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Резюме. Мақолада 2022 йилдан 2024 йилгача бўлган даврда Ўзбекистон Республикасида семириш даража-

сининг ўзгариши кўриб чиқилади. Минтақалар бўйича семизлик билан касалланиш маълумотлари таҳлил қилинди, 

энг юқори ўсиш суръатларига эга ҳудудлар аниқланди. Семизлик Ўзбекистонда соғлиқни сақлашнинг асосий му-

аммосига айланиб бормоқда, касалланишлар сони, айниқса, катталар орасида кўпаймоқда. Тадқиқот, шунингдек, 

ҳудудларда янги аниқланган семизлик ҳолатлари бўйича статистик маълумотларга эътибор қаратиб, профи-

лактика ва ташхисни яхшилаш зарурлигини таъкидлайди. Семизликни камайтиришга қарши курашиш учун ком-

плекс чора-тадбирларни амалга ошириш, жумладан, таълим дастурлари ва тиббий ёрдамдан фойдаланиш имко-

ниятларини яхшилаш зарур. 

Калит сўзлар: семизлик, семириш динамикаси, семириш билан касалланиш, семиришнинг олдини олиш, 

Ўзбекистон, семириш статистикаси, саломатлик. 

 

Abstract. The article discusses changes in obesity rates in the Republic of Uzbekistan from 2022 to 2024. Data on 

obesity prevalence in different regions are analyzed, highlighting areas with the highest growth rates. Obesity in Uzbeki-

stan is becoming an important public health issue, linked to the increasing number of affected individuals, especially 

among adults. The study also focuses on newly diagnosed cases of obesity across regions and emphasizes the need for 

improved prevention and diagnosis. A comprehensive approach is required, including educational programs and enhanc-

ing access to medical care. 

Keywords: obesity, obesity trends, obesity prevalence, obesity prevention, Uzbekistan, health statistics, public 

health. 

 

Введение. Ожирение является одной из важ-

нейших глобальных проблем здравоохранения, затра-

гивающей миллионы людей по всему миру. Всемирная 

организация здравоохранения (ВОЗ) признает ожире-

ние как эпидемию 21 века, поскольку оно представляет 

собой не только эстетическую, но и значительную ме-

дицинскую проблему, увеличивающую риск развития 

множества хронических заболеваний, таких как сахар-

ный диабет 2 типа, сердечно-сосудистые заболевания, 

гипертония, а также определённые виды рака. Ожире-

mailto:akida.sadikova@mail.ru
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ние нарушает не только физическое, но и психоэмо-

циональное здоровье, ухудшая качество жизни людей. 

Согласно многочисленным исследованиям, 

ожирение стало глобальной угрозой не только для раз-

витых стран, но и для развивающихся. Узбекистан, 

страна Центральной Азии с растущей экономикой и 

изменяющимися социально-экономическими условия-

ми, также сталкивается с ростом заболеваемости ожи-

рением среди взрослого населения. В последние деся-

тилетия в Узбекистане наблюдается тенденция к уве-

личению распространенности ожирения, что связано с 

рядом факторов, таких как изменения в образе жизни, 

урбанизация, уменьшение уровня физической активно-

сти и потребление пищи с высоким содержанием жи-

ров и сахаров. 

Данные официальной статистики за последние 

годы показывают, что ожирение в Узбекистане приоб-

ретает характер эпидемии, особенно среди взрослого 

населения. Рост заболеваемости ожирением связан с 

ухудшением питания, увеличением потребления высо-

кокалорийных продуктов и снижением физической 

активности, что в свою очередь приводит к повыше-

нию уровня заболеваемости хроническими заболева-

ниями, связанными с ожирением. Важным аспектом 

является то, что данные о распространенности ожире-

ния и заболеваемости на территории Узбекистана ос-

таются фрагментарными, что делает невозможным 

точное оценивание масштаба проблемы и адекватное 

планирование мероприятий по её снижению. 

Целью данной работы является проведение ана-

лиза динамики заболеваемости ожирением и распро-

страненности этого состояния среди взрослого населе-

ния Республики Узбекистан на основе данных стати-

стических отчётов за период 2022–2024 годы. Рассмот-

рение статистических данных позволит выявить тен-

денции, определить ключевые факторы риска, а также 

оценить эффективность текущих профилактических и 

лечебных мероприятий. 

Эта статья освещает проблему ожирения как 

важную общественно-здравоохранительную задачу, 

подчеркивая необходимость комплексного подхода 

для её решения, включая как государственные меры, 

так и изменения в образе жизни населения. 

Материалы и методы. Данные, используемые в 

статье, были получены из статистических отчётов ре-

гиональных филиалов РСНПМЦЭ имени академика 

Ё.Х.Туракулова за 2022-2024 годы. В статье рассмат-

ривается динамика ожирения по годам в республике, а 

также на уровне отдельных областей. Статистика 

включает данные о числе больных ожирением, впер-

вые диагностированных случаев и уровне контроля за 

заболеванием среди взрослого населения. Использова-

лись методы статистического анализа для оценки из-

менений и выявления региональных особенностей. 

Результаты и обсуждения. Ожидается, что к 

2022–2024 годам уровень ожирения возрастет во всех 

регионах. По республике в 2024 году под «Д» 

наблюдение было взято на учёт 402 073 больных 

ожирением, в 2023 году — 263 256, в 2022 году — 231 

106. 

Прирост числа больных ожирением по 

республике по сравнению с 2023 годом составил 

34,4%, а в 2022 году — 43%. 

Высокие показатели ожирения были у 

пациентов из Ташкентской, Джизакской и 

Сырдарьинской областей. В Андижанской и 

Кашкадарьинской областях этот показатель был ниже 

(табл. 1). 

Число взрослых с контролируемым ожирением в 

регионах составило в 2024 году 386 322 человека, в 

2023 году – 249 019 человек, в 2022 году – 217 363 

человека, что на 36,0% больше, чем в 2023 году, и на 

43,7% больше, чем в 2022 году. 

В 2022-2024 годах этот показатель был выше у 

больных г. Ташкента, Джизакской, Сырдарьинской и 

Самаркандской областей, чем в целом по республике 

(табл. 2). 

Число впервые диагностированных пациентов с 

ожирением в регионах составит 221 498 в 2024 году, 

102 761 в 2023 году и 116 777 в 2022 году, что на 

53,6% больше, чем в 2023 году, и на 47,3% больше, 

чем в 2022 году. 

 

Таблица 1. Динамика показателей ожирения, состоящих на диспансерном учете в Республике в 2022-2024 гг. (абс. 

и на 100 тыс. населения) 

Области 
абс на 100 тысяч населения 

2022 2023 2024 2022 2023 2024 

Всего 231106 263256 402073 641,5 716,1 1092,6 

РКК 5139 6442 7533 260,0 321,7 376,1 

Андижанская 3300 4026 4625 99,3 118,6 136,3 

Бухарская 8135 10853 13378 404,8 531,0 654,5 

Джиззакская 29731 43918 62182 2015,0 2913,5 4125,1 

Кашкадарьинская 4123 4908 6203 118,4 137,8 174,2 

Наваийская 1323 1436 2892 125,3 133,5 269,0 

Наманганская 1450 1629 17061 48,4 53,1 556,4 

Самаркандская 57808 61424 71672 1403,7 1459,5 1703,0 

Сурхандарьинская 745 903 7436 26,5 31,4 258,5 

Сырдарьинская 2043 2961 24322 227,9 324,0 2661,0 

Ташкентская 4648 5356 6618 155,3 175,5 216,9 

Ферганская 10932 12595 14841 274,9 310,1 365,4 

Хорезмская 4690 5810 24720 239,5 291,1 1238,7 

г. Ташкент 97039 101265 138590 3282,4 3330,2 4557,7 
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Таблица 2. Динамика распространенности ожирения у взрослых по территориям республики в 2022-2024 гг. (абс. 

и на 100 тыс. населения) 

Области 
абс на 100 тыс. населения 

2022 2023 2024 2022 2023 2024 

Всего 217363 249019 386322 924,2 1043,2 1618,3 

РКК 4359 5414 6556 334,0 410,1 496,6 

Андижанская 2689 3284 3846 124,8 150,3 176,1 

Бухарская 6762 9263 11625 496,7 671,4 842,7 

Джиззакская 29678 43860 62119 3159,9 4594,6 6507,4 

Кашкадарьинская 3898 4625 5964 177,8 208,1 268,3 

Наваийская 1231 1330 2771 176,0 187,6 390,9 

Наманганская 1179 1345 16634 60,8 68,4 846,1 

Самаркандская 55306 59053 69015 2118,4 2226,8 2602,5 

Сурхандарьинская 572 697 7217 32,7 39,3 406,4 

Сырдарьинская 2020 2942 23864 345,9 496,6 4027,8 

Ташкентская 3249 3959 5329 161,4 193,9 261,0 

Ферганская 9756 11290 13563 371,9 424,7 510,2 

Хорезмская 3906 4872 23966 303,2 372,4 1831,6 

г. Ташкент 92758 97085 133853 4502,4 4608,8 6354,2 

 

Таблица 3. Динамика показателей заболеваемости ожирением по республике в 2022-2024 гг. (абс. и на 100 тыс. 

населения) 

Области 
абс на 100 тыс. населения 

2022 2023 2024 2022 2023 2024 

Всего 116777 102761 221498 324,2 279,2 601,9 

РКК 1356 1914 2178 68,6 95,6 108,8 

Андижанская 1285 1295 1337 38,7 38,2 39,4 

Бухарская 4065 4107 8469 202,3 200,9 414,3 

Джиззакская 27357 46972 36400 1854,1 3116,1 2414,7 

Кашкадарьинская 13158 1689 2219 377,9 47,4 62,3 

Наваийская 244 217 822 23,1 20,2 76,4 

Наманганская 306 308 15481 10,2 10,0 504,9 

Самаркандская 9697 8023 17201 235,5 190,6 408,7 

Сурхандарьинская 201 393 6716 7,2 13,7 233,4 

Сырдарьинская 83 12004 53676 9,3 1313,3 5872,5 

Ташкентская 1160 1654 3380 38,8 54,2 110,8 

Ферганская 5411 5131 6820 136,1 126,3 167,9 

Хорезмская 2313 3277 24480 118,1 164,2 1226,7 

г. Ташкент 50141 15777 42319 1696,0 518,8 1391,7 

 

Таблица 4. Динамика впервые выявленных показателей ожирения у взрослых по территориям республики в 2022-

2024 гг. (абс. и на 100 тыс. населения) 

Области 
абс на 100 тыс. населения 

2022 2023 2024 2022 2023 2024 

Всего 111798 97362 215886 475,4 407,9 904,4 

РКК 881 1331 1868 67,5 100,8 141,5 

Андижанская 1040 1029 1120 48,3 47,1 51,3 

Бухарская 3415 3378 7330 250,8 244,9 531,3 

Джиззакская 27345 46961 36399 2911,5 4919,5 3813,1 

Кашкадарьинская 13077 1594 2148 596,6 71,7 96,6 

Наваийская 213 187 752 30,4 26,4 106,1 

Наманганская 242 239 15317 12,5 12,2 779,1 

Самаркандская 8994 7497 16383 344,5 282,7 617,8 

Сурхандарьинская 99 268 6595 5,7 15,1 371,4 

Сырдарьинская 82 12000 53237 14,0 2025,4 8985,5 

Ташкентская 949 1324 2936 47,1 64,9 143,8 

Ферганская 4802 4641 6445 183,1 174,6 242,4 

Хорезмская 1852 2436 23912 143,8 186,2 1827,5 

г. Ташкент 48807 14477 41444 2369,0 687,2 1967,4 
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Общее число впервые выявленных случаев в 

2022-2024 годах было выше среднего по стране в 

Сырдарьинской, Джизакской, Хорезмской областях и 

городе Ташкенте (табл. 3). 

Число впервые диагностированных случаев 

ожирения среди взрослых в регионах составит 215 886 

в 2024 году, 97 362 в 2023 году и 111 798 в 2022 году, 

что на 54,9% больше, чем в 2023 году, и на 48,2% 

больше, чем в 2022 году. 

В 2022-2024 годах данный показатель был выше 

по республике, впервые выявленные случаи ожирения 

среди взрослого населения были зарегистрированы в 

Джизакской, Сырдарьинской, Хорезмской областях и 

городе Ташкенте (табл. 4). 

Выводы: 

1.За период с 2022 по 2024 годы наблюдается 

значительный рост заболеваемости ожирением. В 2024 

году число пациентов, состоящих на диспансерном 

учете по поводу ожирения, увеличилось на 34,4% по 

сравнению с 2023 годом и на 43% по сравнению с 2022 

годом. Этот прирост свидетельствует о растущей рас-

пространенности ожирения как среди взрослого, так и 

среди детского населения. 

2.Значительные различия в показателях заболе-

ваемости ожирением наблюдаются по различным ре-

гионам страны. Наибольшие показатели зафиксирова-

ны в Ташкентской, Джизакской и Сырдарьинской об-

ластях, где наблюдается высокая заболеваемость. В то 

же время, такие области, как Андижанская и Кашка-

дарьинская, имеют более низкие уровни заболеваемо-

сти, что может свидетельствовать о различиях в образе 

жизни, доступности медицинской помощи и образова-

нии среди населения. 

3.В 2024 году число впервые диагностирован-

ных пациентов с ожирением значительно возросло на 

53,6% по сравнению с 2023 годом и на 47,3% по срав-

нению с 2022 годом. Это может быть связано с улуч-

шением диагностики, а также с растущей осведомлен-

ностью среди населения о рисках, связанных с ожире-

нием. 

4.В 2024 году количество взрослых с контроли-

руемым ожирением составило 386 322 человека, что на 

36,0% больше по сравнению с 2023 годом. Этот пока-

затель свидетельствует о значительных усилиях в об-

ласти профилактики и лечения ожирения, однако про-

блема остается актуальной для значительного числа 

населения. 

5.Город Ташкент, как крупнейший мегаполис, 

имеет самые высокие показатели как общего числа 

случаев ожирения, так и среди впервые диагностиро-

ванных случаев. Это также подтверждает тенденцию к 

повышению заболеваемости в урбанизированных рай-

онах, что может быть связано с более низким уровнем 

физической активности, неправильным питанием и 

другими факторами городской жизни. 

6.Анализ данных позволяет предположить, что 

ожирение продолжает быть одной из серьезных про-

блем среди взрослого населения, особенно среди лю-

дей старше 40 лет. Мужчины и женщины демонстри-

руют схожие уровни заболеваемости, однако в некото-

рых областях могут быть различия в типах ожирения и 

влиянии на здоровье. 

Практические рекомендации: 

1. Необходимо активизировать 

профилактические программы, направленные на 

снижение уровня ожирения, включая информационные 

кампании о здоровом питании, важности физической 

активности и профилактике заболеваний, связанных с 

ожирением. 

2. Особое внимание стоит уделить улучшению 

диетических привычек среди детей и подростков, а 

также взрослого населения, с целью снижения 

количества хронических заболеваний. 

3. Важно повысить доступность медицинских 

услуг для диагностики и лечения ожирения, включая 

расширение сети центров профилактики и лечения 

ожирения в регионах, особенно в сельской местности. 

4. Развитие вторичной и третичной 

профилактики в рамках медицинских учреждений, 

включая установление специализированных 

амбулаторий и отделений для лечения ожирения и 

сопутствующих заболеваний. 

5. Необходимо учитывать региональные 

особенности, такие как различия в доступе к 

медицинским услугам, уровне образования и культуре 

питания, при разработке мероприятий по борьбе с 

ожирением. 

6. В регионах с низким уровнем 

заболеваемости ожирением следует активно проводить 

просветительскую работу, направленную на 

предотвращение этой проблемы, тогда как в областях с 

высокими показателями заболеваемости требуется 

усилить меры по лечению и профилактике ожирения. 

7. Разработка и внедрение комплексных 

национальных программ, направленных на снижение 

заболеваемости ожирением, включая меры по 

контролю за питанием в школах, рабочих местах и 

учреждениях здравоохранения. 
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ОЖИРЕНИЕ В УЗБЕКИСТАНЕ: ДИНАМИКА 

ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ, РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ 

СРЕДИ ВЗРОСЛОГО НАСЕЛЕНИЯ ПО ДАННЫМ 

СТАТИСТИЧЕСКИХ ОТЧЁТОВ 

 

Алимов А.В., Садикова А.С., Бердикулова Д.М., 

Алимова Н.У., Юлдашева Ф.З. 

 

Резюме. В статье рассмотрены изменения в 

показателях ожирения в Республике Узбекистан в пе-

риод с 2022 по 2024 годы. Проанализированы данные 

заболеваемости ожирением по регионам, с выделени-

ем областей с наибольшими темпами роста. Ожире-

ние в Узбекистане становится важной проблемой 

здравоохранения, что связано с увеличением числа за-

болевших, особенно среди взрослых. Исследование 

также акцентирует внимание на статистике впер-

вые диагностированных случаев ожирения в регионах 

и подчеркивает необходимость улучшения профилак-

тики и диагностики. Для борьбы с ожирением необхо-

димо внедрение комплексных мер, включая образова-

тельные программы и улучшение доступности меди-

цинской помощи. 

Ключевые слова: ожирение, динамика ожире-

ния, заболеваемость ожирением, профилактика ожи-

рения, Узбекистан, статистика ожирения, здоровье. 

