқларига қараб хилма-хилдир. Демак, 

ўғил ва қиз болаларнинг нисбати 3:2 [2, 6] деб 

ҳисобланади.  

GWAS ассоциацияси томонидан 2018 йилда 

ўтказилган тадқиқот натижалари илмий олами 

орасида катта ютуқ бўлиб, бу тўшакда намлаш 

ирсий эканлигини кўрсатмоқда, бу ерда ўзига хос 

генлар таҳлили шуни кўрсатадики, агар ота-

оналар энурезни ривожланиш хавфи 11 бараварга 

ошади [5, 7]. Ушбу тадқиқот касалликнинг 

биологик жараёнини тушуниш йўлидаги муҳим 

қадам бўлиб, ушбу касаллик билан даволанмаган 

болалар ўсмирлик ва ундан катта ёшдаги 

касалликнинг тарқалиш фоизини сақлаб 

қоладилар, шу билан бирга болада руҳий 

бузилишларни кучайтиради, ҳамда болаларнинг 

соғлом жамиятда ижтимоий тўсиқлардан бири 

бўлиб ҳисобланади [3, 4]. Шубҳасиз, психо-

ижтимоий чеклаш жараёни болаларда энурезнинг 
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частотасига таъсир қилади, деб айтиш қийин, 

кўплаб муаллифлар ҳаётнинг паст даражаси 

касалликнинг ривожланиш хавфи деб 

ҳисоблашади [2, 7]. Тунги энурезли болаларда 

тегишли ва муҳим омил - бу касалликнинг 

сабабини аниқлаш ва даволанишни 

оптималлаштириш учун 4-5 ёшдан 

кечиктирмасдан шифокорга ерта ташриф 

буюриш; ва олдинги санада, тунги энурезни 

олдини олиш чораларини қўллаш керак. 

Тадқиқот мақсади. Болаларда тунги 

энурезнинг клиник кўринишларининг ўзига хос 

хусусиятларини ўрганиш ва даволаш йўналишини 

янада оптималлаштириш. 

Материаллар ва тадқиқот усуллари. 
Самарқанд давлат тиббиёт университети 

(СамДТУ) кўп тармоқли клиникасининг болалар 

неврологияси бўлимида стационар даволанган 

болалар тиббий кўрикдан ўтказилди. Четлаш 

мезонлари асосида 2020-2022 йиллар мобайнида 5 

ёшдан 10 ёшгача бўлган 38 нафар энурезли 

болалар танлаб олинди. Тадқиқотга сийдик 

тизимининг органик касалликлари бўлган 

беморлар киритилмади; болаларнинг ўртача ёши 

7 ± 2 йилни қамраб олди, ўғил болалар 26та, 

қизлар 12та. Тадқиқотнинг дастлабки босқичида 

мавжуд ирсий мойилликни аниқлаш учун ота-

оналарнинг анамнези ҳисобга олинди. Тадқиқотда 

қоннинг биокимёвий текшириши ва сийдик 

таҳлили (яллиғланиш жараёнини истисно қилиш 

учун) текшируви ўтказилди. Инструментал 

тадқиқот усулларидан буйрак, сийдик йўли ва 

сийдик пуфагининг ултратовушли текширувини 

ўз ичига олади; лумбосакрал умуртқа 

поғонасининг рақамли рентгенографияси, 

юқоридаги тадқиқотлар сингари, истисносиз 

барча болалар учун ўтказилди. Болаларнинг ёши 

контингентига мувофиқ уларнинг 

психоневрологик текшируви касаллик фонида 

ташвиш ва депрессия даражасининг ҳолати 

ҳақида маълумот олиш учун болалар учун 

ўзгартирилган Спилберг-Xaнин шкаласи бўйича 

даволанишдан олдин ва кейин ўтказилди. 

Статистик ишлов бериш шахсий компютерда, 

вариацион статистикадан фойдаланган холда, 

меёрий ҳисоблаш мезонларидан фойдаланган 

ҳолда амалга оширилди. 

Тадқиқот натижаси. Саралаш мезонларига 

мувофиқ, 2 йил муддатга (2020-2022) 38 нафар 

энурез аниқланган бола танлаб олинди. Кечаси 

уйқу вақтида сийдик тута олмаслик ҳар куни 18%, 

болаларнинг 54% да ҳафтада 1-2 марта, бошқа 

ҳолларда 28% ҳолларда ойига 2-3 марта 

кузатилган. Вишневский формуласи (2,6) бўйича 

сийдик ажратишнинг бузилиши даражасини 

баҳолаш баллари текширилган болаларда 

аниқланиб, ётоқда намлаш (М) ўртача 3, (м) 

ўртача 1,5; сийдик пуфаги ҳажми (мл) (м) 1,7, (м) 

1,25, бу ерда ишончлилик 0,600га тенг эди. 

Олинган анамнезтик маълумотларга кўра, ота-

оналардан бирида ушбу касаллик ҳолатлари 

мавжуд бўлиб, улар текширилганларнинг ўртача 

10% ни ташкил қилади. Бундан ташқари, 25,5% 

ҳолларда энурез билан текширилган болаларнинг 

оналарида ҳомиладорлик даврида ҳомила тушиш 

хавфи бўлганлиги аниқланди, 3 нафар бола еса 

кам вазн билан муддатидан олдин туғилган. 

Болалар неврологияси бўлими мутахассислари 

билан биргаликда ўтказилган текширувда 

болаларнинг динамик омилининг хусусиятлари 

аниқланган, кунлик сийиш нормадан юқори 

бўлганлиги 32% га тўғри келган, суткалик сийиш 

сони еса меъёрдан ўртача 12,6% га камайган. 

Ултратовуш текшируви кўрсаткичлари стандарт 

ташхислаш усулларидан бири сифатида буйрак 

босими оҳангини тартибга солишни аниқлаш ва 

сийдик тизимининг органик ўзгаришларини, 

аномалияларини фарқлаш учун зарурдир. Фақат 

битта беморда буйрак жомининг дубликацияси, 

иккиланиши кузатилди, битта беморда еса 

буйракнинг бир томонидаги ҳаракатчанлиги 

нормага нисбатан кўпроқ ошганлигини кўрдик. 

Рақамли рентгенографиядан фойдаланиш рентген 

нурланишининг кичик дозаларида ва яхшиланган 

тасвирлар билан вақтни тежашга барча педиатрик 

беморлар учун диагностика текширувини 

ўтказиш имконини беради. Болаларнинг умумий 

сонидан, тадқиқотда енг муҳими, фақат 15,3% 

умуртқа поғонаси ривожланишида туғма нуқсон 

сифатида спина бифида (лумбосакрал) борлиги 

аниқланди. Шу билан бирга, нервлар ва умуртқа 

поғонасининг шикастланиши аниқланмади ва 

ушбу таъсир қилувчи аниқ белгилар ва аломатлар 

йўқ эди. Ушбу олинган маълумотлар 

адабиётлардаги маълумотларга мос келади, аммо 

баъзи тадқиқотларда [1, 3, 7] муаллифлар бу 

нуқсон тунги вақтда сийдик тута олмаслик билан 

оғриган беморларни даволашга таъсир қилади ва 

бунинг ривожланишига ҳисса қўшиши 

мумкинлиги ва энурезни даволашда прогностик 

омил сифатида баҳоланган. Текширилаётган 

болаларда С1-С2 соҳасида спина бифида 5% да 

аниқланган, бошқа ҳолларда L1-L2 соҳаларида 

ёйларнинг бирлашиши кузатилмаган. Ушбу 

тадқиқотнинг мақсадларига мувофиқ, 

болаларнинг руҳий ҳолатининг хусусиятлари 

ўрганилди. Кўпинча болаларда мактаб ёшида узоқ 

муддат давомида энурез намоён бўлган. 

Гаврилина A.A. бир вақтнинг ўзида (2001) 

энурезли болаларнинг характеридаги шахсий 

ўзгаришларни тасвирлайди. Тадқиқотимизга кўра, 

6-7 ёшдан ошган болаларда 85% ҳолларда 

ташвиш, емоционал лабиллик шаклида невротик 

бузилиш белгилари мавжудлиги аниқланди; 40% 

ҳолларда ўзини паст баҳолайди; тажовузкор эса 

болаларда камроқ бўлсада 17% ҳолларда 
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кузатилди. Бунга ёрқин мисол - 7 ёшли қизнинг 

таърифи, унинг оиласида иккинчи фарзанд пайдо 

бўлган, табиийки, кўпроқ эътиборга муҳтож, қиз 

бошқариб бўлмайдиган бўлиб қолади, мактабда 

жанжал қилади ва мактабдан кейин у уйга 

боришдан бош тортади ва кундузги енкопрезнинг 

бир нечта ҳолатлари кузатилган. Сўровнома 

асосида олинган маълумотлар болаларда юқори 

даражадаги хавотир 22% дан ортиқни қайд этди; 

кечалари сийиш бузилган болаларда асабийликни 

яна бир бор тасдиқлайди. Шундай қилиб, 

текширилган болаларда ота-оналарнинг ётоқда 

намлаш, неврологик текширувлар ҳақида 

шикоятлари фокал ўзгаришларни бермайди, фақат 

лумбосакрал соҳанинг нисбатан текисланганлиги 

(кефоз), бу соҳанинг нисбатан аниқ туклилиги 

бундан мустасно. Сийдик чиқариш тизимининг 

органик бузилишлари лаборатория ва 

инструментал тадқиқотлар билан аниқланмаган. 

Каттароқ болаларда энурезнинг узоқ давом этган 

ҳолатларида шахсий ташвиш, тажовузкорлик, 

изоляция даражаси ошади. 

Ишнинг кейинги босқичи даволаш 

тактикасини оптималлаштиришни назарда 

тутилди. Болалар гуруҳларга бўлинди, биринчи 

гуруҳ десмопрессин шаклида дори-дармонларни 

қабул қилди, (интронозал) кунига 1-2 дозада 1-2 

томчи (20 мкг гача); препаратнинг таъсир қилиш 

муддати 8 соатдан ортиқ; асосий таъсир, сийиш 

ҳажмининг пасайишига олиб келади, шунингдек 

марказий генезга таъсир қилади. Худди шу 

гуруҳда магнитотерапия сеанслари сервикал-

бўйинбоғ зонаси ва лумбосакрал минтақа 

даражасида (бир-бирини алмаштириб) ўтказилди. 

II гуруҳга 26 ёшдаги болалар ва узоқроқ курсга 

эга катта ёшдагилар киради. Иккинчи гуруҳ (II) 

фақат дори даволаш, дори 

десмопрессинитронасаллй олди. Даволашнинг 

динамикасини ўрганиш учун текшириш учун 

қайта кўрик 3 ойдан кейин амалга оширилди. 

Терапия самарадорлигини оширишнинг муҳим 

жиҳати, барча ота-оналар маълум қоидаларни 

кўрсатилган маълумотга ‘га сўровнома олдилар 

(даволанишни тўхтатмаслик, камида 10 "қуруқ" 

кечага еришиш, "будилник" усулидан 

фойдаланиш; болани тунда туришга ўргатиш. 

қовуқни ҳар соатда бўшатиш; ётишдан олдин ва 

тун давомида суюқлик истеъмол қилишни 

тақиқлаш; нам кечаларни кузатиш учун 

кундаликдан фойдалаш). Махсус ҳолатларда, оғир 

ташвишли болаларга антидепрессант 

амитриптилинни (7 ёшдан ошган) қабул қилиш 

тавсия етилди, бундай болаларнинг паст фоизини 

ҳисобга олган ҳолда, уларни маълум бир гуруҳга 

ажратмаслик, уларни И гуруҳга қолдиришга 

қарор қилинди. Комбинацияланган терапия (дори-

дармон ва физиотерапия), антидепрессанциз 

қабул қилинган энурезли И гуруҳдаги болаларни 

даволаш таҳлили натижаси - 16 нафар болада 

ишонч даражаси пасайган эди. 

Ўтказилган даво муолажаларидан сўнг 

болаларда энурезнинг уч ой ичида намоён 

бўлиши 81% га камайди. Сийдик қовуғининг 

ҳажми ўртача 30% га ошди. Даволанишдан сўнг 

бир болада сийдик тута олмаслик эпизодлари 

кузатилди ва бир беморда даволаниш 

самарадорлигини сезмади, бемор уродинамик 

параметрларнинг бузилишини истисно қилиш 

учун қўшимча диагностика босқичларига 

юборилди. Худди шу гуруҳда 10 нафар бола, 

дисмопрессин, магнетотерапияга қўшимча 

равишда (сервико-бўйинбоғ зонасида 10 сеанс, 

бир ойлик танаффус, лумбосакрал минтақада 10 

сеанс), қўшимча равишда амитриптилин 

(антидепрессант) қабул қилинди. 3 ой давомида 

терапия самарадорлиги юқори эканлигини 

исботлади. Энурезнинг намоён бўлиши амалда 

кузатилмади, болалар тинчланди, ўзига ишонди, 

ичиш режимига, "будилник" режимига риоя 

қилишнинг барча қоидаларига риоя қилиш учун 

мотивация пайдо бўлди. II гуруҳда фақат дори 

монотерапиясини олган болалар сони 12 тани 

ташкил этди. Даволанишдан сўнг, 3 ойдан сўнг 

эса кузатув ишончлилиги пасайганлигини 

кўрсатди, сийдик тута олмаслик 3 болада 

ўзгаришсиз қолди. Қувиқ ҳажми 28,7% га ошди; 

енгиллик (тўлиқ тикланиш учун) 2 болада қайд 

этилган, тунги сийдик тута олмаслик 

епизодларининг камайиши аҳамиятсиз эди. 

Энурез билан оғриган 3 нафар бола, шунингдек, 

энурез билан касалланган 1-гуруҳ бемори 

уродинамик кўрсаткичларни қўшимча 

текширишга муҳтож еди. Бир оз яхшиланган 

болалар физиотерапия даволашга юборилди (I 

гуруҳда қўлланиладиган схема бўйича). Шундай 

қилиб, ноорганик келиб чиқадиган тунги сийдик 

тута олмаслик - энурез билан оғриган болаларни 

даволаш натижаси шуни кўрсатдики, биринчи 

гуруҳ болаларида тунги сийдик чиқариш 

епизодлари аниқ пасайган, сийдик пуфаги ҳажми 

сезиларли даражада ошган (p = 0,05). Шунга кўра, 

магнетотерапия уродинамиканинг 

нормаллашувига таъсир қиладиган 

комбинацияланган дори ва физиотерапия 

даволашнинг самарадорлигини кўриш мумкин. 

Хавотирлик белгилари бўлган бир гуруҳдаги 

катта ёшдаги болалар, қўшимча равишда 

антидепрессантларни (комбинацияланган 

терапияда) олган ҳолда, касалликнинг узоқ давом 

етишига қарамай, тўлиқ тикланишни қайд 

етдилар; бу мураккаб терапия самарадорлигини 

ошириш учун руҳий ҳолат омилини, даволаниш 

босқичида тузатишни ҳисобга олиш зарурлигини 

кўрсатади. 
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ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ЭНУРЕЗА У ДЕТЕЙ 

 

Юсупов А.М., Джурабекова А.Т., Исанова Ш.Т., Мух-

тарова М.А. 

 

Резюме. Ночной энурез – это нарушение кон-

троля над мочеиспусканием, которое выражается 

непроизвольным мочеиспусканием ребенка во время 

сна. Это заболевание встречается у 2,3-30% детей 4-

15 лет и наблюдается у каждого 3-4 ребенка, что 

подчеркивает актуальность данного состояния. На 

сегодняшний день ночной энурез широко распростра-

нен среди детей и не только наносит вред здоровью 

ребенка, но и считается одним из социальных препят-

ствий для занятия ребенком своего места в здоровом 

обществе наряду с психическими расстройствами у 

ребенка. 

Ключевые слова: дети, ночной энурез, диагно-

стика, лечение, транскраниальная магнитная стиму-

ляция. 
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Резюме. Туғма ихтиоз касаллигининг терида бўладиган структуравий ўзгаришларни морфологиясини ёшга 

боғлиқ жиҳатларини очиб бериш мақсадида 162 нафар бемор терисидан олинган биоптатлар микроскопик 

текширувдан ўтказилди. Туғма ихтиоз касаллиги мавжуд бўлган 1-5 ёшли болалар терисида тери қаватларининг 

суст ривожаланиб бориши 6-10 ёшгагача давом этади. Теридаги регенератив ҳолатлар балоғат ёшида энг 

чўққисига етади. Кейинги ёшларда регенератив ҳолатлар сустлаша бориб, 21-25 ёшдагилар терисида атрофик 

жараён ривожланади. 26-30 ёшда склеротик жараёнлар қўшилади ва 30 ёшдан катталарда скелеротик 

жараёнлар авж олди. 

Калит сўзлар: Туғма ихтиоз, эпидермис, дерма, гиподерма. 

 

Abstract. In order to identify age-related aspects of structural skin changes in congenital ichthyosis, skin biopsies 

of 162 patients were subjected to microscopic examination. In the skin of children 1-5 years old with congenital ichthyosis, 

the slow development of the skin layers continues until 6-10 years of age. Regenerative conditions in the skin reach their 

peak in adulthood. In late youth, regenerative states slow down, and an atrophic process develops in the skin of 21-25 

years. At the age of 26-30, sclerotic processes join, and at the age of 30, sclerotic processes intensify. 

Keywords: congenital ichthyosis, epidermis, dermis, hypodermis. 

 

Дерматологик касалликларнинг умумий 

структурасида туғма ихтиознинг нисбатан юқори 

даражаси, унинг давомийлиги, даволашдаги 

қийинчиликлар ва унинг самарадорлигининг 

пастлиги шифокорлик амалиётида ва педиатрлар 

олдида турган долзарб муаммолардан бири 

ҳисобланади. Бугунги кунга қадар туғма ихтиоз 

касаллигини даволаш юзасидан ягона келишув 

мавжуд эмас, стероид гармонларни қўллаш 

бўйича эса, қарама-қаршиликлар мавжуд 

[1,3,10,11,13,14]. Ихтиоз касаллиги соғлиқни 

сақлашнинг энг долзарб муаммоларидан бири 

бўлиб қолмоқда. Бу ҳолат эса ихтиоз касаллигини 

ўрганиш ва эпидемиологик тарқалишини баҳолаш 

ва узоқ муддатли даволаш натижаларини 

тайинлаш эҳтиёжини келтириб чиқаради[16]. 

Маҳаллий ва хорижий адабиётларда 

кератодермадаги морфологик ўзгаришларни, 

хусусан ихтиозни ўрганишга бағишланган кўплаб 

адабиётлар мавжуд [2,6,7,8,9,12,13,14,15]. 

Жумладан ихтиоз касаллигида терида бўладиган 

патологик жараённи морфологик текшириш 

далилий тиббиётга асосланган объектив 

усуллардан бири эканлиги таъкидланади [4,5].  

Бугунги кунга қадар ихтиоз касаллигининг 

морфологик диагностикаси бўйича тўлақонли ва 

тизимли ёндашув мавжуд эмас. Ирсий 

дерматозларнинг ривожланишида эпидермис 
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ҳужайраларининг пролифератив фаоллигининг 

роли ҳозирга қадар ҳал қилинмаган муаммо бўлиб 

турибди ва ташхислаш жараёнида ихтиозга хос 

патологоанатомик мезон мавжуд эмас. 

Кератиноцитлар ва эпидермиснинг бошқа 

ҳужайраларининг кўпайиши, иммун тизим 

ҳужайралари ўртасидаги ўзаро таъсир 

механизмлари ва эпителия ҳужайраларининг 

пролифератив фаоллиги ҳозиргача етарли 

даражада ўрганилмаган. Шунинг учун ихтиознинг 

у ёки бу шаклида эпидермис ҳолатини аниқлашга 

имкон берадиган ўзига хос патоморфологик 

мезонларни текшириш бугунги куннинг долзарб 

муаммоларидан бири бўлиб турибди [2,5,9].  

Тадқиқотнин мақсади. туғма ихтиоз 

касаллигининг терида бўладиган структуравий 

ўзгаришларни морфологиясини ёшга боғлиқ 

жиҳатларини очиб бериш. 

Тадқиқот материаллари ва усуллари. 

Туғма ихтиоз касаллиги билан туғилган 162 

нафар бемор терисидан олинган биоптатлар 

микроскопик текширувдан зтказилди. 

Беморларнинг 110 нафари (78 %) эркак жинсига, 

52 нафари (22 %) аёл жинсига мансубдир. Махсус 

гистологик текшируви учун материал биоптатлар 

беморланинг қорин терисидан олинди. Олинган 

тўқима бўлакчалари 10% нейтрал формалинда 

фиксация қилинди, спиртли батарея орқали 

ўтказилди, парафинли блоклар тайёрланди. 

Тайёрланган гистологик қирқмалар гематоксилин 

ва эозин, Ван-гизон бўйича, эластик толаларни 

аниқлаш учун Вейгерт бўйича (резорцин-фуксин 

бўёғида) бўялди. Микрофотография усуллари 

ўтказилди. 

Тадқиқот натижалари. Туғма ихтиоз 

касаллиги билан туғилган беморлар терисининг 

барча қаватларидаги 1-5 ёшли беморларда, 

эпидермиснинг мугуз қавати юпқалиги, 

аксарият жойларида бир-биридан ўзилишлар 

содир бўлганлиги аниқланади. Ялтироқ 

қаватини яхши ривожланмаган, эгаллаб турган 

майдони ўчоқли хусусиятга эга. Донадор қават 

ҳужайралари кўрув майдонида жуда 

камчиликни ташкил этади, “чизиқ” кўринишида 

намоён бўлади. Мальпиги қаватида базал 

қавати ҳужайралари камчиликни ташкил этади. 

Тикансимон қават ҳужайралари перинуклеар 

соҳаларида шишиниш аниқланади. Аксарият 

ҳужайраларнин ядроси марказдан четда 

жойлашган. Кўплаб ҳужайраларнинг ядросида 

кариопикноз, кариорексис жараёни аниқланса, 

кўпчилик ҳужайраларнинг ядросида 

кариолизис аниқланади. Тикансимон қаватнинг 

барча қаторларининг ҳужайраларида пассив 

митотик бўлиниш ҳолатидаги ҳужайралар 

аниқланади. Тикансимон қават 

ҳужайраларининг сони ва қаторлар сони 

камлиги аниқланади. Дерма ва эпидермис 

чегараси аниқ, дерма шишинган, сўрғичлари 

калта ва бироз кенгайган бўлиб, аксарият 

жойларда аниқланмайди. Сўрғич қавати 

ретикулин толалари қалинлашган, дерманинг 

коллаген толалар калталашган, коллаген 

толаларида оралиқ шишиниш кузатилади. 

Тўрсимон қаватда коллаген толаларга нисбатан 

эластик толалар сони кўплги аниқланади. Бир 

кўрув майдонида 3-4 тагача соч 

фолликулалари, якка-дукка тер ва ёғ безлари 

борлиги аниқланади. Тери тузилмаларидаги 

ҳужайраларида регенератив жараёнларнинг суст 

кечаётганлиги тери қаватларидаги ҳужайравий 

ўзгаришларда яққол кзўга ташланади. 

 

    
1-5 ёш 6-10 ёш 11-15 ёш 16-20 ёш 

   
21-25 ёш 26-30 ёш 30 ёшдан катта 

Расм 1. Турли ёшдаги туғма ихтиоз касаллиги мавжуд бўлган беморлар тери тузилмалари динамикаси. 

Вейгерт усулида бўялган. Об.40, о.10 
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Дерманинг юзаки микроциркулятор узан 

қон томирлари бўшлиқлари торайган, девори 

бироз қалинлашган, эндотелиоцитлар 

пролиферацияси кўзга ташланади (расм1). 

Чуқур узан қон томирлари бўшлиқлари 

кенг, деворлари юпқалиги аниқланади. 

Гиподерма қон томирлари тўлақонли. Тери 

ости ёғ клечаткаси кучсиз ривожланган. 

6-10 ёшли беморлар терисининг барча 

қаватларидаги морфологик ўзгаришлар, ёшга 

боғлиқ ҳолда тери тузилмаларидаги 

ҳужайраларида регенератив жараёнларнинг бироз 

фаолик ҳолатини кўрсатади. эпидермиснинг 

мугуз қавати нисбатан қалинроқ, аксарият 

жойларида бир-биридан ўзилишлар содир 

бўлган. Ялтироқ қаватини яхши ривожланган. 

Донадор қават ҳужайралари кўрув майдонида 

яққол кўзга ташланади, ҳужайраларининг 

атрофида доначалар майда кўринишида намоён 

бўлади. Жумладан Мальпиги қавати 

ҳужайраларида митотик бўлинишлар ва 

тикансимон қаватда ҳужайралар қатори 

кўпайганлиги кўзга ташланади. Тикансимон 

қават ҳужайралари перинуклеар соҳаларида 

шишиниш аниқланади. Аксарият 

ҳужайраларнин ядроси марказда жойлашган. 

Кўплаб ҳужайраларнинг ядросида кариопикноз, 

кариорексис жараёни аниқланса, айрим 

ҳужайраларнинг ядросида кариолизис 

аниқланади. Донадор қават ҳужайраларида 

митотик бўлинишлар, ялтироқ ва мугуз 

қаватининг бироз қалинлашуви аниқланади. 

Дерманинг сўрғич қавати айрим жойларида яхши 

ривожланган. Эпидермиснинг базал қавати 

ҳужайралари камчиликни ташкил этади. Бир 

кўрув майдонида 3-4 тагача соч 

фолликулалари, 4-8 тага яқин тер ва ёғ безлари 

борлиги аниқланади. Дерма ва эпидермис 

чегараси аниқ, дерма шишинган, сўрғичлари 

узайган бўлиб, аксарият жойларда аниқланади. 

Сўрғич қавати ретикулин толалари 

қалинлашган, дерманинг коллаген толалар 

калталашган, коллаген толаларида оралиқ 

шишиниш кузатилади. Дерманинг тўрсимон 

қаватидаги коллаген ва эластик толалари 

қалинлашган, оралиқ шишиниш кузатилади. 

Юзаки микроциркулятор узан қон томирлари 

бўшлиқлари торайган ҳолатида, девори бироз 

қалинлашган, эндотелиоцитлар 

пролиферацияси кўзга ташланади. Юзаки узан 

қон томирларида ўлчамлари кичик, 

эндотелиоцитлар нотекис жойлашган 

шишиниш кузатилади. Чуқур узан қон 

томирлари бўшлиқлари кенг, деворлари 

юпқалиги аниқланади Гиподерма қон 

томирлари тўлақонлилиги ва ёғ клетчаткаси 

яхши ривожланганлиги аниқланади. 

Туғма ихтиоз касаллиги мавжуд бўлган 11-

15 ёшли беморлар тери тузилмалари 

эпидермиснинг мугуз қавати қалин. Акантоз 

ривожланган. Ялтироқ қавати яхши 

ривожланган. Донадор қават ҳужайралари ва 

донадорлиги кўрув майдонида яққол кўзга 

ташланади, ҳужайраларининг сони ортган ва 

кўп сонли фаол митотик бўлинаётган 

ҳужайраларнинг борлиги қайд этилди. 

Мальпиги қавати базал қавати ҳужайралари 

кўпчиликни ташкил этади. Тикансимон қават 

ҳужайралари перинуклеар соҳаларида 

шишиниш камайган. Ҳужайраларнинг ядроси 

марказда жойлашган, ядрочаси яққол кўзга 

ташланади. Тикансимон қаватнинг барча 

қаторларининг сони ортган, ҳужайраларида 

фаол митотик бўлиниш жараёни аниқланади. 

Дерма ва эпидермис чегараси аниқ, дерма 

шишинган, сўрғичлари узайган. Сўрғич қавати 

ретикулин толалари қалинлашган, 

оралиқларида фиброцитларнинг ва семиз 

ҳужайларнинг кўпайганлигини кўришимиз 

мумкин. Дерманинг коллаген толалар узун ва 

оралиқ шишиниш камайганлиги кузатилади. 

Дерманинг тўрсимон қаватидаги коллаген ва 

эластик толалари қалинлашган, оралиқ 

шишиниш камайганлиги кузутилади. Юзаки 

микроциркулятор узан қон томирлари 

бўшлиқлари кенгайган ҳолатида, девори бироз 

қалинлашган, эндотелиоцитлар 

пролиферацияси кўзга ташланади. Юзаки узан 

қон томирларида ўлчамлари кичик, 

эндотелиоцитлар нотекис жойлашган 

шишиниш кузатилади. Чуқур узан қон 

томирлари бўшлиқлари кенг, деворлари 

юпқалиги аниқланади. Бир кўрув майдонида 6-

7 тагача соч фолликулалари, 28 та тер ва ёғ 

безлари борлиги аниқланади. Гиподерма қон 

томирлари тўлақонлилиги, тери ости ёғ 

клетчаткаси яхши ривожланганлиги 

аниқланади.  

11-15 ёшли беморлар терисининг барча 

қаватларидаги регенератив морфологик 

ўзгаришлар, балоғат ёшига боғлиқ бўлиб, ушбу 

даврда терининг барча қаватларида 

ҳужайраларнинг фаол бўлиниш ва тикланиш 

жараёни ривожланган бўлади.  

Туғма ихтиоз касаллиги мавжуд бўлган 

беморлар 16-20 ёшга келиб эпидермиснинг мугуз 

қавати нисбатан юпқалашиш жараёни 

кузатилади, аксарият жойларида бир-биридан 

ўзилишлар содир бўлган. Ялтироқ қаватини 

яхши ривожланмаган. Донадор қават 

ҳужайралари сони камайган, ҳужайраларининг 

донадорлиги пасайган. Мальпиги қаватида 

базал қавати ҳужайралари камчиликни ташкил 

этади Тикансимон қават ҳужайралари 

перинуклеар соҳаларида бироз шишиниш 
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аниқланади. Аксарият ҳужайраларнин ядроси 

марказда жойлашган. Кўплаб ҳужайраларнинг 

ядросида кариопикноз, кариорексис жараёни 

аниқланса, айрим ҳужайраларнинг ядросида 

кариолизис аниқланади. Тикансимон қаватнинг 

барча қаторларининг ҳужайраларида пассив 

митотик бўлиниш ҳолатидаги ҳужайралар 

аниқланади. Тикансимон қават 

ҳужайраларининг сони ва қаторлар сони бироз 

камайганлиги аниқланади.  

Дерма ва эпидермис чегараси аниқ, дерма 

шишинган, сўрғичлари калталашган бўлиб, 

кенгайиш ҳолатида. Сўрғич қавати ретикулин 

толалари қалинлашган, дерманинг коллаген 

толалар калталашган, коллаген толаларида 

оралиқ шишиниш кузатилади. Дерманинг 

тўрсимон қаватидаги коллаген ва эластик 

толалари бироз юпқа тортган, оралиқ 

шишиниш кузутилади. Юзаки 

микроциркулятор узан қон томирлари 

бўшлиқлари торайган ҳолатида, девори бироз 

қалинлашган, эндотелиоцитлар 

пролиферацияси кўзга ташланади. Юзаки узан 

қон томирларида ўлчамлари кичик, 

эндотелиоцитлар нотекис жойлашган 

шишиниш кузатилади. Чуқур узан қон 

томирлари бўшлиқлари кенг, деворлари бироз 

қалинлашганлиги аниқланади. Бир кўрув 

майдонида 4-5 тагача соч фолликулалари, 12-14 

тага яқин тер ва ёғ безлари борлиги 

аниқланади. Гиподерма қон томирлари 

тўлақонлилиги аниқланади. 

Ушбу даврда тери тузилмаларидаги 

ҳужайраларида регенератив жараёнларнинг бироз 

пасайиш ҳолати кузатилади.  

21-25 ёшга келиб эпидермиснинг мугуз 

қавати олдинги гуруҳдагига нисбатан 

юпқалашган. Ялтироқ қавати суст 

ривожланган. Донадор қават ҳужайралари 

кўрув майдонида кам сонлилиги кўзга 

ташланади, метотик бўлинаётган 

ҳужайраларнинг битта-иккитани ташкил этади. 

Мальпиги қаватида призматик ҳужайралар сони 

камайганлиги аниқланади. Тикансимон қават 

ҳужайралари перинуклеар соҳаларида 

шишиниш мавжуд. Ҳужайраларнинг ядроси 

марказда жойлашган, ядрочаси яққол кўзга 

ташланади. Кўплаб ҳужайралар ядросида 

кариопикноз ва кариорексис айримларида эса, 

кариолизис жараёни кузатилади Тикансимон 

қаватнинг барча қаторларининг сони камайган, 

ҳужайраларида митотик бўлинаётган 

ҳужайралар сони камайганлиги аниқланади. 

Дерма ва эпидермис чегараси аниқ, дерма 

шишинган, сўрғичлари калталашган. Сўрғич 

қавати ретикулин толалари қалинлашган, 

оралиқларида фиброцитларнинг ва семиз 

ҳужайларнинг камайганлигини кўришимиз 

мумкин. Дерманинг коллаген толалар узун ва 

оралиқ шишиниш кўпайганлиги кузатилади. 

Дерманинг тўрсимон қаватидаги коллаген ва 

эластик толалари қалинлашган, оралиқ 

шишиниш кўпайганлиги кузатилади. Юзаки 

микроциркулятор узан қон томирлари 

бўшлиқлари торайган ҳолатда, девори 

қалинлашган, эндотелиоцитлар 

пролиферацияси кўзга ташланади. Юзаки узан 

қон томирларида ўлчамлари кичик, 

эндотелиоцитлар нотекис жойлашган 

шишиниш кузатилади. Чуқур узан қон 

томирлари бўшлиқлари торайган, деворлари 

қалинлашганлиги аниқланади. Бир кўрув 

майдонида 3-4 тагача соч фолликулалари, 7 та 

тер ва ёғ безлари борлиги аниқланади. 

Гиподерма қон томирлари тўлақонлилиги, тери 

ости ёғ клетчаткаси суст ривожланганлиги 

аниқланади. 

Ушбу ёшда беморлар терисининг барча 

қаватларидаги регенератив ўзгаришлар 

сустлашганлиги. Терининг барча қават 

ҳужайраларида атрофик, қон томирлар деворида 

эса склеротик жараёнлар бошланганлиги 

аниқланади.  

Туғма ихтиоз касаллиги мавжуд бўлган 26-

30 ёшли беморлар эпидермиснинг мугуз қавати 

нисбатан юпқалашиш жараёни кузатилади, 

аксарият жойларида бир-биридан ўзилишлар 

содир бўлган. Акантоз ривожлаган. Ялтироқ 

қаватини яхши ривожланмаган. Донадор қават 

ҳужайралари сони янада камайган, 

ҳужайраларининг донадорлиги пасайган. 

Мальпиги қаватида призматик эпителий сони 

камчиликни ташкил этади. Тикансимон қават 

ҳужайралари перинуклеар соҳаларида кучлироқ 

шишиниш аниқланади. Аксарият 

ҳужайраларнинг ядроси четга сурилган. Кўплаб 

ҳужайраларнинг ядросида кариопикноз, 

кариорексис жараёни аниқланса, айрим 

ҳужайраларнинг ядросида кариолизис 

аниқланади. Тикансимон қаватнинг барча 

қаторларининг ҳужайраларида пассив митотик 

бўлиниш ҳолатидаги ҳужайралар аниқланади. 

Тикансимон қават ҳужайраларининг сони ва 

қаторлар сони анча камайганлиги аниқланади.  

Дерма ва эпидермис чегараси аниқ, дерма 

шишинган, сўрғичлари калталашган бўлиб, 

кенгайиш ҳолатида.Кўпгина жойларида сўрғич 

қавати тиканасиман қавати томонидан ўраб 

олинган. Сўрғич қавати ретикулин толалари 

қалинлашган, дерманинг коллаген толалар 

калталашган, коллаген толаларида оралиқ 

шишиниш кузатилади. Дерманинг тўрсимон 

қаватидаги коллаген ва эластик толалари юпқа 

тортган, оралиқ шишиниш кузатилади. Юзаки 

микроциркулятор узан қон томирлари 

бўшлиқлари торайган ҳолатида, девори бироз 
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қалинлашган, эндотелиоцитлар 

пролиферацияси кўзга ташланмайди. Юзаки 

узан қон томирларида ўлчамлари кичик, 

эндотелиоцитлар нотекис жойлашган 

шишиниш кузатилади. Чуқур узан қон 

томирлари бўшлиқлари кенг, деворлари бироз 

қалинлашганлиги аниқланади. Сўрғич 

қаватнинг Тикансимон қават билан ўраб олиш 

жараёни ривожланади. Ёғ безларида склеротик 

жараёнлар аниқланади. Бир кўрув майдонида 1-

2 тагача соч фолликулалари, 3-4 тага яқин тер 

ва ёғ безлари борлиги аниқланади. Гиподерма 

қон томирлари тўлақонлилиги аниқланади. 

21-26 ёшли беморлар терисининг барча 

қаватларидаги морфологик ўзгаришлар, тери 

тузилмаларидаги ҳужайраларида атрофик ва 

склеротик жараёнларнинг ривожланиш авж 

олганлигини кўрсатади.  

30 ёшдан катта беморлар эпидермиснинг 

мугуз қавати нисбатан юпқалашиш жараёни 

кузатилади, аксарият жойларида бир-биридан 

ўзилишлар содир бўлган. Ялтироқ қаватини 

яхши ривожланмаган. Донадор қават 

ҳужайралари якка-дукка, ҳужайраларининг 

донадорлиги кескин пасайган. Мальпиги 

қаватида базал қават ҳужайралари якка-дукка. 

Тикансимон қават ҳужайралари перинуклеар 

соҳаларида кучли шишиниш аниқланади. 

Аксарият ҳужайраларнинг ядроси четга 

сурилган. Кўплаб ҳужайраларнинг ядросида 

кариопикноз, кариорексис ва кариолизис 

аниқланади. Тикансимон қаватнинг барча 

қаторларининг ҳужайраларида якка ҳолатдаги 

митотик бўлинаётган ҳужайралар аниқланади. 

Тикансимон қават ҳужайраларининг сони ва 

қаторлар сони камайганлиги аниқланади. 

Дерма ва эпидермис чегараси аниқ, дерма 

шишинган, сўрғичлари калталашган бўлиб, 

кенгайиш ҳолатида. Сўрғич қавати ретикулин 

толалари қалинлашган, дерманинг коллаген 

толалар калталашган, коллаген толаларида 

кучли оралиқ шишиниш кузатилади. Дерманинг 

тўрсимон қаватидаги коллаген ва эластик 

толалари юпқа тортган, оралиқ шишиниш 

кузатилади. Уларнинг оралиқларида 

бириктирувчи тўқима ўсиб кирганлиги 

аниқланади. Юзаки микроциркулятор узан қон 

томирлари бўшлиқлари торайган ҳолатида, 

девори қалинлашган, эндотелиоцитлар 

пролиферацияси кўзга ташланмайди. Юзаки 

узан қон томирларида ўлчамлари кичик, 

деворида склеротик жараён кузатилади. Чуқур 

узан қон томирлари бўшлиқлари торайган, 

деворлари қалинлашганлиги аниқланади. Бир 

кўрув майдонида 1-2 тагача соч 

фолликулалари, 3-4 тага яқин тер ва ёғ безлари 

борлиги аниқланади. Ёғ безларида скелеротик 

жараёнлар устунлиги кузатилади. Гиподерма 

қон томирлари тўлақонлилиги аниқланади. 

30 ёшдан кейин терининг барча 

қаватларидаги атрофик ўзгаришлар, терининг 

дерма қаватида ва қон томирларида склеротик 

жараёнларнинг авж олиши аниқланади.  

Хулоса: Туғма ихтиоз касаллиги мавжуд 

бўлган 1-5 ёшли болалар терисида тери 

қаватларининг суст ривожаланиб бориши 6-10 

ёшгагача давом этади. Теридаги регенератив 

ҳолатлар балоғат ёшида энг чўққисига етади. 

Кейинги ёшларда регенератив ҳолатлар сустлаша 

бориб, 21-25 ёшдагилар терисида атрофик жараён 

ривожланади. 26-30 ёшда склеротик жараёнлар 

қўшилади ва 30 ёшдан катталарда скелеротик 

жараёнлар авж олди. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ СТРУКТУР 

КОЖИ ПРИ ВРОЖДЕННОМ ИХТИОЗЕ В РАЗНОМ 

ВОЗРАСТЕ 

 

Абдуллаев С.Д., Жуманов З.Э. 

 

Резюме. С целью выявления возрастных аспектов 

структурных изменений кожи при врожденном 

ихтиозе микроскопическому исследованию были 

подвергнуты биоптаты кожи 162 больных. В коже 

детей 1-5 лет с врожденным ихтиозом медленное 

развитие кожных слоев продолжается до 6-10 лет. 

Регенеративные состояния в коже достигают своего 

пика во взрослом возрасте. В поздней молодости 

регенеративные состояния замедляются, в коже 21-

25 лет развивается атрофический процесс. В 26-30 

лет присоединяются склеротические процессы, а в 30 

лет склеротические процессы усиливаются. 

Ключевые слова: врожденный ихтиоз, 

эпидермис, дерма, гиподерма. 
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Резюме. Мақолада ҳозирги вақтда жаҳон амалиётида паренхимал органларнинг шикастланишларида 

қўлланилаётган экспериментал моделлаштиришнинг турли усуллари ҳақида маълумот берилган. Ушбу усуллар-

нинг афзалликлари ва камчиликлари батафсил таҳлил қилинади. Хулоса қилиб муаллифлар, жигар шикастланиш-

ларида фаол аралаш қон кетишида экспериментал моделлаштириш бўйича ўзларининг тажрибаси билан булиш-

дилар ва янги усулнинг афзаллиги ва қулайлиги ҳақида аргументлар келтиришган. 

Калит сўзлар: жигар, қон кетиш, гемостаз, тажриба. 

 

Abstract. The article provides information about various methods of experimental modeling of damage to paren-

chymal organs used in world practice at the moment. The advantages and disadvantages of these methods are analyzed in 

detail. In conclusion, the authors shared their development on experimental modeling of liver damage with active mixed 

bleeding, and argued for the advantage and availability of the new method. 

Keywords: liver, bleeding, hemostasis, experime. 

 

Эффективный и быстрый гемостаз критиче-

ски важен при хирургических операциях и неот-

ложных травмах. Гемостатические материалы, 

доступные в настоящее время, включают колла-

ген (Col), желатин (GE), альгинат (AG), хитозан 

(CS), окисленную целлюлозу, тканевый клей на 

основе цианоакриловой кислоты и пористый цео-

лит. Все они обладают эффективной функцией 

гемостаза, но имеют и недостатки. Таким обра-

зом, существует большой интерес к разработке 

новых эффективных кровоостанавливающих 

средств для достижения гемостаза [2, 11, 13, 15, 

25]. Mndlovu H. et al. обсуждают новые компози-

ты, происходящие из интерполимерных 

комплексов хитозана для понимания адаптации 

физических, химических и механических свойств 

с помощью производственных подходов для раз-

работки эффективных кандидатов для перевязки 

ран [20].  
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В мире сейчас в тренде разработка техноло-

гий для создания биоискусственных материалов. 

Boerman MA с соавторами успешно разработали 

гемостатическое устройство на основе POx (поли 

2-оксазолин), функционализированного NHS-

эфиром, нанесенное на желатиновый пластырь. 

Они заметили, что полимер должен содержать как 

NHS-сложные эфиры, так и гидрофильные груп-

пы для обеспечения оптимального гемостатиче-

ского действия. Тесты эффективности in vivo на 

скомпрометированной модели свиньи с использо-

ванием гепарина продемонстрировали, что пла-

стыри, покрытые POx-NHS, демонстрируют ана-

логичную гемостатическую эффективность по 

сравнению с Hemopatch. Пластыри POx-NHS пре-

восходили продукты, основанные на активации 

каскада естественной коагуляции. В отличие от 

PEG, структурная универсальность POx позволяет 

дополнительно настраивать гемостатические 

свойства [7]. Проводятся исследования, направ-

ленные на изучение эффективного и быстрого 

гемостаза для увеличения посттравматической 

выживаемости. Прогресс в разработке гемостати-

ческих биоматериалов необходим для биомеди-

цинского применения, так как существующие ме-

тоды гемостаза имеют ограничения по эффектив-

ности и могут вызвать дополнительное поврежде-

ние тканей [1, 3, 24]. 

Все вышеуказанное возможно только после 

экспериментальных исследований новых имплан-

тов, но в настоящее время нет адекватных моде-

лей, которые могли бы воссоздать повреждение 

печени у экспериментальных животных с крово-

течением аналогичным у человека. Разработка 

нового метода позволила добиться активного 

смешанного кровотечения, которое рецидивирует 

и приводит к летальному исходу без лечебных 

мероприятий. Подобная ситуация имеет место 

при повреждениях печени у человека. Таким об-

разом новая модель позволяет оценить эффектив-

ность различных методов гемостаза при повреж-

дении печени, которое может быть использовано 

в клинической практике. 

Без экспериментальной хирургии невозмо-

жен прогресс в клинической хирургии, поэтому, 

на протяжении всей истории они тесно связаны, 

разработка новых оперативных вмешательств и 

приемов вначале проводится на животных для 

изучения в эксперименте патофизиологической 

сущности операции. Экспериментальная хирургия 

– область хирургии, которая занимается разработ-

кой и внедрением в хирургическую практику но-

вых методик и способов лечения, а также совер-

шенствованием уже имеющихся и неразрывно 

связанная с экспериментальным моделированием 

различных патологических состояний как у жи-

вых организмов, так и in vitro (работа с трупным 

материалом).  

Известен способ формирования модели по-

вреждения паренхиматозного органа путем нане-

сения поверхностной раны с использованием аб-

разивного инструмента, тем самым моделируется 

капиллярное кровотечение. В нашей же разработ-

ке предлагается способ моделирования поврежде-

ния печени у крыс со смешанным кровотечением 

путем нанесения раны специальным диском диа-

метром 1 см с абразивным покрытием размером 

частичек абразива до 300 мкм, укрепленного на 

металлическом штоке диаметром 5мм и со скоро-

стью вращения 10 оборотов в минуту с усилием 

1Кпа. Далее диаметрально окружности поврежде-

ния органа иссекают ткань печени в виде клина на 

глубину до 2мм. При этом края раны расходятся 

на расстояние до 1мм. Таким образом формирует-

ся стандартное повреждение печени, где имеет 

место поверхностная рана со смешанным крово-

течением, а также зияющая рана со смешанным 

кровотечением, которое не имеет тенденции к са-

мостоятельной остановке.  

Как считает Huntington JT, гепатэктомия - 

это термин, зарезервированный для группы про-

цедур, включающих оперативную резекцию уча-

стка печени [12]. О первой успешной плановой 

гепатэктомии сообщил д-р Карл Лангенбух в 1888 

г., а первая операция была проведена в США д-

ром Уильямом Кином в 1892 г. [14]. Большой 

прогресс в понимании оперативной анатомии пе-

чени произошел в 1953 году, когда доктор Healey 

JE определил печень в восемь сегментов на осно-

ве печеночной артериальной и билиарной систе-

мы [10].  Впоследствии, в 1954 г., доктор Клод 

Куино разделил печень на восемь сегментов, ос-

новываясь на системе портальных вен [8]. Эти 

достижения заложили основу для первой анато-

мической гепатэктомии, проведенной в 1952 г. 

доктором Лорта-Якобом [16]. Результаты опера-

ций гепатэктомии значительно улучшились по 

сравнению с первоначальными описаниями опе-

рации. В 1970-х годах обзор исходов показал, что 

операционная смертность при гепатэктомии коле-

балась от 17% до 24% [9]. Для сравнения, совре-

менные исследования сообщают о более низких 

показателях смертности после гепатэктомии при-

мерно на 5% [6]. Факторы риска, связанные с 

операционной смертностью после частичной ге-

патэктомии, включают операционную кровопоте-

рю и потребность в переливании крови. 

Семичев Е.В. подробно представил экспе-

риментальное моделирование ранений двух наи-

более часто травмируемых паренхиматозных ор-

ганов – печени и селезенки [4].  Авторы проводи-

ли опыты на кроликах массой от 2 до 2,7 кг. Для 

доступа использовали верхнесрединную лапаро-

томию. Рана имеет одинаковую глубину по всей 

длине. Послойно рассекают мышечный слой пе-

редней брюшной стенки и брюшину. Края разреза 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/jso.23455#jso23455-bib-0014
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/jso.23455#jso23455-bib-0014
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/jso.23455#jso23455-bib-0014
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с двух сторон захватывают пинцетами и оттяги-

вают переднюю брюшную стенку от органов 

брюшной полости, после этого скальпелем про-

должают разрез вверх и вниз на нужную длину. 

При вскрытии брюшной полости у краниального 

конца разреза видна печень. Острый тонкий край 

ее слегка выступает из-под реберных дуг. Самым 

крупным органом брюшной полости и самым 

крупным паренхиматозным органом является пе-

чень. Для моделирования травматических повре-

ждений печени можно использовать как мелких 

лабораторных животных, так и крупных. В этом 

случае самым «привилегированными» животны-

ми являются крысы, которые обладают рядом не-

оспоримых преимуществ: налицо экономическая 

выгода, т.к. снижаются расходы на приобретение 

и содержание животных, на медикаменты, ис-

пользуемые в экспериментах; в связи с неболь-

шой площадью, необходимой для размещения 

животных, возможно проведение экспериментов 

одновременно на больших партиях; крысы чрез-

вычайно толерантны к оперативному вмешатель-

ству и не требуют соблюдения тщательной асеп-

тики. Печень крыс – округлый с неправильными 

очертаниями орган красно–коричневого цвета, 

самый крупный в брюшной полости. Большая 

часть органа находится в правом подреберье. Раз-

личают краниальную, диафрагмальную поверхно-

сти печени и каудальную, висцеральную поверх-

ность, соприкасающуюся с желудком. В центре 

висцеральной поверхности расположены ворота 

печени – участок вхождения сосудов, нервов и 

выхода печеночных протоков. Печень посредст-

вом междолевых вырезок подразделяется на че-

тыре доли: срединную, правую, левую и хвоста-

тую. Срединная доля относительно большая, рас-

положена наиболее краниально, несет на себе 

глубокую щель – вырезку круглой связки, в кото-

рой проходит круглая связка печени. Правая доля 

печени меньше предыдущей, краниально приле-

жит к срединной доле, каудально – к двенадцати-

перстной кишке, частично разделена на две части: 

передний и задний сегмент. Левая доля печени 

самая крупная, каудальным краем прилежит к же-

лудку; вентральнее ее располагается хвостатая 

доля. Хвостатая доля самая маленькая, располо-

жена вокруг пищевода, прилежит к срединной и 

левой долям. От каждой доли отходит печеноч-

ный проток, они сливаются и образуют общий 

желчный проток. Желчный пузырь у крыс отсут-

ствует. Первые этапы моделирования поврежде-

ний печени вплоть до доступа в брюшную по-

лость в точности повторяют этапы моделирования 

повреждений селезенки у кроликов. После вскры-

тия брюшной полости у верхнего конца разреза 

видна крупная левая доля печени. У нижнего края 

печени виден крупных размеров желудок. Как и в 

случае с селезенкой, для моделирования травма-

тических повреждений используют резекцию уча-

стка паренхимы органа. В данном случае резеци-

руют фрагмент левой доли печени. Аккуратно 

захватив пинцетом левую долю печени, произво-

дят ее выведение в рану. После этого можно резе-

цировать фрагмент печени. Семичев Е.В. резеци-

ровал участок паренхимы размером около 1,5х1,5 

см. После осуществления гемостаза печень акку-

ратно погружают в брюшную полость и послойно 

ушивают послеоперационную рану. Для ушива-

ния послеоперационных ран у эксперименталь-

ных животных лучше всего использовать расса-

сывающий шовный материал на атравматической 

игле. Данный метод подразумевает сиюминутное 

вмешательство, подразумевающее хирургические 

способы остановки кровотечения, иначе немину-

ем летальный исход интраоперационно по окон-

чанию наркоза. Это главный недостаток такого 

метода, резекция полюса селезенки без после-

дующих кровоостанавливающих мероприятий 

гарантирует летальный исход в ближайшие мину-

ты. 

Satar NY, (2013) изучал гемостатический и 

гистопатологический эффекты, а также показате-

ли интраабдоминальной адгезии нового кровоос-

танавливающего средства Ankaferd Blood Stopper 

(ABS) на модели экспериментального поврежде-

ния печени и сравнили его с регенерированной 

окисленной целлюлозой [21]. Для этого он вы-

полнял клиновидную резекцию левой медиальной 

доли печени. Тридцать шесть крыс были случай-

ным образом распределены в группы ABS, окис-

ленной целлюлозы (Surgicel) и контрольные 

группы (n=12 в каждой). В группе ABS поверх-

ность печени была покрыта ABS, тогда как в 

группе Surgicel печень была покрыта двухслой-

ной окисленной целлюлозой. В контрольной 

группе на поверхность разреза распыляли физио-

логический раствор. Среднее время кровотечения 

было короче в группах АБС (23,08±6,99 с) и 

Surgicel (47,91±8,21 с), чем в контрольной группе 

(223,42±57,83 с). Не было обнаружено сущест-

венных различий в предоперационных и после-

операционных значениях гематокрита (hct) в 

группах АБС и Surgicel (P>0,05). В то время как 

на 7-й день не было существенной разницы 

(P>0,05), общая оценка адгезии в группе ABS бы-

ла ниже, чем у Surgicel (P<0,05) и в контрольной 

группе (P<0,01) на 14-й день. В срезах печени из 

группы ABS было больше благоприятные гисто-

патологические изменения по сравнению с груп-

пой Surgicel на 7 и 14 день. Все печени в группе 

ABS завершили процесс регенерации с мини-

мальными признаками воспаления. В срезах пе-

чени из группы ABS было больше благоприятных 

гистопатологических изменений по сравнению с 

группой Surgicel на 7 и 14 день. Все печени в 
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группе ABS завершили процесс регенерации с 

минимальными признаками воспаления. 

Millner R, et al Millner R, (2010) изучали 

эффективность двух композиций хитозана, гранул 

Omni-Stat® и Celox Gauze®, на модели серьезного 

повреждения печени при наличии нарушения 

свертывания крови [19]. Свиней ландрас (Sus 

scrofa domestica) любого пола и весом около 40 кг 

премедикировали внутримышечным введением 

атропина (2 мг). Лидокаин (1 мл) наносили мест-

но, и животных интубировали эндотрахеальными 

трубками с манжетой размером 7,0. Анестезия 

поддерживалась кислородом и 2% изофлураном 

через дыхательный контур. Поддерживающие 

жидкости включали физиологический раствор со 

скоростью 100 мл/ч. Мониторинг включал пище-

водный стетоскоп для измерения температуры, 

частоты сердечных сокращений и ЭКГ, автомати-

ческое измерение артериального давления с по-

мощью манжеты и насыщения кислородом с по-

мощью пульсоксиметрии. Для имитации эффек-

тов геморрагического диатеза перед началом опе-

рации внутривенно вводили гепарин в средней 

дозе 1,75 мг/кг. Животных укладывали на спину и 

брюшную полость вскрывали посредством сре-

динной лапаротомии. Печень мобилизовали в 

операционное поле, приподняв левую латераль-

ную и медиальную доли и наложив вокруг них 

петлю для облегчения обращения. Первая создан-

ная травма заключалась в ампутации свободного 

края левой латеральной доли примерно в 2 см от 

ее вершины на протяжении примерно 8 см. В ре-

зультате образуется необработанная, свободно 

кровоточащая область размером примерно 8 см на 

1,5 см. Этот участок печени держат между указа-

тельным и большим пальцами левой руки и на-

кладывают либо простой марлевый компресс, ли-

бо лечение. В контрольной группе на поражен-

ную поверхность накладывали простой марлевый 

компресс и удерживали его правой рукой. Силь-

ное давление применялось в течение 5 мин. Затем 

давление сбрасывали и край печени осматривали 

на наличие признаков продолжающегося крово-

течения; если возникало дальнейшее кровотече-

ние, применялось дополнительное 2-минутное 

давление с последующим дальнейшим осмотром. 

При любой неудаче контрольной группы проце-

дуру повторяли с активным лечением. В группе 

Omni-Stat® было использовано примерно 3 г 

Omni-Stat®, что составляет 50% содержимого ап-

пликатора. Omni-Stat® выдавливался из апплика-

тора на поверхность среза, полностью покрывая 

поверхность. Затем на Omni-Stat® накладывали 

влажный марлевый компресс на 5 минут и еще на 

2 минуты, если были признаки кровотечения по-

сле первоначального сжатия. Затем влажную мар-

лю осторожно сняли, чтобы осмотреть поверх-

ность. Отмечены признаки кровотечения с по-

верхности печени. В группе Celox Gauze® один 

слой Celox Gauze® был нарезан до размера, за-

крывающего край печени. Его помещали на по-

верхность разреза, полностью покрывая поверх-

ность. Затем влажный марлевый компресс плотно 

прикладывали к Celox Gauze® в течение 5 минут; 

еще 2 мин, если были признаки кровотечения по-

сле первоначальной компрессии. Затем влажную 

марлю осторожно сняли, чтобы осмотреть по-

верхность. В частности, искали доказательства 

продолжающегося кровотечения через один слой 

Celox Gauze®. Затем процесс повторяли, беря 

один или несколько дополнительных срезов доли, 

каждый примерно на 1 см глубже первого, и по-

вторяли процесс контроля или лечения. По за-

вершении полной серии этого и других экспери-

ментальных протоколов животных умерщвляли. 

Хирургическая резекция связана с 

кровопотерей и бактериальными инфекциями. 

Aleinik A, et al. (2017) оценили эффективность 

лечения холодной плазмой при резекции печени 

[5]. Тридцать взрослых крыс-самцов линии Wistar 

были случайным образом разделены на 2 группы. 

I группа – контрольная – интактные животные 

(всего 5). Второй группе (всего 25) - 

экспериментальным животным - выполняли 

атипичную резекцию левой доли печени с 

последующей коагуляцией «неравновесной» 

плазмой. Гистологические образцы ткани, 

биохимические показатели крови и параметры 

гемокоагуляции исследовали на 3, 5, 7, 14 и 30 

сутки после обработки плазмой. Тест на 

стерилизацию был проведен для изучения 

бактерицидного действия плазмы. Остановка 

кровотечения заняла менее 1 минуты. Потеря 

крови была незначительной. Морфометрический 

анализ печени выявил увеличение количества 

гепатоцитов с признаками дистрофии после 

оперативного вмешательства, которое через 30 

дней вернулось к исходным значениям. 

Биохимические показатели крови выявили 

достоверные различия в группах только по 

глюкозе (P<0,05); остальные параметры остались 

без изменений. Подтверждена высокая 

эффективность стерилизации холодной плазмой. 

Эти результаты демонстрируют высокую 

эффективность лечения холодной плазмой при 

оперативных вмешательствах. Большие 

повреждения печени у свиней с умеренным 

воздействием гепарина лечили либо гранулами 

Omni-Stat®, либо Celox Gauze® по сравнению с 

контрольной простой марлей. В результате, 

простая марлевая повязка не смогла остановить 

кровотечение в 13 из 14 попыток. Omni-Stat® 

останавливал кровотечение в 18 из 18 попыток, 

при условии, что он находился в контакте с 

кровоточащей поверхностью. Celox Gauze® 

первоначально останавливал кровотечение в 5 из 
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6 попыток, а при дальнейшем надавливании - в 

шестой. Вывод - продукты, полученные из 

хитозана, действуют независимо от классических 

путей свертывания крови и должны быть 

эффективны у пациентов с серьезным 

повреждением печени даже при наличии 

нарушений свертывания крови. 

Slezak P, Keibl C, (2020) уверены в том, что 

остановке кровотечения во время операции может 

помочь применение местных кровоостанавли-

вающих средств [22]. Они сравнили гемостатиче-

скую эффективность нового порошкового средст-

ва, содержащего коллаген, хондроитинсульфат и 

тромбин (PCCT), с текучей желатин-тромбиновой 

матрицей с гладкими частицами (SmGM) на мо-

дели кровотечения из печени свиньи. 

В свиной печени создавали очаги пораже-

ния глубиной 4-6 мм и диаметром ~10 мм, кото-

рые обрабатывали либо SmGM, либо PCCT. Жи-

вотных помещали в положение лежа на спине и 

после введения яремного, каротидного и мочевого 

катетеров выполняли срединную лапаротомию и 

обнажали печень. Было выполнено базовое изме-

рение активированного времени свертывания 

крови (ACT). После подготовки с помощью пер-

форатора для биопсии диаметром 10 мм создава-

ли очаги поражения на глубине ~4-6 мм в печени. 

Начальную кровопотерю определяли количест-

венно, как описано ниже, и поражения исключали 

из исследования, если скорость кровотечения со-

ставляла ≥20 мл/мин. Скорость и степень крово-

течения определяли до и через 3, 7 и 11 минут 

после лечения. Каждое из 32 поражений лечили 

SmGM или PCCT. Частота остаточных кровоте-

чений была значительно ниже во всех временных 

точках после лечения SmGM по сравнению с 

PCCT (3 минуты: 0,14 [0,07, 0,21] по сравнению с 

0,46 [0,20, 1,20] г/мин, p<0,0001; 7 минут: 0,07 

[0,04], 0,11] против 0,12 [0,08, 0,39] г/мин, 

p=0,001; 11 минут: 0,05 [0,03, 0,08] против 0,07 

[0,05, 0,12] г/мин, p=0,043). Степень кровотечения 

через 3 минуты также была значительно ниже для 

SmGM по сравнению с PCCT (медиана [Q1, Q3] 

0,0 [0,0, 0,0] по сравнению с 1,0 [1,0, 2,0], 

p<0,0001). PCCT потребовал повторного приме-

нения примерно в одной трети применений из-за 

недостаточного гемостаза через 4 минуты после 

первоначального применения и показал тенден-

цию прилипать к влажной марле во время ап-

проксимации. В этой модели кровотечения лече-

ние SmGM привело к снижению кровопотери, 

отсутствовала необходимость повторного приме-

нения и его было легче применять по сравнению с 

PCCT. 

MacDonald MH, с соавторами (20147) для 

модели пункционной биопсии создавали дефекты 

паренхимы печени на диафрагмальной поверхно-

сти доступных участков левой, правой и квадрат-

ной долей с помощью одноразового биопсийного 

пуансона диаметром 6 мм с ограничителем глу-

бины, установленным на 3 мм. Каждое животное 

предоставляло 14 участков, которые случайным 

образом использовали для двух применений каж-

дого продукта при каждом уровне нанесенной 

массы плюс два отрицательных контроля [17]. 

Основная часть биопсии была захвачена и резко 

отделена от подлежащей поверхности, что вызва-

ло кровоизлияние от легкой до умеренной степе-

ни. Для модели истирания участок поверхности 

диафрагмы в доступных областях левой, правой и 

квадратной долей, размером примерно 3 см×3 см, 

был соскоблен с помощью очистителя для прижи-

гающих наконечников. Каждое животное предос-

тавляло 14 участков, которые случайным образом 

использовали для трех применений каждого про-

дукта плюс два отрицательных контроля. Для 

обеих моделей место дефекта кровоточило в те-

чение нескольких секунд перед нанесением про-

дукта, чтобы можно было охарактеризовать воз-

никающее кровотечение. Кровотечение в каждом 

месте дефекта классифицировали как легкое (ка-

пиллярное, артериолы или просачивание венул) 

или умеренное (текучее венозное и/или артери-

альное кровотечение) во время создания раны и 

до лечения. Ни один из дефектов не был класси-

фицирован как имеющий тяжелое кровотечение 

(пульсирующее или фонтанирующее артериаль-

ное или венозное кровотечение большого объема) 

во время этого исследования. 

Song HP, et al. (2008) изучили возможности 

чрескожной микроволновой коагуляции (PMCT) 

под контролем ультразвукового исследования с 

контрастным усилением (CEUS) для остановки 

активного кровотечения в печени кроликов [23]. 

Для этого, они получили двадцать активно крово-

точащих моделей печени кроликов с помощью 

полуавтоматической иглы для биопсии 18-го ка-

либра. Всех кроликов случайным образом разде-

лили на 2 группы: группа PMCT (n=10, с микро-

волновой антенной, помещенной в место крово-

течения под ультразвуковым контролем). под со-

нографическим контролем и работали при мощ-

ности 60 Вт в среднем в течение 30 секунд) и кон-

трольную группу (n=10, с не обработанным оча-

гом активного кровотечения). После проведения 

терапевтических процедур в обеих группах была 

проведена реанимация раствором лактата Рингера 

для поддержания среднего артериального давле-

ния на уровне 70 мм.рт.ст. в течение 1 часа. Реги-

стрировали внутрибрюшинную кровопотерю, об-

щий реанимационный объем, среднее артериаль-

ное давление и значение гематокрита. В конце 

исследования проводили макроскопические и 

микроскопические исследования. После ПККТ 

место бывшего кровотечения выглядело при 

CEUS в виде круглой или овальной области без 
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контраста. Группа ПМКТ имела более низкую 

кровопотерю (30,4+/-7,2 против 101,6+/-18,2 мл; 

P<0,05) и более низкий общий объем реанимации 

(56,5+/-10 против 186+/-36,6 мл; P<0,05). ), чем 

контрольная группа. Среднее значение гематок-

рита в группе ПМКТ было значительно выше, чем 

в контрольной группе (26%+/-4% против 19%+/-

4%; P<0,05) в конце эксперимента. Авторы сдела-

ли вывод, что ПККТ с контрастным усилением 

под ультразвуковым контролем значительно 

уменьшила кровопотерю в модели активного кро-

вотечения в печени у кроликов. Это простой и 

быстрый метод контроля кровопотери при повре-

ждениях печени с активным кровотечением. 

Несмотря на недавние достижения в хирур-

гической технике и периоперационном уходе, ре-

зекция печени (особенно расширенная гепатэкто-

мия) по-прежнему представляет собой операцию 

с высоким риском, сопровождающуюся значи-

тельной заболеваемостью и смертностью. Экспе-

риментальные модели крупных животных явля-

ются лучшим вариантом для исследований в этом 

отношении. Majlesara A, с соавторами провел ис-

следование чтобы представить простую в освое-

нии, быструю и многоцелевую модель резекции 

печени на модели свиньи [18]. Поэтапные резек-

ции печени (резекция сегментов II/III, IVa/IVb и 

VIII/IV) выполнены у восьми свиней с интраопе-

рационным контролем показателей гемодинами-

ки. На основании специфических анатомических 

характеристик печени свиньи все виды резекций, 

включая сегментарную резекцию, гемигепатэкто-

мию и расширенную гепатэктомию, можно было 

выполнить у одного животного с помощью про-

стой в освоении и быстрой техники. Все живот-

ные были гемодинамически стабильны после сту-

пенчатой резекции печени. Авторы сделали вы-

вод, что поэтапная резекция печени с помощью 

степлера на модели свиньи является быстрым и 

простым в освоении методом, с помощью которо-

го младший персонал и научные сотрудники мо-

гут выполнять резекцию печени вплоть до расши-

ренной гепатэктомии в стабильных условиях. 

На настоящее время нет адекватных моде-

лей, которые могли бы воссоздать повреждение 

печени у экспериментальных животных с крово-

течением аналогичным у человека. Задачей пред-

лагаемого изобретения является разработка ново-

го метода, позволяющего добиться активного 

кровотечения, которое рецидивирует и приводит 

к летальному исходу без лечебных мероприятий. 

Подобная ситуация имеет место при повреждени-

ях печени у человека. Таким образом новая мо-

дель позволяет оценить эффективность различ-

ных методов гемостаза при повреждении печени, 

которое может быть использовано в клинической 

практике. 

Для решения поставленных задач предлага-

ется способ экспериментального моделирования 

повреждения печени у крыс со смешанным кро-

вотечением путем нанесения смешанной раны. 

Вначале проводится абразивное воздействие на 

ткань печени диаметром 1 см, следующим этапом 

диаметрально окружности повреждения органа 

иссекают ткань печени в виде клина на глубину 

до 2мм. И раскрытием краев раны на расстояние 

до 1мм. При этом достигается активное смешан-

ное кровотечение, которое не имеет тенденции к 

самостоятельной остановке. 

Известны способы формирования модели 

повреждения паренхиматозного органа путем на-

несения поверхностной раны с использованием 

абразивного инструмента, однако в таких случаях 

моделируется капиллярное кровотечение. При 

абразивном воздействии повреждается капсула 

паренхиматозного органа. Основная причина в 

том, что у крысы наблюдается капиллярное кро-

вотечение, тогда как при повреждениях печени у 

человека развивается смешанное кровотечение. 

Поэтому использовать только абразивный метод 

повреждения паренхиматозного органа у экспе-

риментального животного с последующим его 

хирургическим лечением и экстраполяцией полу-

ченных результатов на возможное повреждение у 

человеческого органа неправильно и недостовер-

но. 

Способ осуществляют следующим образом: 

под общей анестезией парами ингаляционного 

анестетика (галотан, изофлюран) крыса закрепля-

ется на манипуляционном столике в положении с 

разведенными конечностями на спине. После об-

работки операционного поля выполняется верхне-

срединная лапаротомия. В рану выводится перед-

няя поверхность правой доли печени. С использо-

ванием специального диска диаметром 1см с аб-

разивным покрытием размером частичек абразива 

до 300 мкм, укрепленного на металлическом што-

ке диаметром 5мм и со скоростью вращения 10 

оборотов в минуту с усилием 1Кпа наносят по-

верхностную кровоточащую рану со смешанным 

кровотечением. Далее диаметрально окружности 

повреждения органа иссекают ткань печени в ви-

де клина на глубину до 2мм. При этом края раны 

расходятся на расстояние до 1мм. Таким образом 

формируется стандартное повреждение печени, 

где имеет место поверхностная рана со смешан-

ным кровотечением, а также зияющая рана со 

смешанным кровотечением (рис. 1). 

 



 

278 2022, №6 (140)    Проблемы биологии и медицины 
 

 
Рис. 1. Схема нанесения раны печени экспериментального животного 

- Диск с абразивным покрытием, установленный на штоке 

- Показан характер вращения штока 

- Красным цветом показан характер раны с поверхностным повреждением, а также зияющей резаной 

раной 

 

Таким образом, предложенный способ от-

личается новизной и характеризуется достижени-

ем активного смешанного кровотечения из печени 

у экспериментального животного, которое не 

имеет тенденцию к самостоятельной остановке и 

без гемостаза повторяющиеся кровопотери при-

водят к летальному исходу. Преимущества нового 

способа: предложенный способ позволяет добить-

ся активного кровотечения, которое не имеет тен-

денцию к самостоятельной остановке и без гемо-

стаза повторяющиеся кровопотери приводят к 

летальному исходу; способ легко воспроизводим, 

не требует дорогостоящего инструментария; по-

зволяет оценить эффективность гемостатиков как 

по эффективности первичного гемостаза, так и по 

вероятности рецидивов кровотечения. 

Предлагаемое изобретение рекомендуется 

использовать в экспериментальной хирургии па-

ренхиматозных органов брюшной полости, преж-

де всего печени. Способ прост в исполнении, дос-

тупен и рекомендуется к широкому использова-

нию в хирургических отделениях стационаров и 

клиник Республики. 
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РАЗРАБОТКА СПОСОБА 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО МОДЕЛИРОВАНИЯ 

ПОВРЕЖДЕНИЯ ПЕЧЕНИ С АКТИВНЫМ 

СМЕШАННЫМ КРОВОТЕЧЕНИЕМ 

 

Бабаджанов А.Х., Садиков Р.А., Хаялиев Р.Я., 

Абдуллажанов Б.Р., Салиев Г.З. 

 

Резюме. В статье приведены сведения по раз-

личным способом экспериментального моделирования 

повреждения паренхиматозных органов, используемые 

в мировой практике на данный момент. Подробно ра-

зобраны преимущества и недостатки этих методов. 

В заключении авторы поделились своей разработкой 

по экспериментальному моделированию повреждения 

печени с активным смешанным кровотечением, приве-

ли аргументы по преимуществу и доступности нового 

метода. 

Ключевые слова: печень, кровотечения, гемо-

стаз, эксперимент. 
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Резюме. Меъда ости бези ва меъда ширасининг протеолитик фаоллигига (ПФ) турли хил 

концентрациядаги ёғ ва ёғларнинг гидролиз махсулотларини таъсири козеин ёғ эмульцияси (козеин+трибутирин, 

козеин+кунгабоқар ёғи) ёрдамида ўрганилди. Кунгабоқар ёғи гидролизи махсулотларининг таъсири остида 

ошқозон ости бези ширасининг умумий протеолитик фаоллиги яққол кўринишда пасайди, аммо трибутирин 

гидролиз махсулотлари таъсирида ушбу кўрсаткич ўзгармади. Кунгабоқар ёғи ва трибутирин ёғининг гидролиз 

махсулотлари ошқозон кислоталик мухитида умумий протеолитик фаолликка таъсир кўрсатмайди. Юқорида 

келтирилган ёғларнинг концентрацион миқдори козеин +ёғ эмулциясиинг таркибида ошириб борилишида ошқозон 

ости безининг яққол намоён бўлган протеолитик фаоллигини пасайишини кўрдик. Ёғларни концентрациясини 

ортиб бориши ошқозон шираси протеолитик фаоллигига таъсир кўрсатмади.  

Калит сўзлар: ошқозон ости бези шираси, меъда шираси, протеолитик фаоллик, оқсил-ёғ эмульцияси, 

козеин, желатин, трибутирин, кунгабоқар ёғи. 
 

Abstract. The effect of different concentrations of fat and fat hydrolysis products on the proteolytic activity of the 

pancreas and gastric juice was studied using casein-fat emulsion (casein+tributrin, casein+sunflower oil). Under the in-

fluence of sunflower oil hydrolysis products, the total proteolytic activity of pancreatic juice clearly decreased, but this 

indicator did not change under the influence of tributyrin hydrolysis products. Hydrolysis products of sunflower oil and 

tributyrin oil do not affect the total proteolytic activity in gastric acid environment. We saw a decrease in the proteolytic 

activity of the pancreas when the concentration of the above-mentioned fats was increased in the composition of the casein 

+ fat emulsion. Increasing the concentration of fats affects the proteolytic activity of gastric juice. 

Key words: pancreatic juice, gastric juice, proteolytic activity, protein-fat emulsion, casein, gelatin, tributyrin, sun-

flower oil. 
 

Долзарблиги. Хазм жараёнлари хақидаги 

маълумотларни ўрганишда тозаланган 

субстратлардан(оқсил,ёғ,углевод), бироқ бундай 

усулда олинган натижалар аниқ бўла 

олмайди.Айниқса мураккаб озуқавий 

комплексларни иштирокини тахминларга 

асосланган холда натижалар олиниши мумкин. 

Ушбу мураккабликдан келиб чиқиб аралаш 

субстратлардан фойдаланиш мақсадга 

мувофиқдир[8]. Юқоридаги келтирилган 

маълумотларга мисол қилиб, электростатик куч 

туфайли полисахаридлар биополимернинг pH 

кўрсаткичи, ион кучи ва зарядларга қараб 

оқсиллар билан ҳар хил турдаги физик 

комплексларни ҳосил қилиши мумкин, бу эса 

ошқозон ичидаги оқсилларнинг гидролизига 

халақит бериши мумкин [2;7]. 

Шу билан бирга, кўплаб оқсиллар сув/ёғ 

юзасида фаол бирикмалар бўлиб, ошқозон ости 

бези липазини фаолиятига қаршилик қилиши 

мумкин. Липазанинг ингибирланиши 

оқсилларнинг липидлар билан таъсир ўтказиш ва 

сув/ёғ интерфейси сифатини ўзгартириш 

қобилияти билан боғлиқ, бу оқсилнинг фермет 

ёқи бошқа гармонлар билан бевосита ўзаро 

таъсиридан келиб чиқмайди [4;5;9]. Шунга 

қарамай, ҳозиргача олинган маълумотлар 

оқсиллар ва ёғ кислоталари ўртасидаги ўзаро 

таъсирнинг айрим жиҳатларинигина 

тушунтирилган [6]. Ёғ томчиларининг юзасига 

адсорбсияланган кўплаб оқсиллар оқсилларнинг 
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рақобатбардош адсорбсияси ва ёғ томчилари 

юзасидан липаза оқсилларининг десорбсияси 

туфайли панкреатик липаза таъсирида ёғларнинг 

гидролизига тўсқинлик қилиши мумкин. Бундан 

ташқари, ёғ томчилари юзасида оқсилларнинг 

адсорбсияси уларнинг протеазлар томонидан 

гидролизланишига тўсқинлик қилиши мумкин. 

Тадқиқод мақсади : казеин ва 

желатиннинг ёғлар билан ўзаро таъсири остида 

меъда ва меъда ости бези шираларининг умумий 

протеолитик фаоллигига таъсирини ўрганиш. 

Материал ва тадқиқод усуллари. 

Тадқиқотда итлардан олинган нахорги ошқозон ва 

ошқозон ости бези ширасидан фойдаланилди. 

Меъда ва меъда ости бези шираларининг умумий 

протеолитик фаолликка [1] турли 

консентрациялардаги оқсил-ёғ эмулсияси (казеин 

+ трибутирин, казеин + кунгабоқар ёғи, желатин + 

трибутирин, желатин + кунгабоқар ёғи) таъсири 

ёрдамида ўрганилди. Ошқозон ёки ошқозон ости 

бези шираси билан субстрат сифатида фақат 

казеин ёки желатиндан фойдаланилди; 1,0% ёғ 

эмулсияси, 1,5% ёғ эмулсияси, 2,0% ёғ эмулсияси. 

Статистик ишлов вариацион статистика усулида 

ўртача қийматлар ва уларнинг ўртача хатоларини 

ҳисоблаш, Стюдент-Фишер фарқининг 

ишончлилик коэффициентини (т) аниқлаш билан 

амалга оширилди. p<0.05 ва ундан камдаги 

фарқлар статистик аҳамиятга эга деб ҳисобланди. 

Тадқиқод натижалари ва уларни 

мухокама қилиш. Оқсил-ёғ эмулсияси 

таркибидаги кунгабоқар ёғининг турли 

консентрацияларининг меъда ости бези ширасига 

таъсири ўрганилган, ўтказилган тадқиқотларда 

казеин ва кунгабоқар ёғининг 1,0% эмулсиясидан 

фойдаланилганда протеолити фаолликнинг 

кўрсаткичлари козеин бўлмаган протеолитик 

фаоллигига таъсирига нисбатан анча паст 

бўлганлиги аниқланди, бу ерда фақат казеин 

бўлмаган ҳолда ёғ ъ емулсияси. Шу билан бирга, 

1,5% кунгабоқар ёғини ишлатишда протеолитик 

фаолликнинг кўрсаткичлари ёғли эмулсиясиз 

протеолитик фаоликкка нисбатан анча паст эди. 

Умумий протеолитик фаолликнинг бир хил 

усулдаги 2,0% кунгабоқар мойидан 

фойдаланганда хам кузатилди, бу ёғ емулсиясиз 

протеолитик фаолликка нисбатан анча паст 

кўрсаткичларда намоён бўлди. Умуман олганда, 

кунгабоқар ёғи концентрациясининг ошиши 

билан ошқозон ости бези ширасининг таъсири 

остида протеолитик фаоллик сезиларли даражада 

аста-секин пасайиш кузатилди (расм.А). Меъда 

ости бези ширасининг протеолитик фаоллигини 

ўрганишда оқсил-ёғ емулсияси таркибида 

трибутириннинг турли консентрацияларидан 

фойдаланиб, казеин ва трибутириннинг 1,0% 

эмулсиясини қўллашда протеолитик фаоллик 

кўрсаткичлари фақат казеин ишлатилгандаги 

протеолитик фаолликка нисбатан анча паст 

эканлиги аниқланди. Протеолитик фаоллик 

кўрсаткичлари кунгабоқар ёғи иштирокида анча 

юқори еди. Шу билан бирга 1,5% ли трибутирин 

қўллаганда ПФ кўрсаткичлари ёғ эмулсиясиз 

ПФга нисбатан анча паст ва 1,0% ли трибутирин 

қўллаганда кўрсаткичлар ПФнинг кўрсаткичлари 

кунгабоқар мойидан фойдаланилганларга 

нисбатан юқори бўлди. Шундай қилиб, 

трибутирин концентрациясининг ошиши билан 

ошқозон ости бези ширасининг ПФ сезиларли 

даражада аста-секин пасайиш кузатилди, шуни 

таъкидлаш керакки, ушбу кўрсаткичларнинг 

даражаси кунгабоқар ёғи кўрсаткичлари 

даражасига нисбатан юқори эди (расм 1А). 

 

  
Расм 1. Меъда ости бези (а) ва меъда (б) шираларининг протеолитик фаоллигини ўзгаришини оқсил-ёғ 

ишлатилгандаги ўзгариши. Субстрат сифатида қуйидагилар ишлатилган: 1-фақат казеин ёки фақат 

желатин; казеин ёки желатин аралашмалари: 2-1, 0% ёғ эмулсияси; 3 - 1,5% ёғ эмулсия; 4 - 2.0% мой 

эмулсияси. *- субстрат сифатида фақат казеин ёки желатиндан фойдаланиш кўрсаткичларига нисбатан 

сезиларли даражада фарқ қилади 
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Желатин ва кунгабоқар ёғи, шунингдек 

желатин ва трибутириндан иборат эмулсиялар 

ёрдамида панкреатик шира таркибидаги 

протеолитик ферментларниниг фаоллигини 

ўрганишда, кунгабоқар ёғи ва трибутирин 

концентрациясининг ортиши билан фақат 

желатиндан фойдаланиш кўрсаткичларига 

нисбатан панкреатик ширанинг ПФ пасайиши 

аниқланди. Шу билан бирга, ҳақиқий ПФ 

кўрсаткичлари эмулсияларида казеин таъсирига 

қараганда анча юқори эди (расм. 1А). 

Меъда шираси ПФни оқсил-ёғ 

эмульциялари таркибидаги ортиб борувчи ёғлар 

консентрацияси ёрдамида ёрдамида ўрганилганда 

казеин ва кунгабоқар мойининг 1,0% 

эмулсиясидан фойдаланилганда ёғ 

емулсиясисизга нисбатан ПФ анча кичиклиги 

аниқланди. 

Шу билан бирга, 1,5% кунгабоқар ёғи ва 

казеин эмулсиясидан фойдалангандаги олинган 

натижаларда протеолитик фоллик кўрсаткичлари 

ёғ эмулсияси фойдаланилмаганга нисбатан паст 

ва 1,0% казеин ва кунгабоқар ёғи эмулсиясидан 

фойдалангандан хам натижалар паст бўлди. 2,0% 

кунгабоқар ёғи ва казеин эмулсиялари ёрдамида 

олинган тадқиқотлар натижаларида ёғ эмулсияси 

бўлмаган ва 1,0% ва 1,5% казеин ва кунгабоқар 

ёғи эмулсияларига қараганда протеолитик 

фаоллик кўрсаткичлари паст бўлди. Умуман 

олганда, кунгабоқар ёғи концентрациясининг 

ошиши билан меъда ширасининг таъсири остида 

ПФнинг кам кўрсаткичларда пасайиш кузатилди 

(расм 1Б). 

Меъда шираси протеолитик ферментлари 

фаоллигиига турли хил консентрацияли оқсил-ёғ 

эмулсиялари ёрдамида ўрганилганда казеин ва 

трибутирин эмулсиясидан фойдаланилганда 1,0% 

ва 1,5% ҳамда 2,0% фақат оқсил бўлган 

эмульцияга нисбатан анча пастлиги аниқланди. 

Шу билан бирга, трибутирин концентрациясининг 

ошиши билан протеолитик фаолликнинг бироз 

пасайиш кузатилди (расм 1Б). 

Желатин ва кунгабоқар ёғи, желатин ва 

трибутириндан иборат эмулсиялар ёрдамида 

меъда шираси протеолитик фаоллигини 

ўрганишда кунгабоқар ёғи ва трибутирин концен-

трациясининг ошиши билан фақат желатинни 

ишлатиш кўрсаткичларига нисбатан меъда шира-

си протеолитик фаоллигига унчалик камаймаган-

лиги аниқланди. Шу билан бирга, бу 

кўрсаткичлар эмулсияларда казеин ишлатилгани-

га қараганда анча юқори эди (расм 1А). 

Ўтказилган тадқиқотлар натижасида оқсил-ёғ 

эмулсияси таркибидаги кунгабоқар ёғининг турли 

консентрацияларининг меъда ости бези шираси 

протеолитик фаоллигига таъсирини ўрганилганда, 

кунгабоқар ёғи консентрациясининг ортиши би-

лан меъда ости бези шираси оқсилларини парча-

ловчи ферментларини фаоллиги сезиларли дара-

жада аста-секин пасайиши аниқланди. Олинган 

натижаларни оқсил-ёғ эмулсиялари таркибида 

кунгабоқар ёғининг консентрацияси ортиши би-

лан ёғ томчилари сони ва бу томчиларнинг уму-

мий юзаси ортиб бориши билан ҳам изоҳлаш 

мумкин. Шу туфайли ёғ томчиларида адсорбсия-

ланган казеин миқдори ортади ва бу ўзаро таъсир 

протеазаларнинг казеин молекулаларига таъсири-

ни олдини олади, натижада оқсил-ёғ эмулсияси-

дан фойдаланганда меъда ости бези ширасининг 

протеолитик ферментларининг фаоллиги камай-

иши кузатилади. Оқсил-ёғ эмулсияси таркибидаги 

трибутириннинг турли хилдаги консентрацияла-

рининг таъсирини ўрганишда трибутирин консен-

трациясининг ортиб бориши билан меъда ости 

бези ширасининг протеолитик фаоллиги сезилар-

ли даражада аста-секин пасайиш кузатилди, лекин 

бу кўрсаткичларнинг даражаси кунгабоқар мойи 

фойдаланилганда юқори бўлди. Ушбу маълумот-

ларга асосланиб, кунгабоқар ёғи ва трибутирин 

таъсиридаги фарқга ушбу ёғларнинг физик-

кимёвий тузилишидаги фарқ таъсир қилиши мум-

кин деб тахмин қилиш мумкин, бу казеиннинг 

кунгабоқар ёғи ва трибутиринга адсорбсия дара-

жаси фарқига таъсир қилади. Юқорида таъкидла-

ганимиздек, кунгабоқар ёғи триглицеридлар тур-

кумига кириб таркибидв узун занжирли ёғ кисло-

талари олейин ва линолин кислоталардан ташкил 

топган. Трибутирин триглицеридида эса қисқа 

занжирли ёғ кислоталари мавжуд бўлиб казеин 

билан бирикиши кунгабоқар ёғига нисбатан 

секинроқ кузатилдиШу билан бирга оқсил-ёғ 

эмулсияларининг ўз таркибида кунгабоқар мойи-

дан фойдаланган ҳолда меъда шираси ПФ таъси-

рини ўрганишда кунгабоқар ёғи консентрацияси-

нинг ортиши билан меъда шираси оқсилларни 

парчаловчи ферментларнинг фаоллиги бирмунча 

камайиши аниқланди. Олинган натижаларда 

оқсил-ёғ эмулсиялари таркибида кунгабоқар 

ёғининг консентрацияси ортишига ва ёғ томчила-

ри сонининг ортиши ва бу томчиларнинг умумий 

юзасига қарамай, ёғ томчиларида адсорбсиялан-

ган казеин миқдорининг ортмаслиги билан 

изоҳлаш мумкин. Яъни кислотали муҳитда 

кунгабоқар ёғининг томчиларида казеиннинг ад-

сорбсияси камаяди ва бу ўзаро таъсир протеаза-

ларнинг казеин молекулаларига таъсирига 

ҳалақит бермайди, натижада оқсил-ёғ эмулсияси-

дан фойдаланганда меъда шираси сезиларли да-

ражада ўзгармайди. 

Меъда шираси протеолитик фаоллигинм 

турли консентрацияли оқсил-ёғ эмулсиялари ёр-

дамида ўрганилди ва олинган маълумотлар асо-

сида казеин ва трибутирин эмулсиясидан фойда-

ланилганда трибутирин консентрациясининг ор-

тиши билан протеолитик фаолликнинг бир оз ка-

майиши кузатилганлиги аниқланди. Олинган 
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натижаларни оқсил-ёғ эмулсиялари таркибидаги 

трибутирин концентрациясининг ортиши ва ёғ 

томчилари сонининг кўпайиши, ушбу 

томчиларнинг умумий юзасига қарамай, ёғ 

томчиларида адсорбсияланган казеин миқдори 

кўпаймаслиги билан изоҳлаш мумкин. Яъни 

кислотали муҳитда казеиннинг трибутириннинг 

ёғ томчиларига адсорбсияси камаяди ва бу ўзаро 

таъсир протеазаларнинг казеин молекулалари 

таъсирига халақит бермайди, натижада 

трибутирин ёрдамида оқсил-ёғ эмулсиясини 

қўллашда меъда шираси сезиларли даражада 

ўзгармайди. 