 



 

12 2025, №2.1 (160)    Проблемы биологии и медицины 
 

УДК: 616.441-008.64 : 616.12-008.3/.3 - 085 

НАРУШЕНИЯ РИТМА СЕРДЦА, СВЯЗАННЫЕ С ГИПОТИРЕОЗОМ И ИХ ДИНАМИКА НА ФОНЕ 

ТЕРАПИИ L-ТИРОКСИНОМ 

    
Абдикадирова Турсинай Шамшетовна

1
, Алиева Анна Валерьевна

2
, Тригулова Райса Хусейновна

3
, 

Насирова Хуршида Кудратуллаевна
1
 

1 - Ташкентский педиатрический медицинский институт, Республика Узбекистан, г. Ташкент; 

2 - Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокринологии имени акад. 

Ё.Х. Туракулова, Республика Узбекистан, г. Ташкент; 

3 - Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии, 

Республика Узбекистан, г. Ташкент 

 

ГИПОТИРЕОЗ БИЛАН БОҒЛИК ЮРАК РИТМИНИНГ БУЗИЛИШИ ВА УНИ L-ТИРОКСИН БИЛАН 

ДАВОЛАГАНДА ДИНАМИКАСИ 

Абдикадирова Турсинай Шамшетовна
1
, Алиева Анна Валерьевна

2
, Тригулова Райса Хусейновна

3
, 

Насирова Хуршида Кудратуллаевна
1
 

1 - Тошкент педиатрия тиббиёт институти, Ўзбекистон Республикаси, Тошкент ш.; 

2 - Академик Ё.Х.Турақулов номидаги Республика ихтисослаштирилган эндокринология илмий-амалий тиббиёт 

маркази, Ўзбекистон Республикаси, Тошкент ш.; 

3 - Республика ихтисослаштирилган Кардиология илмий-амалий тиббиёт маркази, 

Ўзбекистон Республикаси, Тошкент ш. 

 

HEART RHYTHM DISTURBANCES ASSOCIATED WITH HYPOTHYROIDISM AND THEIR DYNAMICS 

ON THE BACKGROUND OF L-THYROXINE THERAPY 

Abdikadirova Tursinay Shamshetovna
1
, Alieva Anna Valerievna

2
, Trigulova Raisa Khuseinovna

3
, 

Nasirova Khurshida Kudratullaevna
1
 

1 - Tashkent Pediatric Medical Institute, Republic of Uzbekistan, Tashkent; 

2 - Republican Specialized Scientific-and-Practical Medical Centre of Endocrinology named after academician 

Yo.Kh.Turakulov, Republic of Uzbekistan, Tashkent; 

3 - Republican Specialized Scientific and Practical Medical Center of Cardiology, Republic of Uzbekistan, Tashkent 

 

e-mail: Abdikadirova1981@list.ru 

 

Резюме. Мақолада амиодарон – индуцирланган гипотиреоз ҳолатини левотироксин билан даволаганда 

қоринча аритмиясиниг частотасининг камайиши ҳақида айтилган. амиодарон – индуцирланган гипотиреоз (АИГ) 

илгари Хашимато тиреоидити ташхиси қўйилган беморларда кўпрок учрайди. Амидаронни қабул қилган беморлар 

қалқонсимон без фаолиятидаги ҳар кандай бузилишларни эрта аниқлаш учун мунтазам равишда назорат 

қилиниши керак, шу жумладан лаборатория текширувлари ва клиник текширувлар. L-тироксин билан 

алмаштириш терапияси тиббий эутиреозга эришишга ёрдам беради ва аритмия частотасининг пасайишига ва 

экокардиографик кўрсатгичларнинг, шу жумладан фракцияси ва юрак ҳажмининг яхшиланишига олиб келади, бу 

эса беморларнинг ҳаёт сифатини яхшилайди. 

Калит сўзлар: амиодарон, қалқонсимон без, амиодарон – индуцирланган гипотиреоз, даволаш. 

 

Abstract. The article describes a decrease in the frequency of ventricular arrhythmias during levothyroxine 

treatment in amiodarone-induced hypothyroidism. Amiodarone-induced hypothyroidism (AIH) is more common in patients 

with previously diagnosed Hashimoto's thyroiditis. Patients receiving amiodarone should be monitored regularly to detect 

any abnormalities in thyroid function early. Additional levothyroxine therapy is the mainstay of AIH treatment. 
Amiodarone-induced hypothyroidism significantly affects the frequency of ventricular arrhythmias and increases the risk 

of cardiovascular complications. Replacement therapy with L-thyroxine to achieve drug-induced euthyroidism leads to a 

decrease in the frequency of arrhythmias and an improvement in echocardiographic parameters, including ejection 

fraction and heart size, which improves the quality of life of patients. 

Key words: amiodarone, thyroid gland, amiodarone-induced hypothyroidism, treatment. 

 

Введение. Гипотиреоз является одним из наи-

более распространённых эндокринных заболеваний, 

оказывающих значительное влияние на метаболиче-

ские процессы и функционирование сердечно-
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сосудистой системы. Дефицит тиреоидных гормонов 

приводит к изменению сократимости миокарда, сни-

жению сердечного выброса, удлинению интервала QT 

и развитию различных нарушений ритма сердца [1]. В 

частности, желудочковые экстрасистолы (ЖЭ) часто 

встречаются у пациентов с гипотиреозом, особенно на 

фоне амиодарон-индуцированной тиреоидной дис-

функции [2]. Данный механизм обусловлен как пря-

мым влиянием тиреоидных гормонов на ионные кана-

лы кардиомиоцитов, так и изменением тонуса вегета-

тивной нервной системы [3]. 

Амиодарон, широко используемый антиаритми-

ческий препарат, оказывает значительное влияние на 

функцию щитовидной железы. В регионах с дефици-

том йода применение амиодарона может приводить к 

более высокой частоте гипотиреоза, индуцированного 

амиодароном. Это состояние возникает из-за высокого 

содержания йода в амиодароне, что может нарушить 

баланс выработки гормонов щитовидной железы у лю-

дей с уже существующим дефицитом йода. 

Актуальной проблемой остается высокая рас-

пространенность йоддефицитных состояний, особенно 

в регионах с низким содержанием йода в окружающей 

среде. Приаралье относится к числу таких регионов, 

где отмечается повышенный уровень заболеваемости 

эндемическим зобом и другими патологиями щито-

видной железы [4]. Исследования показали, что дли-

тельный йодный дефицит может способствовать раз-

витию гипотиреоза, который, в свою очередь, приво-

дит к ухудшению сердечно-сосудистого состояния, 

особенно у пациентов с предшествующими кардиоло-

гическими заболеваниями [5]. В связи с этим изучение 

влияния заместительной терапии L-тироксином у па-

циентов с гипотиреозом в йоддефицитных регионах 

приобретает особую значимость. 

В последние годы особое внимание уделяется 

влиянию тиреоидной дисфункции на сердечный ритм у 

пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями. 

Согласно исследованиям зарубежных авторов, гипоти-

реоз ассоциирован с повышенным риском сердечно-

сосудистых осложнений, включая аритмии и сердеч-

ную недостаточность [6,7]. Недавние метаанализы по-

казывают, что заместительная терапия L-тироксином 

снижает риск смертности у пациентов с субклиниче-

ским гипотиреозом [8]. Несмотря на известное влияние 

гипотиреоза на сердечно-сосудистую систему, остается 

недостаточно изученным вопрос о динамике желудоч-

ковых экстрасистол на фоне заместительной терапии 

L-тироксином. В связи с этим представляется актуаль-

ным исследование влияния коррекции тиреоидного 

статуса на аритмии у данной категории пациентов. 

Цель исследования. Оценить влияние терапии 

L-тироксином на частоту желудочковых экстрасистол 

у пациентов с гипотиреозом, индуцированным амио-

дароном. 

Материалы и методы исследования. В обсер-

вационное исследование включены 42 пациента с ги-

потиреозом, вызванным длительным (>6 месяцев) 

приемом амиодарона. Исследуемая группа проживала 

в регионе с йододефицитом (Приаралье). Средний воз-

раст пациентов составил 57,5±11,6 лет. Диагностика 

включала определение ТТГ, свободного Т4 методом 

ИХЛА, холтеровское мониторирование ЭКГ в течение 

24 часов и эхокардиографию [11]. 

Результаты исследования. На момент включе-

ния средний уровень ТТГ составлял 6,4±0,25 мкМЕ/мл, 

свободного Т4 – 0,417±0,053 нг/дл. Частота одиночных 

ЖЭ – 1255,4±519,5 в сутки, парных ЖЭ – 15,1±38,4 в 

сутки, наджелудочковых экстрасистол (НЖЭ) – 

139,1±132,9 в сутки, парных НЖЭ – 30,8±18,6 в сутки. 

Через 6 месяцев терапии L-тироксином уровень ТТГ 

снизился до 4,9±0,32 мкМЕ/мл (p<0,0001), свободный 

Т4 увеличился до 0,89±0,13 нг/дл (p<0,0001). Частота 

одиночных ЖЭ снизилась до 166,7±44,9 (p<0,0001) в 

сутки, парных ЖЭ – до 4,8±1,7 (p<0,0001) в сутки, час-

тота одиночных НЖЭ снизилась до 9,3±5,5 (р=0,315), 

парных НЖЭ – до 11,6±4,2 (р=0,277). 

 

 
Рис. 1. Динамика уровня ТТГ 
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Рис. 2. Динамика уровня свободного Т4 

 

 
Рис. 3. Динамика желудочковых экстрасистол 

 

Обращает на себя внимание динамика со сторо-

ны эхокардиографических параметров: достоверное 

увеличение фракции выброса, объема левого предсер-

дия, конечно-диастолического, конечно-

систолического объемов и толщины задней стенки ле-

вого желудочка (табл.1). 

Обсуждение. Полученные данные подтвержда-

ют гипотезу о том, что гипотиреоз, индуцированный 

амиодароном, значительно влияет на частоту желудоч-

ковых аритмий. Это согласуется с результатами более 

крупных когортных исследований, которые демонст-

рируют повышенный риск сердечно-сосудистых ос-

ложнений у пациентов с недостаточной функцией щи-

товидной железы [11].  

Субъективные ощущения перебоев в области 

сердца пациентами с патологией щитовидной железы, 

особенно в процессе ЗГТ L-тироксином может оши-

бочно расцениваться как передозировка препаратом. В 

нашем исследовании терапия L-тироксином наряду с 

достоверным снижением уровня ТТГ и достижением 

медикаментозного эутиреоза привела к достоверному 

уменьшению частоты жизнеугрожающих ЖЭ. 
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Таблица 1. Динамика параметров эхокардиографии у пациентов с амиодарон-индуцированным гипотиреозом на 

фоне 6 месяцев терапии L-тироксином 

Параметр ЭхоКГ Исходно Через 6 месяцев терапии левотироксином р 

Фракция выброса 50,3±1,9 52,1±1,9 <0,0001 

Объём левого предсердия 4,24±0,13 4,45±0,13 <0,0001 

Конечно-диастолический размер, см 5,18±0,15 5,39±0,14 <0,0001 

Конечно-систолический размер 3,84±0,17 3,98±0,17 <0,0001 

Толщина межжелудочковой перегородки, см 1,11±0,06 1,41±0,17 0,076 

Толщина задней стенки левого желудочка 1,03±0,02 1,18±0,02 <0,0001 

Примечание: * данные приведены в виде среднего ± SD. 

 

Терапия L-тироксином способствовала дости-

жению медикаментозного эутиреоза и сопровождалась 

значительным снижением частоты ЖЭ, что подтвер-

ждает её клиническую эффективность [12]. 

Согласно исследованию Biondi et al. (2020), в 

котором участвовали 250 пациентов с субклиническим 

гипотиреозом, гипотиреоз ассоциирован с повышенной 

жесткостью артерий и увеличенной вероятностью кар-

диоваскулярных событий, а также было выявлено уве-

личение риска фибрилляции предсердий на 30% при 

повышенном уровне ТТГ [13]. Другое исследование 

(Razvi et al., 2018), включавшее 560 пациентов с тирео-

идной дисфункцией, показало, что заместительная те-

рапия L-тироксином снижает риск сердечно-

сосудистых осложнений на 22% в течение 2-летнего 

периода наблюдения [14]. Авторы указывают на важ-

ность контроля уровня ТТГ у пациентов с аритмиями 

для снижения риска неблагоприятных сердечно-

сосудистых исходов. 

В исследовании Ермолаевой и Фадеева (2024), 

включавшем 124 пациента с амиодарон-

индуцированной тиреопатией, отмечено значительное 

уменьшение частоты желудочковых экстрасистол на 

фоне терапии тироксином, а также улучшение пара-

метров вариабельности сердечного ритма [15]. В рабо-

те Сердюк (2023), в которой анализировались данные 

300 пациентов с гипотиреозом, подчеркивается важ-

ность регулярного мониторинга тиреоидного статуса 

для своевременной коррекции возможных дисфункций 

щитовидной железы и предупреждения аритмий [16]. 

Полученные данные показывают, что замести-

тельная терапия L-тироксином не только снижает час-

тоту желудочковых экстрасистол, но и положительно 

влияет на параметры эхокардиографии. В исследова-

нии Kahaly et al. (2021) установлено, что у пациентов с 

гипотиреозом фракция выброса в среднем снижается 

на 4–6%, а восстановление тиреоидного статуса при-

водит к её улучшению в течение 6–12 месяцев терапии 

[13]. В аналогичном исследовании Biondi et al. (2020) 

показано, что у пациентов с амиодарон-

индуцированным гипотиреозом параметры систоличе-

ской функции восстанавливаются медленнее, чем у 

пациентов с первичным гипотиреозом, что объясняется 

особенностями влияния амиодарона на миокард [14]. 

По сравнению с данными Razvi et al. (2018), где 

улучшение сократительной функции наблюдалось у 

78% пациентов через 12 месяцев терапии, в нашем ис-

следовании улучшения эхокардиографических пара-

метров были отмечены уже на 6-м месяце, что может 

свидетельствовать о более быстром эффекте на фоне 

коррекции тиреоидного статуса [15]. 

 

Выводы: 

1. Гипотиреоз, индуцированный амиодароном, 

ассоциирован с высокой частотой желудочковых экст-

расистол. 

2. Заместительная терапия L-тироксином при-

водит к снижению частоты аритмий и улучшению эхо-

кардиографических показателей, включая фракцию 

выброса и размеры сердца, что повышает качество 

жизни пациентов. 

3. Восстановление тиреоидного статуса на фо-

не терапии L-тироксином сопровождается улучшением 

параметров систолической функции миокарда, что 

подтверждается сравнением с данными других иссле-

дований. 

4. Длительный мониторинг тиреоидного стату-

са и контроль уровня ТТГ каждые 4-6 месяцев является 

необходимым для пациентов, продолжающих прием 

амиодарона. 
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НАРУШЕНИЯ РИТМА СЕРДЦА, СВЯЗАННЫЕ С 

ГИПОТИРЕОЗОМ И ИХ ДИНАМИКА НА ФОНЕ 

ТЕРАПИИ L-ТИРОКСИНОМ 

 

Абдикадирова Т.Ш., Алиева А.В., Тригулова Р.Х., Наси-

рова Х.К. 

 

Резюме. В статье описано снижение частоты 

желудочковых аритмий при лечении левотироксином 

при амиодарон-индуцированном гипотиреозе. Амиода-

рон-индуцированный гипотиреоз (АИГ) чаще встреча-

ется у пациентов с ранее диагностированным тирео-

идитом Хашимото. Пациенты, получающие амиода-

рон, должны находиться под регулярным наблюдени-

ем, для раннего выявления любых отклонений в функ-

ционировании щитовидной железы. Дополнительная 

терапия левотироксином является основой лечения 

АИГ. Гипотиреоз, индуцированный амиодароном, зна-

чительно влияет на частоту желудочковых аритмий 

и повышает риск сердечно-сосудистых осложнений. 
Заместительная терапия L-тироксином по достиже-

нию медикаментозного эутиреоза приводит к сниже-

нию частоты аритмий и улучшению эхокардиографи-

ческих показателей, включая фракцию выброса и раз-

меры сердца, что повышает качество жизни пациен-

тов. 

Ключевые слова: амиодарон, щитовидная же-

леза, амиодарон-индуцированный гипотиреоз, лечение. 
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Резюме. Кўкрак бези саратони (КБС) аёллар орасида энг кенг тарқалган онкологик касаллик ҳисобланади. 

Тадқиқотлар шуни кўрсатадики, қалқонсимон без дисфункциялари, жумладан гипотиреоз, гипертиреоз ва 

автоиммун касалликлар КБС ривожланиши билан боғлиқ бўлиши мумкин. Бироқ, бу боғлиқлик ҳанузгача баҳсли 

масала бўлиб қолмоқда. Ушбу тадқиқотнинг мақсади КБС билан оғриган беморларда қалқонсимон без 

функциясидаги ўзгаришларни аниқлаш ва махсус терапиянинг қалқонсимон без ҳолатига таъсирини баҳолашдир. 

Тадқиқотда гормонал ва иммунологик кўрсаткичлар, шунингдек, даволаш жараёнида қалқонсимон без 

функциясидаги ўзгаришлар динамикаси таҳлил қилинади. Олинган натижалар патогенетик механизмларни 

чуқурроқ тушунишга ва КБС ҳамда унга ҳамроҳ эндокрин бузилишлари бўлган беморларни оптимал даволаш 

ёндашувларини ишлаб чиқишга ёрдам бериши мумкин. 

Калит сўзлар: сут бези саратон, қалқонсимон без, гипотиреоз, гипертиреоз, кимётерапия, гормонал те-

рапия, радиоактив йод, тиреоид гормонлари, аутоиммун бузилишлар. 

 

Abstract. Breast cancer (BC) is the most common oncological disease among women. Studies suggest that thyroid 

dysfunctions, including hypothyroidism, hyperthyroidism, and autoimmune disorders, may be associated with the devel-

opment of BC. However, this relationship remains a subject of debate. The aim of this study is to identify thyroid dysfunc-

tion in patients with BC and to assess the impact of specific therapy on thyroid function. The study analyzes hormonal and 

immunological parameters, as well as the dynamics of thyroid function changes during treatment. The obtained results 

may contribute to a deeper understanding of the pathogenic mechanisms and the development of optimal approaches to 

the treatment of patients with BC and coexisting endocrine disorders. 

Keywords: breast cancer, thyroid gland, hypothyroidism, hyperthyroidism, chemotherapy, hormone therapy, radio-

active iodine, thyroid hormones, autoimmune disorders. 

 

Введение. Рак молочной железы (РМЖ) являет-

ся наиболее распространённым онкологическим забо-

леванием среди женщин и занимает второе место сре-

ди причин смертности от рака [1]. По данным М. Тил-

ляшайхова и соавт. (2024), в Узбекистане РМЖ на про-

тяжении последних 12 лет остаётся лидирующей пато-

логией в структуре онкозаболеваемости, демонстрируя 

тенденцию к росту. 

Поскольку РМЖ относится к гормонозависи-

мым опухолям, исследования показывают, что он чаще 

встречается у людей с заболеваниями щитовидной же-

лезы (ЩЖ), особенно при высокой распространённо-

сти зоба и гипотиреоза, по сравнению с эутиреозом 

или гипертиреозом [2,3]. Кроме того, отмечено, что 

патологии ЩЖ чаще диагностируются у женщин, 

страдающих РМЖ [4,5]. Согласно данным различных 

авторов, практически все виды заболеваний ЩЖ, 

включая узловую гиперплазию, гипертиреоз и даже 

рак щитовидной железы, могут быть связаны с РМЖ 

[6]. 

Хотя взаимосвязь между заболеваниями ЩЖ и 

РМЖ остаётся предметом дискуссий, исследования 

подтверждают, что частота выявления РМЖ выше у 

пациентов с патологиями щитовидной железы [2,6]. 

Кроме того, установлено, что риск развития РМЖ уве-

личивается после тиреоидэктомии [7]. В то же время 

существуют данные о возможной защитной роли гипо-

тиреоза в отношении РМЖ [8]. Дефицит циркулирую-

щих гормонов ЩЖ может провоцировать избыточную 

продукцию пролактина и эстрогена в эпителии молоч-

ных желез, что способствует развитию опухоли [9]. 

Гипертиреоз, в свою очередь, также ассоцииру-

ется со сниженным риском РМЖ, что может объяснять 

более медленный рост опухоли у пациентов с гиперти-
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реозом и неоперабельным раком молочной железы [9]. 

Однако есть исследования, указывающие на связь ги-

пертиреоза с развитием РМЖ у женщин в пременопау-

зе [10]. 

На данный момент роль гормонов ЩЖ в пато-

генезе РМЖ остаётся недостаточно изученной [11]. 

Если данная взаимосвязь будет окончательно доказана, 

оценка функции щитовидной железы может стать до-

полнительным инструментом скрининга риска РМЖ. 

Учитывая ограниченное количество исследований, 

посвящённых связи заболеваний ЩЖ и РМЖ среди 

узбекских пациентов, в рамках настоящего исследова-

ния оцениваются функциональное состояние ЩЖ и 

уровни тиреотропного гормона (ТТГ), тироксина (Т4), 

трийодтиронина (Т3) и антител к тиреоидной перокси-

дазе (анти-ТПО) у пациенток с РМЖ до операции. Это 

позволит определить возможную связь между патоло-

гиями ЩЖ и риском развития и прогрессирования 

РМЖ. 

Цель исследования Выявить тиреоидную дис-

функцию у пациентов с раком молочной железы 

(РМЖ) на фоне химиотерапии и определить влияние 

специфической терапии на функциональный статус 

щитовидной железы. 

Материалы и методы исследования. Исследо-

вание проводилось по методу «случай-контроль» в 

РСНПМЦ онкологии и радиологии, а также в центре 

ядерной медицины «N-medical» с ноября 2023 по де-

кабрь 2024 года. В исследование были включены паци-

енты с РМЖ, получающие нео- и адъювантную химио-

терапию, а также лица без РМЖ, составившие кон-

трольную группу. 

Согласно предыдущим исследованиям, распро-

странённость антител к тиреоидной пероксидазе (анти-

ТПО) у женщин с РМЖ составляла 34% по сравнению 

с 36% в контрольной группе. Учитывая коэффициент 

распределения 0,55, уровень значимости 5% и мощ-

ность теста не менее 80%, минимальный размер вы-

борки для контрольной и экспериментальной групп 

был определён в 30 и 83 участника соответственно. 

Перед включением в исследование у всех участ-

ников было получено информированное согласие. Ис-

следование одобрено Этическим комитетом. 

Клиническая оценка проводилась путем первич-

ного медицинского осмотра. За день до начала терапии 

в обеих группах определяли уровни тиреотропного 

гормона (ТТГ), тироксина (Т4), трийодтиронина (Т3) и 

антител к ТПО методом радиоиммунного анализа. 

Нормальные референсные значения гормонов 

щитовидной железы: 

ТТГ: 0,5–4,5 мкМЕ/мл 

Т3: 80–200 пг/мл 

Т4: 4–12 нг/мл 

Уровень анти-ТПО более 40 Ед/мл считался по-

ложительным. 

Дополнительно оценивалась степень поглоще-

ния радиофармпрепарата 18-ФДГ тканями щитовидной 

железы в сравнении с патологическим процессом в 

молочной железе и регионарными лимфоузлами. 

Статистическая обработка данных 

Для анализа данных использовалось программное 

обеспечение SPSS v.19. 

Оценка нормальности распределения проводи-

лась с помощью теста Колмогорова-Смирнова. 

Для сравнения данных между группами приме-

нялись: 

t-тест Стьюдента (для нормально распределён-

ных данных) 

Тест Манна-Уитни (непараметрический аналог 

t-теста) 

Критерий хи-квадрат и точный критерий Фише-

ра для анализа таблиц сопряжённости. 

Уровень статистической значимости принят p < 

0,05. 

Результаты исследования. В исследование 

были включены 86 пациенток с подтверждённым ра-

ком молочной железы (экспериментальная группа) и 

30 пациенток без онкологического заболевания (кон-

трольная группа). 

 

Таблица 1. Демографические данные исследуемой популяции 

Параметры изучения Градации 
Группы исследования 

Р-значение 
РМЖ, n=86 Контроль, n=30 

Возраст 
Диапазон 21-73 32-61 

0,682 
Средний 48,3+4,7 47,5+5,2 

ТТГ (Mlu/ml) 2,59+0,85 3,18+0,48 0,017 

T4 (ng/ml) 7,42+0,57 8,73+0,63 0,003 

T3 (Pg/ml) 105,34+3,71 133,28+4,29 0,05 

Анти-TПО (lu/ml) 34,71+3,3 19,5+5,1 0,05 

ТТГ 

Норма 72 (83,7%) 23 (76,7%) 

0,34 Повышение 6 (7,0%) 5 (16,6%) 

Снижение 8 (9,3%) 2 (6,7%) 

T4 

Норма 78 (90,7%) 27 (90,0%) 

0,14 Повышение 4 (4,6%) 1 (3,3%) 

Снижение 4 (4,6%) 2 (6,6%) 

T3 

Норма 73 (84,9%) 28 (93,3%) 

0,017 Повышение 1 (1,1%) - 

Снижение 12 (13,9%) 2 (6,7%) 

Анти-TПО 
Позитив 19 (22,1%) 3 (10,0%) 

0,044 
Негатив 67 (77,9%) 27 (90,0%) 
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Таблица 2. Анализ гормонального статуса в зависимости от гистологического типа опухоли 

Параметры изучения Градации 
Группы исследования 

Р-значение 
Инвазивный РМЖ, n=59 Протоковый РМЖ, n=27 

Возраст 
Диапазон 21-57 25-73 

0,572 
Средний 46,1+5,3 47,9+6,2 

ТТГ (Mlu/ml) 2,65+0,9 2,41+0,8 0,037 

T4 (ng/ml) 7,23+0,7 7,68+0,6 0,023 

T3 (Pg/ml) 104,9+2,9 19, 8+3,9 0,056 

Анти-TПО (lu/ml) 33, 1+2,4 37,5+5,1 0,07 

ТТГ 

Норма 53 (89,8%) 19 (70,4%) 

0,280 Повышение 3 (5,1%) 3 (11,1%) 

Снижение 3 (5,1%) 5 (18,5%) 

T4 

Норма 56 (94,9%) 22 (87,5%) 

0,415 Повышение 1 (1,7%) 3 (4,2%) 

Снижение 2 (5,1%) 2 (4,2%) 

T3 

Норма 51 (86,5%) 21 (87,5%) 

0,710 Повышение 1 (1,7%) - 

Снижение 7 (11,8%) 3 (12,5%) 

Анти-TПО 
Позитив 10 (16,9%) 4 (16,7%) 

0,015 
Негатив 49 (83,1%) 20 (83,3%) 

 

Таблица 3. Ассоциации между функциональными тестами щитовидной железы в группах случая и контроля  

 Отношение риска ДИ% 

Тироидная дисфункция 1,107 0,54-2,28 

Т3 дисфункция 2,061 0,54-7,87 

Т4 дисфункция 0,561 0,13-2,35 

ТТГ дисфункция 0,52 0,21-1,31 

 

Возраст участников варьировал от 21 до 73 лет в 

группе пациенток с РМЖ (средний возраст 48,3 ± 4,7 

года) и от 32 до 61 года в контрольной группе (47,5 ± 

5,2 года). Различия в возрасте между группами были 

статистически незначимыми (p = 0,682).Результаты 

функционального теста щитовидной железы, а также 

средние значения уровней Т3, Т4, ТТГ и анти-ТПО 

представлены в таблице 1. 

Исследование показало, что различие в уровнях 

ТТГ между группами пациентов и контрольной груп-

пой не достигло статистической значимости (p = 

0,166). Однако были выявлены значительные различия 

в средних значениях T4 (p = 0,001), T3 (p < 0,017) и 

анти-TПО (p = 0,05) между этими группами. Для оцен-

ки различий в количестве пациентов с нормальными, 

повышенными и пониженными показателями исполь-

зовались критерий хи-квадрат и точный тест Фишера. 

Анализ подтвердил значимые различия между группа-

ми по уровню T3 (p = 0,017) и анти-TПО (p = 0,044), 

тогда как различия в уровнях ТТГ (p = 0,34) и T4 (p = 

0,14) не были статистически значимыми. 

Анализ гормонального статуса в зависимости от 

гистологического типа опухоли (табл. 2) показал, что 

среди 86 пациенток с РМЖ 59 (68,6%) имели инвазив-

ную карциному, а 27 (31,4%) – протоковую карциному. 

Возраст пациенток с инвазивной карциномой варьиро-

вался от 21 до 57 лет (в среднем 46,1 ± 5,3 года), а с 

протоковой карциномой – от 25 до 73 лет (в среднем 

47,9 ± 6,2 года). Различие средних возрастных показа-

телей между группами оказалось статистически незна-

чимым (p = 0,572). 

Как представлено в таблице 2, средние уровни 

ТТГ, Т4, Т3 и анти-ТПО у пациенток с инвазивной 

протоковой карциномой и протоковой карциномой in 

situ не демонстрировали статистически значимых раз-

личий (p > 0,05). 

Анализ распределения сниженных, повышенных 

и нормальных значений этих показателей в обеих 

группах также не выявил значимой разницы (p = 0,884 

для ТТГ, p = 0,302 для Т4, p = 0,824 для Т3 и p = 0,500 

для анти-ТПО), что представлено в Таблице 3. 

При сравнении двух групп по количеству пора-

жённых лимфатических узлов установлено, что сред-

нее число поражённых узлов составило 3,29 в группе 

инвазивной протоковой карциномы и 1,65 в группе 

протоковой карциномы in situ. Это различие было ста-

тистически значимым (p = 0,018), что указывает на 

более выраженное метастатическое поражение лимфо-

узлов при инвазивной форме заболевания. 

Обсуждение. Ряд исследований указывает на 

более высокую распространённость заболеваний щи-

товидной железы среди женщин с раком молочной 

железы. Было выявлено, что узловая гиперплазия, ги-

пертиреоз и даже карцинома щитовидной железы мо-

гут быть связаны с раком молочной железы [6,12]. 

Кроме того, частота аутоиммунных заболеваний щито-

видной железы (АИТ) также выше среди пациенток с 

раком молочной железы [13,14]. 

Некоторые работы показали, что уровни анти-

ТПО, объём щитовидной железы, общий Т3, свобод-

ный Т4, ТТГ и эстрадиол могут быть взаимосвязаны с 

раком молочной железы. В частности, анти-ТПО ока-

зался значительно выше у женщин с данным видом 

рака, что может указывать на возможную связь между 

аутоиммунными заболеваниями щитовидной железы и 

раком молочной железы [13,15-18]. 

Кроме того, в ряде исследований было обнару-

жено, что существует корреляция между РМЖ и как 

аутоиммунными, так и неаутоиммунными заболева-
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ниями щитовидной железы [6,19]. В нашем исследова-

нии уровни анти-ТПО (p = 0,011) и Т4 (p = 0,001) ока-

зались значительно выше у пациенток с РМЖ по срав-

нению с контрольной группой, что согласуется с ре-

зультатами других исследований [16,20]. В то же время 

уровни Т3 (p = 0,001) и ТТГ (p = 0,166) были ниже, что 

также соответствует данным предыдущих работ [21-

24]. 

Лабораторные данные свидетельствуют о воз-

можном эстрогеноподобном эффекте гормонов щито-

видной железы на рак молочной железы, а также о 

влиянии рецепторов этих гормонов на пролиферацию 

и дифференцировку клеток опухоли [25]. Фиерабраччи 

и соавт. указывают на сильную связь между аутоим-

мунными заболеваниями щитовидной железы и раком 

молочной железы [13]. Кроме того, соотношение сво-

бодного Т3/свободного Т4 рассматривается как потен-

циальный индикатор карциномы молочной железы, так 

как оно может повышаться у пациенток с этим заболе-

ванием [18]. 

Данные также свидетельствуют о том, что изме-

нения уровня Т4 могут быть связаны с повышенным 

риском РМЖ, в то время как высокий уровень анти-

ТПО, напротив, может снижать этот риск. Было пока-

зано, что сывороточные уровни Т3, общего Т4 и сво-

бодного Т4 выше у пациенток с карциномой молочной 

железы [20,26,27]. Некоторые исследования также ука-

зывают на взаимосвязь между заболеваниями щито-

видной железы и степенью опухолевого процесса, по-

скольку нарушения функции ЩЖ учащаются с увели-

чением степени злокачественности опухоли [28]. 

Однако другие исследования не подтвердили 

статистически значимой связи между увеличением 

щитовидной железы, её заболеваниями и риском раз-

вития рака молочной железы [19,22]. Различия в ре-

зультатах могут быть обусловлены различными мето-

дами диагностики, размерами выборки, чувствитель-

ностью лабораторных тестов и даже расовыми особен-

ностями пациентов. 

Наши результаты не подтверждают достовер-

ную связь между заболеваниями щитовидной железы и 

риском развития или прогрессирования рака молочной 

железы. Тем не менее, для получения более точных 

выводов необходимы дополнительные исследования с 

большей выборкой и усовершенствованным дизайном. 

Заключение. Несмотря на выявленные разли-

чия в уровнях анти-ТПО, Т3 и Т4 между пациентками 

с раком молочной железы и контрольной группой, по-

лученные данные не подтверждают наличие корреля-

ции между функцией щитовидной железы и заболе-

ваемостью или прогрессированием РМЖ. Для получе-

ния более убедительных результатов требуются даль-

нейшие исследования с более крупной выборкой и 

строгим контролем переменных факторов. 

Подтверждение. Настоящее исследование явля-

ется частью диссертации на соискание степени доктора 

медицины, представленной вторым автором в Меш-

хедский университет медицинских наук. Работа под-

держана Проректором по научным исследованиям 

Мешхедского университета медицинских наук. 
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К ВОПРОСУ ТИРЕОИДНОЙ ДИСФУНКЦИИ ПРИ 

РАКЕ МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

 

Азимова М.А., Насырова Х.К. 

 

Резюме. Рак молочной железы (РМЖ) является 

наиболее распространенным онкологическим заболе-

ванием среди женщин. Исследования показывают, что 

дисфункции щитовидной железы, включая гипотиреоз, 

гипертиреоз и аутоиммунные заболевания, могут 

быть связаны с развитием РМЖ. Однако эта взаимо-

связь остается предметом дискуссий. Цель данного 

исследования — выявить нарушения функции щито-

видной железы у пациенток с РМЖ и оценить влияние 

специфической терапии на состояние щитовидной 

железы. В ходе исследования анализируются гормо-

нальные и иммунологические показатели, а также 

динамика изменений функции щитовидной железы в 

процессе лечения. Полученные результаты могут спо-

собствовать более глубокому пониманию патогене-

тических механизмов и разработке оптимальных под-

ходов к лечению пациенток с РМЖ и сопутствующими 

эндокринными нарушениями. 