Желатин ва кунгабоқар ёғи, шунингдек, 

желатин ва трибутириндан иборат эмулсиялар 

ёрдамида ошқозон ва ошқозон ости бези 

шарбатининг протеолитик фаоллигини ўрганишда 

фақат желатиндан фойдаланиш кўрсаткичларига 

нисбатан ошқозон ва ошқозон ости бези 

ширасининг протеолитик фаоллиги сезиларсиз 

пасайиш кузатилди. Желатин-ёғ эмулсиялари 

таркибидаги кунгабоқар ёғи ва трибутирин 

концентрациясининг ошишига ва ёғ томчилари 

сонининг кўпайишига, шунингдек ушбу 

томчиларнинг умумий юзасига қарамай 

желатиннинг ёғ томчиларига ёпишиши ва 

кунгабоқар ёғи ва трибутириндан 

фойдаланилганда протеазларнинг таъсирига 

халақит бермайди, натижада ошқозон ва ошқозон 

ости бези ширасининг протеолитик фаоллиги 

деярли ўзгармайди. 

Хулосалар: казеин ва кунгабоқар ёғининг 

эмулсияси консентрациясининг ортиши билан 

меъда ости бези шираси протеолитик фаоллигини 

сезиларли пасайишига ёрдам беради. Казеин 

эмулсияси таркибидаги трибутирин 

концентрациясининг ошиши ошқозон ости бези 

ширасининг протеолитик фаоллигини сезиларли 

даражада пасайтиришини кўрсатди, аммо бу 

таъсир кунгабоқар ёғидан фойдалангандан кўра 

камроқ кўрсаткичга эга бўлди. Кислотали 

муҳитда казеин билан трибутирин ва кунгабоқар 

ёғи эмулсияларининг концентрациясини ортиб 

боришим меъда шираси оқсилларни парчаловчи 

ферментлар фаоллигига сезиларли таъсир 

кўрсатмади. Шунингдек, желатинли эмулсия 

таркибида ҳам трибутирин, ҳам кунгабоқар ёғи 

консентрациясининг ортиши меъда ва меъда ости 

бези ширалари протеолитик фаолликка сезиларли 

таъсир кўрсатмади. 
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ ПРОТЕОЛИТИЧЕСКОЙ 

АКТИВНОСТИ ПОДЖЕЛУДОЧНОГО И 

ЖЕЛУДОЧНОГО СОКОВ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ 

БЕЛКОВО-ЖИРОВЫХ СУБСТРАТОВ 
 

Джалалова О.К. 
 

Резюме. Исследовалось влияние различной кон-

центрации продуктов гидролиза жиров на ОПА под-

желудочного и желудочного соков с использованием 

казеиново-жировой эмульсии (казеин + трибутирин, 

казеин + подсолнечное масло). Сделаны выводы, что 

продукты гидролиза подсолнечного масла, способст-

вуют достоверному снижению ОПА поджелудочного 

сока, что не отмечается под влиянием продуктов гид-

ролиза трибутирина. Продукты гидролиза, как под-

солнечного масла, так и трибутирина не влияют в 

кислой среде на ОПА желудочного сока. Повышение 

концентрации, как подсолнечного масла, так и три-

бутирина в составе эмульсии с казеином способству-

ет достоверному снижению ОПА поджелудочного 

сока. В тоже время эффекты трибутирина менее 

выражены, чем при использовании подсолнечного мас-

ла. При этом повышение концентрации как трибути-

рина, так и подсолнечного масла существенно не влия-

ет на ОПА желудочного сока. 

Ключевые слова: поджелудочный сок, желу-

дочный сок, протеолитическая активность, белково-

жировая эмульсия, казеин, желатин, трибутирин, 

подсолнечное масло. 
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Резюме. Пневмопатиянинг ателектатик шакли билан турли муддатларда туғилиб вафот этган янги 

туғилган чақалоқлар узунчоқ мия структурасининг морфологик хусусиятларини ўрганиш мақсадида 138 нафар 

чақалоқ узунчоқ мияси микроскопик текширувдан ўтказилган. Турли муддатларда пневмопатиянинг 

ателектатик шакли билан туғилиб вафот этган чақалоқлар узунчоқ миясининг нейронларида морфологик 

жиҳатдан барча муддатларда ишемик типдаги ўзгаришлар намоён бўлади. Перицеллюляр ва периваскуляр 

бўшлиқнинг кенгайиши турли муддатларда туғилган чақалоқлар танатогенез кўринишининг сақланишини 

намоён этади. Танатогенезнинг намоён бўлиши пневмопатиянинг ателектатик шакли билан туғилиш 

муддати ошгани сайин ишемик ўзгарган нейронлар сони камаймаслиги фонида юзага келади.  

Калит сўзлар: Пневмопатия, узунчоқ мия танатогенез. 

 

Abstract. 138 newborns with atelectatic pneumopathy, born and died at different times, were subjected to 

microscopic examination in order to study the morphological features of the structure of the medulla oblongata. Infants 

born and died with an atelectatic form of pneumopathy at different times show morphological changes of the ischemic type 

in the neurons of the medulla oblongata at all times. The expansion of the pericellular and perivascular spaces, infants 

born at different times, demonstrate the preservation of the manifestation of thanatogenesis. Manifestations of 

thanatogenesis in the atelectatic form of pneumopathy occur against the background of the fact that the number of neurons 

with ischemic changes does not decrease as the term of labor increases. 

Key words: Pneumopathy, thanatogenesis, medulla oblongata. 

 

Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти (ЖССТ) 

маълумотларига кўра, ҳар йили дунёда ўртача ҳар 

ўнинчи ҳомиладорлик етилмасдан туғилиш билан 

тугайди ҳамда 15 миллионга яқин етилмасдан 

туғилган чақалоқларнинг 1 миллиони бир кун 

ичида вафот этади. Перинатал тиббиётнинг 

бугунги кундаги салмоқли ютуқларига 

қарамасдан, ЖССТ маълумотларига кўра, ўткир 

нафас бузилиши синдроми чақалоқларнинг 

перинатал ўлимида нафақат етилмай туғилган 

чақалоқлар ичида, балки етилиб туғилган 

чақалоқлар ичида ҳам етакчи ўринлардан бирини 

эгаллаб турибти [2,3,4]. Эртачи неонатал 

даврининг биринчи кунларида болалар 

ўлимининг бевосита сабаблари 70-80% ҳолларда 

турли этиологияли нафас тизими фаолиятининг 

бузилиши бўлиб қолмоқда [1]. 

Тадқиқотнинг мақсади: Пневмопатиянинг 

ателектатик шакли билан ҳомиладорликнинг 

турли муддатларида туғилиб вафот этган янги 

туғилган чақалоқлар узунчоқ мия 
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структурасининг морфологик хусусиятларини 

ўрганиш. 

Материал ва тадқиқот усуллари. 

Пневмопатиянинг ателектатик шакли билан 

туғилиб, вафот этган 138 нафар янги туғилган 

чақалоқларнинг жасадлари патологоанатомик 

текширувдан ўтказилган бўлиб, шулардан 88 

нафари (75 %) эркак жинсига, 50 нафари (25 %) 

аёл жинсига мансубдир. Тадқиқотнинг мақсад ва 

вазифаларидан келиб чиққан ҳолда турли 

муддатларда (23-25 (26), 26-28 (34), 29-31 (22), 32-

35 (33) ҳафталик) янги туғилган чақалоқлар бош 

мияси тузилмаларининг морфологик 

хусусиятлари ўрганиб чиқилди. Махсус 

гистологик текширув учун материал узунчоқ мия 

тўқимасидан олинди. Олинган тўқима 

бўлакчалари 10% нейтрал формалинда фиксация 

қилинди, спиртли батарея орқали ўтказилди, 

парафинли блоклар тайёрланди. Тайёрланган 

гистологик қирқмалар гематоксилин ва эозин, 

Ван-гизон бўйича, эластик толаларни аниқлаш 

учун Вейгерт бўйича (резорцин-фуксин бўёғида) 

бўялди. Микрофотография усуллари ўтказилди. 

Тадқиқот натижалари. Пневмопатиянинг 

ателектатик шакли ривожланган 23-25 ҳафталик 

муддатда туғилган чақалоқлар узунчоқ мия 

нейронларида ишемик типдаги ўзгаришлар, яъни 

ҳужайралар ядроси эксцентрик жойлашган, 

пикнотик ҳолатда, цитоплазмасида вакуолли 

дистрофия аниқланади. Айрим нейронларнинг 

ядросида кариорексис жараёни кузатилади. Баъзи 

нейронларнинг ядроси кўзга ташланмайди, 

ҳужайралар тўқ гомоген ҳолатда кўринади. 

Нейронларда кучли шишиниш белгилари 

аниқланади. Ҳужайра ўсиқлари калталашган ва 

йўғонлашганлиги кузатилади. 3-4 та 

нейронларнинг бир-бирига жуда яқин бўлиб 

жойлашганлигини кўришимиз мумкин, уларнинг 

атрофида перицеллюляр бўшлиқ кучли 

кенгайганлиги аниқланади. Айрим перицеллюляр 

бўшлиқларнинг ичида глиал ҳужайралар борлиги 

қайд этилади. Узунчоқ миянинг оралиқ 

тўқимасида кескин шишиниш ҳолати аниқланади 

(расм 1). 

Узунчоқ мия қон томирларининг спазм 

ҳолати, бўшлиғида қон шаклли элементларининг 

мавжудлиги ва деворида кучли шишиниш ва 

толаланиш белгилари аниқланади. 

Эндотелиоцитлар бироз бир-биридан узоқлашган, 

ядросида пикнотик ҳолатда, айрим 

эндотелиоцитларнинг ядроси аниқланмайди. 

Периваскуляр бўшлиқ қон томирнинг ҳамма 

томонида кенгайганлиги кузатилади. 

Микроциркулятор ўзан томирлари бўшлиғида 

шаклли элементлар мавжуд бўлиб, стаз ҳолати 

кузатилади. Капиллярлар девори толаланган, 

эритроцитлар ҳужайралараро бўшлиққа ва оралиқ 

тўқимага ўтганлиги (диапедез) аниқланади. 

Периваскуляр бўшлиқ кенгайганлиги кузатилади 

(расм 2). 

26-28 ҳафталик муддатда туғилган 

чақалоқлар узунчоқ мия нейронларида ишемик 

типдаги ўзгаришлар (ҳужайралар ядроси 

эксцентрик жойлашган, пикнотик ҳолатда, 

цитоплазмасида вакуолли дистрофия) аниқланади 

(расм 3). 

Айрим нейронларнинг ядросида 

кариорексис жараёни яққол кўзга ташланади. 

Баъзи нейронларнинг ядроси кўринмайди, 

ҳужайралар тўқ гомоген ҳолатда ўтган. 

Нейронларда кескин шишиниш белгилари 

аниқланади. Ҳужайра ўсиқлари калталашган ва 

йўғонлашган бўлиб, танасидан кўп 

узоқлашмаганлиги қайд этилади. 

 

 
Расм 1. Пневмопатиянинг ателектатик шаклида узунчоқ мия нейронлари. Гематоксилин-эозинда 

бўялган. Об.40, ок.10 
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Расм 2. Пневмопатиянинг ателектатик шаклида узунчоқ мия пўстлоқ қавати қон томир атрофидаги 

периваскуляр бўшлиқнинг кенгайиши. Гематоксилин-эозинда бўялган. Об.40, ок.10 

 

 
Расм 3. Пневмопатиянинг ателектатик шаклида узунчоқ мия нейронлари. Гематоксилин-эозинда 

бўялган. Об.40, ок.10 

 

Айрим нейронларнинг бир-бирига жуда 

яқин, айримлари эса бир-биридан узоқ масофада 

жойлашганлигини кўришимиз мумкин, уларнинг 

атрофида перицеллюляр бўшлиқ кучли 

кенгайганлиги аниқланади. Айрим перицеллюляр 

бўшлиқларнинг ичида глиал ҳужайралар борлиги 

аниқланади. Узунчоқ миянинг нейронлараро 

майдонида кескин ёруғланиш қайд этилади. 

26-28 ҳафталикда пневмопатиянинг 

ателектатик шакли билан туғилиб, вафот этган 

чақалоқлар узунчоқ миясининг қон томирларида 

спазм ҳолати, бўшлиғида қон шаклли 

элементларининг мавжудлиги ва деворида кучли 

шишиниш белгилари аниқланади. 

Эндотелиоцитлар бироз бир-биридан узоқлашган, 

ядросида пикнотик ҳолатда, айрим 

эндотелиоцитларнинг ядроси аниқланмайди. 

Цитоплазмаси ёруғлашган. Периваскуляр бўшлиқ 

қон томирнинг ҳамма томонида кенгайганлиги 

қайд этилади. Микроциркулятор ўзан томирлари 

бўшлиғида шаклли элементлар мавжуд бўлиб, 

стаз ҳолати кузатилади. Эритроцитларнинг шакли 

аниқ кўринади. Капиллярлар девори шишинган, 

ҳужайралараро бўшлиққа ва оралиқ тўқимага 

эритроцитларнинг тўпланганлиги аниқланади 

(расм 4). 

Пневмопатиянинг ателектатик шакли билан 

ҳомиладорликнинг 29-31 ҳафталик муддатида 

туғилган чақалоқлар узунчоқ мияси нейронларида 

ҳужайралар ядроси эксцентрик жойлашуви, 

пикнотик ҳолати, цитоплазмасида вакуолли 

дистрофия кўринишидаги ишемик типдаги 

ўзгаришлар аниқланади. Айрим нейронларнинг 

ядросида кариорексис жараёни аниқланса, баъзи 

нейронларнинг ядроси кўринмайди, айрим 

ҳужайралар эса, тўқ гомоген ҳолатга ўтганлиги 

кузатилади. Нейронларда кескин шишиниш 

белгилари аниқланади. 
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Расм 4. Пневмопатиянинг ателектатик шаклида узунчоқ мия қон томир атрофидаги периваскуляр 

бўшлиқнинг кенгайиши. Гематоксилин-эозинда бўялган. Об.40, ок.10. Периваскуляр бўшлиқ кучли 

кенгайганлиги кузатилади. 
 

Ҳужайра ўсиқлари калталашган ва 

йўғонлашган бўлиб, танасига яқин майдонларда 

кўзга ташланади. Бир гуруҳ нейронларнинг бир-

бирига жуда яқин, айримлари эса якка ҳолда 

бўлиб, узоқ масофада жойлашганлигини 

кўришимиз мумкин, уларнинг атрофидаги 

бўшлиқ кучли кенгайганлиги аниқланади. Айрим 

перицеллюляр бўшлиқларнинг ичида глиал 

ҳужайралар борлиги аниқланади. Узунчоқ 

миянинг оралиқ тўқимасида кескин ёруғланиш 

яъни кучли шишиниш қайд этилади (расм 5). 

29-31 ҳафталикда пневмопатиянинг 

ателектатик шакли билан туғилиб, вафот этган 

чақалоқлар узунчоқ миясининг қон томирларида 

спазм ҳолати, бўшлиғида қон шаклли 

элементларининг мавжудлиги ва деворида яққол 

шишиниш белгилари аниқланади. 

Эндотелиоцитлар ядроси пикнотик ҳолатда, 

айрим эндотелиоцитларнинг ядроси 

аниқланмайди. Цитоплазмаси хира кўринишда, 

баъзи эндотелиоцитларнинг цитоплазмасида 

кескин ёруғланиш аниқланади. Периваскуляр 

бўшлиқ қон томирнинг ҳамма томонида кескин 

равишда кенгайганлиги қайд этилади. 

Микроциркулятор ўзан томирлари бўшлиғида 

шаклли элементлар мавжуд бўлиб, стаз ҳолати 

кузатилади. Қоннинг реологик хусусиятлари 

сақланган бўлиб, эритроцитларнинг шакли аниқ 

кўринади. Капиллярлар девори шишинган, 

ҳужайралараро бўшлиққа ва оралиқ тўқимага 

эритроцитларнинг тўпланганлиги аниқланади. 

Улар атрофидаги бўшлиқ кучли кенгайганлиги 

қайд этилади (расм 6). 

Пневмопатиянинг ателектатик шакли билан 

32-35 ҳафталик муддатда туғилиб, вафот этган 

чақалоқлар узунчоқ мия нейронларида ишемик 

типдаги ҳужайралар ядроси эксцентрик 

жойлашуви, пикнотик ҳолати, цитоплазмасида 

вакуолли дистрофия кўринишидаги ўзгаришлар 

аниқланади. 
 

 
Расм 5. Пневмопатиянинг ателектатик шаклида узунчоқ мия нейронлари. Гематоксилин-эозинда 

бўялган. Об.40, ок.10 
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Расм 6. Пневмопатиянинг ателектатик шаклида узунчоқ мия пўстлоқ қавати қон томир атрофидаги 

периваскуляр бўшлиқнинг кенгайиши. Гематоксилин-эозинда бўялган. Об.40, ок.10 

 

Айрим нейронларнинг ядросида 

кариорексис жараёни аниқланса, баъзи 

нейронларнинг ядроси кўринмайди, айрим 

ҳужайралар эса, тўқ гомоген ҳолатга ўтганлиги 

қайд қилинади. 

Нейронларда кескин шишиниш белгилари 

сақланган. Ҳужайра ўсиқлари калталашган ва 

йўғонлашган бўлиб, танасига яқин майдонларда 

кўзга ташланади, айрим нейронларнинг 

ўсиқларининг узилиб қолганлиги қайд этилади. 

Бир гуруҳ нейронларнинг бир-бирига жуда яқин, 

айримлари эса якка ҳолда бўлиб, узоқ масофада, 

уларнинг атрофидаги бўшлиқ кескин 

кенгайганлиги кузатилади. Айрим перицеллюляр 

бўшлиқларнинг ичида глиал ҳужайралар борлиги 

аниқланади. Узунчоқ миянинг оралиқ тўқимасида 

кескин ёруғланиш-кучли шишиниш қайд этилади 

(расм 7). 

32-35 ҳафталикда пневмопатиянинг 

ателектатик шакли билан туғилиб, вафот этган 

чақалоқлар узунчоқ миясининг қон томирларида 

кескин спазм ва деворининг толаланиши ҳолати 

қайд қилинади (расм 8). 

Қон томир бўшлиғида қон шаклли 

элементларининг мавжуд бўлиб, 

эритроцитларнинг шакли аниқланмайди. 

Деворида шишиниш аниқланади. 

Эндотелиоцитлар ядроси пикнотик, айрим 

эндотелиоцитларнинг ядроси кўринмайди. 

Аксарият эндотелиоцитларнинг цитоплазмаси 

хира кўринишда, баъзи эндотелиоцитларнинг 

цитоплазмасида кескин ёруғланиш кузатилади. 

Периваскуляр бўшлиқ қон томирнинг ҳамма 

томонида кескин равишда кенгайганлиги қайд 

этилади. Микроциркулятор ўзан томирлари 

бўшлиғида шаклли элементлар мавжуд бўлиб, 

гомоген кўринишга эга. 

 

 
Расм 7. Пневмопатиянинг ателектатик шаклида узунчоқ мия нейронлари. Гематоксилин-эозинда 

бўялган. Об.40, ок.10 
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Расм 8. Пневмопатиянинг ателектатик шаклида узунчоқ мия пўстлоқ қавати қон томир атрофидаги 

периваскуляр бўшлиқнинг кенгайиши. Гематоксилин-эозинда бўялган. Об.40, ок.10 

 

Капиллярлар девори шишинган, 

ҳужайралараро бўшлиққа ва оралиқ тўқимага 

кўплаб эритроцитларнинг тўпланганлиги 

аниқланади. Улар атрофидаги бўшлиқ кучли 

кенгайганлиги аниқланади. 

Хулоса: турли муддатларда 

пневмопатиянинг ателектатик шакли билан 

туғилиб вафот этган чақалоқлар узунчоқ 

миясининг нейронларида морфологик жиҳатдан 

барча муддатларда ишемик типдаги ўзгаришлар 

намоён бўлади. Перицеллюляр ва периваскуляр 

бўшлиқнинг кенгайиши турли муддатларда 

туғилган чақалоқлар танатогенез кўринишининг 

сақланишини намоён этади. Танатогенезнинг 

намоён бўлиши пневмопатиянинг ателектатик 

шакли билан туғилиш муддати ошгани сайин 

ишемик ўзгарган нейронлар сони камаймаслиги 

фонида юзага келади. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 

ПРОДОЛГОВАТОГО МОЗГА НОВОРОЖДЕННЫХ, 

РОДИВШИХСЯ И УМЕРШИХ НА РАЗНЫХ 

СРОКАХ ПРИ АТЕЛЕКТАТИЧЕСКОЙ ФОРМЕ 

ПНЕВМОПАТИИ 

 

Жуманов З.Э., Амонова Г.У. 

 

Резюме. 138 новорожденных с 

ателектатической формой пневмопатии, родившихся 

и умерших в разные сроки, были подвергнуты 

микроскопическому исследованию с целью изучения 

морфологических особенностей структуры 

продолговатого мозга. Младенцы, рожденные и 

умершие с ателектатической формой пневмопатии в 

разные сроки, морфологически проявляют изменения 

ишемического типа в нейронах продолговатого мозга 

на всех сроках. Расширение перицеллюлярного и 

периваскулярного пространств у младенцев, 

рожденных в разные сроки, демонстрируют 

сохранение проявления танатогенеза. Проявления 

танатогенеза при ателектатической форме 

пневмопатии возникают на фоне того, что 

количество нейронов с ишемическими изменениями не 

уменьшается по мере увеличения срока родов.  

Ключевые слова: Пневмопатия, танатогенез 

продолговатый мозг. 
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Резюме. Долзарблиги: Ҳозиргача фармакологик дориларнинг нисбатан янги синфи - гравитациявий стресс ва 

унинг оқибатларини олдини олишда актопротекторларнинг имкониятлари ҳақида кам маълумот мавжуд, гарчи бу 

дорилар мураккаб шароитларда инсоннинг мотор фаоллигини ва меҳнат қобилиятини сақлаб қолиш учун махсус 

яратилган бўлсада. Мақсад – гравитацион стресс ва унинг оқибатларини олдини олишда Бемитил эталон 

актопротекторини тажрибада қўллаш имкониятларини ўрганиш. Материаллар ва методлар: Қиёсий анъанавий 

лаборатория, биокимёвий ва иммунологик тадқиқотлар 65 та лаборатория эркак каламушларида ўтказилди, 

улар тажрибалар сериясига қуйидагича тақсимланди: 1 серия - бузилмаган каламушлар (15 та ҳайвон); 2 серия - 

гипергравитациянинг сурункали таъсири (15 та ҳайвон); 3-серия - актопротектор Бемитилни олдиндан юбориш 

билан гипергравитациянинг сурункали таъсири (20 та ҳайвон); 4-серия - плацебо билан олдиндан даволаш билан 

гипергравитациянинг сурункали таъсири (15 та ҳайвон). Натижалар: Сурункали гипергравитация таъсирида 

стрессга мослашиш реакциялари ривожланиши аниқланди, бу эса профилактика чораларига эҳтиёжни 

патогенетик жиҳатдан асослайди. Синовдан ўтган Бемитил актопротекторидан фойдаланиш шуни 

кўрсатдики, ушбу актопротектор гравитациявий стресс остида тананинг типик патобиокимёвий жараёнлари 

ва иммунологик ҳимоя реакцияларига таъсир қилишнинг мураккаб ва кўп қирралилигини кўрсатди. Шунинг учун 

гравитациявий стресс ҳолатида ва унинг оқибатларини олдини олиш учун Бемитил актопротекторини 

тайинлаш шаклида профилактик стрессдан ҳимоя қилиш чораларини амалга ошириш патогенетик жиҳатдан 

оқланади. Хулоса: Сурункали гравитациявий стрессда Бемитил актопротекторининг ҳимоя таъсирини ҳисобга 

олган ҳолда, ўз касбий вазифаларини бажариш жараёнида сурункали гравитатсион ортиқча юкларга дучор 

бўлган шахслар учун ушбу фармакологик препаратнинг клиник синовини ўтказиш тавсия этилади. 

Калит сўзлар: гравитацион стресс, гипоксия, сурункали гипергравитация, мослашиш синдроми, 

актопротекторлар, мослашув синдромининг фармако-оптимизацияси, Бемитил. 

 

Abstract. Relevance: Until now, little is known about the possibilities of a relatively new class of pharmacological 

preparations – actoprotectors in the prevention of gravitational stress and its consequences, although these drugs were 
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created specifically to maintain motor activity and human performance in complicated conditions. Purpose to study the 

possibilities of using the reference aktoprotector Bemitil in the experiment in the prevention of gravitational stress and its 

consequences. Material and methods: comparative conventional laboratory, biochemical and immunological studies were 

carried out in 65 male laboratory rats, which were distributed over a series of experiments as follows: 1 series – intact 

rats (15 animals); 2 series – chronic exposure to hypergravity (15 animals); 3 series – chronic exposure to hypergravity 

with preliminary management of the aktoprotector Bemitil (20 animals); series 4 – chronic exposure to hypergravity with 

preliminary placebo management (15 animals). Results: it was found that with chronic hypergravity exposure, stress 

adaptive reactions develop, which pathogenetically justifies the need for preventive protective measures. The use of the 

tested actoprotector Bemitil showed that this actoprotector showed complexity and versatility of action on typical 

pathobiochemical processes and immunological protective reactions of the body under gravitational stress. Therefore, the 

implementation of preventive stress-protective measures in the form of the appointment of the aktoprotector Bemitil during 

gravitational stress and for the prevention of its consequences is pathogenetically justified. Conclusion: taking into ac-

count the protective effect of the aktoprotector Bemitil in chronic gravitational stress, it is advisable to conduct clinical 

testing of this pharmacological drug for persons who are subjected to chronic gravitational overload during the perfor-

mance of their professional duties. 

Key words: gravitational stress, hypoxia, chronic hypergravity, adaptation syndrome, actoprotectors, 

pharmacooptimization of adaptation syndrome, Bemitil. 

 

Актуальность. Профессиональная деятель-

ность многих специалистов, в том числе летного со-

става гражданской авиации и военно-воздушних сил 

разных стран, связана с кислородным голоданием, 

последствия которого могут приводить к различным 

хроническим заболеваниям организма [1, 13]. В раз-

витии кислородного голодания важную роль играет 

гравитационный стресс [4, 11]. Доказано, что его ре-

зультатом является нарушение окисления субстратов 

в тканях организма из-за затруднения или блока 

транспорта электронов в дыхательной цепи [7]. По-

этому профилактика последствий гравитационного 

стресса должна реализовываться на клеточном уровне 

и быть направленной на дыхательную цепь, а также 

нарушение иммунной защиты [5, 8, 14]. 

Не смотря на хорошую известность актопро-

текторов, разработка которых была начата в Военно-

медицинской академии им. С.М. Кирова (г. Санкт-

Петербург, Российская Федерация) и ведется с 60-х 

годов прошлого века, до сих пор мало известны воз-

можности этого класса фармакологических препратов 

в профилактике гравитационного стресса и его по-

следствий, хотя эти препараты создавались именно 

для поддержания двигательной активности и работо-

способности человека в осложненных условиях [2, 6]. 

В связи с углублением представлений о клеточных 

механизмах гипоксии при хронических экстремаль-

ных воздействиях, а также благодаря успехам фарма-

кологии в создании новых эффективных антигипок-

сантов представляется интересным и практически 

значимым изучить в эксперименте возможность их 

применения для оптимизации адаптационного син-

дрома, вызванного воздействием хронической гипер-

гравитации. 

Цель работы – изучить возможности исполь-

зования в эксперименте эталонного актопротектора 

Бемитила в профилактике гравитационного стрес-

са и его последствий. 

Материал и методы. Для реализации цели 

настоящего исслдования был выполнен экспери-

мент в котором использовали 65 здоровых белых 

крыс– самцов линии "Вистар" в возрасте от 8 до 34 

недель, которые составили 4 серии исследования 

(рис. 1): 1 серия – интактные крысы (15 животных); 

2 серия – хроническое воздействие гипергравитации 

(15 животных); 3 серия – хроническое воздействие 

гипергравитации с предварительным ведением ам-

тизола (20 животных); 4 серия – хроническое воз-

действие гипергравитации с предварительным ве-

дением плацебо (15 животных). В 3 группе 20 жи-

вотным перед каждым воздействием гиперграви-

тации вводили внутрибрюшинно фармакологиче-

ский препарат эталонный актопротектор Бемитил, 

из расчета в дозе 15,5 мг/кг, с целью изучения влия-

ния этого средства на повышение устойчивости ор-

ганизма животного к воздействию хронической ги-

пергравитации и уменьшению его последствий на 

организм, а в качестве плацебо – предварительно 

вводили 0,9% раствор хлорида натрия (4 группа). 

Гравитационные перегрузки моделировали по 

методике П. С. Пащенко [9], которая позволила мо-

делировать по своим параметрам воздействия, ко-

торым подвергается организм человека во время 

полёта на современных сверхзвуковых самолетах и, 

следовательно. То есть, выбранная нами методика 

эксперимента была наиболее приближена к дейст-

вительной работе летчиков истребительной авиа-

ции. Следует подчеркнуть, что гравитационное воз-

действие во время экспериментов на лабораторное 

животное в кранио-каудальном направлении осу-

ществлялось на центрифуге с длиной плеча (радиус 

вращения) 1,5 метра. График действия перегрузок, 

разработанный П.С. Пащенко, включал 11 следую-

щих друг за другом "площадок" различной продол-

жительности: от 3 до 60 секунд. Величина перегруз-

ки колебалась от 4 до 6 ед., градиент нарастания и 

спада - порядка 0,4-0,6 ед/с. Между третьей, чет-

вертой, пятой, шестой, седьмой и восьмой "площад-

ками" предусматривались остановки центрифуги на 

10 секунд. В день эксперимента (первый, второй и 

четвертый день недели) вращали животных по гра-

фику. 
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Рис. 1. Распределение животных по сериям экспериментов и их содержание: 1 серия – интактные крысы; 2 

серия – хроническое воздействие гипергравитации; 3 серия – хроническое воздействие гипергравитации с 

предварительным ведением бемитила; 4 серия – хроническое воздействие гипергравитации с предваритель-

ным ведением плацебо, (n). 

 

Выполняли троекратное вращение с двумя 

перерывами по 20 минут каждый, что соответствует 

организации летной работы при трех полетах в сме-

ну. К моменту окончания эксперимента время воз-

действия составило 40 час. 18 мин. [9]. 

Питание и условия содержания животных 

всех групп не отличались. По завершении экспери-

мента животные, спустя 14 суток после последнего 

экстремального воздействия, выводились из опыта 

парами эфира, а затем производили забор материала 

для общепринятых лабораторных, биохимических и 

иммунологических исследований [2, 3] в ходе кото-

рых оценивались: показатель качественного состава 

лейкоцитов периферической крови (энтропия лей-

коцитарной формулы крови) и основные биохими-

ческие, иммунологические показатели и ферменты 

крови (общий билирубин, аланинами-

нотрансфераза, аспартатаминотрансфераза, гам-

маглютаматтранспептидаза, глюкоза, общий белок, 

мочевина, креатинин, альбумины, глобулины и их 

фракции, альбумино-глобулиновый коэффициент, 

НСТ и ЛКТ-тесты, циркулирующие иммунные 

комплексы, IgM, IgG, IgA). 

Выполненное исследование полностью соот-

ветствовало этическим стандартам и проводилось в 

соответствии с действующими правилами проведе-

ния работ с использованием экспериментальных 

животных и получило одобрение этического коми-

тета Международной академии наук экологии, 

безопасности человека и природы (протокол № 2 от 

12.05.2021 г.).  

Проверку на нормальность распределения 

оценивали при помощи критерия Шапиро-

Уилкса. Для статистического сравнения долей с 

оценкой достоверности различий применяли кри-

терий Пирсона 
2
 с учетом поправки Мантеля-

Хэнзеля на правдоподобие. Во всех процедурах 

статистического анализа считали достигнутый 

уровень значимости (р), критический уровень 

значимости при этом был равным 0,05.  

Результаты исследования. Результаты ис-

следования показали, что при всех проведенных 

экспериментах их результаты во 2 и 4 группе лабо-

раторных животных достоверно не различались 

(р≥0,05), поэтому при дальнейшем описании ре-

зультатов данные, полученные в 4 группе живот-

ных, получавших перед началом эксперимента 

плацебо, не представляются, так как они не отли-

чались от показателями, полученных у 2 группы 

животных, которая подвергалась гравитационному 

воздействию. 

Нами были изучены показатели энтропии 

лейкоцитарной формулы крови (ЭЛФК). Известно, 

что ЭЛФК является важным интегральным показа-

телем качественного состава лейкоцитов перифе-

рической крови, который эффективно использует-

ся для выявления преднозологических состояний. 

ЭЛФК определяли общепринятым способом с по-

мощью по формулы К.Э. Шеннона [12]. 

Было установлено, что при хронических гра-

витационных воздействиях в лейкоцитарной фор-

муле у опытных животных 2 серии отмечены дос-

товерные различия по сравнению с лабораторными 

животными 1 серии (р≤0,001), то есть группой ин-

тактных животных (табл. 1). 
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Таблица 1. Лейкоцитарная формула у экспериментальных животных в норме, при гравитационных воз-

действиях и под защитой актопротектора Бемитила (X ± m) 

Показатели % 
Интактные животные (1 

серия) 

Гравитация (2 се-

рия) 

Гравитация + Бемитил (3 

серия) 

палочкоядерные нейтрофи-

лы 
1,5 ± 0,22 1,17 ± 0,17 0,99 ± 0,002 

сегментоядерные нейтрофи-

лы 
25,5 ± 1,34 24,0 ± 3,41 34,00 ± 3,66*** 

лимфоциты 66,67 ± 1,5 66,17 ± 2,33 60,83 ± 3,20*** 

моноциты 1,67 ± 0,21 2,17 ± 0,48 2,17 ± 0,17 

эозинофилы 4,67 ± 0,67 4,50 ± 0,76 3,8 3± 0,17 

ЭЛФК, усл. ед. 0,53 ± 0,02 0,42 ± 0,03* 0,52 ± 0,02 

Примечание: *р<0,05 по сравнению с группой интактных животных (1 серия, норма); **р<0,05 при 

сравнении данных 3 серии с показателями после воздействия гравитации (2 серия). 

 

Однако такие различия отсутствовали в 

группе животных, получавших актопротектор Бе-

митил (3 серия животных). Выполненный анализ 

изменений адаптационных реакций организма 

животного продемонстрировал, что в группе жи-

вотных, подвергнутых хроническим гравитаци-

онным воздействиям (2 серия) ЭЛФК достоверно 

уменьшилась по сравнению с интактными живот-

ными (р≤0,001). Снижение ЭЛФК свидетельство-

вало о возрастании взаимосвязей внутри системы 

крови, а именно, между количеством клеток белой 

крови, и явилось показателем значительного адап-

тационного напряжения. Поэтому отсутствие 

достоверных изменений численности различных 

лейкоцитов у животных 2 серии при достоверном 

снижении показателя ЭЛФК было расценено на-

ми как неблагоприятное. В 3 серии животных, по-

лучавших фармакологическую поддержку в виде 

актопротектора Бемитила, были определены дос-

товерные изменения численности лейкоцитов раз-

личных популяций, как по сравнению с группой 

интактных животных, то есть 1 серии (р≤0,05), так 

и с группой животных 2 серии, подвергнутых 

хроническим гравитационным воздействиям 

(р≤0,001). Достоверность таких изменений наибо-

лее четко показана в группе животных, получав-

ших актопротектор Бемитил (табл. 1). Следует 

подчеркнуть, что перечисленные положительные 

изменения сопровождались возрастанием ЭЛФК до 

величины, характерной для интактных животных, 

то есть 1 серии. Можно считать, что отмеченные 

изменения показателя ЭЛФК у животных 3 серии 

носили компенсаторный характер. Поэтому на ос-

новании полученных показателей ЭЛФК можно 

заключить, что применение актопротектора Беми-

тила, перед возможным гравитационным стрес-

сом, повышает адаптационные резервы и реактив-

ность организма. 

Показатели функциональной активности печени 

в сериях изученных животных представлены в табли-

це 2. Полученные результаты свидетельствуют, что 

при хроническом гравитационном воздействии 92 

серия животных) значительно изменялась активность 

ферментов (АлАТ, АсАТ и ГГТП) по сравнению с дан-

ными интактной (первой) серии животных (р≤0,0001). У 

интактных животных (1 серия) отмечалась выражен-

ная взаимосвязь между активностью ферментов (кор-

реляции АлАТ – АсАТ– г=0,813 ± 0,049; ГГТП –АлАТ 

– г=0,92б ± 0,001; и ГГТП – АсАТ – г=0,970 ± 

0,001). Также было установлено, что при хрониче-

ском гравитационном воздействии (2 серия живот-

ных) вышеперечисленные взаимосвязи не выявлялись 

(р≥0,05), но были определены корреляционные связи 

между активностью ферментов и иммунными пара-

метрами (корреляции АлАТ – 1д6 – г= – 0,937 ± 

0,006; и АлАТ – 1дА – г=0,811 ± 0,050). Снижение 

уровня глюкозы, отмеченное в таблице 2, при хро-

ническом гравитационном воздействии (2 серия 

животных), нами связывается исключительно с из-

менением функциональной активности клеток пе-

чени животных, так как известно, что гипоксия 

приводит к активации анаэробного гликолиза, в 

результате которого происходит истощение запа-

сов гликогена в гепатоцитах, а также снижение 

сывороточного уровня глюкозы [4, 5]. 

При анализе изменений показателей функ-

циональной активность печени в серии животных, 

подвергнутых воздействию гравитации под защитой 

актопротектора Бемитила (3 серия), выявлен ряд 

существенных различий по сравнению с животны-

ми (р≤0,05), не получавшими фармакологических 

препаратов (2 и 4 серия). Так, установлено, прием 

Бемитила сопровождался повышением активности 

всех изученных ферментов с достоверной тенден-

цией к нормализации, включая показатели глюко-

зы (табл. 2). 

При изучении показателей белкового обме-

на у экспериментальных животных установлено, 

что хроническое гравитационное воздействие 

приводило к снижению содержание общего белка 

в крови (табл. 3) , что свидетельствовало о преоб-

ладании катаболических процессов над анаболи-

ческими. 
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Таблица 2. Лабораторные показатели функции печени экспериментальных животных в норме, при гравита-

ционных воздействиях и под защитой актопротектора Бемитила, (X ± m) 

Показатели % 
Интактные жи-

вотные (1 серия)  
Гравитация (2 серия) 

Гравитация + Бемитил (3 се-

рия) 

Общий билирубин, ммоль /л 14,45 ± 0,41 14,58 ± 0,17 10,76 ±0,51** 

АлАТ ммоль /л /ч 8,50 ± 1,88 97,33 ± 1,73* 67,67 ± 3,00** 

АсАТ ммоль /л/ч 272,67 ± 3,13 215,83 ±4,14* 221,33± 3,02* 

ГГТП ммоль /л /ч 389,17 ± 7,57 216,17 ±1,90* 226,0 ±10,05* 

Глюкоза, ммоль /л 8,60 ± 0,16 7,03 ± 0,26* 8,07 ± 0,092* 

Примечание: * р<0,05 по сравнению с группой интактных животных (1 серия, норма) **р<0,05 при сравне-

нии данных 3 серии с показателями после воздействия гравитации (2 серия животных). 

 

Таблица 3. Показатели белкового обмена у экспериментальных животных в норме, при гравитационных 

воздействиях и под защитой актопротектора Бемитила, (X ± m) 

Показатели 
Интактные животные (1 

серия) 
Гравитация (2 серия) 

Гравитация + Бемитил 

(3 серия) 

Общ. белок, г/л 79,82±0,41 69,32±2,88* 79,30±0,57* 

Мочевина, моль /л 4,73±0,067 4,52±0,16 4,48±0,40 

Креатинин, мкмоль/л 82,55±1,73 65,78±1,79* 91,72±1,30*** 

Альбумин,% 53,97±0,37 43,32±0,24* 48,10±0,24*** 

Глобулин, % 36,48±0,42 38,97±1,44 40,25±0,51 

Альб./Глоб. 1,19±0,02 0,80±0,45 0,98±0,36 

α-глобулин, % 3,62±0,16 4,12±0,12 3,12±0,39*** 

α2-глобулин,% 7,27±1,38 6,23±0,10* 7,23±0,19** 

β-глобулин,% 24,40±1,05 28,57±0,64 25,38±0,22** 

γ-глобулин,% 10,70±0,18 17,23±0,94* 16,17±0,79* 

Примечание: *р<0,05 по сравнению с группой интактных животных (1 серия, норма); **р<0,05 при сравне-

нии данных 3 серии с показателями после воздействия гравитации (2 серия). 

 

В основном гипопротеинемия была 

обусловлена снижением содержания быстро 

обновляющихся альбуминов(период полураспада 

3–7 дней). Также было установлено, что 

гипопротеинемия развивается в меньшей степени 

при профилактическом приеме актопротектора 

Бемитила. В тоже время, следует отметить, что 

Бемитил не влиял на уровень альфа-1-глобулинов. 

Фракция альфа-2-глобулинов, в которую наряду с 

ингибиторами протеаз входят гаптоглобины и 

ингибитор интерлейкина-1 – альфа-2-макроглобулин 

под действием гравитации существенно убывает, а 

применение Бемитила предотвращало снижение 

содержания альфа-2-глобулинов, и даже приводило 

к увеличению уровня данного глобулина в 

периферической крови (табл. 3). Абсолютное 

содержание бета-глобулинов достаточно стабильно 

как при изолированном действии гравитации, так и 

при применении актопротектора Бемитила. 

Увеличение процентного содержания этих белков, 

очевидно, было обусловлено гипоальбуминемией. 

Под действием гравитации содержание моче-

вины у исследуемых животных не изменялось 

(р≥0,05). В тоже время, следует подчеркнуть, что 

мочевина представляет собой главный конечный 

продукт катаболизма белков (точнее - аминокислот) 

у организмов уротелического типа обмена, к кото-

рым относятся тестируемые животные и человек. 

При этом, главным, если не единственным, местом 

синтеза мочевины является печень. На синтез моче-

вины идет наибольшее количество аммиака, являю-

щегося высокотоксичным соединением. В исследо-

вании нами отмечена тенденция к снижению уровня 

мочевины в крови при использовании актопротекто-

ра Бемитила (табл. 3). Очевидно, его применение все 

же оказало положительное воздействие на повыше-

ние экскреторной функции почек. Также нами отме-

чено снижение содержания креатинина под действи-

ем гравитации (табл. 3) обусловливалось уменьше-

нием синтеза креатина и креатинфосфата. Этот про-

цесс нормализуется при применении актопротектора 

Бемитила (р≤0,001). Таким образом, применение 

тестируемого актопротектора Бемитила оказыва-

ло протективное действие в отношении стрессор-

ных эффектов хронического гравитационного 

воздействия. 

В ходе проведенного эксперимента было так-

же установлено, что при гравитационном воздейст-

вии имеется тенденция к снижению концентрации 

кальция в сыворотке крови, достоверно снижается 

концентрация иона фосфора, что сопровождается 

некоторым увеличением (хотя и не достоверным) 

соотношения Са/Р (табл. 4). При использовании ак-

топротектора Бемитила, включенного в настоящее 

исследование (3 серия), наблюдалось достоверное 

увеличение концентрации иона Р
3+

 по сравнению с 



 

Биология ва тиббиёт муаммолари     2022, №6 (140) 295 
 

группой животных, подвергнутых гравитационному 

воздействию без фармакологической защиты (2 се-

рия). 

Такое повышение концентрации иона Р
2+

 мо-

жет быть расценено как проявление компенсатор-

ных защитных реакций, так как известно что дли-

тельное уменьшение концентрация неорганического 

Р
2+

 ассоциировано с высокой интенсивностью ка-

риеса (р≤0,05). Несколько более высокое содержа-

ние иона Са
2+ 

в сыворотке крови наблюдали в груп-

пах животных, испытывавших гравитационные воз-

действия под защитой Бемитила, по сравнению с 

группой животных, не получавших фармакологиче-

ской поддержки.  

Также важным для характеристики минераль-

ного обмена является Са/Р показатель. При этом, 

оптимальное соотношение Са/Р в плазме крови у 

здоровых животных составляет от 1,37 до1,77 [6, 

10]. Выход этого параметра за пределы референс-

ных значений приводит к нарушению минерализа-

ции костной ткани. Мы наблюдали снижение со-

отношение Са/Р в настоящем исследовании в 

группах животных, подвергавшихся гравитацион-

ному воздействию без фармакологической защиты 

(2 и 4 серии). Выявленные нами нарушения сыво-

роточной концентрации кальция и соотношения 

Са/Р у животных получавших Бемитил, свидетель-

ствует о недостаточном его протекторном действии 

на состояние минерального обмена про хрониче-

ском гравитационном стрессе, что требует поиска 

других средств защиты от этого экопатогенного 

фактора в отношении указанных показателей. 

Для целостного представления о протек-

тивном воздействии эталонного актопротектора 

Бемитила при хронических гравитационных пере-

грузках нами были также изучены некоторые пока-

затели неспецифической резистентности организ-

ма. Говоря о неспецифической резистентности ор-

ганизма, следует отметить, что она обусловлива-

ется клеточными и гуморальными физиологиче-

скими защитными реакциями, которые направле-

ны на сохранение постоянства состава внутренней 

среды, а также на восстановление нарушенных 

функций макроорганизма. 

В таблице 5 представлены показатели базаль-

ного и стимулированного НОТ–теста, которые сви-

детельствуют, что у животных, подвергнутых хро-

ническому гравитационному воздействию (2 серия) 

наблюдалось к значительное и достоверное сниже-

ние кислородзависимой бактерицидности лейкоци-

тов по сравнению с группой интактных животных. В 

группе животных, подвергнутых хронической гра-

витации (2 и 4 серии), появились выраженные кор-

реляционные связи (отсутствующие в 1 серии ин-

тактных животных) между активностью в ЛКТ–

тесте и базальным НСТ (г= 0,81±0,04; р<0,05), а 

также стимулированным НСТ–тестом (г= 0,93±0,01; 

р<0,001). Нами было установлено, что применение 

актопротектора Бемитила, в основном, не оказывало 

заметного протективного действия. В тоже время 

выявлено, что кислород-независимая бактерицид-

ность возрастала как при хроническом гравитацион-

ном воздействии, так и при использовании актопро-

тектора Бамитила. В некоторой степени показатели 

ЛКТ–теста возросли в группе животных, получав-

ших Бемитил (3 серия). Учитывая, что при исполь-

зовании этого средства не удалось полностью вос-

становить НСТ–стимулированную активность фаго-

цитов, такое повышение активности лизосомальных 

ферментов можно считать компенсаторным.  

Также было установлено, что при воздействии 

хронической гравитации уровень ЦИК у животных 2 

и 4 серий возрастал более чем в два раза по сравне-

нию с интактными животными 1 серии (табл. 5). 

Кроме того, в этих группах животных определялась 

сильная отрицательная коррелятивная связь между 

концентрацией ЦИК и базальной и стимулирован-

ной активностью лейкоцитов в НСТ–тесте (r= – 

0,923±0,008 и r = –0,992±0,001, соответственно). В 

группе интактных животных (1 серия) таких корре-

ляций нет, а, напротив, имелась положительная кор-

релятивная связь между активностью лейкоцитов в 

стимулированном НСТ–тесте и концентрацией сы-

вороточных иммуноглобулинов (соответственно для 

IgМ r = 0,851±0,003; р<0,05; для IgG r = 0,880 ± 

0,002; р<0,01; и для IgА – r = 0,843±0,033; р<0,05). 

При использовании актопротектора Бемитилп 

концентрация ЦИК достоверно снижалась (р≤0,05). 

При этом, что на фоне наблюдаемой нормализации 

уровня ЦИК в группе животных, защищенных акто-

протектором Бемитилом (3 серия), отрицательная 

коррелятивная связь между концентрацией ЦИК и 

активностью лейкоцитов в НСТ–тесте в основном не 

наблюдали. 

 

Таблица 4. Показатели минерального обмена у экспериментальных животных в норме, при гравитационных 

воздействиях и под защитой актопротектора Бемитила, (X ± m) 

Показатели Интактные животные (1 серия) Гравитация (2 серия) Гравитация + Бемитил (3 серия) 

Са
2±

 2,20±0,05 2,10±0,03 2,22±0,08 

Р
з±

 1,45±0,03 1,30±0,04* 1,50±0,03* 

Са/Р 1,52±0, 043 1, 62±0, 032 1,48±0,06 

Примечание: *р<0,05 по сравнению с группой интактных животных (1 серия, норма); **р<0,05 при сравне-

нии данных 3 серии с показателями после воздействия гравитации (2 серия). 
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Таблица 5. Показатели неспецифической резистентности у экспериметальных животных в норме, при грави-

тационных воздействиях и под защитой актопротектора Бемитила, (X ± m) 

ПОКАЗАТЕЛИ 
Интактные животные (1 се-

рия) 

Гравитация (2 се-

рия) 

Гравитация + Бемитил (3 се-

рия) 

НСТ- тест (базальн.) 

усл.ед. 
0,095±0,01 0,06±0,02* 0,07±0,02 

НСТ-тест (стимулир.) 

усл.ед. 
0,97±0,026 0,60±0,10* 0,76±0,10* 

ЛКТ-тест, усл. ед. 1,18±0,15 1,46±0,095* 1,64±0,036 * 

ЦИК, усл.ед. 20,17±1,08 59,00±4,62* 38,83±5,95*** 

Ig М, г/л 0,36±0,01 0,88±0,02* 0,35±0,02** 

Ig G, г/л 0,96±0,03 0,96±10,03 0,60±0,03*** 

Ig А, г/л 0,42±0,02 0,77±0,06* 0,14±0,03*** 

Примечание: * р<0,05 по сравнению с группой интактных животных (1 серия, норма); ** р<0,05 при сравне-

нии данных 3 серии с показателями после воздействия гравитации (2 серия). 

 

Представленные в таблице 5 данные также 

свидетельствуют, что концентрация IgG не изменя-

лась при хроническом гравитационном воздействии 

(р≥0,05), а концентрация IgМ и IgА достоверно воз-

растала (р≤0,05). Такое возрастание уровня сыворо-

точных Ig, особенно класса М, вероятно, отражает 

повышение антигенемии вследствие неспецифиче-

ских тканевых повреждений в результате гравитаци-

онного стресса. При применении исследуемого ак-

топротектора Бемитила концентрация IgМ заметно 

снижалась (р≤0,01), причем достоверных различий 

по сравнению с группой здоровых животных (1 се-

рия) не выявлено (р≥0,05). Такой результат можно 

связать с уменьшением антигенной нагрузки вслед-

ствие эффективной защиты от тканевых поврежде-

ний у животных, получавших протективный фарма-

копрепарат. 

Таким образом, при изучении показателей не-

специфической резистентности выявлено, что хро-

ническое гравитационное воздействие оказывает 

достоверное угнетающее действие на функциональ-

ное состояние фагоцитирующих клеток, обуслов-

ленное снижением кислородзависимой бактерицид-

ности, дополнительно возрастает концентрация 

ЦИК и нарушается нормальное соотношение между 

иммуноглобулинами различных классов. Актопро-

тектор Бемитил, в целом, оказывал защитное (про-

тективное) действие в отношении фагоцитирующих 

клеток, преимущественно за счет изменения баланса 

между кислородзависимой и кислород-независимой 

бактерицидностью, а также обеспечил нормализа-

цию концентрации ЦИК, а изменения содержания 

сывороточных иммуноглобулинов классов G, А и М, 

обычно, соответствовали таковым при развитии ти-

пичных адаптационных защитных реакций. 

Заключение. Резюмируя вышеизложенное, 

следует заключить, что при хроническом гипергра-

витационном воздействии в организме развиваются 

стрессорные адаптационные реакции, которых при 

кумулятивном эффекте хронической гипергравита-

циимогут приводить к срыву адаптационных меха-

низмов с развитием ряда нарушений, ведущих к воз-

никновении патологии, ее прогрессированию и хро-

низации. Такие изменения в организме при гравита-

ционном стрессе обосновывают необходимость про-

ведения патогенетических профилактических (про-

тективных) мероприятий. Суммируя приведенные 

результаты многоуровневого исследования по при-

менению эталонного актопротектора Бемитил при 

гравитационном стрессе показали., что данный ак-

топротектор проявил комплексность и многосто-

ронность действия на типовые патобиохимиче-

ские процессы и иммунологические защитные ре-

акции организма. Следовательно, проведение про-

филактических стресс-протективных мероприятий 

в виде назначения актопротектора Бемитила при 

гравитационном стрессе и профилактики его по-

следствий, патогенетически обосновано. Считаем 

целесообразным провести клининическую апроба-

цию Бемитила для людей, подвергающихся в ходе 

выполнения своих профессиональных обязанностей 

хроническим гравитационным перегрузкам. При 

этом, необходимо учитывать тенденцию в мировой 

фармакотерапии к созданию многокомпонентных 

лекарственных средств. Поэтому представляется 

целесообразно продолжить экспериментальные ис-

следования по изучению использования новых акто-

протекторов и антигипоксантов, а также их сочета-

ний для оценки их лечебного и профилактического 

применения при хроническим гравитационном 

стрессе. 
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ВОЗМОЖНОСТИ АКТОПРОТЕКТОРОВ В 

ПРОФИЛАКТИКЕ ГРАВИТАЦИОННОГО 

СТРЕССА И ЕГО ПОСЛЕДСТВИЙ 
 

Иорданишвили А.К. 
 

Резюме Актуальность: До сих пор мало известны 

возможности сравнительно нового класса фармакологиче-

ских препратов – актопротекторов в профилактике гра-

витационного стресса и его последствий, хотя эти препа-

раты создавались именно для поддержания двигательной 

активности и работоспособности человека в осложнен-

ных условиях. Цель – изучить возможности использования 

в эксперименте эталонного актопротектора Бемитила 

в профилактике гравитационного стресса и его по-

следствий. Материал и методы: проведены сравни-

тельные общепринятые лабораторные, биохимические и 

иммунологические исследования у 65 лабораторных 

крыс-самцов, которые распределялись по сериям экспе-

риментов следующим образом: 1 серия – интактные 

крысы (15 животных); 2 серия – хроническое воздейст-

вие гипергравитации (15 животных); 3 серия – хрониче-

ское воздействие гипергравитации с предварительным 

ведением актопротектора Бемитила (20 животных); 4 

серия – хроническое воздействие гипергравитации с 

предварительным ведением плацебо (15 животных). Ре-

зультаты: установлено, что при хроническом гипергра-

витационном воздействии развиваются стрессорные 

адаптационные реакции, что патогенетически обосно-

вывает необходимость проведения профилактических 

протективных мероприятий. Применение тестируемого 

актопротектора Бемитила показало, что данный акто-

протектор проявил комплексность и многосторон-

ность действия на типовые патобиохимические про-

цессы и иммунологические защитные реакции организма 

при гравитационном стрессе. Поэтому проведение про-

филактических стресс-протективных мероприятий в 

виде назначения актопротектора Бемитила при гра-

витационном стрессе и для профилактики его послед-

ствий, патогенетически обосновано. Заключение: учи-

тывая протективное действие актопротектора Бе-

митила при хроническом гравитационнм стрессе це-

лесообразно провести клининическую апробацию этого 

фармакологического препарата для лиц, подвергающихся 

в ходе выполнения своих профессиональных обязанностей 

хроническим гравитационным перегрузкам. 

Ключевые слова: гравитационный стресс, ги-

поксия, хроническая гипергравитация, адаптационный 

синдром, актопротекторы, фармакооптимизация 

адаптационного синдрома, Бемитил. 
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Резюме. Ушбу мақолада қуёнлар чувалчангсимон ўсимтаси иммун тизими, лимфоид тугунчаларининг 

постэмбрионал ривожланиш қонуниятлари, ёшга боғлиқ равишда шаклланиши ва ўзгаришлари баён қилинган 

.Тажриба турли ёшдаги қуёнларда (1, 3, 7, 14, 21, 30 сутка) олиб борилди. Татқиқот натижалари шуни 

кўрсатдики, қуёнлар чувалчангсимон ўсимтаси лимфоид тугунчалари эмбрионал ривожланишнинг 19 суткасида 

бошланади ва асосан қуёнлар туғилгандан кейин шакллана бошлайди. Лимфоид тугунчаларнинг фоллекулалари ва 

уларнинг функционал зоналари антигенга боғлиқ равишда балоғат ёшга етганда шаклланади. 

Калит сўзлар: Чувалчангсимон ўсимта, лимфоид тугунчалар, постнатал онтогенез, ёшга боғлиқ 

ўзгаришлар. 

 

Abstract. The article describes the patterns of development and age-related features of the formation of lymphoid 

nodules of the appendicular process in rabbits in postnatal ontogenesis. The experiment was carried out in rabbits of dif-

ferent ages from 1 to 30 days (1, 3, 7, 14, 21, 30 days). Results The study showed that the laying of lymphoid nodules of the 

appendicular process in rabbits occurs at 19 weeks of embryonic development. Its formation mainly occurs after the birth 

of rabbits and the final formation of lymphoid nodules of the appendicular process in rabbits occurs depending on the an-

tigen, at puberty. 

Key words: vermiform process, lymphoid nodules, postnatal ontogenesis, age-related changes. 

 

Муаммонинг долзарблиги. Овқат ҳазм 

қилиш тизими шиллиқ қаватининг лимфоид 

тугунчалари ўзига хос шаклланиш ва тузилишга 

ега. Шу жумладан чувалчангсимон ўсимта ҳам, 

бодомча ёки айрисимон без сингари 

лимфоэпителиал аъзо ҳисобланади [1, 3, 4]. Унда 

ҳам, бошқа аъзолар каби ўзига хос эмбрионал ва 

постэмбринал шаклланиш босқичлари мавжуд 

бўлиб лимфоцитлар етилади [2, 7]. Шу сабабли 

чувалчангсимон ўсимта иммун ҳимоя тизими 

аъзоларидан бири ҳисобланади [5, 6 ]. 

Татқиқотнинг мақсади. Чувалчангсимон 

ўсимта лимфоид тугунчаларининг ривожланиши 

ва ёшга боғлиқ шаклланишини морфологик ва 

морфометрик жиҳатдан шиллиқ қаватлар иммун 

тизими бир қисми сифатида ўрганиш. 

Ўрганиш объекти ва усуллари. Тажриба 

қуёнлар туғулгандан бошлаб 1, 3, 7, 14, 21, 30 

суткаларда олиб борилди. Ҳар бир муддат учун 6 

тадан қуёнлар ўрганилди. Жами эса 36 та ҳар хил 

ёшдаги қуёнлар чувалчангсимон ўсимтаси олиб 

ўрганилди. Олинган материал 12% ли нейтрал 

формалинда қотирилиб (фиксация), препаратлар 

тайёрланди. Препаратлар гематоксилин-эозин 

усулида бўялиб, микроскопда морфометрик ва 

морфологик жиҳатдан ўрганилиб чиқилди. 

Олинган морфометрик маълумотларга Г.Ф.Лакин 

(1990) усулида статистик ишлов берилди. 
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Татқиқот натижалари. Қуёнлар 

чувалчангсимон ўсимтаси лимфоид тугунчалари 

дастлаб эмбрионал тараққиётнинг 19 суткасида 

шакллана бошлайди. Унинг шаклланиш 

босқичларини ингичка ичак пейер пилакчалари 

каби (К.А.Зуфаров, А.Ю.Юлдашев, 1999) 4 та 

босқичга ажратиш мумкин. Улар 1) 1-3, 2) 7-14, 3) 

15-21 ва 4) 22-30 суткалар деб қабул қилинган [4, 

5]. Ана шу ҳар бир босқичда лимфоид 

тугунчаларда тузилмавий, ҳужайралар таркиби ва 

миқдори жиҳатидан ўзига хос ўзгаришлар 

кузатилади. Бундай ўзгаришлар дастлаб 

туғулгандан сўнг 1 суткада кузатила бошлайди. 

Бунда ҳали лимфоцитлар ва бласт хужайралар 

тарқоқ ҳолатда ўчрайди, лимфоид тугунчалар эса 

шаклланмаган. Плазмоцит хужайралар 

учрамайди, макрофаглар эса жуда кам учрайди. 

Кейинчалик эса бу хужайралар сони кўчиб-ўтиш 

ва лимфобластларнинг митоз бўлиниши ҳисобига 

ортиб боради. Бунда албатта антиген 

тузулмалмарнинг аҳамияти жуда катта, яъни 

антигенга пропорционал равишда уларнинг сони 

ортиб боради [1, 2, 6]. Қуёнлар туғулгандан кейин 

7- суткада чувалчангсимон ўсимтанинг лифоид 

тугунчалари шаклланиб, уларнинг умумий сони 3 

баробар кўпаяди. Уларнинг улчамлари эса 1чи 

суткага қараганда 8 марта катталашади. 

Чувалчангсимон  ўсимта лимфоид 

тугунчаларидаги лимфоид фоликулалар сони эса 

1,7-1,8 баробар кўпаяди (жадвал №1, гистограмма 

№1). Бу асосан бласт хужайралар, макрофаглар ва 

плазмоцитлар ҳисобига содир бўлади . 

Қуёнлар туғилгандан кейин 14-суткада 

чувалчангсимон ўсимтаси лимфоид тугунчалар 

сони микроскопнинг кўриш майдонида 10-11 

тагача ортади. Уларнинг улчами ҳам 1 суткага 

нисбатан 10 баробар катталашади. Агар 1-3 ва 7-

10 суткаларда чувалчангсимон ўсимта шиллиқ 

қаватида лимфоцитлар тарқоқ холатда жойлашган 

бўлса, 14-суткага келганда эса, лимфоид 

тугунчалар жойлашган қисми чувалчангсимон 

ўсимтанинг шиллиқ қавати шаклланаётган 

крипталар томон гумбазсимон шаклда бўртиб 

чиқа бошлайди. Бўндай лимфоид тугунчаларнинг 

сони кўп бўлганлиги сабабли уларнинг 

функционал зоналари ва чегаралари аниқ 

кўринмайди, яъни сезиларсиз бир – бирига 

қўшилиб кетади. 

 

Жадвал 1. Қуёнлар чувалчангсимон ўсимтаси лимфоид тугунчалари морфометрик кўрсаткичлари 

жадвали 

Ёши 

(суткада) 

Лимфоид тугунчалар 

сони (см 10
-1

) 

Лимфоид тугунчалар 

ўлчами (см 10
-1

) 

Лимфоид тугунчалардаги 

фоллекулалар сони 

1 сутка 2,4±0,4 1,0±0,7 йўқ 

7 сутка 7,2±1,5 2,4±0,6 йўқ 

14 сутка 11,0±1,7 4,5±0,8 5,5±1.7 

21 сутка 25,6±1,5 4,8±0,7 10,0±1,8 

30 сутка 30,0±2,0 6,5±1,2 12,5±1,4 

 

 
Расм 1. Қуёнлар чувалчангсимон ўсимтаси лимфоид тугунчалари морфометрик кўрсаткичлари 

гистограммаси 



 

300 2022, №6 (140)    Проблемы биологии и медицины 
 

Бу муддатда лимфоид тугунчаларда 

плазмоцитлар ва макрофаглар сони ўзгармай 

қолади. Митоз бўлинаётган бласт ҳужайралар 

сони эса 2,5 марта кўпаяди. 

Қуёнлар туғилгандан сўнг 30 суткада етук 

ёш ҳисобланади. Бу ёшдаги қуёнлар 

чувалчангсимон ўсимтаси лимфоид 

тугунчаларининг умумий сони 25-30 тадан ортади 

ва гуруҳ-гуруҳ бўлиб жойлашади. Лимфоид 

тугунчаларнинг ўлчами ўртача 6,5±1,2 см, ҳар бир 

тугунчада лимфоид фоллекулалар сони 12,5±1,4 

гача боради (жадвал 1, расм 1). 

Лимфоид тугунчалар чувалангсимон ўсимта 

шиллиқ қават крипталари остига гумбазсимон 

бўртиб кириб боради. Крипталарни эса ички 

юзасини бир қаватли цилиндрсимон эпителий 

хужайралари қоплаб туради ва унинг таркибида 

қадаҳсимон ҳужайралар ҳам учрайди. Бу 

хужайралар лимфоид тугунчаларнинг гумбаз 

қисмидан базал мембрана орқали ажралиб туради. 

Лимфоид тугунчалардаги лимфоид фоллекулалар 

бир-бирларидан функционал зоналар (герминатив 

марказ, фоллекулалар, фалликула атрофи ва 

гумбаз) орқали ажралиб туради. Функционал 

зоналар эса бир-бирларидан ретикуляр 

ҳужуйралар ёрдамида ажралиб туради. 

Герминатив марказда бласт хужайралар кўп 

ва улар зич жойлашган. Герминатив марказни 

ўраб турувчи фоллекуляр зонада эса асосан кичик 

лимфоцитлар жойлашган. Бу зонада митоз 

бўлинаётган бласт ҳужайралар ҳам жойлашган. 

Фоллекула атрофи (парафоллекуляр) зонасида эса 

кичик ва ўртача лимфоцитлар кўп учрайди ва 

улар гуруҳ-гуруҳ бўлиб жойлашган. Лимфоид 

фоллекулалар гумбаз зонасида эса йирик бласт 

ҳужайралар учрайди ва асосан кичик ва ўртача 

ўлчамдаги лимфоцитлар жойлашган. Бундан 

ташқари у ерда макрофаглар, плазмоцитлар, 

тўқима базофиллари ва эозинофиллар ҳам 

учрайди. 

Хулоса. Қуёнлар чувалчангсимон ўсимтаси 

лимфоид тугунчалари бошланғич ўзаги 

эмбрионал тараққиётнинг 19 суткасида пайдо 

бўлади ва унинг шаклланиши асосан қуёнлар 

туғилгандан кейин давом этади. Лимфоид 

тугунчаларнинг фоллекулалари ва уларнинг 

функционал зоналарнинг шаклланиши эса, 

антигенга боғлиқ равишда, балоғат ёшига етганда 

кузатилади. 
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ВОЗРАСТНАЯ МОРФОЛОГИЯ ЛИМФОИДНЫХ 

УЗЕЛКОВ ЧЕРВЕОБРАЗНОГО ОТРОСТКА У 

КРОЛИКОВ В ПОСТНАТАЛЬНОМ ОНТОГЕНЕЗЕ 

 

Исмоилова Н.А., Бойкузиев Х.Х. 

 

Резюме. В статье описаны закономерности 

развития и возрастные особенности формирования 

лимфоидных узелков аппендикулярного отростка у 

кроликов в постнатальном онтогенезе. Эксперимент 

проводился у кроликов в возрасте от 1 до 30 суток (1, 

3, 7, 14, 21, 30 суток). Результаты исследований пока-

зали, что закладка лимфоидных узелков аппендикуляр-

ного отростка у кроликов происходит на 19 день эм-

брионального развития. Его становление в основном 

происходит после рождения кроликов и окончательное 

формирование лимфоидных узелков аппендикулярного 

отростка у кроликов происходит в зависимости от 

антигена, в половозрелом возрасте. 

Ключевые слова: Червеобразный отросток, 

лимфоидные узелки, постнатальный онтогенез, воз-

растные изменения. 
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Резюме. Тадқиқот мақсади ўткир нурланиш таъсирида лаборатория ҳайвонлари йўғон ичак меъёрий 

микрофлораси вакиллари униш даражасини тажрибада ўрганиш ва баҳолаш бўлди Аниқланишича, ўткир 

нурланиш таъсирида йўғон ичак микрофлораси вакилларининг униш фоизлари нурланишдан кейинги муддат 

ўтиши билан камайиб борди, энг кўп миқдорий камайиш Bifidobacterium spp., Lactobacullus spp., Enterococcus spp 

да (индиген микрофлора) кузатилди. Ўткир нурланишдан кейинги 7-кунда ишонарли пасайиш 28,6% ҳолатда 

(Bifidobacterium spp., Lactobacullus spp.) кузатилган бўлса, 9-кунда бу кўрсаткич 71,4% ни ташкил этди. 

Staphylococcus spp. ва Bacteroides spp. униш фоизлари кузатув даври мобайнида ишонарли камаймади. Ўткир 

нурланишнинг йўғон ичак меъёрий микрофлорасига турли интенсивликда салбий таъсир қилиши исботланди. 

Калит сўзлар: нурланиш, ошқозон-ичак тракти, грамм-манфий тракти, маҳаллий микроорганизмлар, 

йўғон ичак микрофлораси, динамика, геморрагик синдром. 
 

Abstract. The purpose of the study was to study and evaluate the germination rate of the normal microflora of the 

colon of laboratory animals under the influence of acute radiation. It was found that the percentage of germination of the 

representatives of the colon microflora under the influence of acute radiation decreased with the passage of time after 

irradiation, the most quantitative decrease was Bifidobacterium spp., Lactobacillus spp., (indigenous microflora) was 

observed in Enterococcus spp. On the 7th day after acute radiation, a convincing reduction was observed in 28.6% of 

cases (Bifidobacterium spp., Lactobacillus spp.), and on the 9th day, this figure was 71.4%. Staphylococcus spp. and 

Bacteroides spp. The percentages of hatching did not decrease reliably during the observation period. It has been proven 

that acute radiation has a negative effect on the normal microflora of the large intestine at different intensities. 

Keywords: irradiation, gastrointestinal tract, gram-positive bacteria, indigenous microorganisms, colon 

microflora, dynamics, hemorrhagic syndrome. 
 

Долзарблиги. Маълумки, ўткир нурланиш 

ионланувчи нурланишнинг рухсат берилган 1 

Грей - Гр (100 рад) дозадан ортиқ радиациянинг 

бир неча секунддан 3 суткагача бир марталик узоқ 

бўлмаган таъсири натижасида келиб чиқадиган 

патологик ҳолатдир. Дозаларнинг суммар 

даражаси, қуввати ва танага тарқалишига боғлиқ 

ҳолда ўткир нурланиш қон яратиш тизими 

аъзолари (1-10 Гр), ошқозон-ичак тракти (10-20 

Гр), умумий гемодинамик ва токсемик 

кўринишлар (20-100 Гр), мияга боғлиқ 

бузилишлар (100 Гр) устунлиги билан намоён 

бўлади [3]. 

Ионланувчи нурланиш таъсирида 

организмда пайдо бўлган турли радиоактив 

субстанциялар организмга тери, ошқозон-ичак 

тракти, нафас йўллари орқали тушади, кейин ички 

нурланиш манбаи бўлиб қолиб, қон ва лимфа 

оқими орқали организмнинг бошқа аъзо ва 

тўқималарига тарқалади. Радиоактив элементлар 

элиминацияси ошқозон-ичак тракти, нафас 

йўллари ва буйраклар орқали амалга ошади [3, 8]. 

Аниқланишича, суяк кўмиги ҳужайралари 

нурланишга энг берилувчан бўлиб, унда суяк 

кўмиги аплазияси, қон яратиш аъзоларида 

меъёрий митотик жараёнлар сўниб бориши, суяк 
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кўмиги паст дифференцияланган 

ҳужайраларининг тотал ҳалок бўлиши 

кузатилади. Қон яратилишининг кескин 

камайиши геморрагик синдром вужудга келиши 

билан кечади [3]. 

Ўткир нурланишнинг сезгир тўқима ва 

аъзоларга (қон яратиш аъзолари ўзак 

ҳужайралари, мояклар, ингичка ичак, тери 

эпителийси) махсус емирувчи таъсири, 

нейроэндокрин ҳамда асаб тизимларига махсус 

бўлмаган таъсири етакчи аҳамият касб этади. 

Гипофиз, буйрак усти бези ва қалқонсимон без 

фаолиятининг бузилишлари ҳам аҳамиятли [3, 8]. 

Ўткир нурланиш вужудга келадиган 

иккиламчи иммунодефицит таъсирида кўплаб 

аъзо, тўқима ва ҳужайралар зарарланиши 

тўғрисида маълумотлар етарли бўлса ҳам, аммо 

организм турли биотопларида жойлашган нормал 

микрофлорага, айниқса йўғон ичак нормал 

микрофлораси (микробиоценози) сифатий ва 

миқдорий кўрсаткичларига таъсири тўғрисида 

маълумотлар [2, 9, 10] кам бўлиб, борлари ҳам 

тарқоқдир.  

Тадқиқот мақсади ўткир нурланиш 

таъсирида лаборатория ҳайвонлари йўғон ичак 

меъёрий микрофлораси вакиллари униш 

даражасини тажрибада ўрганиш ва баҳолашдан 

иборат бўлди. 

Материал ва усуллар. Ушбу мақсадни 

амалга ошириш учун экспериментал 

тадқиқотларга жами 108 та оқ зотсиз 

сичқонларнинг эркаклари жалб қилинди, 

уларнинг вазни 25 гр дан кам бўлмай, ёши 3 ойни 

ташкил этди. Урғочи оқ зотсиз сичқонлар балоғат 

ёшига етиш, ҳомиладорлик билан боғлиқ 

ўзгаришлар организмида кечиши муносабати 

билан олинган натижалар тажрибанинг софлигига 

таъсир этиши мумкинлигини ҳисобга олиб 

тадқиқот гуруҳларига киритилмади.  

Барча лаборатория ҳайвонлари 2 та гуруҳга 

бўлинди:  

Аасосий гуруҳ - бир марталик 5 Гр дозада 

ўткир нурланиш олган оқ зотсиз сичқонлар, n=54;  

Назорат гуруҳи - ўткир нурланиш олмаган 

оқ зотсиз сичқонлар n=54.  

Лаборатория ҳайвонларини парваришлаш, 

боқиш, гуруҳларга ажратиш анъанавий усуллар 

ёрдамида амалга оширилди [6]. Лаборатория 

ҳайвонлари билан ишлашнинг этик тамойиллари 

ва биологик хавфсизлик қоидаларига қатъий риоя 

қилинди [1, 5, 6]. Тажрибагача барча лаборатория 

ҳайвонлари 10 кун давомида карантинда тутилди.  

Лаборатория ҳайвонларини ўткир 

нурлантириш АГАТ-Р1 (Эстония, 1991) γ-

терапевтик аппарати ёрдамида амалга оширилди, 

бунда нурланиш манбаси Со-60 бўлди. 

Лаборатория ҳайвонларини ўткир нурлантириш 

билан боғлиқ тадқиқотлар Республика 

ихтисослаштирилган онкология ва радиология 

илмий-амалий маркази Бухоро филиалида олиб 

борилди.  

Асосий ва назорат гуруҳига мансуб оқ 

зотсиз сичқонлар 5-кунгача умумий виварий 

рационида тутилди, кейин ўткир нурланиш 

ўтказилгач, тажрибанинг 5-, 7- ва 9-кунларида 

жонсизлантирилиб, йўғон ичагидан нажаси 

биологик ашё сифатида бевосита олиниб, дарҳол 

тегишли озиқ муҳитларга (қонли агар, Эндо 

муҳити, тухум сариқли-тузли агар, Блаурокк 

муҳити, СРМ-4 ва бошқалар) Гольд бўйича 

экилди.  

Бактериологик тадқиқотлар биологик 

ашёдан унган микроорганизмларга нисбатан 

ўтказилди. Идентификация Bergy's ва Manual 

Sistematic Bacteriology (1997) бўйича олиб 

борилди, бунинг учун “HiMedia” фирмаси 

(Ҳиндистон) озиқ муҳитларидан фойдаланилди. 

Ушбу тадқиқотда асосий вазифа йўғон ичак 

меъёрий микрофлораси индиген ва факультатив 

микроорганизмлари униш фоизини аниқлаш 

бўлгани учун ушбу микрофлоранинг асосий 

вакиллари авлодигача идентификация қилинди 

(туригача дифференциация қилишга ҳожат йўқ 

эди). Қуйидаги микроорганизмлар ундириб 

олинди - Escherichia spp., Proteus spp., 

Staphylococcus spp., Enterococcus spp., Bacteroides 

spp., Lactobacillus spp., Bifidobacterium spp. [7]. 

Натижаларни статистик ишлаш учун 

анъанавий вариацион статистика усулларидан 

фойдаланилди. Унда ўртача арифметик миқдор 

(М), ўртача миқдор хатоси (m) ва ишончлилик 

мезони (t) аниқланди. Барча текширишлар 

“Pentium-IV” процессорли персонал 

компьютерларда “Exsel” дастури ёрдамида амалга 

оширилди. Тадқиқотларни ташкил этиш ва 

ўтказишда далилларга асосланган тиббиёт 

тамойилларига қатъий амал қилинди. 

Олинган натижалар ва уларнинг 

муҳокамаси. Олинган натижаларни қиёсий 

ўрганиш мақсадида аввал назорат гуруҳи 

кўрсаткичлари таҳлил қилинди, назорат гуруҳ 

асосий гуруҳидан ўткир нурланиш 

ўтказилмаганлиги билан фарқ қилганини яна бир 

бор эслатиб ўтмоқчимиз. Лаборатория 

ҳайвонлари йўғон ичак микрофлораси 

вакилларининг озиқ муҳитларда униш 

кўрсаткичлари асосий гуруҳ билан бир кунда 

ўрганилди. 

Ўткир нурланишдан кейинги кузатувнинг 5-

кунида ўрганилган 7 та микроорганизмлар амалий 

жиҳатдан барча олинган намуналарда ундириб 

олинди (жадвал 1). Микроорганизмлар 

аниқланиш фоизи (МАФ) ўзгармай қолгани 

эътиборлидир. Шунга ўхшаш натижалар 

кузатувнинг 7- ва 9-кунларида ҳам олинди. 
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Жадвал 1. Назорат гуруҳи тажриба ҳайвонлари йўғон ичаги меъёрий микрофлораси вакиллари униш 

фоизлари динамикаси 

Микроорганизмлар 
Кузатув даври давомийлиги 

5-кун, n=18 7-кун, n=18 9-кун, n=18 

Escherichia spp 18 / 100,0 18 / 100,0 18 / 100,0 ↔ 

Proteus spp 16 / 88,89±7,4 15 / 83,33±8,8 16 / 88,89±7,4 ↔ 

Staphylococcus spp 18 / 100,0 18 / 100,0 17 / 94,44±5,4 ↔ 

Enterococcus spp 17 / 94,44±5,4 18 / 100,0 17 / 94,44±5,4 ↔ 

Bacteroides spp 18 / 100 17 / 94,44±5,4 17 / 94,44±5,4 ↔ 

Lactobacillus spp 18 / 100,0 18 / 100,0 18 / 100,0 ↔ 

Bifidobacterium spp 18 / 100,0 18 / 100,0 18 / 100,0 ↔ 

Изоҳ: суратда мутлоқ, махражда нисбий (%) сонлар; ↔ - ишонарли фарқ йўқ. 
 

Барча натижалар амалий жиҳатдан бир хил 

бўлиб, кузатув даври мобайнида ишонарли 

ўзгаришлар униш тенденцияси бўйича ҳам, улар 

интенсивлиги бўйича ҳам кузатилмади. 

Униш кўрсаткичлари бўйича ишонарли 

тафовут йўғон ичак индиген ва факультатив 

микрофлораси вакиллари орасида ҳам 

кузатилмади (Р>0,05). 

Шундай қилиб, назорат гуруҳига 

киритилган, ўткир нурланиш олмаган интакт 

лаборатория ҳайвонлари йўғон ичак меъёрий 

микрофлораси индиген ва факультатив 

вакилларининг униш фоизлари кузатув даври 

ошиб боришига қарамай, миқдорий ва сифатий 

жиҳатдан ўзгармасдан қолди. Амалий жиҳатдан 

барча намуналарда микроорганизмлар штаммлари 

униши аниқланди. Бу йўғон ичак меъёрий 

микрофлораси индиген ва факультатив 

вакилларининг миқдорий ҳамда сифатий 

жиҳатдан ўзгармагани, зарарланмаган маҳаллий 

ва умумий иммун тизим ўз фаолиятини меъёрда 

давом эттириб, меъёрий микрофлорани регуляция 

қилиш натижасида, деб эътироф этилди. 

Назорат гуруҳига киритилган оқ зотсиз 

сичқонлар йўғон ичак меъёрий микрофлорасидан 

фарқли равишда ўткир нурланиш олган, асосий 

гуруҳга киритилган сичқонлар йўғон ичак 

микрофлораси индиген ҳамда факультатив 

вакилларида кескин ишонарли ўзгаришлар 

кузатилди (Р<0,05 - Р<0,001). 

Олинган натижалар шуни кўрсатдики, бир 

марталик ўткир нурланиш олгач, 5-кунда МАФ 

асосий гуруҳда 38,89±11,5% дан 77,78±9,8% 

гачани ташкил этди. МАФ нинг энг кам 

кўрсаткичлари Bifidobacterium spp. (38,89±11,5%), 

Enterococcus spp. (38,89±11,5%) ва Lactobacullus 

spp. га (44,44±11,7%) таалуқли бўлди (жадвал 2). 

Нурланишдан кейинги 7-кунда барча 

микроорганизмларнинг униш фоизлари камайиш 

тенденцияси сақланиб қолди (Р<0,05 - Р<0,001). 

Шуниси эътиборлики, пасайиш тенденцияси бир 

хил бўлса ҳам унинг интенсивлиги турлича 

бўлди. Нурланишнинг 5-кунига нисбатан энг кўп 

камайиш Bifidobacterium spp (3,1 мартага), 

Lactobacullus spp (2,4 мартага), Enterococcus spp 

да (2,1 мартага) кузатилди. Бошқа 

микроорганизмларда камайиш кам миқдорни 

ташкил этди, Bacteroides spp да (анаэроб) бўлса 

камайиш амалий жиҳатдан кузатилмади. 

Нурлангандан кейинги 9-кунда 

микроорганизмларнинг униш фоизлари янада 

камайиб борди, аммо уларнинг интенсивлиги 7-

кунга нисбатан паст бўлди, микроорганизмлар 

авлоди бўйича таҳлил олдинги кузатув кунлари 

каби бўлди. Йўғон ичак индиген микрофлораси 

вакиллари (Bifidobacterium spp., Lactobacullus 

spp., Enterococcus spp.) ўткир нурланиш таъсирида 

ишонарли даражада камайган бўлса (Р<0,001), 

грамманфий бактериялар (Escherichia spp., Proteus 

spp.) коагулазамусбат стафилококклар 

(Staphylococcus spp.) ва анаэробларга (Bacteroides 

spp.) ишонарли равишда таъсир этмаганига гувоҳ 

бўлдик (Р>0,05). 

 

Жадвал 2. Асосий гуруҳ тажриба ҳайвонлари йўғон ичаги микрофлораси микроорганизмлари 

аниқланиш фоизига ўткир нурланишнинг таъсири параметрлари 

Микроорганизмлар 
Нурланишдан кейинги кунлар 

5-кун, n=18 7-кун, n=16 9-кун, n=12 

Escherichia spp 11 / 61,11±11,5 7 / 43,75±12,4 ↔ 3 / 25,0±12,5* ↓ 

Proteus spp 14 / 77,78±9,8 11 / 68,75±11,6 ↔ 5 / 41,67±14,2* ↓ 

Staphylococcus spp 12 / 66,67±11,1 10 / 62,50±12,1 ↔ 7 / 58,33±14,2 ↔ 

Enterococcus spp 7 / 38,89±11,5 3 / 18,75±9,8 ↔ 2 / 16,67±10,8* ↓ 

Bacteroides spp 10 / 55,56±11,7 9 / 56,25±12,4 ↔ 5 / 41,67±14,2 ↔ 

Lactobacillus spp 8 / 44,44±11,7 3 / 18,75±9,8* ↓ 1 / 8,33±7,9* ↓ 

Bifidobacterium spp 7 / 38,89±11,5 2 / 12,50±8,3* ↓ 1 / 8,33±7,9* ↓ 

Изоҳ: суратда мутлоқ, махражда нисбий (%) сонлар; * - 5-кун параметрларига нисбатан ишонарли 

ўзгариш (Р<0,05 - Р<0,001); ↓ - кўрсаткичлар ишонарли пасайган; ↔ - ишонарли тафовут йўқ. 
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Расм 1. Ўткир нурланишдан кейинги 5-кунда лаборатория ҳайвонлари йўғон ичак меъёрий 

микрофлораси вакиллари унишининг қиёсий динамикаси, % 
 

Шундай қилиб, ўткир нурланиш таъсирида 

йўғон ичак микрофлораси вакилларининг униш 

фоизлари камайиб борди, энг кўп камайиш 

индиген микрофлора вакиллари - Bifidobacterium 

spp., Lactobacullus spp., Enterococcus spp ларда 

кузатилди, уларда пасайиш нурлангандан кейин 

5-кунга нисбатан 7-кунда 2,1 - 3,1 мартага 

камайган бўлса, 9-кунда камайиш 2,3 - 5,3 

мартани ташкил этди (Р<0,05). 7-кунда ишонарли 

пасайиш фақат 2 та (28,6%) микроорганизмда 

(Bifidobacterium spp., Lactobacullus spp.) 

кузатилган бўлса, 9-кунда бу кўрсаткич 5 та 

(71,4%) микроорганизмни ташкил этди. 

Staphylococcus spp. ва Bacteroides spp. кузатув 

даври мобайнида ишонарли равишда камаймади. 

Ўткир нурланишнинг тажрибада йўғон ичак 

микроорганизмлари униш фоизларига салбий 

таъсир кўрсатиб, уларнинг барчасида аниқланиш 

кўрсаткичларининг камайиши кузатилгани, улар 

камайиш интенсивлиги турлича бўлгани исботлаб 

берилди. Асосан индиген микроорганизмларга 

ўткир нурланишнинг таъсири кучли бўлиб, улар 

ишонарли пасайгани ҳолда, факультатив 

микроорганизмларда, айниқса стафилококклар 

(Staphylococcus spp) ва анаэробларда (Bacteroides 

spp) камайиш кузатув даври мобайнида ишонарли 

бўлмагани исботланди. 

Фикримизча, олинган натижалар ўткир 

нурланишнинг лаборатория ҳайвонлари йўғон 

ичак микрофлорасига бевосита таъсири билан бир 

қаторда, йўғон ичак морфологик структураси ва 

фаолиятига, шунингдек, умумий ҳамда маҳаллий 

иммунитетга салбий таъсири билан изоҳланади. 

Бу, биринчидан йўғон ичак меъёрий 

микрофлораси индиген микроорганизмлари 

вакиллари миқдорий кўрсаткичларининг кескин, 

ишонарли даражада камайиши; иккинчидан 

факультатив (транзитор) микрофлора вакиллари 

миқдорий параметрларининг нисбатан кам 

ўзгариши; учинчидан, патоген 

микроорганизмларнинг динамикада ишонарли 

миқдорий ўзгаришларга учрамаганлиги билан 

ифодаланди. 

Илмий ишнинг кейинги босқичида ҳар 

иккала гуруҳда (асосий, назорат) кузатув даврига 

боғлиқ ҳолда микроорганизмлар униш 

кўрсаткичлари солиштирма таҳлил қилинди. 

Ўткир нурланишдан кейинги 5-кунда олинган 

қиёсий параметрлар таҳлили, нурланишнинг 

йўғон ичак микрофлорасига салбий таъсирини 

кўрсатди (1-расм). 

Келтирилган 1-расмдан кўриниб турибдики, 

асосий гуруҳ кўрсаткичлари назорат гуруҳидан 

кескин ва ишонарли равишда фарқ қилди 

(Р<0,001). Бу ҳолат грамманфий бактериялар 

(Escherichia spp., Proteus spp.), граммусбат 

кокклар (Staphylococcus spp., Enterococcus spp.), 

анаэроблар (Bacteroides spp.) ва индиген 

микроорганизмлар (Lactobacullus spp., 

Bifidobacterium spp.) униш фоизлари таҳлил 

қилинганда яққол кўринди. 