Ключевые слова: рак молочной железы, щито-

видная железа, гипотиреоз, гипертиреоз, химиотера-

пия, гормональная терапия, радиоактивный йод, ти-

реоидные гормоны, аутоиммунные нарушения. 
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Резюме. Кушинг синдроми (КC) - организмда глюкортикоидлар (ГК) миқдориниг ошиши оқибатида ривож-

ланган ўзига хос симптомлар комплекси билан кечувчи, оғир эндокрин касаллик бўлиб беморлар ҳаёт сифат 

даражасининг сезиларли пасайишига олиб келади. Таҳлил давомида академик Ё.Х.Тўрақулов номидаги Республика 

ихтисослаштирилган эндокринология илмий-амалий тиббиёт марказида даволанган КС нинг турли шаклларида 

беморларнинг ҳаёт сифат даражаси таҳлил қилинган. Тадқиқот давомида 170 нафар 

адренокортикортикотроп гормонга боғлиқ КС (АКТГ-БКС) беморларда CushingQoL сўровномаси ёрдамида 

ҳаёт сифат даражаси баҳоланганда асосий патогенетик давогача 21,07±0,5 балл (35,1%), (р<0,001) ни , 30 

нафар АКТГ-ББКС беморларда эса ҳаёт сифат даражаси 22,24±0,8 балл (37,1%), (р<0,001)ни ташкил қилди. 

КС асоратларининг бемор ҳаёт сифат даражасига таъсирини ўрганиш мақсадида 200 нафар беморда ҳар 

бир асоратда ҳаёт сифат даражаси таҳлил қилинди.Бунда барча 200 нафар бемордан 65 нафарида (32,5%) 

турли углевод алмашинуви бузилиши (УАБ), жумладан 25,5% ида қандли диабет (ҚД), 5,5% ида глюкозага 

толерантлик бузилиши (ГТБ), 1,5%ида наҳорги гликемия бузилиши (НГБ)  аниқланди. УАБ мавжуд бўлмаган 

КС беморларда бу кўрсаткич 24,1±0,48 балл (40,2%)дан иборат бўлди. Суяк минерал алмашинуви (СМА) 

бузилиш асорати мавжуд беморларда ҳаёт сифат даражаси 18,64±0,36 балл (31,1%)ни; жумладан, 

патологик синиш кузатилганда 11,2±0,16 балл (18,7%), остеопороз мавжуд бўлганда -15,7±0,21 балл 

(26,1%)ни, остеопенияли беморларда-21,2±0,32 балл (35,3%)ни ташкил қилди. СМА бузилмаган беморларда 

23,94±0,45 балл (40%) га тенглиги аниқланди. Нейропсихологик бузилишларга нисбатан ҳаёт сифат 

даражасининг ўзгариши ўрганилганда клиник яққол намоён бўлган депрессияда -22,3%ни, субклиник 

ифодаланган депрессияда 31,2% ни, депрессия кузатилмаганда 38,7% ни ташкил қилди.Клиник яққол 

ифодаланган хавотирда эса ҳаёт сифат даражаси 24% ни, субклиник намоён бўлган хавотирда 31,8% ни, 

хавотир кузатилмаган КС ли беморларда 39,3 %ни ташкил қилди. 

Калит сўзлар: Кушинг синдроми, кандли диабет, остеопороз, остеопения, CushingQoL сўровномаси. 

 

Abstract. Cushing's syndrome (CS) is a serious endocrine disease that develops as a result of an increase in gluco-

corticoids (GC) in the body, leading to a specific symptom complex that significantly reduces the quality of life of patients. 

In the analysis, the quality of life of patients with various forms of CS treated at the academic Y.Kh. To'raqulov National 

Specialized Endocrinology Research and Practical Medical Center was assessed. During the study, the quality of life was 

assessed using the CushingQoL questionnaire in 170 patients with adrenocorticotropic hormone-dependent Cushing's 

syndrome (ACTH-dependent CS). Before the main pathogenetic treatment, the quality of life score was 21.07 ± 0.5 points 

(35.1%), (p < 0.001), while in 30 patients with ACTH-independent CS, the quality of life score was 22.24 ± 0.8 points 
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(37.1%), (p < 0.001). To study the impact of CS complications on patients' quality of life, 200 patients were analyzed for 

the quality of life in each complication. Among all 200 patients, 65 (32.5%) had various carbohydrate metabolism disor-

ders (CMD), including 25.5% with diabetes mellitus (DM), 5.5% with impaired glucose tolerance (IGT), and 1.5% with 

impaired fasting glucose (IFG). In CS patients without CMD, the quality of life score was 24.1 ± 0.48 points (40.2%). In 

patients with bone mineral metabolism (BMM) disorders, the quality of life score was 18.64 ± 0.36 points (31.1%), includ-

ing 11.2 ± 0.16 points (18.7%) with pathological fractures, 15.7 ± 0.21 points (26.1%) with osteoporosis, and 21.2 ± 0.32 

points (35.3%) with osteopenia. In patients without BMM disorders, the score was 23.94 ± 0.45 points (40%). Regarding 

neuropsychological disorders, the change in quality of life was studied: in patients with clinically obvious depression, it 

was 22.3%; in patients with subclinical depression, 31.2%; and in patients without depression, 38.7%. In patients with 

clinically pronounced anxiety, the quality of life score was 24%; in those with subclinical anxiety, 31.8%; and in those 

without anxiety, 39.3%. 

Key words: Cushing's Syndrome, Diabetes Mellitus, Osteoporosis, Osteopenia, CushingQoL Questionnaire 

 

Кириш. Синдром Кушинга (СК) - кам 

учрайдиган, оғир, кўп симптомли нейроэндокрин 

касаллик бўлиб, у глюкокортикоидлар (ГК) нинг 

плазмада нотўғри баланд даражаси билан боғлиқдир 

[1]. ЖССТ статискаси бўйича касалланиш йилига 1 

млн аҳолига 1,2-2,4 ҳолатни ташкил қилиб, касаллик 

асосан ўрта ёшда ва аёллар орасида эркакларга 

нисбатан 3 баробар кўп учрайди [5]. Муаллифлар 

таъкидлашича касалликда гиперкортизоемия 

натижасида ривожланган висцерал семизлик, қандли 

диабет, гипертензия, дислипидемия, остеопороз, нерв-

психологик бузилишлар беморлар орасида ўлим 

даражасининг ошишига олиб келади, бу эса ўз 

навбатида касаллик ремиссияга эришилганда ҳам 

ривожланган ўзгаришларнинг сақланиб қолиши бу 

беморларни доимий назоратини талаб қилади [6]. 

Касаллик 100 йилдан ортиқ вақт ўрганилган бўлсада, 

касаллик оқибатида ривожланган асоратлар бугунги 

кунга қадар долзарб муаммо бўлиб қолмоқда ва 

ривожланган аксарият асоратларнинг касаллик 

ремиссия даврида ҳам сақланиб қолиши, шунингдек 

касалликнинг агрессив кечиши, қайталаниш 

хавфининг юқорилиги касалликдан ногиронликка 

сабаб бўлади ва бемор ҳаёт сифат даражасининг паст 

кўрсаткичларда сақланишига олиб келади. 

Жаҳон илмий адабиётларининг кўп 

тадқиқотлари натижасида КС нинг асоратлари кенг 

тарқалганлиги ўрганилган, жумладан глюкоза 

алмашинуви бузилиши 27–87% КСли беморларда 

аниқланиб, жумладан, глюкоза толерантлик бузилиши 

(ГТБ)-7–64% беморларда, ҚД - у 11–47% беморларда, 

наҳорги гликемия бузилиши (НГБ)-6–14% беморларда 

[7]; остеопороз ривожланиши 50% дан 59% гача 

беморларда [2]; депрессия 50% дан 59% гача 

беморларда [8], хавотир 79 % га ча беморларда [1] 

кўрсатиб ўтилган. Қўлланиладиган даво чоралари 

хилма-хиллигига қарамасдан касалликда қайталаниш 

кўрсаткичларининг юқорилиги беморлар ҳаёт 

сифатини янада ёмонлашувига сабаб бўлиши қайд 

қилинган [3]. КСини ташхислаш ва даволаш бўйича 

2021-йилги Консенсусда ремиссия давридаги 

остеопения билан асоратланган КС ремиссия 

давридаги беморларда суяк метаболизмини тиклашга 

қаратилган даво бўйича аниқ маълумотлар йўқлиги 

таъкидланган [4]. КС асоратларининг ремиссия 

даврида ҳам сақланиб қолишида асосий омил бўлиб, 

юқори кортизол миқдорининг организмга таъсир 

давомийлиги эканлиги келтириб ўтилган [12]. Уларни 

ташхислаш ва даволаш чораларини оптималлаштириш 

зарурлиги қайд этилган. Қандли диабет билан 

асоратланган беморларда эҳтиёткорлик билан клиник 

кузатув зарурлиги таъкидланган [5] ҳамда турли 

гипогликемик препаратларини тавсия қилиш бўйича 

стандартлар ишлаб чиқиш керак. Касалликда суяк 

синишлари беморлар ҳаёт сифатининг пасайишига ва 

ногиронликнинг оғирлашувига олиб келади [4]. Соғлиқ 

ва ҳаёт сифати даражаси билан боғлиқ ўзгаришларни 

ўрганиш учун кўплаб текширувлар мавжуд. Анкеталар 

— ҳаёт сифати даражасини ўрганиш учун энг кўп 

ишлатиладиган инструментлардир, чунки улар клиник 

амалиётда ҳам, тадқиқотларда ҳам ишлатиш ва 

бошқариш учун осон. Ҳаёт сифати даражаси билан 

боғлиқ ўзгаришларни аниқлаш учун кўплаб анкеталар 

мавжуд бўлиб, уларни умумий ва касалликга хос деб 

таснифлаш мумкин [11]. 

Касалликни 100 йилдан ортиқ вақтдан буён 

ўрганилган бўлса-да, асоратлар ривожланиши ҳали ҳам 

долзарб муаммо бўлиб қолмоқда. Касалликнинг фаол 

даврида ривожланган кўпчилик асоратлар ремиссияга 

эришилганидан кейин ҳам йўқолмайди. Касалликнинг 

қайта намоён бўлишга мойиллиги, агрессив кечуви, 

ремиссия даврида сақланиб қолган асоратлар кўпинча 

ногиронликка ёки паст ҳаёт сифати даражасининг 

сақланиб қолишига олиб келади. Бу эса тиббий, 

ижтимоий ва иқтисодий муаммоларни келтириб 

чиқаради ва касалликни доимий кузатишни талаб 

қилади. 

Материл ва текшириш усуллари. Тадқиқот 

давомида Академик Ё.Х. Тўрақулов номидаги 

РИЭИАТМда 2000-2022 йилларда КС билан 

касалланган ҳамда даволанган 200 нафар турли 

этиологик сабаб натижасида ривожланган КС ли 

беморларда ўрганилди. Текширув вақтида беморларнинг 

ўртача ёши -34,67 ± 0,64 йилни ташкил қилди. Этиологик 

омилга кўра таҳлилда АКТГ-БКC билан оғриган 

беморлар-170 нафар (85%) ва АКТГ га боғАКТГ-ББКC 

билан 30 нафар (15%) дан иборат. 

Ўзбекистон Республикаси КС миллий 

реестридаги беморлар АҚШ миллий соғлиқни сақлаш 

институтининг халқаро тавсияларига (2008) мувофиқ 

текширилди: шикоятларни йиғиш, анамнез тўлдириш; 

соматик, эндокрин статусни текшириш; биохимик 

тадқиқот усуллари (наҳорги ва прандиал гликемия, 

гликирланган гемоглобин (HbA1c); гормонал анализ 

(АКТГ, кортизол ритми (08:00 - 24:00), суткалик 

сийдикдаги кортизол); визуализацион текширувлар– 

гипофиз МРТ ва буйрак усти бези МСКТ; суяк 

минерал зичлигини баҳолаш учун DXA сканерлаш ва 

беморлар ҳаёт сифат даражасини аниқлаш учун 

«CushinQoL» сўровномаси қўлланилди. Олинган 

маълумотлар Microsoft Excel ва STATISTICA-6 

компьютер дастурлари тўплами ёрдамида қайта 
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ишланди. Жадвалларда таҳлил қилинган барча 

кўрсаткичларнинг ўртача арифметик ва стандарт 

оғишлари (M±m) ҳисоблаб чиқилди. Миқдорий 

кўрсаткичлардаги фарқларнинг ишончлилиги (n>12) 

боғлиқ бўлмаган диапазонлар учун Вилcоксон усулини 

қўллаб аниқланди, мустақил танловлар учун Фишер 

таркибий қисмининг параметрик бўлмаган тасодифий 

мезонидан қўлланилди, сифатли қийматлар учун 

Фишер-Ирвиннинг аниқ мезонидан фойдаланилди. 

Гуруҳлар ўртасидаги фарқлар Р0,05да статистик 

аҳамиятга эга деб ҳисобланди, корреляцион таҳлил 

параметрик бўлмаган Спирмен усули ёрдамида амалга 

оширилди). 

Тадқиқот натижалари. Ҳаёт сифати даражаси 

бўйича таҳлил 200 нафар этиологик келиб чиқиши 

турлича бўлган КС билан оғриган беморларда олиб 

борилди. Беморларнинг ўртача ёши 34,67 ± 0,64 ёшни 

ташкил этди, уларнинг 150 нафари аёллар (75%) ва 50 

нафари эркаклар (25%) дан иборат. Барча 200 бемор 

этиологик омилга кўра икки гуруҳга бўлинди: АКТГ-га 

боғлиқ КC (n=170, 85%) билан ва АКТГ-га боғлиқ 

бўлмаган КС (n=30, 15%). Беморларнинг асосий қисми 

18-44 ёш орасидаги беморлардан ташкил топган бўлиб, 

уларнинг сони 174 та (87%) ни ташкил этди.  

АКТГ-га боғлиқ КC бўлган беморлар (n=150) 

олиб борилган патогенетик даволаш усулларига кўра 

қуйидагича тақсимланган (жадвал 1). Бунда 52,35% 

беморларда гипофизнинг транссфеноидал 

аденомэктомиясини (ТАГ) ўтказилган, 12,35% 

беморлар медикаментоз даволашни олган, 0,6% 

радиацион терапия (РТ) олган, 10% ҳолатларда қайта 

ТАГ ўтказилган, 1,76% ҳолатларда ТАГ медикаментоз 

даволаш билан биргаликда ўтказилган, 1,76% 

ҳолатларда бир томонлама адреналэктомия 

медикаментоз даволаш билан биргаликда ўтказилган, 

1,76% ҳолатларда ТАГ, бир томонлама адреналэктомия 

ва медикаментоз даволаш комбинацияси ўтказилган, 

2,35% пациентларда ТАГ ва РТ биргаликда ўтказилган, 

2,35% пациентларда бир томонлама адреналэктомия ва 

РТ биргаликда ўтказилган, 1,76% ҳолатларда 

қайтарилган ТАГ ва медикаментоз даволаш 

биргаликда ўтказилган, 2,94% ҳолатларда билатерал 

адреналэктомия (БА) ўтказилган, 3,53% ҳолатларда 

ТАГ ва БА биргаликда ўтказилган, 4,71% ҳолатларда 

ТАГ ва бир томонлама адреналэктомия биргаликда 

ўтказилган, 1,76% ҳолатларда ТАГ, РТ ва 

медикаментоз даволаш биргаликда ўтказилган. 

АКТГ-га боғлиқ бўлмаган КС билан касалланган 

30 та бемордан 29 тасида бир томонлама 

адреналэктомия амалга оширилди.  

Патогенетик даволашдан кейин АКТГ-га боғлиқ 

КC бўлган 32 (64%) эркакда ремиссияга эришилган, 16 

(32%) эркакда ремиссияга эришилмаган, 2 (4%) 

беморда касаллик рецидив бўлган (2-жадвал). 

Патогенетик даволашдан кейин АКТГ-га боғлиқ 

КC бўлган аёлларда 97 (64,67%) холатда ремиссияга 

эришилган, 35 (23,33%) беморда ремиссияга 

эришилмаган, 18 (12%) беморда касаллик қайталанган 

(3-жадвал). 

 

Жадвал 1. АКТГ га боғлиқ КС қўлланилган асосий патогенетик даво усуллари 

Даво усули Беморлар, n=150, 100% 

ТАГ 52,35% 

Медикаментоз даво 2,35% 

Нур терапия 0,6% 

Қайта ТАГ 10% 

ТАГ+медикаментоз даво 1,76% 

Медикаментоз даво+Бир томонлама адреналэктомия 1,76% 

Медикаментоз даво+ТАГ+Бир томонлама адреналэктомия 1,76% 

Нур терапия+Бир томонлама адреналэктомия 2,35% 

ТАГ+Нур терапия 2,35% 

Медикаментоз даво+ТАГ 1,76% 

БА 2,94% 

ТАГ+БА 3,53% 

Бир томонлама адреналэктомия+ТАГ 4,71% 

ТАГ+Нур терапия+ медикаментоз даво 1,76% 

 

Жадвал 2. КС билан касалланган эркаклар (n=50) ёш ва касаллик фаоллигига кўра тақсимланиши 

Ёши Ремиссия, n=32 (64%) 
Ремиссияга эришилмаган, 

n=16 (32%) 

Рецидив, n=2 

(4%) 

Умумий, n=50 

(100%) 

18 ёшгача - - - - 

18-44 29(58%) 16(32%) 2 (4%) 47(94%) 

45–59 3 (6%) - - 3 (6%) 

60-74 - - - - 

 

Жадвал 3. СК билан касалланган аёллар (n=150) ёш ва касаллик фаоллигига кўра тақсимланиши. 

Ёши Ремиссия, n=97 (64,67% ) 
Ремиссияга эришилмаган, 

n=35 (23,33% ) 

Рецидив, n=18 

(12% ) 

Умумий, n=150 

(100% ) 

18 ёшгача 1 (0,67%) - - 1 (0,67%) 

18-44 81(54%) 30(20%) 16 (10,67%) 127(84,67%) 

45–59 15 (10%) 5 (3,33%) 2 (1,33%) 22 (14,67%) 

60-74 - - - - 
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Расм 1. КС ли беморларда углевод алмашинуви асоратларига нисбатан беморлар ҳаёт сифат даражаси ўзгариши 

 

 
Изоҳ: ***- p<0,01**- p<0,05, * - р> 0,05 , р нинг қийматлари суяк минерал алмашинуви нормадаги 

беморларга нисбатан 

Расм 2. КС ли беморларда суяк тизими асоратлари шаклига нисбатан беморлар ҳаёт сифат даражаси ўзгариши 

 

Тадқиқотимизда АКТГ-га боғлиқ КC билан ва 

АКТГ-га боғлиқ бўлмаган КС шакллари бўлган 

беморларда ҳаёт сифат даражасининг сезиларли 

даражада пасайгани кузатилди. Яъни, АКТГ-га боғлиқ 

КC билан беморларнинг ҳаёт сифат даражасини 

CushingQoL сўровномаси бўйича баҳолашда у 

21,07±0,5 балл (35,1%) ташкил этди (р<0,001), АКТГ-

га боғлиқ бўлмаган КС билан беморларда эса 22,24±0,8 

балл (37,1%) ташкил этди (р<0,001). 

КС асоратларининг бемор ҳаёт сифат 

даражасига таъсирини ўрганиш мақсадида 200 нафар 

беморда ҳар бир асоратда ҳаёт сифат даражаси 

таҳлил қилинди. 

Бунда барча 200 нафар бемордан 65 нафарида 

(32,5%) турли УАБ, жумладан 25,5% ида ҚД, 5,5% 

ида глюкоза толерантлик бузилиши (ГТБ), 1,5%ида 

наҳорги гликемия бузилиши (НГБ) аниқланди. 

Углевод алмашинуви бузилиши (УАБ) мавжуд 

бўлмаган КС беморларда бу кўрсаткич 24,1±0,48 

балл (40,2%)дан иборат бўлди (1-расм). 

Суяк минерал алмашинуви (СМА) бузилиш 

асорати мавжуд беморларда ҳаёт сифат даражаси 

18,64±0,36 балл (31,1%)ни; жумладан, патологик 

синиш кузатилганда 11,2±0,16 балл (18,7%), 

остеопороз мавжуд бўлганда -15,7±0,21 балл 

(26,1%)ни, остеопенияли беморларда-21,2±0,32 балл 

(35,3%)ни ташкил қилди. СМА бузилмаган 

беморларда 23,94±0,45 балл (40%) га тенглиги 

аниқланди (2-расм). 

Нейропсихологик бузилишларга нисбатан 

ҳаёт сифат даражасининг КС ли беморларда 

патогенетик давогача ва даводан кейин қуйидагича 

ўзгарди (4-жадвал). 

Клиник яққол ифодаланган хавотирда эса ҳаёт 

сифат даражаси 24% ни, субклиник намоён бўлган 

хавотирда 31,8% ни, хавотир кузатилмаган КС ли 

беморларда 39,3 %ни ташкил қилди. 

Асосий патогенетик даво билан ремиссия 

кузатилган беморларда ҳаёт сифат даражаси 66,9% 

гача яхшиланган, беморларда клиник намоён бўлган 

депрессия сақланиб қолган, клиник аҳамиятли 

хавотир аниқланмади. 
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Жадвал 4. КС ли беморларда патогенетик давогача ва даводан кейин ҳаёт сифат даражаси, депрессия ва хавотир 

даражаси (n=200) 

 
АКТГга боғлиқ КС, n=170 АКТГга боғлиқ бўлмаган КС, n=30 

Ҳаёт сифат даражаси (балл) 
Давогача 21,07±0,5 22,24±0,81 

Даводан кейин 37,46±0,32** 53,66±0,68*** 

Депрессия (балл) 
Давогача 14,04±0,23* 8,81±0,71 

Даводан кейин 9,29±0,29* 3,81±0,4*** 

Хавотир (балл) 
Давогача 8,11±0,29 13,32±0,48 

Даводан кейин 4,46±0,27*** 3,65±0,38*** 

 

 
Изоҳ: *p<0,05;** p<0,01; ***p<0,001 р нинг қийматлари давогача бўлган кўрсаткичларга нисбатан 

Расм 3. АКТГ га боғлиқ КС ли беморларда касаллик фаоллига нисбатан ҳаёт сифат даражаси, депрессия ва 

хавотир даражаси (n=170) 

 

Асосий даводан кейин ремиссия кузатилмаган 

50 нафар беморда ҳаёт сифат даражаси ёмонлашди, 

клиник намоён бўлган депрессия ва хавотир 

белгилари оғирлашди. Касаллик қайталаган 20 

нафар АКТГ га боғлиқ КС ли беморларда ҳаёт сифат 

даражаси 33,63% ни ташкил қилди, депрессия ва 

хавотир белгилар кўпайди. 

АКТГга боғлиқ КС билан касалланган 

беморларда даволаш натижаларидан келиб чиқиб, ҳаёт 

сифат даражаси, хавотир ва депрессияни таҳлил 

қилдик. АКТГга боғлиқ КС билан касалланган 

беморлар орасида касалликнинг фаол ва ремиссия 

босқичидаги беморлар ўртасида АКТГга боғлиқ КСда 

муҳим фарқлар мавжудлиги кузатилди. 

Тадқиқотимиздаги беморларнинг ҳолатини 

таҳлил қилиш натижасида, 170 АКТГга боғлиқ СК 

билан касалланган бемордан 100 (58,82%) бемор 

ремиссияда эканлиги, 70 (41,18%) беморда 

касалликнинг фаол босқичи қайд этилган (20 беморда 

рецидив, 50 беморда эса даволаш усулларидан бири 

орқали ремиссияга эришилмаган). 

АКТГга боғлиқ КС билан беморларда 

даволашдан кейин ремиссияга эришилганида, ҳаёт 

сифат даражаси кўрсаткичи ишончли равишда 

яхшиланиб, 40,13±0,76 (66,9%, р<0,01) баллни ташкил 

этди. Бироқ, клиник даражада депрессия сақланиб 

қолди (10,55±0,31, р>0,05), лекин хавотирнинг 

ишончли даражадаги белгиларининг йўқлиги 

кузатилди (4,15±0,18, р<0,05). 

Ремиссияга эришилмаган беморларда (n=50) 

ҳаёт сифат даражаси кўрсаткичи ёмонлашиб, 

19,52±0,66 (32,53%) баллга тушди, шу билан бирга, 

клиник даражадаги депрессия (15,58±0,47) ва хавотир 

симптомлари (10,15±0,48) кўтарилди. Касаллик 

рецидиви бўлган беморларда (n=20) ҳаёт сифат 

даражаси кўрсаткичи 20,18±1,27 (33,63%) баллни 

ташкил этди, бу ҳолда клиник даражадаги депрессия 

(15,47±0,55) ва хавотир симптомлари (9,29±0,31) 

ёмонлашди (3-расм). 

КС турли нейрокогнитив бузилишлар ва 

бемор ҳаёт сифат даражасининг пасайиши билан 

кечади. АКТГ га боғлиқ КС беморларда 

нейропсихологик ўзгаришлардан клиник намоён 

бўлган депрессия устунлик қилган бўлса, АКТГ га 

боғлиқ бўлмаган КС беморларда клиник намоён 

бўлган хавотир устунлик қилди. Касаллик фаоллиги 

беморлар ҳаёт сифат даражасига сезиларли таъсир 

қилиб турли даражадаги хавотир ва депрессияга 

сабаб бўлади. АКТГ га боғлиқ КС ли беморларда 

ремиссия даврида ҳаёт сифат даражаси нисбатан 

яхшиланишига қарамасдан субклиник депрессия 

сақланиб қолди. Гиперкортизолемия давомийлиги 

паст ҳаёт сифат даражаси ҳамда турли даражадаги 

хавотир ва депрессия сабаби ҳисобланади.  Бемор-
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ларда ҳаёт сифат даражаси ва нейропсихологик бу-

зилишлар даражасига касаллик ремиссия давомий-

лиги аҳамиятли таъсир қилмади.  

Мухокама. Сурункали гиперкортизолемия 

бемор соғлиғига салбий таъсир кўрсатади ва КС билан 

касалланган беморлар орасида бемор ҳаёт сифат 

даражасини ёмонлаштиради, ҳамда бузилишлар дара-

жаси енгилдан оғиргача бўлиши мумкин. Турли автор-

лар ўз ишларида гиперкортизолемиянинг КЖга таъси-

рини тавсифлаганлар [9,10]. Бизнинг тадқиқотимизда 

касаллик фаол даврида (ремиссияга эришилмаган ва 

қайталаганда) ҳаёт сифат даражаси паст эканлиги 

касаллик ремиссияга эришилганда ҳам етарлича 

яхшиланимаганлиги кузатилди. Бу эса касалликнинг 

оғир кечишини кўрсатади. 

КС турли нейрокогнитив бузилишлар ва 

бемор ҳаёт сифат даражасининг пасайиши билан 

кечади. Касаллик фаоллиги беморлар ҳаёт сифат 

даражасига сезиларли таъсир қилиб турли 

даражадаги хавотир ва депрессияга сабаб бўлади. 

АКТГ га боғлиқ КС ли беморларда ремиссия 

даврида ҳаёт сифат даражаси нисбатан 

яхшиланишига қарамасдан субклиник депрессия 

сақланиб қолди. Гиперкортизолемия давомийлиги 

паст ҳаёт сифат даражаси ҳамда турли даражадаги 

хавотир ва депрессия сабаби ҳисобланади.  

КС билан оғриган беморларда хаёт сифат 

даражасини ва олиб борилган даво самарадорлигини 

баҳолашда мослаштирилган CushingQol 

сўровномаси ишончли баҳолаш воситасидир. 

CushingQol сўровномаси кўрсаткичлари натижалари 

гиперкортизолемия давомийлиги билан узвий 

боғланган.  

Хулоса. КС билан оғриган беморларда ҳаёт 

сифат даражасининг давогача сезиларли яъни, 

АКТГга боғлиқ КС беморларда 48,8%гача, АКТГ га 

боғлиқ бўлмаган КС беморларда 55,8 % гача 

пасайиши кузатилди. Даводан кейин АКТГ га боғлиқ 

бўлмаган КС беморларда 75% гача, АКТГга боғлиқ 

КС беморларда 64,6% гача яхшиланди. КС ли 

беморларда ҳаёт сифат даражасининг сезиларли 

пасайиши бевосида касаллик фаоллиги ва бу даврда 

ривожланган манифест асоратлар билан узвий 

боғланган. 
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ИССЛЕДОВАНИЕ КАЧЕСТВО ЖИЗНИ 

ПАЦИЕНТОВ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ 

ОПРОСНИКА – СUSHING QОL С УЧЁТОМ 

ФОРМЫ И ОСЛОЖНЕНИЙ СИНДРОМ КУШИНГА 

 

Алимов А.В., Наримова Г.Дж., Эргашова Ш.Э. 

 

Резюме. Синдром Кушинга (СК) — это тяже-

лое эндокринное заболевание, характеризующееся по-

вышением уровня глюкокортикоидов (ГК) в организме 

и сопровождающееся комплексом специфических сим-

птомов, что приводит к значительному снижению 

качества жизни пациентов. В ходе анализа было ис-

следовано качество жизни пациентов с различными 

формами СК, лечившихся в Республиканском специали-

зированном научно-практическом центре эндокрино-

логии имени академика Ё.Х. Тўракулова. В рамках ис-

следования было проведено оценивание качества жиз-

ни с помощью опросника CushingQoL у 170 пациентов 

с адренокортикотропным гормон зависимым синдро-

мом Кушинга (АКТГ-ЗСК). У пациентов с АКТГ-ЗСК 

до начала патогенетического лечения качество жизни 

составило 21,07±0,5 баллов (35,1%), (р<0,001), а у 30 

пациентов с адренокортикотропным гормон незави-

симым синдромом Кушинга (АКТГ-НСК). оно состави-

ло 22,24±0,8 баллов (37,1%), (р<0,001). Для изучения 

влияния осложнений СК на качество жизни было про-

анализировано состояние 200 пациентов с оценкой 

качества жизни при каждом осложнении. Из 200 па-

циентов у 65 (32,5%) было выявлено нарушение угле-

водного обмена (НУО), в том числе у 25,5% был диа-

бет, у 5,5% — нарушение толерантности к глюкозе, у 

1,5% — преддиабет. У пациентов СК без нарушения 

углеводного обмена показатель качества жизни со-

ставил 24,1±0,48 балла (40,2%). У пациентов с нару-

шениями минерального обмена костей качество жиз-

ни составило 18,64±0,36 балла (31,1%), включая 

11,2±0,16 балла (18,7%) при патологических перело-

мах, 15,7±0,21 балла (26,1%) при остеопорозе и 

21,2±0,32 балла (35,3%) при остеопении. У пациентов 

без нарушений МПК показатель качества жизни со-

ставил 23,94±0,45 балла (40%). При нейропсихологиче-

ских расстройствах изменение качества жизни было 

следующим: при клинически выраженной депрессии — 

22,3%, при субклинически выраженной депрессии — 

31,2%, при отсутствии депрессии — 38,7%. При кли-

нически выраженной тревоге качество жизни соста-

вило 24%, при субклинически выраженной тревоге — 

31,8%, при отсутствии тревоги — 39,3%. 

Ключевые слова: синдром Кушинга, диабет, 

остеопороз, остеопения, опросник CushingQoL. 
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Резюме. Болалар орасида семизлик Ўзбекистонда энг долзарб соғлиқни сақлаш муаммоларидан биридир, бу 

эса болалар ривожланишига жиддий таъсир кўрсатади. Сўнгги йилларда мамлакатда болалар орасида семизлик 

ҳолатларининг кўпайиши кузатилмоқда. Ушбу мақолада 2022-2024 йилларда Ўзбекистонда болалар орасида 

семизликнинг тарқалиш динамикаси, шунингдек, минтақавий статистик маълумотларга эътибор қаратилади. 

Семизликнинг ортишига ҳисса қўшадиган омиллар, масалан, нотўғри овқатланиш, жисмоний фаолликнинг 

пастлиги ва ижтимоий-иқтисодий шароитлар муҳокама қилинади. Ўтказилган таҳлил асосида семизликни 

олдини олиш бўйича тавсиялар берилади, шу жумладан семизлик муаммолари тўғрисида хабардорликни ошириш 

ва самарали профилактик чоралар кўриш. 

Калит сўзлар: семизлик, болалар, соғлиқни сақлаш, олдини олиш, статистика, жисмоний фаоллик, 

овқатланиш, касалланиш, тарқалиши. 

 

Abstract. Obesity among children is one of the most pressing health problems in Uzbekistan, with significant 

consequences for children's physical and psychological development. In recent years, there has been a growing trend in 

the number of obesity cases among the child population in the country. This article discusses the dynamics of obesity 

prevalence among children in Uzbekistan from 2022 to 2024, with a focus on regional statistical data. It also examines the 

factors contributing to the increase in morbidity, such as poor nutrition, low physical activity, and socio-economic 

aspects. Based on the analysis, recommendations are provided to improve the situation, including raising awareness about 

obesity issues and implementing effective prevention measures. 

Key words: obesity, children, health care, prevention, statistics, physical activity, nutrition, morbidity, prevalence. 

 

Введение. Ожирение среди детей представляет 

собой одну из самых актуальных и острых проблем 

современного здравоохранения во всем мире. Эта 

болезнь оказывает серьезное воздействие на 

физическое, психологическое и социальное 

благополучие детей, что в дальнейшем может привести 

к различным хроническим заболеваниям и 

инвалидности. Согласно последним данным 

Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), 

ожирение стало глобальной эпидемией, и его 
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распространенность среди детей и подростков 

стремительно растет. 

Узбекистан, как и многие другие страны, 

сталкивается с увеличением случаев ожирения среди 

детского населения. В последние десятилетия в стране 

наблюдается значительное ухудшение показателей 

здоровья детей, что связано не только с плохим 

питанием, но и с образом жизни, низким уровнем 

физической активности и социальной средой, 

благоприятствующей распространению факторов 

риска ожирения. Это явление имеет серьезные 

последствия как для здоровья детей, так и для системы 

здравоохранения в целом. 

Данные по распространенности ожирения среди 

детей в Узбекистане за последние годы 

свидетельствуют о тревожной тенденции роста числа 

заболевших. Согласно официальной статистике, 

количество детей с контролируемым ожирением 

продолжает увеличиваться, а также растет количество 

впервые диагностированных случаев заболевания. 