Кузатувнинг 7-кунида асосий гуруҳ 

кўрсаткичлари назорат гуруҳи параметрларидан 

ишонарли фарқ қилишда давом этди (2-расм). Бу 

эса кўрсаткичлар орасидаги фарқ чуқурлашиб 

борганини кўрсатди. Бу фарқ индиген 

микроорганизмлар учун ишонарли бўлса (Р<0,05), 

транзитор микрофлора учун ишонарли тафовут 

аниқланмади (Р>0,05). 
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Расм 2. Ўткир нурланишдан кейинги 7-кунда лаборатория ҳайвонлари йўғон ичак меъёрий 

микрофлораси вакиллари унишининг қиёсий динамикаси, % 
 

 
Расм 3. Ўткир нурланишдан кейинги 9-кунда лаборатория ҳайвонлари йўғон ичак меъёрий 

микрофлораси вакиллари унишининг қиёсий динамикаси, % 
 

Асосий фарқ Escherichia spp, Enterococcus 

spp, Lactobacullus spp, Bifidobacterium spp бўйича 

кузатилди (Р<0,001). 

Кузатув даврининг 9-кунида МАФ 

ўзгаришлар тенденцияси олдинги кун 

кўрсаткичларига яқин бўлгани ҳолда (3-расм), 

ўрганилган микроорганизмлар авлодларига ўткир 

нурланиш таъсир интенсивлиги кучайиб, шу кун 

бўйича олинган натижалар орасида ишонарли 

даражадаги фарқ ошди (Р<0,001). 

Олинган натижалар асосида тажрибанинг 9-

кунида асосий ва назорат гуруҳлари орасида 

фарқлар кучайиб, МАФ орасида тафовутлар 

турлилигича қолди. Ўткир нурланишнинг 

бевосита ва билвосита салбий таъсири индиген 

микроорганизмларга кескин, ишонарли ҳолатда 

кузатилиб (Р<0,001), нисбатан заиф таъсири 

факультатив (транзитор) микроорганизмлар 

миқдорий кўрсаткичларига нисбатан кузатилди 

(Р>0,05). 

Шундай қилиб, ўткир нурланишнинг 

лаборатория ҳайвонлари йўғон ичак меъёрий 

микрофлораси аниқланиш фоизларига салбий 

таъсири тенденцияси муддат ўтиши билан ошиб 

борди, аммо таъсир интенсивлиги турли 

микроорганизмлар авлодларига ҳар хил эканлиги 

исботланди. Индиген микроорганизмлар униш 

фоизларига салбий таъсир қанчалик кучли бўлса, 
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факультатив микроорганизмлар, айниқса 

Staphylococcus spp. ва Bacteroides spp. ларга 

шунчалик паст бўлди.  

Хулосалар: 

1. Ўткир нурланиш таъсирида лаборатория 

ҳайвонлари йўғон ичак меъёрий микрофлораси 

вакилларининг униш фоизлари нурланишдан 

кейинги муддат ўтиши билан камайиб борди, энг 

сезиларли камайиш индиген микрофлора 

вакиллари - Bifidobacterium spp., Lactobacullus 

spp., Enterococcus spp ларда кузатилди, уларда 

пасайиш нурлангандан кейин 5-кунга нисбатан 7-

кунда 2,1 - 3,1 мартани, 9-кунда камайиш 2,3 - 5,3 

мартани ташкил этди. 

2. Ўткир нурланишдан кейинги 7-кунда 

ишонарли пасайиш фақат 2 та (28,6%) 

микроорганизмда (Bifidobacterium spp., 

Lactobacullus spp.) кузатилган бўлса, 9-кунда бу 

кўрсаткич 5 та (71,4%) микроорганизмни ташкил 

этди. Staphylococcus spp. ва Bacteroides spp. униш 

фоизлари кузатув даври мобайнида ишонарли 

равишда камаймади.  

3. Ўткир нурланиш таъсирида лаборатория 

ҳайвонлари йўғон ичак микробиоценози 

вакилларининг униш фоизлари динамикада 

камайиш тенденциясига эга бўлди, аммо улар 

униш фоизлари пасайиш интенсивлиги турлича 

бўлди. Асосан индиген микроорганизмлар униш 

фоизларига таъсир кучли бўлиб, улар ишонарли 

пасайгани ҳолда, факультатив микрофлорада, 

айниқса Staphylococcus spp. ва Bacteroides spp. 

кузатув даври мобайнида бу камайиш ишонарли 

даражада бўлмагани исботланди. 

4. Нурланмаган интакт лаборатория 

ҳайвонлари йўғон ичак меъёрий микрофлораси 

вакилларининг униш фоизлари кузатув даври 

ошиб боришига қарамай, миқдорий жиҳатдан 

ўзгармасдан қолди, амалий жиҳатдан барча 

намуналарда штаммлар униши кузатилди. Асосий 

гуруҳдан фарқли равишда униш фоизлари 

пасайиши, интенсивлиги ошиши аниқланмади. 
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АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ ИЗУЧЕНИЯ ВЛИЯНИЯ 

ОСТРОГО ОБЛУЧЕНИЯ НА НОРМАЛЬНУЮ 

МИКРОФЛОРУ ТОЛСТОГО КИШЕЧНИКА 

ЛАБОРАТОРНЫХ ЖИВОТНЫХ В ДИНАМИКЕ 
 

Нуралиев Н.А., Жабборова О.И. 
 

Резюме. Целью исследования было изучение и 

оценка всхожести нормальной микрофлоры толстой 

кишки лабораторных животных при воздействии 

острого облучения.Установлено, что процент 

всхожести представителей микрофлоры толстой 

кишки под влиянием острого радиация снижалась с 

течением времени после облучения, наиболее 

количественное снижение было у Bifidobacterium spp., 

Lactobacillus spp., (индигенная микрофлора) 

наблюдалось у Enterococcus spp. На 7-й день после 

острого облучения достоверное снижение 

наблюдалось в 28,6% случаев (Bifidobacterium spp., 

Lactobacillus spp.), а на 9-й день этот показатель 

составил 71,4%. Стафилококк spp. и Bacteroides spp. 

Процент вылупления достоверно не уменьшился за 

период наблюдения. Доказано, что острое облучение 

оказывает негативное влияние на нормальную 

микрофлору толстого кишечника с разной 

интенсивностью. 

Ключевые слова: облучение, желудочно-

кишечный тракт, грамотрицательные бактерии, ин-

дигенные микроорганизмы, микрофлора толстой киш-

ки, динамика, геморрагический синдром. 
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КОРЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ВОЗДЕЙСТВИИ 
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Резюме. Сўнгги йилларда энергетик ичимликлар истеъмоли айниқса, ёшлар орасида тобора оммалашиб 

бормоқда. 2018 йил ҳолатига кўра, дунёда энергетик ичимликларнинг 500 дан ортиқ турлари мавжуд бўлиб, улар 

таркиби сезиларли даражада фарқланади. Шу билан бирга, энергетик ичимликларнинг ҳар қандай брендларидан 

қатъи назар, барча энергетик ичимликларнинг умумий хусусияти улардаги фаолликни оширувчи таъсирга эга 

бўлган моддалар ва бирикмаларнинг мавжудлиги билан боғлиқ. Каламушларда олиб борган тадқиқотларимиз шу-

ни кўрсатдики, энергетик ичимликларни сурункали истеъмол қилиниши оқибатида, асаб тизимининг ривожла-

нишига салбий таъсир кўрсатиши мумкин ва бунда S100 оқсили даражасининг ошиши кузатилади. Бу эса кейин-

чалик онкологик ва сурункали неврологик касалликлар ривожланиши мумкинлигидан дарак беради. 

Калит сўзлар: энергетик ичимликлар, S100 оқсил, фаол моддалар, морфофункционал ўзгаришлар, бош мия 

пўстлоғи. 
 

Abstract. In recent years, the consumption of energy drinks has become increasingly popular, especially among 

young people. As of 2018, there are more than 500 types of energy drinks in the world, the composition of which varies 

significantly. However, the general characteristic of all energy drinks, regardless of the brand of energy drinks, is associ-

ated with the presence of substances and compounds in them that have an activity-enhancing effect. Our studies on rats 

have shown that chronic consumption of energy drinks can negatively affect the development of the nervous system, which 

leads to an increase in the level of S100 protein. This is a warning about the possibility of further development of 

oncological and chronic neurological diseases. 

Key words: nergy drinks, protein S100, active substances, morphofunctional changes, cerebral cortex. 
 

Муаммонинг долзарблиги. Бугунги кунда 

энергетик ичимликларни истеъмол қилиш бутун 

жаҳондаги долзарб муаммолардан бири 

ҳисобланади. Энергетик ичимликлар алкогол, та-

маки ва гиёҳванд моддалардан кейин бир қаторда 

турувчи ёмон одатларнинг янги брендидир. Шу 

учтадан фарқли ўлароқ, энергетик ичимликлар ва 

уларнинг инсон организмига таъсир қилиш меха-

низми етарлича ўрганилмаган.  

Энергетик ичимликлар терапевтик таъсирга 

эга эмас, лекин энергетик ичимликларнинг тарки-

бидаги маълум ва номаълум фармакологик хусу-

сиятлари ва токсик таъсирлари соғликка таъсири, 

яъни жиддий ножўя таъсирларга олиб келиши 

мумкин [5, 7, 8]. Энергетик ичимликларнинг ин-

сон организмига мумкин бўлган салбий таъсирла-

ри ҳақида маълумотлар мавжуд [9, 11]. 

Энергетик ичимликларнинг янги турлари-

нинг ёшлар ўртасида шиддат билан тез 

тарқалиши, энергетикларнинг соғлик учун хав-

фсизлиги ҳақида, ҳам жаҳон илмий жамиятининг 

аъзоларида, ҳам кенг жамоатчиликда хавотир 

уйғотди. Оммавий ахборот воситаларида юқори 

концентрацияга эга бўлган кофеинли, алкоголли 

энергетик ичимликлар истеъмол қилган ёки 

уларни спиртли ичимликлар билан 

аралаштиргандан кейин, ёшлар ўртасида ўлим 
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ҳолатлари кузатилганлиги ҳақида хабарлар бериб 

борилган [13]. 

Энергетик ичимликлар таркибида юқори 

концентрацияли кофеинли алкоголсиз 

ичимликлар бўлиб, баъзи ичимликлар таркибида 

ҳар бир порцияда 505 мг гача кофеин ва бошқа 

моддалар, жумладан, шакарнинг юқори дозаси, 

баъзи витаминлар, жумладан рибофлавин, 

пиридоксин, никотинамид, бошқа В гуруҳидаги 

витаминлари ва турли хил ўсимлик ва биологик 

қўшимчалар организмга қўзғатувчи сифатида 

таъсир қилиши мумкин. [4,6]. 

Энергетик ичимликлар, айниқса ўсмирлар 

орасида, ҳушёрликни сақлаш ва энергияни 

ошириш учун тобора кўпроқ истеъмол 

қилинмоқда [14]. Бундан ташқари, ўсмирлар 

энергетик ичимликларни фақат унинг таъмидан 

баҳраманд бўлиш учун ва алкоголь билан 

аралаштириб ичишади [2]. Канадада ўтказилган 

тадқиқотлар шуни кўрсатдики, ёшларнинг 73,6% 

мунтазам равишда энергетик ичимликларни 

истеъмол қилишади [12] ва бутун дунё бўйлаб 

ёшларнинг тахминан 30-50 % энергетик 

ичимликлардан фойдаланишади [3]. 

Энергетик ичимликларни истеъмол қилиш 

билан боғлиқ нохуш ҳодисаларга бош оғриғи, 

ташвиш, асабийлашиш, зўриқиш, бош айланиши, 

титроқ, чалкашлик, психоз ва руҳий ҳолатнинг 

ўзгаришлари киради. Шунингдек, энергетик 

ичимликларни кўп миқдорда истеъмол қилиш 

ҳаддан ташқари ҳушёрлик (ҳаддан ташқари 

эътиборни қаратиш, галлюцинацияларнинг 

намоён бўлиши) ва психомотор безовталикни 

келтириб чиқариши, кейинчалик руҳий ҳолатнинг 

ёмонлашишигача олиб келиши мумкин [16]. 

Сўнгги йилларда энергетик ичимликлар ис-

теъмолининг ўсишини ҳисобга олган ҳолда, энер-

гетик ичимликлар билан боғлиқ бўлган тез-тез 

учрайдиган салбий таъсирларнинг олдини олиш 

учун профилактик стратегиялар зарур. Энергетик 

ичимликлар онкологик, неврологик касалликларга 

ҳам олиб келиши мумкин. Гистологик текширув-

лардан ташқари, қонни биокимёвий текширувла-

ри ҳам олиб борилди. Биокимёвий текширувларда 

қондаги S100 оқсилининг даражаси аниқланди. 

S100 оқсиллари ҳужайраларнинг ўсиши, 

бўлиниши ва дифференциацияси учун зарур 

бўлган бир-бирига яқин бўлган оқсилларнинг бу-

тун гуруҳидир. Ушбу оқсилларнинг қондаги кон-

центрацияси кўплаб хавфли касалликларда 

ўзгаради, чунки улар ўсимта ҳужайралари томо-

нидан кўп миқдорда қонга чиқарилади. 

S100 оқсили кўплаб органларда (тери, жи-

гар, буйрак, юрак ва бошқаларда) мавжуд бўлган 

моддадир. Унинг асосий хусусияти кальций билан 

боғланганлиги ва организмдаги кўплаб жараён-

ларга таъсир қилишидир. S100 оқсили органлар ва 

тўқималар ҳужайраларининг нормал фаолияти 

учун зарурдир, аммо S100 нинг энг юқори 

миқдори мия ҳужайраларида топилган [1, 6]. 

Қондаги S100 оқсилининг даражасига қараб 

инсультдан кейин, калла-мия шикастланиши ва 

неврологик касалликларга олиб келувчи мия ши-

кастланиш даражасини баҳолаш имконини бера-

ди. Бундан ташқари S100 оқсилининг концентра-

цияси онкологик касалликларда ўзгариши мум-

кин. Инсон қонида S-100 оқсилининг даражаси 

нормада 0,15 мкг/л дан ошмайди. S100 

оқсилининг концентрацияси кўплаб хавфли ка-

салликларда ўзгаради, бу ўсмаларнинг ташҳиси ва 

диагностикасини аниқлаш учун муҳим ўрин тута-

ди. 

S100 оқсили бош мияда асосан астроцитлар 

томонидан ишлаб чиқарилади ва унинг синтези-

нинг ошиши гипоксия ёки гипогликемия асноси-

да, астроцитларнинг асаб тўқималарининг шика-

стланишига жавобан фаоллашишини билдириади. 

S-100 оқсилларининг кўп қисми (асаб тўқимасида 

умумий таркибнинг 85-90% гача) астроцитларда 

жойлашган; 10-15% нейронларда жойлашган 

бўлиб, озроқ миқдори олигодендроцитларда 

аниқланади. S-100 оқсили глиал ҳужайралар то-

монидан синтезланади ва кейин нейронларга 

кўчирилади. Ўтказилган тадқиқотлар S-100 

оқсилларини мия ҳужайраларининг функционал 

гомеостазини таъминлайдиган мураккаб ҳужайра 

ичидаги тизимларнинг асосий молекуляр тарки-

бий қисмларидан бири сифатида кўриб чиқишга 

имкон беради. 

Тадқиқод мақсади. Энергетик ичимлик-

ларнинг бош мия нерв тизимига таъсирини 

ўрганиш ва қонда S100 оқсилининг даражасини 

аниқлаш. 

Тадқиқод материаллари ва усуллари. 

Тажриба учун тана оғирлиги 150 – 250 гр, ёши 6 

ойлик бўлган эркак жинсли оқ каламушлар олин-

ди. Ушбу тажриба биоэтика тамойилларига риоя 

қилган ҳолда бажарилди. Каламушлар хона 

ҳарорати 21°C±10°C бўлган шароитда, пластик 

катакларда жойлаштирилди. Каламушлар стан-

дарт каламуш диетаси билан озиқлантирилиб, 

доимий сув берилиб турилди. Тажриба 

ҳайвонларга «Iguana» энергетик ичимлиги 1 ва 3 

ой давомида оғиз орқали меъда зонди билан юбо-

рилди.  

Лабораторияда иқлимлаштириш учун таж-

рибадан бир ҳафта олдин 12 соатлик ёруғлик-

қоронғулик цикллари таъминланди. Ҳайвонлар 2 

гуруҳга бўлинди. Назорат гуруҳидаги каламуш-

ларга ҳар куни зонд орқали бир марта 7,5 мл фи-

зиологик эритма ичирилди. Асосий тажриба 

гуруҳдаги каламушларга энергетик ичимлик тана 

вазнига 10 мг/кг дан ҳисобланиб, зонд ёрдамида 1 

ва 3 ой давомида кунига бир марта 7,5 мл гача 

ичирилди. Лаборатор текширув учун 1 ва 3 ой 

давомида энергетик ичимлик ичган каламушлар 
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қони текширилди. 1 ой ва 3 ой давомида энерге-

тик ичган каламушларда, тажрибанинг сўнгги 

кунларида уларга бир кеча овқат берилмади, 

сўнгра эрталаб улар эфирнинг енгил ингалацияси 

ёрдамида ҳушсизлантирилди ва қон намуналари 

лаборатор текширувлар учун бевосита юракдан 

олинди. Кейин боши кесилиб, қонсизлантирилиб, 

ички органлар очилди. Ҳайвонларнинг бош мияси 

10% ли нейтрал формалинда фиксацияланди. 

Тажрибани ўтказиш учун улар уч гуруҳга 

бўлинди. 

I гуруҳ - Назорат гуруҳи 

II гуруҳ – 1 ой давомида энергетик ичимлик 

берилган гуруҳ. 

III гуруҳ - 3 ой давомида энергетик ичимлик 

берилган гуруҳ (1 жадвал). 

1 - чи назорат гуруҳига 6 та энергетик 

ичимлик ичирилмаган олти ойлик эркак жинсли 

оқ каламушлар олинди. 2 – чи гуруҳга 1 ой даво-

мида энергетик ичимлик ичирилган 6 та каламуш 

олинди. 3 ой давомида энергетик ичирилган 

ҳайвонлар олинди. 3- чи гуруҳга 3 ой давомида 

энергетик ичимлик ичирилган 7 та каламуш 

олинди. Барча гуруҳдаги тажриба 

ҳайвонларининг қони олиниб, қон таркибидаги S-

100 оқсили даражаси аниқланиб, олинган маълу-

мотлар таҳлил қилинди. Иммумофермент анализ 

(ИФА) учун қон намуналари 30 дақиқа давомида 

хона ҳароратида қолдирилди, сўнгра 15 дақиқа 

давомида 4000 айланиш тезликда центрифуга 

қилинди. 

Зардоб намуналари ажратиб олингач ИФА 

текширувигача музлатгичда -20°C да сақланди. 

Зардобдаги S100 оқсили лаборатор текшируви 

Россияда ишлаб чиқарилган махсус 

иммумофермент анализ (S100- ИФА) учун 

мўлжалланган тўпламлари ёрдамида ўтказилди. 

Лаборатория тадқиқотлари ҳар бир эксперимен-

тал муддатнинг охирги босқичларида амалга 

оширилди. Назорат гуруҳидаги 6 та каламушда 

S100 оқсили кўрсаткичи текшириб кўрилганда, 

ўртача 31,333 нг/мл ни ташкил қилди. Тажриба 

гуруҳида 1 ой давомида энергетик ичимлик қабул 

қилган 6 та каламушларда S100 оқсили 

кўрсаткичи ўртача 583,16 нг/млни кўрсатди. 

 

Жадвал 1. Тажриба ҳайвонларнинг гуруҳларда тақсимланиши 

Назорат 

гуруҳи 

Тажриба гуруҳи 
Ўтказилган лаборатор 

текширувлар 

1 ой давомида ЭИ қабул 

қилган каламушлар 

3 ой давомида ЭИ қабул 

қилган каламушлар S100 оқсили 

6 та 6 та 7 та 
 

Жадвал 2. 6 ойлик назорат ва тажриба гуруҳи каламушларида S100 оқсили кўрсаткичи 

Назорат гуруҳи 

Тажриба гурухи 

1 ой давомида ЭИ қабул қилган кала-

мушлар 

3 ой давомида ЭИ қабул қилган кала-

мушлар 

31,333 нг/мл 583,16 нг/мл 1958,57 нг/мл 
 

 
Расм 1. 6 ойлик назорат ва тажриба гуруҳи каламушларида S100 оқсили кўрсаткичи солиштирма диа-

граммаси 
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3 ой давомида энергетик ичимлик қабул 

қилган каламушларда эса S100 оқсили 

кўрсаткичи, ўртача 1958,57 нг/млга тенг бўлди (2 

жадвал). Демак, иккала тажрибада гурухида ҳам, 

S100 оқсили кўрсаткичи кутарилгани ва айниқса 

сурункали (3 ой давомида) энергетик ичимлик 

ичирилган тажриба гурухи хайвонларидан бу 

кўрсаткич кескин ошгани аниқланади (расм 1). 

Хулоса. Хулоса қилиб айтганда, энергетик 

ичимликларни меъёрдан кўп истеъмол қилиш 

мумкин эмас. Энергетик ичимликларни сурунка-

ли истеъмол қилиниши, бош мия нерв тизимида 

салбий таъсирларга олиб келиши мумкин. Тажри-

бада, яъни лаборатор текширувларда, қонда S100 

оқсили кўрсаткичи текширилганда, мунтазам 

энергетик ичимликларни истеъмол қилиниши на-

тижасида S100 оқсили кўрсаткичининг ошииши 

кузатилди. Бу эса кейинчалик онкологик ва су-

рункали неврологик касалликлар ривожланиши 

мумкинлигидан дарак беради. 
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РОЛЬ БЕЛКА S100 ПРИ ОПРЕДЕЛЕНИИ 

МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ 

КОРЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА ПРИ 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ВОЗДЕЙСТВИИ 

ЭНЕРГЕТИЧЕСКИХ НАПИТКОВ НА ОРГАНИЗМ 

ЖИВОТНЫХ 
 

Орипов Ф.С., Эшкабилова С.Т. 
 

Резюме. В последние годы потребление энерге-

тических напитков становится все более популярным, 

особенно среди молодежи. По состоянию на 2018 год в 

мире существует более 500 видов энергетических на-

питков, состав которых значительно различается. 

Однако общая характеристика всех энергетических 

напитков, независимо от их марки, связана с наличием 

в них веществ и соединений, обладающих повышаю-

щим активность действием. Наши исследования на 

крысах показали, что хроническое употребление энер-

гетических напитков может отрицательно сказать-

ся на развитии нервной системы, что приводит к по-

вышению уровня белка S100. Это является предупре-

ждением о возможности в дальнейшем развития он-

кологических и хронических неврологических заболева-

ний. 

Ключевые слова: энергетические напитки, бе-

лок S100, активные вещества, морфофункциональные 

изменения, кора головного мозга. 
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Резюме. Мазкур эксперимент 11 дона 3 ойлик оқ каламушларда амалга оширилди. Уш бу тажриба 

ҳайвонлари ғилдиракли транспорт воситаси қурилмасига жойлаштирилди ва ҳайвонлар автоуловда 7км / соат 

тезликда харакатланиб, бошнинг олд қисми билан ёғоч тўсиққа урилди. Экспериментдан сўнг хайвонларнинг 

барчаси когнитив хусусиятларнинг сақланишини текшириш мақсадида “Моррис сув лабиринтидан” тест қилиб 

ўтказилди ва шунга асосан бош мия жарохатининг даражаси аниқланди. 28 кундан кейин юқорида кўрсатилган 

11та оқ каламуш эфир наркози берилгандан сўнг, декапитация орқали, жойида бошидан жудо қилинди. Талоқ 

олиб ташлангандан кейин, жойида текширилиб ўрганилди ҳамда белгиланган тартибда керакли ўлчамлар олиш 

учун олиб текширилди. 
Калит сўзлар: талоқ, мия жарохати, тўқималар, оқ пулпа, қизил пулпа. 
 

Abstract. This experiment was carried out on 11 white rats of 3 months of age. In the process of simulating a traffic 

accident, these animals were attached to a wheeled vehicle and the attached animal was moving at a speed of 7 km/h 

crashed into a wooden obstacle with the front of its head. After the experiment, all animals were tested on the "Morris 

water maze" in order to check the preservation of cognitive characteristics, respectively, the degrees of traumatic brain 

injury were determined. 28 days after receiving a traumatic brain injury, all 11 white rats were decapitated, pretreated 

with ether anesthesia. After decapitation, the spleen was removed, it was examined on the spot, and after the necessary 

measurements were carried out, the organ was studied for further studies in accordance with the established procedure.  

Keywords: spleen, traumatic brain injury, tissue, white pulp, red pulp. 
 

Долзарблиги: Хозирги кунда 

жамиятимизда техника ва юқори технологиялар 

ривожланиши ва натижада жарохатланишлар 

купайишини, уларнинг кетидан келиб чиқадиган 

муаммоларни сон жихатидан ва сифат жихатидан 

усишини кўзатса бўлади. Мамлакатларнинг 

купида аҳолининг ўлими сабаблари таркибида 

жароҳатлар, юрак-қон томир ва онкологик 

касалликларни келтириб чиқаради. Шунингдек 

бош мия жарохати, жамиятга етказилган жами 

иқтисодий ва ижтимоий-тиббий зарар бўйича 

биринчи ўринда туради. [1, 2, 11]. Мисол 

тариқасида, Россия Федерациясида йилига йўл-

транспорт ҳодисалари натижасида 35 минг киши 

ҳалок бўлади ва уларнинг купчилиги меҳнатга 

лаёқатли одамлардир. [4, 5, 6]. Ҳар йили АҚШ 

мамлакатида бош мия жароҳати билан 1,6 

миллион одам мурожат қилади, шулардан 51 минг 

вафот этади ва 124 минг киши узоқ вақт давомида 

ногирон бўлиб қолади. Қушни Россия 

Федерациясида ҳар йили 600 мингдан зиёд 

кишида бош мия жарохати учрайди, улардан 50 

мингтадан зиёди ўлади, бир мунча киши ногирон 

бўлиб қолади, аммо аслининг кўрадиган бўлсак, 

уларнинг сони анча юқори бўлиб чиқади. Умуман 

олганда Россияда бош мия жарохати туфайли 

ногиронлар сони икки миллиондан ошади [4, 7, 

12]. Республикамизнинг статиситик 

маълумотларига кўра, хар 100000 ахолига 

механик шикастланишлар сони 3000дан ортиқ 

бўлса, мамлакатнинг айрим ҳудудларида бу 

кўрсаткич янада юқоридир. Бирлашган миллатлар 

ташкилоти рақамларига кўра, бу кўрсаткич 592 

минг аҳоли учун йилига 100та ҳолатдан ошади [1, 
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9]. Мамлакатимизда травматизм вақтинча 

ногиронлик ва ногиронлик сабаблари орасида қон 

айланиш тизими касалликларидан кейин иккинчи 

ўринда туради. Ўлим сабаблари туфайли 

жароҳатлар ҳали ҳам онкологик ва юрак-қон 

томир касалликларидан кейинги ўринда туради. 

Жароҳатлар кўпроқ меҳнат ёшидаги кишиларда 

(18-60 ёш) - 59,9% ҳолларда, 36,9% болалар ва 

ўсмирларда учрайди. Шикастланишларнинг 

умумий сонидан 30-40% ни ташкил қилади [1, 8, 

6]. Ҳозирги вақтда талоқ органи енг муҳим 

органлардан бири ҳисобланмаса-да, лекин у 

лимфоид тўқиманинг асосий коллекторларидан 

биридир. Одам танасида кечадиган муҳим 

реологик, гематологик ва иммунологик 

вазифалардан бирини бажаради, бу эса бутун 

организмга ёд бўлган антигеннинг кириб 

келишига, яллиғланиш жараёнига ёки тананинг 

гомеостазининг бошқа бузилишига қарши 

умумий иммунитетини шакллантиради [3, 10, 13, 

14]. 

Материаллар ва усуллари. Уш бу 

эксперимент 11 дона 3 ойлик оқ каламушларда 

амалга оширилди. Уш бу тажриба ҳайвонлари 

ғилдиракли транспорт воситаси қурилмасига би-

риктирилди ва ҳайвонлар автоуловда 7 км / соат 

тезликда харакатланиб, бошнинг олд қисми билан 

ёғоч тўсиққа урилди. Тажрибадаги каламушлар, 

лаборатория ҳайвонларини парвариш қилиш 

меъёрларига риоя қилган ҳолда тиббиёт институ-

ти вивариумида қониқарли шароитда сақланди. 

Экспериментдан сўнг хайвонларнинг барчаси 

эфир наркози берилгандан сўнг, декапитация 

орқали, жойида бошидан жудо қилинди. Талоқ 

ажратилиб олингандан сўнг, жойида текширилиб 

ўрганилди ҳамда белгиланган тартибда керакли 

ўлчамлар олиш учун олиб қўйилди. 

Тадқиқот натижалари. Текширишда 

периартериал лимфатик муфталар ва лимфоид 

тугунчалар (ЛТ) қуйидаги натижаларни берди. 

Муфталарнинг диаметри 109,5 мкм дан 129,4 мкм 

гача, ўртача 110,89±1,61 мкмни ташкил қилади. 

Лимфа тугунларининг диаметри 335,7 мкм дан 

487,23 мкм гача, ўртача 419,89±11,54 мкм гача 

бўлди. Лимфоид тугунларни визуал равишда 

бирламчи ва иккиламчига ажратиш мумкин, 

уларнинг улуши мос равишда 28% ва 72% ни 

ташкил қилади. Иккиламчи реактив ҳосил бўлган 

герминатив марказлар аниқланади. Герминатив 

марказларнинг диаметри 87,9 мкм дан 129,8 мкм 

гача, ўртача 125,8±6,22 микронни ташкил етди. 

Шунингдек айрим холларда катта лимфоид 

тугунчалар, ва уларнинг кўпинча бирлаштирилган 

шакли учраб турди. Талоқнинг оқ пулпасининг 

лимфоид тугунлари асосан юмалоқ, 

деформацияланган ва чўзилган шаклга эга 

нусхалари учрап турди. Айрим ҳолларда оқ пулпа 

қисмларини аниқ ажратилиб турмаганлиги 

ҳолатлари, тажрибамиз томонидан бир неча бор 

қайд этилди. Бироқ асосий ҳолатларда лимфоид 

тугунчалар зоналари аниқ ажралиб туриш 

холатлари ҳам тез тез учраб турди. 
 

 
Расм 1. 3 ойлик каламушнинг талоғи. БМЖдан 28 кундан кейин. Гематоксилин-эозин билан 

рангланиши.Ок.10 х об.20. 1-лимфатик тугунча.2-периартериал зона.3- герминатив маркази.4- мантия 

зонаси.5- маргинал зона 
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Мантия зонасининг кенглиги 49,8 мкм дан 

64,74 мкм гача, ўртача 54,12±0,57мкм ни ташкил 

этди. Маргинал зонанинг кенглиги 57,6 

микрондан 75,9 микронгача, ўртача 72,34±1,22 

микронни ташкил этди. Периартериал зонанинг 

кенглиги 81,2 микрондан 89,2 микронгача, ўртача 

83,01±0,51 микронни ташкил этди. Манфаатлар 

тўқнашуви: муаллифлар ушбу мақоланинг нашр 

етилиши билан боғлиқ аниқ ва потенциал 

манфаатлар тўқнашувларининг йўқлигини эълон 

қилишади. Молиялаштириш манбаи: 

муаллифлар тадқиқотни ўз маблағлари ҳисобидан 

молиялаштиришини такидламоқдалар. 

Хулоса: Тажриба натижасида қайд этилган 

тадқиқотлар шуни кўрсатдики, оқ 

каламушларнинг травматик мия жароҳати мавжуд 

бўлган ҳолларда, ўртача оғирликдаги бош мия 

жарохатида ҳам талоқ структурасида баъзи 

ўзгаришларга олиб келади деган хулосага 

келишимизга сабаб бўлади. Лимфатик 

фолликулалар, герминатив марказлар, ПАЛМлар 

ва маргинал зоналар ҳажмининг деярли 5-10 

фоизга камайиши кўзатилган бўлса, мантия 

зонаси ўлчамининг меъёрий кўрсаткичлардан 

деярли 15-20 фоизга ошишини намоён этди. 

Шуни такидлаш лозимки, 28 кундан кейин уш бу 

кўрсаткичларниг барчасида хеч қандай даво 

муолажасиз, мейёр улчамларига яқинлашиши 

аниқ бўлди. 
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ИЗМЕНЕНИЯ В ТКАНЕВОЙ СТРУКТУРЕ 

СЕЛЕЗЕНКИ ЛАБОРАТОРНЫХ КРЫС НА 

ДВАДЦАТЬ ВОСЬМОЙ ДЕНЬ ПОСЛЕ ЧЕРЕПНО-

МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ СРЕДНЕЙ ТЯЖЕСТИ 
 

Файзиев Х.Б., Баратова М.С. 
 

Резюме. Данный эксперимент проводился на 11 

белых крысах 3-х месячного возраста. В процессе 

имитации дорожно-транспортного проишествия, 

эти животные были прикреплены к колесному транс-

портному средству и прикреплённое животное двига-

лось со скоростью 7 км/ч врезалось в деревянное пре-

пятствие передней частью головы. После экспери-

мента все животные были протестированы согласно 

"водного лабиринта Морриса" с целью проверки со-

хранения когнитивных характеристик, соответст-

венно, были определены степени получения черепно-

мозговой травмы. Через 28 день, после получения че-

репно-мозговой травмы, все 11 белых крыс были под-

вергнуты декапитации, предварительно получивших 
эфирный наркоз. После декапитации, изымалась селе-

зенка, она исследовалась на месте, а также после 

проведения необходимых измерений, орган изучался для 

дальнейших исследований в установленном порядке. 
Ключевые слова: селезенка, черепно-мозговая 

травма, ткань, белая пульпа, красная пульпа. 
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Резюме. Ушбу мақолада озуқа тури ҳар хил бӯлган ӯтхӯр сут эмизувчи ҳайвонлар (қуёнлар) ва гӯштхӯр сут 

эмизувчи ҳайвонлар (итлар) жигарининг қиёсий морфологияси баён қилинган. Тадқиқотлар натижаси шуни 

кӯрсатдики ӯтхӯр ва гӯштхӯр сут эмизувчи ҳайвонлар жигари озуқа турига боғлиқ равишда ӯзига хос морфоло-

гик хусусиятларга эга. 

Калит сӯзлар: Озуқа тури, сут эмизувчи ҳайвонлар жигари, жигар морфологияси. 
 

Abstract. The article describes the comparative morphology of the livers of herbivores (rabbits) and carnivores 

(dogs). The results of the study showed that in mammals, depending on the nature of nutrition, it has its own morphologi-

cal features of the structure. 

Key words: feeding pattern, mammalian liver, liver morphology. 
 

Долзарблиги. Инсон ҳаёти, унинг саломат-

лиги учун озуқа тури, сифати ва организмнинг 

овқат ҳазм қилиш тизими аъзоларининг ӯзига хос 

тузилиши муҳим омиллар ҳисобланади (1,3,4,7). 

Овқат ҳазм қилиш жараёнида жигар энг муҳим 

аҳамиятга эга аъзолардан бири. Чунки у орга-

низмнинг мураккаб жараёнлар содир бӯладиган 

биолабораториясидир. Унда моддалар алмашину-

вининг охирги махсулотлари зарарсизлантиради, 

турли биологик фаол моддалар, гармонлар, дори - 

дармонлар фаолсизлантирилади, глюкоза глико-

генга айлантирилади ва тескари жараён, қоннинг 

оқсиллари синтез бӯлади, ӯт ишлаб чиқарилади ва 

кӯплаб витаминлар захирасини сақлайди (2,5,6,8). 

Бундай ӯта мураккаб тузилишни ӯрганган 

тадқиқотлар жуда кӯп. Аммо жигарнинг озуқа 

турига боғлиқ равишда тузилишини ӯрганган ил-

мий адабиётлар етарли эмас, тадқиқотнинг дол-

зарблиги ҳам ана шунда. 

Ўрганиш объекти ва усуллари. Биз ӯз 

тадқиқотимизнинг мақсадини амалга ошириш 

учун етук ёшдаги 10 та қуёнлар ва 10 та итлар 

жигарини олиб ӯргандик. Ўрганиш учун олинган 

жигарлар 12% ли нейтрал формалинда қотирилиб 

(фиксация) уларда 5-7 мкм қалинликда 

гистологик кесмалар тайёрланди. Гистологик 

кесмалар гемотоксиллин-эозин ва Ван-Гизон 

усулларида бӯялиб, микроскопда ӯрганилди. 

Олинган морфометрик маълумотлар окуляр 

ӯлчагич ёрдамида ӯлчаниб, статистик ишлов 

берилди. 

Тадқиқот натижалари. Қуёнлар 

жигарининг умумий тузилиши бошқа сут 

эмизувчи ҳайвонлариники каби умумий 

қонуниятларга хос ҳолатда тузилган. Аммо, 

бошқа сут эмизувчи ҳайвонларникидан ўзига хос 

фарқли томонлари ҳам мавжуд. Қуёнлар жигари 

барча бошқа сут эмизувчи ҳайвонларники каби 

ташқаридан бириктирувчи тўқимали капсула 

билан (Глиссон капсуласи) ўраглан. 

Бириктирувчи тўқимали капсула ташқи томондан 

қорин парданинг вицерал варағи (мезотелий) 

билан қоплаб олинган ва улар бир - бирига зич 

ёпишиб кетган. Ушбу капсуланинг қалинлиги 

қуёнларда ўртача 8-10 мкм бўлиб, жигарнинг 

дарвоза қисмида эса 15-18 мкмни ташкил қилади.  

Қуёнлар жигари олти бурчакли призмалар 

шаклидаги бўлакчалардан ташкил топган. 

Бӯлакчаларнинг асос қисмида унинг диаметри 

1,2-1,3 мм, бӯйи эса бирмунча узунроқ. Бундай 
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морфометрик маълумотларни препаратларда 

жигар бўлакчасининг бўйлама кесими тушган 

қисмида аниқлаш мумкин. Жигар 

бўлакчаларининг ўртасида марказий вена 

жойлашган бўлиб, унинг девори бир қават 

эндотелий ҳужайралари ва бириктирувчи 

тўқималарнинг юпқа тутамидан ташкил топган. 

Қуёнлар жигари бўлакчаларидаги марказий 

веналарнинг диаметри ўртача 76,30±1,28 мкмга 

тенг. Жигар бўлакчалари бир- биридан 

бириктирувчи тўқиманинг юпқа қатлами билан 

ажралиб туради ва у жигарнинг стромасини ҳосил 

қилади. Бўлакчалар атрофида, сийрак 

бириктирувчи тўқима таркибида бўлакчалараро, 

бўлакчалар атрофи вена,  артерия қон томирлари 

ва ўт йўли жойлашган. Бўлакчалараро ва 

бўлакчалар атрофи веналари мушаги суст 

ривожланган, аммо ўлчами артерияларникига 

қараганда анча йирик. Артерия қон томирлари эса 

мушак типидаги қон томирларга мос 

ривожланган. Қуёнлар жигари бўлакчалараро 

веналарининг диаметри 60,50±1,18 мкм бўлиб, шу 

номли артериянинг диаметри эса 7,30 ±0,50 мкмга 

тенг, яъни бўлакчалараро веналарнинг кўндаланг 

кесими артерияларникига қараганда 8-9 баробар 

каттароқ. 

Бўлакчалараро ўт йўлларининг девори ҳам 

нисбатан қалин бўлиб, бир қават призмасимон 

эпителий ҳужайралари билан қопланган. 

Эпителий остида эса, сийрак бириктирувчи 

тўқиманинг юпқа қатлами ётади. Қуёнлар жигари 

бўлакчалараро ўт йўлининг диаметри 15.4±1.16 

мкмга тенг. 

Бўлакчаларнинг ўзи эса, ўртада жойлашган 

марказий вена ва унга радиал ҳолатда жойлашган 

жигар пластинкалари ҳамда синусоид типидаги 

гемокапилярлардан тузилган. Жигар 

пластинкалари жигар ҳужайралари-

гепатоцитлардан ҳосил бўлади. Жигар 

ҳужайралари овал, юмалоқ ёки нотўғри 

шаклларда бўлиши мумкин. Гепатоцитлар кемтик 

(чуқурча) ҳосил қилган томони билан бир-бирига 

маҳкам бириккан. Кемтиклар (чуқурчалар) ўзаро 

қўшилишиб узун най (канал) хосил қилади ва бу 

най бўлакча ичидаги ўт йўлини хосил қилади (ўт 

йўлининг ҳусусий девори йўқ). Бу най (канал) 

марказий вена томондан ёпиқ, яъни боши берк. 

Шу сабабли ўт суюқлиги марказдан бўлакча 

ташқарисига томон оқади. 

Гепатоцитларда ўт йўлига қараган биляр ва 

гемокапилляр томонга қараган васкуляр юзалари 

мавжуд ва бу юзаларда микроворсинкалари жой-

лашган. Гепатоцитларнинг цитоплазмасида окси-

фил доначалари кўринади. Ядроси юмалоқ шак-

лда бўлиб, баъзи ҳужайраларда иккита ёки учта 

ядро ҳам бўлиши мумкин. Бу эса организмнинг 

функционал ҳолати, эндоген ва экзоген таъсирлар 

ёки ёшга боғлиқ бўлган ўзгаришлар ҳисобланади. 

Қуёнлар жигари гепатоцитларининг ўлчами 

ўртача 25,65±0,30 мкм бўлиб, ядроси эса 7,2±0,18 

мкмга тенг ёки ядро-цитоплазма нисбати 0,28 га 

тенг. 

Жигар ҳужайралари ва синусоид капиляр-

лар орасида ўлчами 0,7-0,8 мкм келадиган бўшлиқ 

кўринади (Диссе бўшлиғи). Бу бўшлиқ қон то-

мирлар эндотелийси ва базал мембрана орқали 

синусоид капилярлар билан алоқаси мавжуд, яъни 

қоннинг озуқага бой плазмаси ана шу бўшлиққа 

чиқиб гепатоцитларни озиқлантиради. Баъзи хол-

ларда гемокапилярлар деворида эндотелий 

ҳужайраларидан ташқари юлдузсимон шалкдаги 

жигар макрофагларини учратиш мумкин (Купфер 

ҳужайралари). Диссе бўшлиғи ва жигар пластин-

калари оралиғида, учбурчак, овал шаклдаги си-

нуслар атрофи ёғ ҳужайраларни кўриш мумкин. 

Уларнинг цитоплазмасида жуда кўплаб ёғ томчи-

лари мавжуд. Уларнинг синтез аппарати яхши 

ривожланган бўлиб, фибробластлар сингари 

кўплаб коллаген толаларни ҳам ишлаб чиқаради. 

Қуёнлар жигари бўлакчалари орасидаги бирикти-

рувчи тўқима анча яхши ривожланган. Буни 

қуёнлар жигари гепатоцитларининг бириктирувчи 

тўқимага нисбатидан ҳам кўриш мумкин, яъни бу 

кўрсаткич қуёнларда 21,65±1,35 : 4,21±1,24 га 

тенг ёки 5,14 баробар кўп дегани. Шундай қилиб, 

ўтхўр сут эмизувчи ҳайвонлар вакили, қуёнлар 

жигарининг ўзига ҳос морфологик ва морфомет-

рик хусусиятлари, юқорида баён қилинган 

маълумотлардан иборатдир. 

Гӯштхӯр сут эмизувчи ҳайвонлар (итлар) 

жигарининг морфологияси. 

Итлар жигари ҳам бошқа сут эмизувчи 

ҳайвонларники каби умумий қонуниятлар асосида 

тузилган, аммо, ўзига хос баъзи бир хусусиятлари 

ҳам бор. Итлар жигари ҳам ташқи томондан  

бириктирувчи тўқимали капсула (Глиссон 

капсуласи) билан ўралган. Капсула ташқи 

томондан қорин парданинг вицерал варағи 

(мезотелий) билан қопланган ва улар ўзаро жуда 

зич бирикиб кетган. Итларда бу капсуланинг 

қалинлиги 15-18 мкмга тенг. Жигарнинг дарвоза 

қисмида эса унинг қалинлиги 20-24 мкм ва ундан 

ҳам қалин. Итлар жигари ҳудди бошқа сут 

эмизувчи ҳайвонларники каби кўплаб 

бўлакчалардан ташкил топган. Бўлакчалар эса 

асоси олти бурчакли призмачаларга ўхшайди. 

Призмачаларнинг кўндаланг кесими унинг 

асосида 1,3-1,4 мкмни ташкил қилади, бўйи эса 

ундан 1,5-2,0  баробар узунроқ. Жигар 

бўлакчалари бир-бирларидан бириктирувчи 

тўқиманинг юпқа қатлами билан ажралиб туради 

ва у жигарнинг стромаси (асоси) ни ҳосил қилади. 

Итлар жигаридаги бўлакчалараро бириктирувчи 

тўқима қуёнларникига қараганда анча суст 

ривожланган, яъни унинг қалинлиги 1,80±0,56 

мкмни ташкил қилади. Жигар бўлакчалари ўртада 
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жойлашган марказий вена ва унга радиал ҳолатда 

жойлашган жигар пластинкачалари ва синусоид 

капилярлардан тузилган. Жигар пластинкачалари 

жигар ҳужайралари –гепатоцитлардан тузилган. 

Гепатоцитлар юмалоқ ёки нотӯғри шаклдаги 

ҳужайралар бӯлиб, ӯзларининг ички чуқурча 

ҳосил қилган юзаси билан бир-бирларига маҳкам 

бириккан. Ҳужайраларнинг ички юзасидаги 

чуқурчалари бир-бирига томон жойлашган ва 

улар ўзаро қўшилишиб, гепатоцитлар ўртасида 

ингичка най (канал) ҳосил қилади. Бу най эса 

бўлакчалар ичра ўт йўлини ҳосил қилади ва 

марказий венага қараган учи берк. Шу сабабли ўт 

суюқлиги марказий вена томондан, бўлакча 

ташқарисига томон оқади. Гепатоцитларнинг ўт 

йўлига қараган биляр, синусоид капилярларга 

қараган васкуляр юзалари фарқ қилинади. Жигар 

ҳужайраларининг цитоплазмасида жуда кўплаб 

гранулалари мавжуд. Улар биляр юзаси орқали ўт 

йўлига ўт суюқлигини, васкуляр юзаси орқали эса 

синусоид капилярларга (Диссе бўшлиғи орқали) 

кўплаб қон плазмасининг оқсиллари, глюкоза, 

гликоген ва бошқа моддаларни ишлаб чиқаради. 

Итлар жигари гепатоцитларининг ўлчами ўртача 

16,85±0,24 мкм тенг бўлиб, уларнинг ядролари 

ўлчами эса 5,25±0,3 мкм ни ташкил қилади. Итлар 

жигари гепатоцитларининг ядро-цитоплазма нис-

бати ҳам ҳудди қуёнларники каби 0,31 га тенг 

эканлигини кўришингиз мумкин. Итлар жигарида 

ҳам кўп ядроли ҳужайралар учраб туради. Жигар 

ҳужайралари ва синусоид капилярлар орасида 

ўлчами 0,5-0,6 мкм келадиган бўшлиқ ҳосил 

бўлади ва бу бўшлиқ Диссе бўшлиғи деб аталади. 

Бу бўшлиқ базал мембрана поралари орқали си-

нусоид капилярлар билан қўшилиб кетади. Бу по-

ралар орқали қоннинг плазмази Диссе бўшлиғига 

чиқади ва жигар ҳужайраларини озиқлантиради. 

Синусоид капилярлар девори эса базал мембрана-

дан ташқари эндотелий ҳужайралари ва юлдузча-

симон шаклдаги жигар макрофаглари (Кўпфер 

ҳужайраларидан) тузилган. Жигар пластинкалари 

ва синусоид капилярлар орасида учбурчак, 

юмалоқ шаклли ўлчамлари 6-8-10 мкм келадиган 

синусоид липоцитлари учрайди. Уларнинг цито-

плазмасида жуда кўплаб ёғ томчилари жойлаш-

ган. Улар ўзларида ёғ томчиларидан ташқари 

кўплаб ёғда эрувчи витаминларни захира қилиб 

тӯплайди ва коллаген толаларни ҳам ишлаб 

чиқаради ва шу сабабли Диссе бўшлиғида баъзи 

ҳолларда коллаген толлаларни ҳам учратиш мум-

кин. 

Бўлакча ўртасида жойлашган марказий ве-

наларнинг диаметри итларнинг жигарида ўртача 

64,50±3,80 мкм бўлиб, унинг девори бир қават 

эндотелий ҳужайралари ва юпқа сийрак бирикти-

рувчи тўқима толалари қатламидан иборат. 

Бўлакчалардан ташқарида жойлашган 

бўлакчалараро ва бўлакчалар атрофи вена ва ар-

терия қон томирларига доимий равишда ўт 

йўллари ҳамкорлик қилади ва улар биргаликда 

жигар учлигини ташкил қилади. Итлар жигарида 

бўлакчалараро веналарнинг диаметри 54,10±1,15 

мкмга тенг. Бўлакчалараро артериялар диаметри 

эса, веналарникига нисбатан анча кичик, яъни 

7,25±0,55 мкмга тенг. Бўлакчалараро веналар 

мускул қавати суст ривожланган, аммо бўлиниш 

жойларида сфинктерлари яхши ривожланган. 

Бўлакчлараро артериялар эса мускул типидаги 

артерияларга мансуб, яъни мушаги яхши ривож-

ланган. Бўлакчалараро артерия ва вена қон то-

мирлари бўлакчалар ичига киргандан сўнг ўзаро 

қўшилишиб синусоид типидаги гемокапилярлар-

ни ҳосил қилади ва унга аралаш қон оқади, яъни 

кислородга бой артериал қон ва озуқага бой веноз 

қон оқади. 

 

Жадвал 1. Озуқа тури ҳар хил бӯлган сут эмизувчи ҳайвонлар жигарининг морфометрик кӯрсатгичлари 

жадвали (мкм ҳисобида) 

Тажриба 

ҳайвонлари 

Капсула 

қалинлиги 

Марказий 

вена Ø 

Бӯлакчалар 

аро вена 

диаметри Ø 

Бӯлакчалар 

аро артерия 

Ø 

Бӯлакчалар 

аро ӯт йӯли 

Гепотоцитлар 

ӯлчами 

Қуёнлар 8- 10 
76,30 ± 

1,28 
60,50 ± 1, 18 7,30 ± 0,5 15,4 ± 1,16 25,65 ± 0,3 

Итлар 15- 18 64,50± 3,8 54,10 ± 1, 15 7,25 ± 0,55 10,44 ± 0,75 16,85 ± 0,24 

 

Тажриба 

ҳайвонлари 

Ядросининг 

ӯлчами 

Ядро- 

цитоплазма 

нисбати 

Диссе 

бӯшлиғи 

ӯлчами 

Гепотоцитлар 

зичлиги 

Бириктирувчи 

тӯқима зичлиги 
Нисбати 

Қуёнлар 7,2 ± 0,18 0,28 
0,7 - 0,8 

мкм 
21,65 ± 1,35 4,21 ± 1,24 5,14 

Итлар 5,25 ± 0,3 0,31 
0,5 - 0,6 

мм 
25,60 ± 0,75 1,80 ± 0,56 14,2 
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Расм 1. Озуқа тури ҳар хил бӯлган сут эмизувчи ҳайвонлар жигари солиштирма морфометрик 

кӯрсаткичлари 
 

Бундай гемокапилярлар жуда кўп 

бўлганлиги сабабли унга қон жуда секин оқади ва 

жигар тўқимаси ҳамда қон ўртасида моддалар ал-

манишинуви содир бўлади. Бўлакчалар ичидаги 

ўт йўли эса, бўлакчлараро ўт йўлига очилади. 

Унинг девори бир қават цилиндрсимон эпителий 

ҳужайраларидан тузилган ва ўлчами 10,44±0,75 

мкмни ташкил қилади. Бўлакчалараро бирикти-

рувчи тўқима итларда қуёнларникига нисбатан 

сустроқ ривожланган. Буни гепатацитларни зич-

лигининг бириктирувчи тўқима қалинлигига нис-

батидан ҳам билиш мумкин. Яъни гепатоцитлар 

зичлиги 25,60±0,75 нинг, бириктирувчи тўқима 

қалинлиги 1,80±0,56 га нисбати 14,2 га тенг. Уш-

бу баён этилган барча маълумотлар итлар жига-

рининг ўзига хос морфологик ва морфометрик 

хусусиятларини ташкил қилади. 

Хулоса қилиб айтганда, озуқа тури ҳар хил 

бӯлган сут эмизувчи ҳайвонлар жигари озуқа 

турига боғлиқ равишда ӯзига хос морфологик 

хусусиятларга эга эканлигини тадқиқотимиз 

натижалари кӯрсатади. 
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ МОРФОЛОГИЯ ПЕЧЕНИ 

МЛЕКОПИТАЮЩИХ ЖИВОТНЫХ С 

РАЗЛИЧНЫМ ХАРАКТЕРОМ ПИТАНИЯ 
 

Шодиярова Д.С., Бойкузиев Х.Х. 
 

Резюме. В статье описан сравнительная мор-

фология печени травоядных (кроликов) и плотоядных 

животных (собак). Результаты исследования показа-

ли, что у млекопитающих животных в зависимости 

от характера питания имеют свои морфологические 

особенности структуры. 

Ключевые слова: характер питания, печень 

млекопитающих, морфология печени. 
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Резюме. Мақолада маҳаллий жарроҳлик гемостазнинг ҳозирги ҳолати ҳақида маълумот берилди. 

Синтетик ва биологик гемостатик моддалар ишлаб чиқариш буйича долзарб рандомизацияланган тадқиқотлар 

урганиб чиқилди. Муаллифлар бир қатор ҳал этилмаган муаммоларни аниқладилар, ҳозирда қулланилаётган 

гемостатик қопламаларнинг салбий томонлари урганилган, энг сўнгги композит гемостатик воситаларни 

мисолларини келтирилган, имплантларнинг хусусиятларини ва биологик мослигини яхшилаш йўлларини 

кўрсатилган. 

Калит сўзлар. Жарроҳлик, жигар, қон кетиш, гемостаз. 
 

Abstract. The article presents information about current condition of local surgical hemostasis. Reviewed the most 

important randomized trials, which were carried out on the development of hemostatic agents, both synthetic and 

biological origin.The authors identified the range of unresolved problems, that have negative aspects of different 

hemostatic coatings, it is given and outlined examples of the latest composite hemostatic agents and ways to improve the 

properties and biocompatibility of implants. 

Keywords. Surgery, liver, bleeding, hemostasis. 
 

В результате травм грудной, брюшной по-

лости или расширенных хирургических вмеша-

тельств нередко образуются обширные раневые 

дефекты, восстановление которых с использова-

нием местных тканей не представляется возмож-

ным [12, 15, 19]. Это приводит к развитию ряда 

таких осложнений, как: кровотечение, лимфорея, 

длительное заживление, инфицирование, форми-

рование спаек и др. Закрытие раневых дефектов с 

использованием специальных покрытий сталки-

вается с проблемой их функциональной универ-

сальности. Используемые в клинической практике 

разнообразные коллагеновые губки и пленки об-

ладают только гемостатическим эффектом; био-

логические клеи предназначены для соединения 

тканей; противоспаечные гели лишь для преду-

преждения спаечного процесса. В то же время эти 

средства коммерчески недоступны при закрытии 

больших раневых поверхностей так как большин-

ство являются биологическими материалами с 

mailto:azam746@mail.ru
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высокой антигенностью и потерей свойств при 

обычной стерилизации. Гидрогели на основе 

трансплантата гиалуроновой кислоты-дофамина и 

восстановленного оксида графена (rGO) с исполь-

зованием H2O2 демонстрируют высокое набуха-

ние, способность к разложению, регулируемые 

реологические свойства и механические свойства, 

аналогичные или превосходящие человеческую 

кожу. Гидрогелевые повязки значительно усили-

вают васкуляризацию за счет усиления экспрес-

сии фактора роста CD31 и улучшения толщины 

грануляционной ткани и отложения коллагена, 

все они способствуют закрытию раны и способст-

вуют лучшему терапевтическому эффекту [33]. 

Эффективный и быстрый гемостаз критически 

важен при хирургических операциях и неотлож-

ных травмах. Гемостатические материалы, дос-

тупные в настоящее время, включают коллаген 

(Col), желатин (GE), альгинат (AG), хитозан (CS), 

окисленную целлюлозу, тканевый клей на основе 

цианоакриловой кислоты и пористый цеолит. Все 

они обладают эффективной функцией гемостаза, 

но имеют и недостатки. Таким образом, сущест-

вует большой интерес к разработке новых эффек-

тивных кровоостанавливающих средств для дос-

тижения гемостаза [13, 24, 26, 34, 42]. Mndlovu H. 

et al. обсуждают новые композиты, происходящие 

из интерполимерных комплексов хитозана для 

понимания адаптации физических, химических и 

механических свойств с помощью производст-

венных подходов для разработки эффективных 

кандидатов для перевязки ран [36].  

В мире сейчас в тренде разработка техноло-

гий для создания биоискусственных материалов. 

Boerman MA с соавторами успешно разработали 

гемостатическое устройство на основе POx (поли 

2-оксазолин), функционализированного NHS-

эфиром, нанесенное на желатиновый пластырь. 

Они заметили, что полимер должен содержать как 

NHS-сложные эфиры, так и гидрофильные груп-

пы для обеспечения оптимального гемостатиче-

ского действия. Кроме того, обнаружено, что од-

нородность и плотность покрытия являются ре-

шающими параметрами для достижения желаемо-

го гемостатического действия in vitro, а также же-

лаемого количества поглощения крови. Тесты 

эффективности in vivo на скомпрометированной 

модели свиньи с использованием гепарина про-

демонстрировали, что пластыри, покрытые POx-

NHS, демонстрируют аналогичную гемостатиче-

скую эффективность по сравнению с Hemopatch. 

Пластыри POx-NHS превосходили продукты, ос-

нованные на активации каскада естественной коа-

гуляции. В отличие от PEG, структурная универ-

сальность POx позволяет дополнительно настраи-

вать гемостатические свойства [18]. Проводятся 

исследования, направленные на изучение эффек-

тивного и быстрого гемостаза для увеличения по-

сттравматической выживаемости. Прогресс в раз-

работке гемостатических биоматериалов необхо-

дим для биомедицинского применения, так как 

существующие методы гемостаза имеют ограни-

чения по эффективности и могут вызвать допол-

нительное повреждение тканей [3, 14, 41]. Хотя на 

рынке существует серия гемостатических мате-

риалов на основе синтетических полимеров и по-

лисахаридов, некоторые важные вопросы био-

безопасности, гемостатического эффекта и высо-

кой стоимости по-прежнему сильно ограничива-

ют их широкое биомедицинское применение. Из-

вестные гемостатические агенты биологического 

происхождения, имеют высокую стоимость, ко-

роткий срок хранения и потенциальные побочные 

эффекты вирусного заражения. Для неорганиче-

ских гемостатических материалов высокая экзо-

термическая реактивность и плохая биоразлагае-

мость могут легко вызвать термическое повреж-

дение и воспаление у клинических пациентов [6, 

7, 32].  

Несмотря на развитие и совершенствование 

новых операционных технологий, частота парен-

химатозных кровотечений все еще не имеет тен-

денций к снижению, увеличивается количество 

пациентов с проблемами гемостаза [2, 5, 8, 11].  

Сейчас многие ищут «идеальное гемостати-

ческое средство». Jiang X. (2017) считает, что 

«идеальное гемостатическое средство, должно 

обладать способностью быстрой остановки кро-

вотечения, высокой биосовместимостью, легко 

разлагаться и не оказывать отрицательного влия-

ния на заживление раны, ускорять процесс зажив-

ления». Rehni A.K. с соавторами (2019) считают, 

что кровотечение при травматическом поврежде-

нии обычно можно остановить с помощью над-

лежащих терапевтических мероприятий. Однако 

исследования существующих гемостатических 

средств для лечения внутричерепных кровоиз-

лияний, таких как транексамовая кислота, амино-

капроновая кислота и рекомбинантный активиро-

ванный фактор VII (rFVIIa), показали негативные 

эффекты, превышающие их гемостатические пре-

имущества. Транексамовая кислота и аминока-

проновая кислота вызывают осложнения, такие 

как гидроцефалия и тромбоз, а rFVIIa может быть 

связан с артериальной и венозной тромбоэмболи-

ей при более высоких дозах.
 
Из-за таких ограни-

чений существует острая необходимость в более 

эффективных кровоостанавливающих средствах. 

Авторы предлагают в качестве нового гемостати-

ческого средства - микрочастицы эритроцитов 

(RMP), которые содержат прокоагулянтный фос-

фолипид PS и действуют через контактный путь, 

независимый от тканевого фактора (TF), приго-

тавливаются ex vivo для использования в качестве 

гемостатического агента.  
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Будущие исследования должны объединить 

механизмы имитации гемостаза и усиления раз-

личных материалов и технологий, чтобы найти 

оптимальную систему, которая в первую очередь 

будет стимулировать и усиливать активную агре-

гацию тромбоцитов в местах кровотечения. С 

другой стороны, необходимо укрепление сформи-

рованной биополимерной сети фибрина, что сни-

жает тромбообразование и усиливает гемостаз. 

Отдельные компоненты этих систем в настоящее 

время проходят доклинические исследования, но 

эти системы и потенциальные интегрированные 

системы должны изучать биологическое распре-

деление, системную безопасность. 

Гемостатические материалы на основе 

оксида целлюлозы. Оксид целлюлозы является 

превосходным биоразлагаемым и биосовмести-

мым производным целлюлозы и стал одним из 

наиболее важных гемостатических агентов, ис-

пользуемых в хирургических процедурах. Все-

сторонне обсуждаются гемостатические механиз-

мы различных форм, вариаций и коммерчески 

доступных в настоящее время целлюлозных про-

дуктов, что подчеркивает наиболее важное разви-

тие в недавней научной литературе [1, 4, 9, 10, 20, 

47].  

Карбоксиметилцеллюлоза (КМЦ) - 

анионный полиэлектролит простой эфир 

целлюлозы и гликолевой кислоты. 

Карбоксиметилцеллюлоза хорошо растворяется в 

воде, образуя гель. Вязкость растворов Na-КМЦ 

практически не зависит от рН. Она хорошо 

связывает воду, ее растворы устойчивы по 

отношению к одновалентным солям. Она 

нетоксична, не канцерогенна, не оказывает 

эмбриотоксического эффекта. В пищевой 

промышленности применяется как загуститель, 

пищевая добавка (Е466).  

Имплантат, полученный из вискозы, 

обработанной четырехокисью азота, выпускается 

в виде коммерческого препарата Interceed (Ethicon 

Inc., Somerville, NJ, USA) (Enrico S. et al., 1996). 

Представляет собой мембрану, которая 

полностью рассасывается в течение 28 дней. При 

различных операциях на паренхиматозных орга-

нах, стойкий гемостаз может быть достигнут за 

счет коагуляции и гемостатиков без применения 

швов. Для остановки кровотечений в хирургиче-

ской практике наиболее часто применяются сле-

дующие три гемостатических средства местного 

действия, состоящие из: окисленной восстанов-

ленной целлюлозы (Surgicel, производитель – 

Ethicon Inc., г. Сомервилл, штат Нью-Джерси); 

стерильной гемостатической губки (Gelfoam, 

производитель – Upjohn Co, г. Каламазу, штат 

Мичиган); микрофибриллярного коллагена 

(Avitene, производитель – Med Chem Products Inc., 

г. Воберн, штат Массачусетс). 

Принцип гемостатического действия окис-

ленной восстановленной целлюлозы заключается 

в том, что при контакте с кровью создается кислая 

среда (pH 2,5-3,0), которая усиливает гемостати-

ческие качества, основанное на ее впитывающих 

способностях. В кислой среде собственные тром-

боциты и разрушившиеся эритроциты, выделив-

шие кислый гематин, выступают в роли каркаса 

для образования тромбоцитарного сгустка. В на-

стоящее время модификация целлюлозного носи-

теля биологически активными веществами может 

быть осуществлена различными способами. 

Анализ литературных данных показывает, 

что продукты окисления целлюлозы при взаимо-

действии с натриевая соль карбоксиметилцел-

люллозы имеют широкое применение в медицине. 

Синтезировано большое число производных цел-

люлозы, содержащих разные антимикробные ве-

щества. Гемостатический материал из окисленной 

целлюлозы проявил себя высокоэффективным и 

простым в применении средством предотвраще-

ния послеоперационных кровотечений и инфек-

ционных осложнений. Гемостатическая актив-

ность КМЦ, дополненная доказанной in vivo и in 

vitro ее антибактериальной способностью, позво-

ляет рекомендовать использование препаратов из 

КМЦ в общей хирургической практике. 

Композитные сшивающие гемостатиче-

ские сетки на основе крахмала. Хитозан являет-

ся мощным гемостатическим средством, вызы-

вающим свертывание крови даже при обширной 

антикоагулянтной терапии. Было высказано пред-

положение, что свертывание крови связано с воз-

можным образованием полимерно-

электролитного комплекса (ПЭК), содержащего 

отрицательно заряженную кислую группу, при-

сутствующую на поверхности аминофункции хи-

тозана и эритроцитов. Напротив, хитин проявляет 

повышенные антикоагулянтные свойства при O-

сульфировании, поскольку он похож на гепарин, 

встречающийся в природе гликозаминогликан 

(GAG), используемый в качестве антикоагулянта 

в клинической практике. 

Гемостатические ингредиенты на основе 

NHS-Ester. Гемостатические агенты были разра-

ботаны для предотвращения кровотечения во 

время операции. Гемостатические устройства, 

использующие физиологически активные ингре-

диенты для улучшения свертывания, основаны на 

природных источниках, которые ограничивают 

воспроизводимость. В прямом сравнении с кли-

ническими продуктами (гемопластырь и тахосил), 

они успешно показали гемостатическую эффек-

тивность POx-NHS в виде полимерного порошка 

и пластыря с покрытием in vitro и vivo против 

Hemopatch и Tachosil, продемонстрировав, что 

POx-NHS является превосходным полимером-
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кандидатом для кровоостанавливающих пласты-

рей [18]. 

Полисахаридные кровоостанавливающие 

средства. Для разработки новых местных гемо-

статических средств, тканевых клеев и гермети-

ков необходимо понимать процесс коагуляции и 

гемостатические механизмы различных материа-

лов. Полисахариды представляют собой своего 

рода полимеры природного происхождения со 

строительными блоками сахара, которые облада-

ют более исключительными преимуществами 

благодаря богатому источнику природного сырья, 

биоразлагаемости, биобезопасности, хорошей 

биосовместимости, отсутствию иммунного ответа 

или гистологической реакции in vivo и т.д. Что 

еще более важно, они могут быть реально синте-

зированы и модифицированы с помощью простых 

физических и химических методов [17, 43]. В на-

чале 1940-х Frantz V.K. et al. (1948) подготовили 

местно рассасывающийся гемостатический агент 

путем окисления целлюлозы, а затем разработали 

гемостатические альгинатные агенты. Впоследст-

вии, с развитием науки и техники в клинической 

сфере, из биоматериалов на основе полисахари-

дов был получен ряд гемостатических агентов, 

тканевых клеев и герметиков с хорошей биобезо-

пасностью и биоразлагаемостью in vivo [31]. 

Разработка адгезивных материалов, таких 

как производные цианоакрилата, фибриновые 

клеи и клеи на основе желатина, стала новой те-

мой в области биоматериалов, поскольку эти ма-

териалы широко используются, включая пласты-

ри для заживления ран, тканевые герметики и ге-

мостатические материалы. Большинство биологи-

ческих клеев имеют плохую адгезию к тканям и 

связанным с ними поверхностям из-за присутст-

вия биологических жидкостей. Pourshahrestani S. с 

соавторами (2018) попытался разработать влаго-

стойкий клей. Олин исследовали мидий, которые 

обладают сильной влагостойкой адгезией, не-

смотря на постоянные волны на пляже, и важную 

роль в этой адгезии играют адгезивные белки ми-

дий. Адгезивный белок, расположенный на конце, 

состоит примерно на 60% из аминокислот, назы-

ваемых 3,4-дигидрокси-1-фенилаланином, лизи-

ном и гистидином, и имеет боковые цепи катехо-

ла, первичного амина и вторичного амина соот-

ветственно. Вдохновленные катехоламином, бо-

гатым адгезивными белками мидий, исследовате-

ли разработали различные типы полимерных 

имитаторов, таких как поли(этиленимин)-катехин, 

хитозан-катехин и другие родственные катехино-

вые полимеры. Хитозан-катехин является пер-

спективным адгезивным полимером в биомеди-

цинской области. Когда катехин связан с хитоза-

ном, растворимость в водном растворе с рН7 бы-

стро увеличивается от 0 до почти 60 мг/мл. 

Улучшенная растворимость максимизирует спо-

собность катехоламинов вести себя в аналогич-

ных адгезивных белках мидий [38].  

Материалы на основе хитозана для гемо-

статического применения. Эффективный и бы-

стрый гемостаз имеет решающее значение при 

хирургических вмешательствах и неотложных 

травмах, особенно при травмах, возникающих на 

полях сражений и в других сложных ситуациях 

[28]. Гемостаз является важным этапом оказания 

неотложной медицинской помощи. Эффективный 

гемостаз необходим для снижения боли и смерт-

ности пациентов, а исследования и разработки 

гемостатических материалов являются предпо-

сылкой для эффективного гемостаза. Хитозан 

представляет собой природный положительно 

заряженный полисахарид, а деацетилированная 

форма хитина (природный полисахарид) в изоби-

лии содержится в моллюсках. Хитозан широко 

используется в биомедицинских областях из-за 

его превосходной неиммуногенности и противо-

микробных свойств, а также его хорошей биосо-

вместимости и биоразлагаемости [16, 39].  

FDA одобрило два гемостатических агента 

CloSur PAD и хитозан Hemcon, которые могут 

остановить кровопотерю за счет эффектов агрега-

ции тромбоцитов. Хотя хитозановый гемостаз 

может ускорить адгезию эритроцитов и актива-

цию тромбоцитов, он также сдерживает актива-

цию контактной системы, которая связана с внут-

ренним каскадом коагуляции и возможным обра-

зованием тромбина, точно так же, как обоюдоост-

рый меч в гемостатическом применении [23]. Бла-

годаря высокореактивным аминогруппам в ос-

новной цепи хитозана CS легко модифицируется 

для повышения гемостатической эффективности 

[44]. Dowling M.B., et al. (2016) синтезировали 

додецилмодифицированный хитозан (HM-CS) 

путем взаимодействия с аминогруппами. Хитозан, 

модифицированный додецилом, был превращен в 

саморасширяющуюся пену с поведением распы-

ления из бензобака. Когда поврежденная область 

была несжимаемой, как внутренние повреждения 

в туловище, этот продукт мог лечить кровотече-

ние. После распыления пены в открытую полость 

она могла быстро образовать барьер для предот-

вращения выхода крови из полости, который ос-

новывался на физическом сворачивании компо-

нентов крови в образование кластеров посредст-

вом гидрофобных взаимодействий. Примечатель-

но, что эта гемостатическая пена могла быстро 

остановить кровотечение без дополнительного 

внешнего давления. Yin M.L., et al. (2020) синте-

зировали нановолокнистую мембрану из поливи-

нилового спирта (ПВС)/четвертичного аммония 

N-галамина и хитозана (CSENDMH) для гемоста-

тической повязки. Эта мембрана с сетью без ша-

риков и пористой структурой показала хорошее 

водопоглощение и отличные способности к свер-
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тыванию крови для эффективного гемостатиче-

ского применения. Zhang K.C. et al. (2020) разра-

ботали композитную губку из гидроксибутилхи-

тозана (HBC) и диатом-биокремнезема (DB) для 

улучшения кровоостанавливающего действия. 

Благодаря своей пористой структуре, хорошей 

биосовместимости и быстрой абсорбции жидко-

сти, она продемонстрировала эффективный гемо-

стаз с сокращением времени свертывания крови 

на 70% по сравнению с контролем, потому что 

сильный интерфейсный эффект мог вызвать аб-

сорбцию эритроцитов, активируя внутреннюю 

кровь. пути свертывания и ускоряют свертывание 

крови. Liu M., Shen Y. (2014) изготовили порис-

тую хитозановую губку путем введения нанотру-

бок галлуазита, которые могут значительно повы-

сить эффективность свертывания и способство-

вать восстановлению, чем чистый CS. 

Комплексные гемостатические материалы 

на основе хитозана являются перспективой созда-

ния эффективных гемостатических материалов в 

будущих исследованиях. Наночастицы хитозана 

прославились своей биоразлагаемостью, доступ-

ностью, визуализацией рака и низкой цитоток-

сичностью [26]. В настоящее время доступны не-

сколько одобренных FDA кровоостанавливающих 

продуктов на основе хитозана, в том числе 

HemCon (HemCon Medical Technologies Inc., 

Портленд, США), Celox (MedTrade Products Ltd., 

Великобритания) и Traumastat
 

(Компания Ore-

Medix, LLC, США). В качестве исходного мате-

риала для бандажа HemCon
 
используется лиофи-

лизированный хитозан. Благодаря сдавливанию 

повязки и гемостатическим свойствам хитозана 

эффективный гемостаз достигается в течение 2 

минут. Однако повязку HemCon необходимо 

снять в течение 48 часов, и ее трудно использо-

вать для глубоких или небольших ран из-за ее же-

сткости. Celox, состоящий из частиц хитозана, 

устраняет недостаток жесткости и обладает луч-

шим гемостатическим эффектом по сравнению с 

повязкой HemCon [29].  

Минимально инвазивные гемостатиче-

ские биоматериалы. Хирургам приходится стал-

киваться с внутренним кровотечением при мало-

инвазивной хирургии (MIS). Гемостаз in vivo яв-

ляется ключом к успеху в малоинвазивной хирур-

гии. Твердые гемостатические материалы не мо-

гут пройти через синтетическую трубку MIS-

устройства, поэтому ткань отслаивается. Чтобы 

решить дилемму адгезии, составы, содержащие 

многофункциональные мономеры аллилового 

эфира сахарозы (SAE) и фотоинициаторы гидро-

ксикетонов, были приняты в качестве ведущих 

гемостатических материалов для MIS. Были про-

ведены эксперименты по гемостазу in vivo путем 

сравнения состава с хитозаном [25].  

Гемостатические материалы в виде геля, 

частиц, гранул и других гибких форм могут быть 

более полезными при лечении некоторых высоко-

летальных геморрагических повреждений, таких 

как глубокие пулевые раны и внутриполостные 

тупые раны, когда стандартом лечения является 

быстрое введение «тампона и абсорбента». мате-

риал в объем травмы, чтобы остановить кровоте-

чение. Преимущество таких «заполняющих про-

странство» гемостатических материалов было 

продемонстрировано Kheirabadi et al. (2004) с ис-

пользованием фибриновой герметизирующей пе-

ны и FloSeal® на модели кровоизлияния в печень 

(кровотечение в брюшную полость). С этой целью 

в последние годы было сообщено о нескольких 

интересных биоматериалах и передовых техноло-

гиях для внутриполостного (или комплексного 

раневого) гемостатического применения. Одна из 

таких технологий состоит из гранул целлюлозной 

губки растительного происхождения, покрытых 

хитозаном, которые сжимаются в качестве исход-

ной формы и после поглощения крови (водной 

среды) расширяются в осевом направлении в те-

чение очень короткого периода времени (~20 се-

кунд). В результате этот материал способен соче-

тать прокоагулянтный (из-за хитозана), абсорби-

рующий (из-за целлюлозы) и тампонадный (из-за 

расширения) эффекты, оказывая эффективный 

гемостаз. После тщательной оценки эта техноло-

гия недавно получила одобрение FDA под назва-

нием XSTAT® (США) [30]. О саморасширяю-

щихся пенах, изготовленных из формирующихся 

на месте полиуретановых смесей, также сообща-

лось в контексте оценки гемостатической способ-

ности сильно кровоточащих ран [21, 37]. 

Заключение. Стимулирование быстрого 

гемостаза в месте травмы остается проблемой для 

полимерных гемостатических агентов при 

массивном кровотечении. Рынок гемостатических 

материалов на полимерной основе все еще молод, 

и основное внимание уделяется надежной 

биобезопасности, высокой гемостатической 

эффективности, подходящей механической 

прочности и высокой устойчивости, которые 

вместе могут обеспечить быстрый гемостаз за 

короткое время. Несмотря на то, что 

гемостатические средства на органической основе 

привлекают все большее внимание в области 

гемостаза из-за их широкого спектра источников, 

нетоксичности, гидрофильности, 

воздухопроницаемости, минимальных побочных 

эффектов и других преимуществ по сравнению с 

агентами на основе синтетических полимеров, 

они также имеют определенные недостатки.  

Существует необходимость разработки 

уникальных гемостатических средств, которые 

могут доставлять кровоостанавливающее средст-

во за несколько секунд и останавливать кровоте-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7456874/#B81
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чение в течение двух минут в месте повреждения, 

без какого-либо вмешательства в виде ручного 

давления на область раны или какой-либо специ-

альной подготовки для их применения. Также 

есть потребность в разработке большего количе-

ства гемостатических агентов, которые могут ос-

таваться функциональными в течение более дли-

тельного времени без необходимости замены. 
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ПРИМЕНЕНИЯ 

КОМПОЗИЦИОННЫХ ГЕМОСТАТИЧЕСКИХ 

ПОКРЫТИЙ В ХИРУРГИИ 
 

Абдуллажанов Б.Р., Бабаджанов А.Х., Хаялиев Р.Я., 

Салиев Г.З. 
 

Резюме. В статье приведены данные по совре-

менному состоянию местного хирургического гемо-

стаза. Проведен обзор важнейших рандомизирован-

ных исследований, проведенных по разработке гемо-

статических средств, как синтетических, так и био-

логического происхождения. Авторы определили круг 

нерешенных проблем, имеющиеся отрицательные 

стороны тех или иных гемостатических покрытий, 

приведены примеры новейших композиционных гемо-

статических средств, намечены пути улучшения 

свойств и биосовместимости имплантов. 

Ключевые слова. Хирургия, печень, 

кровотечение, гемостаз. 
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Резюме. Регенератив эндодонтия фундаментал ишларга асосланган бўлиб, унинг процедуралари дентин, 

илдиз тузилмалари ва пулпа-дентин комплексининг ҳужайралари каби шикастланган тузилмаларни алмаштириш 

учун мўлжалланган биологик асосланган процедуралар сифатида тавсифланади. Ушбу янги даволаш усули пулпа-

нинг нормал ишлашини таъминлашга қаратилган. Бу апикал периодонтитни даволашнинг алтернативасига ай-

ланди. Регенератив эндодонтия - бу илдиз каналларини даволашнинг давоми. Регенератив эндодонтик даволаш 

пулпанинг ҳақиқий тикланишига ва пулпа-дентин комплексини тиклашга ёрдам беради, бу эса тишнинг жонла-

нишига олиб келади. 

Калит сўзлар: регенератив эндодонтия, адабиётлар шарҳи, клиник синамалар, эндодонтиянинг биологик 

асослари. 

 

Abstract. Regenerative endodontics is based on fundamental work, and its procedures are defined as biologically 

based procedures designed to replace damaged structures such as dentin, root structures and cells of the pulp-dentin 

complex. This new treatment method is aimed at ensuring the normal function of the pulp. It has become an alternative to 

the treatment of apical periodontitis. Regenerative endodontics is a continuation of root canal treatment. Regenerative 

endodontic treatment promotes the true regeneration of the pulp and the restoration of the pulp-dentin complex, which 

leads to the revitalization of the tooth. 

Keywords: regenerative endodontics, literature review, clinical problems, biological foundations of endodontics. 

 

Введение. Регенеративные эндодонтиче-

ские процедуры определяются как биологически 

обоснованные процедуры, предназначенные для 

замены поврежденных структур, таких как ден-

тин, корневые структуры и клетки пульпо-

дентинного комплекса [1,2]. Этот новый метод 

лечения направлен на обеспечение нормальной 

функции пульпы. Он стал альтернативой лечению 

апикального периодонтита. Регенеративная эндо-

донтия является продолжением лечения корневых 

каналов. Традиционное лечение корневых кана-

лов очищает и заполняет пульповую камеру био-

логически инертным материалом после разруше-

ния пульпы из-за кариеса, врожденной деформа-

ции или травмы. Вместо этого регенеративная 

эндодонтия стремится заменить живую ткань в 

пульповой камере. Конечной целью регенератив-

ных эндодонтических процедур является регене-

рация тканей и нормальная функция пульпарно-

дентинного комплекса[3]. Прежде чем внедрять 

этот метод лечения, процедуры апексификации с 

использованием либо немедленной установки 

апикальной пробки из минерального триоксида, 

либо долгосрочного лечения гидроксидом каль-

ция традиционно использовались для лечения не-

сформированных постоянных зубов. Хотя эти ме-

тоды лечения часто устраняют признаки и сим-

птомы патологии, они практически не приносят 

mailto:info@tdsi.uz
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пользы для дальнейшего развития корня. Даль-

нейший рост корня, нормальная ноцицепция 

пульпы и иммунная защита препятствуют проце-

дуре апексификации. Чтобы заменить живую 

ткань, либо стимулируют существующие клетки 

организма, чтобы отрастить ткань, родную для 

этой области, либо биоактивные вещества, вве-

денные в пульповую камеру. К ним относятся те-

рапия стволовыми клетками, факторы роста, мор-

фогены, каркасы тканей и биологически активные 

системы доставки. Тесно связанные с областью 

регенеративной эндодонтии, являются клиниче-

ские процедуры апексификации и апексогенеза. 

Когда пульпа развивающегося взрослого зуба от-

мирает, формирование корня прекращается, ос-

тавляя верхушку зуба открытой[4,5]. Попытка 

запломбировать корневой канал зуба с открытой 

верхушкой технически сложна, а долгосрочный 

прогноз для зуба неблагоприятный. Апексогенез 

(который можно использовать, когда пульпа по-

вреждена, но не некротизирована) оставляет апи-

кальную треть пульпы зуба в зубе, что позволяет 

корню завершить формирование. Апексификация 

стимулирует клетки в периапикальной области 

зуба к образованию дентиноподобного вещества 

над апексом. Оба улучшают долгосрочный про-

гноз для формирующегося зуба только над корне-

вым каналом. Некротическая пульпа и открытая 

верхушка зуба могут быть ревитализированы бо-

гатым тромбоцитами фибрином. Формирование 

корня останавливается, оставляя верхушку зуба 

открытой. Попытка запломбировать корневой ка-

нал зуба с открытой верхушкой технически слож-

на, а долгосрочный прогноз для зуба неблагопри-

ятный[6]. Апексогенез (который можно использо-

вать, когда пульпа повреждена, но не некротизи-

рована) оставляет апикальную треть пульпы зуба 

в зубе, что позволяет корню завершить формиро-

вание. Апексификация стимулирует клетки в пе-

риапикальной области зуба к образованию денти-

ноподобного вещества над апексом. Оба улучша-

ют долгосрочный прогноз для формирующегося 

зуба только над корневым каналом. Некротиче-

ская пульпа и открытая верхушка зуба могут быть 

ревитализированы богатым тромбоцитами фиб-

рином. Формирование корня останавливается, 

оставляя верхушку зуба открытой. Попытка за-

пломбировать корневой канал зуба с открытой 

верхушкой технически сложна, а долгосрочный 

прогноз для зуба неблагоприятный. Апексогенез 

(который можно использовать, когда пульпа по-

вреждена, но не некротизирована) оставляет апи-

кальную треть пульпы зуба в зубе, что позволяет 

корню завершить формирование. Апексификация 

стимулирует клетки в периапикальной области 

зуба к образованию дентиноподобного вещества 

над апексом. Оба улучшают долгосрочный про-

гноз для формирующегося зуба только над корне-

вым каналом. Некротическая пульпа и открытая 

верхушка зуба могут быть ревитализированы бо-

гатым тромбоцитами фибрином. (который можно 

использовать, когда пульпа повреждена, но не 

некротизирована) оставляет апикальную треть 

пульпы зуба в зубе, что позволяет корню завер-

шить формирование. Апексификация стимулиру-

ет клетки в периапикальной области зуба к обра-

зованию дентиноподобного вещества над апек-

сом. Оба улучшают долгосрочный прогноз для 

формирующегося зуба только над корневым ка-

налом. Некротическая пульпа и открытая верхуш-

ка зуба могут быть ревитализированы богатым 

тромбоцитами фибрином. (который можно ис-

пользовать, когда пульпа повреждена, но не нек-

ротизирована) оставляет апикальную треть пуль-

пы зуба в зубе, что позволяет корню завершить 

формирование. Апексификация стимулирует 

клетки в периапикальной области зуба к образо-

ванию дентиноподобного вещества над апексом. 

Оба улучшают долгосрочный прогноз для форми-

рующегося зуба только над корневым каналом. 

Некротическая пульпа и открытая верхушка зуба 

могут быть ревитализированы богатым тромбо-

цитами фибрином[7,8,9].  

Успешная регенерация ткани зависит от со-

ответствующего источника стволовых клеток-

предшественников, факторов роста и каркасов 

для контроля развития конкретной ткани[14,17]. 

Первым компонентом тканевой инженерии явля-

ется подходящий источник клеток-

предшественников/стволовых клеток с использо-

ванием клеток, которые способны дифференци-

роваться. в желаемый компонент ткани. Исполь-

зование постнатальных аутологичных стволовых 

клеток, особенно мезенхимальных стволовых 

клеток, оптимально для регенеративных эндодон-

тических применений[18]. Эти мезенхимальные 

стволовые клетки обнаруживаются в пульпе зуба 

(DPSC), апикальном сосочке (SCAP) и даже в 

воспаленных периапикальных тканях (iPAPC), 

собранных во время эндодонтических хирургиче-

ских процедур. Некоторыми другими потенци-

альными источниками постнатальных стволовых 

клеток в полости рта являются клетки-

предшественники зубного зачатка (TGPC), ство-

ловые клетки зубных фолликулов (DFSC), ство-

ловые клетки слюнных желез (SGSCs), стволовые 

клетки эксфолиированных молочных зубов чело-

века (SHED), стволовые клетки периодонтальной 

связки (BMSCs), эпителиальные стволовые клет-

ки полости рта (OESCs), мезенхимальные стволо-

вые клетки десневого происхождения (GMSCs) и 

периостальные стволовые клетки (PSCs) ). Второй 

компонент тканевой инженерии фокусируется на 

факторах роста или других медиаторах, индуци-

рующих ткани. По определению, стволовые клет-

ки способны дифференцироваться в различные 
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клеточные фенотипы в зависимости от их проис-

хождения и воздействия факторов окружающей 

среды, например, факторов роста, внеклеточного 

матрикса, гипоксии или других условий. Следова-

тельно, окружающая среда является важным фак-

тором в регуляции дифференцировки тканей. 

Клиническая процедура разрыва апикального со-

сочка и последующего введения высокой локаль-

ной концентрации стволовых клеток в простран-

ство корневого канала может быть недостаточной 

для направления их дифференцировки в клетки 

пульпо-дентинного комплекса. Вместо этого фак-

торы роста следует рассматривать как важные 

дополнения. Важно помнить об этой ключевой 

концепции при интерпретации гистологических 

исследований после регенеративных процедур, 

когда отсутствие контроля эндогенных факторов 

роста может привести к гистологическим призна-

кам восстановления ткани, а не регенерации. Эта 

проблема важна для регенеративных процедур, 

поскольку неколлагеновые белки, содержащиеся 

в дентине, включают несколько важных факторов 

роста, таких как TGF-β. Третьим компонентом 

тканевой инженерии является каркас. Каркасы 

играют важную роль в регуляции дифференци-

ровки стволовых клеток за счет локального вы-

свобождения факторов роста или сигнального 

каскада, который запускается, когда стволовые 

клетки связываются с внеклеточным матриксом и 

друг с другом. Каркасы могут быть эндогенными, 

такими как коллаген, дентин и т. д., или синтети-

ческими веществами, такими как гидрогели, агре-

гаты минеральных триоксидов или другие соеди-

нения. Это важный принцип интерпретации кли-

нических регенеративных исследований. Напри-

мер, инструментальная обработка дентинных ци-

линдров с последующей ирригацией 5,25% NaOCl 

и обширной промывкой приводит к образованию 

поверхности дентина, которая способствует диф-

ференцировке клеток в кластические клетки, ре-

зорбирующие дентин. Напротив, если дентинные 

цилиндры орошаются 17% раствором ЭДТА либо 

отдельно, либо после обработки NaOCl, образует-

ся поверхность дентина, которая способствует 

дифференцировке клеток в клетки, экспресси-

рующие соответствующий маркер минерализую-

щего фенотипа, такой как сиалопротеин дентина. 