Важно отметить, что увеличение распространенности 

ожирения среди детей в Узбекистане не 

ограничивается только столицей и крупными 

городами, но и затрагивает более удаленные регионы, 

что подчеркивает актуальность проблемы на 

национальном уровне. 

Причины роста ожирения среди детей в 

Узбекистане разнообразны и многогранны. К 

основным факторам, влияющим на развитие ожирения, 

относятся неправильное питание, включающее 

высококалорийные и малопитательные продукты, 

отсутствие физической активности, а также социально-

экономические и культурные факторы, включая 

низкий уровень осведомленности о вреде ожирения и 

важности правильного образа жизни. 

Кроме того, значительные различия в 

распространенности ожирения среди детей по 

регионам страны требуют особого внимания. В 

некоторых областях, таких как Ташкент, Самарканд и 

Бухара, наблюдается более высокий уровень 

ожирения, что может быть связано с урбанизацией и 

доступом к высококалорийным продуктам, а в других, 

менее урбанизированных областях, ситуация выглядит 

менее критичной, но тем не менее сохраняет 

тенденцию к росту. 

Таким образом, для эффективной борьбы с 

ожирением среди детей необходимо выработать 

целенаправленные меры, направленные на улучшение 

питания, повышение уровня физической активности и 

развитие здоровых привычек с самого раннего 

возраста. Важно также обеспечить информирование и 

образование населения о проблемах ожирения и 

последствиях этого заболевания. 

Цель исследования. Анализ 

распространенности ожирения среди детей в 

Узбекистане в 2022–2024 годах, выявление ключевых 

факторов, способствующих его росту, и оценка 

эффективности существующих мероприятий по 

профилактике и лечению этого заболевания. На основе 

анализа статистических данных будут предложены 

рекомендации по улучшению ситуации с ожирением 

среди детей в стране. 

Материалы и методы. Данные, используемые в 

статье, были получены из статистических отчётов ре-

гиональных филиалов РСНПМЦЭ имени академика 

Ё.Х.Туракулова за 2022-2024 годы. В статье рассмат-

ривается динамика ожирения по годам в республике, а 

также на уровне отдельных областей. Статистика 

включает данные о числе больных ожирением, впер-

вые диагностированных случаев и уровне контроля за 

заболеванием среди взрослого населения. Использова-

лись методы статистического анализа для оценки из-

менений и выявления региональных особенностей. 

Результаты и обсуждения. Ожирение среди 

детского населения Республики Узбекистан 

демонстрирует тревожную динамику роста в 2022-2024 

годах. Ожидается, что к 2024 году уровень ожирения 

возрастет во всех регионах страны. В 2024 году под 

наблюдением категории «Д» оказалось 402 073 

больных ожирением, что на 34,4% больше по 

сравнению с 2023 годом, когда этот показатель 

составлял 263 256 человек, и на 43% больше по 

сравнению с 2022 годом (231 106 человек). 

Наибольшие показатели ожирения наблюдаются 

в Ташкентской, Джизакской и Сырдарьинской 

областях, тогда как в Андижанской и 

Кашкадарьинской областях заболеваемость была ниже. 

Эти различия могут быть связаны с различиями в 

социально-экономических условиях и уровне 

здравоохранения в этих регионах. 

Ожидается, что к 2022–2024 годам уровень 

ожирения возрастет во всех регионах. По республике в 

2024 году под наблюдение категории «Д» было взято 

402 073 больных ожирением, в 2023 году — 263 256, в 

2022 году — 231 106. 

Прирост числа больных ожирением по 

республике по сравнению с 2023 годом составил 

34,4%, а в 2022 году — 43%. 

Высокие показатели ожирения были у 

пациентов из Ташкентской, Джизакской и 

Сырдарьинской областей. В Андижанской и 

Кашкадарьинской областях этот показатель был ниже 

(табл. 1). 

Таблица 1 показывает динамику показателей 

ожирения в различных областях страны в 2022-2024 гг. 

по данным диспансерного учета. В целом по республи-

ке показатель заболеваемости увеличился с 641,5 на 

100 тыс. населения в 2022 году до 1092,6 на 100 тыс. 

населения в 2024 году. В некоторых областях, напри-

мер, в Джиззакской и Самаркандской областях, на-

блюдается существенный рост заболеваемости. 

Что касается детей в возрасте до 18 лет, то число 

детей с контролируемым ожирением в 2024 году со-

ставило 15 751 человек, что на 8% больше, чем в 2023 

году, и на 12,7% больше, чем в 2022 году. В некоторых 

областях показатель был выше среднего по республи-

ке, в частности в Самаркандской и Бухарской облас-

тях. 

В 2022-2024 годах данный показатель выше 

показателей г. Ташкента, Бухарской и Самаркандской 

областей в целом по республике (табл. 2). 
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Таблица 1. Динамика показателей ожирения, состоящих на диспансерном учете в республике в 2022-2024 гг. (абс. 

и на 100 тыс. населения) 

Области 
абс на 100 тысяч населения 

2022 2023 2024 2022 2023 2024 

Всего 231106 263256 402073 641,5 716,1 1092,6 

РКК 5139 6442 7533 260,0 321,7 376,1 

Андижанская 3300 4026 4625 99,3 118,6 136,3 

Бухарская 8135 10853 13378 404,8 531,0 654,5 

Джиззакская 29731 43918 62182 2015,0 2913,5 4125,1 

Кашкадарьинская 4123 4908 6203 118,4 137,8 174,2 

Наваийская 1323 1436 2892 125,3 133,5 269,0 

Наманганская 1450 1629 17061 48,4 53,1 556,4 

Самаркандская 57808 61424 71672 1403,7 1459,5 1703,0 

Сурхандарьинская 745 903 7436 26,5 31,4 258,5 

Сырдарьинская 2043 2961 24322 227,9 324,0 2661,0 

Ташкентская 4648 5356 6618 155,3 175,5 216,9 

Ферганская 10932 12595 14841 274,9 310,1 365,4 

Хорезмская 4690 5810 24720 239,5 291,1 1238,7 

г. Ташкент 97039 101265 138590 3282,4 3330,2 4557,7 

 

Таблица 2. Динамика распространенности ожирения у детей по территориям республики в 2022-2024 гг. (абс. и 

на 100 тыс. населения) 

Области 
абс на 100 тыс. населения 

2022 2023 2024 2022 2023 2024 

Всего 13743 14507 15751 109,9 112,2 121,8 

РКК 780 1028 977 116,2 150,6 143,1 

Андижанская 611 742 779 52,3 61,3 64,4 

Бухарская 1373 1590 1753 211,8 239,3 263,8 

Джиззакская 53 58 63 9,9 10,5 11,4 

Кашкадарьинская 225 283 239 17,4 21,2 17,9 

Наваийская 92 106 121 25,8 28,9 33,0 

Наманганская 271 284 427 25,6 25,8 38,8 

Самаркандская 2502 2371 2657 166,0 152,3 170,7 

Сурхандарьинская 173 206 219 16,4 18,7 19,9 

Сырдарьинская 23 19 458 7,4 5,9 142,4 

Ташкентская 1399 1397 1289 142,7 138,3 127,6 

Ферганская 1176 1305 1278 86,9 93,0 91,1 

Хорезмская 784 938 754 117,0 136,5 109,7 

г. Ташкент 4281 4180 4737 477,7 447,4 507,0 

 

Таблица 3. Динамика показателей заболеваемости ожирением по республике в 2022-2024 гг. (абс. и на 100 тыс. 

населения) 

Области 
абс на 100 тыс. населения 

2022 2023 2024 2022 2023 2024 

Всего 116777 102761 221498 324,2 279,2 601,9 

РКК 1356 1914 2178 68,6 95,6 108,8 

Андижанская 1285 1295 1337 38,7 38,2 39,4 

Бухарская 4065 4107 8469 202,3 200,9 414,3 

Джиззакская 27357 46972 36400 1854,1 3116,1 2414,7 

Кашкадарьинская 13158 1689 2219 377,9 47,4 62,3 

Наваийская 244 217 822 23,1 20,2 76,4 

Наманганская 306 308 15481 10,2 10,0 504,9 

Самаркандская 9697 8023 17201 235,5 190,6 408,7 

Сурхандарьинская 201 393 6716 7,2 13,7 233,4 

Сырдарьинская 83 12004 53676 9,3 1313,3 5872,5 

Ташкентская 1160 1654 3380 38,8 54,2 110,8 

Ферганская 5411 5131 6820 136,1 126,3 167,9 

Хорезмская 2313 3277 24480 118,1 164,2 1226,7 

г. Ташкент 50141 15777 42319 1696,0 518,8 1391,7 
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Таблица 4. Динамика впервые выявленного ожирения у детей по территориям республики в 2022-2024 гг. (абс. и 

на 100 тыс. населения) 

Области 
абс на 100 тыс. населения 

2022 2023 2024 2022 2023 2024 

Всего 4979 5399 5612 42,5 41,8 43,4 

РКК 475 583 310 72,7 85,4 45,4 

Андижанская 245 266 217 22,5 22,0 17,9 

Бухарская 650 729 1139 105,3 109,7 171,4 

Джиззакская 12 11 1 2,4 2,0 0,2 

Кашкадарьинская 81 95 71 6,7 7,1 5,3 

Наваийская 31 30 70 9,3 8,2 19,1 

Наманганская 64 69 164 6,5 6,3 14,9 

Самаркандская 703 526 818 49,8 33,8 52,6 

Сурхандарьинская 102 125 121 10,4 11,3 11,0 

Сырдарьинская 1 4 439 0,3 1,2 136,5 

Ташкентская 211 330 444 22,2 32,7 43,9 

Ферганская 609 490 375 48,1 34,9 26,7 

Хорезмская 461 841 568 71,7 122,4 82,7 

г. Ташкент 1334 1300 875 166,7 139,1 93,7 

 

Таблица 2 показывает динамику 

распространенности ожирения среди детей по 

регионам за 2022-2024 годы. По данным статистики, 

показатель на 100 тыс. населения среди детей вырос с 

109,9 в 2022 году до 121,8 в 2024 году. Эти данные 

подтверждают наличие значительных проблем в 

области детского ожирения, особенно в некоторых 

областях, таких как Самаркандская и Бухарская 

области. 

Кроме того, число впервые диагностированных 

случаев ожирения в 2024 году составило 221 498 

человек, что на 53,6% больше по сравнению с 2023 

годом и на 47,3% больше по сравнению с 2022 годом. 

Особенно высокая заболеваемость наблюдается в 

таких областях, как Джиззакская, Сырдарьинская и 

Хорезмская области. 

Общее число впервые выявленных случаев в 

2022-2024 годах было выше среднего по стране в 

Сырдарьинской, Джизакской, Хорезмской областях и 

городе Ташкенте (табл. 3). 

Таблица 3 демонстрирует динамику 

заболеваемости ожирением по республике с 2022 по 

2024 годы. Здесь видно, что рост впервые 

диагностированных случаев ожирения наблюдается по 

всем регионам, особенно в крупных городах, таких как 

Ташкент, где в 2024 году заболеваемость составила 

1391,7 на 100 тыс. населения. 

В отношении детей, число впервые выявленных 

случаев ожирения в 2024 году составило 5612, что на 

3,8% больше по сравнению с 2023 годом и на 11,3% 

больше по сравнению с 2022 годом. Это указывает на 

рост заболеваемости среди детей, что требует особого 

внимания к профилактике и лечению детского 

ожирения. 

В 2022-2024 годах данный показатель выше 

показателей г. Ташкента, Бухарской и Самаркандской 

областей в целом по республике (табл. 4). 

Таблица 4 показывает динамику впервые выяв-

ленного ожирения среди детей по регионам. Как и в 

случае с взрослыми, наибольшие показатели наблюда-

ются в крупных областях, таких как Ташкент и Самар-

канд. В 2024 году этот показатель в Ташкенте составил 

43,9 на 100 тыс. населения, что подтверждает высокую 

степень распространенности заболевания среди детей в 

крупных городах. 

Таким образом, в период с 2022 по 2024 годы 

наблюдается устойчивая тенденция к росту заболевае-

мости ожирением среди населения, включая детей, что 

требует дальнейшего углубленного анализа и принятия 

комплексных мер по профилактике, улучшению пита-

ния и повышению физической активности среди детей. 

Выводы: 

1. С 2022 по 2024 год в Республике Узбекистан 

наблюдается устойчивый рост заболеваемости ожире-

нием, как среди взрослого населения, так и среди де-

тей. Общее количество больных ожирением в 2024 

году увеличилось на 34,4% по сравнению с 2023 годом 

и на 43% по сравнению с 2022 годом. 

2. Наибольшие показатели ожирения наблюда-

ются в Ташкентской, Джизакской и Сырдарьинской 

областях, что может свидетельствовать о социально-

экономических различиях, уровне доступности меди-

цинских услуг, а также о специфике образа жизни в 

этих регионах. 

3. В течение 2022-2024 годов наблюдается рост 

числа детей с контролируемым ожирением. Это под-

тверждается данными, что число детей с ожирением в 

2024 году увеличилось на 8% по сравнению с 2023 го-

дом и на 12,7% по сравнению с 2022 годом. 

4. Количество впервые диагностированных 

случаев ожирения в 2024 году увеличилось на 53,6% 

по сравнению с 2023 годом и на 47,3% по сравнению с 

2022 годом, что говорит о тревожной тенденции и не-

обходимости улучшения диагностики. 

5. Среди детей до 18 лет, впервые выявленных 

с ожирением, наблюдается также рост показателей, что 

требует особого внимания к профилактике и лечению 

этого заболевания в раннем возрасте. 

Практические рекомендации:  

1.Необходимо разработать и внедрить ком-

плексные программы по профилактике ожирения, 

включая увеличение физической активности среди 

детей и подростков, а также улучшение питания, осо-

бенно в школьных учреждениях. 

2.Проведение информационно-

просветительских кампаний для повышения осведом-
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ленности населения о вреде ожирения, факторов риска 

и методах профилактики. Особое внимание следует 

уделить обучению родителей, учителей и медицинских 

работников, чтобы они могли правильно распознавать 

симптомы ожирения на ранних стадиях. 

3.Разработка и внедрение системы регулярного 

мониторинга состояния здоровья населения, особенно 

среди детей, для своевременного выявления случаев 

ожирения и начала лечения. 

4.Усиление работы по обеспечению доступно-

сти медицинских и диетологических услуг для диагно-

стики и лечения ожирения. Это включает в себя рас-

ширение сети врачей-диетологов, создание специали-

зированных центров и клиник, а также обучение меди-

цинского персонала для раннего выявления и эффек-

тивного лечения ожирения. 

5.Разработка и внедрение государственных про-

грамм, направленных на улучшение питания населе-

ния, включая улучшение качества продуктов, сниже-

ние уровня потребления высококалорийных и нездоро-

вых продуктов, таких как фастфуд, сладости и напитки 

с высоким содержанием сахара. 

6.Введение обязательных программ физкульту-

ры и спорта в школах и детских садах, а также органи-

зация различных спортивных мероприятий для детей и 

подростков. 
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ДИНАМИКА РАСПРОСТРАНЕННОСТИ И 

ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ ОЖИРЕНИЕМ СРЕДИ 

ДЕТСКОГО НАСЕЛЕНИЯ РЕСПУБЛИКИ 

УЗБЕКИСТАН В 2022-2024 ГГ.: ПРОФИЛАКТИКА, 

ПРИЧИНЫ И МЕРЫ ВОЗДЕЙСТВИЯ 

 

Алимов А.В., Садикова А.С., Бердикулова Д.М., 

Алимова Н.У., Юлдашева Ф.З., Ибрагимова М.Р. 

 

Резюме. Ожирение среди детей является одной 

из наиболее острых проблем здравоохранения в Узбе-

кистане, что имеет серьезные последствия для физи-

ческого и психоэмоционального развития детей. В по-

следние годы наблюдается тенденция роста числа 

случаев ожирения среди детского населения страны. В 

статье рассматриваются динамика распространен-

ности ожирения среди детей в Узбекистане в период 

с 2022 по 2024 год, с акцентом на статистические 

данные по регионам. Также обсуждаются факторы, 

способствующие увеличению заболеваемости, такие 

как неправильное питание, низкая физическая актив-

ность и социально-экономические аспекты. На основе 

проведенного анализа предлагаются рекомендации для 

улучшения ситуации, включая повышение осведомлен-

ности о проблемах ожирения и внедрение эффектив-

ных мер профилактики. 

Ключевые слова: ожирение, дети, здравоохра-

нение, профилактика, статистика, физическая ак-

тивность, питание, заболеваемость, 

распространенность. 
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Резюме. Бу тадқиқотнинг мақсади — аутоиммун тироидит ва ревматоид артрит ўртасидаги ўзаро 

боғлиқликни ўрганишдир. Тадқиқотда 80 нафар ўртача ёшдаги беморлар иштирок этди, шунингдек, назорат 

гуруҳи 20 кишидан иборат эди. Тадқиқот давомида замонавий тиббий текширувлар, жумладан, ултратовушли 

текширувлар, серологик ва молекуляр-генетик тестлар ишлатилди. Натижалар аутоиммун тироидит ва рев-

матоид артрит ўртасида юқори даражадаги боғлиқликни кўрсатди, бу эса умумий патогенез механизмлари 

мавжудлигини англатади. 

Калит сўзлар: аутоиммун тироидит, ревматоид артрит, иммун тизими, патогенез, диагностика, даво-

лаш. 

 

Abstract. This study aims to investigate the relationship between autoimmune thyroiditis (AT) and rheumatoid ar-

thritis (RA). The study included 80 patients of middle age, with a control group of 20 healthy individuals. The investigation 

was carried out using modern diagnostic techniques, including ultrasound, serological tests, and molecular-genetic test-

ing. Results indicated a high correlation between AT and RA, suggesting shared pathogenic mechanisms such as immune 

dysregulation and autoimmune activity. 

Key words: autoimmune thyroiditis, rheumatoid arthritis, immune system, pathogenesis, diagnostics, treatment. 

 

Введение. Аутоиммунный тиреоидит (АТ) и 

ревматоидный артрит (РА) представляют собой два 

распространенных аутоиммунных заболевания, кото-

рые часто встречаются у пациентов с хроническими 

воспалительными заболеваниями. Оба эти заболевания 

характеризуются нарушением иммунной регуляции и 

развитием воспаления в органах-мишенях — щито-

видной железе и суставных тканях. На сегодняшний 

день существует мнение, что РА и АТ имеют общие 

патогенетические механизмы, такие как дисфункция 

иммунной системы и аутоиммунная активность, что 

подтверждается множеством клинических исследова-

ний. Однако взаимосвязь между этими заболеваниями 

до конца не изучена. 

Целью настоящего исследования является ана-

лиз клинических и лабораторных данных у пациентов, 
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страдающих аутоиммунным тиреоидитом и ревмато-

идным артритом, а также выявление возможных об-

щих патогенетических механизмов и факторов риска 

для разработки более эффективных методов диагно-

стики и лечения. 

 

Таблица 1. Распределение участников по полу 

Группа Женщины (n) Мужчины (n) 

Аутоиммунный тиреоидит (АТ) 25 15 

Ревматоидный артрит (РА) 17 13 

Контрольная группа 12 8 

Итого 54 26 

 

Таблица 2. Распределение участников по возрасту 

Группа Средний возраст (лет) Возрастной диапазон (лет) 

Аутоиммунный тиреоидит (АТ) 48 40-55 

Ревматоидный артрит (РА) 50 42-58 

Контрольная группа 49 40-55 

 

Таблица 3. Описание методов исследования 

Параметр/Метод Описание 

Методы обследования 

1. Клинический осмотр. 

2. Лабораторные исследования: общий анализ крови, уровень С-реактивного белка, 

ревматоидный фактор, антитела к тиреопероксидазе (Anti-TPO), антитела к тиреогло-

булину (Anti-TTG). 

3. Ультразвуковое исследование щитовидной железы. 

4. Молекулярно-генетические исследования: полиморфизм PTPN22 (rs2476601) и 

CTLA-4 (rs231775). 

Инструментальные мето-

ды 

Ультразвуковое исследование щитовидной железы для выявления изменений, связан-

ных с аутоиммунным тиреоидитом. 

Молекулярно-

генетические тесты 
Тестирование полиморфизмов генов PTPN22 (rs2476601) и CTLA-4 (rs231775). 

Этические аспекты Все пациенты дали информированное согласие на участие в исследовании. 

Статистическая обработ-

ка данных 

Для статистической обработки использовался пакет программ SPSS (версия 26). При-

менялись методы описательной статистики, t-тест, корреляционный анализ. 

 

Таблица 4. Клинические характеристики пациентов с АТ, РА и контрольной группы 

Параметр АТ (n=40) РА (n=30) Контроль (n=20) 

Средний возраст (лет) 45 ± 6.2 46 ± 5.4 44 ± 7.1 

Пол (мужчины/женщины) 8/32 10/20 5/15 

Уровень анти-TPO (IU/mL) 450 ± 150 170 ± 80 15 ± 5 

Уровень анти-TTG (IU/mL) 210 ± 110 60 ± 40 10 ± 2 

Уровень ревматоидного фактора (IU/mL) 20 ± 8 70 ± 30 10 ± 2 

Уровень С-реактивного белка (mg/L) 5 ± 2 20 ± 10 1 ± 0.5 

 

Таблица 5. Результаты ультразвуковых исследований щитовидной железы у пациентов с АТ, РА и контрольной 

группы 

Параметр АТ (n=40) РА (n=30) Контроль (n=20) 

Размер щитовидной железы (мм) 15 ± 3 12 ± 2 9 ± 1 

Эхогенность ткани щитовидной железы снижена умеренно снижена нормальная 

Наличие узлов в щитовидной железе 12 (30%) 5 (17%) 0 (0%) 

 

Таблица 6. Результаты корреляционного анализа между показателями аутоиммунного тиреоидита и ревматоидно-

го артрита 

Показатель 
Уровень корреляции 

(r) 

Статистическая значимость 

(p) 

Уровень анти-TPO и уровень ревматоидного фактора 0.65 0.001 

Уровень анти-TTG и уровень С-реактивного белка 0.72 0.0005 

Размер щитовидной железы и активность воспаления в 

суставах 
0.58 0.01 
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Таблица 7. Результаты молекулярно-генетических исследований среди пациентов с АТ, РА и контрольной группы 

Генетический маркер АТ (n=40) РА (n=30) Контроль (n=20) 

PTPN22 (rs2476601, положительный результат) 18 (45%) 16 (53%) 4 (20%) 

CTLA-4 (rs231775, положительный результат) 20 (50%) 19 (63%) 5 (25%) 

 

Материалы и методы исследования. Для про-

ведения исследования было отобрано 80 пациентов, 

страдающих аутоиммунным тиреоидитом (АТ) и рев-

матоидным артритом (РА), из которых 40 человек 

страдали аутоиммунным тиреоидитом (25 женщин и 

15 мужчин), а 30 — ревматоидным артритом (17 жен-

щин и 13 мужчин). В качестве контрольной группы 

было выбрано 20 здоровых добровольцев. 

В исследование были включены 80 пациентов 

среднего возраста (от 30 до 60 лет), среди которых 40 

пациентов страдали только аутоиммунным тиреоиди-

том, 30 — только ревматоидным артритом, и 10 — 

обоими заболеваниями. В качестве группы контроля 

были выбраны 20 здоровых человек, сопоставимых по 

возрасту и полу с основной группой. 

Результаты и обсуждение. Клинические и ла-

бораторные данные. Таблица 4 представляет клиниче-

ские характеристики пациентов с АТ, РА и контроль-

ной группы.  

Результаты лабораторных исследований показа-

ли, что пациенты с аутоиммунным тиреоидитом имели 

значительно более высокие уровни анти-TPO и анти-

TTG, что является характерным для данного заболева-

ния. В то же время у пациентов с РА был выявлен по-

вышенный уровень ревматоидного фактора и С-

реактивного белка, что подтверждает воспалительный 

процесс в суставах. 

Ультразвуковые исследования щитовидной же-

лезы представлены в таблице 5. 

Пациенты с АТ показали увеличение размера 

щитовидной железы и снижение эхогенности ткани, 

что является типичным для воспалительных заболева-

ний щитовидной железы. В то время как у пациентов с 

РА такие изменения наблюдались реже. 

В таблице 6 представлены результаты корреля-

ционного анализа между показателями аутоиммунного 

тиреоидита и ревматоидного артрита. 

Результаты статистической обработки показали 

статистически значимую корреляцию между уровнем 

анти-TPO и ревматоидного фактора, а также между 

уровнем анти-TTG и С-реактивного белка. Это под-

тверждает существование взаимосвязи между аутоим-

мунным тиреоидитом и ревматоидным артритом на 

молекулярном уровне. 

В рамках нашего исследования было проведено 

молекулярно-генетическое тестирование для выявле-

ния генетической предрасположенности к аутоиммун-

ным заболеваниям. Мы исследовали следующие поли-

морфизмы, ассоциированные с аутоиммунными забо-

леваниями: 

1. Полиморфизм PTPN22 (rs2476601): этот по-

лиморфизм связан с повышенным риском развития 

аутоиммунных заболеваний, таких как ревматоидный 

артрит и аутоиммунный тиреоидит. 

2. Полиморфизм CTLA-4 (rs231775): CTLA-4 

является важным регулятором иммунного ответа, и его 

полиморфизмы ассоциируются с различными аутоим-

мунными заболеваниями. 

Таблица 7 показывает результаты молекулярно-

генетических исследований среди пациентов с АТ, РА 

и контрольной группы. 

Из таблицы 7 видно, что полиморфизм PTPN22 

(rs2476601) и CTLA-4 (rs231775) наблюдается значи-

тельно чаще у пациентов с аутоиммунным тиреоиди-

том и ревматоидным артритом, чем в контрольной 

группе. Эти данные подтверждают роль генетической 

предрасположенности в развитии данных заболеваний. 

Таким образом, проведенное исследование под-

черкивает важность комплексного подхода в диагно-

стике и лечении пациентов с аутоиммунным тиреоиди-

том и ревматоидным артритом, а также необходимость 

дальнейших исследований для более глубокого пони-

мания патогенеза этих заболеваний и разработки но-

вых терапевтических стратегий. 

Выводы: 

1. Аутоиммунный тиреоидит и ревматоидный 

артрит имеют общие механизмы развития, что под-

тверждается как клиническими, так и молекулярно-

генетическими данными. Оба заболевания связаны с 

нарушениями иммунной регуляции, что приводит к 

воспалению в органах-мишенях — щитовидной железе 

и суставных тканях. 

2. Пациенты с аутоиммунным тиреоидитом бо-

лее склонны к развитию ревматоидного артрита и на-

оборот. Этот факт подтверждается результатами моле-

кулярно-генетических исследований, которые показы-

вают, что полиморфизмы PTPN22 и CTLA-4 связаны с 

повышенным риском этих заболеваний. 

3. Установлено, что полиморфизм PTPN22 

(rs2476601) и CTLA-4 (rs231775) могут быть использо-

ваны в качестве генетических маркеров для выявления 

предрасположенности к аутоиммунному тиреоидиту и 

ревматоидному артриту. Эти маркеры обнаруживаются 

значительно чаще у пациентов с этими заболеваниями 

по сравнению с контрольной группой. 
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СВЯЗЬ АУТОИММУННОГО ТИРЕОИДИТА И 

РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА: АНАЛИЗ 

КЛИНИЧЕСКИХ И ЛАБОРАТОРНЫХ ДАННЫХ 

 

Алимов А.В., Садикова А.С., Матчанов С.Х., 

Муминова С.А. 

 

Резюме. Данное исследование направлено на 

изучение взаимосвязи между аутоиммунным тиреои-

дитом (АТ) и ревматоидным артритом (РА) у паци-

ентов среднего возраста. В исследование были вклю-

чены 80 пациентов, 40 из которых страдали только 

АТ, 30 — только РА, и 10 — обоими заболеваниями. 

Группа контроля состояла из 20 здоровых человек. 

Анализ проводился с использованием ультразвуковой 

диагностики щитовидной железы, серологических и 

молекулярно-генетических тестов. Результаты пока-

зали высокий уровень корреляции между АТ и РА, что 

указывает на общие патогенетические механизмы, 

такие как дисфункция иммунной системы и аутоим-

мунная активность. Данные могут быть использова-

ны для улучшения диагностики и индивидуализирован-

ного подхода к лечению. В статье также обсужда-

ются перспективы дальнейших исследований в данной 

области. 

Ключевые слова: аутоиммунный тиреоидит, 

ревматоидный артрит, иммунная система, патоге-

нез, диагностика, лечение. 
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Резюме. Бариатрик жарроҳлик аралашуви қалқонсимон без гормонлари ажралишини тартибга солишга, 

қалқонсимон без дориларига эҳтиёжни камайтиришга ва умумий қалқонсимон без функциясини яхшилашга ёрдам 

бериши мумкин. Ушбу тадқиқот бариатрик жарроҳлик ўтказган гипотироид беморларнинг тиреоид статуси ва 

левотироксинга бўлган эҳтиёжидаги ўзгаришларни баҳолашга қаратилган. 2023-йил феврал-март ойларида Тош-

кент шаҳридаги хусуий клиникада бариатрик жарроҳлик ўтказган 95 бемордан 16 нафари (16,8%) гипотиреоз 

ташхиси билан ажратилиб, амалиётдан 6 ой ўтиб тиреоид статуси ва левотироксинга эҳтиёжи баҳоланди. 

Натижаларга кўра беморларнинг ўртача ТВИ 7,5 кг/м² га, ТТГ 6,57±1,74 дан 4,2±1,6 ммол/л гача пасайди. Эркин 

Т4 0,72±0,2 дан 1,0±0,27 нг/дл гача ошди. ЛТ4 кунлик доза эҳтиёжи 12,5 мкг/гунга камайди.  

Калит сўзлар: Бариатрик жарроҳлик, гипотиреоз, левотироксин, тиреоид статус. 

 

Abstract. Bariatric surgical intervention may help regulate thyroid hormone secretion, reduce the need for thyroid 

medications, and improve overall thyroid function. There is insufficient scientific evidence regarding LT4 absorption after 

different types of bariatric surgery. Despite the increasing prevalence of sleeve gastrectomy (SG) in recent years, most 

studies have focused on the Roux-en-Y gastric bypass (RYGB) method. This study aims to evaluate changes in thyroid sta-

tus and levothyroxine requirements in hypothyroid patients after bariatric surgery. Between February and March 2023, 

among 95 patients who underwent bariatric surgery at a private clinic in Tashkent, 16 patients (16.8%) were diagnosed 

with hypothyroidism. Six months after the surgery, their thyroid status and levothyroxine requirements were assessed. Ac-

cording to the results, the patientsъ average BMI decreased by 7.5 kg/m², and TSH levels dropped from 6.57±1.74 to 

4.2±1.6 mmol/L. Free T4 levels increased from 0.72±0.2 to 1.0±0.27 ng/dL. The daily LT4 dose requirement decreased by 

12.5 mcg. 

Keywords: bariatric surgery, hypothyroidism, levothyroxine, thyroid status. 

 

Кириш. Семизлик соғлиқни сақлашнинг глобал 

муаммоси бўлиб, жисмоний ва руҳий саломатликка 

жиддий таъсир кўрсатади. Ўзбекистонда ортиқча вазн 

ёки семизликдан азият чекаётган одамлар улуши 24,9% 

ни ташкил қилади [16]. Бугунги кунда бариатрик 

жарроҳликка семизликнинг оғир шакллари билан ку-

рашаётган шахслар учун самарали муолажа сифатида 

қаралмоқда. Ушбу жарроҳлик нафақат вазн йўқотишга 

ёрдам беради, балки семизлик билан боғлиқ касаллик-

ларнинг, жумладан, қалқонсимон без функсиясининг 

яхшиланишига ҳам ижобий таъсир кўрсатади [2]. Ба-

риатрик жарроҳлик меъда-ичак трактига ва иштаха 

гормони ажралишига таъсир қилиш орқали вазн ка-

майишига сабаб бўлади, аммо кўпинча витамин ва 

микроелементлар етишмовчилигини келтириб 

чиқаради ва қўшимча моддалар қабул қилишни талаб 

этади [4]. Метаболик жарроҳликдан кейинги гипотире-

оз ва ёд етишмовчилик ҳолатларига багъишланган 

тадқиқодлар етарлича бўлишига қарамасдан уларнинг 

аксарияти ёд танқислиги мавжуд бўлмаган мамлакат-

ларда олиб борилган. Ўзбекистон 2007-йилда ёд 

танқислиги касалликларининг олдини олиш бўйича 
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қарор қабул қилиб, зарур чораларни кўрган бўлса-да 

[11], тадқиқотлар шуни кўрсатадики, мамлакат Европа 

ва Марказий Осиё (ЕCА) минтақасида ёд етишмовчи-

лиги муаммосини ҳал қилиш учун қўшимча саъй-

ҳаракатларга муҳтож давлатлар гуруҳига киради [17]. 

Ёд танқислиги бўлган мамлакатларда семизликни 

жарроҳлик йўли билан даволаш натижалари бўйича 

кузатув тадқиқотлари деярли мавжуд эмас. Ушбу 

жарроҳлик аралашуви қалқонсимон без гормонлари 

ажралишини тартибга солишга, қалқонсимон без дори-

ларига эҳтиёжни камайтиришга ва умумий 

қалқонсимон без функсиясини яхшилашга ёрдам бе-

риши мумкин. Бироқ, гипотироид беморларда малаб-

сорбтив бариатрик жарроҳликдан сўнг гормон ўрнини 

босувчи терапия дозасининг ошиши кўплаб 

тадқиқотларда ўрганилган. Ҳар хил турдаги бариатрик 

жарроҳликдан сўнг ЛТ4 нинг сўрилиши бўйича илмий 

манбалар етарлича эмас [6]. Тадқиқот гуруҳлари одат-

да жуда селектив танланган бўлиб, қисқа муддатли 

операциядан кейинги кузатув даврида ўрганилган 

[12,13]. Шунингдек, сўнгги йилларда қорин 

бўшлиғининг вертикал резекцияси (СГ) тобора 

кўпаяётганига қарамай, тадқиқотларнинг аксарияти 

Роух-ен-Й гастрик бйпасс (РЙГБ) усулига қаратилган 

[7]. Бундан ташқари, ЛТ4 дозаси (кунлик ва тана ваз-

нига нисбатан) билан ортиқча БМИ йўқотиш фоизи 

ёки ортиқча вазн йўқотиш фоизи каби стандарт вазн 

йўқотиш кўрсаткичлари ўртасидаги боғлиқлик ҳақида 

аниқ маълумотлар мавжуд эмас [5]. Тадқиқотларнинг 

аксарияти операциядан кейин левотироксин талаби-

нинг пасайишини кўрсатган. Кўпчилик ишлар вазн 

йўқотиш ва доза ўртасидаги боғлиқликни аниқлаган 

[10]. Баъзи клиник ҳолатлар левотироксинга бўлган 

эҳтиёжнинг ошишини ва бу малабсорбсия билан 

боғлиқ эканлигини кўрсатган [8]. Бариатрик 

жарроҳлик ўтказган ва гипотироидизми бўлган бемор-

ларни кузатиш бўйича тадқиқотларнинг етишмаслиги 

сабабли, айниқса ёд танқислиги кузатиладиган давлат-

ларда, ушбу тадқиқот замонавий метаболик жарроҳлик 

даврида долзарб аҳамият касб этади. 