Следовательно, выбор ирригантов, а также их по-

следовательность могут играть важную роль в 

превращении дентина в поверхность, способную 

поддерживать дифференцировку желаемого кле-

точного фенотипа[1,2,19].  

Концепция клеточного хоминга в регенера-

ции пульпы зуба и дентина была впервые пред-

ложена в 2010 году. При регенерации тканей кле-

точный хоминг состоит из двух отдельных кле-

точных процессов: рекрутирования клеток и диф-

ференцировки. Рекрутинг представляет собой на-

правленную миграцию клеток к повреждению или 

дефектам ткани, в то время как дифференцировка 

представляет собой процесс трансформации ство-

ловых клеток/клеток-предшественников в про-

грессивно зрелые клетки и клетки, синтезирую-

щие матрикс. Стволовые/прогениторные клетки 

способны дифференцироваться в одонтобласты, 

фибробласты пульпы и другие нишевые клетки 

при регенерации пульпы зуба и дентина[20]. Что-

бы обеспечить успешную регенерацию пульпы и 

дентина у взрослых, экзогенно доставленные 

и/или эндогенные факторы роста должны инду-

цировать прорастание нервных фибрилл и эндо-

телиальных клеток вместе с другими резидент-

ными клетками кровеносных сосудов[19,21].  

Существуют некоторые разногласия по по-

воду терминов «регенерация» и «реваскуляриза-

ция». Термин реваскуляризация возник из литера-

туры по травмам и наблюдения, что пульпа в зу-

бах с транзиторной или постоянной ишемией мо-

жет восстановить кровоснабжение в определен-

ных случаях[17,22,23]. Эти литературные источ-

ники предоставили фундаментальные знания о 

факторах, необходимых для проведения реваску-

ляризации, в частности доказательства того, что 

зубы с несформированными корнями и открыты-

ми верхушками имеют повышенную скорость ре-

васкуляризации и продолжающееся развитие кор-

ня[21]. Однако эти результаты не включают пред-

намеренное использование принципов тканевой 

инженерии, несмотря на их значительное влияние 

на разработку современных регенеративных эн-

додонтических процедур. Напротив, современные 

регенеративные эндодонтические процедуры учи-

тывают наличие обогащенного источника стволо-

вых клеток в апикальных тканях, их доставку в 

систему корневых каналов, а также преднамерен-

ное высвобождение и использование местных 

факторов роста, встроенных в дентин. Следова-

тельно, современная регенеративная эндодонтия 

берет свое начало из литературы о травмах и 

вступает в область тканевой инженерии. Регене-

рация указывает на общую цель воспроизведения 

исходной гистологии и функции ткани[23]. На 

сегодняшний день тканевая инженерия предлага-

ет наилучшие возможности для регенерации. По-

скольку высокие концентрации стволовых клеток 

доставляются в пространство корневого канала 

при разрыве апикального сосочка в несформиро-

ванном постоянном зубе, эта клиническая проце-

дура выполняет один из основных элементов 

триады тканевой инженерии. Текущие исследова-

ния оценивают комбинации стволовых клеток, 

факторов роста и каркасов, которые приводят к 

гистологической регенерации тканей пульпы. На-

против, концепция реваскуляризации фокусиру-

ется только на доставке крови в полость корнево-

го канала, чтобы обеспечить заполнение полости 
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пульпы жизненной тканью, что способствует за-

живлению раны. Таким образом, акцент на «рева-

скуляризации» будет игнорировать потенциаль-

ную роль факторов роста и каркасов в гистологи-

ческой рекапитуляции пульпо-дентинного ком-

плекса. Хотя ангиогенез и создание функцио-

нального кровоснабжения являются ключевыми 

факторами в поддержании и созревании регене-

рирующей ткани, в некоторых опубликованных 

случаях сообщалось о положительном ответе на 

тесты на чувствительность пульпы, такие как хо-

лод или EPT. Это указывает на то, что простран-

ство, которое ранее было пустым (очищенный 

корневой канал), может быть заполнено иннерви-

рованной тканью, поддерживаемой васкуляриза-

цией. Взятые вместе, основные концепции ткане-

вой инженерии отличают парадигму регенератив-

ного лечения от философии реваскуляриза-

ции[24].  

Главной задачей регенеративной эндодон-

тии является содействие заживлению пораженных 

тканей, предотвращение рецидива или рецидива 

заболевания и улучшение самочувствия пациента 

(ориентированность на пациента). Таким образом, 

основной терапевтической целью регенеративных 

эндодонтических процедур является содействие 

заживлению, выживанию и функционированию 

зуба. Исследование показало, что регенеративные 

эндодонтические процедуры имели лучшие кли-

нические результаты по сравнению с процедура-

ми апексификации, как с агрегатом минерального 

триоксида, так и с гидроксидом кальция, напри-

мер, в аспектах отсутствия боли, отека и синусо-

вых ходов. разработка[25]. Исследование показа-

ло, что зубы, подвергнутые реваскуляризации, 

показали значительно большее процентное уве-

личение длины корня по сравнению с зубами, об-

работанными либо агрегатом минерального три-

оксида, либо апексификацией гидроксидом каль-

ция. Регенеративные процедуры способствовали 

уменьшению апикального диаметра (апикальное 

закрытие). Развитие корня позволяет повысить 

устойчивость к перелому и улучшить выживае-

мость зуба. Третичной терапевтической целью 

регенеративных эндодонтических процедур явля-

ется возвращение жизнеспособности пульпы. Ре-

генеративные эндодонтические процедуры пред-

полагают, что свободные нервные окончания 

конца корня направляются в канал с помощью 

специфических химических сигналов. Тем не ме-

нее, наличие нервных окончаний свидетельствует 

о наличии жизненно важной ткани, которая явля-

ется иммунокомпетентной из-за тесной связи ин-

нервации с кровеносными сосудами и иммунной 

системой [26].  

Регенеративная эндодонтия состоит из 3 

важных этапов: адекватная дезинфекция системы 

корневых каналов, индукция кровотечения за счет 

избыточного инструментария для создания карка-

са для стволовых клеток и коронковая герметиза-

ция сгустка крови биосовместимым материалом, 

таким как комплекс триоксидов минералов. Про-

цедура проводится в два посещения следующим 

образом: во время первого посещения после вве-

дения местной анестезии; изоляцию зуба произ-

водят раббердамом, а доступ осуществляют ре-

жущим инструментом - круглым бором для уда-

ления мертвой пульпы. Затем проводят промыва-

ние канала раствором гипохлорита натрия и фи-

зиологическим раствором, который затем высу-

шивают и в канал вводят внутриканальный пре-

парат (например, тройную антибиотическую пас-

ту). Зуб временно запломбирован на срок от 1 до 

4 недель. Во время второго визита, через 3 неде-

ли, к зубу обращались на предмет каких-либо 

признаков и симптомов. Следовательно, бессим-

птомный зуб переходит к следующему этапу ре-

генеративного эндодонтического лечения. Крово-

течение было вызвано переинструментированием 

за пределами корня тонким инструментом (из-

вестным как напильник) для образования кровя-

ного сгустка. Затем над сгустком крови помеща-

ют рассасывающийся коллагеновый барьер, а за-

тем минеральный триоксидный агрегат и стекло-

иономерный цемент. Затем пациента вызывают 

через 7 дней для обеспечения схватывания плом-

бировочного материала из минерального триок-

сидного агрегата и замены стеклоиономерного 

цемента композитной смолой. над сгустком крови 

помещают рассасывающийся коллагеновый барь-

ер, затем накладывают минеральный триоксид-

ный агрегат и стеклоиономерный цемент. Затем 

пациента вызывают через 7 дней для обеспечения 

схватывания пломбировочного материала из ми-

нерального триоксидного агрегата и замены стек-

лоиономерного цемента композитной смолой. над 

сгустком крови помещают рассасывающийся кол-

лагеновый барьер, затем накладывают минераль-

ный триоксидный агрегат и стеклоиономерный 

цемент. Затем пациента вызывают через 7 дней 

для обеспечения схватывания пломбировочного 

материала из минерального триоксидного агрега-

та и замены стеклоиономерного цемента компо-

зитной смолой[1,28].  

Рентгенограммы до и после процедуры ис-

пользуются для оценки результатов лечения. Па-

циентов планируют наблюдать через 3, 6, 9 и 12 

месяцев после завершения терапии. К зубу обра-

щаются в связи с различными аспектами, такими 

как боль, отек, синусовый тракт, подвижность, 

изменение цвета зуба и соотношение окклюзии. 

Через 12 месяцев наблюдения делаются КЛКТ-

изображения для анализа развития корня, в част-

ности, доступа на предмет исчезновения апикаль-

ной рентгенопрозрачности, увеличения длины 

корня или уменьшения апикального отверстия, 
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или того и другого[24,29]. Клинически, регенера-

тивное эндодонтическое лечение проводится в 

зубах с некротизированной пульпой и несформи-

рованными верхушками. Для ускорения регене-

рации пульпы в инфицированных корневых кана-

лах требуется более высокая эффективность де-

зинфекции. К дезинфицирующим средствам для 

регенеративных процедур относятся повязки с 

гипохлоритом натрия, антибиотиками или гидро-

ксидом кальция. Хотя гипохлорит натрия облада-

ет противомикробным действием, он оказывает 

вредное воздействие на стволовые клетки в конце 

зуба, что может препятствовать выживанию и 

дифференцировке этих клеток. Поэтому рекомен-

дуется использовать гипохлорит натрия в более 

низкой концентрации, чтобы достичь оптималь-

ного эффекта противомикробной активности и 

дифференцировки стволовых клеток. Кроме того, 

совокупность минеральных триоксидов использу-

ется в качестве коронарного барьера для сгустка 

крови благодаря его биосовместимости и способ-

ности стимулировать дифференцировку клеток и 

образование твердых тканей без неблагоприятных 

тканевых реакций. он оказывает пагубное воздей-

ствие на стволовые клетки в конце зуба, что мо-

жет препятствовать выживанию и дифференци-

ровке этих клеток. Поэтому рекомендуется ис-

пользовать гипохлорит натрия в более низкой 

концентрации, чтобы достичь оптимального эф-

фекта противомикробной активности и диффе-

ренцировки стволовых клеток. Кроме того, сово-

купность минеральных триоксидов используется 

в качестве коронарного барьера для сгустка крови 

благодаря его биосовместимости и способности 

стимулировать дифференцировку клеток и обра-

зование твердых тканей без неблагоприятных 

тканевых реакций. он оказывает пагубное воздей-

ствие на стволовые клетки в конце зуба, что мо-

жет препятствовать выживанию и дифференци-

ровке этих клеток. Поэтому рекомендуется ис-

пользовать гипохлорит натрия в более низкой 

концентрации, чтобы достичь оптимального эф-

фекта противомикробной активности и диффе-

ренцировки стволовых клеток[21]. Кроме того, 

совокупность минеральных триоксидов использу-

ется в качестве коронарного барьера для сгустка 

крови благодаря его биосовместимости и способ-

ности стимулировать дифференцировку клеток и 

образование твердых тканей без неблагоприятных 

тканевых реакций[30].  

Заключение. Есть некоторые преимущест-

ва регенеративной эндодонтии, такие как: ожив-

ление зуба, продолжение развития корня и, по-

тенциально, повышение устойчивости к перело-

мам. Регенеративное эндодонтическое лечение 

способствует истинной регенерации пульпы и 

восстановлению пульпо-дентинного комплекса, 

что приводит к ревитализации зуба. 
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ОСНОВЫ РЕГЕНЕРАТИВНОЙ ЭНДОДОНТИИ 

 

Азизова Ш.Ш., Садикова И.Э., Курбанова З.Ф., 

Ходжаева Ф.Х. 

 

Резюме. Регенеративная эндодонтия основана 

на фундаментальной работе, и ее процедуры опреде-

ляются как биологически обоснованные процедуры, 

предназначенные для замены поврежденных структур, 

таких как дентин, корневые структуры и клетки 

пульпо-дентинного комплекса. Этот новый метод 

лечения направлен на обеспечение нормальной функции 

пульпы. Он стал альтернативой лечению апикального 

периодонтита. Регенеративная эндодонтия является 

продолжением лечения корневых каналов. Регенера-

тивное эндодонтическое лечение способствует ис-

тинной регенерации пульпы и восстановлению пульпо-

дентинного комплекса, что приводит к ревитализации 

зуба. 

Ключевые слова: регенеративная эндодонтия, 

обзор литературы, клинические проблемы, биологиче-

ские основы эндодонтии. 
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Резюме. Сут бези саратонини гормонга сезгир ва Her2neo амплификацияланган турининг қисқа муддатли 

прогнози гормонга сезгир бўлмаган ва Erb-B2 гиперэкспрессияли турига нисбатан яхшироқлиги аниқланди. Сут 

бези саратонининг гормон-сезгир люминал А турида гормон терапия ягона тизимли даво бўлиб жисмоний ҳолати 

қониқарли бўлган беморларда қўлланилиши керак. 

Калит сўзлар: кўкрак саратони, таргет, тизимли кимётерапия, гормон терапия, люминал А тури, 

люминал Б тури, HER2 оқсили. 

 

Abstract. Patients with the hormone-sensitive and Her2neu amplified tumor subtype have a better short-term prog-

nosis than those with the hormone-negative and Erb-B2 overexpressing subtype. In the hormone-positive Luminal A sub-

type of breast cancer (BC), hormone therapy is the only systemic therapy that is beneficial and should be used in patients 

who are in good physical shape. 

Key words: breast cancer, targeted, systemic chemotherapy, hormone therapy, luminal A subtype, luminal B sub-

type, HER2 protein. 

 

Рак молочной железы (РМЖ) является са-

мым распространенным злокачественным ново-

образованием и занимает первое место среди всех 

злокачественных опухолей у женщин. Несмотря 

на то, что распространенность опухолевого про-

цесса является наиважнейшим критерием прогно-

за и выбора тактики лечения, далеко не всегда 

выявляется ее корреляция с эффективностью ле-

чения и исходом болезни. В последнее время в 

перечень критериев прогноза включен ряд моле-

кулярных маркеров опухолевых клеток [5, 12, 13]. 

Среди больных 65 лет и старше большинст-

во опухолей характеризуются положительной 

экспрессией стероидных гормонов рецепторов 

(ЕR+) и HER2 негативным (HER2-) статусом – это 

опухоли люминального А подтипа, которые ха-

рактеризуется благоприятным клиническим тече-

нием и исходом, более поздним возрастом воз-

никновения, высокой степенью дифференциров-

ки, низким пролиферативным индексом Ki67, от-

носительно благоприятным прогнозом в сравне-

нии с гормонотрицательными опухолями. Так же, 

для этого типа характерен низкий уровень реци-

дивов и большая продолжительность жизни [4, 

15]. Хорошо отвечает на лечение гормонами как в 

неоадьювантной так адьювантном режиме и как 

правило, на неоадьювантную химиотерапию. Как 

известно, люминальный А подтип характеризует-

ся низкой пролиферативной активностью, и как 

следствие, низкой чувствительностью к адью-
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вантной химиотерапии, поэтому основными ме-

тодами лечения является хирургический метод, 

гормонотерапия с лучевой терапии или без. Раз-

личные исследования среди больных старше 70 

лет с гормончувствительными опухолями показа-

ли, что Тамоксифен снижает ежегодный риск ре-

цидива рака молочной железы примерно в 2 раза 

и ежегодную вероятность смерти от рака молоч-

ной железы на 37%, вне зависимости от состояния 

лимфоузлов. Тамоксифен хорошо переносится 

пожилыми пациентками и доступен из-за низкой 

цены. Он так же может поддерживать или повы-

шать плотность костной ткани и снижать уровень 

холестерина у женщин, находящихся в постмено-

паузальном периоде [6]. 

Тем не менее, существует примерно 1%-ый 

риск возникновения рака эндометрия и венозного 

тромбоза при 5 - летнем применении. Среди по-

жилых пациенток рекомендации проводить еже-

годное обследование малого таза и брать мазок 

по Папаниколау может иметь некоторые сложно-

сти. Были проведены ряд крупных клинических 

исследований, в которых сравнивались Тамокси-

фен и ингибиторы ароматазы (ИА), и было обна-

ружено небольшое преимущество в частоте реци-

дивов в группе ИА. Тем не менее, в вопросе об-

щей выживаемости в сравнении с Тамоксифеном 

преимущества незначительны. Хотя существуют 

много стратегий относительно эндокринной тера-

пии, применение Тамоксифена и переход через 3 

года на ингибиторы ароматазы показало повыше-

ние выживаемости примерно на 1% и представля-

ет собой наилучшую стратегию [6, 10]. 

Люминальный В подтип – гормончувстви-

тельный, отличается агрессивностью в сравнении 

с Люминальным А подтипом, для него характерна 

низкая дифференцировка, высокий пролифера-

тивный индекс Ki67%, большой размер опухоли, 

вовлечение лимфоузлов, более ранний возраст 

возникновения. Встречается до 20% случаев рака 

молочной железы после 65 лет. Имеет худший 

прогноз и большую вероятность рецидивов в 

сравнении с Люминальным А. При Her2 ампли-

фицированности (до 10% опухолей) может быть 

нечувствительным к гормонотерапии, в отличии 

от таргентной терапии Трастузумабом [10, 12]. 

Помимо возможной сверхэкспрессии 

Her2neu при Люминальном В подтипе также на-

блюдается высокая степень гистологической зло-

качественности G3. Эндокринная терапия являет-

ся основой адъювантного лечения пожилых боль-

ных люминальным В подтипом РМЖ. Основной 

проблемой в лечении пожилых с Люминальным В 

подтипом является определение для кого из них 

химиотерапия потенциально принесет больше 

пользы. 

Для больных с T1 и T2 и отсутствием пора-

жения лимфатических узлов, гормончувствитель-

ными опухолями, проходящих адъювантную эн-

докринную терапию, ценность химиотерапии 

может быть определена с помощью прогностиче-

ских тестов таких как Oncotype DX, MammaPrint 

и др. [14, 15]. Данный анализ содержит информа-

цию о том, что максимальная польза от химиоте-

рапии в этой группе наблюдается среди больных с 

высокими показателями риска рецидива, и мини-

мальная польза среди пациенток с низкими пока-

зателями риска рецидива, включая женщин с 1-3 

пораженными лимфоузлами [2, 11, 13]. Авторы 

полагают, что для пациенток со средними показа-

телями риска рецидива ценность химиотерапии 

по снижению смертности от рака молочной желе-

зы может быть оценена с помощью сайта 

www.adjuvantonline.com . Ценность химиотерапии 

для пожилых с T1 и Т2 опухолями без поражения 

лимфоузлов с низкими показателями риска реци-

дива, также оценивается в рандомизированных 

клинических исследованиях. Аналогичное иссле-

дование осуществляется в отношении больных с 

1-3 пораженными лимфоузлами. 13-я междуна-

родная конференция по раку молочной железы в 

St.Gallen рекомендовала применение таксанов и 

антрациклинов при люминальном В подтипе, не-

смотря на то, что так и не смогла определить 

предпочтительный режим химиотерапии [1]. 

Решение о применении химиотерапии и 

трастузумаба у пожилых должно быть индивиду-

альным, особенно для больных, находящихся в 

плохой физической форме. В большинстве случа-

ев добавление трастузумаба к химиотерапии 

улучшило выживаемость по сравнению с одной 

химиотерапией . Пожилые пациентки показали 

хорошую переносимость трастузумаба, но необ-

ходимо внимательное наблюдение. По мере уве-

личения возраста существует возрастающий риск, 

что трастузумаб может вызвать сердечную недос-

таточность. Больные с заболеваниями сердца и 

диабетом с большой долей риска могут подверг-

нуться развитию кардиотоксичности, и возрос-

ший риск может быть в большей мере связан с 

превалированием коморбидности, а не с возрас-

том [13]. 

Появление новых таргетных препаратов, 

например, Лапатиниб, Нератиниб, с более мелкой 

молекулой, направленной против рецепторов 

HER2neu, может также повысить лечебный эф-

фект и снизить побочные явления при добавлении 

к химиотерапии у пожилых больных. Erb-B2 

сверхэкспрессирующий подтип –

гормонотрицательный, характерен высоким про-

лиферативным индексом Ki67%, низкой диффе-

ренцировкой, большим размером опухоли, вовле-

чением лимфоузлов, высокой вероятностью нега-

тивного исхода заболевания [7]. 

Очень сложно принять решение о назначе-

нии химиотерапии пожилой женщине. Этому ре-
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шению должно предшествовать рассмотрение 

влияния этого лечения на улучшение выживаемо-

сти, и изучение потенциальной токсичности, ко-

торая может привести к потере функционально-

сти и снижению качества жизни. После принятия 

решения о назначении химиотерапии перед онко-

логом встает второй сложный выбор - какой ре-

жим химиотерапии выбрать. Adjuvant! Online на-

прямую сравнивает выживаемость при различных 

режимах химиотерапии. Он разделяет режимы на 

первый, второй и третий (наиболее агрессивный), 

учитывая пользу от лечения. Режим второго по-

коления, состоящий из 4 циклов ТС, эффективнее 

4 циклов АС, был оценен на большом количестве 

пожилых больных и показал общую хорошую пе-

реносимость . Для находящихся в хорошей форме 

больных с высоким риском рецидива лечение ре-

жимом третьего поколения улучшает выживае-

мость на несколько процентов по сравнению с 

режимами первого и второго поколения [9, 10]. 

Для больных с низким риском рецидива ав-

торы предлагают рассмотреть режим второго по-

коления, такой как TC для избегания потенциаль-

ной антрациклиновой сердечной и гематологиче-

ской токсичности. Для пациенток с высоким рис-

ком необходимо рассматривать режим третьего 

поколения, если согласно оценкам имеет место 

улучшение 5-летней выживаемости на несколько 

процентов. Антрациклин- и таксансодержащие 

режимы третьего поколения следует применять в 

отношении больных с высокой функционально-

стью и минимальными сопутствующими заболе-

ваниями.  

Протеин HER2 является уникальной и по-

лезной мишенью для медикаментозного лечения. 

Встречается в 15-25 % всех случаев РМЖ , однако 
с возрастом эти показатели значительно ниже. 
Больные с HER2 положительными опухолями по-

лучают наибольшую пользу от комбинации хи-

миотерапии и трастузумаба. По причине того, что 

сердечная токсичность является основным побоч-

ным эффектом трастузумаба, и частота сердечных 

заболеваний возрастает с возрастом, пожилые па-

циентки находятся в зоне риска по поводу сер-

дечной токсичности и требуют внимательного 

мониторинга. Измерение фракции выброса левого 

желудочка до начала терапии и каждые 2 месяца в 

ходе лечения должно стать нормой. Комбинация 

режимов трастузумаба с доцетакселом, карбопла-

тином и трастузумабом, сходна по эффективности 

с трастузумабом и антрациклин содержащей хи-

миотерапией, однако ассоциируется с меньшей 

сердечной токсичностью и настоятельно реко-

мендуется для лечения пожилых пациенток [8]. 

Большинство больных с трижды негатив-

ным РМЖ в сравнении с другими биологически-

ми подтипами рецидивируют гораздо раньше 

(обычно в течение 5 лет), а так же имеют значи-

тельно худшую выживаемость. Базально-

подобный подтип- наиболее агрессивный тип 

опухоли, встречается около 15% случаев [13]. 

Отмечается более ранний возраст возникновения 

в сравнении с другими подтипами, низкая дифе-

ренцировка, высокий пролиферативный индекс 

Ki67%, относительно большой размер опухоли, 

вовлечение лимфатических узлов, ядерный плео-

морфизм, некрозы, большая вероятность развития 

местно-распространенных и метастатических 

форм. В ретроспективном исследовании 

CancerandLeukaemiaGroup B (CALGB) обнаруже-

но, что пожилые и молодые больные имели ана-

логичное снижение смертности от рака молочной 

железы и рецидивов при проведении химиотера-

пии содержавшие большее число цитостатиков, 

или более высокие дозы агентов. Это большая 

ретроспективная оценка почти 6500 пациентов 

содержит доказательства того, что возраст не 

должен быть препятствием для интенсивных ре-

жимов химиотерапии, если пациенты находятся в 

добром здравии [13, 15]. 

Мета-анализ EBCTCG так же показал, что 

химиотерапия в целом обладает такой же эффек-

тивностью у больных старше 65 лет, как и у более 

молодых женщин. Токсичность химиотерапии по 

сравнению с эндокринной терапией гораздо выше 

и может привести к снижению физической актив-

ности и качества жизни. Паллиативные меры без 

химиотерапии могут быть разумным выбором для 

ослабленных пожилых больных [3, 8]. Конкрет-

ный выбор режима химиотерапии зависит от не-

скольких факторов, индивидуальных особенно-

стей пациента, врача и предпочтений больной и 

наличие лекарственных средств. Последователь-

ное лечение одним цитостатическим агентом мо-

жет быть более предпочтительно для пожилых 

ослабленных больных, учитывая потенциальное 

снижение риска токсичности. Однако, исследова-

ние CALGB 49907 показало более низкие резуль-

таты при монохимиотерапии у пожилых по срав-

нению с комбинированными режимами. Два рет-

роспективных исследования SEER показали, что 

адъювантная химиотерапия улучшает общую вы-

живаемость у пожилых больных в возрасте ≥ 70 

лет с гормонотрицательным подтипом. Проспек-

тивное рандомизированное исследование, прове-

денное CALGB обнаружило, что стандартная хи-

миотерапия CMF или AC превосходила использо-

вание капецитабина в качестве адъювантной хи-

миотерапии у пожилых в возрасте ≥ 65 лет с РМЖ 

на ранней стадии [13, 14]. Самый значительный 
эффект был у гормонотрицательных подтипов.  

Несмотря на то, что они добились снижения 

токсичности по сравнении с стандартной терапи-

ей, безрецидивная и общая выживаемость была 

выше в группе стандартной химиотерапии . После 

трех фаз исследований с участием 510 больных с 
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раком молочной железы I- III стадии Jones S. и 

соавт. сравнили эффективность TC против AC в 

подгруппе анализа пожилых ≥ 65 лет и молодых 

женщин. Было установлено, что ТС связан с более 

благоприятной безрецидивной, и общей выжи-

ваемостью, чем AC в обеих возрастных группах, в 

том числе больных с гормонотрицательными или 

Her2-отрицательными опухолями [12]. Химиоте-

рапия по схеме TC хорошо переносится с низким 

уровнем развития нейтропении (около 8%) у по-

жилых пациентов. Некоторые исследования пока-

зали, что при высоких темпах развития фебриль-

ной нейтропении при химиотерапии по схеме ТС 

возможно профилактическое применение грану-

лоцитарного колониестимулирующего фактора, 

как это было предложено Европейской организа-

цией по исследованию и лечению рака в 2011 го-

ду, но не во всех случаях [8]. Эти данные под-

тверждают, что пожилые сохранные больные с 

трижды негативным РМЖ имеют показания для 

лечения самыми современными режимами хи-

миотерапии. 

 

Литература: 

1. Abe O. Effects of chemotherapy and hormonal 

therapy for early breast cancer on recurrence and 15-

year survival: an overview of the randomised trials. / 

Abe R, Enomoto K.// Lancet 2005. –V.365. –P 1687–

1717 

2. Albain K. Comparisons between different 

polychemotherapy regimens for early breast cancer: 

meta-analyses of long-term outcome among 100 000 

women in 123 randomised trials. /Anderson S, 

Arriagada R.// Lancet 2012. -V.379.-P 432–444 

3. Burstein H J. American Society of Clinical On-

cology clinical practice guideline: update on adjuvant 

endocrine therapy for women with hormone receptor-

positive breast cancer. / Prestrud A.A, Seidenfeld J.// 

J Clin.Oncol 2010.-V. 28.-P 3784–3796 

4. Christman K. Chemotherapy of metastatic breast 

cancer in the elderly. / Muss H.B, Case L.D. 

//ThePiedmontOncologyAssociationexperience. 

JAMA 2012.-V. 268.-P 57–62 

5. Diab S.G. Tumor characteristics and clinical out-

come of elderly women with breast cancer. /Elledge 

R.M, Clark G.M. //JNatlCancerInst 2000. –V. 92. –P 

550–556 

6. Dowsett M. Prediction of risk of distant recur-

rence using the 21-gene recurrence score in node-

negative and node-positive postmenopausal patients 

with breast cancer treated with anastrozole or 

tamoxifen: a TransATAC study. /Cuzick J, Wale C.// 

JClinOncol 2010.-V.28.-P 1829–1834 

7. Foulkes W. Triple-negativebreastcancer. /Smith I, 

Reis J.// NEnglJMed 2010.-V.363.-P 1938–1948 

8. Freyer G. Adjuvant docetaxel/cyclophosphamide 

in breast cancer patients over the age of 70: results of 

an observational study. /Campone M, Peron J.// 

CritRevOncolHematol 2011.-V.80.-P 466–473 

9. Geyer C. Lapatinib plus capecitabine for HER2-

positive advanced breast cancer. /Forster J, Lindquist 

D. //NEnglJMed 2006.-V.355.-P 2733–2743 

10. Gregor M. Trastuzumab-related cardiotoxicity 

among older breast cancer patients. /Zhang N, Niu J. 

//ASCO Meeting Abstract. JClinOncol 2012.-V.30. -

P 135 

11. Jones S. Docetaxel with cyclophosphamide is as-

sociated with an overall survival benefit compared 

with doxorubicin and cyclophosphamide: 7-year fol-

low-up of US oncology research trial 9735. / Holmes 

F, O’Shaughnessy J. // JClinOncol 2009. –V. 27. – P 

1177–1183 

12. Muss H. Investigators. Adjuvant chemotherapy in 

older women with early-stage breast cancer. /Berry 

D, Cirrincione C.// NEnglJMed 2010. –V. 360.-P 

2055–2065 

13. Paik S. Gene expression and benefit of chemo-

therapy in women with node-negative, estrogen re-

ceptor-positive breast cancer. / Tang G, Shak S. // 

JClinOncol 2006. –V.24.-P 3726–3734 

14. Partridge A. Adherence and persistence with oral 

adjuvant chemotherapy in older women with early-

stage breast cancer in CALGB 49907: adherence 

companion study 60104. / Archer L, Kornblith A. // 

JClinOncol 2010. –V. 28.-P. 2418–2422 

15. Ravdin P. Computer program to assist in making 

decisions about adjuvant therapy for women with 

early breast cancer. / Siminoff L, Davis G. // 

JClinOncol 2001. –V.19. –P. 980–991 
 

АСПЕКТЫ ГОРМОНОТЕРАПИИ В ЛЕЧЕНИИ 

РАКA МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ С УЧЕТОМ 

БИОЛОГИЧЕСКИХ ПОДТИПОВ 

 

Алимходжаева Л.Т., Хасанов К.С. 

 

Резюме. Пациенты с гормоночувствительным и 

Her2neu амплифицированным подтипом опухоли име-

ют лучший краткосрочный прогноз, чем больные с 

гормонотрицательными и Erb-B2 сверхэкспрессирую-

щий подтипом. При гормоноположительном Люми-

нальном А подтипе рака молочной железы (РМЖ) 

гормонотерапия является единственной системной 

терапией, приносящей пользу и должна применяться 
у больных, находящихся в хорошей физической форме.  

Ключевые слова: рак молочной железы, тар-

гетная, системная химиотерапия, гормонотерапия , 

люминальный А подтип, люминальный В подтип, про-

теин HER2. 
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Резюме. Бош мия перфузиясини тасвирлашдан фойдаланиш диагностик баҳолашда муҳим афзалликларни 

ва ўткир ишемик инсульт ва катта артерияларнинг окклюзияси бўлган беморларни кенгайтирилган вақт 

ойнасида тегишли саралашни ўрнатиш қобилиятини намойиш этди. Бу ўз вақтида мультимодал йондашув ва 

тромболизис учун беморларни танлаш ва прогнозлаш учун фойдаланиш керак бўлмаган контрастли 

компьютер томографияси (КТ) ёки стандарт магнит томографияси (МРТ), ҳам паренхима ҳолати ҳақида 

эрта маълумотларни аниқлаш учун энг муҳим аҳамиятга эга, деб қайд этилади. Перфузион тасвирлаш ва қон 

томирларини кўриш потенциал эндоваскуляр даволанишни бошқариш ёки терапевтик ойналарни кенгайтириш 

учун муҳим воситаларга айланмоқда. Мультимодал КТ (контрасциз КТ, КТ ангиография ва КТ перфузияси) 

ўткир ишемик инсултни ташхислаш ва даволашнинг марказий элементидир. Мутахассислар мультимодал КТ 

ҳар бир таркибий қисмининг мақсади ва талқинини, шунингдек, кундалик тиббий амалиётда улардан 

фойдаланиш учун далилларни кўриб чиқдилар. 

Калит сўзлар: ўткир бош мия қон айланиши бузилиши, ишемик инсульт, диагностика, мультимодал 

компьютер томографияси, адабиётлар шарҳи. 

 

Abstract. The application of cerebral perfusion imaging has demonstrated significant assessment benefits and 

an ability to establish an appropriate triage of patients with acute ischemic stroke and large artery occlusion in the 

extended time window. It is noted that timely multimodal imaging is most important for determining early data on 

the state of the parenchyma in non-contrast computed tomography (CT) or standard magnetic resonance imaging 

(MRI), which should be used to triage patients for intravenous thrombolysis and to determine the prognosis. Perfu-

sion imaging and non-invasive vascular imaging are emerging as important tools for guiding potential endovascular 

treatments or expanding therapeutic windows. Multimodal CT (CT without contrast, CT angiography and CT perfu-

sion) is a central element in the diagnosis and treatment of acute ischemic stroke. The authors reviewed the purpose 

and interpretation of each component of multimodal CT, as well as evidence for the use of the latter in everyday 

medical practice. 

Keywords: acute cerebrovascular accident, ischemic stroke, diagnostics, multimodal computed tomography, 

literature review. 

 

Введение. Острое нарушение мозгового 

кровообращения с развитием ишемического ин-

сульта продолжает оставаться основной причиной 

инвалидизации населения в мире, приводящей к 

ежегодному глобальному экономическому бреме-

ни, причем заболеваемость растет не только в 

экономически не развитых, но и в развивающихся 

странах [1, 2, 3, 4, 5]. Известно, что причинно-

следственной связью развития ишемического ин-

сульта, является окклюзия артериального русла, 

снабжающего кровью головной мозг. При этом 

пересмотр традиционных протоколов консерва-
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тивного лечения инсульта привел к тактике быст-

рой реперфузии с внутривенным тромболизисом 

и эндоваскулярной тромбэктомией, которые по 

данным большинства клиницистов, уменьшают 

инвалидность, но на прямую зависят и являются 

критичными по времени [6, 7, 8]. Следовательно, 

улучшение системы лучевой визуализации для 

сокращения задержек в лечении является ключом 

к максимальному увеличению преимуществ ре-

перфузионной терапии [4, 6, 9, 10].  

Применение визуализации церебральной 

перфузии продемонстрировало значительные 

преимущества при оценке и возможность уста-

новить соответствующую сортировку пациентов 

с острым ишемическим инсультом и окклюзией 

крупных артерий в расширенном временном ок-

не [11, 12]. 

Особенностями организации первой меди-

цинской помощи больным с острым инсультом 

являются создание многопрофильных бригад и 

специализированных протоколов мультимодаль-

ной визуализационной инструментальной диагно-

стики, с необходимостью координации служб не-

отложной помощи с центрами первичного ин-

сульта, центрами комплексной помощи при ин-

сульте или центрами инсульта с возможностью 

тромбэктомии [13]. Одним из важных аспектов, 

имеющих дискуссию в литературе является необ-

ходимость в немедленной визуализации сосудов 

для эффективной сортировки пациентов с острым 

ишемическим инсультом [14, 15]. 

Мультимодальный подход в медицин-

ской визуализации острого инсульта. За по-

следнее время пересмотр протоколов привел к 

значительному изменению тактики лучевой ди-

агностики связанное с применением мультимо-

дального подхода [16, 17, 18]. 

Так, Pavlina AA et al. (2018) отмечают, что 

своевременная мультимодальная визуализация 

наиболее важна для определения ранних данных 

о состоянии паренхимы при неконтрастной КТ 

или стандартной МРТ, что должно быть исполь-

зовано для сортировки пациентов на предмет 

внутривенного тромболизиса и для определения 

прогноза. Перфузионная визуализация и неинва-

зивная визуализация сосудов, становятся важ-

ными инструментами для направления потенци-

ального эндоваскулярного лечения или расшире-

ния терапевтических окон. Авторы заключают, 

что расширенная визуализация также важна при 

ишемическом инсульте у детей, который требует 

другого тактического подхода к лечению [19].  

Более детализированные исследования по 

объективизации лучевой диагностики при ост-

ром инсульте приводят Shang T, Yavagal DR. 

(2012). По мнению авторов, основным критерием 

отбора пациентов для определения возможности 

проведения эндоваскулярной тромбэктомии яв-

ляется размер несоответствия между потенци-

ально спасаемой тканью (полутенью) и необра-

тимо поврежденной тканью (сердцевиной). Как 

известно, основной целью реваскуляризации яв-

ляется «заморозить» сердцевину и предотвратить 

ее распространение на ткань полутени. Выбор 

полутеневой визуализации пациентов с инсуль-

том с использованием магнитно-резонансных 

или компьютерной диагностики имеют прямую 

зависимость с временным показателем от начала 

ишемической атаки. В дополнение к визуализа-

ции на основе «полутени», оценка окклюзии 

крупных сосудов и длины сгустка на основе КТ-

ангиографии и МСКТ без контрастирования мо-

гут послужить фактором для выявления пациен-

тов, которые невосприимчивы к системному 

тромболизису и с оставлением права на эндова-

скулярную терапию, Авторы считают, что необ-

ходимо продолжать масштабные проспективные 

рандомизированные исследования, чтобы лучше 

понять роль различных методов визуализации в 

отборе пациентов с инсультом для выбора ле-

чебной тактики и понять их влияние на клиниче-

ский исход [19, 20]. 

Wannamaker R et al. (2019) в своей ориги-

нальной статье «Multimodal CT in Acute Stroke» 

(Curr Neurol Neurosci Rep. 2019 Jul 27;19(9):63) 

доказавают, что мультимодальная КТ (КТ без 

контрастирования, КТ-ангиография и КТ перфу-

зия) является центральным элементом диагно-

стики и лечения острого ишемического инсуль-

та. Авторами были рассмотрены назначение и 

интерпретация каждого компонента мультимо-

дальной компьютерной томографии, а также до-

казательства для использования последней в по-

вседневной медицинской практики. Так, тромбо-

лизис при остром инсульте может быть назначен 

сразу после нативной КТ, оцененным в течение 

4,5 ч от начала заболевания. Для окончательной 

идентификации окклюзии крупного сосуда тре-

буется визуализация сосудов, которую легко по-

лучить с помощью КТ ангиографии, что позво-

лит в течение 6 часов от начала появления сим-

птоматики выполнить эндоваскулярную тром-

бэктомию. Исходные изображения КТ ангиогра-

фии также можно использовать для оценки эф-

фективности коллатерального кровотока. Полная 

мультимодальная компьютерная томография, 

включая объективное измерение полутени с по-

мощью исследования коллатерального кровооб-

ращения, с эффективностью использовалась для 

увеличения окна эндоваскулярной интервенции 

до 24 часов. Имеются также доказательства ран-

домизированного контролируемого исследова-

ния в пользу увеличения окна внутривенного 

тромболизиса до 9 часов при мультимодальной 

КТ. Авторы заключают, что разработка полно-

стью автоматизированного программного обес-
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печения, обеспечивающего количественные объ-

емы полутени и ядра ишемии, облегчила внедре-

ние CTP и полной мультимодальной компьютер-

ной томографии в рутинную клиническую прак-

тику. Мультимодальная компьютерная томогра-

фия - это мощный алгоритм визуализации, кото-

рый играет центральную роль в лечении пациен-

тов с ишемическим инсультом [21].  

Для оптимизации мультимодальной КТ ви-

зуализации при остром инсульте, в клинической 

практике используется и многофазная КТ ангио-

графия.  

Menon BK et al. (2015) провели исследова-

ние, в котором выполнялись исходная нативная 

КТ, однофазная КТ-ангиография головы и шеи, 

многофазная КТ-ангиография и перфузионная 

КТ. По данным клиницистов, многофазная КТ-

ангиография позволила получить изображение 

церебральных артерий с временным разрешени-

ем. Заполнение церебральной артерии оценива-

лось по 6 бальной порядковой шкале и с межэкс-

пертной оценкой. Клинические результаты 

включали снижение на 50% или больше по шка-

ле инсульта NIHSS в течение 24 часов и балл по 

модифицированной шкале Rankin за 90 дней до 

0–2. Возможность прогнозирования клинических 

исходов сравнивалась при однофазной КТ-

ангиографии, многофазной КТ-ангиографии [22]. 

Всего было включено 147 пациентов. Межэкс-

пертная оценка многофазной КТ-ангиографии 

(n=30, κ=0,81, p<0,001) с возможностью прогно-

зирования клинического исхода была не очень 

высокой (C = 0,56, 95% доверительный интервал: 

0,52, 0,63 для ≥50% снижения NIHSS за 24 часа; 

C = 0,6, 95% ДИ: 0,53, 0,68 для 90-дневной оцен-

ки mRS 0–2), но лучше, чем у моделей, исполь-

зующих однофазную КТ-ангиографию и перфу-

зионную КТ (P <0,05 в целом) [22]. 

В тоже время, при сравнении многофазной 

КТ ангиографии и перфузионной КТ у пациентов 

с поздним периодом (6-24 часа) острого ишеми-

ческого инсульта не отмечается значительных 

различий. Так, Almekhlafi MA et al. (2020) ис-

пользовали данные проспективного многоцен-

трового обсервационного исследования, в кото-

ром всем пациентам выполняли визуализацию с 

помощью многофазной КТ-ангиографии, а также 

перфузионную КТ [7].  

Восемьдесят шесть пациентов обратились 

за помощью в течение 6 часов с момента начала 

заболевания. Тридцать пять пациентов (40,7%) 

получили эндоваскулярную тромбэктомию, из 

которых хороший функциональный эффект (90-

дневный mRS, 0–2) был достигнут у 16/35 (47%). 

Парадигмы визуализации на основе коллатера-

лей значительно изменили лечебный эффект эн-

доваскулярной тромбэктомии на 90-дневный 

mRS 0-2 (P = 0,007). Многофазная регрессионная 

модель на основе КТ ангиографии наилучшим 

образом соответствовала данным для 90-

дневного результата (C-статистика, 0,86; 95% 

ДИ, 0,77-0,94) и была связана с наименьшей по-

терей информации по сравнению с моделями на 

основе OCAGO. Авторы делают вывод, что ви-

зуализация на основе коллатералей с использо-

ванием многофазной КТ ангиографии хорошо 

сравнивается с КТ перфузией при отборе паци-

ентов для эндоваскулярной тромбэктомии в 

позднем временном окне [7]. 

Заслуживают внимание исследования по 

оценке экономической выгоды при применении 

КТ у пациентов с начальными проявлениями ост-

рого нарушения мозгового кровообращения или 

легким инсультом (оценка ≤6 по шкале Нацио-

нального института здоровья [NIHSS]), что со-

ставляет до двух третей случаев острого ишеми-

ческого инсульта.  

X. Wu et al. (2020) создали модель анализа 

решений с социальной точки зрения. Были оцене-

ны три различные стратегии лечения: (а) отсутст-

вие визуализации сосудов и лучшее медицинское 

лечение, (б) КТ-ангиография для всех пациентов с 

легким инсультом и немедленная тромбэктомия 

после внутривенного тромболизиса и (в) КТ-

ангиография для всех и наилучшего медицинско-

го лечения (включая внутривенный тромболизис с 

экстренной тромбэктомией для пациентов с лег-

ким инсультом и неврологическим ухудшением).  

Результаты исследования показали, что КТ-

ангиография с последующей немедленной тром-

бэктомией имела наименьшие затраты (346 007 

долларов США) и наибольшую пользу для здоро-

вья (9,26 лет жизни с поправкой на качество 

[QALY]). Авторы доказали, что скрининг окклю-

зии крупных сосудов с помощью КТ-ангиографии 

у пациентов с острым малым инсультом является 

экономически эффективным и связано с улучше-

нием результатов для здоровья. Необнаруженная 

окклюзия крупных сосудов в отсутствие визуали-

зации сосудов приводит к худшим результатам 

для здоровья и более высоким затратам [23].  

С появлением нового поколения мультиде-

токторных КТ появилась возможность оценить их 

эффективность в отношении диагностики острого 

нарушения мозгового кровообращения и ее аль-

тернативным вариантом в отборе пациентов на 

эндоваскулярную тромбэктомию. 

Одним из заслуживающих внимание иссле-

дованием является публикация M.N. Psychogios et 

al. (2019) в котором авторы представили одноцен-

тровое обсервационное исследование с июня 2016 

года по ноябрь 2018 года проведенное у 230 

взрослых, поступившим в течение 6 часов после 

появления симптомов по шкале инсульта от уме-

ренной до тяжелой (≥10 в 2016 году; ≥7 с января 

2017 года) и которые были напрямую переведены 
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в ангиографический кабинет. В случае окклюзии 

крупного сосуда, пациенты оставались в ангио-

графическом кабинете, получали внутривенную 

терапию и подвергались тромбэктомии. Среднее 

время от симптома до начала обследования соста-

вило 130 минут (IQR 70–195). Окклюзия крупных 

сосудов диагностирована у 166/230 (72%) пациен-

тов; 64/230 (28%) не имели условия для тромбэк-

томии.  Группу сравнения составили 43 пациен-

тов, отсортированных с помощью мультидетек-

торной КТ, среднее время у которых, от начала 

исследования до реперфузии было сокращено с 

102 (IQR 85–117) до 68 минут (IQR 53–89; p 

<0,001). Показатель хорошего функционального 

результата был значительно выше в группе ком-

плексного лечения (p= 0,029). Параметры безо-

пасности (летальность, sICH, любое кровотече-

ние) достоверно не различались между группами. 

Авторы, делают вывод, что первоначальное ис-

пользование мультидетекторной КТ является эф-

фективным способом управления сортировкой 

инсультов, тем самым сокращая внутрибольнич-

ные временные задержки [24]. 

Одним из острых моментов в вопросах ди-

агностике инсультов является продолжающая 

дискуссия о преимуществах и недостатков основ-

ных методов визуализации: МРТ или КТ [25, 26].  

В этой связи, представляют интерес иссле-

дования C. Provost et al. (2019), в котором прове-

дено сравнение рабочего процесса и функцио-

нальных результатов у пациентов с острым ише-

мическим инсультом, прошедших скрининг с по-

мощью МРТ или КТ перед лечением в рандоми-

зированной когорте THRACE (Thrombectomie des 

Artères Cérébrales), с акцентом на продолжитель-

ность этапа визуализации, с последующей оцен-

кой эффективности механической тромбэктомии 

после внутривенного введения тканевого актива-

тора плазминогена. Выбор метода визуализации 

для скрининга оставался за каждым регистри-

рующим центром участвующем в этом исследо-

вании. Различия между группами МРТ и КТ оце-

нивались с использованием однофакторного ана-

лиза, а влияние метода визуализации на благо-

приятный трехмесячный функциональный ре-

зультат (оценка по модифицированной шкале 

Rankin≤2) проверялось с использованием много-

мерной логистической регрессии.  Всего в иссле-

дование было включено 401 пациент из 25 цен-

тров, из которых 299, были отобраны с помощью 

МРТ, и 102 пациента, отобраны с помощью КТ.  

Продолжительность МРТ была больше, чем КТ 

(МРТ: 13 минут (10–16 минут); КТ: 9 минут (7–12 

минут; р<0,001). Время от начала инсульта до ви-

зуализации (МРТ: в среднем 114 минут (89–138 

минут), КТ: 107 минут (88–139 минут); p=0,19), 

время от начала до внутривенного введения акти-

ватора плазминогена (МРТ: 150 минут [124-179]; 

КТ: 150 минут [123-180]; р=0,38) и время от нача-

ла до ангиографии (МРТ: 200 минут [170-250]; 

КТ: 213 минут [180-246]; p=0,57) не различались 

между группами. Методика визуализации не была 

существенно связана с функциональным резуль-

татом в многофакторном анализе. Авторы при-

шли к выводу, что несмотря на то, что продолжи-

тельность МРТ немного больше, чем у КТ, отбор 

пациентов с острым ишемическим инсультом на 

основе МРТ выполняется в течение периода вре-

мени, аналогичного отбору на основе КТ, без за-

держки лечения или влияния на функциональный 

результат, что должно способствовать более ши-

рокому использованию МРТ, у которой есть не-

отъемлемые преимущества визуализации перед 

КТ [26].  

Канадской ассоциацией по проблемам ин-

сульта Ontario Health (Quality) (2020) было про-

ведено исследование с использованием автома-

тизированных методов обработки изображений и 

оценен метод автоматизированной КТ перфузии. 

Автоматизированная КТ перфузии имела чувст-

вительность 84% для определения ядра инфаркта 

по сравнению с диффузионно-взвешенной МРТ 

через 24 часа [8]. Исследование показало, что 7% 

пациентов были неправильно классифицированы 

в отношении соответствия критериям для эндо-

васкулярной интервенции (либо ошибочно клас-

сифицированы как подходящие, либо ошибочно 

классифицированы как непригодные). Два ран-

домизированных контролируемых исследования 

(DEFUSE 3 и DAWN) продемонстрировали эф-

фективность механической тромбэктомии в те-

чение 24 часов после начала инсульта, при этом 

отбор пациентов проводился с помощью автома-

тизированной компьютерной томографии перфу-

зии. В заключении исследования определяется, 

что автоматическая КТ перфузия обладает хоро-

шей чувствительностью и специфичностью для 

выявления областей мозга, пострадавших от ин-

сульта, а у пациентов, отобранных для механи-

ческой тромбэктомии с использованием автома-

тизированной КТ перфузии, наблюдалось значи-

тельное улучшение функционального статуса 

пациентов. 

Заключение. Таким образом, на сего-

дняшний день, большинством клиницистов, бы-

ло показано, что использование различных мето-

дов визуализации имеет решающее значение для 

определения того, какие пациенты могут полу-

чить пользу от этих методов лечения. Поэтому 

важно глубокое понимание роли, которую визуа-

лизация играет в принятии терапевтических ре-

шений у пациентов с острым ишемическим ин-

сультом. 

Современные технологии нейровизуализа-

ции также позволяют идентифицировать пациен-

тов с высоким риском геморрагической транс-
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формации или тех, кому лечение может причи-

нить вред или которые вряд ли получит от него 

пользу. 
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МУЛЬТИМОДАЛЬНАЯ КОМПЬЮТЕРНАЯ 

ТОМОГРАФИЯ ПРИ ОСТРОМ ИНСУЛЬТЕ 

 

Амирхамзаев А.Т., Джураева Н.М. 

 

Резюме. Применение визуализации церебраль-

ной перфузии продемонстрировало значительные 

преимущества при оценке и возможность устано-

вить соответствующую сортировку пациентов с 

острым ишемическим инсультом и окклюзией круп-

ных артерий в расширенном временном окне. Отме-

чается, что своевременная мультимодальная визуа-

лизация наиболее важна для определения ранних дан-

ных о состоянии паренхимы при неконтрастной ком-

пьютерной томографии (КТ) или стандартной маг-

нитно-резонансной томографии (МРТ), что должно 

быть использовано для сортировки пациентов на 

предмет внутривенного тромболизиса и для опреде-

ления прогноза. Перфузионная визуализация и неинва-

зивная визуализация сосудов, становятся важными 

инструментами для направления потенциального 

эндоваскулярного лечения или расширения терапев-

тических окон. Мультимодальная КТ (КТ без кон-

трастирования, КТ-ангиография и КТ перфузия) яв-

ляется центральным элементом диагностики и лече-

ния острого ишемического инсульта. Авторами были 

рассмотрены назначение и интерпретация каждого 

компонента мультимодальной КТ, а также доказа-

тельства для использования последней в повседнев-

ной медицинской практике. 

Ключевые слова: острое нарушение мозгового 

кровообращения, ишемический инсульт, диагностика, 

мультимодальная компьютерная томография, обзор 

литературы. 
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Резюме. Мақолада пассив лактоген иммунитетнинг ҳосил бўлиш механизми ва морфофункционал асослари 

баён қилинган. Ушбу механизмларни ўрганиш жарёнида бир қатор фундаментал қонуниятлар борлиги аниқланди. 

Бу қонуниятларни чуқурроқ билиш кўпгина юқумли касалликларни махсус профилактикасини ишлаб чиқиш ва 

мукаммаллаштириш имконини беради. 

Калит сўзлар: Сут бези, иммун тизим, она сути. 
 

Abstract. In this article we will consider the literature data that studies the mechanisms and morphofunctional 

foundations of the formation of passive lactogenic immunity in newborns. In the process of studying these mechanisms of 

local immunity, a number of fundamental laws have been revealed, the knowledge of which will contribute to the develop-

ment and improvement of means of specific prevention of many infectious diseases. 

Key words: mammary gland, immune system. 

 

Ҳозирги кунда янги туғилган чақалоқларни 

турли юқумли касалликлардан ҳимоя қилишда 

пассив лактоген иммунитетнинг аҳамияти жуда 

муҳим. Бундай иммунитетнинг асосий медиатори 

бу - IgA бўлиб, оғиз сути ва она сути таркибида 

жуда кўп [11,18,22]. Шу сабабли иммуноглобулин 

А нинг қандай қилиб сут безида пайдо бўлиш 

механизми ва морфофункционал асосларини 

ўрганиш, болаларни турли патоген агентлардан 

ҳимоя қилишга йўналтирилган тиббиётнинг 

долзарб муаммолардан бири ҳисобланади. Бизга 

маълумки, IgA лактация даврининг 3-5 кунидан 

бошлаб, она сути таркибидаги асосий 

иммуноглобулин бўлиб, унинг миқдори лактация 

даврининг охиригача ўзгармай қолади [11,18]. 

Организмни ҳимоя қилишнинг усуллари 

жуда кўп ва турли-туман, шу қаторда она сути 

таркибида Т- ва В- лимфоцитлар макрофаглар, 

нейтрофиллар бўлиши билан бирга, липидлар, 

лизоцин, лактоферрин каби эритувчилар 

бўлишига қарамасдан,  болаларни юқумли 

касалликлардан ҳимоя қилишининг асосий омили 

- бу она сути таркибидаги иммуноглобулинлар 

ҳисобланади [1,8,9,10]. Шу боисдан сут бези 

организмнинг умумий иммун тизимининг 

ажралмас қисми бўлиб қолади. Бизга маълумки, 

она сути таркибида ичаклардаги турли микроблар 

ва ёт антигенларга қарши курашувчи IgA мажуд. 

Бу маълумотлар ичаклар ва сут безлари ўртасида 

иммунологик алоқалар борлигини тасдиқлайди 

[16,18,20,22]. Бир қанча тадқиқотлар шуни 

исботладики, ичаклар ва чувалчангсимон 

ўсимтадаги лимфоид фолликулалар таркибидаги 

В-лимфоцитлар, ичак эпителийси орқали 

антигенлар билан учрашганидан сўнг фаоллашиб, 

плазмоцитларга айланади ва IgA ни ишлаб чиқара 

бошлайди [2,3,4,5,6,7]. IgA нинг бир қисми ичак 

бўшлиғига чиқиб шиллиқ қаватини 

антигенлардан ҳимоя қилса, яна бир қисми 

чарвининг лимфа тизимига ўтиб, лимфа томирлар 

орқали қонга ва сут безига кириб келади 

[12,17,19]. Аммо IgA нинг она сутида пайдо 

бўлишининг бундай механизм барча турдаги сут 

эмизувчиларга хос эмас. Масалан, 

каламушларнинг она сутида IgA аниқланмаган 

[15,23]. Чўчқалар сут безини иммунологик 

ўрганишлар шуни кўрсатадики, сут безларининг 

алвеолалари ва чиқарув найларида IgA 

синтезловчи плазматик ҳужайралар жойлашган. 

Улар асосан ҳомиладорликнинг охирги 

муддатларида кўпаяди [13,21,24]. Бу жараён 

ҳомиладорлик ҳолатини назорат қилиб турувчи ва 
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сут безларини лактацияга тайёрловчи гормонлар 

таъсири остида кечади [24]. Тадқиқотлар 

натижасида шу нарса аниқландики, тўйиб овқат 

емаслик, сут таркибида IgA миқдорининг камайиб 

кетишига сабаб бўла олмайди [14]. Чунки 

лактоген гормонлар IgA нинг синтезини 

бирлаштириб боғлаб олиш хусусиятини 

фаоллашитиради деган тахминлар мавжуд. 

Хулоса қилиб шуни айтиш мумкинки, 

маҳаллий иммунитет механизмларини ўрганиш 

бир қатор фундаментал қонуниятлар 

мавжудлигини аниқлади. Бу қонуниятларни 

билиш кўпгина юқумли касаликларни махсус 

профилактикасини ишлаб чиқиш ва 

мукаммаллаштириш ишларида яқиндан ёрдам 

беради. Бу механизм ва қонуният чақолоқларнинг 

пассив лактоган иммунитетига ҳам тегишли. 
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МОЛОЧНАЯ ЖЕЛЕЗА И ИММУННАЯ СИСТЕМА 

ОРГАНИЗМА 
 

Бойкузиев Х.Х., Шодиярова Д.С. 
 

Резюме. В данной статье рассмотрены лите-

ратурные данные, которые изучают механизмы и 

морфофункциональные основы образования пассивного 

лактогенного иммунитета у новорожденных. В про-

цессе изучения этих механизмов местного иммуните-

та выявлен ряд фундаментальных закономерностей, 

знание которых будет способствовать разработке и 

совершенствованию средств специфической профи-

лактики многих инфекционных заболеваний. 

Ключевые слова: молочная железа, иммунная 

система. 
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Резюме. COVID-19 билан касалланиш даражаси ҳозирги кунга қадар ҳам пасаймади, олиб борилаётган 

инфекцияга қарши чора тадбирларга қарамасдан бу касаллик дунё бўйича тез тарқаляпти. Ҳомиладорлар ҳам бу 

инфекциядан зарарланиши мумкинлигини истисно қилмайди. Бундай ҳолатлар ҳомиладорларда COVID-19 

инфекцияси кузатилганда аёлларниолиб бориш амалий кўрсатмаларини ишлаб чиқишга ва уни амалий 

жиҳатларни инобатга олган ҳолда тез-тез янгилаб энг керакли кўрсатмалар билан бойитиб борилмоқда. Ҳар 

қандай шароитда яшовчи аёлларнинг яшаш шароити, яшайдиган виоятига ,у ернинг климати ва касаллик 

тарқалиш даражаси ва бу касалликни даволовчи врачлар малакасига қараб, ҳомиладорларда касалланиш ҳар хил 

даражада кечяпти. Тадқиқот натижалари шуни кўрсатдики, Хоразм вилоятида 2019-2021 йилларда Ковид 19 

аниқланган аёллар Ковид -19 билан касалланганлар орасида 1,3 %ни ташкил қилди. Бу кўрсатгичлар 2020 йил 

452нафар, 2021 йил 788 нафар аёлни ташкил қилди. Пневмания ташхиси ҳар 5 касалдан бирига қўйилган. Лекин 

кечиш оғирлиги бўйича бошқаларга нисбатан ҳомиладорларда нисбатан енгил кечган.  

Калит сўзлар: COVID-19, пандемия, чақалоқлар. 

 

Abstract. The incidence of COVID-19 has not decreased to date, and despite ongoing anti-infective measures, the 

disease is spreading rapidly around the world. Pregnant women are also not excluded from being affected by this infec-

tion. Such cases are enriched with the most necessary guidelines for the development of practical guidelines for women in 

the treatment of COVID-19 infection in pregnant women and its frequent updating, taking into account the practical as-

pects. Depending on the living conditions of women living in any condition, the region in which they live, the climate and 

prevalence of the disease, and the qualifications of the doctors treating the disease, the incidence in pregnant women var-

ies. The results of the study showed that in Khorezm region in 2019-2021, women diagnosed with Kovid 19 accounted for 

1.3% of those diagnosed with Kovid-19. These figures were 452 in 2020 and 788 in 2021. A diagnosis of pneumonia was 

made in one in 5 patients. However, the transition was relatively mild in pregnant women compared to others in terms of 

weight. 

Keywords: COVID-19, pandemic, infants. 

 

С учетом полученных ранее данных о по-

вышении перинатальной смертности, возрастании 

частоты преждевременных родов, выкидышей, 

случаев преэклампсии и экстренного кесарева се-

чения, если во время беременности имелись SARS 

и MERS[1], вполне закономерна постановка во-

проса о возможном неблагоприятном влиянии 

новой коронавирусной инфекции на внутриут-

робное развитие плода, исход беременности и со-

стояние здоровья новорожденного. 

Анализ результатов аналогичных наблюде-

ний свидетельствует о вариабельности клиниче-

ской картины у новорожденных детей от матерей 

с COVID-19позитивным статусом: от бессим-

птомного течения до тяжелой дыхательной недос-

таточности [2]. 

Все авторы, подчеркивая недостаточное ко-

личество наблюдений, отмечают отсутствие дока-

зательств вертикальной передачи инфекции и в 

целом благоприятное течение COVID-19 у ново-
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рожденных детей [3]. Первые данные наблюдения 

за детьми, рожденными от матерей с подтвер-

жденной новой коронавирусной инфекцией в Мо-

скве, также указывают на малую вероятность вер-

тикального пути передачи. По состоянию на 22 

апреля 2020 г. зарегистрировано 45 таких ново-

рожденных, из них только у 2отмечался положи-

тельный результат полимеразной цепной реакции 

(ПЦР) на РНК SARS-CoV-2 (мазок из верхних 

дыхательных путей). У одного из них на 1-е сутки 

жизни, у другого – на 10-е. Оба новорожденных 

были доношенными, ранний неонатальный пери-

од протекал без особенностей, дополнительные 

тесты на SARS-CoV-2 в последующем были от-

рицательными. В настоящее время оба ребенка 

выписаны домой. Тесты на антитела не проводи-

лись. Заболеваемость в неонатальный период у 

всех новорожденных не отличается от популяци-

онной. Требуется дальнейшее накопление данных 

для ответа на вопросы о возможности вертикаль-

ной передачи и особенностях течения неонаталь-

ного периода при COVID-19 у беременных и ро-

жениц. 

Считаем целесообразным уделить особое 

внимание вопросам, связанным с профилактикой 

постнатального инфицирования детей, рожден-

ных от матерей с COVID-19 позитивным статусом 

или с не уточненным статусом, но известным 

контактом с инфекцией. Текущая позиция ВОЗ, а 

также медицинских профессиональных ассоциа-

ций ряда стран свидетельствует, что если женщи-

не с COVID-19позволяет состояние здоровья, то 

при строгом соблюдении противоэпидемических 

мероприятий(ношение маски, прикрывающей нос 

и рот, мытье рук с мылом в течение не менее 20 с 

до и после контакта с ребенком, регулярная обра-

ботка дезинфицирующими средствами поверхно-

стей, с которыми мать соприкасается и т.д.), воз-

можно совместное пребывание матери и ребенка 

в одном помещении и кормление грудным моло-

ком [2]. В то же время, принимая во внимание 

существующий риск инфицирования новорож-

денного при тесном контакте с COVID-19-

положительной матерью [3]. 

Сразу после рождения ребенок перемещает-

ся в отдельную палату. В первые часы жизни про-

водят обследование на COVID-19. Для этого у 

новорожденного берутся мазки из зе-

ва/ротоглотки (по показаниям – трахеобронхи-

альный аспират, кровь, кал)и выполняется иссле-

дование методом ПЦР. Взятие крови для неона-

тального скрининга, а также принятие решения о 

вакцинации откладываются до установления 

COVID-19-негативного статуса. 

Однако в тех случаях, когда у матери име-

ется подтвержденный положительный статус по 

гепатиту В, активно-пассивная иммунизация но-

ворожденного должна быть выполнена в установ-

ленном порядке. Повторное обследование ребенка 

осуществляется на 3-и сутки жизни. В случае, ес-

ли состояние новорожденного удовлетворитель-

ное, стабильное, показания к госпитализации от-

сутствуют, то при двух отрицательных результа-

тах лабораторного обследования на COVID-19 он 

может быть выписан. В тех случаях, когда под-

тверждается инфицирование ребенка SARS-CoV-

2 или его COVID-19-статус еще не определен, и 

при этом новорожденный нуждается в медицин-

ской помощи, то осуществляют его перевод в 

специально перепрофилированное отделение. При 

этом должен соблюдаться принцип раздельного 

размещения детей – отдельно с подозрением на 

инфекцию и отдельно с подтвержденным резуль-

татом ПЦР на РНК SARS-CoV-2 [4]. 

Изоляция новорожденного ребенка с отри-

цательным COVID-19-статусом от матери с 

COVID-19продолжается до ее полного выздоров-

ления и двух отрицательных результатов ПЦР на 

РНК SARS-CoV-2. На время изоляции ребенка от 

матери грудное вскармливание не рекомендовано. 

В то же время необходимо всячески поддержи-

вать желание матери осуществлять естественное 

вскармливание ребенка в дальнейшем, в связи с 

чем должны обязательно проводиться все меро-

приятия, направленные на сохранение лактации. 

В случае если мать и новорожденный гос-

питализируются в одно лечебное учреждение, 

существует возможность сохранить кормление 

ребенка материнским нативным сцеженным мо-

локом с соблюдением всех санитарных норм и 

требований. При этом сцеженное нативное моло-

ко не следует подвергать пастеризации. Возоб-

новление грудного вскармливания возможно 

только после получения двух отрицательных ре-

зультатов ПЦР на РНК SARS-CoV-2: как у мате-

ри, так и уребенка [1]. Меньшую восприимчи-

вость детского организма к данной инфекции и 

более легкое ее течение P.I. Lee и соавт. (2020) [4] 

связывают с возрастными особенности иммунно-

го ответа, меньшей поврежденностью респира-

торного тракта неблагоприятными факторами ок-

ружающей среды, меньшим бременем инфекци-

онного воздействия на органы дыхания, а также с 

особенностями функционирования у детей ангио-

тензин превращающего фермента 2-го типа, кото-

рый служит клеточным рецептором для корона-

вирусов. 

Выводы. Таким образом, новорожденные 

могут заразиться SARS-Cov-2 при тесном контак-

те с инфицированными пациентами или бессим-

птомными носителями вируса. Заболевание мо-

жет иметь незаметное начало и быть неспецифи-

ческим. У недоношенных детей симптомы могут 

быть неспецифическими и включать нестабиль-

ность температуры тела, желудочно-кишечные 

симптомы и респираторные проблемы, включая 
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лихорадку, кашель, насморк, тошноту и рвоту, 

диарею и боль в животе. У ряда младенцев также 

может развиться острый респираторный дистресс-

синдром. Другие симптомы – вялость и неперено-

симость пищи. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ 

COVID-19 У НОВОРОЖДЕННЫХ 

 

Джуманиязова Г.М., Икрамова Х.С. 

 

Резюме. Заболеваемость COVID-19 на сего-

дняшний день не снизилась, и, несмотря на проводи-

мые противоинфекционные меры, заболевание быстро 

распространяется по миру. Беременные женщины 

также не исключены от заражения этой инфекцией. 

Такие случаи обогащены самыми необходимыми реко-

мендациями по разработке практических рекоменда-

ций для женщин по лечению инфекции COVID-19 у бе-

ременных и их частому обновлению с учетом практи-

ческих аспектов. В зависимости от условий жизни 

женщин, проживающих в том или ином состоянии, 

региона, в котором они проживают, климата и рас-

пространенности заболевания, квалификации врачей, 

лечащих заболевание, заболеваемость у беременных 

различается. Результаты исследования показали, что 

в Хорезмской области в 2019-2021 годах женщины с 

диагнозом «Ковид-19» составляли 1,3% от общего 

числа заболевших «Ковид-19». Эти цифры составили 

452 в 2020 году и 788 в 2021 году. Диагноз пневмония 

был поставлен у каждого пятого пациента. Однако 

переход был относительно легким у беременных жен-

щин по сравнению с другими с точки зрения веса. 

Ключевые слова: COVID-19, пандемия, ново-

рожденные. 
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Резюме. Ўткир мия қон айланишининг ўткир бузилишларини ташхислаш касалхонадан олдинги ва 

касалхона босқичларида аҳолига ихтисослаштирилган тиббий ёрдамни ташкил этишнинг муҳим таркибий 

қисмларидан биридир. Мақолада қон томирлари диагностикасининг замонавий ютуқларига бағишланган 

адабиётлар шарҳи келтирилган. Таъкидланишича, бугунги кунга қадар нейровизуализация анъанавий 

диагностика ролини тарк этган ва инсульт прогнози ва даволанишини баҳолашда муҳим усулга айланган. 

Визуализация мақсади ўз вақтида аниқ ташхис қўйиш, даволанишни биринчи ўринга қўйиш, прогноз ва 

иккиламчи профилактика чораларини ўз ичига олади. Энг асосий нуқта - бу даволаниш тўғрисида қарор қабул 

қилиш ва кутилган натижаларни башорат қилиш учун ишлатилиши мумкин бўлган бош мия қон томир 

гемодинамикасини аниқлайдиган мультимодал компьютер ва магнит-резонанс томографияни кенг жорий 

этиш ва улардан фойдаланиш. 

Калит сўзлар: ўткир бош мия қон айланиши бузилиши, ишемик инсульт, диагностика, магнит-резонанс 

томографияси, компьютер томографияси, адабиётлар шарҳи. 

 

Abstract. Diagnosis of acute cerebrovascular accident is one of the important components in the organization 

of specialized medical care for the population at the prehospital and hospital stages. The article presents a review of 

the literature on modern achievements in the diagnosis of stroke. It is noted that today, neuroimaging has left its 

traditional diagnostic role and has become an important method in assessing the prognosis and treatment of strokes. 

The purpose of imaging includes timely, accurate diagnosis, treatment scheduling, prognosis, and secondary preve n-

tive measures. The most fundamental point is the widespread introduction and use of multimodal computed tomogr a-

phy and magnetic resonance imaging, which determine the hemodynamics of a stroke, which can be used to make 

decisions about treatment and predict expected results. 

Keywords: acute cerebrovascular accident, ischemic stroke, diagnostics, magnetic resonance imaging, com-

puted tomography, literature review. 

 

Введение. На сегодняшний день, инсульт 

продолжает оставаться второй по значимости 

причиной смерти и основной причиной инвалиди-

зации населения в мире, приводящей к ежегодно-

му глобальному экономическому бремени, при-

чем заболеваемость растет не только в экономи-

чески не развитых, но и в развивающихся странах 

[1, 2, 3, 4, 5]. Известно, что причинно-

следственной связью развития ишемического ин-

сульта, является окклюзия артериального русла, 

снабжающего кровью головной мозг. При этом 

пересмотр традиционных протоколов консерва-

тивного лечения инсульта привел к тактике быст-

рой реперфузии с внутривенным тромболизисом 

и эндоваскулярной тромбэктомией, которые по 

данным большинства клиницистов, уменьшают 

инвалидность, но на прямую зависят и являются 

критичными по времени [6]. Следовательно, 
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улучшение системы лучевой визуализации для 

сокращения задержек в лечении является ключом 

к максимальному увеличению преимуществ ре-

перфузионной терапии [4, 6, 7, 8].  

Недавние исследования показали, что ран-

няя лучевая диагностика, экстренное интервенци-

онное лечение острого ишемического инсульта и 

лечение в специализированных центрах по ин-

сульту могут значительно снизить связанные с 

инсультом заболеваемость и смертность [5, 9, 10]. 

Основная тенденция в организационных ас-

пектах при оказании первой помощи, которая 

рассматриваются в литературе, является создание 

многопрофильных бригад по инсульту и протоко-

лов оказания неотложной помощи, с необходимо-

стью координации служб неотложной медицин-

ской помощи с центрами первичного инсульта, 

центрами комплексной помощи при инсульте или 

центрами инсульта с возможностью тромбэкто-

мии [13]. Одним из важных аспектов, имеющих 

дискуссию в литературе является необходимость 

в немедленной визуализации сосудов для эффек-

тивной сортировки пациентов с острым ишемиче-

ским инсультом. Более сложно проблема свое-

временной диагностики инсульта решается в ус-

ловиях пандемии COVID-19 [14, 15].  

Современная медицинская радиология 

при диагностике инсульта. По данным исследо-

ваний A.A. Rabinstein (2020), выявление пациен-

тов, которым может помочь острая реперфузион-

ная терапия в течение временного «терапевтиче-

ского» окна, требует скрининга с перфузионной 

компьютерной томографией (ПКТ) головного 

мозга, а в случае внутривенного тромболизиса, 

экстренной магнитно-резонансной томографией 

(МРТ) головного мозга. Причем, локальный ста-

тус и время до реперфузии остаются главными 

детерминантами результата [11].  

Так, например, G. Boulouis et al., (2017) до-

казано, что внедрение визуализации сосудов в 

направляющих больницах приведет к значительно 

меньшему количеству бесполезных переводов 

интервенционного вмешательства [12]. 

C. Baracchini et al. (2020) определили на-

правления для управления острым инсультом во 

время пандемии COVID-19, в которых авторы ак-

центируют внимание на увеличения временного 

фактора от начала клинических проявлений ин-

сульта до его диагностики, связанное с поздним 

обращением пациентов за счет перепрофилирова-

ния и загруженности неотложных клиник за счет 

пандемии. Клиницисты считают, что одним из 

путей оптимизации, является широкое использо-

вание транспортных КТ или МРТ [14]. 

Достижения в области нейровизуализации 

за последние два десятилетия произвели револю-

цию в лечении острого ишемического инсульта. 

Так, P.A. Bonney et al. (2019) в своей обзорной 

статье «The Continued Role and Value of Imaging 

for Acute Ischemic Stroke» рассматривают разви-

тие методов КТ и МРТ, используемых для лече-

ния пациентов с инсультами, характеризующихся 

окклюзией крупных сосудов. По мнению авторов, 

рандомизированные контролируемые испытания 

по использованию лучевой визуализации, проде-

монстрировали заметный успех в улучшении 

функциональных результатов у пациентов с окк-

люзией крупных сосудов и является жизненно 

важным аспектом при отборе пациентов, которым 

может быть выполнена тромбэктомия [9]. 

На сегодняшний день КТ продолжает оста-

ваться основным методом визуализации, исполь-

зуемый для выбора тактики лечения у пациентов 

с острым инсультом [16, 17]. Более того, когда 

диффузионно-взвешенная МРТ недоступна, для 

оценки объема основного ишемического повреж-

дения можно использовать многофазную КТ-

ангиографию коллатеральных сосудов и оценку 

исходного изображения или перфузионную КТ. 

Оба метода могут позволить сортировки пациен-

тов для проведения эффективного эндоваскуляр-

ного вмешательства [17, 18]. 

По данным исследований Э.И. Саифулли-

ной (2008), информативная значимость КТ иссле-

дования увеличивается с ростом степени тяжести 

ишемического инсульта в прямо пропорциональ-

ной зависимости. Чувствительность компьютер-

ной томографии в выявлении очагов ишемическо-

го инсульта легкой степени тяжести по данным 

автора составила «43 8 % при средней степени 

тяжести - 71 %, при тяжелой степени - 80 %». А 

наиболее чувствительными методами в первые 3 

часа от начала заболевания оказались МРТ с при-

менением перфузионно взвешенных изображений 

и перфузионная КТ (чувствительность 98 %), в 

более поздние сроки - МРТ с применением диф-

фузионно-взвешенных изображений [19].  

Интересные результаты были получены в 

исследовании М.Г. Шатохиной (2012), в котором 

отмечено, что «симптом гиперденсного сосуда 

при рутинной КТ в проекции тромбированных 

синусов при венозном инсульте регистрируется 

более часто (в 55%), чем в проекции артерий при 

ишемическом инсульте (в 30%), что сочетается с 

более частой визуализацией очага пониженной 

плотности (в 57,6%) при венозном инсульте в от-

личие от артериального (в 39,4%) и делает оба 

этих КТ-признака в сочетании характерными для 

венозного инсульта. А, фокально и перифокально 

паттерны перфузии по данным перфузионного КТ 

и диффузии по данным МРТ при венозном ин-

сульте отражают в остром периоде полнокровие и 

ранний вазогенный отек имели достоверное отли-

чие (р<0,05)  от паттернов ишемического повреж-

дения и цитотоксического отека при ишемиче-

ском инсульте в зоне ядра инфаркта [20]. 
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Заслуживают внимание исследования по 

оценке экономической выгоды при применении 

КТ у пациентов с начальными проявлениями ост-

рого нарушения мозгового кровообращения или 

легким инсультом (оценка ≤6 по шкале Нацио-

нального института здоровья [NIHSS]), что со-

ставляет до двух третей случаев острого ишеми-

ческого инсульта.  

X. Wu et al. (2020) создали модель анализа 

решений с социальной точки зрения. Были оцене-

ны три различные стратегии лечения: (а) отсутст-

вие визуализации сосудов и лучшее медицинское 

лечение, (б) КТ-ангиография для всех пациентов с 

легким инсультом и немедленная тромбэктомия 

после внутривенного тромболизиса и (в) КТ-

ангиография для всех и наилучшего медицинско-

го лечения (включая внутривенный тромболизис с 

экстренной тромбэктомией для пациентов с лег-

ким инсультом и неврологическим ухудшением).  

Результаты исследования показали, что КТ-

ангиография с последующей немедленной тром-

бэктомией имела наименьшие затраты (346 007 

долларов США) и наибольшую пользу для здоро-

вья (9,26 лет жизни с поправкой на качество 

[QALY]). Авторы доказали, что скрининг окклю-

зии крупных сосудов с помощью КТ-ангиографии 

у пациентов с острым малым инсультом является 

экономически эффективным и связано с улучше-

нием результатов для здоровья. Необнаруженная 

окклюзия крупных сосудов в отсутствие визуали-

зации сосудов приводит к худшим результатам 

для здоровья и более высоким затратам [21].  

С появлением нового поколения мультиде-

токторных КТ появилась возможность оценить их 

эффективность в отношении диагностики острого 

нарушения мозгового кровообращения и ее аль-

тернативным вариантом в отборе пациентов на 

эндоваскулярную тромбэктомию. 

Одним из заслуживающих внимание иссле-

дованием является публикация M.N. Psychogios et 

al. (2019) в котором авторы представили одноцен-

тровое обсервационное исследование с июня 2016 

года по ноябрь 2018 года проведенное у 230 

взрослых, поступившим в течение 6 часов после 

появления симптомов по шкале инсульта от уме-

ренной до тяжелой (≥10 в 2016 году; ≥7 с января 

2017 года) и которые были напрямую переведены 

в ангиографический кабинет. В случае окклюзии 

крупного сосуда, пациенты оставались в ангио-

графическом кабинете, получали внутривенную 

терапию и подвергались тромбэктомии. Среднее 

время от симптома до начала обследования соста-

вило 130 минут (IQR 70–195). Окклюзия крупных 

сосудов диагностирована у 166/230 (72%) пациен-

тов; 64/230 (28%) не имели условия для тромбэк-

томии.  Группу сравнения составили 43 пациен-

тов, отсортированных с помощью мультидетек-

торной КТ, среднее время у которых, от начала 

исследования до реперфузии было сокращено с 

102 (IQR 85–117) до 68 минут (IQR 53–89; p 

<0,001). Показатель хорошего функционального 

результата был значительно выше в группе ком-

плексного лечения (p= 0,029). Параметры безо-

пасности (летальность, sICH, любое кровотече-

ние) достоверно не различались между группами. 

Авторы, делают вывод, что первоначальное ис-

пользование мультидетекторной КТ является эф-

фективным способом управления сортировкой 

инсультов, тем самым сокращая внутрибольнич-

ные временные задержки [22]. 

Одним из острых моментов в вопросах ди-

агностике инсультов является продолжающая 

дискуссия о преимуществах и недостатков основ-

ных методов визуализации: МРТ или КТ [23, 24].  

В этой связи, представляют интерес иссле-

дования C. Provost et al. (2019), в котором прове-

дено сравнение рабочего процесса и функцио-

нальных результатов у пациентов с острым ише-

мическим инсультом, прошедших скрининг с по-

мощью МРТ или КТ перед лечением в рандоми-

зированной когорте THRACE (Thrombectomie des 

Artères Cérébrales), с акцентом на продолжитель-

ность этапа визуализации, с последующей оцен-

кой эффективности механической тромбэктомии 

после внутривенного введения тканевого актива-

тора плазминогена. Выбор метода визуализации 

для скрининга оставался за каждым регистри-

рующим центром участвующем в этом исследо-

вании. Различия между группами МРТ и КТ оце-

нивались с использованием однофакторного ана-

лиза, а влияние метода визуализации на благо-

приятный трехмесячный функциональный ре-

зультат (оценка по модифицированной шкале 

Rankin≤2) проверялось с использованием много-

мерной логистической регрессии.  Всего в иссле-

дование было включено 401 пациент из 25 цен-

тров, из которых 299, были отобраны с помощью 

МРТ, и 102 пациента, отобраны с помощью КТ.  

Продолжительность МРТ была больше, чем КТ 

(МРТ: 13 минут (10–16 минут); КТ: 9 минут (7–12 

минут; р<0,001). Время от начала инсульта до ви-

зуализации (МРТ: в среднем 114 минут (89–138 

минут), КТ: 107 минут (88–139 минут); p=0,19), 

время от начала до внутривенного введения акти-

ватора плазминогена (МРТ: 150 минут [124-179]; 

КТ: 150 минут [123-180]; р=0,38) и время от нача-

ла до ангиографии (МРТ: 200 минут [170-250]; 

КТ: 213 минут [180-246]; p=0,57) не различались 

между группами. Методика визуализации не была 

существенно связана с функциональным резуль-

татом в многофакторном анализе. Авторы при-

шли к выводу, что несмотря на то, что продолжи-

тельность МРТ немного больше, чем у КТ, отбор 

пациентов с острым ишемическим инсультом на 

основе МРТ выполняется в течение периода вре-

мени, аналогичного отбору на основе КТ, без за-
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держки лечения или влияния на функциональный 

результат, что должно способствовать более ши-

рокому использованию МРТ, у которой есть не-

отъемлемые преимущества визуализации перед 

КТ [24].  

По мнению P. Vilela и H.A. Rowley (2017), 

как КТ-ангиография, так и МР-ангиография 

должны одинаково использоваться для исключе-

ния имитации инсульта и кровотечения, опреде-

ления причины и механизма инсульта, определе-

ния распространения инфаркта головного мозга и 

выявления артериальной окклюзии.  Многопара-

метрическая КТ / МРТ-визуализация может ис-

пользоваться для определения расширения потен-

циально жизнеспособной мозговой ткани (полу-

тень) и необратимого поражения головного мозга 

(сердцевина) с использованием перфузионной КТ 

и / или диффузионно-взвешенной и перфузионной 

МР-визуализации [23].  

Так, с начала 21 века, МРТ стало развивать-

ся в направлении нового диагностического стан-

дарта для отбора пациентов с инсультом, а имен-

но с диффузионным и перфузионным взвешива-

нием, что предоставляет диагностическую ин-

формацию, недоступную для обычных КТ или 

МРТ [25, 26]. По мнению J. Röther (2001) 15-

минутный интегрированный протокол инсульта с 

использованием эхопланарной визуализации мо-

жет быть стандартно выполнен в условиях остро-

го инсульта. Комбинация этих методов МРТ под-

ходит для определения ткани с риском инфаркта, 

которая потенциально может быть спасена (оцен-

ка ишемической полутени) и может реагировать 

на раннюю реканализацию даже через 3 часа по-

сле начала инсульта [26].  

Такого же мнения придерживается J.A. 

Chalela et al. (2007) и G. Zhu et al. (2020) [27, 28]. 

Так, J.A. Chalela et al. (2007) провели одноцентро-

вое проспективное слепое сравнение неконтраст-

ных КТ и МРТ (с диффузионно-взвешенными 

изображениями и изображениями, взвешенными 

по восприимчивости) у последовательной серии 

пациентов, направленных для экстренной оценки 

подозреваемого острого инсульта. Было обследо-

вано 356 пациентов, 217 из которых имели окон-

чательный клинический диагноз «острый ин-

сульт». МРТ выявляла острый инсульт (ишемиче-

ский или геморрагический), острый ишемический 

инсульт и хроническое кровотечение чаще, чем 

КТ (p <0,0001, для всех сравнений). МРТ была 

идентична КТ для обнаружения острого внутри-

черепного кровоизлияния. В тоже время, МРТ 

выявила острый ишемический инсульт у 164 из 

356 пациентов (46%; 95% ДИ 41-51%), по сравне-

нию с КТ у 35 из 356 пациентов (10%; 7-14%). В 

подгруппе пациентов, сканированных в течение 3 

часов с момента появления симптомов, МРТ вы-

явила острый ишемический инсульт у 41 из 90 

пациентов (46%; 35-56%); КТ в 6 из 90 (7%; 3-

14%). Относительно окончательного клиническо-

го диагноза МРТ имела чувствительность 83% 

(181 из 217; 78-88%) и КТ 26% (56 из 217; 20-

32%) для диагностики любого острого инсульта 

[27, 28]. 

G. Zhu et al. (2020), которые провели ретро-

спективное когортное исследование пациентов с 

острым ишемическим инсультом, которым про-

водилась сортировка для дальнейшей лечебной 

тактики с помощью МРТ. Ишемическое ядро, по-

лутень, здоровый участок головного мозга пора-

женного полушария и контралатеральное полу-

шарие были очерчены на основе диффузионно-

взвешенного и перфузионно-взвешенного изо-

бражения с использованием порога Tmax > 6 с. 

Интенсивность сигнала в различных отделах моз-

га измерялась при диффузно-взвешенной визуа-

лизации (IVIM f, IVIM D, IVIM fD) параметриче-

ских карт и сравнивали различия с помощью од-

ностороннего дисперсионного анализа. Объемы 

ишемии измеряли на перфузионно-взвешенных 

изображениях и параметрических картах некоге-

рентного движения. В исследование были вклю-

чены 20 пациентов (11 мужчин, 55%; средний 

возраст 67,1±13,8 года). Окклюзия сосудов затра-

гивала внутреннюю сонную артерию (6 пациен-

тов, 30%) и сегмент M1 средней мозговой артерии 

(14, 70%). Средний объем основного инфаркта до 

лечения составлял 19,07 ± 23,56 мл. Средние 

ишемические объемы до лечения на перфузион-

но-взвешенных изображениях составляли 10,90 ± 

13,33 мл (CBV), 24,83 ± 23,08 мл (CBF), 58,87 ± 

37,85 мл (MTT) и 47,53 ± 26,78 мл (Tmax). Сред-

ние ишемические объемы до лечения по соответ-

ствующим параметрам IVIM составляли 23,20 ± 

25,63 мл (IVIM f), 14,01 ± 16,81 мл (IVIM D) и 

27,41±40,01 мл (IVIM f D). IVIM f, D и f D проде-

монстрировали существенные различия (p<0,001). 

Авторы считают, что диффузионно-взвешенная 

МРТ является альтернативным методом визуали-

зации инсультов [28]. 

Тем ни менее, по мнению большинства ис-

следователей и КТ, и МРТ являются методами 

диагностики, которые действительно очень рано 

могут адекватно продемонстрировать ишемию. 

МРТ с использованием диффузионных методов 

имеет гораздо более высокую чувствительность 

при острых поражениях, но ее выполнение бывает 

ограниченным из-за технических проблем.  КТ 

по-прежнему предпочтительнее, а МРТ использу-

ется в ситуациях, когда полученного ответа не-

достаточно, а также для последующего наблюде-

ния за зоной поражения. В связи с этим, парал-

лельное развитие новых терапевтических страте-

гий сделало эти методы все более и более досто-

верными, и их совместное использование может 

помочь улучшить результаты лечения пациентов. 
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Независимо от того, какой метод используется, 

отдельно или в комбинации, идея состоит в том, 

чтобы ускорить и оптимизировать лечение, чтобы 

обеспечить раннюю реваскуляризацию и репер-

фузию [4, 7, 8]. 

На сегодняшний день, по мнению некото-

рых клиницистов, КТ продолжает оставаться «зо-

лотым» стандартом диагностики геморрагическо-

го инсульта в острейшем периоде, диффузно-

взвешенная МРТ - «золотым» стандартом диагно-

стики ишемического инсульта в острейшем пе-

риоде заболевания, так как более детально отра-

жает структурные изменения вещества головного 

мозга, а также наиболее точно определяет конеч-

ный размер инфаркта [4, 8, 28].  

Особый интерес представляют исследова-

ния затрагивающие прогностические аспекты при 

развитии инсульта [29, 30]. 

Так, по данным научного исследования Д.Г. 

Клименко (2009), «к числу неблагоприятных про-

гностических нейровизуализационных симптомов 

относятся: при ГИ - гематомы объемом 51 мл и 

более (летальность 100%), медиальное располо-

жение гематом, сопровождающееся прорывом 

крови в боковые желудочки (летальность 93,5%), 

наличие кровоизлияния в 3 и/или 4 желудочек 

(летальность 79,1%), боковые желудочки (леталь-

ность 77,8%), гематомы, располагающиеся в ви-

сочной доле (летальность 70,0%) и в таламусе 

(летальность 61,5%); при ишемическом инсульте - 

размер очага ишемии 51 см3 и более (летальность 

80,9%), а также очаг ишемии с вовлечением под-

корковых ядер (летальность 81,3%); при обоих 

видах инсультов - смещение срединных структур 

головного мозга на 6-8 мм и более (летальность 

92,5%), сужение субарахноидальных пространств 

(летальность 66,1%)» [31]. 

По данным исследования В.А. Фокина 

(2008) определено, что объем окончательно 

сформировавшегося инфаркта позволяет наиболее 

точно прогнозировать МР-диффузия в виде «сни-

жения ИКД менее 55х10"5мм 2 /с, затем CBF (мо-

зювой кровоток), CBV (объем мозгового кровото-

ка), другие показатели - МТТ (среднее время 

транзита) и ТТР (время до пика) — значительно 

переоценивают окончательный объем инфаркта», 

а «высокий риск развития у пациентов геморра-

гической трансформации предполагают выявле-

ние ИКД менее 30х10"5мм 2 /с по данным МР 

диффузии, снижение rCBF менее 0,18 по данным 

MP-перфузии и длительность более 6 часов от 

момента появления клинико-неврологической 

симптоматики» [32].  

М.В. Кротенкова (2011) в своих исследова-

ниях доказывает, что «маркерами необратимых 

ишемических изменений вещества мозга по дан-

ным КТ- и МРТ перфузии являются показатели 

rCBV (объем церебрального кровотока) и rCBF 

(скорость церебрального кровотока); а маркерами 

ишемии - гМТТ (среднее транзитное время) и 

гТТР."(время-достижения пика концентрации 

контрастного средства): Сопоставление показате-

лей гМТТ и rCBV дает возможность максимально 

точно определить необратимые изменения и по-

тенциально жизнеспособную ткань в зоне ин-

фаркта» [33]. 

Заключение. На сегодняшний день, нейро-

визуализация вышла из своей традиционной ди-

агностической роли и стала важным методом в 

оценке прогноза и лечения инсульта. Цель визуа-

лизации включает в себя своевременный точный 

диагноз, определение очередности лечения, про-

гнозирование и вторичные превентивные меры. 

Используя новейшие методы лечения и развивая 

доктрину «время - это мозг», конечной целью ви-

зуализации является максимальное увеличение 

числа пролеченных пациентов и улучшение исхо-

да одного из наиболее тяжелых заболеваний.  

Большинством клиницистов, было показа-

но, что использование различных методов визуа-

лизации имеет решающее значение для определе-

ния того, какие пациенты могут получить пользу 

от этих методов лечения. Поэтому важно глубо-

кое понимание роли, которую визуализация игра-

ет в принятии терапевтических решений у паци-

ентов с острым ишемическим инсультом. 

Наиболее принципиальным моментом раз-

вития современной инсультологии является ши-

рокое внедрение и использование мультимодаль-

ной КТ и МРТ, которые определяют гемодинами-

ку ишемического инсульта, что может использо-

ваться для принятия решений о лечении и прогно-

зирования ожидаемых результатов. Современные 

технологии нейровизуализации также позволяют 

идентифицировать пациентов с высоким риском 

геморрагической трансформации или тех, кому 

лечение может причинить вред или которые вряд 

ли получит от него пользу. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ДОСТИЖЕНИЯ В 

ДИАГНОСТИКЕ ИНСУЛЬТА 

 

Джураева Н.М., Амирхамзаев А.Т. 

 

Резюме. Диагностика острого нарушения моз-

гового кровообращения является одним из важных 

составляющих в организации специализированной 

медицинской помощи населению на догоспитальном и 

госпитальном этапах. В статье представлен обзор 

литературы, посвященный современным достиже-

ниям диагностики инсульта. Отмечается, что на 

сегодняшний день, нейровизуализация вышла из своей 

традиционной диагностической роли и стала важным 

методом в оценке прогноза и лечения инсультов. Цель 

визуализации включает в себя своевременный точный 

диагноз, определение очередности лечения, прогнози-

рование и вторичные превентивные меры. Наиболее 

принципиальным моментом является широкое внедре-

ние и использование мультимодальной компьютерной 

и магнитно-резонансной томографии, которые опре-

деляют гемодинамику инсульта, что может исполь-

зоваться для принятия решений о лечении и прогнози-

рования ожидаемых результатов. 

Ключевые слова: острое нарушение мозгового 

кровообращения, ишемический инсульт, диагностика, 

магнитно-резонансная томография, компьютерная 

томография, обзор литературы. 
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Резюме. Болаларда бронхо-обструктив синдромнинг хусусиятларига бағишланган замонавий маълумотлар 

келтирилган. Этиологик сабаблар ва патогенетик механизмлар берилган, жараённинг ривожланишига ёрдам 

берадиган ва такрорий курсни келтириб чиқарадиган хавф омиллари, клиник хусусиятлари, бронхо-обструктив 

касалликларда диагностик тадқиқотлар муҳокама қилинади. Болаларда бронхиал обструкциянинг энг кенг 

тарқалган сабаблари – ўткир бронхит, ўткир бронхиолит ва бронхиал астманинг тавсифи берилган. 

Калит сўзлар: бронхо-обструктив синдром, болалар, ўткир бронхит, ўткир бронхиолит, бронхиал астма. 

 

Abstract. Modern data on the peculiarities of bronchoobstructive syndrome in children are presented. Etiological 

causes and pathogenetic mechanisms are given, risk factors contributing to the development and predisposing to a recur-

rent course, clinical characteristics, diagnostic studies in bronchoobstructive diseases are discussed. The characteristic of 

the most common causes of bronchial obstruction in children – acute bronchitis, acute bronchiolitis and bronchial asthma 

is given. 

Keywords: bronchoobstructive syndrome, children, acute bronchitis, acute bronchiolitis, bronchial asthma. 

 

Бронхообструктивный синдром (БОС) про-

должает оставаться актуальной проблемой дет-

ской пульмонологии, что обусловлено высокой 

его распространенностью у детей возраста, слож-

ностью дифференциальной диагностики, неодно-

значным прогнозом [20]. 

Во всем мире около 50% всех детей млад-

шего возраста имеют, по крайней мере, один эпи-

зод БОС, при этом более чем у половины из них 

(57,5%) эпизоды обструкции рецидивируют, не-

смотря на это, только у 30-40% из них в более 

старшем возрасте  разовьется бронхиальная астма 

(БА) [9].  

Таким образом, проблема изучения данной 

проблемы у детей обусловлена высокой 

распространенностью БОС, ранним возрастом 

начала заболевания, затруднением в проведении 

диагностических лечебных мероприятий, что 

будет способствовать своевременному выявлению 

рецидивирующего течения заболевания и 

разработке профилактических мероприятий. 

Определение, этиология, патогенез и 

фенотипы бронхообструктивного синдрома у 

детей. Бронхообструктивный синдром (или 

синдром бронхиальной обструкции) - 

симптомокомплекс, связанный с нарушением 

проходимости бронхов функционального или 

органического происхождения. Не являясь 

самостоятельной нозологической формой, БОС 

может сопутствовать многим патологическим 

состояниям [13]. 

В англоязычной литературе для обозначе-

ния состояния затрудненного дыхания у детей 

используется термин «wheezing» - свистящее ды-

хание, при котором,  «wheeze» (свист) - высоко-

частотный звук, слышимый на выдохе (иногда и 
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на вдохе), в ряде случаев с участием вспомога-

тельной дыхательной мускулатуры, являющейся 

результатом сужения бронхов (intrathoracic 

airways) [41], что соответствуют терминам «об-

струкция бронхов» и «бронхообструктивный син-

дром», используемым в отечественной педиатрии. 

Обструкция дыхательных путей также трак-

туется как сужение или окклюзия дыхательных 

путей, которая может быть результатом скопле-

ния материала в просвете, утолщения стенки, со-

кращения бронхиальных мышц, уменьшения сил 

ретракции легкого, разрушения дыхательных пу-

тей без соответствующей потери альвеолярной 

ткани и/или компрессии дыхательных путей [23].  

БОС, связан с нарушением бронхиальной 

проходимости функционального или органиче-

ского происхождения, причиной которых могут 

острая или хроническая патология бронхолегоч-

ной системы, наследственные заболевания, ано-

малии развития. Важно отметить, что БОС не яв-

ляется самостоятельной нозологической формой 

заболевания и не может быть использован как ос-

новной диагноз [13].   

В среднем 60% детей дошкольного возраста 

при инфицировании респираторными патогенами 

имеют проявления синдрома бронхиальной об-

струкции, а в возрасте младше 3 лет обструкция 

регистрируется у каждого третьего ребенка [34]. 

В детском возрасте в большинстве случаях при 

респираторных заболеваниях БОС является про-

явлением обструктивного бронхита (ООБ), остро-

го бронхиолита (ОБ) и бронхиальной астме.  

Для большинства пациентов раннего и до-

школьного возраста основным провоцирующим 

фактором возникновения бронхообструктивного 

синдрома являются вирусные инфекции, реже - 

вирусно-бактериальные ассоциации. Основными 

возбудителями вирусных респираторных инфек-

ций, для которых характерно возникновение дан-

ного синдрома, считаются: риновирусы, аденови-

рус, человеческий метапневмовирус, короновиру-

сы, бокавирус, вирус парагриппа. Выявлено, что 

дети младенческого возраста, госпитализирован-

ные в инфекционные стационары по поводу брон-

хиолита ресспираторно-синцитиальной этиоло-

гии, имели в катамнезе повторные эпизоды брон-

хообструкции, в дальнейшем в течение первого 

десятилетия жизни чаще развивали БА по сравне-

нию с детьми без инфекции, вызванной данным 

вирусом, в анамнезе [33]. Не исключается роль 

риновирусной инфекциии в развитии рецидиви-

рующего БОС и формировании БА [24]. 

Ряд вирусных инфекций, таких как РС-

вирусная и риновирусная, могут быть причиной 

периодически возникающего БОС на протяжении 

всего детства. Однако подобная картина харак-

терна и для дебюта бронхиальной астмы, что за-

трудняет дифференциальную диагностику у детей 

раннего возраста [2]. Известно, что большинство 

обострений обструкций дыхательных путей у де-

тей спровоцированы респираторными вирусными 

инфекциями [Бабушкина, 2011]. Рядом ученых 

подтверждена значительная роль микст-инфекций 

вирусной этиологии в развитии БОС [10]. Резуль-

таты последних работ, основанных на методе 

ПЦР диагностики, подтвердили возрастающую 

роль вирусных инфекций дыхательных путей в 

развитии бронхообструкций и БА [35]. 

У детей старше 3 лет в 10–40% случаев ост-

рый обструктивный бронхит вызван Mycoplasma 

pneumonia, а в 27–58% - Clamydophila pneumonia 

[1]. 

Причины и патогенетические механизмы 

развития бронхиальной обструкции могут быть 

самыми разнообразными и зависят от возраста 

детей, от их анатомо-физиологических и иммуно-

логических особенностей, течения антенатально-

го и раннего постнатального периодов [3]. В па-

тогенезе острой бронхообструкции у детей на 

первый план выходят отек слизистой оболочки 

бронхов и бронхиол, гиперсекреция слизи и в 

меньшей степени развитие бронхоспазма. Дли-

тельное воздействие на органы дыхания провоци-

рующего фактора и связанное с ним воспаление 

приводит к гиперплазии слизистой оболочки. Ги-

персекреция слизи и десквамации реснитчатого 

эпителия в свою очередь приводит к нарушению 

мукоцилиарного клиренса. Усугубляет данное 

состояние также несовершенная коллатеральная 

вентиляция дыхательной системы ребенка [21]. 

Основные компоненты обструкции при инфекци-

онной этиологии бронхообструктивного синдрома 

- отек слизистой оболочки бронхов, воспалитель-

ная инфильтрация, гиперсекреция слизи, дисто-

ния бронхов, спазм гладкой мускулатуры брон-

хов; вздутие легких, усиливающее обструкцию 

из-за сдавления воздухоносных путей. Спазм 

гладкой мускулатуры бронхов выражен в мень-

шей степени, чем при обострении атопической 

бронхиальной астмы. Значимость каждого компо-

нента у конкретного больного ребенка зависит от 

этиологии заболевания и индивидуальных осо-

бенностей реактивности. Появление БОС во мно-

гом зависит от этиологии заболевания, ставшего 

причиной. В генезе БОС лежат различные патоге-

нетические механизмы, которые условно можно 

разделить на функциональные или обратимые 

(бронхоспазм, воспалительная инфильтрация, 

отек, мукоцилиарная недостаточность, гиперсек-

реция вязкой слизи) и необратимые (врожденные 

стенозы бронхов, их облитерация и др.) [4]. В на-

стоящее время большинством исследователей 

признается гетерогенность БОС [5]. На формиро-

вание БОС оказывают влияние разнообразные 

факторы возраст, этиологии и индивидуальных 
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особенностей реактивности детского организма 

[25,26]. 

Существует ряд анатомо-физиологических 

особенностей строения бронхолегочной системы 

у детей раннего возраста, которые, в отличие от 

взрослых, способствуют более быстрому разви-

тию у них БОС при ОРВИ. Так бронхи и брон-

хиолы имеют относительно небольшой диаметр, 

что приводит к более высокому периферическому 

сопротивлению в дыхательных путях. Отмечается 

слабое развитие мышечной и эластической ткани 

легких и сниженное количество коллатеральных 

дыхательных путей, что усугубляет непроходи-

мость бронхов и бронхиол, а также увеличивает 

риск развития ателектазов. Грудная клетка, трахея 

и бронхи податливы у младенцев и детей раннего 

возраста, диафрагма располагается горизонталь-

но, а не наклонно, как у взрослых, что повышает 

вероятность возникновения одышки и респира-

торных нарушений [6]. 

Наиболее значимой морфологической осо-

бенностью респираторного тракта в раннем дет-

ском возрасте считается относительно сниженный 

просвет бронхов, что значительно влияет на аэро-

динамическое сопротивление. В первые полтора 

года жизни 80% всей поверхности легких прихо-

дится на мелкие бронхи (диаметром менее 2 мм), 

тогда как у детей в возрасте 6 лет - только 20%. 

Кроме того, для детей раннего возраста характер-

ны податливость хрящей бронхиального тракта, 

низкая ригидность костной структуры грудной 

клетки, свободно реагирующей втяжением уступ-

чивых мест на повышение сопротивления в воз-

духоносных путях, а также особенности положе-

ния и строения диафрагмы [7,8]. Существенно 

влияют на течение БОС в детском возрасте осо-

бенности структуры бронхиальной стенки: боль-

шое количество бокаловидных клеток, выделяю-

щих слизь, а также высокая вязкость бронхиаль-

ного секрета, связанная с повышенным уровнем 

сиаловой кислоты [32]. 

Также важную роль в патогенезе БОС игра-

ет адаптивная иммунная система, которая управ-

ляется как иммунологическими, так и неиммуно-

логическими механизмами. При воздействии ин-

фекционного антигена либо аллергена на дыха-

тельные пути сначала развивается лимфоцитарная 

инфильтрация подслизистой оболочки, за которой 

следует повреждение эпителиальных клеток, нек-

роз и изъязвление слизистой оболочки. Результа-

том является пролиферация фибробластов, мио-

фибробластов, эпителиальных клеток, гладкомы-

шечных клеток и мезенхимальных клеток-

предшественников, что приводит к субтотальной 

или полной облитерации просвета дыхатель-

ных путей [34]. Кроме этого, период раннего дет-

ского возраста сопровождается критическим пе-

риодом развития иммунной системы, когда на 

антигенные воздействия развивается неадекват-

ный или даже парадоксальный иммунный ответ 

[7,9].  

Раннему развитию БА у детей может спо-

собствовать внутриутробная сенсибилизация пло-

да вследствие повышенной проницаемости фето-

плацентарного барьера, обусловленной различ-

ными воздействиями. Во внутриутробном перио-

де, во время которого происходит формирование 

и созревание легких, даже минимальное воздей-

ствие на развитие дыхательных путей плода мо-

жет иметь большое влияние на риск развития 

ООБ и БА в будущем [8,10]. Помимо этого, при 

постнатальной сенсибилизации важное значение 

имеет избыточная антигенная экспозиция в пер-

вые годы жизни ребенка [1].  

Большинством исследователей признается 

влияние факторов преморбидного фона на разви-

тие обструкции. Это токсикозы беременных, ос-

ложненные роды, гипоксия в родах, недоношен-

ность, отягощенный аллергологический анамнез, 

наследственная предрасположенность к атопии, 

рахит, гиперплазия тимуса, раннее искусственное 

вскармливание, избыточная масса тела, перене-

сенное респираторное заболевание в возрасте 6 -

12 месяцев [14]. Среди неблагоприятных факто-

ров окружающей среды, которые могут влиять на 

развитие БОС, важная роль придается неблаго-

приятная экологическая обстановка, пассивному 

курению в семье [15]. Под влиянием табачного 

дыма происходит гипертрофия бронхиальных 

слизистых желез, нарушается мукоцилиарный 

клиренс, замедляется продвижение слизи. Пас-

сивное курение способствует деструкции эпите-

лия бронхов. Помимо этого, табачный дым явля-

ется ингибитором хемотаксиса нейтрофилов [6]. 

В 2008 г. рабочей группой Европейского респира-

торного общества (European Respiratory Society – 

ERS) было предложено разделить синдром БО у 

детей дошкольного возраста на фенотипы [19]: 

эпизодический (вирусный) – свистящие хрипы 

наблюдаются в течение ограниченного периода, 

часто связаны инфекциями верхних дыхательных 

путей и с отсутствием симптомов между эпизо-

дами, рецидивирующий и мультитриггерный син-

дром БО, вызываемый рядом факторов (вирусные 

инфекции, табачный дым, аллергены, аэрозоли, 

плач, смех, физическая нагрузка и др.), деление 

которых используется и в настоящее время. В ли-

тературе используется разделение на фенотипы, 

учитывающее клинический исход бронхообструк-

тивного синдрома: эпизодическая и рецидиви-

рующая, или персистирующая, обструкция брон-

хов [29,30]. 

Критерии диагностики бронхообструк-

тивного синдрома у детей. Общие клинические 

признаки бронхиальной обструкции у детей 

включают в себя тахипноэ, экспираторную одыш-
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ку с участием вспомогательной мускулатуры, 

шумное свистящее дыхание, вздутие грудной 

клетки, влажный или приступообразный, спасти-

ческий кашель, Аускультативно определяются 

рассеянные влажные мелкопузырчатые хрипы, 

сухие свистящие хрипы, при бронхиолите – кре-

питация; перкуторно – коробочный оттенок пер-

куторного звука, сужение границ сердечной тупо-

сти. Физикальные признаки при наличии БО обу-

словлены тем, что для производства выдоха тре-

буется повышенное внутригрудное давление, что 

обеспечивается усиленной работой дыхательной 

мускулатуры. Повышенное внутригрудное давле-

ние способствует сдавливанию бронхов, что при-

водит к их вибрации и возникновению свистящих 

звуков [22]. Дети раннего возраста не могут 

предъявлять жалоб, поэтому стоит обращать вни-

мание на косвенные признаки, свидетельствую-

щие о диспноэ, такие, как беспокойство либо, на-

оборот, заторможенность, растерянность, вынуж-

денное положение, необоснованное снижение ап-

петита [21]. 

Отсутствие типичных клинических 

проявлений вне острого состояния при 

бронхообструкции затрудняет проведение 

диагностических мероприятий или, наоборот, 

может приводить к гипердиагностике. Различные 

лабораторные и функциональные методы 

исследования, обладают малой информативностью 

для выявления этиологических причин БОС у 

детей. Возникает необходимость не только в 

оценке диагностических показателей, но в 

формировании комплексного представления о 

конкретном пациенте с учетом подробного 

изучения анамнеза его жизни [28].  

Для определения характерных для БОС 

хрипов неотъемлемым методом диагностики яв-

ляется аускультация органов грудной клетки. Од-

нако результаты данного исследования являются 

субъективными. Стоит отметить, что существуют 

современные акустические методы с использова-

нием компьютерных технологий, которые позво-

ляют получить достоверную диагностическую 

информацию [18]. 

Для оценки степени тяжести одышки при-

меняют различные медицинские инструменталь-

ные приборы, хотя их использование у детей ран-

него возраста ограничено [26]. Так наиболее ин-

формативным неинвазивным методом оценки 

функции внешнего дыхания считается спиромет-

рия, которая должна проводиться исключительно 

по строгим правилам для получения достоверных 

данных. Однако применение данной процедуры у 

детей до пятилетнего возраста затруднено в связи 

со сложностью выполнения форсированных ма-

невров и требуемых команд [24]. 

Следующим не менее важным признаком, с 

помощью которого оценивают степень тяжести 

БОС, является сатурация кислорода - пульсокси-

метрия измеряющего ЧСС (пульс) и уровень со-

держания кислорода (SpO2) крови в крови чело-

века. Это один из немногих объективных методов 

диагностики. [20,21]. При проведении рентгено-

графического исследования грудной клетки у 

больных с БОС вздутие легких, усиление бронхо-

сосудистого рисунка, участки понижения про-

зрачности легочной ткани. 

Таким образом, при обследовании детей с 

бронхообструктивными состояниями основной 

задачей врача является выделение ведущих 

клинических симптомов и синдромов 

заболевания, определение причинно-

следственных связей их появления, для оценки 

необходимых диагностических мероприятий и 

адекватности проводимого лечения. 

Крайне важны проблемы дифференциаль-

ной диагностики обструктивных состояний, кото-

рый достаточно сложен у детей первых лет жиз-

ни. Во многом это определяется особенностями 

легочной патологии в периоде раннего детства, 

большим количеством возможных этиологиче-

ских факторов формирования ООБ и отсутствием 

высокоинформативных отличительных признаков 

при бронхиальной обструкции различного генеза. 

К заболеваниям протекающими с БОС, относятся 

острый обструктивный и реципирующий бронхи-

ты, БА, бронхиолит; бронхолегочная дисплазия; 

пороки развития бронхолегочной системы; ино-

родные тела трахеи, бронхов, пищевода; аспира-

ционный синдром; заболевания сердечно-

сосудистой системы врожденного и приобретен-

ного характера; наследственные аномалии обме-

на; заболевания центральной и периферической 

нервной системы; иммунодефицитные состояния, 

протекающие с поражением легких; тимомегалия; 

гельминтозы [15,16]. 

Современные представления об основ-

ных нозологических заболевания проявляю-

щихся бронхообструктивным синдромом у де-

тей. В настоящее время заболеваемость бронхи-

тами составляет в среднем 75–250 случаев на 1 

000 детей в год, при этом у 50 % детей раннего 

возраста респираторные инфекции протекают с 

клиникой обструктивного бронхита той или иной 

степени тяжести [19]. Согласно принятой класси-

фикации клинических форм бронхолегочных за-

болеваний у детей выделяют [17]: Острый брон-

хит - острое воспаление слизистой оболочки 

бронхов, вызываемое различными инфекционны-

ми, реже физическими или химическими факто-

рами (J20.0 – J20.9). Критерии диагностики: Кли-

нические: субфебрильная температура, кашель, 

диффузные сухие и разнокалиберные влажные 

хрипы в легких. Рентгенологические: изменение 

легочного рисунка (возможно усиление и повы-

шение прозрачности) при отсутствии инфильтра-
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тивных и очаговых теней в легких. Рецидиви-

рующий бронхит (J40.0) – повторные эпизоды 

острых бронхитов 2-3 раза и более в течение года 

на фоне респираторных вирусных инфекций. 

Критерии диагностики острого эпизода соответ-

ствуют клиническим и рентгенологическим при-

знакам острого бронхита. Встречается, как прави-

ло, у детей первых 4-5 лет жизни. Хронический 

бронхит (J41) - хроническое распространенное 

воспалительное поражение бронхов. Критерии 

диагностики: Клинические: продуктивный ка-

шель, разнокалиберные влажные хрипы в легких 

при наличии не менее 2-3-х обострений заболева-

ния в год на протяжении 2-х и более лет подряд. 

Причиной острого бронхита у детей в 90% случа-

ев являются респираторные вирусы, прежде всего 

вирусы парагриппа, гриппа, респираторно-

синцитиальный (РС) вирус, риновирус, аденови-

рус, метапневмовирус [23,30]. До 10% случаев ОБ 

в детском возрасте, особенно у школьников и 

подростков, вызывается такими бактериальными 

патогенами, как Мycoplasma pneumoniae, 

Chlamydophila pneumoniae и Bordetella pertussis 

[31,32]. Бронхит – это воспалительное заболева-

ние слизистой оболочки бронхов, причинами раз-

вития которого чаще всего являются инфекцион-

ные, реже химические и физические факторы. 

Острый бронхит в большинстве случаев (около 90 

%) является проявлением ОРВИ. Клинически 

бронхиты проявляются кашлем и диффузными 

хрипами в легких при отсутствии очаговых и ин-

фильтративных изменений на рентгенограмме. 

Острый бронхит может развиваться в любом воз-

растном периоде. Если он не сопровождается 

признаками обструктивного синдрома, его приня-

то обозначать как острый простой бронхит. При 

наличии синдрома бронхиальной обструкции ди-

агностируется острый обструктивный бронхит. 

Острый обструктивный бронхит протекает с син-

дромом бронхиальной обструкции, обусловлен-

ной отеком слизистой оболочки бронхов, гипер-

секрецией слизи, что уменьшает просвет бронхов, 

тем самым резко увеличивая в них аэродинамиче-

ское сопротивление [14,15].  

Острый бронхиолит (J21) определяется как 

воспалительное заболевание нижних дыхатель-

ных путей с преимущественным поражением 

мелких бронхов и бронхиол и развивается у детей 

в возрасте до 2 лет [35,40]. Основными этиологи-

ческими факторами острого бронхиолита являют-

ся респираторные вирусы, чаще респираторно-

синцитиальный вирус. Начало заболевания острое 

с катаральных явлений, температура тела – нор-

мальная или субфебрильная. Клинические при-

знаки БОС могут появиться как в первый день, 

так и через 2–4 дня от начала заболевания. У мла-

денцев, особенно недоношенных, может произой-

ти апноэ, как правило, в начале заболевания, до 

того, как манифестируют симптомы поражения 

дыхательной системы [26,42,43]. У детей первого 

года жизни возможно развитие бронхиолита, ко-

торый сопровождается поражением внутрилегоч-

ных воздухоносных путей вплоть до альвеолярных 

ходов и ведет к развитию выраженной дыхатель-

ной недостаточности [38,40]. Симптомокомплекс 

острого бронхиолита включает обструкцию ниж-

них дыхательных путей, возникающую на фоне 

острой респираторной вирусной инфекции (или 

при воздействии раздражителей) и сопровож-

дающуюся кашлем и признаками дыхательной 

недостаточности: затрудненным кряхтящим ды-

ханием, тахипноэ, втяжением межреберных про-

межутков и/или подреберий, раздуванием крыль-

ев носа и двусторонними хрипами в легких [3]. 

Эпидемиологические исследования свиде-

тельствуют о том, что от 4 до 8% населения стра-

дают БА, в детской популяции этот показатель 

составляет до 5-10% что диктует необходимость 

особого внимания к этой патологии [12] 

БА – заболевание мультифакториальное 

[37,38] характеризующимся хроническим воспа-

лением дыхательных путей, наличием респира-

торных симптомов, таких как свистящие хрипы, 

одышка, заложенность в груди и кашель, которые 

варьируют по времени и интенсивности, и прояв-

ляются вместе с вариабельной обструкцией дыха-

тельных путей формирующееся в процессе роста 

ребенка под действием причинных факторов, 

Следует подчеркнуть, что диагноз БА у де-

тей является клиническим: он основывается на 

наблюдении за больным оценке симптомов (сви-

стящие хрипы, кашель, одышка, а также развитие 

симптомов в ночное время или при пробуждении) 

при исключении других причин БО, наличии фак-

торов риска развития БА (в том числе семейного 

анамнеза), а также ответе на терапию, направлен-

ную на контроль заболевания. Обратимая об-

струкция бронхов - определяющий клинико-

функциональный признак бронхиальной астмы у 

детей [39,40]. Дополнительные методы диагно-

стики БА могут включать исследование функции 

внешнего дыхания, аллергологическое обследо-

вание, рентгенографию грудной клетки и др. [23]. 

Рентгенография грудной клетки малоин-

формативна, так как изменения не патогномонич-

ны (усиление и обогащение легочного рисунка, 

повышение прозрачности легочных полей, пери-

васкулярные тени), и в большинстве случаев ис-

пользуется для исключения альтернативного ди-

агноза. В анализах крови при БА характерных из-

менений нет. Часто выявляется эозинофилия, од-

нако ее нельзя считать патогномоничным сим-

птомом. В мокроте у детей с БА могут выявляться 

эозинофилы, спирали Куршмана, кристаллы 

Шарко–Лейдена. Диагностика бронхиальной аст-

мы (БА) у детей первых 3-5 лет жизни затрудне-
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на, поскольку не существует патогномоничных 

симптомов, позволяющих диагностировать забо-

левание в этом возрасте, а многие функциональ-

ные методы исследования у них недоступны, ко-

гда они могут сконцентрироваться на исследова-

нии и выполнить его адекватно. У детей раннего 

возраста диагностика БО осуществляется метода-

ми компьютерной бронхофонографии, бодипле-

тизмографии, импульсной осциллометрии.  

Заключение. Анализ современной литера-

туры свидетельствует о том, что причины и пато-

генетические механизмы развития бронхиальной 

обструкции могут быть самыми разнообразными, 

не определен единый универсальный подход  ди-

агностике, дифференциальной диагностики забо-

леваний проявляющихся симптомами бронхиаль-

ной обструкции, в связи с их  однотипностью в 

клинических проявлениях,  прогнозу, терапии и 

профилактике бронхообструктивного синдрома у 

детей и  необходимостью дальнейших исследова-

ний в данном направлении. 
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ВОПРОСЫ ЭТИОПАТОГЕНЕЗА И 

ДИАГНОСТИКИ БРОНХООБСТРУКТИВНОГО 

СИНДРОМА У ДЕТЕЙ 

 

Лим М.В., Шавази Н.М. 

 

Резюме. Представлены современные данные по-

священные особенностям бронхообструктивного син-

дрома у детей. Приведены этиологические причины и 

патогенетические механизмы, обсуждаются факто-

ры риска, способствующие развитию и предраспола-

гающие рецидивирующему течению, клинической ха-

рактеристике, диагностическим исследованиям при 

бронхообструктивных заболеваниях. Приведена ха-

рактеристика наиболее частых причин бронхиальной 

обструкции у детей – острого бронхита, острого 

бронхиолита и бронхиальной астмы.  

Ключевые слова: бронхообструктивный 

синдром, дети, острый бронхит, острый бронхиолит, 

бронхиальная астма. 
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Резюме. Болалар касалликлари таркибида бронхопулмонар патология муҳим ўрин тутади. Сўнгги 20 йил 

ичида болаларда кўпинча балоғат ёшида давом этадиган ва ногиронлик сабаби бўлган такрорий ва сурункали рес-

пиратор касалликлар улушининг ўсиши кузатилди. Шу билан бирга, болаларда ўпка касалликларининг оғир сурун-

кали шаклларининг кўпайиши кузатилмоқда, бу эса болалик давридаёқ ногиронликка олиб келади. Болаларда 

яллиғланишли ўпка патологияси муаммосининг долзарблиги касалликнинг кенг тарқалганлиги, юқори ўлим дара-

жаси, беморларни даволаш билан боғлиқ юқори иқтисодий харажатлар билан боғлиқ. Илмий адабиёт маълумот-

ларини ўрганиш патологиянинг ҳар хил турларида ўпканинг ҳимоя реакциясида кўплаб алоқалар мавжудлигини 

аниқлашга имкон берди.  

Калит сўзлар: Ўпка, сурункали ўпка касалликлари, болалар. 

 

Abstract. Bronchopulmonary pathology occupies a significant place in the structure of childhood morbidity. In the 

last two decades, there has been an increase in the proportion of recurrent and chronic respiratory diseases in children, 

which often last in mature age and are the cause of working disability and disablement. At the same time, there is an 

increase in the frequency of severe chronic forms of lung diseases in children, leading to disability already in childhood. 

The relevance of the problem of inflammatory lung pathology in children is due to the prevalence of the disease, the high 

mortality rate, and the high economic costs associated with the treatment of patients. The study of scientific literature data 

made it possible to establish the presence of many links in the protective reaction of the lungs in response to exposure and 

in various types of pathology. 

Key words: Lungs, chronic lung diseases, children. 

 

Адабиётларни кўриб чиқишимиздан мақсад 

шуки, адабиёт манбалари негизида жумладан, 

морфологик ўзгаришлар асосида болаларда су-

рункали ўпка касалликларининг тарқалиши ва энг 

янги диагностика мезонларини ўрганишдан ибо-

рат. Болалар касалликлари таркибида бронхопул-

монар патология муҳим ўрин тутади. Сўнгги 20 

йил ичида болаларда кўпинча балоғат ёшида да-

вом этадиган ва ногиронлик сабаби бўлган такро-

рий ва сурункали респиратор касалликлар улуши-

нинг ортиши кузатилди. Ривожланган мамлакат-

ларда яшовчи 0-14 ёшдаги болаларнинг касалла-

ниш даражаси паст деб ҳисобланади. Масалан, 

Финляндияда 100000 болага 0,5 дан, Янги Зелан-

дияда 100 000 болага 3,7 гача бўлса, Марказий 

Австралиядан келган абориген болалар орасида 

касалланиш даражаси 100000 болага 200 ни таш-

кил этади [3,14]. Ҳиндистонда пневмониядан кей-

ин 4 ёшгача бўлган болаларга тиббий ёрдам 

кўрсатишнинг қониқарсиз булганлиги туфайли 

йилига 1 миллион болага 212-264 та бронхоэкта-

зия касалиги ташхиси қўйилади [4]. Халқаро ка-

саликлар классификациясида (ХКК-10) Ж44 

(бошқа сурункали обструктив ўпка касаллиги) ва 

Ж47 (бронхоэктатик касаллик) кодларига мос ке-

ладиган нозологик шаклларнинг тарқалиши 

бўйича статистик маълумотлар мавжуд бўлиб, 

унга кўра 0 дан 14 ёшгача бўлган болалар: 100000 

та болалардан 2010 йилда 98,3 ва 2011 йилда 

89,30 тўгри келган. [19]. 

Шундай қилиб, бронхоэктатик касалик иж-

тимоий жиҳатдан ночор гуруҳларга, айниқса, 
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аҳолининг ҳаддан ташқари кўплиги, гигиена 

қоидаларининг ёмонлиги ва тиббий ёрдам олиш 

имконияти чекланган ривожланаётган мамлакат-

ларда яшовчи болаларга таъсир қилувчи муҳим 

муаммо бўлиб қолмоқда. Нафас олиш тизими ка-

салликларидан ўлим кўп ҳолларда ёшлар ва ўрта 

ёшдагилар, шунингдек, болалар ва ўсмирларда 

кузатилишини инобатга олсак, бу беморларга эрта 

ташхис қўйиш ва даволаш муаммосининг дол-

зарблиги аён бўлади [6,11]. Бирламчи касаланиш 

таркибида ушбу патология барча ёшдаги бола-

ларда биринчи ўринлардан бирини эгаллайди. 

Ушбу касалликлар турли хил асоратлар билан ке-

чади. Улар кучайиши билан сурункали шаклга 

ўтиши мумкин, ўпка касалликларининг пайдо 

бўлиши ва ривожланишида иштирок этади, шу-

нингдек иммунитет тизимига таъсир қилади 

[15,16]. Шу билан бирга, болаларда ўпка касал-

ликларининг оғир сурункали шаклларининг 

кўпайиши кузатилмоқда, бу эса болалик давридан 

ногиронликка олиб келади [2]. 

Ёш болаларда ўткир бронхитнинг обструк-

тив шаклларининг ривожланиши ҳужайравий ва 

гуморал иммунитетнинг бузилиши билан боғлиқ. 

Бу жараёнда муҳим ўринни нейтрофил лейкот-

цитлар эгаллайди. Касаллик даврига қараб, улар 

тезда метаболизмни тиклайдилар, ёпишқоқлик, 

дегранулция, миграция, фагоцитоз ва эндоцитоз-

ни амалга оширадилар, тананинг бир қатор гумо-

рал тизимларини фаоллаштирадилар. Бронхопул-

монар патологияларда нейтрофил лейкоцитлар 

касалликнинг ривожланишига, кечишига ва 

оқибатига таъсир қилади. Кўпгина илмий адаби-

ётлар ўпканинг сурункали носпесифик касаллик-

лари (ЎСНК) этиологияси масаласига 

бағишланган бўлиб, уларнинг асосий хулосалари 

касалликнинг келиб чиқиши бронхиал деформа-

ция ва пневмосклерозга олиб келадиган жараён-

лардир [19,20]. Сосюра В.Х. (2007) ўз 

тадқиқотларида сурункали ўпка касалликлари, 

сегментар ва лобар ателектазлар туфайли ривож-

ланиши фактларини келтирдилар [13]. Бронхлар-

нинг дренажлаш функциясининг бузилишига 

ўпкадаги сурункали жараёнлар олиб келади, бу 

эса иккиламчи инфексиянинг пайдо бўлишига 

ёрдам бериб нафас олиш тизимидаги маҳаллий 

иммунитетга таъсир қилади ва иккиламчи имму-

нологик танқисликга олиб келади [10, 22]. 

Кўпинча бронхопулмонар тизимнинг су-

рункали яллиғланиш касалликлари обструктив 

синдром билан асоратланиши исботланган [8, 14, 

20]. Бронхлардаги сурункали яллиғланиш жараё-

ни натижасида - бронхлар деворининг склерози, 

перибронхиал склероз, бронхиал безлар гипер-

секрецияси, мушаклар, эластик толалари ва то-

гайлар атрофияси, бронхоэктазнинг шаклланиши-

га олиб келади. Сўнги йилларда болаларда сурун-

кали бронхопулмонар патологияда азот оксиди ва 

интерлейкинларнинг роли фаол ўрганилмоқда 

[12]. Сўнгги 10-15 йил ичида бир қатор ишлар 

сурункали бронхитнинг тарқалиши ва турли кли-

ник шаклларини ўрганишга бағишланган. Адаби-

ётларда болаларда сурункали бронхит бошқа бир 

қатор бронхопулмонар касалликларда намоён 

бўлиши мумкинлиги ҳақида далиллар мавжуд [3]. 

Кўпгина муаллифларнинг фикрига кўра, су-

рункали ЎНСК диагностикаси анамнестик 

маълумотлар ва характерли клиник, лаборатория, 

рентгенологик, функционал, флуорографик, 

бронхологик усуллар комбинациясига ҳамда дои-

мий равишда такомиллаштириб борилаётган 

бронхоскопия ва бронхографияга асосланган 

бўлиши керак [11, 13]. Эътибор беринг, Зҳереа Д. 

ва бошқаларга (2012) кўра, юқори аниқликдаги 

рентген-компютер томографияси ёрдамида брон-

хиал тизимни ўрганиш, айниқса, бронхоэктатик 

касаликни аниқлашда бронхография билан со-

лиштириш мумкин [16.]. Юқори аниқликдаги 

рентген компютер томографияси одатда диаметри 

2-3 ммгача бўлган бронхиолаларни кўрсатади. Бу 

ўпка патологияси ривожланишининг дастлабки 

босқичларида аниқлаштириш имконини беради. 

Бир қатор авторларнинг манбалари таъкидлаши-

ча, бронхлар хусусиятларини ўрганишнинг 

ишончли усули интравитал морфологик диагно-

стика бўлиб, бу яллиғланиш жараёнининг этиоло-

гияси, тури ва фаоллигини, ўпканинг маҳаллий 

ҳимояси ҳолатини ва бронхопулмонар тизимни 

тўлиқ кўриб чиқиш имконини беради [20].  

Бронхиал суюқликни ўрганиш бронхларда-

ги морфологик ўзгаришларни тавсифлашга имкон 

беради, аммо педиатрия амалиётида бу 

тадқиқотлар алоҳида ҳолларда ўтказилади. Сўнги 

йилларда бронхоэктазия мултиэтиологик патоло-

гия эканлиги қабул қилинди, унинг патогенези 

организм, нафас олиш патогенлари ва атроф-

муҳит омиллари ўртасидаги мураккаб ўзаро 

таъсирни ўз ичига олади. Ушбу ўзаро таъсир так-

рорий инфекциялар, нафас олиш йўлларининг 

яллиғланишига ва тўқималар тузилишидаги 

ўзгаришларга олиб келади. Мукоцилиар клиренс-

нинг бузилиши эса бронхиал деворнинг структу-

равий элементларини йўқ қилишга ёрдам беради, 

кичик бронхларнинг кенгайиши ва обструкцияси-

ни ҳосил қилади. Адабиётларда бронхоэктазия 

патогенезида нейтрофилларнинг асосий роли 

таъкидланган. Яллиғланиш реакцияси натижасида 

ўпкада ҳосил бўлган протеазалар нафас йўлларига 

зарар етказади ва бронхоэктазиянинг патогномо-

ник белгиси бўлган патологик кенгайишга олиб 

келади. Кичик ҳаво йўллари лимфоид фолликул-

ларнинг инфилтрациясини, маҳаллий обструкция-

га ҳисса қўшиши мумкин. Узлуксиз даволанишга 

қарамай, кўпчилик беморларда касаллик сақланиб 

қолади. Бронхоэктазда иммун жавобни нормал-
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лаштириш терапевтик ахамиятга эга бўлиши 

мумкин [19]. 

Яқинда ўтказилган генетик, структуравий 

ва функционал тадқиқотлар шуни кўрсатдики, 

нафас йўллари ва ўпканинг шиллиқ қавати эпите-

лийси иммун реакциянинг асосий ташкилотчиси 

ҳисобланади. Бундан ташқари, ҳозирги вақтда 

эпителия дисфункцияси ўпканинг яллиғланиш 

касалликлари ривожланишида иштирок этиши 

ҳақида далиллар мавжуд [18]. Бронхоэктазия 

шаклланишининг асосини туғма ва ирсий касал-

ликлар ташкил қилиши мумкин. Сурункали 

яллиғланишли ўпка касалликлари билан оғриган 

беморларнинг 8-10% бронхопулмонар тизим ри-

вожланишидаги туғма аномалиялар аниқланади 

[17,18]. Беморларнинг атиги 18,0%да конгенитал 

бронхоэктазия борлиги аниқланди. Шу билан 

бирга, болаларнинг 38,5 % респиратор касаллик-

ларга ирсий мойиллиги аниқланган [16]. 

ЎНСК йиринглашини жарроҳлик йўли би-

лан даволанган болаларнинг 66 %да ўпканинг 

туғма нуқсонлари билан боғлиқлиги ҳақида да-

лиллар мавжуд. Бироқ, бир қатор 

тадқиқотчиларнинг фикрига кўра, 26-53% 

ҳолларда синчковлик билан ўтказилган 

дифференциал диагностика билан ҳам бронхоэк-

татик шаклланиш сабабини аниқлаб бўлмайди 

[14,15,18]. Макроскопик жихатдан бронхоэктазия 

цилиндрсимон, ҳалтасимон ва аралаш турларга 

бўлинади. Бундан ташқари, урчуқсимон, кистоз ва 

варикозли бронхоэктазиялар хам тасвирланган. 

Бир беморда бронхоэктазнинг турли хил вариант-

лари пайдо бўлиши мумкинлиги сабабли, ўзига 

хос бронхопулмонар сегментлардаги 

ўзгаришларнинг локализацияси ва тарқалиши энг 

катта аҳамиятга эга. Цилиндрсимон бронхоэкта-

зия, кўпинча, бронхлар деворларининг склерози 

билан юзага келади. Шу билан бирга, бронхнинг 

бўшлигини етарлича катта ҳажмда тенг равишда 

кенгайтиради. Кўпинча бу бошқа ўпка касаллик-

лари фонида содир бўладиган - иккиламчи брон-

хоэктазиядир. Бронхоэктазиянинг цилиндрсимон 

шакли катта ҳажмдаги йирингнинг тўпланишига 

олиб келмайди, шунинг учун беморнинг умумий 

аҳволи, кўпинча, унчалик оғир эмас ва баъзида 

бундай бронхоэктазия уларни келтириб чиқарган 

сабаб бартараф этилганда орқага қайтиши мум-

кин. (инфекция, ателектаз, ёт жисм аспирацияси) 

[6,13]. Халтасимон бронхоэктазия - бронхнинг 

бир томонида битта шарсимон ёки овал кенгайи-

ши билан ифодаланиб, кўпинча бу шаклда брон-

хопулмонар тўқималарнинг ривожланишидаги 

туғма нуқсонлар билан юзага келади. Халталар 

деворнинг кўр-кўрона ўсимталари бўлиб, улар 

катта ўлчамли булиши мумкин. Кўп миқдорда 

балғам ва йирингнинг тўпланиши билан тавсиф-

ланади. Касалликнинг кечиши одатда оғир бўлади 

[5, 9]. 

Болаларда сурункали бронхит ва бронхоэк-

тазия ривожланишининг генетик механизмлари 

кам ўрганилган. Шунга карамай уткир ва сурун-

кали респиратор касалликларнинг шаклланиши-

нинг генетик механизмлари кейинги йилларда 

бутун дунёда кенг кўламли тадқиқотлар объекти-

га айланди [2,8,20]. Бугунги кунда профилактика 

дастурларининг ажралмас қисми генетик скри-

нинг ҳисобланади. сурункали бронхит ва бронхо-

эктазия шаклланишини башорат қилишнинг мо-

лекуляр генетик усули ҳар қандай ёшда, деярли 

одам туғилишидан бошлаб касалликка мойиллик-

ни аниқлашга имкон беради, чунки маълум бир 

шахснинг генотипи ҳаёт давомида ўзгармайди. 

Бундан ташқари, ушбу усул ёрдамида ҳар қандай 

клиник, биокимёвий ёки иммунологик 

кўринишлар бўлмаганда, яъни патологиянинг ри-

вожланишининг энг эрта преклиник босқичида 

касалликка мойиллик ўрнатилиши мумкин. Гене-

тик белгининг мавжудлиги қанчалик тез 

аниқланса, касалликнинг олдини олиш чоралари 

шунчалик ишончли ва ўз вақтида амалга ошири-

лади. 

Болаларда сурункали бронхит ривожлани-

шида иштирок этувчи номзод генлар орасида IRF-

4 и MMP12, IL-10 ва SCGB1A1 каби генлар мав-

жуд. Интерлейкин-10 плеиотроп- цитокин бўлиб, 

иммун жараёнларни тартибга солишда муҳим рол 

ўйнайди. Юқумли жараённинг оғир шакллари 

кенгайтирилган яллиғланиш реакциясининг 

шаклланиши билан яллиғланишга қарши цито-

кинларнинг гиперпродукцияси билан бирга кела-

ди [7,9]. Шу муносабат билан болаларда сурунка-

ли бронхитнинг клиник-патогенетик механизмла-

рини аниқлаш, ирсий полиморфизмларни чуқур 

ўрганиш, касалликни эрта аниқлаш учун зарур 

бўлган уларни ташхислаш мезонларини ишлаб 

чиқиш, жараённинг ривожланишининг олдини 

олишга қаратилган адекват терапевтик чора-

тадбирларни танлаш зарурати туғилади. 

ЎНСК билан касалланган беморларнинг 

FEV1 80% ҳолатда прогноз қилинган бўлиб, 

жарроҳлик йўли билан олинган намуналарида 

гистопатологик жиҳатдан аниқланган қадаҳсимон 

ҳужайрали метаплазия FEV1 ўртасида тескари 

боғлиқлик мавжудлиги аниқланган. Шундай 

қилиб, FEV1 юқори бўлган беморларда FEV1 паст 

бўлганларга қараганда қадаҳсимон ҳужайрали 

метаплазия камроқ кузатилади, бу нафас 

йўлларида муцин ишлаб чиқарувчи ҳужайралар 

мавжудлиги ҳаво оқимининг обструкциясининг 

кучайиши билан боғлиқлигини кўрсатади. 

ЎНСКнинг ривожланиши пастки - кичик калиб-

рдаги нафас йўлларининг шиллимшиқли 

яллиғланишли шиллиқ қаватда экссудатининг 

тўпланиши билан чамбарчас боғлиқ ва 

қадаҳсимон ҳужайра фенотипининг мавжудлиги, 

ўпка ҳажмини камайтириш операциясидан кейин 
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FEV1 ўзгариши билан салбий боғлиқдир. Олинган 

бу натижалар шуни кўрсатадики, нафас 

йўлларининг бўшлигида шилимшиқ кичик ҳаво 

йўлларининг механик обструкциясига олиб кела-

диган даражада сезиларли бўлиб, бу касалликнинг 

патогенези ва прогнозига таъсир кўрсатиши мум-

кин [4, 5, 9].  

Сероз ҳужайралар, лизосим, лактоферрин-

лар, нафас йўлларининг туғма иммунитетида 

муҳим рол ўйнайди. Кистоз фиброзда сероз 

ҳужайралар турли эпителийларда, шу жумладан 

нафас олиш йўлларида ифодаланган апикал мем-

брана анион канали бўлган муковисцидознинг 

трансмембран ўтказувчанлиги регуляторидаги 

(CFTR) мутациялар туфайли юзага келади [20]. 

Муковисцидозда сувсизланган ва кислотали ASL 

муҳим туғма ҳимоя механизмларини, шу жумла-

дан мукоцилиар клириенсни фаолиятини бузили-

шига олиб келади. Ҳозирги вақтда CFTR ни 

ифодаловчи нафас йўллари ҳужайралари ҳақида 

турли мунозаралар мавжуд, аммо у субмукозал 

қаватда ва баъзи эпителий ҳужайраларида, шу 

жумладан мультирезист ҳужайраларда (паст 

ифодаланган) ва яқинда тасвирланган ўпка 

ионоцитларида (юқори ифода) мавжуд. CFTR 

нинг ҳужайралар орқали автоном йўқолишини бу 

уларнинг гиперяллигланишими ёки йўқми, 

мунозаралар мавжуд, аммо шиллиқ қаватнинг 

турғун ва сурункали инфекциянинг комбинацияси 

муковисцидозга олиб келади [17]. Натижалар му-

ковисцидозни даволаш учун псевдотипли CFTR 

векторларининг потенциал фойдалилигини 

кўрсатади. Инсон ҳомиласи трахеясининг 

ксенотрансплантатида муковисцидозни даволаш 

учун ҳомила ичи ген терапияси стратегиясини 

янада ривожлантириш учун самарали восита 

бўлиб хизмат қилиши мумкин. [7, 18].  

ЎСНК билан оғриган одамларда IL-33 ге-

нининг экспрессияси IL-13 ва муцин генининг 

экспрессияси билан ҳам боғлиқ. Шу билан бирга-

ликда IL-33 индукцияси плурипотентлик ва IL-

33нинг АТП томонидан бошқариладиган 

чиқарилиши ортиб бораётган ҳаво йўлларининг 

базал ҳужайралари тўпламида кузатилган. Бирга-

ликда бу маълумотлар IL-33ни ҳаддан ташқари 

ишлаб чиқариш учун дастурлаштирилган узоқ 

муддатли эпителий прогенитор ҳужайралари 

таъсирига асосланган сурункали касалликларда 

туғма иммунитет тизимининг роли учун парадиг-

ма беради [8]. Одамнинг нафас йўллари эпите-

лийсида IL-33 қўзғатган қадаҳсимон ҳужайрали 

метаплазия узоқ давом этади, ҳамда қайтар 

ўзгаришларга учрамайди. Шилимшиқларнинг 

гиперсекрецияси, ҳатто дастлабки қўзғатувчи 

(масалан, чекишни ташлаш) олиб ташланганидан 

кейин ҳам йиллар давомида давом этиши мумкин 

[19]. 

Болаларда сурункали бронхитни 

шаклланишининг дастлабки босқичларида фаол 

аниқлаш ва сурункали бронхит билан оғриган 

болаларда IRF-4 ва MMP12 генларининг 

полиморф генетик маркерлари ассотсиациясини 

ўрганиш орқали ўз вақтида ташхис қўйиш ва 

профилактика чоралари мезонларини ўз вақтида 

мувофиқ ишлаб чиқиш ва зарурдир. Болаларда 

яллиғланишли ўпка патологияси муаммосининг 

долзарблиги касалликнинг кенг тарқалганлиги, 

юқори ўлим даражаси, беморларни даволаш 

билан боғлиқ юқори иқтисодий харажатлар билан 

боғлиқ. Шундай қилиб, илмий адабиёт 

маълумотларини ўрганиш, таҳлил қилиш ва турли 

хил патология турларига жавобан ўпканинг ҳимоя 

реакциясида кўплаб алоқалар мавжудлигини 

аниқлашга имкон берди. Улардан энг муҳимлари 

ривожланишнинг генетик механизмлари, шиллиқ 

қаватининг тозаланиши (мукоцилиар клиренси) 

ва иммун тузилмаларининг ҳолати, нафас олиш 

тизимидаги яллиғланиш жараёнларига реакцияси 

киради. Ўпкада ушбу ҳимоя тузилмаларининг 

шаклланиши эрта постнатал онтогенезда 

уларнинг аҳамиятини аниқлашга имкон беради. 

Болалардаги сурункали носпецифик ўпка 

касалликларининг диагностика усулларига оид 

адабиёт маълумотларини умумлаштирган ҳолда 

шуни таъкидлаш мумкинки, анамнестик 

маълумотлар, шунингдек, клиник, рентгенологик, 

бронхологик, патоморфологик тадқиқотлар ва 

бошқалар ушбу касалликларга ташхис қўйиш 

учун муҳим аҳамиятга эга. Адабиётларни кўриб 

чиқишни сарҳисоб қилсак, шуни айтиш 

мумкинки, диспансер ишининг етарли эмаслиги, 

маълум бир ўпка касаллигига ташхис қўйишнинг 

паст даражаси болаларнинг бошқа диагноз билан, 

етарли даражада даволанмаслигига олиб келади. 

Натижада, болаларнинг аксарияти чуқур 

патологик жараён билан мурожаат қилиши, бу 

деярли консерватив терапияга эътибор 

қарамасдан, жарроҳлик аралашувни талаб 

қилади.Олинган маълумотлар болаларда ўпка 

касалликларининг олдини олиш ва даволаш учун 

ишлатилиши мумкин. 
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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 

ХРОНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЛЕГКИХ У 

ДЕТЕЙ 

 

Мухаммадиева Л.А., Хамидова Ф.М. 
 

Резюме. Бронхолегочная патология занимает 

значительное место в структуре детской 

заболеваемости. В последние два десятилетия 

отмечается увеличение удельного веса 

рецидивирующих и хронических заболеваний органов 

дыхания у детей, которые нередко продолжаются в 

зрелом возрасте и являются причиной ограничения 

трудоспособности и инвалидности. Одновременно 

отмечается увеличение частоты тяжелых 

хронических форм болезней легких у детей, 

приводящих к инвалидизации уже в детском возрасте. 

Актуальность проблемы воспалительной патологии 

легких у детей обусловлена широкой 

распространенностью заболевания, высоким уровнем 

смертности, большими экономическими затратами, 

связанными с лечением больных. Изучение данных 

научной литературы позволило установить наличие 

многих звеньев защитной реакции легких в ответ на 

воздействия и при различных видах патологии.  

Ключевые слова: Легкие, хронические заболева-

ния легких, дети. 
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Резюме. Мия сурункали ишемияси (МСИ) инсултнинг асосий сабабларидан биридир. Сурункали 

цереброваскуляр бузилиш туфайли яллиғланиш жарсёни ривожланади, бу цитокинлар, хемокинлар, адгезия 

молекулалари ва протеолитик ферментларнинг фаоллашиши ва ажралиб чиқарилиши билан кечади. Бу эса ўз 

навбатида мия тузилмаларининг шикастланишига туртки беради. МСИ қандли диабетга чалинганлар орасида 

оғирроқ кечади, ҳатто бу ўлим ёки ногиронликга сабабо бўла олади. 

Калит сўзлар: Сурункали мия ишемияси, қандли диабет. 

 

Abstract. Chronic cerebral ischemia (CCI) is one of the leading causes of stroke. Due to chronic cerebrovascular 

accident, an inflammatory response develops, characterized by the activation and release of cytokines, chemokines, adhe-

sion molecules and proteolytic enzymes, which in turn contribute to damage to brain structures. CCI is worse among dia-

betics, leading to increased mortality and disability. 

Keywords: Chronic cerebral ischemia, diabetes mellitus. 

 

Сахарный диабет (СД), как коморбидное 

состояние само по себе включает хроническое 

воспаление, проявляющееся образованием актив-

ных форм кислорода, экспрессией провоспали-

тельных цитокинов и активацией/экспрессией 

других медиаторов воспаления. По-видимому, 

усиленные провоспалительные процессы из-за 

диабета еще более ускоряются после церебраль-

ной ишемии, что приводит к усилению ишемиче-

ского повреждения. Гипогликемия является внут-

ренним побочным эффектом сахароснижающей 

терапии у диабетиков. известно, что она вызывает 

провоспалительные изменения, а также усугубля-

ет повреждение головного мозга при эксперимен-

тальной ишемии мозга. В статье мы изучили об-

зор литературных источников о вкладе нейровос-

паления, способствующее усилению церебраль-

ного ишемического повреждения у пациентов с 

СД 2 типа, также описывается роль гипогликемии 

в нейровоспалении и церебральном ишемическом 

повреждении.  

Сахарный диабет является одним из наибо-

лее важных нарушений обмена веществ для об-

щественного здравоохранения в связи с увеличе-

нием распространенности случаев диабета во 

всем мире. По данным Международной Диабети-

ческой Федерации, во всем мире насчитывается 

382 миллиона человек с диабетом [1]. По оценкам 

Всемирной организации здравоохранения, в 2030 

году диабет станет седьмой по значимости при-

чиной смерти [2].  
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В последние десятилетия интенсивное ис-

пользование инсулина или других препаратов, 

стимулирующих секрецию инсулина, в качестве 

основного метода профилактики гипергликемии и 

ее отдаленных осложнений привело к увеличению 

частоты гипогликемии у больных сахарным диа-

бетом (СД) [5]. Интенсивно лечащийся пациент с 

СД 1 типа может испытывать до 10 эпизодов сим-

птоматической гипогликемии в неделю и тяжелой 

временно инвалидизирующей гипогликемии не 

реже одного раза в год [6]. Кроме того, наруше-

ние контррегуляторного ответа приводит к час-

тым эпизодам гипогликемии у больных сахарным 

диабетом [7,8]. Однако гипогликемия становится 

все более частой, в зависимости от истории ги-

погликемии и продолжительности лечения инсу-

лином [9,10]. По оценкам, на гипогликемию при-

ходится около 2–4% смертей у пациентов с СД 1 

типа [11]. В исследовании среди молодых пациен-

тов с СД 1 типа непрерывный мониторинг глюко-

зы выявил частые и длительные бессимптомные 

(глюкоза <65 мг/дл) гипогликемии почти у 70% 

пациентов [12]. Аналогичное исследование отно-

сительно пожилых пациентов с СД 1 типа показа-

ло, что эти пациенты испытывают гипогликемию 

(глюкоза ≤70 мг/дл) в среднем в течение 60–89 

минут в день, или 4–6% времени [13]. 

Повышенная распространенность гипогли-

кемии также была отмечена в более позднем ис-

следовании СД 2 типа с использованием системы 

непрерывного мониторинга глюкозы [14]. В этом 

исследовании 108 пациентов с СД 2 типа наблю-

дались в течение 5 дней, система непрерывного 

мониторинга глюкозы показала, что у 49% паци-

ентов в среднем было 1,74 эпизода на пациента в 

течение периода наблюдения, а у 75% этих паци-

ентов был по крайней мере один эпизод бессим-

птомной гипогликемии в течение периода наблю-

дения. Высокая распространенность гипоглике-

мии (у 82% был хотя бы один эпизод гипоглике-

мии) была отмечена в другом исследовании, в ко-

тором наблюдалось 72-часовое наблюдение за 

пациентами с СД 2 типа с использованием систе-

мы непрерывного мониторинга глюкозы [15]. Из-

вестно, что пациенты с СД 2 типа страдают от 

нескольких эпизодов бессимптомной гипоглике-

мии каждую неделю, симптоматической гипогли-

кемии чаще, чем два раза в неделю, и одного эпи-

зода тяжелой (эпизоды, требующие помощи дру-

гого человека) гипогликемии в год [16]. 

Гипогликемия является угрожающим со-

стоянием, поскольку нормальное функциониро-

вание мозга сильно зависит от непрерывного по-

ступления глюкозы из крови [17]. Эпизоды гипог-

ликемии могут включать такие симптомы, как 

жар, слабость и утомляемость, трудности мышле-

ния, спутанность сознания, изменения поведения 

и эмоциональную лабильность. При выраженной 

гипогликемии наблюдаются судороги и потеря 

сознания. В более тяжелых случаях возможно по-

ражение головного мозга и даже смерть [17]. 

Длительный диабет приводит к вторичным 

осложнениям диабета. Многие проблемы со здо-

ровьем связаны с этим заболеванием, включая 

болезни сердца, повышенный риск инсульта, ги-

погликемию, потерю зрения, почечную недоста-

точность, ампутации и осложнения в центральной 

нервной системе (ЦНС) [33, 34]. Проявления ос-

ложнений со стороны ЦНС, вызванных диабетом, 

могут включать структурные изменения или ат-

рофию головного мозга, а также изменения элек-

трофизиологических свойств, которые в конечном 

итоге приводят к дефициту когнитивных функций 

[35]. 

СД увеличивает риск ишемии головного 

мозга либо в результате ишемического инсульта, 

либо сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [36, 

37]. В большинстве исследований на животных 

острая гипергликемия непосредственно перед или 

во время ишемии усугубляет ишемическое по-

вреждение головного мозга [11].  

Метаанализ проспективных исследований 

показал, что коэффициент риска ишемического 

инсульта у пациентов с диабетом составляет 2,27 

по сравнению с пациентами без диабета [4]. Диа-

бет и связанные с диабетом факторы риска спо-

собствуют атеросклеротическим изменениям в 

сердце и церебральных артериях. Они также свя-

заны с повышенным риском различных подтипов 

ишемического инсульта (в том числе лакунарно-

го, окклюзионного и тромбоэмболического ин-

сульта) [5].  

Метаанализ проспективных когортных ис-

следований и исследований случай-контроль диа-

бета и риска фибрилляции предсердий показал, 

что диабет связан с повышенным риском после-

дующей фибрилляции предсердий, которая явля-

ется основной причиной тромбоэмболического 

инсульта. Риск увеличивается на 40% у людей с 

диабетом [6]. 

Хроническая ишемия мозга (ХИМ) возни-

кает в результате закупорки мелких артериях го-

ловного мозга, что в конечном итоге приводит к 

гибели клеток и инфаркту и составляет около 87% 

всех инсультов [7]. Ишемия приводит к необра-

тимому повреждению головного мозга. Кроме 

того, сообщалось, что гипогликемия и сахарный 

диабет усугубляют повреждение после церебро-

васкулярного расстройства из-за вовлечения мно-

гих факторов, включая окислительный стресс, 

нарушение функции лейкоцитов, аномальный ан-

гиогенез, повышенную проницаемость гематоэн-

цефалического барьера (ГЭБ) и воспалительные 

реакции [8]. Повышенные провоспалительные 

цитокины фактора некроза опухоли-α (TNF-α), 

интерлейкина-1 (IL-1), интерлейкина-6 (IL-6) и 
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интерферона-γ (IFN-γ), а также измененная акти-

вация макрофагов, T клетки, естественные клет-

ки-киллеры и другие популяции иммунных кле-

ток связаны с основными сопутствующими забо-

леваниями (включая диабет) при инсульте [15]. 

Вывод. Таким образом, важно понять, как 

нейровоспалительные медиаторы после гипогли-

кемии, либо гипергликемии и церебральной ише-

мии, связанной с диабетом, вызывают необрати-

мое повреждение ЦНС. Это послужит основой 

для разработки эффективных методов лечения, 

позволяющих свести к минимуму степень повре-

ждения и улучшить клинические результаты. 
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РОЛЬ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ФАКТОРОВ НА 

РАЗВИТИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИИ МОЗГА У 

ПАЦИЕНТОВ C САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 

 

Наджмитдинов О.Б., Усманова Д.Дж. 

 

Резюме. Хроническая ишемия мозга (ХИМ) яв-

ляется одной из ведущих причин развития инсульта. 

Вследствие хронического нарушения мозгового крово-

обращения развивается воспалительный ответ, ха-

рактеризующийся активацией и высвобождением ци-

токинов, хемокинов, молекул адгезии и протеолитиче-

ских ферментов, которые в свою очередь способству-

ют повреждению структур головного мозга. ХИМ 

протекает хуже среди диабетиков, что приводит к 

увеличению смертности и инвалидности.  

Ключевые слова: Хроническая ишемия мозга, 

сахарный диабет. 
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Резюме. Мақолада электроэнцефалографлар, уларнинг таркибий тузилиши ва ишлаш принциплари ҳамда 

ушбу ўлчаш воситаларининг қиёслаш усуллари ва воситалари тўғрисида сўз боради. Электроэнцефалографларни 

қиёслаш жараёнида ўлчаш натижаларига таъсир қиладиган метрологик характеристикалари ва уларни 

ҳисоблаш формулалари таҳлил қилинади. 

Калит сўзлар: Метрология, ўлчашлар ягона тизими, ўлчаш хатоликлари, намунавий ўлчаш воситалари, 

электроэнцефалограф. 

 

Abstract. Comprehensive treatment of paranasal sinusitis that occurs in patients with cerebral palsy plays an im-

portant role in The article describes about electroencephalographs, their structure and principles of operation, as well as 

the methods and means of verification of these measurement devices. Metrological characteristics which affect the 

measurement results in the process of verification of electroencephalographs and their calculation formulas are analyzed. 

Key words: Metrology, unified system of measurements, measurement errors, standard measurement devices, 

electroencephalograph. 

 

Кириш. Электроэнцефалограф (ЭЭГ) - 

Электроэнцефалография учун тиббий электр 

ўлчаш қурилмаси бўлиб, у мия ярим кортекси ва 

чуқур мия тузилмалари функциясидаги энг кичик 

ўзгаришларни акс эттиради ва рўйхатга олиб, 

Электроэнцефалограмни қайд этади [1]. 

Электрэнцефалограмма – мия қобиғининг 

функционал ҳолати ва миянинг 

биопотенциаллардаги ўзгаришларни қайд этиш 

орқали олинган эгри чизиқли тасвир. 

Мия электроэнцефалографияси - мияни 

ўрганиш учун ишлатиладиган диагностик усул. 

Бу миянинг ҳолатини, унинг фаолиятини ва турли 

хил юк остида ҳужайралар ҳолатидаги 

ўзгаришларни аниқлашнинг энг қулай усули 

ҳисобланади. ЭЭГ асаб тизими касалликларда, 

айниқса эпилепциянинг диагностикаси ва 

mailto:v.nishonov@nim.uz
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даволаш амалиётида кенг қўлланилади. 

Анестезиологияда Электроэнцефалография 

беҳушлик чуқурлигини кузатиш ва умумий 

анестезик препаратларнинг таъсирини баҳолаш 

учун ишлатилади. Илмий амалиётда марказий 

асаб тизимининг хотира, мослашиш ва ҳис қилиш 

каби функцияларини ўрганиш бўйича 

тадқиқотлар олиб борилади [2]. 

ЭЭГ мия ритмлари. ЭЭГ нинг асосий 

хусусиятларидан бири бу частотадир. Бироқ, 

клиник Электроэнцефалографияда 

ишлатиладиган ЭЭГни визуал таҳлил қилишда 

сезги қобилиятлари чекланганлиги сабабли, 

оператор томонидан бир қатор частоталарни аниқ 

тавсифлаш мумкин эмас, чунки инсон кўзи фақат 

ЭЭГда аниқ мавжуд бўлган баъзи асосий частота 

диапазонларини кўра олади. Таҳлил қилиш 

имконияти мавжуд бўлган баъзи асосий 

оралиқлар учун ЭЭГ частоталарининг таснифи 

жорий этилди, уларга юнон алифбосидаги 

ҳарфларнинг номлари берилди (0,1 Hz дан 4 Hz 

гача - дельта, 4 Hz дан 8 Hz гача - тета, 8 Hz дан 

12 Hz гача - альфа, 12 Hz дан 30 Hz гача - бета, 30 

Hz дан 60 Hz гача - гамма). 
 

  
Расм 1. Электроэнцефалограф Расм 2. ЭЭГ мия ритмлари 

 

 
Расм 3. ЭЭГ ишлаш принципи. 1-электродлар; 2-коммутатор; 3-биопотенсиал кучайтиргич; 4-филтрлар; 

5-калибрлаш тизими; 6-ёзиб олиш механизми 

 

 
Расм 4. Қиёслашни амалга оширишда зарур бўладиган намунавий ўлчаш воситалари 
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ЭЭГ ўлчаш натижаларига таьсир 

қиладиган омиллар. Миянинг электр 

фаоллигини кузатиш бир мунча тайёргарликни 

талаб қилади. Олинадиган натижаларни юқори 

аниқликда бўлиши учун шифокорнинг асосий 

тавсияларига амал қилиш муҳимдир. 

Жараёндан 3 кун олдин антиконвулсанлар, 

седативлар ва транквилизаторлар истеъмол қилиш 

тавсия этилмайди. Тадқиқотдан 24 соат олдин 

газланган ичимликлар, чой, кофе ва энергетик 

ичимликлар ичиш тақиқланади. Шу жумладан, 

шоколад истеъмол қилиш ва чекиш ҳам 

тақиқланади [3]. 

ЭЭГ тадқиқотлари давомида бошнинг соч 

қисми яхшилаб ювилган бўлиши лозим. 

Косметика (турли геллар, лаклар)дан фойдаланиш 

тақиқланади. Тадқиқотни бошлашдан олдин сиз 

барча металл заргарлик буюмларини (сирғалар, 

занжир, соч турмалари) олиб ташлашингиз керак, 

сочлар бўш холатда бўлиши, турли хил ўрилган 

сочлар ечилган бўлиши лозим. Жараён олдидан 

хотиржам бўлиш керак (2-3 кун давомида стресс 

ва асаб бузилишларнинг олдини олиш зарур) ва 

уни амалга ошириш пайтида (шовқинлар ва 

ёруғлик чақнашларидан қўрқмаслик керак). 

Текширувдан бир соат олдин сиз яхши 

овқатланишингиз керак, тадқиқот оч қоринга 

ўтказилмайди. 

Электроэнцефалографнинг асосий 

таркибий қисмларининг ишлаш принципи ва 

хусусиятлари 

Электроэнцефалограф қуйидаги асосий 

таркибий ва функционал қисмлардан иборат (3-

расм):  

 электродлар; 

 коммутатор; 

 биопотенциал кучайтиргич; 

 филтрлар; 

 калибрлаш тизими; 

 ёзиб олиш механизми. 

Электроэнцефалограммалар диагностика 

натижаларига ташқи омилларнинг таъсирини 

камайтириш учун ёруғлик ва товуш 

ўтказмайдиган хоналарда қайд этилади. 

Биопотенциаллар беморнинг бош терисига 

ўрнатилган электродлар ёрдамида олинади ва 

комутаторга узатилади. Бунинг ортидан уни 

кучайтириш, калибрлаш ва филтрлаш ишлари 

амалга оширилади, шундан сўнг у қоғозга ёзилади 

ва/ёки ёзиб олиш мосламаси томонидан 

мониторда кўрсатилади. 

Коммутаторлар керакли миқдордаги 

биопотенциалларни узатиш учун ишлатилади. 

Коммутатор сигналларни узатувчи каналлар сони 

билан тавсифланади. Улар 4, 8, 16 ва 32 каналли 

бўлиши мумкин. 4 каналли комутатор билан 

Электроэнцефалограф фақат мия фаолиятининг 

қўпол бузилишини аниқлай олади ва аниқ ташхис 

қўйиш учун яроқсиз ҳисобланади. Умумий 

диагностик баҳолаш учун 8-12 каналли 

комутаторларидан фойдаланилади. Фақат 16-32 

каналли комутаторлар нозик диагностик 

тадқиқотлар учун имкон беради. 

Коммутатордан сигнал катта 

коэффитциентга эга бўлган (1 mV дан ўнлаб 

волтгача) биопотенсиал кучайтиргичга киради ва 

кейин филтрлаш қурилмасига киради. 

Электроэнцефалографнинг сезгирлиги 

одатда 1-0,2 mkV/mm ни ташкил қилади. 

Қурилманинг бундай сезгирлик даражаси билан 

ишлашини таъминлаш учун ташқи 

шовқинларнинг таьсирини камайтириш талаб 

этилади. Интерференция (помех)лар ҳар қандай 

ташқи шовқинлар, жумладан, тармоқ оқимининг 

индуксияси, микрофон эффекти, транзисторлар ва 

лампаларнинг шовқини, бошнинг электродлар 

билан ҳаракатланишидан келиб чиқадиган 

товушлар, мушак потенциали, ҳатто беморнинг 

кўз қовоқларини милтиллаши ва титраши 

натижасида ҳосил бўлади. 

Кучайтирилган ва шовқинсиз сигнал ёзиб 

олиш қурилмасига узатилади. Бугунги кунда мия 

сигналларини ёзиб олиш учун турли хил ёзиш 

механизмларига эга електромагнит вибраторлар. 

Тадқиқот натижалари дискрет ҳаракат тезлиги 

(одатда 60, 30 ва 15 mm/s) бўлган қоғоз лентага 

ёзилиши ва/ёки монитор экранида акс 

эттирилиши мумкин. 

Электроэнцефалографларини қиёслаш 

O‘z DSt 8.090:2020 “Электроэнцефалографлар, 

электроэнцефалоскоплар ва электроэнцефало-

анализаторлар. Қиёслаш усуллари ва воситалари” 

давлат стандартига мувофиқ амалга оширилади 

[4]. 

Мазкур стандарт бош миянинг ЭЭГ 

сигналларини электро-, фото -, фоно -, 

видеостимуляцияда қайд этиш, ўлчаш ва таҳлил 

қилиш учун мўлжалланган ва диагностика 

мақсадида ишлатиладиган, ҳам республикада 

ишлаб чиқарилган, ҳам хорижда чиқарилган 

электроэнцефалографик приборлар ва 

комплекслар (электроэнцефалографлар, 

электроэнцефалоскоплар ва 

электроэнцефалоанализаторлар, шу жумладан 

компютерлаштирилган приборлар)га (кейинги 

ўринларда - ЭЭПлар) таълуқли бўлиб, уларни 

қўлланиш жойида ёки (ва) стационар 

шароитларда бирламчи ва даврий қиёслаш 

услубиётини белгилайди. 

Мазкур стандарт нейрокартографлар ва бош 

мия функцияларини ўрганиш учун мўлжалланган 

бошқа мураккаб комплекслар мия ЭЭГ 

каналларига ҳам тааллуқлидир. 

ЭЭПларни қиёслашлараро интервал 1 йилда 

бир марта. 
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Расм 5. Синов сигналининг намунавий шакли 

 

Қиёслаш операцияларини амалга 

оширишдан олдин: 

Қиёсловчиларнинг малакаси (O‘z DSt 

8.090:2020 7 банди);  

Хавфсизлик талаблари (O‘z DSt 8.090:2020 

6 банди); 

Бевосита ЭЭПларни қиёслаш шартлари 

(O‘z DSt 8.090:2020 8 банди);  

Қиёслашга тайёргарлик (O‘z DSt 8.090:2020 

9 банди) бўйича ишлар амалга оширилган бўлиши 

лозим. 

Намунавий ўлчаш воситалари: 

ЭЭПларни қиёслашда қуйидаги намунавий ўлчаш 

воситаларидан фойдаланилади. 

Функционал генератори “ДИАТЕСТ-4” - 
электрокардиографик (шу жумладан тиббий 

мониторларнинг ЭКГ каналлари), 

Электроэнцефалографик, электромиографик, 

реографик қурилмаларини бирламчи ва даврий 

метрологик текширувини олиб боришда аниқ 

калибрлаш сигналларини хосил қилиш учун 

мўлжалланган. 

ЭЭПларни қиёслашдан ўтказиш 

тартиби:  

Дастлаб ЭЭПларни қиёслашдан ўтказишда 

ташқи кўрик (O‘z DSt 8.090:2020 10.1 банди), 

синаб кўриш (O‘z DSt 8.090:2020 10.2 банди) ва 

дастурий таъминот ишлашини текшириш ва 

унинг мувофиқлигини тасдиқлаш (O‘z DSt 

8.090:2020 10.3 банди) ишлари амалга оширилади. 

ЭЭПларни метрологик хусусиятларини 

аниқлаш  
Метрологик тавсифларни аниқлаш ЭЭП 

бажарилиш вариантига боғлиқ ҳолда, ҳар бир 

электрод жойлашуви учун алоҳида амалга 

оширилади. 

Калибрлаш (амплитуда калибратори ва 

вақт белгилари калибратори) сигналини қайд 

этиш нисбий хатолигини аниқлаш  

A) Қайдловчи ЭЭПлар амплитуда 

калибраторининг нисбий хатолигини аниқлаш 

Қайдловчи ЭЭПларда амплитуда 

калибраторининг нисбий хатолигини аниқлаш ҳар 

бир каналда ЭЭП сезувчанлигининг барча 

қийматларида ички калибрлаш сигналини ва 

ташқи сигнални қайд этиш (ёзиш) орқали амалга 

оширилади.  

Диатест-4 генераторининг чиқиш жойидан 

ПКУ-ЭЭГ дан аввал калибрлаш сигнали, сўнг 

ташқи сигнал ёзиб олинади. Барча каналлардаги 

ёзувларда калибрлаш сигнали даражаси 

(амплитудаси)нинг hK, mm, ва ташқи сигнал 

кўламинининг hB, mm чизиқли ўлчамлари 

ўлчанади.  

Амплитуда калибраторининг нисбий 

хатолиги δK, %, қуйидаги формула бўйича 

аниқланади: 

δK =     (1) 

бу ерда, 

hK - калибрлаш сигнали даражаси 

(амплитудаси)нинг ёзувдаги ўлчанган чизиқли 

ўлчами қиймати, mm; 

h - ташқи сигнал кўламинининг ёзувдаги 

ўлчанган чизиқли ўлчами қиймати, mm. 

Агар амплитуда калибраторининг нисбий 

хатолиги қиймати 5 % дан ёки қиёсланаётган ЭЭП 

Т – фрагмент давомийлиги 
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ЭҲ да келтирилган қийматдан ошмаса, натижалар 

ижобий ҳисобланади. 

В) Қайдловчи ЭЭПлар вақт белгилари 

калибраторининг нисбий хатолигини аниқлаш 

Вақт белгилари калибраторининг нисбий 

хатолигини аниқлаш ташқи учбурчак 

сигналининг исталган каналида ЭЭП текшириш 

тезлигининг барча қийматларида қайд этиш 

(ёзиш) орқали амалга оширилади. 

Ташқи учбурчак сигнал ёзиб олинади ва 10 

та даврнинг Lс, mm чизиқли ўлчамлари ўлчанади.  

Вақт белгиларини қайд этишда улар бўйича 

1 s давомийликдаги вақт оралиғи белгиланади. 

Белгиланган LM оралиқнинг чизиқли ўлчами 

ўлчанади, mm, ва у учбурчак сигнал 10 та давр 

давомийлигининг Lc чизиқли ўлчами билан 

солиштирилади. Lc ва LM ўлчаш учта қайд этиш 

участкасида такрорланади. 

Вақт белгилари калибраторининг нисбий 

хатолиги δM, фоизларда қуйидаги формула бўйича 

аниқланади: 

δM = (LM - Lc)/ Lc   (2) 

бу ерда, 

LM - вақт белгиларини қайд этишда 

белгиланган вақт оралиғининг чизиқли ўлчами, 

mm; 

Lc - учбурчак сигнални қайд этишда 10 та 

давр давомийлигининг чизиқли ўлчами, mm. 

Вақт белгилари калибраторининг нисбий 

хатолик қиймати ± 2 % ёки қиёсланаётган ЭЭП 

ЭҲ да келтирилган қиймат чегараларида бўлса, 

натижалар ижобий ҳисобланади. 

ЭЭГ-сигналлар шаклларининг айнан 

ўхшашлигини аниқлаш. ЭЭГ сигналларининг 

амплитуда ва вақт параметрларини ўлчаш 

диапазонини ва нисбий хатолигини аниқлаш 
ЭЭГ-сигналлар шаклларининг айнан 

ўхшашлиги, ЭЭГ сигналларининг амплитуда ва 

вақт параметрларини ўлчаш диапазони ва нисбий 

хатолиги ЭЭГ синов сигналини қайд этиш ва 

унинг параметрларини ўлчаш орқали аниқланади. 

Генераторда шакли 5-расмда келтирилган синов 

ЭЭГ-сигнали метрологик текширувдан 

ўтказилаётган ЭЭГ га юборилади. 

5-расмда қуйидаги режим ўрнатилганда 

монополяр электродлар жойлашувида сигнал 

ёзилиши келтирилган: 

-сезувчанлик - 0,2 mm/µV (5 µV; 5 µV /mm); 

ёзув ташувчисининг ҳаракат тезлиги - 50 mm/s —

ЭЭ-приборда. 

ЭЭ-приборда (ЭЭА) барча каналларда 

камида 10 с давомида калибрлаш сигналини ёзиш 

ва синов ЭЭГ-сигналини ёзиш (қайд этиш) амалга 

оширилади. 

Барча каналларда сигнални ёзиш (қайд 

этиш) шакли 5-расмда тасвирланган ЭЭГ 

сигналининг шакли билан солиштирилади. 

5-расмга мувофиқ ёзувларда сигналнинг 

битта қисми ажратилади ва 0 дан 40 гача барча 

ўзига хос нуқталарда мавжудлиги ва айнан 

ўхшашлиги текширилади.  

Сигнал амплитуда (hи) ва вақт (Lи) 

параметрларининг чизиқли ўлчамларини (mm да) 

қоғозда ўлчаган пайтда уларни µV ва ms га 

ўтказиш мос равишда қуйидаги формулалар 

бўйича бажарилади. 

 [µV] ва  [ms] (3 ва 4) 

бу ерда  

hи, Lи - мос нуқталар орасида мос равишда 

амплитуда вақт параметри чизиқли 

ўлчамларининг ўлчанган қийматлари, mm; 

Sy - сезувчанликнинг ўрнатиган қиймати, 

mm/µV; 

Vy -текшириш тезлигининг ўрнатиган 

қиймати, mm/s. 

Агар аниқ турдаги ЭЭПда (ЭЭА) 

амплитуда-вақт параметрларини ўлчаш нисбий 

хатолигининг ЭҲ да меъёрланган қийматлари 

кўрсатилган қийматлардан фарқ қилса, ЭЭП 

(ЭЭА)нинг ЭҲ да нима кўрсатилганига қараб, 

мутлақ ёки нисбий ўлчаш хатолиги аниқланади. 

Амплитуда параметрларини ўлчаш мутлақ 

хатолиги Δ [µV], қуйидаги формула бўйича 

аниқланади. 

Δ = Uизм – Uвх,   (5) 

бу ерда 

Uизм=hизм/Sy - кучланишнинг белгиланган 

нуқталар орасидаги ўлчанган қиймати, µV; 

hизм - вертикал бўйича белгиланган нуқталар 

орасидаги чизиқли ўлчам; 

Uвх=Uнoм - амплитудаларнинг белгиланган 

нуқталар орасидаги номинал қийматлари, µV; 

Sy - ЭЭПда ўрнатилган сезувчанликнинг 

номинал қиймати, mm/µV.  

Мутлақ хатоликнинг олинган қиймати 

қиёсланаётган ЭЭП (ЭЭА)нинг ЭҲ да 

келтирилган жоиз хатолик билан солиштирилади. 

Амплитудаларни ўлчаш нисбий хатолиги 

δU, %, қуйидаги формула бўйича аниқланади. 

δU = Δ/Uнoм   (6) 

Вақт оралиқларини (вақт параметрларини) 

ўлчаш нисбий хатолиги δT, %, қуйидаги формула 

бўйича аниқланади. 

δT = =   (7) 

бу ерда 

Lи ва Lном - мос равишда горизонтал бўйича 

чизиқли ўлчамнинг mm, Tи-Тном вақт 

оралиқларига мос бўлган, ўлчанган ва номинал 

қийматлари, s. 

Агар ЭЭГ сигналининг амплитуда-вақт 

параметрларини ўлчаш хатолигининг қийматлари 

қиёсланаётган ЭЭП (ЭЭА)нинг ЭҲ талабларига 

мувофиқ бўлса, ЭЭП (ЭЭА) яроқли деб топилади. 
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Кириш жойига келтирилган ички 

шовқинлар даражасини аниқлаш 
Кириш жойига келтирилган ички 

шовқинлар даражасини аниқлаш ЭЭПнинг (ЭЭА) 

ҳар бир каналида бажарилади. 

Кириш жойига келтирилган шовқин 

даражаси Uш, µV, визир чизиқлар (ЭЭА учун) 

ёрдамида бевосита ўлчаш орқали ёки қуйидаги 

формула бўйича (қайдловчи ЭЭПлар учун) 

аниқланади: 

Uш = hизм.ш / Sном    (8) 

бу ерда 

hизм.ш - шовқин кўлами чизиқли ўлчамининг 

ёзувда ўлчанган қиймати, mm; 

Sном - ЭЭП ўрнатилган сезувчанлигининг 

номинал қиймати, mm/ µV. 

Агар кириш жойига келтирилган шовқин 

даражаси қуйидаги параметрларга эга бўлса:  

- 60 s да биттадан кўп бўлмаган 4 µV отқин; 

- 1 s да биттадан кўп бўлмаган 2 µV отқин; 

- нол чизиғининг ўзгаришлар кўлами 6 s да 

1,5 µV дан кўп эмас ёки ЭЭ-прибор (ЭЭА)нинг 

ЭҲ да келтирилган қийматлардан ошмаса, ЭЭП 

(ЭЭА) яроқли деб топилади. 

Қиёслаш натижаларини расмийлаштиришда 

агар қиёслаш натижалари ижобий бўлса 

Ўзбекистон Республикаси Вазирлар 

Маҳкамасининг 2020 йил 29 августдлаги 528-сон 

қарори билан тасдиқланган Ўлчаш воситаларини 

қиёслашдан ўтказиш қоидаларига мувофиқ 

қиёслаш гувохномасини расмийлаштиради, 

қиёслаш натижалари салбий бўлганда шу 

қоидалар асосида яроқсизлик ҳақида хабарнома 

берилади [6]. 

Хулоса. ЭЭПлар ёрдамида беъморларга 

ташхис қўйишда амалга оширилаётган 

ўлчашларнинг аниқлиги ва ишончлилигини 

таъминлаш ҳамда юзага келиши мумкин бўлган 

хатоликларни олдини олиш мақсадида ЭЭПлар 

№2916 сонли қарорга асосан 1 йилда 1 маротаба 

метрологик текширувдан ўтказилади [7]. Бу эса ўз 

навбатида беъморларга қўйилаётган ташхислар ва 

даволаш усулларининг самарадорлигини 

оширишга ҳамда табиатнинг ноёб маҳсули бўлган 

инсон соғлиги ва саломатлигини таъминлашга 

хизмат қилади. 
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ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФЫ, 

ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОСКОПЫ И 

ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОАНАЛИЗАТОРЫ 

МЕТОДИКА И СРЕДСТВА ПОВЕРКИ 

 

Нишонов В.Х., Муминов Н.Ш., Исматуллаев Ш.Х. 
 

Резюме. В статье рассказывается об 

электроэнцефалографах, их устройстве и принципах 

работы, а также о методах и средствах поверки 

этих измерительных приборов. Проанализированы 

метрологические характеристики, влияющие на 

результаты измерений в процессе поверки 

электроэнцефалографов и формулы их расчета. 

Ключевые слова: Метрология, единая система 

измерений, погрешности измерений, эталонные 

средства измерений, электроэнцефалограф. 
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Резюме. Ушбу мақолада очлик ҳолати ва организмнинг унга жавоб реакцияси: хусусан ошқозон девори 

тузилишининг очлик ҳолатидаги морфологик ўзгаришлари баён қилинган. Озуқа ва озиқланиш – бу тирик 

организмлар ҳаётидаги энг кучли инстинктлардан бири ҳисобланади. Очлик ҳисси эса, тирик организмлар яшаш 

учун кураш жараёнидаги энг кучли ҳиссиётдир. Бу жараённинг бузулиши организмда турли хилдаги руҳий 

ўзгаришларни юзага келтиради. Бундай эмоционал номутоносиблик организмнинг аъзоларида турли даражадаги 

морфологик ва функционал ўзгаришларга олиб келади. Тирик организмлар, хусусан сут эмизувчи ҳайвонлар ва 

одамда бундай экстремал ҳолатлар тез-тез учраб туради. 

Калит сўзлар: ошқозон туби морфологияси, экспериментал очлик. 
 

Abstract. This article describes the state of hunger and the reaction of my organism to it: in particular, the 

morphological changes of the ridge of the stomach wall in the state of hunger. Feed and nutrition are considered one of 

the most powerful instincts in the life of living organisms. And the feeling of hunger is the strongest sensation in the 

process of the struggle of living organisms for survival. The violation of this process provokes various mental changes in 

the body. Such emotional imperfection leads to different degrees of morphological and functional changes in the organs of 

the organism. Such extreme cases are common in living organisms, in particular mammals and man. 

Key words: morphology of the stomach floor, experimental fasting. 
 

Яшаш учун курашнинг муҳим шартларидан 

бири бу - озиқланиш ҳисобланади. Озиқланиш 

натижасида эса, организмнинг тўқималари ва ҳар 

бир ҳужайраси ҳаёт учун зарур бўлган хомашё ва 

энергия билан таъминланади. Ҳужайра яшаши, ўз 

ҳаёт циклини давом эттириши ва нормал 

фаолияти учун унга минимал ҳужайра озуқаси 

керак. Ҳужайра озуқаси эса бу: 28 хил турдаги 

аминокислаталар, камида 17 хил турдаги 

микроэлементлар, 12 хил турдаги витаминлар, 7 

хил турдаги ферментлар, 3 хил турдаги 

тўйинмаган ёғ кислоталари каби инградиентлар, 

ҳамда 1 суткада 30-35 мл\кг миқдорда ичимлик 

суви истеъмол қилиниши зарур [2, 3,7]. Чунки 

инсон танасининг 70 % сув ва қолган 30 % бошқа 

органик ва анорганик моддалардан ташкил топ-

ган. Ҳужайралар томонидан истеъмол қилинган 

оқсиллар, ёғлар, углеводлар, витаминлар ва 

микроэлементлар ўзлаштирилиши, ҳамда 

моддалар алмашинувининг охирги 

махсулотларини чиқариб юбориш учун керак 

миқдорда сув бўлиши зарур. Акс ҳолда юқорида 

санаб ўтилган озуқанинг таркибий қисмлари 

яхши ўзлаштирилмайди ва моддалар 

алмашинувининг охирги махсулотлари 

ҳужайралардан тўлиқ чиқиб кетмайди. Бундай 

қолдиқ махсулотлар ҳужайра ичида ва 

тўқималараро суюқликларда қолиб кетади. 

Йиллар давомида уларнинг миқдори ортиб 

боради. Натижада организмда, тўқималарда ва 

аъзоларда турли даражадаги морфологик ва 

функционал ўзгаришларга сабаб бўлади [1, 4]. 

Албатта бундай ўзгаришлар организмда турли 

касаликларнинг пайдо бўлишига олиб келади. 

Барча тирик организмлар: шу жумладан 

инсонлар озуқасида ҳамма вақт ҳам юқорида 

санаб ўтилган таркибий қисмлар етарли эмас. 

Баъзи бир мамлакатларда соғлом озуқа, экологик 

тоза махсулот топишнинг ўзи ҳам социал муаммо 

бўлиб қолмоқда. Тоза, структурланган ичимлик 

суви эса, дунё миқёсида долзарб муаммога 

айланиб бормоқда. Бундан ташқари биз инсонлар 
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асосан кўпчилик ҳолатда термик ишлов берилган 

озуқа маҳсулотларини истеъмол қиламиз. 

Ҳужайра озуқасининг юқорида санаб ўтилган 

таркибий қисмлари 60
0
 C дан юқори 

темпиратурада ишлов берилганда ўз биологик 

хусусиятларини йўқотади. Шу сабабли организм 

уларни тўлиқ ўзлаштира олмайди ёки ичимлик 

суви ўрнида турли хил мусбат зарядли энергетик 

ва газли ичимликлар истеъмол қилинганда, 

уларни организм ўзига зарур бўлган манфий 

зарядли структурланган сувга айлантириш учун 

эса, кўп миқдорда микроэлементлар ва энергия 

сарф қилади. Натижада организмда ҳужайра 

озуқаси таркибий қисмлари ва микроэлементлар 

етишмовчилиги кузатилади [5, 9]. Организмнинг 

тўлиқ оч қолиши (озуқа ва сув бермаслик) тирик 

ҳужайралар, тўқималар, аъзолар ва бутун 

организм учун кучли эмоционал ва турли 

патологик ўзгаришларга олиб келувчи экстремал 

ҳолат ҳисобланади. Организмнинг барча аъзолари 

қаторида овқат ҳазм қилиш аъзолари: хусусан 

ошқозон бундай экстремал таъсирларга жуда 

сезгир ва таъсирчан ҳисобланади. Шу нуқтаи 

назардан, тўлиқ очлик ҳолатида ошқозон 

деворининг морфологик ва функционал 

ўзгаришларини ўрганиш тиббиётнинг долзарб 

муомоларидан ҳисобланади. Албатта жаҳон 

илмий адабиётларида турли экстремал 

шароитларда, турли аъзоларнинг морфологик 

ўзгаришларини ўрганган илмий ишлар талайгина 

[6, 8, 10]. Аммо тўлиқ очлик ҳолатида овқат ҳазм 

қилиш аъзолари: хусусан ошқозон деворининг 

морфологик ўзгаришларини ўрганган илмий 

адабиётларни етарли деб бўлмайди. Шу сабабли 

муомонинг ана шу жиҳатларини тўлиқроқ 

ўрганиб, мукаммалроқ ёритиб беришни ўз 

олдимизга мақсад қилиб қўйдик. 

Хулоса қилиб айтганда, очлик ҳолати 

организмнинг барча аъзоларида: масалан нерв 

тизими аъзоларида турли даражадаги руҳий 

ўзгаришлар, функционал номутаносиблик, овқат 

ҳазм қилиш тизими аъзоларида эса, ҳар хил 

дистрофик, деструктив ва функционал 

ўзгаришлар юзага келишига сабаб бўлади. Чунки 

инсон организмда 1 суткада 60-70 млн. та 

ҳужайра нобут бўлиб, яна шунча янги ҳужайра 

ҳосил бўлади. Албатта бу янги ҳосил бўлаётган 

ҳужайралар учун хомашё, биз истеъмол қилаётган 

озуқа махсулотлари ҳисобланади. Агар қурилиш 

материали бўлмаса, яъни организм оч қолса, 

модда алмашинуви ва бошқа барча жараёнлар 

секинлашади ва охир оқибат тўхтайди. Натижада 

ҳужайралар, тўқималар, аъзолар ва бутун 

организм нобут бўлади. 
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ГОЛОДАНИЕ И РЕАКЦИЯ ОРГАНИЗМА НА ЭТО 

СОСТОЯНИЕ 
 

Окбаев М.Б., Бойкузиев Х.Х., Джуракулов Б.И. 
 

Резюме. В данной статье описывается реакция 

организма на голодание: в частности, морфологиче-

ские изменения структуры стенки желудка при голо-

дании. Питание – один из сильнейших инстинктов в 

жизни живых организмов. Чувство голода — силь-

нейшая эмоция в борьбе за жизнь организма. Наруше-

ние этого процесса вызывает различную психоэмоцио-

нальную нестабильность в организме. Такой эмоцио-

нальный дисбаланс приводит к различным морфологи-

ческим и функциональным изменениям органов тела. 

Эти крайности обычны для живых организмов, осо-

бенно млекопитающих и человека. 

Ключевые слова: морфология, дна желудка, 

экспериментальное голодание. 
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Резюме. Шарҳ мақолада янги коронавирус инфекциясини келиб чиқиши, патогенези, эпидемиологияси, 

клиник ва лаборатория диагностикаси, шунингдек даволаш ва олдини олиш; коронавирус инфекциясининг 

ўпканинг сурункали обструктив касалиги билан бирга келиши, шунингдек коронавирус инфекциясининг ўпканинг 

сурункали обструктив касалиги кечиш оғирлигига таъсирининг мумкин бўлган вариантлари бўйича 

мутахассислар ва турли мамлакатлар тадқиқотчиларининг нашрларида келтирилган замонавий билимлар 

бирлаштирилган. 

Калит сўзлар: коронавирус инфекцияси, CОВИД-19, ўпканинг сурункали обструктив касалиги, пандемия. 

 

Abstract. The review article combines modern knowledge about the origin, pathogenesis, epidemiology, clinical 

and laboratory diagnostics, as well as therapy and prevention of a new coronavirus infection; the possible relationship of 

coronavirus infection with chronic obstructive pulmonary disease is described, as well as the likely options for the effect of 

coronavirus infection on the severity of chronic obstructive pulmonary disease, collected from publications specialists and 

researchers from various countries. 

Keywords: coronavirus infection, COVID-19, chronic obstructive pulmonary disease, pandemic. 

 

Хроническая обструктивная болезнь легких 

(ХОБЛ) – третья причина смерти по всем мире, от 

которой в 2019 г. умерло 3,23 млн человек. В 

настоящий момент в структуре заболеваемости и 

осложнений, включая потерю трудоспособности и 

летальные исходы среди взрослых лиц, ХНИЗ 

занимают важное место [1]. По мнению 

экспертов, в ближайшие десятилетия ожидается 

увеличение их частоты до 56%. Одновременно 

прогнозируется увеличение распространенности 

синдрома приобретенного иммунодефицита 

человека, тогда как частота других инфекционных 

заболеваний стабилизировалась [2].  

В 2020г мир столкнулся с новой проблемой 

— COVID-19, которая была объявлена Всемирной 

организацией здравоохранения (ВОЗ) пандемией 

из-за высокого уровня заболеваемости и 

смертности. Вызывающий COVID-19 вирус 

SARS-CoV-2 

(SevereAcuteRespiratorySyndromeCoronaVirus 2) 

относится к семейству РНК-содержащих вирусов, 

способных инфицировать человека и некоторых 

животных[3]. До 2002г коронавирусы 

рассматривались в качестве агентов, вызывающих 

нетяжелые заболевания верхних дыхательных 

путей с крайне редкими летальными исходами. 
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Одним из серьезных негативных явлений является 

наличие нескольких мутаций COVID-19 [3, 5]. 

К группе риска относятся лица в возрасте 

>65 лет, преимущественно мужчины. Кроме того, 

риск повышен при наличии таких хронических 

заболеваний, как сердечно-сосудистые 

заболевания (ССЗ), сахарный диабет (СД), 

ожирение, заболевания легких, злокачественные 

новообразования и нарушения, ассоциированные 

с иммуносупрессией. Курение также относится к 

важным факторам риска (ФР). Необходимо 

подчеркнуть, что в группе риска оказались и 

медицинские работники. Вероятность 

инфицирования медицинских работников 

обусловлена высокой вирусной нагрузкой при 

непосредственной работе с пациентами, 

имеющими COVID-19 [6]. 

Коморбидность хронических неинфекци-

онных заболеваний (ХНИЗ) и инфицирования 

COVID-19 имеет негативный прогностический 

эффект, наряду с этим качество жизни также зна-

чительно ухудшается. Принятые меры по каран-

тину и самоизоляции в некоторых случаях огра-

ничили пациентов в плановом посещении лечеб-

но-профилактических учреждений и получении 

медицинской помощи [7]. 

Было проведено одномоментное 

многоцентровое исследование для оценки 

динамики поведенческих ФР и 

психосоматического статуса у пациентов с ХНИЗ 

во время карантина/самоизоляции. В 

исследовании принимали участие пациенты из 5 

городов России (Москва, Саранск, Пенза, Нижний 

Новгород, Ульяновск) и 4 стран СНГ/ближнего 

зарубежья (Вильнюс, Баку, Бишкек, Нур-Султан). 

В исследовании принимали участие 260 взрослых 

людей: 41% мужчин и 59% женщин. Возраст 

обследованных составлял 30-69 лет. Каждый из 

пациентов имел минимум одно соматическое 

заболевание. Всем пациентам проводили 

стандартный опрос с помощью вопросника, 

подготовленного в ФГБУ “НМИЦ ТПМ” 

Минздрава России, включавшего учет социально-

демографических показателей, поведенческих ФР, 

соматических заболеваний, психосоматического 

статуса, а также проводили измерение 

артериального давления, частоты пульса, массы 

тела и расчет индекса массы тела. 68% пациентов 

состояли в браке, 14% являлись вдовцами. В ходе 

опроса 56% респондентов отмечали, что до 

пандемии работали. Из них 22% продолжали 

работу в прежнем режиме, 15% работали 

удаленно, 20% не работали и только 2% потеряли 

работу. За время самоизоляции и карантина 38% 

пациентов снизили физическую активность, тогда 

как 13% заявляли о повышении своей физической 

активности. Увеличение питания отмечали 40% 

обследованных, что ассоциировалось с ростом 

массы тела и индекса массы тела в среднем до 

15%. Исходно алкоголь употребляли 33% 

пациентов, во время пандемии употребление 

алкоголя увеличилось только в 3% случаев. До 

пандемии курили 12% пациентов, частота 

курения во время карантина увеличилась в 1,5 

раза. Во время самоизоляции 53% пациентов 

отмечали незначительный стресс, умеренный 
стресс зарегистрирован у 40%, тогда как 

выраженный стресс выявлен у 6,5% 

респондентов. Незначительную тревогу/ 

депрессию отмечали 46% пациентов с ХНИЗ, 

выраженная ее степень выявлена у 5,4% 

респондентов. Среди ХНИЗ преобладала 

гипертоническая болезнь (67% пациентов), во 

время карантина гипертонический криз 

регистрировали у 22% пациентов, а в 19% случаев 

потребовалось увеличение доз 

антигипертензивных препаратов. Второе место по 

частоте занимала стенокардия напряжения I-III 

функциональных классов (32%) и только в 2% 

случаев отмечалось ухудшение состояния 

пациентов. О наличии СД 2 типа заявили 25% 

пациентов, каждый второй из них отмечал 

увеличение дозы сахароснижающих препаратов. 

О наличии хронической обструктивной болезни 

легких (ХОБЛ) заявляли 14% респондентов, а 

онкологических заболеваний — 6,5%. Среди них 

осложнения и ухудшение состояния отмечались 

менее чем в 1% случаев. В обследованной группе 

пациентов на момент исследования 

инфицирование COVID-19 отмечали 18% 

респондентов, осложнения регистрировались у 

каждого второго из них. Таким образом, наличие 

ХНИЗ является серьезным ФР заболеваемости 

COVID-19. 

Курение, которое вносит наиболее весомый 

вклад в развитие ХОБЛ, также является 

установленным фактором риска заражения 

COVID-19. Вышеупомянутый метаанализ 

пациентов с COVID-19 показал, что 7,63% 

пациентов были курильщиками [4]. Дальнейшая 

работа по изучению влияния ХОБЛ и курения у 

пациентов с тяжелой инфекцией COVID-19 

показала, что курильщики в 1,98 раза чаще 

болеют тяжелой инфекцией, чем некурящие. 

Согласно тому же метаанализу, риск тяжелой 

формы COVID-19 у пациентов с ХОБЛ 

увеличился в 4,38 раза [6]. Сообщалось о более 

высокой экспрессии рецепторов 

ангиотензинпревращающего фермента 2 у 

курильщиков и пациентов с ХОБЛ, что 

способствует проникновению SARS-CoV-2 в 

клетку. Стоит отметить, что сравнение риска 

заражения COVID-19 у некурящих, бывших и 

нынешних курильщиков показало одинаковые 

результаты среди всех трех групп [7]. 
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Карантинные меры в виде самоизоляции 

оказали влияние на поведенческие ФР, 

психосоматический статус и клиническое течение 

заболевания, что требует дополнительной 

комплексной вторичной профилактики. 

С самого начала широкого распространения 

COVID-19 стало очевидно, что это инфекционное 

заболевание неблагоприятно влияет на сердечно-

сосудистую систему, и сочетание COVID-19 с 

сердечно-сосудистой патологией указывает на 

повышенный риск осложнений и 

неблагоприятного исхода. Так, при метаанализе 

исследований, выполненных в Китае, наличие 

ССЗ было сопряжено с увеличением риска 

тяжелого течения COVID-19 в 3,84 раза (при 95% 

границах доверительного интервала (ДИ): 2,9-

5,07) [20]. В дальнейшем при метаанализе 21 

исследования, включавшего в совокупности 

данные о 77 314 больных, госпитализированных с 

COVID-19, установлено, что наличие 

сердечнососудистых ФР или ССЗ в анамнезе 

является предиктором сердечно-сосудистых 

осложнений (ССО) и смерти [21]. При этом ССО 

во время стационарного лечения больных COVID-

19 возникали в среднем у 14% пациентов и также 

были предикторами летального исхода. Кроме 

того, оказалось, что ССО могут возникать и после 

выписки из стационара. Так, по данным 

ретроспективного анализа данных 47 780 больных 

COVID-19, в среднем за 140 сут. после выписки, 

крупные ССО (сумма случаев сердечной 

недостаточности, инфаркта миокарда (ИМ), 

инсульта и нарушений ритма сердца) возникали в 

3 раза чаще, чем в группе контроля, причем 

примерно половина этих событий впервые 

отмечена вне стационара [22].Причины 

неблагоприятного течения COVID-19 у больных с 

сердечно-сосудистой патологией и возникновения 

ССО во время COVID-19 многообразны.Так, 

хорошо документировано повреждение сердечно-

сосудистой системы при развитии инфекционного 

заболевания. Это и непосредственное воздействие 

вируса на эндотелий, клетки сосудистой стенки и 

миокарда, и особенности иммунного ответа, и 

избыточное воспаление, иногда доходящее до 

уровня “цитокинового шторма”, и повышенный 

метаболизм с интоксикацией, характерные для 

инфекционного процесса. В итоге создаются 

условия для дисфункции эндотелия, нарушений 

микроциркуляции, дестабилизации 

атеросклеротических бляшек, повреждения 

клеток миокарда, миокардита, возникновения 

аритмий и сердечной недостаточности. 

Немаловажную роль при COVID-19 отводят 

активации системы свертывания крови, во многом 

сопряженной с выраженностью повреждения 

сосудистой стенки, иммунного ответа и 

воспаления. Это, с одной стороны, способствует 

формированию небольших и, как правило, 

неокклюзирующих фибриновых микротромбов на 

уровне микроциркуляторного русла 

(генерализованный “иммунотромбоз”), с другой 

— появлению тромбов в сосудах большего 

размера с возникновением венозных и 

артериальных тромботических и 

тромбоэмболических осложнений [23]. Поскольку 

прижизненная диагностика микротромбоза 

затруднительна, частота его возникновения при 

различных клинических проявлениях COVID-19 

неизвестна. Частота “макрососудистых” 

тромбозов COVID-19 зависит от тяжести 

заболевания. Так, по совокупным данным 43 

исследований, включавших 8 271 больного, 

тромбоз глубоких вен (ТГВ) нижних конечностей 

в среднем отмечался у 20% больных, при этом у 

находившихся в блоке интенсивной терапии — у 

28%, а среди умерших — в 35% случаев [24]. 

Аналогичная частота для тромбоэмболии 

легочных артерий (ТЭЛА) составляла 13, 19 и 

22%, соответственно. Артериальные 

тромбоэмболии отмечались существенно реже, в 

среднем у 2% больных и у 5% находившихся в 

блоке интенсивной терапии. При этом выявление 

тромбоэмболических осложнений было 

сопряжено с увеличением риска смерти в 1,74 

раза (р=0,04). В целом не исключено, что при 

внедрении эффективных методов лечения наряду 

с уменьшением тяжести клинических проявлений 

COVID-19 будет снижаться и частота 

тромботических осложнений.  

Патогенетические механизмы COVID-19 

продолжают изучаться. Выявлено, что основной 

мишенью вируса при тяжелом поражении легких 

являются клетки альвеолярного эпителия, в 

цитоплазме которых происходит его репликация. 

Вирус непосредственно использует в качестве 

рецептора для интрацеллюлярного входа ACE2. 

Аффинность S-протеина SARS-CoV и ACE2 

напрямую взаимосвязана с репликацией вируса и 

тяжестью заболевания. Известно, что при ХОБЛ 

экспрессия ACE2 выше, особенно при наличии 

ожирения. Сочетание ХОБЛ и ожирения является, 

по-видимому, еще более весомым предиктором 

неблагоприятных исходов COVID-19. У больных 

ХОБЛ риск развития выраженных фиброзных 

изменений легочной ткани при COVID-19, 

вероятно, выше, что связывают с повышенной 

продукцией ИЛ-6 и других провоспалительных 

цитокинов на фоне COVID-19. В исследовании F. 

Zhou и соавт. среди пациентов с ХОБЛ и COVID-

19 выжили только те, у которых уровень ИЛ-6 

оставался нормальным. 

ХОБЛ характеризуется персистирующим 

воспалением дыхательных путей и ограничением 

скорости воздушного потока [2, 3]. У ряда 

больных заболевание проявляется наличием 
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деструкции легочной ткани — эмфиземой легких. 

Зачастую присутствуют оба компонента: 

фиксированная обструкция бронхов 

(обструктивныйбронхиолит) и эмфизема. 

Основной причиной заболевания является 

курение. Немаловажную роль играют и 

профессиональные вредные факторы, пассивное 

курение, загрязнение воздуха, особенности 

первых лет жизни, например нарушения 

внутриутробного развития, недоношенность, а 

также частые или тяжелые респираторные 

инфекции в детском возрасте, препятствующие 

полноценному росту и развитию легких, астма в 

детском возрасте, редкое генетическое нарушение 

– дефицит альфа-1-антитрипсина – может 

привести к развитию ХОБЛ в раннем возрасте их 

сочетание. Доказана связь между развитием 

ХОБЛ и респираторными инфекциями 

[2].Зачастую при обострении ХОБЛ 

идентифицируют патогенные микроорганизмы 

(вирусы, бактерии, их комбинацию), в том числе 

риновирус, респираторно-синцитиальный вирус, 

вирус гриппа, парагриппа, метапневмовирус и 

коронавирус, у 30-50% пациентов.  

В основе патофизиологических нарушений 

при прогрессировании заболевания, помимо 

воспаления, ограничения скорости воздушного 

потока и альвеолярной деструкции, лежит и 

легочная гиперинфляция — образование 

воздушной ловушки из-за неполного 

опорожнения альвеол в фазу выдоха вследствие 

экспираторного коллапса дистальных отделов 

бронхов. Совокупность патофизиологических 

нарушений при тяжелой ХОБЛ приводит к 

нарушению перфузии легочной ткани, 

гипоксемии, гиперкапнии. Важно отметить, что 

при ХОБЛ патологический процесс в нижних 

дыхательных путях носит необратимый и 

прогрессирующий характер [2, 3]. Присоединение 

к нему ОРИ может оказаться фатальным. Главной 

характеристикой воспаления при ХОБЛ является 

его преимущественно нейтрофильный тип. 

Основные маркеры воспаления при ХОБЛ в 

крови: лейкоциты, С-реактивный белок (СРБ) и 

фибриноген, протеин D сурфактанта, 

интерлейкин-6 (ИЛ-6), ИЛ-8, фактор некроза 

опухоли-α (ФНО-α) и др. Считают, что их более 

30 [12,15]. 

Можно предполагать, что оценка при 

COVID-19 некоторых маркеров, 

ассоциированных с воспалением при ХОБЛ, 

потенциально важна для определения 

специфических подходов к лечению новой 

коронавирусной инфекции у таких больных, 

профилактике ранних и отдаленных осложнений. 

ХОБЛ прогрессирует постепенно. В начальной 

стадии (продолжается на протяжении многих 

лет), как правило, нет выраженных клинических 

проявлений вне обострений. Эти обострения 

зачастую недооценивают и принимают за 

клинически не значимую ОРИ. При продолжении 

воздействия факторов риска, повторных ОРИ 

клиническая картина становится выраженной: 

хронический изнуряющий кашель, одышка, 

присоединение других ХНИЗ, более частые и 

тяжелые обострения [2, 3]. Не менее половины 

обострений ХОБЛ связаны с респираторной 

инфек-цией (вирусной, бактериальной, 

смешанной). Тяжелое обострение, нарастающая 

ДН и сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) 

входят в основные причины смерти больных 

ХОБЛ [2, 16]. Весьма вероятно, что пациент с 

ХОБЛ, заболевший тяжелой формой COVID-19, 

— это полиморбидный пациент. А у больного 

COVID-19 может оказаться не диагностированная 

ранее ХОБЛ. 

Таким образом, ознакомившись с 

литературными сведениями по вопросу одной из 

главных причин смерти пациентов с COVID-19 

является дыхательная недостаточность на фоне 

пневмонии. Следовательно, особое внимание 

стоит уделить вопросам ведения пациентов с 

хроническими заболеваниями легких в эпоху 

пандемии COVID-19 исходя из накопленного 

опыта исследований и международных 

руководств. 
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ХРОНИЧЕСКАЯ ОБСТРУКТИВНАЯ БОЛЕЗНЬ 

ЛЕГКИХ И COVID - 19 

 

Рахимова Д.А., Тиллоева Ш.Ш., Бокиева Ч.Ш. 

 

Резюме. В обзорной статье объединены совре-

менные знания о происхождении, патогенезе, эпиде-

миологии, клинической и лабораторной диагностике, а 

также терапии и профилактике новой коронавирус-

ной инфекции; описана возможная взаимосвязь коро-
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Резюме. Долзарблиги. Фармакология саноатининг такомиллашуви «фармакоиқтисодиёт» нинг ривожла-

нишига олиб келди. Соғлиқни сақлаш тизимининг асосий муаммоларидан бири молиялаштиришни оптималлаш-

тиришдир. ЖССТ маълумотларига кўра, дунёдаги ҳеч бир давлат миллий соғлиқни сақлаш эҳтиёжларини 

қондириш учун етарли молиявий ресурсларга эга эмас. Гиёҳвандликдан даволаниш нархи ошиб бораётган бир ша-

роитда бемор учун ҳам, жамият учун ҳам муайян дори воситаси билан даволаниш нархи қанчалик асосли эканли-

гини билиш муҳимдир. Тадқиқот мақсади: метаболик синдромнинг фармакоиқтисодиётини ўрганиш. Натижалар 

ва тахлиллар: Фармакоиқтисодий ҳисоб-китобларни амалга оширишда дори-дармонлардан фойдаланиш ёки энг 

самарали алтернатив даволаш усулларини аниқлаш маълум вақт давомида барча харажатларни ҳисобга олиши 

керак, чунки ҳар қандай қиммат кўринадиган дори-дармонлар ёки скрининг усулларидан фойдаланиш ўз вақтида 

бошқа нарсага пул тежашга ёрдам беради: ётоқ кунини қисқартириш. Соғлиқни сақлаш харажатлари тўғридан-

тўғри ва билвосита бўлинади; беморларни касалхонага ётқизиш харажатларини камайтириш, "қимматли" асо-

ратларнинг частотаси ва оғирлигини камайтириш (масалан, миокард инфаркти, юрак етишмовчилиги, сепсис), 

клиникада шифокор тайинланишини камайтириш. Хулоса: Тиббиётда иқтисодий самарадорликни ҳисоблаш анъ-

анавий маънода харажатларни тежаш мақсадида амалга оширилмайди, балки махсус ишлаб чиқилган клиник 

аҳамиятга эга бўлган назорат остидаги клиник тадқиқотлар натижаларини иқтисодий таҳлил қилиш орқали 

молиявий ресурсларни тақсимлаш жараёнини оптималлаштириш усули ҳисобланади. 

Калит сўзлар: соғлиқни сақлаш, даволаш, аҳоли, самарадорлик. 

 

Abstract. Relevance. The improvement of the pharmacological industry has led to the development of 

"pharmacoeconomics". One of the main problems of the healthcare system is the optimization of financing. According to 

WHO, no country in the world has sufficient financial resources to meet national health needs. In the context of the rise in 

the cost of drug addiction treatment, it is important for both the patient and society to know how justified the cost of treat-

ment with a particular drug is. The purpose of the study: to study the pharmacoeconomics of metabolic syndrome. Results 

and discussions: The use of drugs in conducting pharmacoeconomical calculations or determining the most effective al-

ternative treatment methods should take into account all costs for a certain period of time, since the use of any seemingly 

expensive drugs or screening methods will help you save on something else in time: reducing the day in bed. Reduce the 

costs of hospitalization of patients, reduce the frequency and severity of "valuable" complications (for example, myocardi-

al infarction, heart failure, sepsis), reduce visits to the doctor in the clinic. Conclusions: The calculation of economic effi-

ciency in medicine is not done in the traditional sense to save costs, but is a way to optimize the process of allocating fi-

nancial resources through economic analysis of the results of controlled clinical trials of specially developed clinical sig-

nificance. 

Keywords: healthcare, treatment, population, efficiency. 

 

Кириш. "Синдром" атамаси одатда уни но-

зологик тушунчага айлантирадиган бир қатор 

аломатларни англатади. Бироқ, илмий адабиёт-

ларда метаболик синдром аломатлар тўплами си-

фатида эмас, балки маълум метаболик касаллик-

лар билан тез-тез учрайдиган умумий патогенетик 

механизмлар билан бирлаштирилган турли касал-

ликларнинг комбинацияси сифатида қаралади. 
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Метаболик синдром (МС) - бу бутун дунё бўйлаб 

эпидемия деб ҳисобланадиган юқори ижтимоий-

иқтисодий харажатларга эга бўлган мураккаб ка-

саллик. ЖССТ маълумотларига кўра, сайёрадаги 

кўплаб одамлар бу касалликдан азият чекмоқда. 

2014 йилда 18 ва ундан катта ёшдаги катталар-

нинг 39% (эркакларнинг 38% ва аёлларнинг 40%) 

ортиқча вазнга эга эканлиги аниқланди. 2003 йил-

да ЖССТ мутахассислари МС тарқалишини 

баҳоладилар: "Биз 21-асрнинг янги пандемиясига 

дуч келмоқдамиз, бу саноатлашган мамлакатлар-

ни қамраб олади. Бу ривожланаётган мамлакатлар 

учун демографик фалокат бўлиши мумкин. МС 

тарқалиши қандли диабет билан касалланишдан 

икки баравар кўп ва келгуси 25 йил ичида ўсиш 

суръати 50 фоизга ўсиши кутилмоқда" [14]. 

МС тушунчаси, акс ҳолда "Х" синдроми деб 

аталади, тери ости тўқимасида висцерал ёғ 

миқдорининг кўпайишини ва периферик тўқима 

рецепторларининг инсулинга сезгирлигини па-

сайишини англатади, бу гиперинсулинемия 

ҳодисаси билан бирга келади. Юқоридаги меха-

низмлар метаболик мувозанатнинг барча турлари-

га ва қон босимининг ошишига олиб келади [14]. 

Метаболик синдромнинг кенг 

тарқалишининг сабаби, албатта, бизнинг замона-

вий турмуш тарзимизга хосдир – овқатланиш бу-

зилиши ва ҳаракатсиз турмуш тарзи. 

Сўнгги маълумотларга кўра, метаболик 

синдромга чалинган одамлар сонининг сезиларли 

даражада кўпайиши кузатилди. Сўнгги маълумот-

ларга кўра, «Х" синдроми замонавий жамиятдаги 

шошилинч тиббий, ижтимоий ва иқтисодий му-

аммолардан бирига айланди. Умрнинг 

қисқариши, ногиронлик ва ҳаёт сифатининг па-

сайишига олиб келадиган кенг тарқалганлиги са-

бабли, ушбу патология дунё олимлари орасида 

эътибордан четда қолмайди [15]. 

Метаболик синдромнинг ҳақиқий 

тарқалиши масаласи жуда мунозарали, чунки му-

раккаб синдромнинг эпидемиологияси уни 

баҳолаш учун ишлатиладиган диагностика мезон-

ларига, ўрганилаётган беморлар популяциясининг 

этник хусусиятларига (семиришга генетик мойил-

лик, артериал гипертензия, липид алмашинуви-

нинг бузилиши, турмуш тарзи хусусиятлари, 

миллий овқатланиш хусусиятлари ва бошқалар) 

боғлиқ [16]. 

Тадқиқот мақсади: метаболик синдром-

нинг фармакоиқтисодиётини ўрганиш. 

Натижалар ва тахлиллар: 

Фармакоиқтисодий ҳисоб-китобларни амалга 

оширишда дори-дармонлардан фойдаланиш ёки 

энг самарали альтернатив даволаш усулларини 

аниқлаш маълум вақт давомида барча 

харажатларни ҳисобга олиши керак, чунки ҳар 

қандай қиммат кўринадиган дори-дармонлар ёки 

скрининг усулларидан фойдаланиш ўз вақтида 

бошқа нарсага пул тежашга ёрдам беради: ётоқ 

кунини қисқартириш. Соғлиқни сақлаш 

харажатлари тўғридан-тўғри ва билвосита 

бўлинади; беморларни касалхонага ётқизиш 

харажатларини камайтириш, "қимматли" 

асоратларнинг частотаси ва оғирлигини 

камайтириш (масалан, миокард инфаркти, юрак 

етишмовчилиги, сепсис), клиникада шифокор 

тайинланишини камайтириш. Клиник ва 

иқтисодий таҳлил (КИТ) клиник даволаниш 

натижалари ва тиббий аралашувлар нархи 

ўртасидаги боғлиқликни таклиф қилади. КИТнинг 

асосий ва ёрдамчи усуллари мавжуд. Асосий 

усуллар олинган натижаларнинг қиймати ва 

самарадорлиги ўртасидаги боғлиқликни 

ҳисоблашда камаяди. Оналик усуллари олинган 

натижаларнинг нархи ва самарадорлиги 

ўртасидаги боғлиқликни ҳисоблашда камаяди. 

Ҳисоблашнинг асосий усуллари: "харажатлар ва 

самарадорлик" таҳлили, "харажатларни 

минималлаштириш" таҳлили, "харажатлар ва 

фойда" таҳлили, харажатлар ва фойда таҳлили. 

"Харажат-фойда" таҳлилини ўтказишда 

натижалар тиббий хизматлардан фойдаланувчи 

нуқтаи назаридан "фойда" бирликларида 

баҳоланади. Билвосита фойда ўлчови сифатида 

беморнинг ҳаёт сифати ўлчови (ҲС) ва "ҲС 

(ҚЭҲЙ) га мослаштирилган қайд этилган ҳаёт 

йиллари (ҚЭҲЙ)" энг кўп қўлланилади. 

КИТ нинг ёрдамчи турлари касалликнинг 

нархини таҳлил қилишни ўз ичига олади. Ушбу 

таҳлил тиббий технологияларнинг 

самарадорлигини таққосламайди ва ҳар қандай 

касалликка чалинган беморларни бошқаришнинг 

одатий амалиётини ўрганиш учун ишлатилади [1]. 

Амалга оширилган баъзи фармакоиқтисодий 

тадқиқотлар, мавжуд клиник маълумотлар 

баҳоланадиган тиббий технологияларни 

тўғридан-тўғри таққослаш учун етарли бўлмаган 

вазиятга дуч келади. Бундай ҳолларда клиник 

маълумотларнинг етишмаслиги моделлаштириш 

орқали тўлдирилиши мумкин. Моделлаштириш- 

бу билиш объектларини уларнинг моделларида 

ўрганиш; ҳақиқий объектлар, жараёнлар ёки 

ҳодисалар моделларини яратиш ва ўрганиш ва 

тадқиқотчини қизиқтирган воқеаларни башорат 

қилишдир [2]. Режага кўра, фармакологияда энг 

кенг тарқалган моделларни Марков модели ва 

қарорлар дарахтига бўлиш мумкин. "Қарор 

дарахти" - бу одатда ўткир касалликни даволаш 

курсини тавсифлаш учун ишлатиладиган маълум 

бир ҳолат учун барча мумкин бўлган оқибатларни 

кўрсатадиган график ҳисобланади. Марков бир 

нечта кенг тарқалган ҳолатларни ва вақт ўтиши 

билан улар орасидаги ўтишни тасвирлайди. Ушбу 

моделлар "қарорлар дарахти"га қараганда анча 

мослашувчан тузилиши туфайли 

фармакоиқтисодиётда кенг қўлланила бошланди. 
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"Қарор дарахтлари" кенг тарқалган 

алтернативалардан фарқли ўлароқ, Марков 

моделлари ўтиш даври ҳолатлари ва улар 

орасидаги эҳтимоллик асосида маълум вақт 

давомида қурилади [2]. Тақдим этилган 

иқтисодий таҳлил турлари ўртасида аниқ танлов 

тадқиқотнинг мақсад ва вазифалари, 

ўрганилаётган тиббий технология ва ундан 

фойдаланиш натижаларининг тарқалишига 

боғлиқ. Семириб кетиш соғлиқни сақлаш тизими 

учун катта иқтисодий харажатларни англатади. 

1998 йилда Буюк Британияда ўтказилган 

тадқиқотда семиришни даволаш учун тўғридан - 

тўғри харажатлар 0,5 миллион фунт Стерлингни, 

билвосита харажатлар эса йилига 2 миллион фунт 

Стерлингни ташкил этди. Билвосита харажатлар 

касалликдаги ногиронлик ва ногиронликнинг 

камайиши билан боғлиқ. Ривожланган 

мамлакатларда семиришни даволаш учун 

тўғридан-тўғри харажатлар соғлиқни сақлаш 

харажатларининг 3-5 фоизини ташкил қилади ва 

семириб кетган беморларда қўшма касалликларни 

даволаш харажатлари тўғридан-тўғри ТВИга 

боғлиқ [3]. 

Буюк Британиянинг соғлиқни сақлаш 

миллий институтларининг мета-таҳлили ва 

орлистатни қўллаш самарадорлигини клиник 

такомиллаштириш натижаларига кўра, иқтисодий 

баҳолашни ўз ичига олган атиги 2 та тадқиқот 

топилди. Бир тадқиқот шуни кўрсатдики, 100 

бемордан иборат гуруҳ томонидан орлистат билан 

даволанган 1 йил давомида эришилган сифатни 

ҳисобга олган ҳолда платсебо билан 

солиштирганда қўшимча ҳаёт йиллари 1601 

йилни ташкил этди (сифатни ҳисобга олган ҳолда 

ҳаёт йиллари, ҚЭҲЙ) ва битта қўшимча ҚЭҲЙ 

нархи 45,881 фунтни ташкил этди. Сибутраминни 

қабул қилишда қўшимча ҚЭҲЙ нархи 29 351 

эврони ташкил этди, агар сибутраминнинг фақат 

тана вазнига таъсири ҳисобга олинса ва тана 

вазнини камайтиришдан ташқари, юрак - қон 

томир касалликлари ва ҚД 2 ривожланиш 

хавфини камайтирса, 13 706 эврони ташкил этди. 

Таъсирчанликни таҳлил қилиш натижалари шуни 

кўрсатдики, кирувчи параметрлар максимал 

харажат ва минимал самарадорликка қараб 

ўзгариб турса ҳам, 1 йиллик даволаниш учун 1 

ҚЭҲЙ нархи 50 000 евродан ошмайди, бу 

даволаниш рентабеллигини кўрсатади [4]. 

Сибутраминнинг тана вазнига таъсири ва 

ЮҚТК ва ҚД 2 ривожланиш хавфини ўрганган 

NICE мета-таҳлил симулятсиясига кўра, терапия 

фонида 1 та қўшимча ҚЭҲЙ нархи 38,674 фунтни 

ташкил этди, бу маълум бир мамлакатнинг тўлов 

лимитларидан бироз ошиб кетди. Шу билан 

бирга, Австралия популяциясини ўрганиш 

натижалари Ж. Л. Веерман ва бошқалар. семириб 

кетиш билан боғлиқ касалликлар хавфини 

камайтириш сибутрамин учун 0,2% ва орлистат 

учун 0,1% ни ташкил этди.  

Дори терапиясининг самарасизлиги тана 

вазнига "камтарона" таъсирни тушунтиради 

(тадқиқотчилар томонидан ўтказилган мета-

таҳлилларга кўра, сибутраминни қабул қилишда 

12 ой ичида ўртача вазн йўқотиш орлистат ва 2,89 

кг га нисбатан 4,45 кг ни ташкил этди) ва терапия 

тугагандан сўнг тез вазн ортиши билан 

изоҳланади. Буюк Британиянинг миллий тиббий 

тадқиқотлар институти (NIHR) (HTA programe) 

томонидан тиббий технологияларни баҳолаш 

дастури доирасида орлистат, сибутрамин ва 

римонабантдан фойдаланишнинг иқтисодий 

самарадорлигини қиёсий ўрганиш ўтказилди. 

Нашр қилинган моделларнинг аксарияти вазн 

ёъқотиш билан ҳаёт сифатини баҳолаш усулига ва 

ишлатилган чегирма ставкасига сезгир эди. 

 NIHR маълумотларига кўра, семизлик учун 

дори терапиясининг учта мумкин бўлган 

вариантлари (орлистат, сибутрамин ва 

римонабант) орасида энг самарали стратегия, 

номедикаментоз терапия билан солиштирганда, 

15 мг сибутрамин терапияси бўлиб чиқди, 

максимал самарадорлик билан 33 минимал 

харажатларнинг комбинацияси билан 

тавсифланади, қиймати 1 ҚЭҲЙ 557 фунтга тенг 

ва "соф пул фойдаси" кўрсаткичи бўйича 

устунлик". Бироқ, моделни белгиланган даволаш 

натижасида вафот этган беморлар сони 

тўғрисидаги маълумотларга асосланиб, сўнгги 

йилларда сибутрамин ва римонабант семиришни 

даволаш учун тавсия этилган дорилар рўйхатидан 

чиқарилди, чунки беморлар орасида ўлимни 

ошириши мумкин бўлган жиддий таъсирларнинг 

юқори хавфи мавжуд, дейди тадқиқотчилар. 

Тўлашга тайёрлик чегараси 1 ҚЭҲЙ учун 20000 

фунтни ташкил этди. Сезувчанликни таҳлил 

қилиш натижасида ўлимга олиб келадиган ножўя 

таъсирларнинг частотаси 1,8% дан ошиши билан 

15 мг дозада сибутрамин билан даволаш энди 

иқтисодий жиҳатдан мақсадга мувофиқ эмаслиги 

аниқланди. Сибутрамин 10 мг ва римонабантнинг 

рентабеллигини сақлаб қолиш учун ўлимга олиб 

келадиган ножўя таъсирларнинг частотаси мос 

равишда 1,5% ва 1,0% дан ошмаслиги керак. 

Ушбу натижалар натижасида сибутрамин ва 

римонабант кейинги сезгирлик таҳлилидан 

чиқарилди. Орлистат ва плацебо билан 

таққослаганда, орлистат энг тежамкор эканлиги 

аниқланди ва модел ўрганилаётган аҳоли 

когортасида асл ТВИдан ташқари барча асосий 

параметрларнинг ўзгаришига жавоб бермайди [5].  

Тадқиқот маълумотлари M. Gillett ва бошқ. 

предиабетли одамларда 2-тоифа диабетнинг 

олдини олиш иқтисодий жиҳатдан мақсадга 

мувофиқлигини кўрсатади. Симуляцияга 

асосланиб, метформинни буюриш билан 
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биргаликда турмуш тарзининг ўзгариши 20 йил 

ичида 2-тоифа диабет билан касалланишнинг 13 

ҳолатга камайишига олиб келди [6]. Олимларнинг 

фикрига кўра A. J. Herman ва бошқ. (2005) ва W. 

H. Palmer ва бошқ. (2004), ДПП34 тадқиқотида 

таклиф қилинган турмуш тарзини ўзгартириш 

учун платсебо билан таққослаганда 1 та қўшимча 

ҚЭҲЙ нархи 1124 АҚШ долларини, 1 LYG эса 

6381 еврони ташкил қилади [7]. 

Фармакоиқтисодий тадқиқотлар соғлиқни сақлаш 

тизими нуқтаи назаридан фойдаланишни оқлаш 

учун баъзида мавжуд дори-дармонларга 

қараганда қимматроқ бўлган янги дори-

дармонларни ёки даволаш усулларини ҳар томон-

лама баҳолаш учун муҳимдир. Метформин 2-

тоифа диабетни даволаш учун асосий дори 

ҳисобланади, аммо МСда уни қўллашнинг 

фармакоиқтисодий жиҳатларини ўрганишга 

бағишланган тадқиқотлар сони жуда чекланган. 

G. T. Glembokka ва унинг ҳамкорлари то-

монидан ўтказилган тадқиқот натижаларига кўра, 

олти ой давомида МС билан оғриган беморларга 

метформинни буюриш антигипертензив терапия 

харажатларини ўртача 16,7% га камайтирди, ли-

пидимик дориларни қўллаш зарурати эса 10% га 

камайди. Метаболик синдром терапиясини олган 

беморларнинг ҳаёт сифатини баҳолаш, G. T. 

Glembokka кўра, ўртача 18% га ошди [8].  

Фармакоиқтисодий тадқиқотлар натижала-

рига кўра А. Л. Хохлов ва аторвастатин терапия-

сига бағишланган ходимлар, МС билан оғриган 

беморлар, қон зардобининг юқори атероген по-

тентсиалини камайтиришда HMG–KoA–reduktaza 

инҳибиторларини киритилиши, углевод алмаши-

нуви ва СРО кўрсаткичларини нормаллаштириш 

ролини истисно қилмайди, бу эса ЮҚТК ривож-

ланиш хавфини олдини олади. "Харажат – сама-

радорлик" ва "харажат–фойда" фармакоиқтисодий 

таҳлилига кўра, МС терапиясига аторвастатин 

қўшилиши иқтисодий жиҳатдан мақсадга 

мувофиқдир [9]. Америка кардиология ассоциа-

цияси (ANA) 10 йиллик хавфни ҳисоблаш учун 

онлайн калькуляторни ишлаб чиқди. 10 йил даво-

мида хавфи 5% дан юқори бўлган беморлар учун 

статинлар яхши харажат-фойда кўрсаткичларига 

эга бўлади. Кўпгина марказ тадқиқотларига кўра, 

1000 кишидан иборат гипотетик когортанинг 5 

йиллик терапиясида қўшимча ҚЭҲЙ миқдори си-

бутрамин терапияси учун 51,5 ни ташкил қилади, 

шу билан бирга, юрак-қон томир ўлимининг 

платсебо билан таққослаганда 14 та ҳолатга, 

ўлимга олиб келмайдиган МИдан 28 та ҳолатга ва 

ҚД -2дан 26 та ҳолатга камайиши тахмин 

қилинмоқда. 

Агар сибутраминнинг фақат тана вазнига 

таъсири ҳисобга олинган бўлса сибутраминни 

қўллашда битта қўшимча ҚЭҲЙ нархи 29 351 ев-

рони ташкил этди, тана вазнини камайтиришдан 

ташқари, ЮҚТК ва ҚД 2 ривожланиш хавфини 

камайтириш ҳисобга олинган бўлса 13 706 еврони 

ташкил этди. Сезувчанлик таҳлили шуни 

кўрсатдики, кирувчи параметрлар максимал ха-

ражат ва минимал самарадорлик томон ўзгарган 

тақдирда ҳам, 1 ҚЭҲЙ нархи 1 йиллик терапия 

учун 50 000 эвродан ошмайди, бу эса терапиянинг 

рентабеллигини кўрсатади. Акарбозанинг ҚД 

профилактикасига таъсирини ўрганиш мақсадида 

Швецияда фармакоиқтисодий тадқиқотлар 

ўтказилди, натижада плацебо билан 

таққослаганда 1 та ҚД -2 ҳолатини олдини олиш 

учун харажатлар самарадорлиги 28,009 швед 

кронни ва 1 та ЮҚТКни олдини олиш учун 

101,375 швед кронни ташкил этди. Тадқиқот му-

аллифи натижаларни терапиянинг иқтисодий 

мақсадга мувофиқлиги кўрсаткичи сифатида 

изоҳлайди. Шунингдек, статин гуруҳидаги дори-

лар билан МСда ЮҚТК бирламчи профилактика-

сининг афзалликлари тўғрисида далиллар 

мавжуд. Дислипидемия ва ҚД 2 билан касаллан-

ган 8,2 миллион беморни ўз ичига олган Америка 

тадқиқотига кўра, терапияга статин қўшилиши 

касалхонага ётқизишни талаб қиладиган юрак - 

қон томир асоратлари сонини ҳар йили 71 минг 

ҳолатга камайтиради, бу эса ушбу тоифадаги бе-

морларни даволаш харажатларини сезиларли да-

ражада камайтиради [11]. Халқаро тадқиқотлар 

натижаларига кўра, статин терапиясининг потен-

циал фойдасининг энг яхши кўрсаткичи ЮҚТК 

умумий хавфи деган хулосага келишди. Кунига 1 

доллардан ошмайдиган умумий статин терапияси 

нафақат яхши харажат-фойда кўрсаткичларига 

эга, балки соғлиқни сақлаш бюджетини ҳам 

сақлаб қолади [12]. Триглицеридлари юқори 

бўлган беморларда ЮИК бирламчи ва иккиламчи 

профилактикаси учун фибратлар монотерапияси 

клиник ва иқтисодий жиҳатдан самарали 

ҳисобланади, чунки статинлар биринчи танлов 

терапияси бўлиб, даволанишнинг фойдаси фиб-

ратлар ва статинларнинг комбинацияси бўладими 

деган савол ҳал қилинмаган. Ушбу муаммони ҳал 

қилиш ЮИК билан оғриган беморларда статин 

монотерапиясига нисбатан фибратлар ва статин-

лар билан комбинацияланган терапиядан фойда-

ланганда липид профилини ўзгартиришнинг 

қўшимча афзалликларини моделлаштиришни та-

лаб қилади [12]. Бугунги кунга келиб, умр кўриш 

давомийлигини ошириш ва унинг сифатини ях-

шилаш учун АГ, дислипидемия ва ҚД-2 бирламчи 

профилактикасининг алоҳида ролини қўллаб-

қувватловчи бир қатор тадқиқотлар ўтказилди 

[13]. Динамик моделлаштиришдан фойдаланган 

ҳолда ўтказилган тадқиқот шуни кўрсатдики, 51-

52 ёшдаги беморлар яна 0,85 йил яшаб, тана ваз-

нининг клиник жиҳатдан сезиларли пасайишига 

эришдилар; мақсадли қон босимига эришган АГ 

беморлари - 2,05 йил; ҚД-2 билан оғриган бемор-
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ларда углевод метаболизмини қоплаш умр кўриш 

давомийлигини 3,17 йилга оширади. Узоқ умр 

кўришига қарамай, клиник жиҳатдан самаралироқ 

даволанадиганлар умр бўйи соғлиқни сақлаш ха-

ражатларини камайтиради. Семириб кетган бе-

морларда клиник жиҳатдан муҳим вазн 

йўқотишга эришиш ҳар бир бемор учун давола-

ниш харажатларини 7168 долларгача 

камайтиради, гипертензияни муваффақиятли да-

волаш учун бу кўрсаткич 13 702 долларни ташкил 

қилади ва 2-тоифа диабет учун компенсация 34 

483 долларгача тежайди [13]. 

Хулоса: Метаболик синдромни тузатиш 

билан боғлиқ масалалар долзарбдир, чунки уни 

даволаш схемалари ишлаб чиқилмаган. 

Шубҳасиз, даволанишнинг муҳим шарти глюкоза, 

липид метаболизми ва қон босимининг мақсадли 

даражаларига эришишга қаратилган дорилар 

гуруҳларининг комбинацияси бўлиши керак. 

Қабул қилинган дорилар терапевтик самарадор-

лигидан ташқари, яхши толерантликка, тегишли 

дозалаш режимига эга бўлиши керак. Кўп 

қиррали таъсир механизмига эга бўлган кўплаб 

дори-дармонларни қабул қилиш метаболик син-

дромли беморларнинг даволаниш ва ҳаёт сифати-

га содиқлигига таъсир қилиши мумкин, аммо 

таъсир қилмайди. Одатда, шифокорлар ҳар доим 

ҳам беморларнинг ҳаёт сифатини ва даволаниш-

дан қониқишини баҳолашга тайёр эмаслар. Бун-

дай шароитда соғлиқни сақлаш ресурсларидан 

оқилона фойдаланишнинг иқтисодий жиҳатлари 

тобора муҳим аҳамият касб этмоқда, 

фармакоиқтисодий параметрлар эса беморни да-

волаш тактикасини танлашда ҳал қилувчи 

аҳамиятга эга. Кўпинча арзон, аммо самарасиз 

дори-дармонлардан фойдаланиш беморларни да-

волаш харажатларининг ҳақиқий ўсишига олиб 

келади, шунингдек, самаралироқ ва сезиларли 

даражада қимматроқ дори-дармонларни алмаш-

тиради. Метаболик синдромнинг 

фармакоиқтисодий жиҳатларини ўрганиш мета-

болик касалликларга чалинган беморларга сифат-

ли тиббий ёрдам кўрсатишнинг муҳим таркибий 

қисмидир ва замонавий тиббиётга қизиқиш ортиб 

бормоқда. 

 

Адабиётлар: 

1. Воробьев, П. А., Авксентьева, М. В., Борисен-

ко, О. В., Воробьев, А. И., Вялков, А. И., Лукьян-

цева, Д. В., Сура, М. В., Юрьев, А. С. Клинико-

экономический анализ: издание 3-е, дополненное, 

с приложениями/ П. А. Воробьев, М. В. Авксенть-

ева, О. В. Брисенко, А. И. Воробьев, Д. В. Лукь-

янцева, М. В. Сура, А. С. Юрьев - Москва: Нью-

диамед, 2008. - 778 с. 

2. Ягудина, Р. И., Куликов, А. Ю., Аринина, Е. Е. 

Фармакоэкономика сахарного диабета второго 

типа / Р. И. Ягудина, А. Ю. Куликов, Е. Е. Арини-

на - Москва: Медицинское информационное аген-

ство, 2011 

3. Бессенсен Д. Г., Кушнер Р. Избыточный вес и 

ожирение / Д. Г. Бессенсен, Р. Кушнер - Москва: 

Бином, 2004 

4. Brennan, A., Ara, R., Sterz, R., Matiba, B., 

Bergemann, R. 

Assessmentofclinicalandeconomicbenefitsofweightm

anagementwithsibutramineingeneralpracticeinGerma

ny/A. Brennan, R. Ara, R. Sterz, B. Matiba, R. 

Bergemann//EurJHealthEcon. - 2006. - t. 7, № 4. - C. 

276-284. 

5. Ara, R., Blake, L., Gray, L., Hernandez, M. etal. 

What is the clinical effectiveness and cost-

effectiveness drugs in treating obese patients in 

primary care? / R. Ara, L. Blake, L. Gray, M. 

Hernandez//Health Technology Assessment. - 2012. - 

t. 16, № 5. - C. 1366-5278. 

6. Gillett, M., Royle, P., Snaith, A., Scotland, G. etal. 

Non-pharmacological interventions to reduce the risk 

of diabetes in people with impaired glucose 

regulation: to reduce the risk of diabetes in people 

with impaired glucose regulation: a systematic review 

and economic evaluation/M. Gillett, P. Royle, A. 

Snaith, G. Scotland//Health Technology Assessment. 

-2012. - т. 16, № 33. - С. 1236 

7. Herman, W. H., Hoerger, T. J., Brandle, M., 

Hicks, K., Sorensen, S„ Zhang, P. etal. The cost 

effectiveness of lifestyle modification or metformin 

in preventing type 2 diabetes in adults with impaired 

glucose tolerance / W. H. Herman, T. J. Hoerger, M. 

Brandle, K. Hicks, S. Sorensen, P. Zhang//Ann Intern 

Med. - 2005. - № 142. -C. 323-332. 

8. Brandle, M., Davidson, M. B., Schriger, D. L. 

etal. Cost effectiveness of statin therapy for the 

primary prevention of major coronary events in 

individuals with type 2 diabetes/M. Brandle, M. B. 

Davidson, D. L. Schriger/ZDiabetes Care. -2003. - t. 

26, № 6. - C. 1796—801. 

9. Хохлов, А. Л., Жилина, А. Н., Буйдина, Т. А. 

Анализ эффективности применения аторвастати-

на в терапии пациентов с метаболическим син-

дромом/А. Л. Хохлов, А. Н. Жилина, Т. А. Буйди-

на//РМЖ. - 2006. - № 13. - С. 962-967 

10. Brennan, A., Ara, R., Sterz, R., Matiba, B., 

Bergemann, R. 

Assessmentofclinicalandeconomicbenefitsofweightm

anagementwithsibutramineingeneralpracticeinGerma

ny/A. Brennan, R. Ara, R. Sterz, B. Matiba, R. 

Bergemann//EurJHealthEcon. - 2006. - t. 7, № 4. - C. 

276-284. 

11. Franco, O., Neyt, M., DeLaet, C., VanBrabandt, 

H., Ramaekers, D. Cost-effectiveness of statins in the 

primary prevention of cardiovascular disease: 

asystematic review and economic analysis for 

Belgium /O. Franco, M. Neyt, C. DeLaet, H. Van 

Brabandt, D. Ramaekers //Acta Cardiol. - 2009. -T. 

64, №1. - С. 110. 



 

386 2022, №6 (140)    Проблемы биологии и медицины 
 

12. Hay, J. The cost effectiveness of cardiovascular 

medicines /J. Hay // Curr Atherosclerosis Rep. -2005. 

- № 7. - C. 79-80 

13. Goldman, D. P., Zheng, Y., Girosi, F., Michaud, 

P. C., Olshansky, S. J., Cutler, D., Rowe, J. W. The 

Benefits of Risk Factor Preventionin Americans 

Aged 51 Years and Older /D. P. Goldman, Y. Zheng, 

F. Girosi, P. C. Michaud, S. J. Olshansky, D. Cutler, 

J. W. Rowe//AmJPublicHealth. - 2009. - t. 99, № 11. 

- C. 2096-2101. 

14. Чу Сяоян, Киргизова О.Ю., 2016; Волков, В.П. 

Метаболический синдром: история вопроса / В.П. 

Волков // Universium. Медицина и фармакология 

(Электронный научный журнал). –2017. – №4 

(38). – Режим доступа: http: // 

universum.com/ru/med/archive/item/4584. 

15. Метаболический синдром – нерешенная про-

блема медицины и современного общества / О.М. 

Урясьев и др. // Вестник Смоленской государст-

венной медицинской академии. – 2017. – Т.16, 

№1. –С. 160-162. 

16. Шляхто Е.В. К вопросу о критериях метаболи-

ческого синдрома. Значение выбора критерия для 

оценки распространенности / Е.В. Шляхто, А.О. 

Конради, О.П. Ротарь и др. // Артериальная ги-

пертензия. – 2009. – Т. 15, № 4. – С. 409-412. 
 

МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ И 

ФАРМАКОЭКОНОМИКА 

 

Рахматова Д.Б. 

 

Резюме. Актуальность. Усовершенствование 

фармакологической индустрии привело к развитию 

«фармакоэкономики». Одной из главных проблем сис-

темы здравоохранения является оптимизация финан-

сирования. По данным ВОЗ, ни одна страна в мире не 

имеет достаточных финансовых ресурсов для удовле-

творения национальных потребностей в области 

здравоохранения. В условиях удорожания лечения от 

наркозависимости как пациенту, так и обществу 

важно знать, насколько оправдана стоимость лече-

ния тем или иным препаратом. Цель исследования: 

изучение фармакоэкономику метаболического синдро-

ма. Результаты и обсуждения: Использование ле-

карств при проведении фармакоэкономических расче-

тов или определение наиболее эффективных альтер-

нативных методов лечения должно учитывать все 

расходы в течение определенного периода времени, 

поскольку использование любых, казалось бы, дорого-

стоящих лекарств или методов скрининга поможет 

вам вовремя сэкономить на чем-то другом: сокраще-

нии дня в постели. Снизить затраты на госпитализа-

цию пациентов, снизить частоту и тяжесть «цен-

ных» осложнений (например, инфаркт миокарда, сер-

дечная недостаточность, сепсис), сократить посе-

щения врача в клинике. Выводы: Расчет экономиче-

ской эффективности в медицине делается не в тради-

ционном понимании для экономии затрат, а является 

способом оптимизации процесса распределения фи-

нансовых ресурсов за счет экономического анализа 

результатов контролируемых клинических исследова-

ний специально разработанного клинического значе-

ния. 

Ключевые слова: здравоохранение, лечение, по-

пуляция, эффективность. 
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Резюме. Мақолада ўт пуфагининг интрамурал нерв аппарати ва жигардан ташқари ўт йўлларининг тузи-

лиши, иннервацион алоқалари бўйича илмий манбалар таҳлил қилинган, ўт пуфагининг қорин чигали нерв тугунла-

ри ва орқа мия нерв тугунлари билан иннервацион алоқаларига алоҳида эътибор берилган. Ушбу алоқаларни 

аниқлаштириш нуқтаи назаридан тадқиқот асосчилари ва уларнинг издошларининг маълум миқдордаги физиоло-

гик ва клиник илмий манбалари таҳлил қилинган. 

Калит сўзла:. ўт пуфаги, жигардан ташқари ўт йўллари, иннервацион алоқалари. 

 

Abstract. The paper analyzes scientific sources on the structure, innervation connections of the intramural nervous 

apparatus of the gallbladder and extrahepatic biliary tract, paying special attention to the innervation connections of the 

gallbladder with the nodes of the celiac plexus and with the spinal nerve nodes. In the aspect of clarifying these relation-

ships, a certain number of physiological and clinical scientific sources of the founders of the problem and their followers 

were analyzed. 

Keyword:. Gallbladder, extrahepatic bile ducts, innervation connections. 

 

Желчевыделительная система характеризу-

ется наличием множества сфинктеров, от коорди-

нированной работы которых происходит выделе-

ние желчи в кишечник в момент пищеварения и в 

желчный пузырь вне момента пищеварения. Ус-

тановлено, что между ними существуют непо-

средственная иннервационная связь. Кроме того, 

желчный пузырь имеет иннервационные связи с 

другими органами брюшной полости. Поэтому 

при заболеваниях желчного пузыря происходит 

содружественные нарушения функций других ор-

ганов и уточнение нервного механизма этих со-

дружественных реакций имеет определенное зна-

чение. 

В последние годы были изучены ряд науч-

ных работ, в которых оспорено классическое 

представление, что парасимпатический отдел ве-

гетативной нервной системы контролирует только 

тонус желчевыводящих путей, и приведены дан-

ные, что раздражение вагуса также вызывает со-

кращения желчного пузыря [24,27,32]. В этих ис-

следованиях изучено, что стимуляция симпатиче-

ских нервов, ингибирует сокращение мышц 

желчного пузыря, в свою очередь повышая ак-

тивность мышц сфинктера Одди.  

В ряде случаев авторы научных работ счи-

тают, что в некоторых условиях исследования 

симпатический нерв, с проходящими в нем серо-

тонинергическими волокнами усиливают вагус-

ную стимуляцию моторики желчевыводящих пу-

тей [11]. 

Исследователями был изучены интраму-

ральный нервный аппарат желчного пузыря под-

опытных животных при перерезке правого блуж-

дающего нерва. Данные исследования показыва-

ют, что в желчном пузыре имеются межнейрон-
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ные связи как центрального, так и перифериче-

ского происхождения.  [37,49]. 

При изучении узлов чревного сплетения у 

экспериментальных животных с холецистэктоми-

ей учёные пришли к выводу, что у этих животных 

отмечаются морфологические изменения некото-

рых структурных компонентов данного узла [34].  

Эти данные доказывают, что узлы чревного спле-

тения являются теми периферическими центрами, 

которые являются местом функциональных взаи-

модействий и содружественных заболеваний ор-

ганов брюшной полости. 

Внепеченочные желчные протоки, а также 

их клапанно-сфинктерный аппарат по строению 

считаются сложными, а по функции актуальными 

структурами пищеварительного тракта. Строго 

координированная работа сфинктеров внепече-

ночных протоков, в зависимости от функции две-

надцатиперстной кишки требует надежного нерв-

ного аппарата, который обеспечивает секреции 

желчи в момент прохождения химуса через две-

надцатиперстной кишки, и в желчный пузырь, вне 

пищеварения в ней. Из вышеприведённых данных 

иннервация этих желчных протоков является ак-

туальной темой для нейрогистологов [38], а также 

она привлекает внимание морфологов [48,50,57] и 

клиницистов [54] в нынешнее время.  

Известно, что острая боль, появившаяся при 

закупоривании камнями общего желчного прото-

ка, является одним из ведущих симптомов забо-

леваний желчевыделительной системы, которых 

иногда называют «вколоченными камнями». Это 

связано с тем, что в этой области имеется высокая 

концентрация нервных элементов. Поэтому мор-

фологи считают, что тщательно нужно изучать 

морфологию интрамурального нервного аппарата 

желчных путей.  

Литературные данные, про иннервации 

желчного пузыря и желчных путей, свидетельст-

вуют о том, что, например у морской свинки 

внутренние ганглионарные нервные сплетения 

внепеченочных желчных путей содержат более 

3000 нейронов [2,16]. Действия этих нейронов 

модулируются внешними симпатическими, пара-

симпатическими, внешними сенсорными и дуоде-

нальными нервными входами [13,14]. 

Современные научные данные свидетельст-

вуют о том, что характер функциональных нару-

шений желудочно-кишечного тракта, а также ге-

терогенной клинической симптоматики связаны с 

анатомическими особенностями строения желу-

дочно-кишечного тракта, сфинктерного аппарата 

желудочно-кишечного тракта, регуляцией нейро-

гуморальных процессов. В желчном пузыре нахо-

дятся различные регулирующие влияния цен-

тральной и периферической нервной систем, гор-

моны и пептиды желудка, которые позволяют 

синхронизировать последовательные физиологи-

ческие процессы желчевыделения. [8, 31, 42].  

Согласно биопсихосоциальной модели 

функционального гастроинтестинального рас-

стройства, патогенные механизмы основываются 

на нарушении взаимосвязи между органом-

мишенью и регуляторными системами, в резуль-

тате которых возникают совокупные нарушения 

боли и двигательной функции органа [45, 46, 47, 

55].  

Основные причины нарушении первичной 

функциональной деятельности желчных путей – 

психосоциальные факторы и социальная деграда-

ция, связанные с генетическими факторами, опре-

деляющие характер моторного нарушения и спо-

собствующие формированию гиперчувствитель-

ности билиарного тракта. При этом функциональ-

ные нарушения желчных протоков сказываются 

на психоэмоциональном состоянии пациента, а 

также ухудшаются качества жизни пациента [44, 

46].  

Психогенные факторы оказывают свою 

роль на желчном пузыре и желчных путях через 

корковые и подкорковые структуры, центры про-

долговатого мозга и гипоталамуса [39, 41].  

Отрицательная эмоция и частая стрессовая 

ситуация сопровождается нарушением функции 

нервной системы в коре головного мозга, ухуд-

шением регуляции вегетативного центра, форми-

рованием очагов «застойного» возбуждения в ги-

поталамусе и ретикулярной формации, способст-

вующих развитию функциональных расстройств 

желчных путей [1, 42].  

Современные учёные изучают механизмы 

наследственного воздействия центральной нерв-

ной системы на функциональные расстройства 

желудочно-кишечного тракта [5]. Неблагоприят-

ные факторы риска возникновения заболевания, 

оказывающие влияние на регуляции нейрогумо-

ральной системы, приводят к нарушениям мотор-

ной функции желчных путей, эти процессы, в 

свою очередь часто возникают при отягощенной 

наследственности [41].  

Нарушение вегетативного статуса – фактор, 

предопределяющий вероятность развития, тя-

жесть болезней органов пищеварительной систе-

мы. В текущее время почти все исследователи 

подтверждают, что не функциональность вегета-

тивной нервной системы является патогенетиче-

ской предпосылкой развития желудочно-

пищеварительной патологии [29, 33].  

Холинергический, адренергический и серо-

тонинергический отделы вегетативной нервной 

системы участвуют в регуляции двигательной ак-

тивности желчевыделительной системы и обеспе-

чивают синхронизированную последовательность 

сокращения и расслабления билиарного тракта 

[28, 42, 43].  
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Чаще в молодом возрасте встречаются веге-

тативные нарушения, что свидетельствует о на-

добности поиска современнных решений диагно-

стики, лечения и профилактики. При заболевани-

ях органов пищеварительной системы, причиной 

моторной дисфункции желчевыделительной сис-

темы может быть нарушение выработки в гипота-

ламусе либеринов и статинов [45].  

В настоящее время мало сведений и доказа-

тельств наличия внутренних афферентных нейро-

нов или внутренних рефлекторных схем в желч-

ном пузыре. Однако, есть данные, указывающие 

на то, что взаимодействие между ноцицептивны-

ми афферентами, нейронами желчного пузыря, 

вероятно, играют определенную роль в проявле-

нии холецистита и связанных с ним дискомфор-

том модальностях растяжения, боли и воспаления 

[3, 4, 15, 21].  

Кроме того, нейропластичность и нейроде-

генерация коррелируют с повышенной распро-

страненностью камней в желчном пузыре у пожи-

лых людей [22]. Естественно, возникает вопрос, 

какая же физиология и патобиология нервной 

ткани в желчевыделительном тракте, также как 

она организована, типы нейронов, которые она 

содержит внешний вход, который влияет на её 

функции, и в какой степени, если таковые имеют-

ся, воздействие циркулирующих гормонов и ме-

диаторов воспаления на желчный пузырь опосре-

дованы через внутренние нейроны. Одним из ве-

дущих симптомов заболеваний желчного пузыря 

является боль. Ноциорецепция воспринимается 

рецепторами желчного пузыря, которые являются 

дендритами чувствительных нейронов спинно-

мозговых узлов. При заболеваниях желчного пу-

зыря рецепторные нейроны участвующие в его 

иннервации должны проявлять ретроградную ре-

акцию. Это реакция, естественно, зависит от вида, 

тяжести, продолжительности заболевания, а так-

же от проведенных хирургических манипуляций.  

Исследования, касающиеся изучения мор-

фологии спинномозговых узлов и её изменений 

при заболеваниях внутренних органов за послед-

ние несколько лет, нам позволяет предполагать о 

том, что иннервационные связи нервного аппара-

та желчного пузыря со спинномозговыми и чрев-

ными узлами до конца не установлены и это про-

блема далеко от своего окончательного решения. 

Определенное количество больных после 

операции страдает постхолецистэктомическим 

синдромом. Заболевания желчного пузыря сопро-

вождается содружественными нарушениями 

функций других органов брюшной полости и сер-

дечно-сосудистой системы (холецистодуодениты, 

холецистопанкреатиты, холецистогепатиты, хо-

лецистокардиальные синдромы и др.). Кроме то-

го, желчный пузырь оказывает влияние почти на 

все органы пищеварения и получает интероцеп-

тивное влияние со всех отделов пищеварительно-

го тракта. На каком материальном субстрате про-

исходят эти интероцептивные влияния и каков их 

механизм – является одним из недостаточно изу-

ченных вопросов. Во всех заболеваниях желчного 

пузыря одним из ведущих симптомов является 

острая боль. А чувствительная иннервация желч-

ного пузыря осуществляется спинномозговыми 

узлами. Уточнения топографии спинномозговых 

узлов, конкретно участвующих в чувствительной 

иннервации желчного пузыря также требует до-

полнительных исследований. Взаимодействие 

внутренних органов происходит по типу висцеро-

висцеральных рефлексов, которые замыкаются в 

узлах чревного сплетения. Работы, касающиеся 

изучения морфологии спинномозговых и чревных 

узлов имеются [58]. Однако сведения о морфоло-

гии этих узлов после экспериментальной холеци-

стэктомии недостаточны.  

Стенка желчевыводящих путей состоит из 

трёх слоев, а именно серозного, мышечного и 

слизистого слоев. Морфологические исследова-

ния нервов желчного пузыря были проведены у 

нескольких видов животных. Первое наблюдение 

собственных нейронов в желчном пузыре было 

сделано у птиц 140 лет назад Манцом [25] за 4 

года до того, как Ауэрбах описал межмышечное 

сплетение. Дальнейшая историческая перспектива 

представлена Сазерлендом (1966, 1967). Анато-

мические и функциональные аспекты иннервации 

билиарного тракта основаны на обширных иссле-

дованиях у морских свинок [12, 14, 16, 26] и на 

австралийском опоссуме [17, 18, 19, 20]. 

Топографическая, структурная организация 

ганглиев и нервов в желчном пузыре морской 

свинки, австралийского опоссума и более круп-

ных млекопитающих имеет ряд сходных черт. 

Ганглионарные нервные сплетения располагаются 

в подсерозном и межмышечном и подслизистом 

сплетениях и собственной пластинке слизистой 

оболочки. Неганглионарные сплетения нервных 

структур находятся в параваскулярном, перива-

скулярном областях, а также в субэпителиальной 

зоне слизистой оболочке желчного пузыря. 

Структурная организация нервной ткани в 

желчном пузыре была наиболее широко изучена у 

морских свинок и австралийских щеточнохвост-

ных опоссумов. Морфологические свойства нерв-

ной ткани в желчных пузырях этих видов подроб-

но описаны. В желчном пузыре морской свинки 

находится подсерозное сплетение, которое состо-

ит из сети мелких, нерегулярных, треугольных 

или яйцевидных ганглиев [12, 25].  

Ганглии соединены между собой трактами 

немиелинизированных волокон, которые соседст-

вуют с параваскулярными нервными пучками. 

Некоторые авторы относят эти ганглионарные 

сплетения в желчном пузыре крупных животных, 
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таких как собака и обезьяна, к миентеральным и 

подслизистым сплетениям или даже подразделя-

ют их далее на сплетение 

мусcуларисентериcусинтернус (Ҳенле) и подсли-

зистое сплетение. В этом контексте мышечное 

сплетение и ганглионарное субэпителиальное 

сплетение [17, 18] соответствуют сплетению 

ентериcусинтернус. 

Очевидно, что, хотя существуют различия 

между видами и регионами, общая организация и 

распределение ганглиев внепеченочного билиар-

ного тракта напоминают кое-что из энтериновой 

нервной системы. У человека, собак и опоссумов 

желчный пузырь, в субсерозном сплетении состо-

ит из небольших (в среднем около 4 нейронов в 

ганглии), неравномерно рассеянных ганглий, но 

плотность ганглиев примерно в 10 раз выше в 

опоссума, чем у человека или собаки [26]. Шейка 

желчного пузыря – это область с большим коли-

чеством нервных клеток. 

Нейроны в ганглиях желчного пузыря у 

морской свинки и человека обладают идентичны-

ми электрофизиологическими свойствами [6, 15]. 

Их свойства указывают на то, что это относитель-

но неподатливые нейроны, которым требуется 

синаптический вход от внешних источников, та-

ких как блуждающие нервы, чтобы генерировать 

ганглиозный выход.  

В стволе головного мозга кроликов пара-

симпатические нейроны, иннервирующие желч-

ный пузырь, плотно распределены в ростральном 

и каудальном положениях блуждающего нерва. 

Некоторые ядра располагаются в медиальном 

субъядерном отделе солитарного тракта [10]. 

Электрофизиология [7, 14] и ретроградная 

трассировка от стенки желчного пузыря морской 

свинки [12], золотистый хомяк [23], а также стен-

ки желчного пузыря и так далее у австралийского 

опоссума [19, 20] показали существование пря-

мых двунаправленных нейронных связей между 

двенадцатиперстной кишкой и желчным трактом. 

Морфология нервного аппарата желчевыдели-

тельной системы является предметами изучения 

исследователей и 21 века [34, 51, 52, 53]. 

Заключение. В нынешнее время в связи с 

быстрым развитием эндоскопических и лазерных 

методов исследования желчевыделительная сис-

тема стала местом наибольшего использования 

лечебных и диагностических инструментальных 

манипуляций. Но процент отягощения некоторых 

из этих манипуляций остаётся достаточно высо-

ким. Это в свою очередь делает проблему изуче-

ния морфологической основы иннервационных 

связей нервного аппарата желчного пузыря со 

спинномозговыми нервными узлами и чревным 

сплетением весьма актуальным. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ 

ИННЕРВАЦИОННЫХ СВЯЗЕЙ НЕРВНОГО 

АППАРАТА ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ 

 

Рахмонова Х.Н. 

 

Резюме. В работе проанализированы научные 

источники, посвященные строению, иннервационным 

связям интрамурального нервного аппарата желчного 

пузыря и внепеченочных желчных путей, обратив осо-

бое внимание на иннервационные связи желчного пу-

зыря с узлами чревного сплетения и со спинномозго-

выми нервными узлами. В аспекте выяснения этих свя-

зей анализировано определенное количество физиоло-

гических и клинических научных источников основопо-

ложников проблемы и их последователей. 

Ключевые слова: Желчный пузырь, внепеченоч-

ные желчные протоки, иннервационные связи. 
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Резюме. Жигарнинг ёғли инфильтрацияси (стеатогепатоз) - жигар ҳужайраларида ёғларнинг (триглице-

ридларнинг) тўпланиши туфайли патологик ўзгаришлар билан тавсифланган сурункали жигар касаллиги бўлиб, 

бу метаболик жараёнларнинг бузилишига олиб келади. Илмий-техника тараққиёти тиббиётга жигар касаллик-

ларини дифференциал ташхисни такомиллаштириш учун кенг имкониятлар очди. Бугунги кунга келиб, замонавий 

эхография технологиялари гепатологияда ноинвазив, зарарсиз, юқори даражали информацион усули сифатида 

ўзини намоён қилди. Жигарнинг ултратовуш диагностикасининг услубий ёндашувларига мувофиқлиги, кулранг 

шкала билан бир қаторда эластографиядан фойдаланиш, жигарнинг диффуз касалликларини дифференциал 

ташхислаш имкониятларини сезиларли даражада кўтаради. 

Калит сўзлар: гепатоз, METAVIR шкаласи, эластография, допплерография. 

 

Abstract. Fatty infiltration of the liver (steatohepatosis) is a chronic liver disease characterized by pathological 

changes in liver cells due to abnormal accumulation of fats (triglycerides) in them, resulting in a violation of metabolic 

processes. Scientific and technological progress has opened wide opportunities for medicine to improve the differential 

diagnosis of liver disease. Scientific and technological progress has opened wide opportunities for medicine to improve 

the differential diagnosis of liver disease. To date, modern echography technologies have established themselves as a non-

invasive, harmless, highly informative research method in hepatology. Compliance with the methodological approaches of 

complex ultrasound diagnostics of the liver, along with the use of elastography along with the gray-scale mode, signifi-

cantly expanded the possibilities of differential diagnosis of diffuse liver diseases. 

Key words: hepatosis, METAVIR scale,elastography, dopplerography. 
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Введение. Жировая инфильтрация печени 

как самостоятельное заболевание, он был выделен 

в 60–е годы прошлого века благодаря введению в 

клиническую практику пункционной биопсии пе-

чени. Характеризуется патологическим внутри– 

и(или) внеклеточным отложением жировых ка-

пель. Это необходимо для планирования лечения 

вирусных и других диффузных заболеваний пече-

ни. Биопсия печени является «золотым стандар-

том», но это инвазивный метод и сопровождается 

болью и кровотечением [6]. 

Понятие жировой болезни печени четко 

очерчено и охватывает спектр поражений печени, 

включающий: жировую дистрофию (стеатоз пе-

чени); жировую дистрофию с воспалением, по-

вреждением гепатоцитов (неалкогольный или ме-

таболический стеатогепатит) и фиброзом (с воз-

можностью прогрессии по шкале METAVIR от 

F0-F3 с исходом в цирроз − F4). Жировую ин-

фильтрацию печени справедливо отнести к одной 

из самых актуальных и быстроразвивающихся 

проблем современной гастроэнтерологии. В своем 

развитии жировой гепатоз проходит три стадии: 

1) простое ожирение, когда деструкция гепатоци-

тов не выражена; 2) ожирение в сочетании с нек-

робиозом гепатоцитов; 3) ожирение с начинаю-

щейся перестройкой дольковой структуры пече-

ни. Эта стадия рассматривается, как предцирро-

тическая.  

Целью данного сообщения является рас-

смотрение методологических аспектов и оценка 

преимуществ, а также недостатков проведени 

комплексного ультразвукового исследования, 

включающего эластографию, у пациентов с жиро-

вой инфильтрацией печени. 

Обсуждение. При проведении ультразвуко-

вого исследования необходима подготовка к ис-

следованию, осмотр натощак. Соответственно, 

ультразвуковыми признаками жировой инфильт-

рации печени в режиме серой шкалы являются 

увеличение в размерах, закругленность нижних 

углов, однородность структуры, повышение эхо-

генности, снижение звукопроводимости, обедне-

ние сосудистого рисунка в глубоких отделах пе-

чени. Выделяют три формы гепатоза: диффузная, 

локальная и очаговая [7]. Выделяют три степени 

жировой инфильтрации печени. При 1 степени 

печень зачастую не увеличена или увеличена на 

10-20 мм, капсула прослеживается в виде тонкой 

гиперэхогенной линии, структура однородная, 

несколько повышенной эхогенности, снижением 

звукопроводимости и в дальних от датчика отде-

лах до 30 % паренхимы печени (в поддиафраг-

мальной области) четко не визуализируется, сосу-

дистый рисунок хорошо прослеживается. При 2 

степени печень увеличивается на 20-30 мм, ниж-

ние края печени притуплены, капсула прослежи-

вается в виде истонченной гиперэхогенной линии, 

эхогенность паренхимы печени повышена, сосу-

дистый рисунок обеднен, а так же появляется эф-

фект дорсального затухания сигнала, то есть диа-

фрагма плохо просматривается, и в дальних от 

датчика отделах до 50 % паренхимы печени (до 

уровня воротной вены) четко не визуализируется. 

При 3 степени края печени закруглены, капсула 

печени визуализируется нечетко, эхогенность па-

ренхимы печени повышена, сосудистый рисунок 

прослеживается очень плохо (печень как «сквозь 

молоко»), эффект дорсального затухания сигнала 

выраженный, диафрагма не визуализируется и в 

дальних от датчика отделах до 70 % паренхимы 

печени практически не визуализируется. 

С расширением протокола мультипарамет-

рического ультразвукового исследования режи-

мом эластографии появилась дополнительная 

возможность измерения деформации в тканях по 

скорости, возбуждаемой фокусированным ультра-

звуком [1]. В последнее время ультразвуковая 

эластография зарекомендовала себя как эффек-

тивный неинвазивный метод оценки степени же-

сткости печени [2-4]. Выпускаемые на сегодняш-

ний день современные ультразвуковые системы 

поддерживают функцию ELASTO и измерение 

различных показателей, связанных с ней. Соот-

ветствующий метод следует выбирать после тща-

тельного изучения их особенностей [8]. Методы 

ультразвуковой эластографии можно разделить на 

две различные категории: статические или на ос-

нове деформации и динамические или на основе 

использования сдвиговых волн. Эти методы отли-

чают друг от друга характер внешнего механиче-

ского воздействия на ткани организма.  

Эластография на основе деформации, кото-

рая более известна под названием компрессион-

ная, использует воздействия, вызывающие сжатие 

тканей путем нажатия ультразвуковым датчиком 

или с помощью другой механической силы. Ре-

зультаты компрессионной эластографии могут 

быть представлены либо в виде графика, либо с 

помощью цветовой картограммы и отражают 

только то, как уровни жесткости различных уча-

стков исследуемой области отличаются друг от 

друга, но не имеют количественного выражения.  

Достоинствами метода являются: 

- преимуществом метода компрессионной 

эластографии является достаточно большая зона 

оценки жесткости тканей печени: 2,5 × 2,5 см  

- возможность проведения исследования на 

обычном ультразвуковом аппарате. 

Недостатками являются: 

- невозможно получить количественную 

оценку жесткости тканей в конкретных цифрах; 

- затруднено получение точных результатов 

с помощью компрессионной эластометрии печени 

у людей с сердечно-сосудистыми заболеваниями 

и ожирением; 
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- чувствительность теста уменьшается с 

глубиной проникновения; 

- точность результатов значительно зависит 

от врача, выполняющего исследование, возможно 

появление шумов или артефактов из-за чрезмер-

ного давления или неправильного расположения 

датчика. 

При эластографии сдвиговой волной попе-

речные упругие волны, распространяются в ос-

новном в твердых телах. Источник волн (датчик) 

создает акустическую волну, которая продольно 

распространяется в тканях, эта волна через жест-

кие ткани проходит быстрее, чем через нормаль-

ную паренхиму. От продольной волны поперечно 

распространяются сдвиговые волны, более мед-

ленные, их легче регистрировать, скорость про-

движения именно этих волн и определяют мето-

дом эластографии: чем выше скорость, тем выше 

жесткость. Все методы на основе сдвиговых волн 

позволяют измерять количественный уровень же-

сткости (эластичности) тканей [5]. Результаты 

эластографии печени выражаются в килопаскалях 

(кПа) и соответствуют среднему значению десяти 

проведенных измерений в диапазоне и далее ре-

зультаты сопоставляются со шкалой METAVIR 

(пороговые значения данной шкалы отличаются 

между собой у различных производителей ульт-

развуковых систем ): 

- F0 (≤ 5,8) – фиброза нет; 

-F1 (5,9-7,2 кПа) – звёздчатое расширение 

портальных трактов без образования септ; 

- F2 (7,3-9,5 кПа) – расширение портальных 

трактов с единичными портопортальными септа-

ми; 

- F3 (9,6-12,5 кПа) – многочисленные пор-

тоцентральные септы без цирроза; 

- F4 (≥ 12,5 кПа) – цирроз. 

Достоинствами метода являются: 

- может проводиться на обычном ультра-

звуковом аппарате с опцией ELASTO SWE; 

- увеличенная область исследования, кото-

рая выбирается врачом; 

- наличие цветовой карты. 

Недостатками метода являются: 

- выраженная подкожно-жировая клетчатка 

пациента; 

- одышка пациента и невозможность за-

держки дыхания во время исследования; 

- ультразвуковые аппараты различных про-

изводителей имеют отличные друг от друга стан-

дартные значения и недоступны для сравнения; 

Основными критериями выбора методов 

инструментальной диагностики является инфор-

мативность, доступность, потенциальная опас-

ность, цена-эффективность. Важность адекватной 

и своевременной оценки выраженности патологи-

ческого процесса в паренхиме печени не вызыва-

ет сомнений: она необходима в клинической 

практике для определения стадии, прогноза забо-

левания и возможности своевременно скорректи-

ровать тактику ведения больных. Трансабдоми-

нальное серошкальное ультразвуковое исследова-

ние в сочетании с эластографией печени является 

предпосылкой для правильной трактовки уплот-

нения печени при пальпации клиницистом. Эла-

стографические показатели отражают выражен-

ность степени фиброза печени, однако, для по-

вышения диагностической ценности неинвазив-

ных методов представляется целесообразным их 

комбинированное использование для повышения 

чувствительности и специфичности [9].  

Вывод. Оценка преимуществ и недостатков 

проведения каждого из метода ультразвукового 

исследования (режима серой шкалы, допплеро-

графии и эластографии) при жировой инфильтра-

ции печени различной степени выраженности по-

может клиницистам правильно интерпретировать 

степень поражения печени, проведению диффе-

ренциальной диагностики с другими диффузными 

заболеваниями печени. 
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МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 

УЛЬТРАЗВУКОВОЙ ДИАГНОСТИКИ ЖИРОВОЙ 

ИНФИЛЬТРАЦИИ ПЕЧЕНИ 

 

Рашидова Х.А., Расулова М.М., Фетляева Р.К., 

Турсунхужаев М.М. 

 

Резюме. Жировая инфильтрация печени 

(стеатогепатоз) – хроническое заболевание печени, 

характеризующееся патологическими изменениями 

клеток печени в связи с аномальным накоплением в них 

жиров (триглицеридов), в результате чего происхо-

дит нарушение процессов обмена. Научно-

технический прогресс открыл перед медициной широ-

кие возможности для совершенствования дифферен-

циальной диагностики заболевания печени. На сего-

дняшний день современные технологии эхографии за-

рекомендовали себя как неивазивный, безвредный, вы-

сокоинформативный метод исследования в гепатоло-

гии. Соблюдение методологических подходов ком-

плексной ультразвуковой диагностики печени с приме-

нением наряду с серошкальным режимом эластогра-

фии значительно расширили возможности дифферен-

циальной диагностики диффузных заболеваний печени. 

Ключевые слова: гепатоз, шкала METAVIR, 

эластография, допплерография. 
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Резюме. Сил касаллиги - ҳар хил турдаги микобактериялар келтириб чиқарадиган одамлар ва ҳайвонлар 

орасида учрайдиган бутун дунё бўйлаб тарқалган юқумли касаллик ҳисобланади. Бу касаллик одатда ўпкага 

таъсир қилади, камдан-кам ҳолларда бошқа аъзолар ва тизимларга таъсир қилади. Баъзида оғиз бўшлиғи 

аъзолари зарарланади. Оғиз бўшлиғининг зарарланиши кам учрайди ва бирламчи сил касаллигини эрта ташхислаш 

ва аниқлаш учун жуда муҳимдир. Касалликни ўз вақтида аниқлаш беморларнинг касалланиши ва ўлимини 

камайтиради. Ушбу мақоланинг мақсади сил касаллигининг турли шаклларини ўрганишга бағишланган, 

адабиётларни ўрганиш асосида сил касаллиги ҳақида маълумот беришдир. 

Калит сўзлар: Суяк сили, ўпка сили, оғиз бўшилиғи сили. 

 

Abstract. Tuberculosis is a widespread infectious disease of humans and animals caused by various types of myco-

bacteria. This disease usually affects the lungs, rarely affecting other organs and systems. Sometimes it affects the organs 

of the mouth. Oral lesions are rare and critical for early diagnosis and detection of primary tuberculosis. Timely detection 

of the disease will reduce the morbidity and mortality of patients. The purpose of this article is to provide information 

about the disease of tuberculosis based on the study of literature devoted to the study of various forms of tuberculosis. 

Keywords: Tuberculosis of bones, tuberculosis of lungs, tuberculosis of oral cavity. 

 

Туберкулёз - хроническое инфекционное 

заболевание, вызываемое комплексом микобакте-

рий туберкулеза. Этот комплекс состоит из 

M.tuberculosis , который является основным воз-

будителем туберкулеза, а также из M.bovis, 

M.africanum и M. микроти [1-3]. Mycobacterium 

tuberculosis — это грамположительная кислото-

устойчивая аэробная палочка, впервые идентифи-

цированная и описанная Робертом Кохом в 1882 

году [4, 5]. Резервуаром бацилл туберкулеза яв-

ляются люди и крупный рогатый скот [6]. Микро-

организмы передаются воздушно-капельным пу-

тем, реже при употреблении непастеризованного 

коровьего молока, зараженного микобактериями 

[3, 5-7]. Только у нескольких процентов инфици-

рованных развивается активное заболевание 

вскоре после первоначального контакта с бацил-

лами туберкулеза (первичный туберкулез) [5]. 

Туберкулез обычно протекает во вторичной фор-

ме в результате реактивации латентной инфекции 

[3, 5, 8]. Подсчитано, что около 1/3 населения 

земного шара поражено M.tuberculosis , однако 

это в основном бессимптомные инфекции [3, 8, 9]. 

Инфекция становится латентной, когда часть 

вдыхаемых бацилл переживает атаку макрофагов 

после достижения легочных альвеол. Туберкулез-

ные палочки могут оставаться в состоянии покоя 

в течение нескольких лет, окруженные зернистой 

тканью [3, 5, 10]. 

Туберкулез как опасное для жизни состоя-

ние до сих пор считается актуальной проблемой 

[11]. По данным ВОЗ, ежегодно в мире возникает 

около 8 млн новых случаев туберкулеза и около 

2,9 млн смертей, связанных с этим заболеванием 

[12, 13]. Факторами, способствующими распро-

странению туберкулеза, как легочной, так и вне-

легочной формы, являются: эпидемия ВИЧ, более 

высокая продолжительность жизни, рост бедно-
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сти [13]. К другим предрасполагающим факторам 

относятся длительная иммуносупрессивная тера-

пия, сахарный диабет, алкоголизм и наркомания, 

лимфомы и другие злокачественные опухоли [2, 

6, 17-19]. Туберкулез чаще встречается у мужчин, 

чем у женщин, и чаще поражает людей из более 

низких социально-экономических групп [6]. Чаще 

всего наблюдается туберкулез легких, но могут 

поражаться все части тела, включая ротовую по-

лость [2, 6, 10, 13].  

Внелегочный ТБ имеет тенденцию чаще 

возникать у людей с ослабленным иммунитетом, 

у детей и пожилых людей, у пациентов, инфици-

рованных ВИЧ, после трансплантационных про-

цедур, при длительном лечении стероидами [9, 

21]. Изменения чаще всего обнаруживаются в 

плевре, лимфатических узлах, костях, мочеполо-

вой системе, коже и центральной нервной систе-

ме. Полость рта также может быть поражена [21]. 

Оральный туберкулез может быть первич-

ным или вторичным. Вторичная форма наблюда-

ется чаще первичной [2, 3, 7, 9]. Оральный очаг 

инфекции М.tuberculosis может возникать в ре-

зультате аутоинфицирования из мокроты, но воз-

можен и гематогенный или лимфатический путь 

передачи [2, 16, 23]. Другие местные предраспо-

лагающие факторы включают плохую гигиену 

полости рта, нарушения гиперкератоза, такие как 

лейкоплакия, воспаление слизистой оболочки по-

лости рта или даже удаление зубов [7, 20, 22, 25]. 

Патологические поражения при туберкулезе 

полости рта могут возникать на любом участке 

слизистой оболочки [1, 9]. Сообщается, что они 

чаще всего обнаруживаются на языке, за которым 

следуют слизистая оболочка губ (часто в месте 

контакта половых губ), твердое небо, десны и 

слизистая оболочка щек по частоте [2, 6, 13, 15, 

18, 26-30]. Однако первичный туберкулез полости 

рта, который встречается реже, проявляется пре-

имущественно на слизистой оболочке десен или 

щек [7, 8, 17, 27]. 

В клинике язвы являются наиболее частыми 

проявлениями туберкулеза в полости рта [2, 6, 7, 

13, 20]. При первичном туберкулезе безболезнен-

ная язва сопровождается локальным увеличением 

(поднижнечелюстных, подбородочных и шейных) 

лимфатических узлов [7, 17, 27, 31]. Эта форма 

заболевания обычно возникает у детей, тогда как 

вторичная форма чаще наблюдается в среднем и 

пожилом возрасте [7, 17, 27, 31]. Изъязвления при 

вторичном туберкулезе вызывают сильную боль 

[4, 15, 20 , 25, 27, 31]. Болезненные изменения мо-

гут мешать речи и приему пищи и часто вызыва-

ют гиперсаливацию. Лимфатические узлы могут 

быть непальпируемыми или увеличенными, с 

тенденцией к их размягчению в далеко зашедшей 

стадии заболевания [6, 13, 25, 28]. Туберкулезные 

язвы обычно одиночные, но могут встречаться и 

множественные изменения. Высыпания поверх-

ностные или глубокие, овальные или продолгова-

тые, а их центральная часть, покрытая некротизи-

рованной тканью, может образовывать впадины 

глубиной несколько миллиметров [7, 13, 18, 27]. 

Края поражения неровные, подрытые, уплотнен-

ные, неровные. На слизистой оболочке щек обна-

руживается крупное овальное туберкулезное изъ-

язвление. Язва покрыта желтоватым экссудатом и 

имеет слегка подрытые края. Окружающая слизи-

стая оболочка рта воспалена. 

Туберкулезные изъязвления сохраняются 

длительное время, не имеют тенденции к зажив-

лению и медленно увеличиваются в размерах [2, 

6, 13, 18, 25, 29, 32].  

Хотя чаще всего встречается собственно яз-

венная форма туберкулёза полости рта, она также 

может проявляться в виде люпоидной формы, ко-

торая наблюдается реже [32-34]. При этой форме 

на воспаленном основании появляются розоватые 

или желтоватые гранулы. Эйрд разработал клас-

сификацию орального туберкулеза, основанную 

на пяти различных изменениях полости рта: язвы, 

туберкулемы (гранулы, которые разрушаются, 

образуя изъязвления), туберкулезные трещины, 

бугорковые папилломы (разрастания краев тубер-

кулезной трещины) и холодные абсцессы [15]. 

Помимо язв, в литературе иногда выделяют дру-

гие формы туберкулеза полости рта: узелки или 

папулы, трещины, тканевые разрастания или ин-

фильтраты, периапикальные гранулемы [4, 11, 13, 

25, 27, 33]. При туберкулезном воспалении костей 

и остеомиелите часто возникают внеротовые 

свищи (преимущественно на щеке) [2, 34]. Следу-

ет подчеркнуть, что оральные проявления тубер-

кулеза заразны [28]. 

Туберкулезные язвы стойкие, длятся более 

3 недель, не реагируют на местное лечение и 

обычно одиночные и болезненные [2, 28, 29], в 

отличие от сифилитических язв, которые безбо-

лезненны, с гладкими, но уплотненными краями 

[27]. Плоскоэпителиальный рак, проявляющийся 

изъязвлением, развивается медленнее, чем при 

туберкулезе. Он может иметь форму нароста в 

форме цветной капусты. Края плотные, припод-

нятые, пальпируется инфильтрация тканей. Пер-

воначально изъязвления не вызывают боли и 

склонны к кровотечениям [4, 27]. Язвы в полости 

рта чаще всего возникают в результате травм. 

Травматические поражения болезненны, окруже-

ны воспаленным кольцом и заживают при устра-

нении раздражителя или при проведении проти-

вовоспалительного лечения [27-29]. Множествен-

ные, болезненные и рецидивирующие язвы могут 

указывать на РАС (особенно афты Саттона) или 

некоторые слизисто-кожные заболевания (язвен-

ный красный плоский лишай, пемфигоид) [7, 20, 

28, 29]. Одиночные или множественные изъязв-
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ления, сходные с туберкулезными изменениями 

по внешнему виду и течению, могут встречаться и 

при других гранулематозных заболеваниях, таких 

как болезнь Крона или саркоидоз [11, 13, 17, 18, 

25]. Гистоплазмоз (глубокая микотическая ин-

фекция) может вызывать язвы, напоминающие 

туберкулезные, с системными симптомами, 

включая утомляемость и продуктивный кашель. 

Они заживают после длительной противогрибко-

вой терапии [29, 35]. 

При подозрении на туберкулез полости рта 

диагноз ставится на основании тщательно соб-

ранного анамнеза, который включает общие и ме-

стные симптомы, а также другие жалобы больно-

го. Важно учитывать симптомы, помогающие 

дифференцировать оральный ТБ от других со-

стояний, при которых он также присутствует, т. е. 

лихорадку, увеличение лимфатических узлов, 

кожные изменения, желудочно-кишечные рас-

стройства, хронический кашель, чрезмерную 

утомляемость [6, 11, 28, 29]. 

Окончательный диагноз подтверждается 

рядом дополнительных исследований. При каж-

дой язве полости рта длительностью более 3 не-

дель требуется инцизионная биопсия [11, 17, 18, 

22, 25]. Гистопатологическая оценка может вы-

явить наличие гранулематозной воспалительной 

инфильтрации с гигантскими клетками Лангханса 

и лимфоцитами. Окрашивание мазка мокроты по 

Цилю-Нильсену на кислотоустойчивые бациллы 

может быть положительным [3, 7, 8, 11, 13, 20, 

22]. У каждого больного с подозрением на тубер-

кулез обязательна рентгенография органов груд-

ной клетки в задне-передней (ЗП) и боковой про-

екциях. Это также может указывать на перене-

сенную инфекцию или введение вакцины БЦЖ [3, 

5]. В последнее время вместо пробы Манту ис-

пользуются тесты на высвобождение интерферо-

на-g (IGRA) из-за их более высокой чувствитель-

ности и специфичности. На них не влияет вакци-

нация БЦЖ [9, 36]. В сомнительных случаях мо-

гут помочь молекулярные тесты (ПЦР) [1, 7, 13]. 

Туберкулез ротовой полости редкое заболе-

вание, которое трудно диагностировать и лечить. 

У некоторых пациентов оральные проявления мо-

гут быть единственными признаками заболева-

ния, поэтому стоматолог или дерматолог могут 

первым заподозрить ТБ. Немедленное обращение 

больного к специалисту и своевременное лечение 

приводят к полному выздоровлению, уменьшают 

количество осложнений в течении туберкулеза и 

помогают контролировать распространение этого 

потенциально летального заболевания. Изучая 

литературные источники мы нашли мало данных 

о состояние ротовой полости только при заболе-

вании туберкулёза лёгких и туберкулёза полости 

рта, не было найдено литературных данных о со-

стоянии ротовой полости при болезни туберкулё-

за костей. 

Цель нашего исследования посвящается к 

изучению состояния полости рта при заболевании 

туберкулёз костей и разработке 

профилактических мероприятий при этой 

паталогии. 
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ВЛИЯНИЕ ТУБЕРКУЛЁЗА НА 

СТОМАТОЛОГИЧЕСКОЙ СТАТУС РОТОВОЙ 

ПОЛОСТИ 

 

Ризаев Ж.А., Хазратов А.И., Абдуллаев Т.З. 

 

Резюме. Туберкулёз - широко распространённое 

в мире инфекционное заболевание человека и живот-

ных, вызываемое различными видами микобактерий. 

Это заболевание обычно поражает лёгкие, реже за-

трагивая другие органы и системы. Иногда поража-

ется органы полости рта. Поражения полости рта 

встречаются нечасто, они имеют решающее значение 

для ранней диагностики и выявления первичного ту-

беркулёза. Своевременное выявление заболевания сни-

зит заболеваемость и смертность пациентов. Целью 

данной статьи является предоставление информации 

по заболеванию туберкулёз на основе изучения лите-

ратуры посвященной изучению различных форм ту-

беркулёза. 

Ключевые слова: Туберкулёз костей, туберкулёз 

легких, туберкулёз полости рта. 
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Резюме. Мослаштирилган жисмоний маданиятнинг мақсад ва вазифаларини амалга ошириш 

хусусиятларини ўрганиш соғлиғи чегараланган шахслар (СЧШ)нинг жисмоний ривожланиши ва 

такомиллаштиришнинг кенг кўламли муаммоларини ҳал қилишга қаратилган. Нафақат кўзи ожиз одамлар билан, 

балки ногиронлиги бўлган бошқа тоифалар билан ҳам ишлашга нисбатан мослашувчан жисмоний маданият 

(МЖТ) масалаларини ҳал қилиш биз учун муҳим кўринади. Aниқланишича, кўпинча бирламчи бузилишлар 

иккиламчи касалликларга олиб келади ва бу касалликларни ҳисобга олган ҳолда мураккаб реабилитация ва 

даволашни талаб қилади. 

Калит сўзлар: мослашувчан жисмоний маданият, паралимпия спортчилари, кўриш қобилияти заиф 

шахслар, реабилитация. 

 

Abstract. The study of the features of the implementation of the goals and objectives of adapted physical culture is 

aimed at solving a wide range of problems of physical development and improvement of persons with disabilities. It seems 

to us significant to address the issues of adaptive physical culture (AFC) in relation to work not only with people with 

visual impairments, but also with other categories of people with disabilities (HIA). It has been established that quite often 

primary disorders lead to secondary disorders and require complex rehabilitation and treatment taking into account these 

disorders. 

Key words: adaptive physical culture, Paralympic athletes, visually impaired persons, rehabilitation. 

 

Наряду с этим, оказывается значимыми для 

адаптивной физической культуры (АФК) лиц с 

нарушением зрения ряд подходов к работе с дру-

гими нозологическими группами, относящимися 

к лицам с ограниченными возможностями здоро-

вья (ОВЗ) [8, 10]. 

Не менее значимым для понимания подхо-

дов к АФК лиц с нарушением зрения является 

изучение направлений в работе с другой группой 

лиц с сенсорными нарушениями – лицами с на-

рушением слуха. Краткий анализ исследований 

позволил выделить основные условия, учет кото-

рых позволяет эффективно проводить психофизи-

ческую готовность лиц с нарушением слуха к со-

циальной интеграции в физкультурно-

оздоровительные и спортивные коллективы здо-
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ровых людей с нарушениями слуха. Здесь, прежде 

всего, выделяется достаточный уровень развития 

физических качеств и навыков вербального и не-

вербального общения лиц с нарушением слуха, а 

также организация условий, благоприятных для 

их интеграции в эти коллективы [2, 5, 11]. 

Доказано и научно подтверждено, что пси-

хофизическая подготовка лиц с нарушениями 

слуха к интеграции в физкультурный социум ос-

новывается на технологии интенсивного воздей-

ствия на физическое состояние, которая вбирает: 

направленность на развитие скоростно-силовых 

качеств; ориентированность на подготовку к со-

ревновательной деятельности лиц с нарушением 

слуха; ориентированность на сезоны. Экспери-

ментально подтверждено, что использование та-

кой технологии позволяет улучшить показатели 

физических качеств, компенсировать двигатель-

ные нарушения лиц с нарушением слуха, создавая 

таким образом условия для их интеграции в соци-

ум. Интересным и полезным для целей АФК и 

спорта слепых являются данные о том, что модель 

базовой интернальной интеграции позволила ор-

ганизовать занятия адаптивной двигательной рек-

реацией в группах не слышащих людей зрелого 

возраста на базе отделения общества глухих, а 

затем на базе спортивного комплекса. Также важ-

ным для целей проводимого нами исследования 

является то, что в условиях смешанной интер-

нальной интеграции при участии детей и подро-

стков с нарушением слуха возможно вести заня-

тия по девяти видам спорта (шашкам, шахматам, 

плаванию, настольному теннису, дартсу, мини-

футболу, волейболу, баскетболу, пауэрлифтингу) 

и взрослых инвалидов по слуху в спартакиаде по 

семи видам спорта (настольному теннису, мини-

футболу, ходьбе на лыжах, волейболу, шашкам, 

шахматам, общефизической подготовке). Таким 

образом, технология интенсивного воздействия на 

физическое состояние, принципы социальной ин-

теграции не слышащих людей, позволяет струк-

турировать содержание и организацию интегра-

тивной функции адаптивной физической культу-

ры лиц с нарушениями слуха. Для нашего иссле-

дования эти выводы становятся важными и для 

организации спортивной деятельности и с лицами 

с нарушением зрения [3, 12]. 

Одной из сложных и разнородных по сво-

ему составу являются лица с проблемами в ин-

теллектуальном развитии. Среди них выделяются 

умственно отсталые (интеллектуальные наруше-

ния), лица с задержкой психического развития и 

со сложными нарушениями развития. На физиче-

ское развитие, двигательные способности, обу-

чаемость и приспособляемость к физической на-

грузке этой группы лиц с ОВЗ оказывает влияние 

тяжесть интеллектуального нарушения, сопутст-

вующие заболевания, вторичные нарушения, осо-

бенности психической и эмоционально-волевой 

сферы. Установлено, что не только психическое, 

но моторное развитие этой группы лиц с ОВЗ 

проявляется в замедленном темпе развития локо-

моторных функций, непродуктивности движений, 

двигательном беспокойстве и суетливости. У них 

нарушается согласованность, точность и темп 

движений. Их двигательные параметры нарушают 

формирование механизма бега, прыжков, мета-

ний. Для определения ряда позиций по возмож-

ным вторичным нарушения двигательных функ-

ций у лиц с нарушением зрения важно ориенти-

роваться на классификацию нарушений физиче-

ского развития и двигательных способностей лиц 

с интеллектуальными нарушениями [1, 4, 6]. Ана-

лиз литературных источников дает основание 

считать, что простые и сложные движения вызы-

вают у такой категории лиц с ОВЗ затруднения в 

воспроизведение точности движений или позы, в 

зрительном отмеривание расстояния и точности 

попадания в цель, в соразмерности при выполне-

нии прыжков, в точности попадания в ритм дви-

жения. Важно отметить, что все это требует со-

гласованности, последовательности и одновре-

менного сочетания движений тела в пространстве 

и времени, определенного усилия, траектории, 

амплитуды, ритма и других характеристик дви-

жения. Однако в силу органического поражения 

различных уровней мозговых структур, рассогла-

сования между регулирующими и  исполняющи-

ми органами, слабой сенсорной афферентации, 

управлять всеми характеристиками одновременно 

умственно отсталый человек, например, со слож-

ной структурой нарушений не может. Для прак-

тической деятельности инструктора по АФК не-

обходимо учитывать благоприятные периоды раз-

вития основных видов координационных способ-

ностей. Так, в ходе массового обследовании и 

тестирования обучающихся с интеллектуальными 

нарушениями установлено, что большинство сен-

ситивных периодов развития координационных 

способностей у этой категории падает на возрас-

тной диапазон 9-12 лет. Интересным является вы-

вод по данным исследований, что лица с легкой 

умственной отсталостью к взрослому возрасту по 

своим физическим, психометрическим проявле-

ниями незначительно отличаются от нормальных 

людей [7, 9]. 

Необходимо выделить и положение о том, 

что для лиц с умеренной умственной отстало-

стью, со сложной структурой нарушений в про-

цессе реализации задач АФК важно связывать 

решение двигательных задач с  решением задач 

нравственного, умственного, речевого, трудового, 

эстетического характера с учетом их индивиду-

ально-психологических особенностей. Это явля-

ется не менее значимым и для АФК с лицами с 

нарушением зрения [11]. 
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Проведенное нами ранее исследование осо-

бенностей нарушений психомоторных и сенсор-

но-перцептивных способностей у лиц с различ-

ным уровнем интеллектуального развития позво-

лило выделить их различия по возрастному и ин-

теллектуальному показателям. Выявлено, что у 

всех  испытуемыхс ЗПР в возрасте 12–15 лет наи-

более существенными  нарушениями являются 

сниженная точность восприятия и воспроизведе-

ния пространственных величин, замедленность 

сложной двигательной реакции, затруднения в 

выполнении движений в максимальном темпе. 

Это необходимо учитывать и в ходе занятий АФК 

с лицами с нарушением зрения, так как задержка 

психического развития соматогенного и цереб-

рально-органического генеза – достаточно частое 

вторичное нарушение, сопровождающее зритель-

ную патологию. В соответствии с выявленными в 

процессе исследования психомоторными и сен-

сорно-перцептивными нарушениями у обучаю-

щихся с ЗПР в возрасте 12–15 лет разработана 

комплексная программа коррекции этих наруше-

ний, предполагающая использование элементов 

традиционных спортивных игр (баскетбол, волей-

бол, футбол) и специально созданные для разви-

тия двигательных способностей, исследуемых с 

ОВЗ игры. Важно отметить, что выявлено, что 

наиболее значимым (26,12% дисперсии) для обу-

чающихся с ЗПР в возрасте 12–15 лет является 

комплексное воздействие с основным упором на 

координационную и сенсорно-перцептивную 

сферы развития с обязательным использованием 

скоростно-силовых способностей. Показатели, 

характеризующие скоростно-силовые способно-

сти, выделены были вторым фактором (21,17% 

дисперсии). Знание уровней должного развития 

позволяет оптимизировать процесс совершенст-

вования параметров физического развития веду-

щих механизмов, обеспечивающих двигательную 

деятельность лиц с ЗПР в системе физического 

воспитания [8, 10]. В результате применения ком-

плексной программы с элементами традиционно 

используемых спортивных игр и игры, специаль-

но разработанной для развития исследуемых спо-

собностей, на уроках физической культуры, на 

рекреационных занятиях наиболее значительные 

сдвиги с достоверностью р<0,05 зафиксированы 

по показателю восприятия и воспроизведения 

временного интервала и линейной величины про-

странства и способности сохранять статическое 

равновесие. Результаты этих исследований также 

учитывались, когда мы определяли подходы к 

организации и планированию спортивной дея-

тельности с лицами с нарушением зрения. 

При формировании подходов в работе с ли-

цами, имеющими нарушения зрения можно опи-

раться на обобщенные группы задач, сформиро-

ванные в методике адаптивной физической куль-

туры [7, 9]. 

Первая группа задач вытекает из индивиду-

альных особенностей занимающихся. Она ориен-

тирована на решение профилактических, компен-

саторных и коррекционных задач. 

Вторая группа решает развивающие, воспи-

тательные и образовательные задачи.  

Выделены механизмы положительного воз-

действия физических нагрузок: 

-благоприятное влияние на регуляторные 

системы, что обеспечивает адаптационные про-

цессы и выздоровление; 

- становление, улучшение деятельности 

компенсаторно-приспособительных механизмов; 

- психологический эффект, благоприятное 

влияние на эмоциональную сферу человека. 

К средствам АФК относятся физические 

упражнения, естественно-средовые (природные) и 

гигиенические факторы. Адаптивная физическая 

культура является мощным фактором достижения 

необходимого уровня подвижности лиц с ОВЗ, 

одной из важнейших характеристик процессов 

реабилитации и социализации. Процесс реабили-

тации в данном случае рассматривается в направ-

лении на системы адаптации для активизации ор-

ганизма на борьбу с патологией. При использова-

нии адекватной и оптимальной физической на-

грузки стимулируется активность ведущих меха-

низмов активизации [8, 10]. 

Среди нерешенных задач, в современной 

ситуации развития адаптивной физической куль-

туры, выделяется проблема спортивной деятель-

ности, а также ее реабилитационно-

социализирующего потенциала для лиц с нару-

шением зрения. Анализ литературы по проблеме 

исследования показал, что для решения данной  

проблемы выделена отдельная категория – адап-

тивный спорт, являющийся видом АФК. Он удов-

летворяет потребность человека в самореализации 

и самоактуализации при сопоставлении своих 

способностей со способностями других людей, 

решая при этом важные задачи социализации и 

расширения коммуникационного круга лиц с ог-

раниченными возможностями здоровья. 

Оценка содержания адаптивного спорта вы-

явила направленность на формирование спортив-

ного мастерства в избранной спортивной дисцип-

лине  для достижения высокого спортивного ре-

зультата при соотношении своего уровня подго-

товленности с другими спортсменами, прини-

мающими участие в соревнованиях. Важно при 

этом соотносить уровень поражения или наруше-

ния функциональных возможностей для создания 

равных условий соперничества [1, 4].  

Таким образом, соревновательная деятель-

ность является основой адаптивного спорта, а 

тренировочные мероприятия, формирующие уро-
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вень подготовленности для соотнесения во время 

соревновательной деятельности, определяют так-

тику и стратегию подготовки спортсмена с огра-

ниченными возможностями здоровья. Учет со-

хранных функций при этом является главным ус-

ловием планирования системы спортивной подго-

товки во всех видах спорта, включая спорт сле-

пых. 

Ведущей целью адаптивного спорта – по-

строение системы самореализации в виде дея-

тельности, положительно характеризуемым соци-

альным окружением, реализующей реабилитаци-

онный потенциал для повышения уровня качества 

жизни. Это приводит, в конечном счете, к социа-

лизации и включению спортсмена-паралимпийца 

в окружающую жизнь без специальных потребно-

стей в сопровождении с высокими возможностя-

ми самореализации при оптимальном учете соб-

ственных способностей и усилий [8, 12]. 

Система спортивной подготовки паралим-

пийского спорта, включающая тренировочную и 

соревновательную деятельность, позволяет при-

общить лиц с ОВЗ к участию в значимой сфере 

спортивной деятельности, познанию ценностей 

физической культуры (интеллектуальных, моби-

лизационных и технологических) для формирова-

ния собственной спортивной культуры. Высокие 

достижения спортсменов-паралимпийцев форми-

руют активную жизненную позицию, установку 

на здоровый образ жизни. Таким образом, повы-

шение вовлеченности в занятия физической куль-

турой и спортом происходит не только у лиц с 

ОВЗ, включая инвалидов, но также и у студентов 

специальных медицинских групп общеобразова-

тельных учреждений. При этом, влияние успеш-

ных выступлений может также распространиться 

и на здоровых людей, ведущих пассивный образ 

жизни путем формирования дополнительной по-

требности в саморазвитии с установкой на актив-

ный образ жизни. 

Однако, важно выделить отличительные 

особенности адаптивного спорта, характеризую-

щие данный вид как отдельную категорию спор-

тивной деятельности. При определении основной 

цели спортивной деятельности сформирована по-

требность к достижению максимально возможно-

го результата – рекордного для спортивной дис-

циплины. Такая же установка становится главным 

отличием адаптивного спорта от других видов 

АФК. Реализация индивида в адаптивном спорте 

невозможна без постоянного участия в соревно-

вания для сопоставления показываемых результа-

тов с другими участниками процесса. Основной 

целью соревновательной деятельности также яв-

ляется достижение рекордного результата при  

выполнение обязательных условий и правил. 

Данная процедура является регламентированной 

и публичной. Такой подход позволяет выделить 

адаптивный спорт в особый вид спортивной куль-

туры лиц с ОВЗ. 

Основной отличие адаптивного спорта – 

наличие спортивно-функциональной классифика-

ции, базирующейся на результатах предваритель-

ного медицинского обследования спортсмена. 

Первичное обследование позволяет определить 

уровень поражения функциональных возможно-

стей для распределения спортсмена по спортивно-

функциональным классам избранной спортивной 

дисциплины. В каждом виде спорта лиц с ОВЗ 

имеются ограничения и противопоказания для 

соревновательной деятельности. Также правила-

ми четко  определены виды поражений, с кото-

рыми спортсмен с ОВЗ может быть вовлечён в 

соревновательную деятельность. 

Тренировочный процесс формирует базо-

вую и специальную подготовленность в адаптив-

ном спорте. Он занимает центральное место при 

развитии реабилитационно-социализирующего 

потенциала спортивной деятельности, высокий 

уровень реализации которого становится  воз-

можными при показании спортсменом рекордных 

достижений с учетом имеющихся индивидуально-

нозологических особенностей. При этом, органи-

зация углублённого медицинского обследования 

и комплексный контроль должны быть неотъем-

лемой частью системы спортивной подготовки 

адаптивного спорта, так как определяют ограни-

чения для максимальных нагрузок в соответствие 

с видом поражения [8, 10]. 

Отсутствие обязательности участия в адап-

тивном спорте формирует, в частности, у лиц с 

нарушением зрения особый уровень мотивации и 

потребности в саморазвитии. Организацией спор-

тивной деятельности в нашей стране занимаются 

учреждения дополнительного образования либо 

общественные организации – федерации спорта 

инвалидов различных нозологий (спорт слепых, 

спорт лиц с поражением опорно-двигательного 

аппарата, спорт лиц с интеллектуальной недоста-

точностью и т.п.). 

Таким образом, объединение воздействия 

специального и массового образования может со-

кратить сроки интеграции лиц с ОВЗ за счет 

включения их в социальную жизнь и спортивную 

деятельность. 

Проведенный анализ показал, что адаптив-

ный спорт является таким видом деятельности, в 

котором невозможно выделить ведущий принцип 

из следующей группы: социальные, специально-

методические и общеметодические принципы [5, 

8]. 

В группе социальных принципов ведущей 

является группа микросоциума, формирующая 

отношения индивида к спортивной деятельности. 

Специально-методические принципы адаптивного 

спорта ориентируют тренера на первичное вни-
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мание к созданию группы единомышленников, 

независимо от избранной спортивной дисципли-

ны, основным стремлением которой будет – дос-

тижение высокого спортивного результата. Дан-

ная группа должна обладать особой спортивной 

культурой, позволяющей совместно преодолевать 

возникающие трудности и формировать схожие 

цели интересы, достижение которых еще больше 

сплачивает коллектив. Такой дух создает благо-

приятные условиях в рамках повышения мотива-

ция, развития самореализации и саморазвития лиц 

с нарушением зрения. Реабилитационно-

социализирующий потенциал, в таком случае, 

определяются успешностью развития данных 

факторов в условиях спортивной деятельности [6, 

10]. 

Доминирующими в системе спортивной 

подготовки спорта слепых  являются процессы 

получения знаний, формирования умений и навы-

ков, а также совершенствования физической под-

готовленности при выполнении общетеоретиче-

ских принципов, таких как доступность, актив-

ность, научность и систематичность организации 

данного процесса. 

Учет индивидуально-нозологических осо-

бенностей в спорте слепых создает необходи-

мость следования специально-методическим 

принципам, включая принципы индивидуализа-

ции, диагностирования и адекватности примене-

ния педагогических технологий у лиц с ограни-

ченными возможностями здоровья, опираясь на 

имеющиеся вторичные нарушения и условия 

компенсации утраченных функций. 

Для определения особенностей спортивной 

деятельности в адаптивном спорте важно сфор-

мировать понимание особенностей данного вида. 

В целом, деятельность - это динамическая систе-

ма взаимодействия субъекта с миром. Побуди-

тельными причинами деятельности человека яв-

ляются мотивы. Именно мотив, побуждая к дея-

тельности, определяет ее направленность, то есть 

определяет ее цели и задачи. Деятельность чело-

века - очень сложное и многообразное явление, в 

осуществлении которого задействованы все ком-

поненты иерархической структуры человека (фи-

зиологический, психический, социальный) [6, 11]. 

Спортивная деятельность - упорядоченная 

организация деятельности по обеспечению мак-

симального оздоровления и совершенствования 

человека в сфере спорта. Ее основные принципы 

и формы определяются социальными условиями 

функционирования спорта в обществе. Основные 

виды спортивной деятельности всегда связаны с 

определенными двигательными действиями – фи-

зическими упражнениями. Их отличительной 

особенностью является специальная направлен-

ность на решение задач физического воспитания 

(развитие и совершенствование физических ка-

честв человека). Одновременно физические уп-

ражнения способствуют совершенствованию и 

морально-волевых качеств личности. Спортивная 

деятельность-это всегда специальная деятель-

ность в определенном виде спорта. Спортивные 

качества, которые вырабатываются в ее процессе, 

зависят от особенностей данного вида спорта. 

Спортсмен в процессе своей тренировки старает-

ся, прежде всего, развить те качества, которые 

необходимы для данного вида спорта, а другие 

развивает параллельно для успешной работы в 

своем виде спорта. Спортивная деятельность ха-

рактеризуется специально организованной двига-

тельной активностью и связана с проявлением 

мышечной работы различной формы при выпол-

нении специальных физических упражнений. 

Спортивная деятельность представляет собой 

единство трех факторов: физиологических (фи-

зиологических процессов, протекающих в орга-

низме спортсмена и обеспечивающих работу 

мышц), психологических (индивидуально-

психологических особенностей личности спорт-

смена) и социальных (общественная значимость 

спорта показывает, что в ней отражаются интере-

сы не  только отдельных спортсменов, но и обще-

ства). Эти три фактора, взаимосвязанные и взаи-

мообусловленные друг другом, образуют единст-

во спортивной деятельности [8, 10]. 

Совокупность упражнений, используемых в 

спортивной деятельности формирует комплекс 

средств для решения задач, поставленных трене-

ром, для достижения наивысшего спортивного 

результата. Методы в подготовке спортсмена оп-

ределяются формами воспроизведения, методиче-

ски отлаженными на этапе разработки средств и 

методов спортивной подготовки. Упражнения, в 

таком случае, могут рассматриваться и как сред-

ства, и как методы, согласно исследованиям неко-

торых авторов. В качестве средств обращается 

внимание на содержание действий, на основе ко-

торых формируются умения и навыки в спортив-

ной деятельности, независимо от формы их реа-

лизации. По мнению Л.П. Матвеева, при опреде-

лении методов воспроизведения, в качестве уп-

ражнений, особое внимание обращается на после-

довательность выполняемых действий, опреде-

ленном регламенте и режиме двигательной дея-

тельности [3, 7]. 

Вывод. Таким образом, определенная спор-

тивная деятельность приводит, с одной стороны, к 

образованию специфических качеств и структур 

личности, а с другой – к достижению высоких 

спортивных результатов в данном виде спорта 

или спортивной дисциплине. 

Привлечение всех доступных средств и ме-

тодов АФК становится главенствующим принци-

пом организации спортивной деятельности. При  

этом особенно важно правильно учитывать инди-
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видуально-нозологические характеристики каж-

дого спортсмена для выработки оптимальной 

программы спортивной подготовки. 
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ФОРМИРОВАНИЕ РЕАБИЛИТАЦИОННО-

СОЦИАЛИЗИРУЮЩЕГО ПОТЕНЦИАЛА 

СПОРТИВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ЛИЦ С 

НАРУШЕНИЕМ ЗРЕНИЯ 

 

Саттарова Д.Б., Усманходжаева А.А., 

Мавлянова З.Ф., Махмудов С.М. 

 

Резюме. Изучение особенностей реализации це-

лей и задач адаптированной физической культуры на-

правлено на решение широкого круга задач физическо-

го развития и совершенствования лиц с ограниченны-

ми возможностями здоровья (ОВЗ). Нам представля-

ется значимым обращение к вопросам адаптивной 

физической культуры (АФК) в отношение работы не 

только с лицами с нарушением зрения, но и с другими 

категориями с ОВЗ. Установлено, что достаточно 

часто первичные нарушения ведут к вторичным на-

рушениям и требуют комплексной реабилитации и 

воздействия с учетом этих нарушений.  

Ключевые слова: адаптивная физическая куль-

тура, паралимпийцы, лицы с нарушением зрения, реа-

билитация. 
 



 

Биология ва тиббиёт муаммолари     2022, №6 (140) 407 
 

UDC: 612.821.8(612.887)616.314 

MODERN APPROACHES TO THE TREATMENT OF HYPERSENSITIVITY OF TEETH 

  
Khabibova Nazira Nasullaevna, Teshaeva Dilbar Shukhratovna 

Bukhara State Medical Institute, Republic of Uzbekistan, Bukhara 

 

ТИШЛАРНИНГ ЮҚОРИ СЕЗУВЧАНЛИГИНИ ДАВОЛАШГА ЗАМОНАВИЙ ЁНДАШУВЛАР 

Хабибова Назира Насуллаевна, Тешаева Дилбар Шухратовна 

Бухоро давлат тиббиёт институти, Ўзбекистон Республикаси, Бухоро ш. 

 

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ ПОВЫШЕННОЙ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ ЗУБОВ 

Хабибова Назира Насуллаевна, Тешаева Дильбар Шухратовна 

Бухарский государственный медицинский институт, Республика Узбекистан, г. Бухара 

 

e-mail: info@bdti.uz 

 

Резюме. Тишларнинг юқори сезувчанлиги кенг тарқалган касалликдир. Бу касаллик одамга овқатланишга 

ноқулайлик туғдиради ва оғриқ ҳиссини ҳам пайдо килади. Ушбу маколада тишларнинг юкори сезувчанлиги ҳақида 

ўрганилган адабиётлар шарҳи келтирилган. Шундай қилиб, замонавий адабиётлар манбаларини таҳлил қилиш 

шуни кўрсатдики, ҳозирги кунга қадар тишларнинг қаттиқ тўқималарининг гиперестезиясини даволашнинг 

универсал самарали схемалари мавжуд эмас ва шунинг учун ҳам янги воситалар ва усулларни излаш нафақат 

долзарб, балки амалий соғлиқни сақлаш учун ҳам зарурдир ҳисобланади. 

Калит сўзлар: тишларнинг сезувчанлиги, оғриқ, даволаш. 

 

Abstract. Hypersensitivity of the teeth is a common disease. The disease causes discomfort in eating and causes 

pain. This article gives you a brief overview on tooth sensitivity. Thus, the analysis of modern literature sources has shown 

that to date there are no universal effective treatment regimens for hyperesthesia of hard tissues of teeth, and therefore the 

search for new means and methods is not only relevant, but also necessary for practical healthcare. 

Key words: tooth sensitivity, pain, treatment. 

 

Hypersensitivity of teeth has more than half a 

century of history. According to the world literature, 

up to 57% of the planet's population suffers from 

dentin hypersensitivity [9]. 

The problem of hypersensitivity requires spe-

cial attention, since it creates local discomfort and 

reduces the patient's quality of life [3]. Numerous 

studies have established that dental hyperesthesia is a 

serious problem not only medical, but also social [7, 

8]. 

Hypersensitivity is characterized by short-term 

acute pain resulting from the dentin's response to 

temperature, tactile, chemical stimuli, and this pain is 

not associated with any damage to the tooth. If we 

consider the localization of hypersensitivity, then in 

the first place according to the predisposition to the 

disease are the canines and the first premolars, then 

the incisors, the second premolars and finally the mo-

lars. The area of the neck of the tooth is almost al-

ways affected. Several theories of the origin of sensi-

tivity have been proposed, but the most generally ac-

cepted is the hydrodynamic theory. The main provi-

sions of this theory are as follows. Stimuli that cause 

pain increase the flow of fluid from the dentine tu-

bules, which, in turn, contributes to a change in pres-

sure in the dentine, which activates nerve endings at 

the pulp - dentine border or in the dentine tubules 

themselves. For the occurrence of hypersensitivity, 

two reasons are necessary: that the enamel ceases to 

protect the dentin and its exposure occurs; to increase 

the degree of opening of the dentine tubule system.  

This may be the result of dental caries, non-

carious lesions (cracks, erasure, erosion, wedge-

shaped defect), complications after treatment and 

teeth whitening, periodontal diseases, occlusion dis-

orders, improper oral hygiene, etc. The presence of 

dentin hyperesthesia complicates oral hygiene, which 

leads to the rejection of patients from it, and subse-

quently a vicious circle is formed: low hygiene - in-

flammation - recession-hyperesthesia [1]. 

This approach is based on a symptomatic ap-

proach aimed at eliminating the pain syndrome, while 
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the dentine tubules remain open. In this regard, in 

order to achieve a stable result, toothpastes based on 

potassium salts must be used for a long time [6]. An 

alternative approach is to reduce the lumen or com-

plete obturation of the dentine tubules, which, accord-

ing to the hydrodynamic theory, leads to a decrease in 

dentine hypersensitivity [2]. So fluorine ions, reacting 

to calcium ions in the intracalcium fluid, form glob-

ules of insoluble calcium fluoride deposited in the 

tubules, either sealing or gradually reducing their di-

ameter, which leads to a decrease in their response to 

irritation. When strontium salts are applied, the ex-

posed dentine tubules are obturated with the for-

mation of substitutive dentine [5].  

Studies by I.N. Kuzmina, L.A. Tsomaeva, A.V. 

Lapatina (2007) studied and compared Colgate Sensi-

tive toothpastes (5% potassium citrate) and 

Sensodyne Fluoride (3.75% potassium chloride) to 

reduce the sensitivity of hard tooth tissues to various 

types of irritants. The results showed that after 6 

weeks of using Colgate Sensitive toothpaste, the tem-

perature sensitivity of teeth decreased by an average 

of 10.8 times, and in patients who cleaned with 

Sensodyne Fluoride toothpaste - by 5 times compared 

to the initial values. A study on the use of Elmex 

Sensitiveplus toothpaste showed that after one day of 

using toothpaste, pain disappeared in 5% of respond-

ents, in one week - in 47%, and in two weeks - in 

58% [5, 8]. 

A number of authors believe that the most suc-

cessful and modern technology is "PRO-ARGIN" 

based on the formation of the complex "Argi-

nine/Calcium carbonate" [3, 6, 9]. Arginine is an 

amino acid involved in a number of important meta-

bolic processes of the body. Arginine in saliva plays 

an important role in ensuring its remineralizing po-

tential due to the formation of positively charged ag-

glomerates "arginine - calcium carbonate", capable of 

being deposited on negatively charged dentine at neu-

tral pH values, forming a sealing layer not only on the 

surface, but also in the depth of open dentine tubules.  

In early studies [4], it was demonstrated that a 

single professional application of paste based on 

"PRO-ARGIN" technology leads to an instant de-

crease in hypersensitivity of teeth that occurs after 

professional cleaning, and the achieved result persists 

for 28 days. Immediately after applying the paste 

based on the "PRO-ARGIN" technology, there is a 

decrease in sensitivity to cold in 71.7% of cases, and 

to probing – 84.2%. The "PRO-ARGIN" technology 

is part of the Colgate Sensitive Pro-Relief profession-

al paste, the high desensitizing effectiveness of which 

has been confirmed in a number of experimental and 

clinical studies. It also has gentle polishing properties 

its use for professional hygiene does not change the 

texture of the surface of tooth enamel and dental res-

toration materials. Colgate Sensitive Pro-Relief paste 

for home use has great effectiveness in terms of re-

ducing sensitivity, speed of action and duration of 

effect, unlike paste containing 2% potassium ions. 

According to the study, the sealing of tubules when 

using Sensitive Pro-Relief paste was 3.5 times more 

pronounced than when applying pastes containing 

Sensodyne original strontium salts and Macleans 

Sensitive Multi Defense.  

Comparative studies of Colgate Sensitive Pro-

Relief professional pastes and sodium fluoride-based 

professional pastes showed that the effectiveness of 

Colgate paste was 38.5% higher than the other [5, 7, 

8, 9]. Recently, there have been many publications in 

which the use of a dental laser has been declared as a 

new method of treating hyperesthesia and has become 

the object of intensive research [2, 3, 4, 6]. To pre-

vent conditions leading to the development of hyper-

sensitivity, it is recommended to use soft and medi-

um-hardness toothbrushes - they have more flexible 

bristles that can easily penetrate into the interdental 

spaces, tooth fissures and subgingival zones. In addi-

tion, they advise to limit the consumption of acidified 

foods and beverages that reduce the pH of the oral 

cavity. It is also important that all patients who intend 

to resort to teeth whitening are informed about the 

risk of hypersensitivity after such a procedure. To 

prevent (or at least reduce) hypersensitivity, it is rec-

ommended to use desensitive pastes for several 

weeks before the bleaching procedure [8, 9]. 

Today there are many causes of hyperesthesia 

of hard tissues of teeth and many types of treatment. 

A dentist should investigate all possibilities, diagnose 

and apply treatment methods that correspond to all 

causes and predisposing factors in order to reduce or 

completely eliminate hyperesthesia of hard dental 

tissues. Thus, the analysis of modern literature 

sources has shown that to date there are no universal 

effective treatment regimens for hyperesthesia of 

hard tissues of teeth, and therefore the search for new 

means and methods is not only relevant, but also nec-

essary for practical healthcare. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ 

ПОВЫШЕННОЙ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ ЗУБОВ 

 

Хабибова Н.Н., Тешаева Д.Ш. 

 

Резюме. Повышенная чувствительность зубов 

является распространенным заболеванием. Заболева-

ние вызывает дискомфорт при приеме пищи и вызыва-

ет боль. В этой статье дается краткий обзор чувст-

вительности зубов. Таким образом, анализ 

современных литературных источников показал, что 

на сегодняшний день не существует универсальных 

эффективных схем лечения гиперестезии твердых 

тканей зубов, в связи с чем поиск новых средств и 

методов является не только актуальным, но и 

необходимым для практического здравоохранения. 

Ключевые слова: чувствительность зубов, 

боль, лечение. 
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Резюме. Ҳомила ичи инфекциялари перинатал ўлим даражасининг етакчи ўринларидан бирини эгаллайди. 

Цитомегаловирус инфекцияси ҳомила ичи инфекциялари орасида биринчи ўринни эгаллаб, турли хил туғма 

нуқсонлар ривожланишига катта хисса қўшади. Кўриб чиқилган маълумотлар ўрганилганда, ҳомилага ва янги 

туғилган чақалоқлар организмида асаб тизими ва буйракларига таъсирининг патогенетик механизмлари 

аниқланган. ЦМВИ онанинг вирус билан зарарланиши ёки она организмида қайта фаолланиши билан боғлиқ. Агар 

она ҳомиладорлигининг эрта даврида инфекция аниқланса, марказий асаб тизими, юрак-қон томир, сийдик аж-

ратиш тизими ва бошқа органларида кўпинча туғма нуқсонлар пайдо бўлишига сабабчи бўлади. 

Ҳомиладорликнинг кечки даврида инфекцияланганда эса янги туғилган чақалоқларда турли органлар ва тизим-

ларнинг инфекцияли зарарланишлари аниқланади. Ўткир ЦМВИ билан зарарланган янги туғилган чақалоқларнинг 

40-90%да узоқ муддатли неврологик асоратлари, эшитишнинг бузилиши, буйрак касалликлари ва кўриш органла-

ри билан боғлиқ муаммолар юзага келади.  

Калит сўзлар: янги туғилган чақалоқлар, туғма цитомегаловирус инфекцияси, буйрак шикастланиши, кли-

ника, диагностика. 

 

Abstract. Intrauterine infections occupy one of the leading places in the structure of perinatal mortality. Cytomeg-

alovirus infection ranks first among congenital infections, making a great contribution to the formation of various malfor-

mations. The review of the literature describes the pathogenetic mechanisms of the effect of the virus on the body of the 

fetus and newborn, the organs of the central nervous system and kidneys. CMVI develops as a result of infection of the 

mother with a virus or its reactivation, causing the development of infection. When the fetus is infected in the early stages 

of pregnancy, various malformations of the central nervous system, cardiovascular, urinary systems, etc. are formed. 

When infected in the late stages of pregnancy, infectious lesions of various organs and systems are detected in newborns. 

In 40-90% of newborns with overt CMVI, there are long-term neurological consequences and hearing loss, kidney disease, 

and damage to the organs of vision. 

Key words: newborns, congenital cytomegalovirus infection, kidney damage, clinic, diagnostics. 

 

Цитомегаловирус инфекцияси (ЦМВИ) пе-

ринатологиянинг долзарб муаммоси бўлиб, 

ҳомиладорлик, туғиш ва неонатал даврни мурак-

каблаштиради, кейинчалик жиддий асоратлар ва 

ўлимга олиб келадиган жиддий ҳомила ичи ри-

вожланиши нуқсонларини келтириб чиқаради 

[52]. Сўнгги вақтларда тиббиёт соҳасида герпес 

вирусли инфекциясини ўрганишга катта аҳамият 

қаратилмоқда. Цитомегаловирус (ЦМВ) герпес-

вируслар оиласининг муҳим патогенларидан бири 

ҳисобланади. Ҳозирги даврда болаларда ЦМВ 

инфекцияси 30,3% га, янги туғилган чақалоқларда 

еса 2,1 баробарга, ҳомила ичи инфекциялари сони 

еса 5 баробарга ошганлиги аниқланган. Улар 

нафақат ўлимга, айниқса, перинатал даврда, балки 

баъзи ҳолларда туғма нуқсонлар ва сурункали ка-
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салликлар туфайли оғир асоратларга олиб келади 

[44,49]. 

ЦМВИ туғма инфекциялар орасида энг кенг 

тарқалгани ҳисобланади [36]. Унинг 

тарқалишининг муҳим омили бўлиб, кўпчилик 

катталарда касалликнинг белгисиз кечиши 

ҳисобланади. ЦМВИ билан ҳомила ёки янги 

туғилган чақалоқлар инфекцияланиш хавфи 

юқори бўлади. ЦМВИ турли манбаларга кўра, 

янги туғилган чақалоқларнинг 0,18-2,5 фоизида 

аниқланади [23]. ЦМВИ 40-95% катталарда, 20-

60% болалар орасида кенг тарқалиши билан тав-

сифланади. Туғма ЦМВИ энг кенг тарқалган 

ҳомила ичи инфекцияси (ҲИИ) бўлиб, ўлим пе-

ринатал касалланиш структурасида етакчи 

ўринлардан бирини эгаллайди. Ҳар йили дунёда 

туғма ЦМВИ янги туғилган чақалоқларнинг 0,5-

6,1 фоизида аниқланади. Касалликнинг клиник 

кўринишларининг хилма-хиллиги ЦМВнинг 

ҳомиладорликнинг исталган босқичида юқиши 

билан характерланади [23,13,29]. 

ЦМВИ - цитомегаловирус (инсон цитомега-

ловируси) томонидан қўзғатилган кенг тарқалган 

вирусли инфекция бўлиб, ички органлар ва мар-

казий асаб тизимининг зарарланиши (иммунитет 

танқислиги билан кечган ҳомила ичи инфекция-

ланишида)дан тортиб, оғир умумий шаклларгача 

бўлган турли хил кўринишлар билан тавсифлана-

ди. Туғма цитомегаловирус инфекцияси, одатда, 

бирламчи инфекцияланиш вақтида (иммунитети 

заиф ёки иммунитети юқори бўлган ҳомиладор 

аёл ЦМВИнинг бошқа штамми билан касалланга-

нида ҳомиладорлик мобайнида олдинги юққан 

инфекциянинг қайта фаоллашиши) 

қўзғатувчининг транспланцентар юқиши натижа-

сидир. Цитомегаловирус онадан ҳомилага баъзан 

интранатал даврда юқади (туғруқ йўлида цитоме-

галовирус мавжуд бўлганда) [9,14]. Цитомегало-

вирус инфекцияси ҳозиргача тўлиқ 

ўрганилмаган[29]. Туғма ЦМВИ оғир туғма пато-

логиянинг асосий сабаби бўлиб, жаҳон миқёсида 

ўрганилиши долзарб бўлган муҳим тиббий ва иж-

тимоий муаммодир [49]. ЦМВ иммуносупрессив 

қобилиятга эга ва ҳомила ичи инфекцияланиши 

вақтида ушбу патогенга иммунологик толерант-

ликни ривожлантириш, унинг узоқ муддатли чи-

дамлилиги ва постнатал даврда қарши курашиш 

хусусиятини шакллантиради.  

Эрта ёшдаги болаларда физиологик иммун 

танқислиги бўлганлиги боис, 10-15% ҳолларда 

ЦМВнинг иммуносупрессив таъсири билан бир-

галикда инфекциясининг жадал кечишига олиб 

келади. Чақалоқларда 90% ҳолларда туғма ЦМВИ 

белгисиз шаклда кечади, бу кўпинча буйрак ано-

малиялари, психомотор ривожланишнинг кечи-

киши, карлик, жигар циррози ва бошқа асоратлар 

билан юзага чиқади. ЦМВ инфекцияси янги 

туғилган чақалоқларнинг эрта неонатал 

ўлимининг асосоий сабабларидан бири 

ҳисобланади. Маълумки, янги туғилган 

чақалоқларда ЦМВИ гемодинамик бузилишлар 

ҳомиладорликда юзага келган зарарланишлар на-

тижасида юзага келадиган патологик жараённинг 

алоҳида бўғинларининг узлуксиз зарарланиши 

билан бутун танага таъсир қилади, бу баъзи 

ҳолатларда жараённи оғирлаштиради, хусусан, бу 

эрта мослашув даврига тааллуқли. ЦМВИ янги 

туғилган чақалоқларнинг барча аъзо ва тизимла-

рида асоратларнинг пайдо бўлиш даражаси анча 

юқорилиги, ЦМВ инфекцияси натижасида юзага 

келган ривожланиш нуқсонлари ва асоратлари бу 

инфекциянинг долзарблигини белгилайди. 

Немис патологи Х.Риббер биринчи марта 

1881 йилда вафот этган янги туғилган 

чақалоқларда цитомегалия билан зарарланган 

буйрак ва қулоқ олди безининг ҳужайраларини 

нотўғри таърифлаб, оддийгина зарарланиш деб 

ҳисоблади. 1955 йилда Маргарет Смит ЦМВИни 

алоҳида олиб, лабораторияда ўстирди ва уни 

чуқурроқ ўрганди. Цитомегаловирус Gerpesviridae 

ва Beta-gerpes viridae оиласига мансуб бўлиб, 

расмий номи Герпешуманвирус (ҲҲВ5) умумий 

номи цитомегаловирус деб номланади[49,8,30]. 

ЦМВИ энг кўп ташхис қўйилган ҳомила ичи ин-

фекцияларидан биридир: 35 ёшдан ошган 

аҳолининг 80 фоизида ЦМВга қарши антитаналар 

учрайди, бу уларнинг аксариятида ушбу инфек-

циянинг яширин (асимптоматик) шакли билан 

касалланиб ўтганлигини кўрсатади. Сўнгги йил-

ларда кўпинча турли сабабларга кўра вафот этган 

чақалоқларда гистологик текширув натижалари 

уларда номаълум ЦМВ аниқланганини кўрсатади 

[14]. Туғма цитомегаловирус инфекцияси муам-

мосига замонавий нуқтаи назардан қараганда: 

ЦМВ катта ДНК геноми (нуклеокапцид диаметри 

100-120 нм) ҳужайраларни зарарламасдан репли-

кацияланиши, тўқимага паст цитопатогенетик 

таъсирга, секин репликацияланувчи, нисбатан 

паст вирулентлик ва ҳужайра иммунитетини се-

зиларли даражада пасайтириш хусусиятига эга.  

ЦМВ интерферон ва антибиотиклар таъси-

рига нисбатан сезгир эмас, ацикловир ва унинг 

аналогларига эса паст сезувчанликка эга. 

ЦМВнинг 3 та штамми халқаро каталогларда 

рўйхатга олинган - AD 169, Devis va Kerr. Барча 

штаммлар инсон учун этиологик аҳамиятга эга, 

бир одамдан вируснинг бир неча штаммларини 

ажратиб олиш мумкин [48,8,34]. Ҳомиладорлик 

кечиш даврида ҳомила патологиясининг камида 

10%и инфекцион табиатга эга бўлиб, туғма 

ЦМВИ бўлган болаларнинг тахминан 10 фоизида 

касалликнинг клиник белгилари фаол ривожлана-

ди ҳамда кўп ҳолларда марказий асаб тизимида 

кечки асоратлар келиб чиқишига сабаб бўлади. 

Антенатал даврда ЦМВ билан касалланиш клиник 

белгиларсиз кечиб, туғма инфекцияланган 
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чақалоқларнинг ўртача 10%ида неврологик асо-

ратлар кузатилади. Шу билан бирга, туғма пнев-

монияларнинг атиги 10% худди шундай этиоло-

гияга эга [50]. Туғма цитомегаловирус инфекция-

си сўлак безлари, ички органлар ва марказий асаб 

тизимининг зарарланиши ва гигант 

ҳужайраларнинг полиморф клиник белгилари би-

лан намоён бўладиган вирусли касалликдир. ЦМВ 

типик ядро ичидаги ва цитоплазматик бирикма-

ларга эга ҳужайраларда жойлашади. Цитомегалия 

ҳомила ичи инфекцияланишининг энг кенг 

тарқалган шаклларидан бири бўлиб, янги 

туғилган чақалоқларнинг 0,2 дан 2,5 фоизигача 

таъсир қилади [24,33]. 

ЦМВИ туғма ва орттирилган (бирламчи, 

иккиламчи) шаклларда кечиши билан тавсифла-

нади. Туғма инфекция она ҳомиладорлик даврида 

ЦМВ билан биринчи марта юқса ёки яширин ин-

фекция қайта фаоллашганда содир бўлади. Цито-

мегаловирус инфекциясидан нобуд бўлган 

чақалоқлар орасида ўлим кўрсаткичи 37,5% ни 

ташкил қилади [52]. Сўнгги маълумотларга кўра 

туғма цитомегаловирус инфекцияси сабабли 

нуқсонли бўлган болаларда ўлим даражаси 

61,4%ни ташкил қилиши аниқланган[12]. 

Туғма ЦМВИ белгисиз ҳам, оғир шаклда 

ҳам намоён бўлиши мумкин. Кўпинча оғир кечган 

шаклида ўлим кўрсаткичи қайд этилади. Шу би-

лан бирга, ЦМВ оғир кечганда болаларнинг деяр-

ли 90 фоизи кейинчалик турли соматик ва невро-

логик асоратларни ривожлантиради. Белгисиз 

кечганда эса болаларнинг атиги 5-17 фоизида 

ЦМВИнинг турли штаммлари касалликларни ри-

вожлантириши мумкин. Вирус антитаналари 

чақалоқлар ҳаётининг 2-3 ойлигида тахминан 1-

100 фоизида учрайди. Унинг клиник кўриниши 

фақат иммунитет танқислиги ҳолатлари фонида 

намоён бўлади. Ҳомиладор аёлларни турли тек-

шириш натижаларига кўра, ЦМВИ антитаналари-

ни (АТ) топилиш даражаси 40 дан 90% гача 

аниқланади. Ҳомиладорлик даврида аёлларда 

бирламчи ЦМВИ бирламчи даражаси 1% дан ош-

майди. Бундай даврда бирламчи зарарланган аёл 

ҳомиласининг ЦМВ инфекцияси билан зарарла-

ниши 30-50% га етади, шундан 5-18 фоиз 

чақалоқларда жадал зарарланиш белгиси кузати-

лади. Болаларнинг 80 фоизида туғма ЦМВИ бел-

гисиз бўлиб қолади ва клиник кўринишда кечроқ 

намоён бўлади, 5-18 фоизида касалликнинг оғир 

кечиши билан намоён бўлади [42,30,27]. Ҳомила 

учун энг катта хавф асосан ҳомиладорликнинг 

дастлабки давридаги инфекцияланишдир. Аёл-

ларнинг ўртача 2% (0,7-4%) ҳомиладорлик даври-

да бирламчи инфекцияни бошдан кечиради, 35-

40% (24%-75%) ҳомилага ўтади [39]. 

Ҳомиладорликдан олдин ЦМВ учун серопозитив 

бўлган аёлларда ҳомиланинг инфекцияланиш 

эҳтимоли анча паст бўлади, бу юқори фаол она 

антитаналари кўпчилик янги туғилган 

чақалоқларда туғма ЦМВ инфекцияси ривожла-

нишидан ҳимоя қилади. 

ЦМВ нейрон ва нейроглиялар (перивентри-

куляр соҳада етилмаган глиал ҳужайралар цито-

мегаловирусга кўпроқ мойил), сўлак ва сут безла-

рининг эпителиал ҳужайралари, буйрак каналча-

лари, қовуқ, ўпка, жигар, ичаклар, жинсий йўллар, 

қон томир эндотелияси (қон томир эндотелияси) 

лимфоцитлар, макрофаглар, нейтрофиллар), фиб-

робластлар ва мегакариоцитларда ривожлана-

ди[48].  

Янги туғилган чақалоқларни цитомегалови-

рус билан зарарланиши, ЖССТ маълумотларига 

кўра, ривожланган мамлакатларда 0,2-2,3% ни 

ташкил этган бўлса, ривожланаётган мамлакат-

ларда бу кўрсаткич 6%га етади [29,27]. Баъзи 

маълумотларга кўра, барча туғма инфекцияли бо-

лаларнинг тахминан 10 фоизи инфекцион жараён 

белгилари билан туғилади. Шулардан 10-15%да 

инфекцияланишнинг узоқ муддатли асоратлари 

кузатилади. Туғма ЦМВИ жадал кечган шаклига 

нисбатан даво чоралари кўрилмаганда, 

чақалоқларда 80 фоиз ҳолатларда ўлим кузатила-

ди. Яшаб қолган 50 фоиз чақалоқларда эса оғир 

асоратлар қолади[31,32]. Шу боисдан оғир зарар-

ланган чақалоқлар ҳомиладор аёлларнинг бир-

ламчи ЦМВИ билан зарарланиши оқибати нати-

жасида келиб чиқади[41]. Чақалоқларга тератоген 

таъсир қилиши даражаси бўйича ЦМВИ қизамиқ 

вирусидан кейин иккинчи ўринда туради[41]. 

Туғма ЦМВИ ривожланишининг ҳал 

қилувчи омили виремия бўлиб, у онада вирус би-

лан бирламчи зарарланиши ёки қайта инфекция-

ланиши, баъзан қайта фаоллашиши натижасида 

келиб чиқади. Умумий жадал туғма ЦМВ инфек-

циясининг клиник кечишида марказий асаб тизи-

мининг шикастланиши (100%), анемия (79,0%), 

кичик аномалиялар (38,2%) ва туғма юрак 

нуқсонлари (20,6%), колит (8,8%) ва турли бакте-

риал инфекцияларнинг қўшилиши кўпроқ 

ўпканинг маҳаллий зарарланиши (67,6%), шунин-

гдек, бола ҳаётининг биринчи йилида ногирон-

ликнинг ривожланиши: туғма мия фалажи(29,4%), 

нейросенсор кўриш қобилиятининг бузилиши 

(20,6%) ва эшитиш қобилиятининг бузилиши 

(2,9%) каби асоратларни келтириб чиқаради [11, 

18,21,48]. 

Туғма цитомегаловирус инфекцияси ортти-

рилганидан фарқ қилади. Орттирилган ЦМВ ин-

фекцияси бола ҳаётининг 3 ҳафтасидан кейин на-

моён бўлади.  Орттирилган СВМИ  бола ҳаётнинг 

биринчи йилида кўпинча белгисиз кечиб, кўпроқ 

нафас йўллари касалликлари ёки мононуклиоз 

синдроми кўринишидаги субфебрил тана 

ҳарорати кўтарилиши билан кечиши мумкин. 

Ҳозирги вақтда орттирилган СВМИ марказий 

асаб тизимининг бузилиши билан бирга келмас-
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лиги ва кам ҳолатларда ички органларни зарар-

лаши исботланган [26]. 

ЦМВИнинг клиник кечиши вирус ва макро-

организм ўртасидаги турли хил муносабатлар би-

лан чамбарчас боғлиқ. ЦМВИ ўткир (фаол), су-

рункали (ресидив яширин кечиши)  шаклларда 

бўлиши мумкин ва бу жараён туғма ва орттирил-

ган шаклларда ўзини намоён қилади. Цитомега-

ловируслар организмда вирусли қисмларнинг 

тўхтовсиз ишлаб чиқарилиши ва сурункали ин-

фекциянинг кучайиши билан ажралиб туради, бу 

турли хил соматик патологияларнинг ривожла-

нишига ёрдам беради [53]. 

Ҳомилада ЦМВИ билан касалланиш кўп 

жиҳатдан онанинг танасида вирус мавжудлигига 

эмас, балки ҳомиладорлик давридаги инфекцион 

жараённинг фаоллигига боғлиқ [30]. Қонда 

ЦМВнинг мавжудлиги йўлдошнинг инфекциядан 

зарарланиши ва ҳомиланинг навбатдаги инфек-

цияланишига олиб келади [12]. Ҳомила 

кўтарилувчи ёки транссервикал йўллар орқали 

инфекцияланиши мумкин. Кўтарилувчи инфекция 

келиб чиқишига ҳомиладор аёл бачадон бўйни 

йўлларида вирус мавжудлиги сабаб бўлади. ЦМВ 

қайта фаоллашиши ва патогенни қонга 

чиқармасдан кўтарилувчи инфекция билан эм-

брионни шикастлаши натижасида эрта 

босқичларда ҳомила тушиш хавфини юзага кел-

тириши мумкин. ЦМВ инфекцияси, шунингдек, 

силлиқ мушак ҳужайралари, илик стромлари 

ҳужайралари, кўзнинг тўр пардаси [17] ва буйрак 

усти безларини [2] инфекциялаши мумкин. Вирус 

организмга ўтгандан сўнг, дастлаб томир эндоте-

лиал ҳужайралари инфекцияланади. Вирус орга-

низмга кириб, эндотелоцитларда кўпаяди [30]. 

Инфекциянинг кейинги тарқалиши инфекциялан-

ган эндотелиоцитларнинг полиморфонукулеар 

лейкоцитлар билан ҳужайралараро муносабати ва 

уларнинг миграцияси, шу жумладан, эндотелиал  

тўсиғи орқали тарқалиши назарда тутилади. ЦМВ 

ҳужайра ичига пиноцитоз ёки веропексис орқали 

киради. Вирус ДНК ҳужайранинг ядросига етиб 

боргач, репликация жараёни бошланади ва вирус-

ли заррачалар [39] ҳосил бўлади. Улар инфекция-

ланган ҳужайрадан чиқиб, ташқи қобиқ билан 

“қопланади”. 

Бундай ҳолда, вирионларнинг ташқи қобиғи 

цитомегаловирус томонидан шикастланган 

ҳужайра мембранаси орқали ҳосил бўлади [30]. 

Ҳосил бўлган иккиламчи вирусларда жараён так-

рорланиб, қўшни ҳужайралар рецепторлари билан 

ўзаро таъсир юзага келади. Таъсирланган 

ҳужайралар нафақат вирусли қисмлар синтезини 

амалга оширади, балки шиллиқ-оқсил секрецияси 

хусусиятини ҳам сақлайди, бу уларнинг 

ниқобланишини таъминлайди ва Т-киллерлар 

“ҳужуми” нинг олдини олади. Инфекцияланган 

ҳужайралар ўзига хос “бойқуш кўзи” кўринишига 

эга бўлиб, ҳажми 3-4 баравар ортиши туфайли 

цитоплазма ядронинг диаметри катталиги туфай-

ли фақат ингичка чизиқ шаклида кўринади. 

Ҳужайрада етилмаган вирионлар - интрануклеар 

базофил қўшимчалар пайдо бўлади[38]. 

Буйрак шикастланишининг патогенези: Ви-

русли инфекциялар буйракни зарарлантириш жа-

раёнининг айрим ривожланиш механизмлари 

мавжуд: 

цитотоксик зарарланиш натижасида 

ҳужайра парчаси ёки йўлларининг инфекцияла-

ниши; 

ҳар қандай филтрланадиган моддалар син-

гари, вирус зарралари (диаметри 5-300 нм) ҳам 

қон билан тугунларга кириши мумкин, бу эса 

буйрак етишмовчилиги ривожланишига олиб ке-

лади; 

вируслар иммун тизимига антиген стимуля-

тор бўлиши мумкин, натижада ўзаро реакцияга 

киришувчи гломеруляр ҳужайра эпитопларига 

қарши ташқи антигенлар ишлаб чиқаради[42]. 

Жадал кечган ЦМВИ билан оғриган янги 

туғилган чақалоқларнинг 40-90 фоизида узоқ 

муддатли неврологик асоратлар, психомотор ри-

вожланишнинг кечикиши(55% ҳолларда), ақлий 

ривожланишдан орқада қолиш, нейро-сенсор кар-

лик(58%)  ёки икки томонлама эшитиш 

қобилиятини йўқотиш (37%) кузатилади. Эшитиш 

қобилияти сақланиб қолганда нутқни идрок 

этишнинг бузилиши (27%), тўртта белгидан бири 

ёки бир нечтаси (микроцефалия, талваса, фалаж, 

хориоретинит) тахминан 50% ҳолларда учрайди. 

Туғма ЦМВИ нейросенсор ногиронлик билан 

бирга кечиб, катта ёшдаги болаларнинг 25-40%да 

ақлий нуқсонлар кузатилади: когнитив бузилиш, 

мактабда ўзлаштириш қобилиятининг пасайиши, 

диққатни жамлай олмаслик ва гиперактивлик, 

хатти-ҳаракатлардаги муаммолар билан намоён 

бўлади[24,50]. 

Марказий асаб тизимининг нуқсони окклю-

зив гидроцефалия, қадоқ тананинг агенезияси ва 

қон томир нуқсонлари шаклида аниқланади [27]. 

Текширишларга кўра, 10-18,5% 

аниқланган[12,5,10], бошқа муаллифларнинг 

аниқлашича, 28,2%, 42-56,5% ҳолларда [17,1] 

микроцефалия кузатилади. Кузатишлардан 

маълум бўлишича, 15,5-23% ҳолларда [12] гипер-

тензив-гидросефалик синдром ЦМВ билан касал-

ланган болаларнинг 54,2 фоизида мия шакли ва 57 

фоизида умумий шаклда гидроцефалия 

аниқланган. Беморларнинг 78,6 фоизида гидроце-

фалия синдроми, 53,9 фоизида эса бош мия ички 

босимнинг ошиши қайд этилган[10].  

Менинго- ва энцефалит мия ЦМВ инфек-

цияси 7,85-25% ҳолларда [38, 12, 10] ва касаллик 

умумий шаклда кечган болаларнинг 3-32 фоизида 

аниқланади [38, 12]. Орқа мия пункцияси вақтида 

орқа мия суюқлигида лимфоцитар цитоз 
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аниқланади [38]. Перивентрикуляр лейкомала-

цияда перивентрикуляр зоналарнинг гиперехо-

генлиги 10,1-17,9% [5, 10], 5-20% кузатилади. 

ЦМВнинг мия шакли янги туғилган чақалоқларда 

перивентрикуляр кисталар 37,5% ҳолларда [11], 

субепендимал кисталар 11,6% гача аниқланади [5, 

10]. Мия қон томири чигалларини гиперехоген 

ўзгариши (54,4%), кенгайиши (15,1%), деформа-

цияси (20,7%) ва уларда кисталар мавжудлиги 

(52,2%) шаклида аниқланган [32]. 

Камдан-кам ҳолларда церебеллумнинг ги-

поплазияси 1,5% ва қадоқ танаси 1,5% [5], интра-

вентрикуляр чандиқланишлар аниқланади. Мия 

МРТ 4,3% [5] да оқ модданинг гиперденс 

соҳалари ва ЦМВ билан касалланган болаларнинг 

5-21 фоизида атрофик ўзгаришларни аниқлайди 

[11]. Буйрак шикастланиши цитомегаловирус ин-

фекциясида энг кўп учрайдиган ҳолатлардан би-

ридир. Биринчи марта 1922 йилда Л.Жексон то-

монидан аниқланган. Зарарланган каналчаларнинг 

нефротелийси асосан цитомегалик метаморфоз-

дан ўтади, гарчи баъзида бу жараёнда гломерул-

лар иштирок этса ҳам, буйракларда вирус 

кўпайиши мумкин ва лимфогистиоцитик ин-

фильтрация жойлари аниқланади [34]. 

Нефрозонефрит турида  буйраклар зарарла-

ниши мумкин [35]. Эрта ёшда намоён бўладиган 

бир қатор буйрак касалликлари анти ва перинатал 

даврларда келиб чиқади. Туғруқ жараёнида юзага 

келадиган буйрак шикастланишининг сабаблари-

дан бири бу ҳомила ичи инфекциялари бўлиб, 

улар орасида цитомегаловирус инфекцияси етак-

чи ўринлардан бирини эгаллайди [46]. Туғма 

СВМИ бўлган болаларда буйраклар патологияси-

ни ўрганишда сийдик ажратиш тизимининг 

нуқсонлари шаклланиши мумкинлиги аниқланди. 

Буйраклар ривожланишидаги нуқсонлар икки ба-

робар, поликистоз, гипоплазия, тақа буйрак, сий-

дик йўлларининг тутилиши билан ифодаланади. 

Туғма ЦМВИ интерстициал нефритнинг клиник 

белгилари, шу жумладан, нефротик синдром, 

дисметаболик нефропатия, сийдик йўллари ин-

фекциясининг ривожланиши билан бирга келади 

[30]. 

Цитомегаловирус инфекцияда буйрак ши-

кастланиши ўзини интерстициал нефрит, мал-

формациялар сифатида кўрсатиши мумкин, 

кўпинча оғир такрорий иккиламчи пиелонефрит, 

жуда камдан-кам ҳолларда нефротик синдром би-

лан асоратланади [48,29,27]. Туғилганда болалар-

нинг 1-2 фоизи вирусни сийдик билан чиқариб 

юбориши аниқланди ва бир ёшга келиб, уларнинг 

сони 10-20 фоизгача ошади. 

ЦМВИ билан касалланиш онанинг орга-

низмида мавжуд вирусга эмас, балки касалланиш-

га қарши курашнинг фаоллигига боғлиқ [22]. 

Л.В.Суздалцевнинг маълумотларига кўра, янги 

туғилган чақалоқларда туғма нуқсонли 

чақалоқлар сони ортиб бормоқда. Уларнинг тузи-

лишида буйраклар ва сийдик тизими органлари-

нинг туғма нуқсонлар улуши 26-30% ни ташкил 

қилади[45]. Цитомегалия билан оғриган янги 

туғилган чақалоқларнинг 68,% [38]-87% [42]да 

сийдик таносил тизимига таъсир қилади: [7] га 

кўра - 30%. Интерсициал нефрит 10% [25] -3,4% 

[11] ва гломерулонефрит 6,4% [38], нефротик ва 

сийдик синдроми 19,3% ташхисланади[38], ЦМВ 

билан болалар иккиламчи сийдик йўллари инфек-

цияланиши, шу жумладан, пиелонефрит 31,%, 

систит 25,7% ривожланади[38]. Адабиётларда 

келтирилишича, буйрак паренхимасининг зарар-

ланиши 4,3% [5]гача ошиши аниқланган; стромал 

фиброз [1] ва нефросклероз [52] шу жумладан, 

8,7%да гломерулосклероз [38] тасвирланган.  

Пиелоуретрал цегмент нуқсонлар ривожла-

нишида янги туғилган чақалоқларни ЦМВИга 

текшириш зарур, бу юқумли жараён мавжуд 

бўлганда, ихтисослаштирилган бўлимда ўзига хос 

даво чораларини ўтказиш ва туғма пиелоэктазия 

ривожланишининг олдини олиш имконини бера-

ди [28]. 

ЦМВИ нинг лаборатория диагностикаси 

вируснинг ўзини ёки унинг ДНКсини, унинг ан-

тигенларини ва ўрганилган намуналарда вирусга 

ўзига хос антитаналарни аниқлашга асосланган. 

ЦМВИ лаборатория диагностикасининг асосий 

усуллари цитологик ва гистологик тадқиқотлар, 

вирусологик ва молекуляр биологик усуллар, 

фермент иммуноассай, иммунофлорессенсия ре-

акцияси, цитомегаловирус антигенларини имму-

нофлуоресанс билан аниқлаш ва унинг эрта реп-

ликациясининг оқсилларини аниқлашдир[30,33].  

Ҳомила ичи инфекцияни этиологик текши-

риш учун анъанавий равишда “тўғридан-тўғри” ва 

“билвосита” деб аталадиган иккита усул гуруҳи 

қўлланилади. Тўғридан-тўғри лаборатория тест-

лари патогеннинг ўзини (классик, микробиоло-

гик), унинг геномини (полимераза занжири реак-

сияси - ПCР) ёки антигенларни (иммунофлуоре-

санс) аниқлашга қаратилган усулларни ўз ичига 

олади. Бола ҳаётнинг дастлабки 3 хафтасида 

тўғридан-тўғри лаборатория усуллари билан 

ЦМВни аниқлаш вируснинг онадан болага ин-

траутерин узатилишини кўрсатади [37]. Билвоси-

та ёки церологик усулларга беморнинг қон зардо-

бида патоген антигенларга хос антикорларни 

аниқлаш имконини берувчи усуллар киради. 

Сўнгги йилларда бунинг учун кўпинча фермент 

иммуноассай (ЕЛИСА) қўлланилади [19]. 

Янги туғилган чақалоқларда ЦМВИ нинг 

лаборатория диагностикаси учун тўғридан-тўғри 

ва билвосита диагностика усулларининг комби-

нацияси олтин қоида ҳисобланади, бу ушбу ка-

салликнинг лаборатория текширувининг диагно-

стика имкониятларини сезиларли даражада оши-

риши мумкин. Бундай ҳолда, ПЗР кўпинча 
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тўғридан-тўғри усуллар (ўзига хослик ва сезув-

чанлик - 90% дан ортиқ) ва билвосита усуллар 

орасида - Елиса (ўзига хослик ва сезувчанлик - 

75% дан ортиқ) қўлланилади [41]. 

Ҳомила ичи инфекцияси ташхислашнинг 

дастлабки босқичларидан бири, эрта неонатал 

даврда терапевтик ва профилактика чоралари 

кўламини аниқлаш йўлдошнинг гистологик тек-

ширувидир. Цитомегалия лимфоцитар ва плазма-

ситик инфильтрация, ҳужайра некрози ва склеро-

зи, томирларда қон ҳужайралар ва  стромасининг 

шишиши билан йўлдошда мавжудлигини 

кўрсатади. [49]. ДНК гибридизацияси ва полиме-

раза занжири реакцияси ёрдамида ЦМВ геномини 

аниқлаш ҳозирда энг кўп тан олинган диагностика 

усули ҳисобланади [52]. 

Антитаналарнинг авидлигини параллел ра-

вишда аниқлаш билан иммунифермент анализни 

ўтказишда церологик текширув ЦМВИ диагно-

стикаси учун вирусологик ва молекуляр усуллар-

нинг натижаларини сезиларли даражада 

тўлдириши мумкин. Иммунитет жараёнида анти-

таналарнинг авидлиги аста-секин ўсиб боради. G 

синфидаги антицитомегаловирус антитаналари-

нинг авидлигини аниқлаш усулнинг диагностик 

қийматини оширади. G синфидаги иммуноглобу-

линларнинг авидлик даражаси билвосита юқумли 

жараённинг даври ва фаоллигини тавсифлаши 

мумкин. G синфидаги паст авид антицитомегало-

вирус антитаналарини аниқлаш ҳозирги ёки 

яқинда ЦМВИ билан зарарланганлигини 

кўрсатади ҳамда юқори авид антитаналарни 

аниқлаш касалликнинг фаол босқичини истисно 

қилишга имкон беради [14]. Шундай қилиб, лабо-

ратория диагностикаси нафақат этиологик воси-

тани текшириш ва иммун жавобнинг церологик 

белгиларини (ўзига хос антитаналарни), балки 

юқумли касалликнинг оғирлигини аниқлашни ҳам 

ўз ичига олган бир қатор усуллардан фойдала-

нишга асосланган бўлиши керак. Жараён вирус-

нинг репликация фаоллигини ўрганиш ва М ва G 

синфларининг антицитомегаловирус антитанала-

рини уларнинг авидлиги билан индивидуал 

аниқлаш имконини беради [33]. 

Дифференциал ва жигар тестлари билан 

биргаликда олиб борилган қоннинг  умумий 

таҳлилини тўлиқ қилиниши фойдали бўлиши 

мумкин, аммо муҳим эмас. Шунигдек, ЦМВ мав-

жуд чақалоқларда нейросонография ёки КТ ва 

офталмик текширувларни ҳам амалга ошириш 

керак. КТ да, одатда, перивентрикуляр калцифи-

кация аниқланади [33,50]. Туғилганда барча ин-

фекцияланган янги туғилган чақалоқларда эши-

тиш кескинлигини текшириш мунтазам равишда 

ўтказилиши керак ва ундан кейин узоқ муддатли 

яқин мониторинг ўтказилиши керак, чунки эши-

тиш қобилиятининг йўқолиши неонатал даврда 

ривожланиши мумкин. Шундай қилиб, янги 

туғилган чақалоқларда ЦМВИ барча туғма ин-

фекциялар орасида энг кенг тарқалгани 

ҳисобланади. Аммо ҳозиргача ташхис қўйиш, 

марказий асаб тизими ва буйракларга таъсири ва 

ушбу инфекциянинг олдини олиш бўйича кўплаб 

ҳал этилмаган муаммолар мавжудлиги нуқтаи на-

заридан муаммо ниҳоятда долзарб ва чуқур 

ўрганишни талаб қилади. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА СОСТОЯНИЯ НЕРВНОЙ 

СИСТЕМЫ И ПОЧЕК У ДЕТЕЙ, РОЖДЕННЫХ С 

ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ 
 

Хазраткулова М.И. 
 

Резюме. Внутриутробные инфекции занимают 

одно из ведущих мест в структуре перинатальной 

смертности. Цитомегаловирусная инфекция занима-

ет первое место среди врожденных инфекций, внося 

большой вклад в формирование разнообразных пороков 

развития. В обзоре литературы описываются пато-

генетические механизмы воздействия вируса на орга-

низм плода и новорожденного, органы ЦНС и почек. 

ЦМВИ развивается вследствие заражения матери 

вирусом или его реактивации, обусловливая развитие 

инфекции. При инфицировании плода на ранних сроках 

беременности формируются разнообразные пороки 

развития ЦНС, сердечно-сосудистой, мочевыдели-

тельной систем и др. При заражении в поздние сроки 

беременности у новорожденных выявляют инфекци-

онные поражения различных органов и систем. У 40-

90% новорожденных при манифестной ЦМВИ имеют 

место отдаленные неврологические последствия и 

снижение слуха, болезни почек,а также поражения 

органов зрения. 

Ключевые слова: новорожденные, врожденная 

цитомегаловирусная инфекция, поражения почек, кли-

ника, диагностика. 
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Резюме. Нафас олиш йўлларининг шиллиқ қавати доимо ёт жисмлар ва патоген организмларнинг таъсири 

остида бўлади. Ҳимоя тизимининг мавжудлиги туфайли фақат айрим ҳолларда патоген микроорганизмлар 

пастки нафас йўлларига кириши мумкин. Нафас олиш органларининг тозалаш қобилияти ва анатомик-

физиологик хусусиятлари туфайли 10-20 мкм ўлчамдаги заррачалар бурун-ҳалқум бўшлиғига, 3 микрондан кичик 

заррачалар эса бронхларга кириб боради. Фарингеал рефлюкс, киприкли эпителий ва қадахсимон ҳужайралар 

микробларни ушлаш ва чиқариб юбориш учун шилимшиқ ҳосил қилади. Нафас олиш тизимининг интерферон, 

лизоцим, лактоферрин патоген микроорганизмларга қарши ўзига хос бўлмаган ҳимоя компонентлари 

ҳисобланади. 

Калит сўзлар: гистология, ўпка, киприкли эпителий, қадахсимон ҳужайралар, интерферон, лизоцим. 

 

Abstract. The mucous membrane of the respiratory tract is constantly under the influence of foreign bodies and 

pathogenic organisms. Due to the presence of a protective system, only in some cases pathogenic microorganisms can 

enter the lower respiratory tract. Due to the cleansing ability and anatomical and physiological features of the respiratory 

system, particles of 10-20 microns in size settle in the nasopharynx, and particles of less than 3 microns in size penetrate 

the bronchus. Pharyngeal reflux, ciliated epithelium, and goblet cells produce mucus to trap and expel microbes. Interfer-

on, lysozyme, lactoferrin of the respiratory system are nonspecific protective components against pathogenic microorgan-

isms. 

Key words: histology, lungs, ciliated epithelium, goblet cells, interferon, lysozyme. 

 

Four main histological layers are distinguished 

in the respiratory system: the mucous membrane of 

the respiratory tract, which includes the epithelium 

and the supporting lamina propria, the submucosa, 

the cartilage and muscle layer, and the adventitia. The 

respiratory epithelium is a ciliated, pseudostratified 

columnar epithelium that lines most of the airways; it 

is not in the larynx or pharynx. The epithelium is 

classified as pseudostratified; although it is a single 

layer of cells along the basement membrane, the nu-

clei are not in a single plane and look like several 

layers. The role of this unique type of epithelium is to 

function as a barrier to pathogens and foreign parti-

cles; however, it also acts to prevent infection and 

tissue damage through the use of a mucociliary eleva-

tor. The conducting section of the respiratory system 

consists of the nasal cavity, trachea, bronchi and 

bronchioles. The luminal surfaces of this entire part 

are lined with ciliated pseudostratified columnar epi-

thelium and contain goblet cells. Their role is to se-

crete mucus, which serves as the first line of defense 

against incoming pathogens from the environment. 

Cilia move mucus-bound particles up and down for 

expulsion from the body. The different types and 

numbers of cells depend on which area of the airway 

they are in. 

In the most proximal airways, rings of hyaline 

cartilage support the larger airways, namely the tra-

chea and bronchi, facilitating the passage of air. 

Three main cell types are found in this area: ciliated, 
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non-ciliated secretory cells, and basal cells. Ciliated 

cells, each lined with 200-300 cilia, make up more 

than half of all epithelial cells in the conducting air-

ways. As the degree of branching of the airway tree is 

maintained, the epithelium gradually changes from 

pseudostratified to simple cuboidal; and non-ciliated 

cells, Clara cells, become predominant cells. The res-

piratory region of the lung consists of millions of al-

veoli lined with extremely thin, simple squamous epi-

thelium, allowing easy diffusion of oxygen and car-

bon dioxide. In addition, surfactant-secreting cuboid-

al cells, type II pneumocytes, line the walls of the 

alveoli. The surfactant, which is mainly composed of 

dipalmitoylphosphatidylcholine, plays a vital role in 

lowering the surface tension of water to ensure effi-

cient gas exchange [1]. Type I pneumocytes are flat-

tened cells that provide a very thin diffusion barrier to 

gases. Tight junctions connecting one cell to another 

have been found [2]. The main functions of type I 

pneumocytes are gas exchange and fluid transport. 

Type II pneumocytes secrete surfactant, which reduc-

es the surface area between the thin alveolar walls 

and prevents the alveoli from collapsing during exha-

lation. These cells are connected to the epithelium 

and other constituent cells by tight junctions. Type II 

pneumocytes also play a vital role as progenitor cells 

to replace damaged or damaged type I pneumocytes 

[3]. Just as the skin protects a person from external 

pathogens and irritants, the respiratory epithelium 

protects and effectively clears the airways and lungs 

from inhaled pathogens and irritants. The division of 

the respiratory system into conductive and respiratory 

tracts determines their function and role. The conduc-

tive part, consisting of the nose, pharynx, larynx, tra-

chea, bronchi and bronchioles, serves to moisturize, 

warm, filter the air. The respiratory part is involved in 

gas exchange. Three main types of cells have been 

found in the respiratory epithelium, and each plays a 

vital role in regulating human respiration. If any of 

these barrier components do not function properly, 

the body becomes susceptible to infections, patho-

gens, or causes inflammation and disrupts hemosta-

sis. Humidification requires serous and mucous secre-

tions, and warming depends on an extensive capillary 

network that runs in the alveoli. The alveoli are also 

extensively covered with capillaries, which allow the 

surrounding vascular plexuses to condition and heat 

the air and provide heat exchange. The branching of 

the arteries and veins of the pulmonary system fol-

lows the same branching pattern as the tree of the 

respiratory tract. The walls of the pulmonary arteries 

and veins are more delicate than the vasculature 

elsewhere in the body because the pulmonary circula-

tion operates at a lower pressure than the systemic 

circulation. Filtration occurs by the mechanism of 

trapping the secret of mucus and the beating of cilia. 

This process allows trapped particles to move to the 

throat, where the mucus is swallowed or expelled by 

the body. Goblet cells are columnar epithelial cells 

that secrete high molecular weight mucin glycopro-

teins into the airway lumen and supply the epithelium 

with moisture, retaining incoming particles and path-

ogens. In healthy airways, ciliated cells are columnar 

epithelial cells that are modified with hundreds of 

hair-like projections that beat at a high frequency of 

about 8 to 20 Hz to mobilize the mucus that is on 

them [4]. Oxidative Defense and Trauma Response 

Cells found in the respiratory epithelium constantly 

fight off inhaled particles and pathogens and regener-

ate after injury. Basal cells, which are small, almost 

cuboidal cells attached to the basement membrane by 

hemidesmosomes, can differentiate into other cell 

types found in the epithelium. Basal cells serve as the 

site of attachment of ciliated and goblet cells to the 

basement membrane. They also respond to injury and 

are involved in the oxidative defense of the airway 

epithelium and transepithelial water movement. In 

hundreds of millions of microscopic alveolar sacs, 

oxygen is exchanged for carbon dioxide. Inhaled air 

diffuses through the alveoli into the pulmonary capil-

laries, and at the same time, carbon dioxide from de-

oxygenated blood diffuses into the capillaries, then 

into the alveoli and is expelled through the respirato-

ry tract during exhalation. Light microscopy of res-

piratory tissue samples stained with hematoxylin and 

eosin reveals pseudostratified epithelium. The term 

"pseudostratified" is given to this type of epithelium 

because it appears to be stratified, but all of its con-

stituent cells are in fact attached to a single underly-

ing basement membrane. The nuclei appear at differ-

ent levels, causing the appearance of a stratified epi-

thelium. When stained with hematoxylin and eosin 

under light microscopy, the basement membrane ap-

pears as a well-defined pink line [5]. Goblet cells 

with mucinogen granules are also found scattered 

among the epithelium, and basal cells are present in 

the basal part of the epithelium, acting as progenitor 

cells for other cell typesCells reaching the free or api-

cal surface of the epithelium are ciliated, with thin 

"hairy" outgrowths. Each cilium is given by a basal 

body that looks like a dense eosinophilic line [6]. The 

tracheal epithelium appears as a narrow, pink-stained 

area immediately at the base of the epithelium due to 

its unusually thick basement membrane. Outside, the 

connective tissue layers of the C-shaped cartilage ring 

keep the lumen of the trachea open. The transition 

from the trachea to the bronchi is manifested by the 

appearance of "plates" instead of C-shaped hyaline 

rings [7]. In addition, there is a layer of smooth mus-

cle between the lamina propria and the submucosa. 

Bronchioles can be distinguished from bronchi by the 

absence of cartilage structures and the absence of 

glands. The transition to the respiratory bronchioles is 

manifested by the presence of alveoli in their walls 

and a gradual decrease in the height of the epitheli-

um. Clusters of alveoli, called alveolar sacs, become 
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visible in the form of small tubercles of smooth mus-

cle, elastic fibers and collagen. Electron microscopy 

can be used to visualize individual cell types and epi-

thelial ultrastructural features found in respiratory 

tissue samplesAt the level of the trachea and its mu-

cosa, electron microscopy identifies various cell 

types: basal cells, goblet cells, and ciliated cells, as 

well as their associated organelles and cytoplasmic 

components. The ciliated epithelium with microvilli 

is clearly visible under EO, the cross section of the 

cilia allows visualization of the typical arrangement 

of 9+2 microtubules in the cytoplasm [4]. 

At the level of the alveoli, an extremely thin 

air-hematic barrier is visible, consisting of type I 

pneumocytes, capillary endothelium, and fused basal 

laminae [6]. In addition, type II pneumocytes differ 

from the thinner and more delicate type I 

pneumocytes. Type II cells contain lamellar bodies, 

rough endoplasmic reticulum, Golgi and reticular fi-

bers, and microvilli. A number of diseases affect the 

respiratory system, which may be due to some degree 

of barrier dysfunction, a genetic mutation, or an in-

flammatory process. The following discussion de-

scribes several major diseases that affect breathing. 

Although not exhaustive, the importance of the prop-

er functioning of the respiratory system and what 

happens when any component fails can be appreciat-

ed based on a few selected diseases discussed below. 

Asthma is an inflammatory disease that leads to re-

modeling of the airway walls and induces a 

hyperresponsiveness response to external triggers 

with mucus overproduction [7]. Asthma is a common 

chronic disease that affects both adults and children. 

The incidence is increasing and is a major concern 

due to the impact on health, economic burden and 

environmental quality. [one]. Asthma is caused by 

inflammation and swelling of the airways, which 

leads to bronchospasm, which blocks the flow of air 

into the lungs. It can be caused by environmental fac-

tors such as dust, pollen, debris, and pathogens. The 

response to such triggers is bronchoconstriction, a 

process in which smooth muscles tighten and con-

strict the caliber of the bronchi and bronchioles, re-

sulting in wheezing and shortness of breath. Bron-

choconstriction results from a series of complex in-

teractions between mucosal epithelium, mast cells, 

smooth muscle, and the parasympathetic nervous sys-

tem [4]. Cystic fibrosis is a disease that once had a 

life expectancy of a few months but now has an aver-

age life expectancy of about 40 years [1,2]. To main-

tain the quality of life of patients, early diagnosis and 

optimized mutation-specific treatment are required. 

Cystic fibrosis is an autosomal recessive pathology 

caused by a mutation in the gene for the cystic fibro-

sis transmembrane conductance regulator, CFTR, 

most commonly in the gene [1, 3]. The CFTR protein 

functions as an ion channel that regulates fluid 

through chloride secretion and inhibition of sodium 

absorption by exocrine glands. Transport of chlorides 

and bicarbonates plays a role in regulating the thick-

ness of the epithelial lining fluid, maintaining pH, 

and detecting the presence of invading pathogens or 

irritants. If not controlled, increased sodium reabsorp-

tion causes water to follow and results in thick mucus 

secretions in almost all organ systemsAlthough thou-

sands of mutations in the CFTR gene have been de-

scribed, each mutation has a different effect on the 

gene and can lead to different phenotypic manifesta-

tions in patients, some of which lead to milder dis-

ease, others to a much worse prognosis. Cystic fibro-

sis can affect several organ systems, from the lungs to 

the digestive tract, pancreas, liver, or reproductive 

organs [1,4]. In most patients, cystic fibrosis leads to 

chronic progressive lung disease and eventually 

death. Recurrent and infectious exacerbations lead to 

structural changes and damage to the respiratory 

systemThese complications, in turn, dictate the goals 

of treating the condition; to improve mucociliary 

clearance and reduce the incidence of bacterial infec-

tions in order to improve the quality of life [1, 2]. 

Ciliary dyskinesia of the respiratory system is largely 

dependent on the ability of the cilia to move mucus 

and inhaled materials up into the proximal airways 

and out of the lower airways. Primary ciliary dyski-

nesia often presents with locational abnormalities, 

chronic sinus or lung disease, and abnormal sperm 

motility. The ciliary movement plays a role in many 

organs of the body. When disturbed, this manifests 

itself in several organ systems. In the respiratory sys-

tem, mucociliary clearance is impaired, leading to 

recurrent infections of the sinuses, ears, and lungs. In 

the reproductive tract, both sperm motility from the 

flagella and fimbriae of the fallopian tubes are affect-

ed, often leading to infertility. Situs invertus results 

from a defect in the cilia during embryogenesis, as 

normal functioning cilia are required for visceral or-

gan rotation [4]. 

The clinical significance of respiratory diseases 

in the context of histology and function is a complex 

and broad topic. There are many conditions and dis-

eases associated with the respiratory system. The mi-

croanatomy and functioning of the respiratory system 

is the key to the mechanism of each of the diseases 

listed below. Bronchial diseases: asthma, bronchiec-

tasis, bronchitis, bronchopneumonia, 

tracheobronchomalacia, bronchogenic cyst, cilia mo-

tility disorders, Kartagener's syndrome, larynx dis-

eases, laryngitis, laryngomalacia, vocal cord paraly-

sis, neoplasms, pulmonary diseases, etc. diseases. 

Conclusions. Thus, the main function of the 

respiratory system is pulmonary ventilation, which is 

the movement of air between the atmosphere and the 

lungs due to inhalation and exhalation, driven by the 

respiratory muscles. The respiratory system works as 

a single unit, extracting oxygen from the air we in-

hale and removing carbon dioxide from the body 
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when we exhale. The upper respiratory tract mainly 

performs an air-conducting function, while the lower 

respiratory tract performs both conductive and respir-

atory functions. In addition to its primary function of 

carrying air to the lower airways, the upper airways 

also perform a number of other functions. The nasal 

cavity and paranasal sinuses change the properties of 

the air, humidifying and warming it to prepare it for 

the breathing process. The air is also filtered from 

dust, pathogens and other particles by the nasal hair 

follicles and ciliated epithelium. The section of the 

lower respiratory tract, starting from the respiratory 

bronchioles, is the place where gas exchange begins. 

This process is also known as external respiration, in 

which oxygen from inhaled air diffuses out of the 

alveoli into neighboring capillaries, and carbon diox-

ide diffuses out of the capillaries into the alveoli for 

exhalation. The oxygenated blood then supplies all 

the tissues of the body and undergoes internal respira-

tion. This is the process by which oxygen from the 

systemic circulation is replaced by carbon dioxide 

from the tissues. In general, the difference between 

external and internal respiration is that the former is 

gas exchange with the external environment and oc-

curs in the alveoli, while the latter is gas exchange 

within the body and occurs in the tissues. 
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ОСНОВЫ 

КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

ЛЕГКИХ 

 

Хотамова Г.Б., Мирзаева С.С. 

 

Резюме. Слизистая оболочка дыхательных пу-

тей постоянно находится под воздействием инород-

ных тел и патогенных организмов. Благодаря наличию 

защитной системы только в некоторых случаях па-

тогенные микроорганизмы могут попасть в нижние 

отделы дыхательных путей. Благодаря очищающей 

способности и анатомо-физиологическим особенно-

стям органов дыхания частицы размером 10-20 мкм 

оседают в носоглотке, а частицы размером менее 3 

мкм проникают в бронхи. Фарингеальный рефлюкс, 

реснитчатый эпителий и бокаловидные клетки выра-

батывают слизь для захвата и изгнания микробов. 

Интерферон, лизоцим, лактоферрин дыхательной 

системы являются неспецифическими защитными 

компонентами в отношении патогенных микроорга-

низмов. 

Ключевые слова: гистология, легкие, мерца-

тельный эпителий, бокаловидные клетки, интерфе-

рон, лизоцим. 
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Резюме. Ушбу мақолада жигарнинг ноалкогол ёғ хасталигининг (ЖНЁХ) диагностикаси ҳамда замонавий 

даволашнинг истиқболли усуллари ҳақида умумий маълумот берилган. ЖНЁХ билан оғриган беморларда 

жигарнинг некротик- яллиғланиши билан кечаётган фиброзланиш жараёнини эрта аниқлаш ва унинг оғирлигини 

баҳолашда ноинвазив диагностика усулларининг роли муҳокама қилинган. Сўнгги йилларда жигарнинг ноалкогол 

ёғ хасталлиги (ЖНЁХ) сурункали жигар касалликлари орасида етакчи ўринни эгаллади ва унинг тарқалиши 

ўсишда давом этмоқда. Касалликнинг дастлабки босқичида ташхис қўйиш катта амалий аҳамиятга эга. Жараён 

кўпинча симптомсиз кечиши туфайли юқори хавф омили мавжуд бўлган одамларни эрта аниқлаш учун мақсадли 

диагностик чора тадбирларни тўғри олиб боришни талаб қилади.  

Калит сўзлар: жигар ноалкогол ёғ хасталлиги, ноинвазив диагностика, жигар фибрози. 

 

Abstract. This article provides an overview of the diagnosis of nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) and 

potential contemporary treatment options. This article highlights the relevance of noninvasive diagnostic approaches in 

the early detection and evaluation of fibrosis severity in NAFLD patients with necrotic liver inflammation. Nonalcoholic 

fatty liver disease (NAFLD) has surpassed all other chronic liver illnesses in recent years, and its prevalence continues to 

rise. Diagnostics at the earliest stages of a disease are extremely significant. Due to the fact that the process is frequently 

asymptomatic, deliberate diagnostic actions are required for the early discovery of persons at high risk. 

Keywords: Nonalcoholic fatty liver disease, noninvasive diagnostics, hepatic fibrosis. 

 

Жигарнинг ноалкогол ёғ хасталиги (ЖНЁХ) 

- сурункали касаллик бўлиб, у спиртли 

ичимликларни меъёридан кўп истеъмол 

қилмайдиган одамларда, яъни эркаклар учун 

этанол кунига 40 гдан, аёллар учун 20 г дан 

ошмаган холатда, жигар ҳужайраларида 

липидларнинг тўпланиши туфайли, морфологик 

жиҳатдан стеатоз, стеатогепатит, фиброз, сирроз 

кўринишида намоён бўладиган клиник ва 

морфологик ўзгаришларни бирлаштиради 

[1,2,3,6]. 

Бугунги кунга ЖНЁХ тушунчаси жигарнинг 

патогенетик жиҳатдан боғлиқ бўлган қуйидаги 

ўзгаришлар билан намоён бўлади: 

жигар стеатози, гепатоцитлар 

цитоплазмасида триглицеридларнинг ортиқча 

тўпланиши (жигар массасининг 5% идан 

кўпроғини ташкил этса); Гепатоцитлардаги майда 

ёғ таначаларини (ёғнинг миқдори 2-3% гача ошса) 

ёруғлик микроскопида аниқлаш мумкин ва бу 

патологик ҳолат - жигар стеатози бошланиши деб 

баҳолаш мумкин.[3,5,7]. 

Ноалкогол стеатогепатит (НАСГ), 

сурункали диффуз жигар касаллиги бўлиб, 

фиброз шаклланишига олиб келадиган некротик-

яллиғланиш жараёнлари билан кечади; 
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жигар фибрози, орган структураси 

ўзгармаган холда бириктирувчи тўқималарнинг 

кўпайиши; 

жигар сиррози (ЖТС), жигар паренхима 

тўқимасини қайтмас даражада фиброз 

бириктирувчи тўқима билан алмашиниши ҳамда 

унинг ўрнига махсус тугунли анатомик ҳосила 

пайдо бўлиши билан кечади[2,7]. 

Эпидемиологияси: Шаҳарларда яшовчи 

катталарнинг 20–33 % ида ва болаларнинг 10 % 

ида учрайди. Яқин Шарқ ва Жанубий Америкада 

аҳолининг 31–35 % ида, АҚШда эса катта ёшли 

аҳолининг 19 % ида учрайди. 2007‒2008-йилларда 

Россияда. амбулатор беморларнинг 26% да 

аниқланган (ДИРEГ 1). 2013-2014 йилларда 

ДИРEГ 2 тадқиқотига кўра, амбулатор 

беморларда тарқалиш 37% гача кўтарилди. 

Россияда ЖНЁХ диффуз жигар касалликлари 

орасида энг кенг тарқалган (71,6%) ҳисобланади. 

ЖНЁХ саноатлашган давлатларда кенг тарқалган 

сурункали касалликка айланмоқда. Сўнгги 

йилларда олинган эпидемиологик маълумотларга 

кўра, ЖНЁХ Ғарб мамлакатларида катта ёшдаги 

аҳолисининг 20-30%, Осиёда эса 5-18%, Яқин 

Шарқ ва Жанубий Америкада аҳолининг 31–35%, 

АҚШда катта ёшли аҳолининг 19%да, Россияда 

26% оралиғида аниқланмоқда. [2,4,5]. 

Бутун дунё статистик маълумотларига кўра 

ЖНЁХ қишлоқ ахолисига нисбатан шаҳарда 

яшовчи аҳоли орасида кўп учрайди. Шаҳарларда 

яшовчи катталарнинг 20–33 % ва болаларнинг 10 

% ида учраши аниқланган. 

ЖНЁХ аста-секин ривожланувчи касаллик 

бўлиб, ҳар доим ҳам беморларда сирроз 

ривожланмайди. Бироқ, жигар стеатози билан 

оғриган беморларнинг тўртдан бирида жигар 

фибрози ривожлиши кузатилган [9.11]. Баъзи 

муаллифларнинг хулосасига кўра, 10% ҳолларда 

жигар стеатози ўн йил ичида НАСГ га ўтади. 5-

25% ҳолларда НАСГ жигар сиррозига айланади. 

Сирроз босқичидаги НАСГ билан оғриган 

беморларнинг тахминан 10 % ида ўн йил ичида 

Гепатоцеллюляр картсинома (ГТСК) 

ривожланиши кузатилган [2,8,11]. Эътиборли 

жихати шундаки, барча криптоген жигар 

сиррозининг 60-80% ЖНЁХ [17] натижасидир ва 

жигар трансплантациясига юборилганларнинг 

10%и сиррози босқичидаги НАСГ билан боғлиқ. 

ЖНЁХ нафақат умумий амалиёт шифокорлари ва 

гастроентерологларнинг, балки кардиологлар, 

эндокринологлар, нефрологларнинг ҳам диққат 

марказида бўлиб, бунинг сабаби ЖНЁХ юрак-қон 

томир касалликлари, 2-тип қандли диабет, 

сурункали буйрак касалликлари ривожланиш 

хавфини ошириши билан боғлиқ. [5.8.11]. 

Этиопатогенези. ЖНЁХ ривожланишининг 

сабаблари хилма-хил бўлиб, кўпинча уларнинг 

комбинацияси учрайди [12]. Энг кўп учрайдиган 

орттирилган омиллар: ортиқча овқатланиш, 

ичакда овқат ҳазм қилиш ва сўрилишнинг 

бузилиши, узоқ муддатли парентерал озиқланиш, 

қандли диабет, подагра, инфекциялар, жарроҳлик 

амалиётлари ва дори таъсири каби метаболик 

касалликлар. Натижада митохондрияларга зарар 

етказилади, ёғ кислоталарининг оксидланиш 

жараёнлари бузилади. Ўсимлик толаси 

этишмовчилиги, кескин вазн йўқотиши бўлган 

замонавий одамнинг овқатланиш хусусиятлари 

ҳам ЖНЁХ ривожланишининг омиллари 

ҳисобланади. 

Ушбу касалликнинг асимптоматик кечиши, 

уни ташхислашдаги қийинчиликлар, даволашнинг 

ягона концепцияси йўқлиги туфайли ЖНЁХ 

ўрганишни талаб қиладиган ва мутахассислар 

эътиборида бўлган долзарб муаммолардан 

биридир [20]. ЖНЁХ углевод ва ёғ 

алмашинувининг, шунингдек, қон босимини (ҚБ) 

ва қон томир эндотелиал функциясини тартибга 

солиш механизмлари бузилиши билан ўзаро 

боғлиқ бўлган метаболик синдромнинг (МС) 

таркибий қисми. МС билан оғриган беморларда 

ЖНЁХ ва натижада алкоголсиз гепатит 

ривожланишининг энг юқори хавфи бор, бу МСда 

37,5% ҳолларда аниқланади [21]. 

2-тип қандли диабет ва семизлик билан 

оғриган беморларда ЖНЁХ 70-100% ҳолларда 

учрайди, бу гуруҳ беморларда стеатогепатит 50% 

ҳолларда учрайди ва 2-тип қандли диабет билан 

биргаликда ҳар олтинчида жигар сиррози 

аниқланган.[7]. Ушбу жараёнлар асосида ИР - 

тўқималарнинг инсулинга сезгирлигининг 

пасайиши ётади. ИР ривожланишида турмуш 

тарзи хусусиятлари муҳим аҳамиятга эга: ортиқча 

овқатланиш, жисмоний фаолликнинг пасайиши, 

шунингдек, ирсий мойиллик - инсулин сигналини 

узатиш рецепторлари механизмларининг 

бузилиши, ёғ кислоталари оксидланиш 

жараёнининг дисрегуляцияси, гепатоцитлардан 

триглицеридларни ташиш. Нишон 

ҳужайраларнинг инсулин таъсирига 

сезгирлигининг пасайиши натижасида, инсулинга 

боғлиқ тўқималар (жигар, мушаклар, ёғ 

тўқималари) томонидан глюкозанинг 

ўзлаштирилиши камаяди, компенсатор равишда 

ß-ҳужайралар томонидан инсулин секрецияси 

ошади, қон зардобидаги глюкоза даражаси узоқ 

вақт давомида нормал бўлиб қолади. 

Гиперинсулинемия (ГИ) ИРнинг энг эрта ва энг 

барқарор белгисидир. Кучли липотроп таъсирга 

эга бўлган ГИ ёғ тўқималарининг асосан тананинг 

юқори ярмида ва қорин бўшлиғида (қорин 

чарвиси ва ичаклар тутқичи) тўпланиши туфайли 

тана вазнининг ошишига ёрдам беради. 

ЖНЁХ нинг асосий этиологик омиллари: 

- Тўйинган ёғларга бой овқатлар истеъмол 

қилиш 
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- паст жисмоний фаоллик; 

- гормонал бузилишлар; 

- бирламчи ва иккиламчи инсулин 

резистентлиги; 

- семириш. 

Ёғ тўқимаси эндокрин орган хусусиятига 

эга бўлган тўқималарнинг бир тури ҳисобланади. 

Кортикостероид ва андроген рецепторларининг 

юқори зичлиги ва инсулин рецепторларининг 

паст зичлиги унинг ишлаши учун махсус шароит 

яратади. Катехоламинларнинг липолитик 

таъсирига юқори сезувчанлик ва инсулиннинг 

антилиполитик таъсирига паст сезувчанлик семиз 

беморларда гормонал бузилишларга олиб келади 

ва ИР га ҳисса қўшади. Метаболик жараёнлар ёғ 

виссерал тўқималарда содир бўлади, у портал 

тизими билан алоқа қиладиган кенг капиллярлар 

тармоғига эга. Қорин чарвисидаги ёғлар осонгина 

липолизланади ва натижада эркин ёғ кислоталари 

портал венага чиқарилади. Ортиқча эркин ёғ 

кислоталари гепатоцитларда тўпланади ва 

триглицеридларга айланади, паст зичликдаги 

липопротеинлар ҳосил бўлади, бу 

гиперлипидемияга ёрдам беради. Эркин ёғ 

кислоталарининг бир қисми глюконеогенезда 

иштирок этади ва жигар томонидан глюкозанинг 

қон оқимига ортиқча секрециясига олиб келади. 

Гепатоцитлар томонидан ёғ кислоталарининг 

кўплаб ушлаб олиниши ва ҳосил бўлишининг 

кучайиши жигарнинг инсулинга сезгирлигини 

пасайтириб ИРни кучайтиради, бу эса ўз 

навбатида липолизни стимуллаш хусусиятига эга 

бўлган гиперинсулинемияни давом этиши ҳамда 

гепатоцитларнинг дистрофиясига олиб келади. 

Эркин ёғ кислоталарининг чиқарилиши, жигар 

липогенезини рағбатлантириш - 

гепатоцитларнинг ёғли дегенерацияси ҳосил 

бўлади. Ёғ кислотаси гомеостазини тартибга 

солувчи гормон лептин бўлиб, у асосан оқ ёғ 

тўқималарининг адипоцитлари томонидан 

чиқарилади, у семизлик генини ифодалаш 

маҳсулоти бўлиб, энергия алмашинувини, тана 

вазнини тартибга солишда, ангиогенез, 

фиброгенез, яллиғланиш жараёнларига таъсир 

қилади. иммун жавобларда иштирок этади. Бир 

қатор муаллифларнинг фикрига кўра, 

гиперлептинемия ЖНЁХ ривожланиши ва авж 

олишида иштирок этади. 

Семириб кетганда лептин миқдори ошади, 

аммо семиришга хос бўлган лептинорезистентлик 

шароитида ёғ кислоталарининг компенсатор 

оксидланишининг ошиши кузатилмайди, 

уларнинг тўқималарга ҳаддан ташқари 

киритилишига жавобан триглицеридлар ҳосил 

бўлиши кучаяди ва липидларнинг 

пероксидланиши фаоллашади. Эркин ёғ 

кислоталари (ЭЁК) метаболитларининг 

тўпланиши липотоксиклик ва метаболик 

касалликларнинг ривожланишига олиб келади. 

Лептин профиброген таъсирга эга: у ўсиш 

омили-Р (ТГФ-П) ни ўзгартирувчи И типдаги 

проколлаген ишлаб чиқаришни кучайтиради, 

фагоцитар фаолликни ва Купфер ҳужайралари, 

макрофаглар томонидан цитокинлар ишлаб 

чиқаришни кучайтиради, эндотелиоцитларнинг 

пролиферациясини ва уларнинг кислороднинг 

реактив турларини ишлаб чиқаришини 

рағбатлантиради. 

ЖНЁХда ошқозон ва 12 ўн икки бармоқли 

ичакда ажралиб чиқадиган иштаҳани қўзғатувчи 

грелин гормони даражасининг пасайиши 

кузатилади. ИР ва ЖНЁХга мойиллик билан 

боғлиқ ген мутациялари топилган. Ёғ 

кислоталарининг ҳаддан ташқари юкланишининг 

сабаблари: овқат билан эркин ёғ кислоталарининг 

(ЭЁК) ҳаддан ташқари кўп организмга кириши (ёғ 

тўқималарида фаол липолиз туфайли озуқа 

триглицеридларининг гидролизи), инсулин 

резистентлиги бўлган гепатоцитларда ёғ 

кислоталарининг бета-оксидланиш фаоллигининг 

пасайиши, апопротеинлар синтези бузилган 

ҳолатда гепатоцитлардан жуда паст зичликдаги 

липопротеинлар экспортининг бузилиши. 

Ёғ кислоталари миқдори ЖНЁХда баланд 

бўлади ва бу холатнинг оғирлик даражаси билан 

боғлиқ. Ёғ кислоталарини гепатоцитларга 

ўтказиш пассив диффузия, шунингдек 

ҳужайралар ичидаги ўзига хос ташувчилар 

томонидан амалга оширилади. ЭЁК ташувчи 

оқсиллар томонидан ташилади; ЖНЁХда 

мембрана ташувчиларнинг фаоллиги ошади [7]. 

Гепатоцитларда ЭЁКлар метаболик нейтрал 

триглицеридлар ҳосил бўлиши билан 

эстерификациядан ўтади - бу ҳужайраларни ёғ 

кислоталарининг ортиқча юкланишидан ҳимоя 

қилиш учун буфер механизми ҳисобланади. 

Гепатоцитларга ЭЁК нинг ҳаддан ташқари 

киритилиши билан улар ситотоксик таъсир 

кўрсатади (бу эндоплазматик тўр орқали содир 

бўлади), липид пероксидланиш маҳсулотларининг 

даражаси ошади, реактив кислород турлари 

митохондриал нафас олиш занжири 

ферментларини бузади. Митохондриянинг 

яхлитлигини бузиш ва цитоплазмага 

цитохромнинг оқиши дастурлаштирилган 

ҳужайра ўлими каскадини келтириб чиқаради. 

Ҳужайранинг энергия ҳолатига қараб, 

митохондриял дисфункция апоптоз ёки некроз 

механизми орқали ҳужайра ўлимига олиб келади 

[27]. Баъзи адабиётлардаги [3] маълумотларга 

кўра, ЖНЁХ билан оғриган беморларнинг қон ва 

жигар тўқималарида липид пероксидланиш 

маҳсулотлари таркибининг сезиларли ўсиши 

кузатилади. Оксидланиш стресси иммунитет 
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ҳужайраларининг фаоллашишини ва ўз 

оқсилларига аутоагрессияни келтириб чиқаради.  

Стеатознинг стеатогепатитга айланишида 

ичакдаги бактерияларнинг ҳаддан ташқари 

кўпайиши муҳим аҳамиятга эга. Бактерияларнинг 

максимал ўсиш холати НАСГнинг сиррозга 

айланиши билан қайд этилган [15]. Эркин 

радикаллар цитокинлар, жумладан ЎНО, 

интерлейкин-6, интерлейкин-8 секрециясини 

қўзғатади. Гепатоцитларнинг ўлимига ЎНО нинг 

ситотоксик таъсири сабаб бўлади. Ёғ 

тўқималарида ЎНО ҳосил бўлишининг ошиши 

семиришда адипонектин синтезининг пасайиши 

билан боғлиқ. 

Липид пероксидациясининг маҳсулотлари 

ва яллиғланиш моддалари юлдузчали ҳужайралар 

ва коллаген синтезини рағбатлантиради. Шу 

билан бирга, Ито ҳужайралари томонидан 

проколлаген синтезини кучайтирувчи 

трансформацион ўсиш омилининг роли катта. 

Металло-протеиназалар, коллаген 

парчаланишининг ингибиторлари ҳосил бўлади. 

ЖНЁХ патогенезининг модели - иккита 

зарба назарияси мавжуд. ИР фонида 

семиришнинг кучайиши билан жигарда ЭЁК нинг 

қабул қилиниши кучаяди, жигарда 

триглицеридлар синтезининг кучайиши ва 

уларнинг қонга киришининг пасайиши ўртасида 

номутаносиблик пайдо бўлади - биринчи зарба, 

натижада стеатоз ривожланиб жигар тажовузкор 

омилларга нисбатан сезгир бўлади. ЭЁК 

оксидланиш реакциялари жараёнида реактив 

кислород турлари, липид пероксидацияси 

маҳсулотлари, яллиғланишга қарши цитокинлар 

ҳосил бўлади - оксидловчи стресс - иккинчи 

зарба. Гепатоцитларнинг апоптози ва некрозига 

олиб келадиган сурункали доимий яллиғланиш 

стеатозни стеатогепатитга айлантиради ва 

кейинчалик жигар тўқималарининг фибрози 

ривожланишига олиб келади. ЖНЁХ билан 

оғриган беморларнинг 20-37 фоизида фиброз 

аниқланади. ЖНЁХ ривожланишида ва жигар 

фиброзининг ривожланишида турли ўсиш 

омиллари иштирок этади, жигарда коллаген ва 

бириктирувчи тўқималарнинг шаклланишини 

кучайтириш орқали сурункали яллиғланиш ва 

фиброгенезни рағбатлантиради: 

трансформацияловчи ўсиш омили-Р, инсулинга 

ўхшаш ўсиш омили-1 (ИГФ-1), тромбоцитар ўсиш 

омили (ПДГФ). 

ЖНЁХ патогенези глюкоза ва липид 

метаболизми, яллиғланиш ва фиброз 

ривожланиши учун масъул бўлган генларни ўз 

ичига олиши мумкин [17]. ИР остида узоқ 

муддатли гипертриглицеридемия эндотелияга 

боғлиқ бўлган бузилишларни келтириб 

чиқарадиган вазодилатация, оксидловчи стрессни 

келтириб чиқаради ва бу холат эрта атеросклероз 

учун асосий хавф омилидир. Юрак-қон томир 

касалликларидан ўлим даражаси дунёда 1-ўринни 

эгаллаганлиги сабабли, ЖНЁХ долзарблиги 

ошади. 

ЖНЁХ да тромбоз хавфи яллиғланишга 

қарши цитокинлар, проатероген дислипидемия, 

гиперкоагуляция ва гипофибринолизнинг 

кўпайиши ҳисобига ортади [36]. Бундан ташқари, 

жигар стеатозининг оғирлик даражаси ва миокард 

ИР ўртасида боғлиқлик аниқланди. 2-тип қандли 

диабет билан оғриган беморларда протон магнит-

резонанс спектроскопияси билан ўлчанган жигар 

ёғининг тўпланиши, виссерал ёғ тўқималарининг 

массаси ёки танадаги глюкозанинг умумий 

сўрилиши каби бошқа кўрсаткичлар билан 

солиштирганда инсулин билан стимуляция 

қилинган миокардиоцитларда глюкоза сўрилиши 

кўпроқ боғлиқ эди. 

Клиника ва диагностикаси. Умумий 

амалиётда юрак-қон томир касалликлари ва 

ҚДнинг юқори хавфининг эрта башоратчиси 

сифатида ЖНЁХ мақсадли равишда аниқланиши 

керак. Бироқ, ЖНЁХ ни эрта ташхислаш, айниқса 

касалликнинг дастлабки босқичларида ўзига хос 

белгиларнинг йўқлиги туфайли мураккаблашади. 

Оддий жигар стеатози симптомсиз бўлиши 

мумкин ва беморни бошқа сабабларга кўра 

текширганда тасодифий ташхис қўйиш мумкин. 

НАСГ белгилари жараённинг фаоллигига боғлиқ. 

Баъзи беморлар касалликка хос бўлмаган шикоят 

билан мурожаат қиладилар: чарчоқнинг 

кучайиши, ўнг қовурға ёйи остида симилловчи 

оғриқлар ёки озиқ-овқат истеъмол қилишга 

алоқаси бўлмаган ноқулайлик ҳисси. ЖНЁХ 

оқибатида жигар сиррози ривожланган ҳолларда, 

жигар этишмовчилиги ёки портал гипертензияга 

хос аломатлар пайдо бўлади: қорин ҳажмининг 

катталашиши, шиш, геморрагик синдром, 

энцефалопатия. 

Жигарни ўрганиш бўйича Европа 

ассоциациясининг халқаро консенсус ва клиник 

амалиёт кўрсатмаларига кўра (ЕАСЛ, 2016), 

ЖНЁХ учун фаол скрининг биринчи навбатда, 

ЖНЁХ ва ИР ривожланишининг асосий хавф 

омили бўлган семизлик учун зарурдир ( Далиллар 

даражаси А1 ) [47]. 

ЖНЁХни аниқлаш учун скрининг қуйидаги 

беморларга нисбатан амалга оширилади: 

- семизлик; 

- ҚД 2 типи; 

- МС; 

- дислипидемия; 

- гипотиреоз; 

- малабсорбция синдроми; 

- АЛТ титрининг ошиши. 

ЖНЁХ диагностикаси бемордан анамнезни 

чуқур сўраб-суруштириш, лаборатория 

маълумотларини ва инструментал тадқиқотларни 
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ҳар томонлама таҳлил қилишни талаб қилади, бу 

еса жигарнинг бошқа касалликларини истисно 

қилишга имкон беради. Анамнезни йиғишда, енг 

аввало, бемор спиртли ичимликларни 

суиистеъмол қилишини истисно қилиш учун 

спиртли ичимликларни истеъмол қилиш 

қийматини баҳолаш (АУДИТ, CАГЕ 

сўровномалари) лозим. Бунда белгиланган норма 

эркаклар учун етанол кунига 40 г дан, аёллар учун 

20 г дан ошмайди. Шунингдек, жигар учун 

зарарли моддаларни суиистеъмол қилишни 

истисно қилиш (сўнгги 6 ой ичида янги дори-

дармонларни қабул қилиш тўғрисида маълумот) 

ва вирусли гепатит ривожланишининг кўплаб 

омиллари (қон билан алоқа қилиш, қон қуйиш, 

тиш шифокорига ташриф буюриш, татуировка 

салонига ташриф буюриш) мавжудлигини 

истисно қилиш учун қатъий тартибда вирусли 

гепатитлар маркерларини текшириш керак. 

Беморнинг ирсиятини сўраб-суруштириш 

иккиламчи ЖНЁХ мавжудлиги метаболик 

синдром (МС) НАСГ фойдасига гувоҳлик беради. 

ЖНЁХни ерта ташхислаш қийин, чунки 

беморларда симптомлар одатда йўқ ёки ўзига хос 

емас ва жигар шикастланиши оғирлигига мос 

келмайди. Кўпинча жигарнинг стеатози 

тасодифан беморни бошқа сабабларга кўра 

текширганда ташхис қўйилади, айниқса артериал 

гипертензия (АГ), юрак ишемик касаллиги 

(ЮИК), периферик қон томир касалликлари, 

семизлик, 2-тип диабет ва бошқалар. ЖНЁХнинг 

асосий ўзига хос бўлмаган клиник белгиларига 

қуйидагилар киради: астеник синдром (холсизлик, 

чарчоқ, уйқу бузилиши), диспептик синдром 

(метеоризм, кўнгил айниши, қабзият), оғриқ 

синдроми (ўнг қовурға ёйи остида симилловчи 

оғриқ ва / ёки оғирлик ҳисси бўлиши), 

гепатомегалия ва / ёки спленомегалия [7]. 

Объэктив кўрик пайтида одатда тана вазнининг 

ортиши ва семизлик белгилари аниқланади. 

Пайпаслаганда беморларда стеатоз бўлса 

жигарнинг бироз оғриқли катталашиши 

аниқланади, унинг қирраси юмалоқ, 

консистенсияси юмшоқ бўлади, агар яққол 

фиброз ривожланган бўлса жигар зичлашади. 

Касалликнинг авж олиши ва сиррознинг 

ривожланиши билан жигар етишмовчилиги ва/ёки 

портал гипертензия белгилари пайдо бўлади: 

"жигар белгилари", ассит, шиш, геморрагик 

синдром, энцефалопатия ва бошқалар. 

2016 йилда тақдим етилган НАСГ нинг 

аҳоли орасида тарқалишининг мета-таҳлили 

мълумотлари шуни кўрсатадики, жигар 

шикастланишининг клиник белгилари: холсизлик, 

гепатомегалия, жигар ферментларининг ўзгариши 

кабилар билан кечувчи морфологик хусусиятлар 

беморларнинг 59,10 % ида учраса, 6,67-29,85% 

ида жигар шикастланишининг клиник белгилари 

кузатилмаган [7,9]. ЖНЁХнинг энг характерли 

лаборатория кўриниши жигарда некротик 

яллиғланиш ва фибротик ўзгаришларнинг 

белгилари бўлган қон зардоби 

трансаминазаларининг (АЛТ, АСТ) фаоллигининг 

енгил ёки ўртача (нормалнинг юқори чегарасидан 

4-5 баравар кўп бўлмаган) ошиши ҳисобланади. 

Шу билан бирга, ЖНЁХ билан оғриган 

беморларнинг кўпчилигида АЛТ фаоллиги 

устунлик қилади. Бироқ, ҳар доим ҳам 

биокимёвий қон текшируви маълумотлари 

шикастланишнинг оғирлиги ҳақида етарлича 

ахборот бермайди. Тадқиқотларга кўра, АЛТ, 

АСТ фаоллиги ошиши жигар стеатози билан 

оғриган беморларнинг атиги 20 %ида ва НАСГ 

билан оғриган беморларнинг 70 %ида кузатилади 

[6]. Диагностик аҳамиятга ега бўлган яна бир 

қиймат- бу АСТ / АЛТ нисбатига эга - де Ритис 

коэффициенти, фиброзда жигар 

фиброзланишинингнинг ривожланиши билан 

ортади. Дифференциал ташхисни ўтказишда бу 

коеффициент 4,5 дан юқори бўлса (одатда Уилсон 

касаллиги учун) муҳим аҳамиятга ега. Жигарнинг 

оғир фиброзини аниқлашда АСТ/АЛТ 

нисбатларининг юқори прогнозли қиймати 

кўрсатилди (Ф≥3) 74% сезувчанлик ва 78% ўзига 

хослик билан, АУРОC 0,83, бу коеффициентдан 

жигарнинг оғир фиброзининг мустақил 

башоратчиси сифатида фойдаланишга ҳамда оғир 

жигар фиброзини истисно қилиш учун бирламчи 

скрининг қилишга имкон беради [3,5,9]. 

Бироқ, АСТ/АЛТ нисбати натижаларини 

баҳолашда ушбу кўрсаткичларнинг ёш 

хусусиятларини ҳисобга олиш керак: ёш ўтиши 

билан АЛТ даражаси аста-секин пасаяди, аммо 

АСТ даражаси барқарор бўлиб қолади, бу де 

Ритис коеффициентининг оғир фиброз бўлмаган 

беморларда нотўғри ўсишига олиб келиши 

мумкин. [2,4]. 30% ҳолларда ГГТП фаоллигининг 

ошиши (1,5-2 мартадан кўп бўлмаган) кузатилади, 

баъзи беморларда бу ҳолат биокимёвий қон 

таҳлилида ягона ўзгариш бўлиши мумкин. ЖНЁХ 

билан касалланган беморларнинг учдан бирида 

текширув пайтида ишқорий фосфатаза 

фаоллигининг ошиши аниқланади (нормал 

қийматлардан 2 баравар ошмайди) ва 

беморларнинг тахминан 20 % ида умумий 

билирубин миқдори боғланмаган билирубин 

ҳисобидан ўртача (1,5-2 марта) ошади [4]. 

Касалликнинг ривожланиши билан жигар 

сиррозига хос лаборатор ўзгаришлар қайд 

этилади: гипоалбуминемия, гипопротромбинемия, 

гипербилирубинемия, тромбоцитопения, 

протромбин вақтининг ва халқаро 

нормаллаштирилган муносабатлар (ХНМ) 

ошиши. ЖНЁХ ва МС компонентларининг ўзаро 

боғлиқлигини ҳисобга олган ҳолда, липидлар ва 

углеводлар спектрлари ўзгаришини 
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(гипертриглицеридемия, паст зичликдаги ва жуда 

паст зичликдаги липопротеинлар даражасининг 

ошиши, юқори зичликдаги липопротеин 

концентрациясининг камайиши, наҳорги 

гликемия ёки глюкозага толерантликнинг 

бузилиши, гиперинсулинемия, инсулинга 

резистентлик) текшириш муҳим аҳамиятга ега. 

Жигар стеатозининг инструментал 

диагностикаси визуал усуллари (ультратовуш, 

КТ, МРИ, ПМРС) ёрдамида амалга оширилади, бу 

эса ўрта ва оғир даражадаги стеатозни ишончли 

ташхислаш имконини беради ва гепатобилиар 

тизим ҳақида қўшимча маълумот олиш имконини 

яратади.  

Жигарнинг ультратовуш текшируви 

диагностиканинг биринчи танлови сифатида 

тавсия етилади ва ЖНЁХни аниқлашда юқори 

диагностик аниқлик билан тавсифланади, 

сезгирлик 60-94% ва ўзига хослик 66-97% [33], 

аммо стеатозда (ерта босқичларда) сезувчанлик 

<20% , ёки тана массаси индекси (ТМИ) >40 кг/м2 

бўлганда ультратовуш текшируви чекланган 

(семизлик сезувчанлиги 49,1%, ўзига хослик 75%) 

[10, 12]. 

ЖНЁХнинг ультратовуш белгилари: 

-жигар паренхимаси ёрқинлигининг диффуз 

ортиши - ёрқин оқ жигар (жигарнинг эхогенлиги 

буйракларнинг эхогенлигидан ошади); 

-жигар тузилмаларининг гетерогенлиги; 

-жигар тасвирининг хиралиги ва/ёки қон 

томир тасвирининг ошиши; 

-дистал эхонинг пасайиши. 

ЕАСЛ-ЕАСД-ЕАСО (2016) клиник 

кўрсатмаларига кўра, стеатозни баҳолаш учун энг 

тасдиқланган шкалалар ёғли жигар индекси 

(ЁЖИ), СтеатоТест ва ЖНЁХ (НЛФС)даги ёғ 

миқдори кўрсаткичидир. Ушбу кўрсаткичлар ИР 

билан боғлиқ ва стеатоз мавжудлигини ишончли 

тахмин қилишга имкон беради, аммо унинг 

ривожланиш даражасини белгиламайди [2,12]. Д. 

Бедогни ва ҳаммуаллифлар (2006) ТМИ, бел 

айланаси қиймати, ТГ ва ГГГТ кўрсатгичлари 

алгоритмни тавсифлайдиган ёғли жигар 

индексини (ЁЖИ)таклиф қилди. Бунда ЁЖИ <30 

да стеатоз эҳтимоли паст (сезувчанлик - 87%, 

ўзига хослик - 64%) ва ЁЖИ ≥60 бўлса - юқори 

(сезувчанлик - 61%, ўзига хослик - 86%), АУРОC 

0,84 аниқлик билан [11]. Юқори ЁЖИ қиймати 

юрак-қон томир касалликлари ва жигар 

патологиясидан ўлим хавфи юқори эканлигини 

кўрсатади.  

СтеатоТест диагностикаси қуйидаги 

кўрсаткичларни: ɑ2-макроглобулин, 

гаптоглобулин, аполипопротеин А1, ГГТП, 

умумий билирубин, АЛТ, глюкоза, ТГ, 

холестерин, ёш, бўй узунлиги, тана вазни каби 

дискриминант функциясига оид кўрсатгичларни 

ўз ичига олади ва жигар тўқималарида ёғнинг 

миқдорий таркибини фоизда баҳолайди.. НЛФС 

формуласи, инсулин кўрсаткичлари, АСТ, АСТ / 

АЛТ нисбати бўйича ҳисобланади ва МС, 2-тип 

диабетнинг мавжудлиги / йўқлигини ҳисобга 

олади. НЛФС қиймати >0,640 сезувчанлик 86% ва 

ўзига хослик 71% АУРОC 0,86 аниқлик билан 

ЖНЁХ томонга ён босади [2,9].  

Амалда, НАСГни аниқлаш катта аҳамиятга 

ега, чунки беморларнинг ушбу гуруҳи фиброз ва 

сирроз, шунингдек гепатоцеллюляр карсинома 

ривожланиш хавфи юқори бўлганлиги сабабли 

обдон назоратни талаб қилади. Бироқ, ҳозирги 

вақтда инвазив бўлмаган диагностика усуллари 

стеатоз ва стеатогепатитни ишончли ажратишга 

имкон бермайди. Глобал клиник кўрсатмаларга 

кўра (ЕАСЛ-ЕАСД-ЕАСО 2016, НИCЕ 2016, 

АИСФ 2017, ААСЛД 2018 ва Осиё-Тинч океани 

минтақаси, 2017) НАСГ диагностикаси учун 

жигар биопсиясида стеатоз, гепатоцитларнинг 

баллон дистрофияси ва лобуляр яллиғланиш 

аниқланиши талаб қилинади. Цитокератин-18 

(М30 ва М65) нинг фрагментлари ҳозирда мавжуд 

бўлган баҳолаш учун энг кўп ўрганилган 

ноинвазив биомаркерлар ҳисобланади, чунки у 

яллиғланиш гепатотселлулар апоптотик 

фаолликдан далолат беради, НАСГ учун 

сезгирлиги 66% ва ўзига хослиги 82% [18, 20, 21]. 

Тадқиқот натижалари цитокератин-18 даражалари 

НАСГ ва нормал жигар ўртасида дифференциал 

ташхис учун яхши башоратли қийматига эга, 

лекин НАСГ ва оддий стеатозни фарқлаш 

имконини бермайди. Бошқа томондан, жигар 

гистологик холатининг яхшиланиши билан қон 

зардобидаги цитокератин-18 даражаси пасайиши 

кузатилади, аммо унинг башоратли қиймати 

АЛТдан яхшироқ емас[3 11,14]. 

Сўнгги ўн йилликларда жигар фиброзини 

ташхислаш учун фаол ноинвазив усуллар 

ўрганилмоқда. Бу катта аҳамиятга ега, чунки 

фиброзни эрта босқичларида даволаса 

жараённинг қайтиши ҳақида далиллар бор [5]. 

2018 йилда жигар касалликларини ўрганиш 

бўйича Америка Ассоциациясининг клиник 

қўлланмасига кўра ЖНЁХ да фиброз балини ёки 

индекс фиброз-4 (ФИБ-4) ёки жигар фибрози 

хавфи паст ёки юқори бўлган транзитор 

эластографиясини ёки уларнинг комбинациясини 

қўллаш тавсия етилади.  

НФС шкаласи беморнинг ёши, ТМИ, 

АСТ/АЛТ нисбати, тромбоцитлар сони, қон 

зардобида албумин миқдори ва углевод 

алмашинувини бузулиши (қандли диабет ёки 

глюкозага толерантликнинг бузилиши) 

мавжудлиги ҳисобга олади. Формула бўйича 

ҳисоблаб фиброз даражаси аниқланади, 

сезувчанлик шкаласи 90%, ўзига хослиги - 97%, 

АУРОC - 0.85, предиктив мусбат натижа (ПМН) - 

90%; предиктив салбий қиймат натижаси (ПСН) - 
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88-91%. НФС индекси <1.455 яққол фиброз 

йўқлигини кўрсатади (Ф0-Ф1); 1.455 дан 0.675 

гача оралиқдаги қийматлар ноаниқ бўлиб, кулранг 

зона деб аталади ва НФС >0.675 оғир фиброзни 

(Ф3-Ф4) кўрсатади [9, 10]. Ушбу индекс 

натижаларига кўра, беморларнинг 20 дан 56% 

гача кулранг зонага тушади, бу қўшимча 

диагностика чораларини ва ушбу беморларни 

динамик кузатишни талаб қилади [8]. Й. Чанг ва 

бошқ. ўтказган тадқиқотларда қайд этилишича, 

углевод алмашинувининг бузилиши бўлмаган 

ЖНЁХ ли беморларда қандли диабетнинг 

ривожланиши НФС нинг бошланғич қиймати 

билан бевосита боғлиқ [6,10]. Бошқа бир 

тадқиқотларда оқимга боғлиқ вазодилатация ва 

қон томир қалинлиги "интима-медиа" комплекси 

НФС қиймати билан ўзаро боғлиқлиги қайд 

этилди, шунингдек, қисқариш фракцияси 

сақланган сурункали юрак етишмовчилиги бўлган 

беморларда ўлим хавфини аниқлашда НФС 

шкаласи прогностик қийматга эга эканлиги 

исботланган. Шундай қилиб, НФС шкаласи 

диабет ва летал ҳолатни [8,26] ривожланишини 

олдиндан башорат қилиш имконини беради.  

Агар фиброзланиш жараёни авж олиб 

бошласа, у ҳолда ЖНЁХ диагностикасининг 

олтин стандарти ҳисобланган жигар биопсиясини 

ўтказиш мақсадга мувофиқдир. Жигар биопсияси 

НАСГ ва стеатозни бир-биридан фарқлашга, 

стеатоснинг оғирлик даражасини аниқлашга, 

яллиғланиш ва фиброз даражаси ҳақида маълумот 

олиш имконини беради. Жигар биопсиясини 

бажариш учун кўрсатмалар: 45 дан ошган ёш ва 

номаълум этиологияли сурункали ситолитик 

синдром; ёшидан қатъий назар этиологияси 

аниқланмаган сурункали ситолитик синдром МС 

нинг камида икки кўриниши билан 

комбинацияси; стеатогепатит ва прогрессив 

жигар фибрози мавжудлигининг юқори эҳтимоли; 

c282у гомозигот ёки гетерозигот мутацияси 

фонида ЖНЁХ темир ва қон зардоби 

ферритинининг барқарор ўсиши билан 

биргаликда келиши гумон қилинганда. 

Инструментал текширув пайтида ЖНЁХ стеатоз 

билан кечганда, жигар касалликлари белгилари ва 

симптомлари бўлмаганда, жигар биокимёвий 

кўрсаткичлари нормал бўлганда, шунингдек, 

режали текширувлар пайтида ЖНЁХ аниқланиб 

динамик кузатувда бўлганда жигар биопсияси 

ўтказилмайди [7]. НАСГнинг гистологик 

кўриниши асосан ацинуснинг 3-зонасида йирик 

томчили стеатоз мавжуд бўлиб, улар 

цитоплазмада катта липид томчилари шаклида 

ҳужайра ядросини атрофига силжитиб қўйиши ва 

гепатоцитларнинг балон дегенерацияси билан 

тавсифланади. Яллиғланиш реакцияси асосан 

полиморфонуклеар лейкоцитлар, лимфоцитлар ва 

мононуклеар фагоцитлардан ташкил топган 

интралобуляр инфильтратлар (портал тракт 

инфильтрациясидан кўра ёрқинроқ) иборат. 

Таурус Маллорй барча ҳолатларда, аммо 

алкоголли гепатитга қараганда камроқ даражада 

топилади. Дастлабки босқичда перисинусоидал ва 

перицеллулар фиброз 3-ацинус зонасида 

аниқланади ва кейинчалик тўсиқлар пайдо 

бўлиши ва жигар сиррози шаклланишигача авж 

олиши мумкин. Шунингдек, ёғли кисталар, 

гепатоцитларнинг оптик жиҳатдан бўш ядролари, 

липогрануломалар, гепатоцитларда 

мегамитохондриялар, ацинуснинг 1-зонасида 

кичик чўкма безлари ҳам бўлиши мумкин. 

Жигар биопсияси НАСГ ва фиброзни 

ташхислашда муҳим аҳамиятга эга, аммо унинг 

кенг қўлланилиши юқори нарх, юзага келиши 

мумкин бўлган хатолар ва асоратлар туфайли 

чекланган. Шунинг учун инвазив бўлмаган 

диагностика усулларини излаш давом етмоқда. 

Ультратовуш сусайиш параметрини обдон 

назорат қилувчи хусусиятли, фибросканга 

ўрнатилган тебранишни назорат қилувчи 

технологияга асосланган эластографиянинг 

ноинвазив усуллари ўрганилмоқда. Назорат 

параметр сезувчанлик 86%, ўзига хослиги 69,5%, 

аниқлиги 78%, АУРОC 0,77 билан стеатоз ва 

жигар фиброз даражасини аниқлаш имконини 

беради [41]. Шунингдек, жигар фиброзини 

аниқлашнинг муқобил усуллари таклиф етилади 

акустик импульсли тўлқин (АРФИ) еластография 

(Ф3-Ф4 босқичидан ташхислашда юқори 

диагностик аниқлик фиброз - АУРОC 0.97) ва 

магнит-резонанс эластография (турли 

босқичларни фарқлаш учун жуда сезгир техника 

жигар фиброзига сезгирлик 85,4%, ўзига хослик 

88,4%) [1,9]. Жигарнинг функционал фаолиятини 

аниқлаш учун, унинг функционал захираси, 

метаболик жараёнлар динамикасини баҳолаш 

учун изотоп нафас синовларидан фойдаланиш 

тавсия етилади. 

Яллиғланиш жараёни ичак дисбиёзи 

туфайли эндотоксемия фонида ривожланиши 

мумкин. Грамманфий бактерияларнинг 

липополисахаридлари портал қон оқимига кириб 

4 тип Толл-симон рецепторлари орқали иммун 

жавоб реакциясида фаоллашади ва яллиғланиш 

ҳамда фиброз [2,3] ривожланишига олиб келади. 

Бундан ташқари, ЖНЁХ да эндотоксемия 

проактив цитокинлар (ЎНО-ɑ, интерлейкин-6,8 ва 

бу цитокинлар рецепторларнинг экспрессияси) 

миқдори ошиши натижасида ҳам юзага келиши 

мумкин [11,15]. 

Даволаш. ЖНЁХ ни даволаш бўйича барча 

замонавий клиник кўрсатмалар вазн йўқотиш ва 

жисмоний машқларни биринчи даражали терапия 

(далолат даражаси 1А ) сифатида белгилайди [7]. 

Семизликда ортиқча энергия қиймати фонида 

парҳез бир қатор озуқа моддаларининг, хусусан, 
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оқсилнинг этишмаслиги мавжудлигини истисно 

қилмайди. Скелет мушакларининг йўқолиши ва ёғ 

тўқималарининг кўпайиши саркопеник семизлик 

деб аталади ва ЖНЁХ натижасида жигар сиррози 

билан оғриган беморларнинг аксариятида 

кузатилади. 

Турли тадқиқотлардан олинган 

маълумотлар шуни кўрсатадики, вазн йўқотиш 

компенсацияланган жигар сиррози билан оғриган 

семиз беморларнинг аҳволини яхшилайди [8], 

диет эса ўртача энергия чекланишини ва этарли 

протеин истеъмолини таъминлашга қаратилган 

бўлиши лозим, чунки вазн йўқотиш пайтида 

саркопения ривожланишининг потенциал хавфи 

туфайли мушак массасини ушлаб туриш учун 

зарур. 

ЖНЁХ да жисмоний фаолиятга келсак, 

илгари фақат кунлик аэроб машқлари тавсия 

этилган. Ҳозирги вақтда ЖНЁХли беморларда 

машқ юкламасини беморнинг имкониятларига 

мослаштириш керак, енгилроқ жисмоний 

машқларни аероб машқларини бажара 

олмайдиган беморларга масалан, 

кардиореспиратор заҳиралари чекланган 

беморларга тавсия этилади [9]. 

ЖНЁХ бутун дунё бўйлаб энг кенг 

тарқалган жигар касаллиги бўлса-да, ҳозирда 

тасдиқланган фармакотерапия, айниқса фиброзга 

қарши дори воситалари мавжуд эмас. Овқатланиш 

бўйича маслаҳатлар ва турмуш тарзини 

ўзгартириш "агрессив бўлмаган" турдаги 

беморлар учун биринчи даражали терапия 

ҳисобланади.  

ЖНЁХ (яллиғланиш йўқ ёки паст, фиброз 0-

1), 2 ёки ундан юқори босқичдаги фиброз ва 

фиброз ривожланишининг юқори хавфи (катта 

ёш, диабет, метаболик синдром, юқори АЛТ, 

юқори некрояллиғланишли фаоллик) жигар 

касалликлари билан боғлиқ ўлимнинг энг кучли 

прогнози ҳисобланади[10]. Шунинг учун биринчи 

навбатда фиброз даражасини ва 

некрояллиғланишли ўзгаришлар фаоллигини 

камайтиришга қаратилган фармакотерапия 

тайинланишини мақсадга мувофиқдир.  

Хулоса қилиб айтганда, касалликнинг 

кўплаб хавф омиллари, асимптоматик кечиши ва 

йўлдош касалликларнинг оғир кечиши ҳисобга 

олинса, касалликни эрта аниқлашга эҳтиёж бор. 

Шунинг учун жигар ва юрак-қон томир тизими 

касалликларини ривожланиш хавфи юқори 

бўлганлиги сабабли юқори вазнли ёки семизлиги 

бор, МС ва 2 – тип қандли диабет билан оғриган 

беморларда-ЖНЁХ борлигини аниқлаш 

мақсадида скрининг қилиш мақсадга мувофиқ. 

Жигар ферментлари нормал бўлган ва фиброз 

ривожланиш хавфи паст ЖНЁХ ли беморларни 

кузатиб бориш, ҳар икки йилда бир марта клиник, 

лаборатория ва ноинвазив инструментал 

текширув усуллари ёрдамида текшириб туриш 

тавсия этилади. НАСГ ёки оғир фиброз 

аниқланган беморлар ҳар йили, жигар сиррози 

бўлса ГТСК ўз вақтида аниқлаш учун ҳар олти 

ойда кўрикдан ўтказиш керак бўлади. Жигар 

биопсияси кўрсатмаларга мувофиқ ҳар 5 йилда 

такрорлаш мумкин. Жигар стеатозисиз 2-тип 

қандли диабет ёки МС бўлган беморлар тавсия 

этилганидек ультратовушда ҳар уч йилда бир 

марта текширилиши керак. 
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СОВРЕМЕННЫЙ ПОДХОД К ДИАГНОСТИКЕ И 

ЛЕЧЕНИЮ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ 

БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ 

 

Худойкулова Ф.В., Ахмедов И.А. 

 

Резюме. В данной статье представлены общие 

сведения о диагностике неалкогольной жировой 

болезни печени (НАЖБП) и перспективных методах 

современного лечения. Обсуждена роль неинвазивных 

методов диагностики в раннем выявлении и оценке 

степени тяжести фиброза с некротическим 

воспалением печени у больных НАЖБП. В последние 

годы неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 

заняла ведущее место среди хронических заболеваний 

печени, и ее распространенность продолжает 

увеличиваться. Диагностика на начальной стадии 

заболевания имеет большое практическое значение. В 

связи с тем, что процесс часто протекает 

бессимптомно, необходимы целенаправленные 

диагностические мероприятия для раннего выявления 

лиц с высоким риском. 

Ключевые слова: неалкогольная жировая 

болезнь печени, неинвазивная диагностика, фиброз 

печени. 
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Резюме. Ушбу мақолада қуруқ кўз муаммосининг эпидемиологияси, патогенези, диагностикаси ва даволаш 

хусусиятлари ҳақида сўнгги маълумотлар мавжуд. Қуруқ кўз касаллиги - кўз ёши плёнкаси ва кўз юзасининг 

мултифакториал касаллиги. Дунё бўйлаб миллионлаб одамлар ушбу патологиядан азият чекмоқда ва 

офталмологик ёрдамга мурожаат қилишга мажбур. Ушбу патологиянинг тарқалиши баъзи муаллифларнинг 

фикрига кўра, 3,5% дан 68% гача ташкил этади. Бу клиник белгиларнинг хилма-хиллиги ва аниқ диагностика ме-

зонларининг йўқлиги билан боғлиқ. Энг кўп этиологик омиллар - бу аёл жинси, кекса ёш ва бирга келадиган касал-

ликларнинг мавжудлиги. Кўз ёши плёнкаси барқарорлигининг бузилиши, унинг осмолярлиги ва буғланишининг 

ўшиши кўз юзаси тўқималарида яллиғланиш реакциясининг ривожланишига олиб келади. Яллиғланишнинг қуруқ 

кўз патогенезида асосий бўғин сифатида тан олиниши терапевтик имкониятларни кенгайтиради. Қуруқ кўз син-

дромининг этиопатогенезини янада ўрганиш, шунингдек, мураккаб диагностика ва терапевтик тадбирларни иш-

лаб чиқиш долзарб ҳисобланади. 

Калит сўзлар: қуруқ кўз синдроми, кўз ёши плёнкаси, кўз юзаси, осмолярлик, яллиғланиш. 

 

Abstract. The review article presents relevant information on epidemiology, pathogenesis, diagnosis and treatment 

of dry eye disease [DED]. Dry eye disease is a multifactorial pathology of the tear film and ocular surface. Millions of 

people in the world suffer from this disease and are forced to seek ophthalmologic care. The morbidity rate of DED varies 

significantly from 3.5% to 68%. The main risk factors are female gender, old age, and presence of concomitant diseases. 

The alteration of the tear film stability, its increased osmolarity and evaporation lead to the development of an inflamma-

tory response in the ocular surface tissues. The recognition of inflammation as a key element in the pathogenesis of DED 

extends available therapeutic opportunities. The use of anti-inflammatory drugs increases efficacy and becomes the “gold 

standard” in the treatment of this disease. It seems relevant to further study the etiopathogenesis of DED and develop in 

more detail comprehensive diagnostic and therapeutic measures. 

Keywords: dry eye disease, tear film, ocular surface, osmolarity, inflammation. 

 

В клинической офтальмологии на протяже-

нии нескольких последних лет значительное вни-

мание уделяется проблеме сухого глаза. Наш ре-

гион является благоприятным местом для наблю-

дения данной категории больных в связи с клима-

тическими особенностями: жарким и засушливым 

летом, высокой запыленностью воздуха, малым 

среднегодовым количеством осадков, резкими 

перепадами температур. Влияние этих факторов 

на слизистые оболочки человека, которые контак-

тируют с внешней средой, приводит к различной 

патологии верхних дыхательных путей, а в осо-

бенности глаза. Созданы специализированные 

международные сообщества, например TFOS – 

международное сообщество, изучающее пробле-

мы поверхности глаза и слезной пленки. 

В 2017 г. это сообщество объявило синдром 

сухого глаза отдельным заболеванием, требую-

щим специального лечения. По данным этого со-

общества, эпидемиологические данные таковы, 

что синдром сухого глаза встречается у миллио-

нов людей и является одной их главных причин 
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обращения к офтальмологу. Применение различ-

ных обогревателей кондиционирование воздуха в 

офисах, изменение климата и экологии примене-

ние компьютеров и других гаджетов, использова-

ние контактных линз, глазных капель с консер-

вантами, эндокринные дисфункции, аллергиче-

ские и вирусные конъюнктивиты и блефариты, 

систематическое использование медицинских 

препаратов хрониками при различных заболева-

ниях также могут послужить причиной развития 

синдрома сухого глаза [4, 47] 

В 2007 году Международный комитет по 

ССГ (International Dry Eye Workshop, DEWS) вы-

делил в развитии заболевания три основных по-

стулата:  

1. Многофакторность этиологии заболева-

ния.  

2. Любые формы ССГ могут взаимодейст-

вовать и усиливать друг друга, образуя замкнутый 

круг. В звеньях патогенеза ССГ ведущая роль от-

ведена гиперосмолярности и воспалению.  

3. Рациональная фармакотерапия ССГ в за-

висимости от тяжести заболевания. 

Также Международный комитет разработал 

следующие классификации ССГ в зависимости от 

этиологии, механизмов и стадий развития заболе-

вания:  

Недостаточность слезопродукции:  

1. Ассоциированный с синдромом Шегрена: 

первичный и вторичный.  

2. Неассоциированный с синдромом Шег-

рена: недостаточность слезы, нарушение иннер-

вации, обструкция слезных протоков, системное 

влияние лекарственных препаратов.  

Нарушение испарения слезной жидкости:  

1. Внутренние причины: прием некоторых 

лекарственных препаратов («Аккутан» 

ретиноиды), снижение мигательных движений, 

нарушение формы век и разреза глазной щели, 

снижение мейбомиевого секрета желез.  

2. Внешние причины: перенесенные заболе-

вания передней поверхности глазного яблока (ал-

лергические, инфекционные, вирусные), исполь-

зование контактной коррекции, авитаминоз А, 

токсическое действие консервантов в глазных ка-

плях. 

G.J. Garcia et al. предполагают, что ключе-

вую роль в патофизиологии атрофического рини-

та играет избыточное испарение жидкости с по-

верхности слизистой оболочки. В числе других 

возможных предрасполагающих факторов назы-

вают неблагоприятное влияние факторов окру-

жающей среды – пыли, дыма, газа и повышенная 

солнечная радиация. Учитывая эти обстоятельст-

ва, климатические условия и неблагоприятные 

экологические факторы нашего региона могут 

играть решающую роль в развитии атрофических 

процессов в слизистых оболочках верхних дыха-

тельных путей [12, 47]. 

Классификация ССГ. Клиническая клас-

сификация ССГ отражает многообразие этиоло-

гических и патогенетических факторов, следова-

тельно, проводимое лечение должно быть направ-

лено на следующие аспекты [8, 27, 34, 45]:  

1. Минимизация избыточного процесса ис-

парения, гиперосмолярности.  

2. Стабилизирование слезной пленки.  

3. Предотвращение и лечение повреждений 

роговицы.  

4. Стимулирование железистой секреции.  

5. Повышение качества и объема слезной 

пленки.  

6. Предотвращение воспалительного про-

цесса  

Клиническая картина. Хроническое вос-

паление – один из основных патофизиологиче-

ских механизмов, приводящих к развитию клини-

чески значимых проявлений болезни «сухого гла-

за». Признаки ксероза подразделяются на специ-

фические и неспецифические. 

Специфические в свою очередь бывают 

объективные и субъективные. К объективным от-

носят: уменьшение слезного мениска у краев век, 

появление отделяемого в виде слизистых «нитей» 

на роговице и в конъюнктивальной полости, мед-

ленное разлипание тарзальной и бульбарной 

конъюнктивы при оттягивании нижнего века. 

Cубъективные специфические признаки: 

плохая переносимость дыма, ветра, кондициони-

рованного воздуха, ощущение сухости в глазу, 

чувство боли при закапывании глазных капель.  

Неспецифические объективные признаки: 

включения в слезной пленке, гиперемия конъ-

юнктивы, дегенеративные изменения эпителия 

глазной поверхности. Неспецифические субъек-

тивные: ощущения инородного тела, рези, жже-

ния в конъюнктивальной полости, слезотечение, 

фотофобия, колебания остроты зрения в течение 

дня.  

В зависимости от наличия вышеперечис-

ленных признаков выделяют четыре степени тя-

жести ССГ: легкую, среднюю, тяжелую и очень 

тяжелую.  

При легкой степени ксероза наблюдается 

слезотечение на фоне компенсаторного увеличе-

ния слезопродукции, появление чувства жжения и 

рези в глазу во время инстилляции глазных ка-

пель, образование вязких тонких слизистых ни-

тей. 

При средней степени ксероза основная жа-

лоба на чувство сухости, ощущение инородного 

тела; слезопродукция уменьшена, уменьшены 

слезные мениски, образуются складки конъюнк-

тивы.  
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Тяжелая степень ССГ встречается в трех 

вариантах: нитчатый кератит, «сухой» керато-

конъюнктивит, рецидивирующая эрозия рогови-

цы.  

Особо тяжелая форма встречается редко, 

причина – неполное смыкание глазной щели, на-

рушение иннервации роговицы и дефицит вита-

мина А в организме. Для этой формы характерно 

образование язв и перфорации роговицы.  

Cубъективные и объективные клинические 

признаки не всегда взаимосвязаны. В некоторых 

случаях при значительно выраженном диском-

форте у пациентов нет значимых клинических 

признаков, и, наоборот, иногда лица с тяжелой и 

очень тяжелой формой ССГ практически не 

предъявляют жалоб. [1, 13, 37, 45, 46] 

Методы исследования больных с ССГ. 
Следует также кратко упомянуть и о дополни-

тельных инструментальных методах обследова-

ния больных с синдромом "сухого глаза". Хотя их 

постановка и возможна лишь при наличии соот-

ветствующего [в большинстве своем вполне дос-

тупного] оснащения, результаты этих тестов су-

щественно дополняют уже полученные с помо-

щью традиционных проб сведения. Кратко рас-

смотрим некоторые из них. Определение скоро-

сти секреции слезы. Разработанная Бржевский 

совместно с Бойко Л.М., Шамолиной И.И. и др., 

(1993) методика основана на определении време-

ни смачивания отрезка гидрофильной (поливини-

ловой, хлопчатобумажной и др.) нити, помещен-

ной одним концом за нижнее веко обследуемого, 

как при постановке пробы по Ширмеру. Приме-

нение местных анестетиков или, наоборот, раз-

дражающих веществ, позволяет избирательно 

оценивать скорость основной или рефлекторной 

слезопродукции [1, 10, 11]. 

Иммунологические исследования крови и 

слезной жидкости позволяют определить тип им-

мунного ответа и назначить патогенетически ори-

ентированную иммунотерапию больным с син-

дромом "сухого глаза". Бржевский, совместным с 

М.Н.Пасхиной и Ю.И.Пироговым (1993), данным, 

для больных с синдромом Съегрена характерно 

незначительное снижение активности Т-

лимфоцитов и выраженное угнетение местного 

иммунитета. При синдроме "сухого глаза" кли-

мактерического генеза в 63% случаев наблюда-

лась сенсибилизация к антигену слезной железы в 

сочетании с выраженным снижением функцио-

нальной активности Т- и В-лимфоцитов на фоне 

незначительного угнетения местного иммунитета. 

У пациентов с синдромом "сухого глаза" другой 

этиологии не отмечено характерной иммунной 

картины [17, 40].  

Исследование материала конъюнкти-

вального соскоба. Материал соскоба с конъюнк-

тивы у пациентов с ССГ следует окрашивать по 

Гимзе. При его микроскопическом исследовании 

необходимо прежде всего обратить внимание на 

бокаловидные клетки конъюнктивы Бехера. Их 

можно отличить по окрашенной в розовый цвет 

цитоплазме, которая как бы заполняет клетку, 

отодвигая ядро к мембране клетки. Количество 

таких клеток у 44 больных с ССГ, развившимся 

на почве нарушения продукции муцинов, про-

грессивно снижается. Также следует оценить со-

хранность клеток эпителия конъюнктивы. Так, у 

пациентов с ССГ зачастую можно обнаружить 

отмершие эпителиальные клетки. Они отличают-

ся пикнотизированным ядром и окрашенной в 

бледно-голубой цвет цитоплазмой. Некоторые 

эпителиальные клетки при тяжелом ксерозе 

конъюнктивы даже могут быть кератинизирован-

ными. Часто встречаются и клеточные останки со 

слизистыми нитями [5, 34, 38]. 

Биологические заменители слезы. Произ-

водство и применение биологических замените-

лей слезы для лечения ССГ в настоящее время 

ограничено требованиями законодательства раз-

ных стран к препаратам крови, обязательным се-

рологическим исследованием на наличие вируса 

иммунодефицита человека, гепатитов и других 

инфекций, а также коротким сроком хранения 

препаратов данной группы с соблюдением особо-

го температурного режима. Однако, несмотря на 

указанные сложности, биологические заменители 

слезы имеют и ряд существенных преимуществ 

при лечении ССГ. Так, например, аутологичная 

сыворотка имеет pH, сходный с таковым слезной 

жидкости, а также содержит витамины и биоло-

гически активные вещества (эпителиальный фак-

тор роста, фактор роста нервов и т. д.). Кроме то-

го, сыворотка ингибирует высвобождение про-

воспалительных цитокинов, повышает количество 

бокаловидных клеток в конъюнктиве и стимули-

рует выработку муцина. Для применения в кли-

нической практике на сегодняшний день разрабо-

тано также много препаратов на основе тромбо-

цитов: обогащенная тромбоцитами плазма; плаз-

ма, обогащенная факторами роста; лизат тромбо-

цитов. Согласно результатам исследования J.L. 

Alio et al. инстилляции плазмы, обогащенной 

тромбоцитами, 4–6 р/сут больным ССГ способст-

вуют уменьшению симптомов заболевания на 

89% уже через 1 мес. после начала лечения [11, 

13]. 

Применение криоконсервированной амнио-

тической мембраны при лечении ССГ купирует 

воспалительную реакцию за счет индукции апоп-

тоза нейтрофилов и моноцитов, уменьшения ин-

фильтрации нейтрофилами и макрофагами. Кроме 

того, доказана способность амниотической мем-

браны стимулировать регенерацию роговичных 

нервов благодаря присутствию фактора роста 

нервов [13]. 
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Препараты, стимулирующие секрецию 

слезы. Еще одной группой препаратов для слезо-

заместительной терапии являются секретагоги - 

стимуляторы слезотечения, которые доступны 

или находятся в стадии разработки в других стра-

нах. Существуют стимуляторы водного, муцино-

вого и/или липидного слоев СП. Препарат 

Diquafosol tetrasodium (Diquas, Santen, Япония) 

одобрен к применению в качестве 3% офтальмо-

логического раствора в Японии и Южной Корее. 

Данный препарат стимулирует водный компонент 

СП и секрецию муцина из эпителиальных и бока-

ловидных клеток конъюнктивы. По данным Y.S. 

Byun, инстилляции Diquafosol tetrasodium способ-

ствуют эффективному заживлению эпителиаль-

ных дефектов роговицы. Препарат Rebamipide 

(Mucosta; Otsuka pharmaceutical, Япония) в на-

стоящее время одобрен в Японии для лечения 

ССГ как стимулятор муциноподобных гликопро-

теинов в роговичном эпителии, повышающий 

уровень экспрессии мукопротеинов MUC1, MUC4 

и MUC16 [18, 29, 40, 41]. 

Альтернативным методом стимуляции сле-

зопродукции при лечении ССГ является назаль-

ная нейростимуляция, основанная на усилении 

выработки слезной жидкости после химического 

или механического раздражения слизистой обо-

лочки носовой полости с помощью специального 

устройства. Интраназальный стимулятор TrueTear 

(Allergan, США) состоит из ручного блока-

стимулятора с одноразовым гидрогелевым нако-

нечником и наружного зарядного устройства. Со-

гласно результатам клинических исследований 

применение интраназального стимулятора спо-

собствует значительному уменьшению симптомов 

сухости и раздражения глазной поверхности у 

больных ССГ (по данным опросника OSDI), а 

также улучшению показателей теста Ширмера и 

увеличению объема выработки слезы [13]. 

Противовоспалительная терапия син-

дрома «сухого глаза». Консервативное лечение 

ССГ, особенно средней и тяжелой степени, на се-

годняшний день невозможно без местной проти-

вовоспалительной терапии с назначением несте-

роидных противовоспалительных средств 

(НПВС), кортикостероидов, антиметаболитов. 

Однако применение препаратов данных фармако-

логических групп требует тщательного контроля 

за состоянием глазной поверхности больных ССГ 

в связи с риском развития осложнений (присое-

динение вторичной инфекции, изъязвление по-

верхности роговицы, транзиторное повышение 

офтальмотонуса, прогрессирование катаракты). 

В настоящее время для достижения проти-

вовоспалительного эффекта при лечении ССГ 

достаточно широко применяются инстилляции 

0,05% раствора циклоспорина (Рестасис, Allergan, 

США) из группы антиметаболитов. Механизм 

действия препарата связан с ингибированием се-

рин/треонин фосфатазы (кальциневрин) и после-

дующим снижением экспрессии генов, участ-

вующих в активации Т-клеток. Следствием этого 

является подавление антиген-зависимой секреции 

активированными Т-лимфоцитами провоспали-

тельных лимфокинов. Согласно клиническим ис-

следованиям инстилляции 0,05% раствора цик-

лоспорина при лечении ССГ способствуют увели-

чению объема секретируемой слезы, повышению 

плотности бокаловидных клеток конъюнктивы, а 

также улучшают субъективные ощущения у 

больных, уменьшая при этом риск повреждения 

эпителия роговицы. Одно из базовых средств 

противовоспалительной терапии ССГ - 0,1% рас-

твор дексаметазона фосфата, который блокирует 

факторы транскрипции: ядерный фактор κB и ак-

тиватор белка, ингибируя тем самым транскрип-

цию интерлейкина-2. Помимо этого, под действи-

ем дексаметазона фосфата уменьшается число Т- 

и В-лимфоцитов, снижается выработка иммуног-

лобулинов и компонентов системы комплемента. 

Однако длительное применение данного препара-

та сопряжено с риском развития большого числа 

побочных эффектов [39, 41].  

Под руководством профессора В.В. Брже-

ского для лечения ССГ разработан лекарственный 

препарат, содержащий 0,01% раствор дексамета-

зона фосфата, 6% раствор поливинилпирролидона 

и 1,5–5,5% раствор декстрозы, показавший высо-

кую клиническую эффективность в комплексной 

терапии ССГ. Механизм действия НПВС связан с 

ингибированием циклооксигеназы в каскаде 

окисления арахидоновой кислоты, благодаря чему 

снижается синтез простагландинов, ответствен-

ных за развитие воспалительной реакции. Однако 

простагландины необходимы для синтеза белка и 

ДНК в эпидермальных клетках. Кроме того, 

НПВС, особенно при длительном местном при-

менении, вызывают дистрофические изменения 

со стороны эпителия конъюнктивы и роговицы с 

развитием поверхностного точечного кератита. В 

связи с этим вопрос о целесообразности и эффек-

тивности применения препаратов данной фарма-

кологической группы при лечении ССГ остается 

открытым [10, 11]. 

Для лечения дисфункции мейбомиевых же-

лез как одной из основных причин ССГ многие 

исследователи рекомендуют системное и местное 

применение антибактериальных препаратов. Так, 

например, антибиотики тетрациклинового ряда 

(доксициклин) ингибируют продукцию бактери-

альных липаз, улучшая тем самым липидный 

профиль мейбомиевых масел. Местное примене-

ние азитромицина оказывает и антибактериаль-

ное, и противовоспалительное действие. 

Одним из новых препаратов с противовос-

палительным действием для лечения ССГ являет-
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ся 5% раствор Lifitegrast (Xiidra, Novartis, Швей-

цария), представляющий собой функционально-

ассоциированный антагонист антигена лимфоци-

тов-1 (Lymphocyte function-associated antigen-1, 

LFA-1). Препарат блокирует взаимодействие бел-

ков клеточной поверхности LFA-1 с молекулами 

межклеточной адгезии-1, а также ингибирует ми-

грацию Т-клеток и высвобождение провоспали-

тельных цитокинов при ССГ [41, 42]. В настоящее 

время при разработке препаратов для лечения 

ССГ с целью улучшения доступности лекарств 

используются нанотехнологии. Препаратами, из-

готовленными на основе данных технологий, яв-

ляются KPI-121 (Kala Pharmaceuticals, США) - 

наночастичный препарат кортикостероида, а так-

же лотепреднол этабонат и OTX-101 (Seciera, Sun 

Pharma, Индия) - наномицеллярные препараты 

циклоспорина и RGN-259 (ReGenTree, США) - 

синтетическая копия природного белка тимозина 

β4, который, как предполагается, способствует 

миграции эпителиоцитов роговицы и уменьшает 

выраженность воспаления [13, 17, 32].  

Хирургические методы лечения синдро-

ма «сухого глаза». Хирургическое лечение ССГ 

проводится при тяжелых формах течения заболе-

вания, когда фармакотерапия не позволяет дос-

тичь ожидаемого эффекта, что отрицательно ска-

зывается на качестве жизни больного. Необходи-

мо отметить, что оперативные вмешательства при 

ССГ сопряжены с риском повреждения роговицы 

и конъюнктивы и присоединения вторичной ин-

фекции в послеоперационном периоде. Одним из 

щадящих методов хирургического лечения забо-

левания является закрытие просвета слезных то-

чек с помощью обтураторов для уменьшения от-

тока слезной жидкости и удержания ее на глазной 

поверхности. Обтураторы, состоящие из атело-

коллагена - коллагена, предварительно обрабо-

танного протеазами, после установки в слезные 

точки превращаются в гель, который постепенно, 

в течение 1–16 нед. растворяется. Нерастворимые 

обтураторы слезных точек изготавливаются из 

силикона и имеют различный дизайн. Для вре-

менной окклюзии слезных точек используется 

также цианакрилатный клей. Кроме того, воз-

можно проведение диатермокоагуляции нижней 

слезной точки. Основными осложнениями данных 

операций являются спонтанное выталкивание об-

туратора из слезной точки и присоединение вто-

ричной инфекции. Ранее, в особо тяжелых случа-

ях ССГ с изменениями роговицы ксеротического 

характера, выполняли такие операции, как пере-

садка протока околоушной слюнной железы, 

трансплантация подчелюстной слюнной железы. 

В настоящее время указанные хирургические 

вмешательства выполняются довольно редко. К 

операциям, ограничивающим испаряемость слез-

ной жидкости, относятся канторафия (ушивание 

век с медиального или латерального угла глазной 

щели) и тарзорафия (полное или частичное сши-

вание краев век). Также в настоящее время весьма 

успешно при хирургии ССГ используется биоло-

гическое покрытие роговицы с целью снижения 

патологического воздействия внешних факторов 

на глазную поверхность [24, 38]. 

Немедикаментозные способы лечения 

синдрома «сухого глаза». Соблюдение рекомен-

даций для исключения или минимизации воздей-

ствия внешних факторов риска, способствующих 

развитию и прогрессированию ССГ, позволяет 

существенно облегчить и/или улучшить состоя-

ние больного. Общеизвестно, что глазная поверх-

ность наиболее подвержена воздействию ветра, 

низкой относительной влажности, пониженной 

или повышенной температуры, УФ-излучения, 

загрязняющих веществ, табачного дыма и др. На 

начальном этапе лечения больным ССГ рекомен-

дуется использование увлажнителей воздуха или 

специальных очков для увлажнения воздуха ря-

дом с глазом. Пользователям компьютеров и дру-

гих гаджетов рекомендуется делать перерывы при 

зрительной работе и размещать монитор устрой-

ства ниже уровня глаз, благодаря чему уменьша-

ется площадь открытой глазной поверхности. В 

последние годы разработано большое количество 

пищевых добавок, содержащих омега-3 и омега-6 

полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК). 

Согласно научным исследованиям биодобавки с 

омега-3 ПНЖК способствуют повышению ста-

бильности СП за счет модифицирования внутри-

клеточных липидов в слезных железах. Комбина-

ция омега-3 и омега-6 ПНЖК также оказывает 

положительное влияние на качество и количество 

внутриклеточных липидов в мейбомиевых желе-

зах. При этом эффективность приема перораль-

ных добавок существенно повышается, если ос-

новным компонентом добавки является омега-3 

ПНЖК в отдельности или с меньшей долей омега-

6 ПНЖК. [3, 14, 19, 28] 

Заключение. В данном обзоре мы постара-

лись отразить современные тенденции в диагно-

стике, изучении клинических особенностей, а 

также консервативного и хирургического лечения 

синдрома сухого глаза. «Синдром сухого глаза» 

объединяет группу заболеваний, связанных с по-

вреждением передней глазной поверхности и па-

тологическими изменениями в слёзной плёнке. В 

последнее время стало известно, что в патогенезе 

развития ССГ лежит хронический воспалитель-

ный ответ. Правильное понимание патофизиоло-

гических механизмов открывает новые возможно-

сти в лечении данной патологии, используя про-

тивовоспалительную терапию. Дальнейшее изу-

чение особенностей патогенеза воспалительного 

процесса, поиск комплекса диагностических и 



 

436 2022, №6 (140)    Проблемы биологии и медицины 
 

лечебных мероприятий становятся актуальной 

задачей и вызывают очевидный интерес. 
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СОВРЕМЕННЫЙ КЛИНИКО-

ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ ПОДХОД К ПРОБЛЕМЕ 

СУХОГО ГЛАЗА 
 

Юсупов А.А., Хамидова Ф.М. 
 

Резюме. В обзорной статье собрана актуаль-

ная информация, посвященная особенностям эпиде-

миологии, патогенеза, диагностики и лечения пробле-

ме «сухого глаза». Болезнь «сухого глаза» – многофак-

торное заболевание слёзной плёнки и глазной поверх-

ности. Миллионы людей по всему миру страдают от 

данной патологии и вынуждены обращаться за оф-

тальмологической помощью. Частота заболеваемо-

сти данной патологией достаточно разное, по дан-

ным авторов, от 3,5 до 68%. Это связано с разнообра-

зием клинической картины и отсутствием чётких 

диагностических критериев. Важными этиологиче-

скими факторами считаются женский пол, пожилой 

возраст, наличие сопутствующих заболеваний. Нару-

шение стабильности слёзной плёнки, её повышенная 

осмолярность и испаряемость приводят к развитию 

воспалительного ответа в тканях глазной поверхно-

сти. Признание воспаления ключевым звеном в пато-

генезе сухого глаза расширяет терапевтические воз-

можности. Представляется актуальным дальнейшее 

изучение этиопатогенеза синдрома сухого глаза, а 

также разработка комплексных диагностических и 

лечебных мероприятий. 

Ключевые слова: синдром «сухого глаза», слёз-

ная плёнка, глазная поверхность, осмолярность, вос-

паление. 
 