Тадқиқодлардан маълумки, семизлик нафақат 

танада ёғнинг миқдори ортиши билан, балки тана 

таркибининг ўзгариши, айниқса, ёғ ва мушак массаси 

ўртасидаги нисбатнинг бузилиши билан ҳам 

тавсифланади[3,1]. Метаболик асоратлар, одатда тана 

таркибининг номутаносиблиги натижасида юзага 

келади. Қалқонсимон без гормонлари, жумладан эркин 

триёдтиронин (ФТ3), эркин тироксин (ФТ4) ва 

қалқонсимон безни стимулловчи гормон (ТТГ), 

метаболик жараёнларни бошқаришда, жумладан, 

энергия балансини сақлаш, термогенез, кислород 

сарфи ҳамда липид ва глюкоза алмашинувини тартибга 

солишда муҳим рол ўйнайди. Бу жараёнларнинг 

барчаси тана таркибига бевосита таъсир қилади[9,14]. 

Рен ва ҳамкасблари томонидан олиб борилган 

тадқиқотлар ёғнинг миқдори ва танадаги ёғнинг 

фоиздаги улуши ва инсулин резистентлигини 

баҳоловчи гомеостатик модел (ҲОМА-ИР) ФТ3 

даражасига сезиларли таъсир кўрсатишини 

аниқлаган[16]. Шунга кўра семизликнинг жарроҳлик 

аралашуви билан даволанишдан кейинги узоқ 

муддатли кузатувлар ТТГ ва ФТ4 синтезидаги 

ўзгаришларни ўрганишда муҳим клиник аҳамият касб 

этади.  

Левотироксин (ЛТ4) гипотироидизмни даволаш 

учун асосий препарат ҳисобланади. Гипотиреоз билан 

ташхисланган беморларга перорал ЛТ4 нинг 

бошланғич дозалари одатда тана вазнига қараб 

белгиланади: қалқонсимон без етишмовчилигини 

қоплаш учун 1,6–1,8 мкг/кг[17]. Ушбу дори асосан 

ингичка ичакнинг жежунум ва илеум қисмларида 

сўрилади, ва соғлом одамларда унинг биофойдаланиш 

даражаси 60–80% орасида бўлиши мумкин (18). Бироқ, 

турли омиллар бу жараёнга таъсир қилиши мумкин, 

масалан, меъда ширасининг пҲ даражасидаги 

ўзгаришлар, овқат ва дори воситалари билан ўзаро 

таъсир, шунингдек, меъда-ичак касалликлари, 

жумладан ошқозон ичак трактида ўтказилган 

жарроҳлик амалиётлари. 

Материал ва услублар. Тошкент шаҳридаги 

Медион фемилий ҳамда Саба дармон хусусий 

клиникаларига 2023-йил феврал ойидан март ойига 

қадар БЖ учун мурожаат қилган 95 та II ва III 

даражали семизлиги бор беморлар касаллик тарихи, 

антропометрик маълумотлари ўрганилди ва ҚҚБ 

гормонлари текширилди. РУ бўйича ошқозон шунтлаш 

17 та, слееве резекция 78 та. Уларнинг 15 таси (15,7%) 

эркак, 80 таси (84,2%) аёл бўлган. Таҳлиллар асосида 

резексион найчалаш ўтказилган беморлар орасидан 16 

та (16,8%) гипотиреозли беморлар танлаб олинди ва 

уларнинг тиреоид статуси ҳамда ЛТ4 га бўган кунлик 

эҳтиёжи амалиётдан 6 ой кейинги даврда текшириб 

солиштирилди. 

Натижалар. Аёлларнинг ўртача ёши 42,5 ± 11,6, 

уларнинг 16,3% ёшлар(31,7±5,9), 67.3% ўрта ёш 

(47,1±4,3) ва 16,3% ёши катталар (66,3±5,0). Уччала ёш 

категорияси бўйича қатнашчилар ўртасида ТВИ бир 

биридан фарқли равишда бўлди(41,1±5,2 кг/м²; 38,6 ± 

4,9 кг/м² 39,6 ± 4,9 кг/м²) (Жадвал 1). 

Эркакларнинг ўртача ёши 32,5±8,6, уларнинг 60 

% ёшлар (29,7±3,8), 13,3% ўрта ёш (40,1 ± 3,5) ва 

26,7% ёши катталар (64,3±4,5). Уччала ёш категорияси 

бўйича қатнашчилар ўртача ИМТ бир биридан фарқли 

равишда бўлди(43,4±5,1 кг/м²; 39,6 ± 4,9 кг/м² 36,4 ± 

3,7 кг/м²) (Жадвал 2). 

 

Жадвал 1. Турли ёш гурухларида аёллар ёш ва антропометрик белгилари (n=80). 

n Ҳаммаси (n=80) 20–39 ёш (n=18) 40–59 ёш (n=43) 60–65 ёш (n=19) қиймат 

ёш 42.5 (11.6) 31.7 (5.9) 47.1 (4.3) 66.3 (5.0) p <0,05 

вазн (кг) 98.1 (13.2) 94.4 (13.8) 102.5 (12.9) 101.3 (12.9) p> 0.05 

ТВИ (кг/м
2
) 31.4 (5.0) 41.1 (5.2) 38.6 (4.9) 39.6 (4.9) p> 0.05 
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Жадвал 2. Турли ёш гурухларида эркаклар ёш ва антропометрик белгилари (n=15) 

n Ҳаммаси (n=15) 20–39 ёш (n=9) 40–59 ёш (n=2) 60–65 ёш (n=4) қиймат 

ёш 47.1 (11.6) 29.7 (3.8)  40.1 (3.5)  64.3 (4.5)  p <0,05  

вазн (кг) 101.1 (13.2) 104.4 (13.8) 102.5 (12.9) 97.5 (12.9) p> 0.05  

ТВИ (кг/м
2
) 39.8 (5.0) 43.4 (5.2) 39.6 (4.9) 36.4 (3.7) p> 0.05  

 

Жадвал 3. Гипотиреозли беморларнинг амалиётдан олдинги ва 6 ой кейинги тиреоид статуси ҳамда кунлик 

левотироксин дозасидаги ўзгаришлар 

Ўзгаришлар 
ТВИ 

(кг/м
2
) 

Тана вазни / 

кг 

ТТГ 

ммол/л 

Эркин T4 

нг/дл 

ЛТ4 кунлик 

дозаси 

Бариатрик жарроҳлик амалиётидан 

олдинги 
42,7±5,6 113,7 6,57±1,74 0,72±0,2 91,7±13,9 

Бариатрик жарроҳлик амалиётидан 

кейинги 
35,2±6,34 92 4,2±1,6 1,0±0,27 79,2±18,7 

 

Бариатрик амалиётдан аввал беморларнинг ТТГ 

таҳлили натижалари қуйидагича тақсимланди: энг кат-

та қисм (51,5%) беморларда ТТГ даражаси 0,4–2,5 

мМЕ/мл оралиғида бўлди. 2,5–4,0 мМЕ/мл диапазони-

да 18,9% беморлар, 4,0–7,0 мМЕ/мл оралиғида эса 

13,6% беморлар кузатилди. ТТГ даражаси 7,0–10,0 

мМЕ/мл бўлган беморлар улуши 9,4% ни ташкил этди. 

Энг юқори (>10,0 мМЕ/мл) ТТГ даражаси эса 6,3% 

беморларда қайд этилди. Беморларнинг 70.5% да эути-

реоз, 23.1% да субклиник гипотиреоз ва 6.3 % да мам-

нифест гипотиреоз қайд этилди. Беморларнинг 14 таси 

ЛТ4 билан ўрин босувчи гормон терапия олиши қайд 

этилган. 

Хулоса. Олинган натижалардан хулоса 

қиладиган бўлсак, морбид даражадаги семизликка эга 

беморларнинг 35,8 фоизида қалқонсимон без функсия-

сининг пасайиши ва ТТГ даражасининг 4 мкмЕ/мл дан 

юқорилаши кузатилди. Бариатрик жарроҳликдан кейин 

беморларнинг вазн йўқотиши ТТГ даражасининг 

босқичма-босқич пасайиши билан бирга кечди. 

Ўринбосувчи гормонтерапия қабул қилаётган бемор-

ларда левотироксиннинг кунлик дозаси ўртача 12,5 мкг 

га камайганда, уларнинг умумий вазн йўқотиши ўртача 

21,7 кг ни ташкил этди. Беморларнинг тана вазни ин-

декси (ТВИ) ўртача 7,5 кг/м² га пасайиши натижасида 

левотироксинга бўлган кунлик эҳтиёж 13,6 фоизга ка-

майди. 
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ИЗМЕНЕНИЯ В СУТОЧНОЙ ПОТРЕБНОСТИ В 

ЛЕВОТИРОКСИНЕ У ПАЦИЕНТОВ С 

ГИПОТИРЕОЗОМ ПОСЛЕ БАРИАТРИЧЕСКОЙ 

ХИРУРГИИ 

 

Алимов А.В., Муратова Ш.Т., Махмудова С.М. 

 

Резюме. Бариатрическое хирургическое вмеша-

тельство может способствовать регуляции секреции 

гормонов щитовидной железы, снижению потребно-

сти в тиреоидных препаратах и улучшению общей 

функции щитовидной железы. Научных источников, 

касающихся всасывания LT4 после различных видов 

бариатрической хирургии, недостаточно. Несмотря 

на рост частоты продольной резекции желудка (SG) в 

последние годы, большинство исследований сосредо-

точено на методе Roux-en-Y гастрошунтирования 

(RYGB). Данное исследование направлено на оценку 

изменений тиреоидного статуса и потребности в ле-

вотироксине у пациентов с гипотиреозом после бари-

атрической хирургии.В феврале-марте 2023 года сре-

ди 95 пациентов, перенесших бариатрическую опера-

цию в частной клинике города Ташкента, 16 человек 

(16,8%) были диагностированы с гипотиреозом. Через 

6 месяцев после операции были оценены их тиреоид-

ный статус и потребность в левотироксине. По ре-

зультатам исследования средний индекс массы тела 

пациентов снизился на 7,5 кг/м², уровень ТТГ умень-

шился с 6,57±1,74 до 4,2±1,6 ммоль/л. Уровень свобод-

ного Т4 увеличился с 0,72±0,2 до 1,0±0,27 нг/дл. Суточ-

ная потребность в LT4 уменьшилась на 12,5 мкг. 

Ключевые слова: бариатрическая хирургия, ги-

потиреоз, левотироксин, тиреоидный статус. 
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Резюме. Кардио-ренал синдроми (КРС) — бу юрак ва буйракнинг икки томонлама зарарланишини 

кўрсатувчи касалликлар спектридир. Кузатув ва ретроспектив тадқиқотлар ҳар бир КРС турининг 

тарқалишини ва оғирлигини тушунишга ёрдам берди. КРС 1 тури энг кенг тарқалгани ҳисобланади. Эпидемиоло-

гик маълумотлар КРС 2 ва 4 турлари ўртасида аниқ фарқни белгилашни чекламоқда. Жами, юрак ёки буйрак 

дисфункциясининг мавжудлиги, уларнинг ўзгариши учун ноқобил натижани олдиндан аниқ кўрсатади, деб 

таъкидлайдилар Детройт (АҚШ) клиникасининг мутахассислари [1,2]. 

Калит сўзлар: 2 типли диабет, кардио-ренал синдроми. 

 

Abstract. Cardiorenal syndrome (CRS) is a spectrum of diseases that cause bidirectional damage to the heart and 

kidneys. Observational and retrospective studies have helped to understand the prevalence and severity of each of the 5 

types of CRS. Type 1 is the most common. The nature of the epidemiologic data limits clear distinctions between types 2 

and 4. In general, the presence of cardiac or renal dysfunction strongly predicts an unfavorable outcome for the opposite 

organ, note the authors from the Detroit Clinic, USA [1,2] 

Key words: diabetes mellitus type 2, cardio-renal syndrome. 

 

Введение: Классическое определение кардиоре-

нального синдрома (КРС) было предложено в 2010 г. 

организацией Acute Dialysis Quality Initiative это тер-

мин, который включает в себя «заболевания сердца и 

почек, когда острая или хроническая дисфункция од-

ного органа может вызывать острую или хроническую 

дисфункцию другого». [3]. Кроме того, в рамках этого 

термина существует дальнейшая классификация на 

различные подтипы в зависимости от дисфункции ос-

новного органа и от того, является ли это острой или 

хронической ситуацией [4-7]. Однако появление фак-

торов риска, которые могут повлиять как на сердце, 

так и на почки, усложняет клиническую картину, а 

вместе с ней и причинно-следственную связь между 

ними. [8-10,11].  

Клиническое воздействия взаимодействий меж-

ду сердцем и почками в последние годы бурно обсуж-

даются. Что свидетельствует, наличие работ посвя-

щенной проблеме «кардио-ренального синдрома» 

(КРС) опубликованы в Pubmed. Структурная или 

функциональная дисфункция одного органа вызывает 

нарушение функции в другом органе, которая увели-

чивает заболеваемость и смертность.
 
Были внесены 

некоторые коррективы в изменения подходу к диагно-

стике и лечении этого сложного расстройства. 
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Таблица 1. Распределение больных по полу и возрасту (проспективные данные) 
Возраст, лет Число мужчин Число женщин 

30-44 12 (11,2%) 5 (11,6%) 

45-59 52 (48,6%) 19 (44,2%) 

60-74 43(40,2%) 19(44,2%) 

> 75 - - 

Всего: n = 150 107 (71,3%) 43(28,7%) 

 

 
Рис. 1. Дизайн исследования 

 

Вопросы патогенеза, ранней диагностики, про-

филактики и лечения КРС до сих пор остаются недос-

таточно изученными. 

Вышеуказанная проблема в медицине послужи-

ло причиной для настоящего исследования. 

Цель исследования – изучить клинико-

демографическую, биохимическую и инструменталь-

ную характеристику пациентов страдающих сахарным 

диабетом 2 типа и кардио-ренальным синдромом.  

Материал и методы исследования. Материал 

исследования представлен анализом данных проспек-

тивного одноцентрового сравнительного исследования 

150 пациентов с СД 2 типа с ХСН и ХБП 1-2 стадии в 

РСНПМЦ Эндокринологии МЗ РУз имени акад. Ё.Х. 

Туракулова за период 2021-2022 гг. в отделении диабе-

тической нефропатии. Из них – мужчин было - 107 

(71,3%), женщин – 43 (28,7%), за которыми велось по-

стоянное наблюдение в динамике. Средний возраст 

мужчин составил 57,12 лет, женщин - 58, 15 лет Про-

должительность болезни колебалась в пределах от 2 

лет до 15 лет.  

Пациенты были распределены на 3 группы:  

1 группа – больных с СД 2типа с ХБП 1-2 ст и 

ХСН – п=50 больных ,  

2 группа – больных с СД 2 типа с ХСН без ХБП 

1-2 ст– 50 больных,  

3 группа – больных с СД2типа с ХБП 1-2 ст и 

без ХСН – 50 больных,  

20 больных (10 мужчин и 10 женщин) с СД 2 

типа без ХБП и без ХСН соответствующего пола и 

возраста составили группу контроля. 

В таблице 1 дано распределение больных по по-

лу и возрасту. 

Как видно из таблицы 1, доминировало число 

больных в возрасте от 45 до 74 лет (95 мужчин и 38 

женщин). 

По критериям Российской национальной реко-

мендации по диагностике и лечению ХСН, определя-

лось наличие последнего. Клиническая тяжесть ХСН 

определяется по шкале оценки клинического состоя-

ния (ШОКС по Марееву В.Ю., 2005), морфологические 

изменения оценивались с помощью ЭхоКГ, функцио-

нальные – по тесту с 6-минутной ходьбой (Т6Х). 

Нами были также использованы «Основные 

классификации и шкалы риска в кардиологии» Баланов 

Ю. А., и др. [14]. На рисунке 1 представлен дизайн 

исследования. 

При обследовании больных мы использовали 

следующие методы исследования: 

1) Общеклинические (общий анализ крови, 

мочи), биохимические исследования: липидный спектр 

(глюкоза натощак, через 2 часа после еды, 

гликемический профиль, гликированный гемоглобин, 

триглицериды, АЛТ, АСТ, воспалительные пробы 

(серомукоид, СРБ), глюкозотолерантный тест, маркеры 

окислительного и нитрационного стресса 

(эндотелиальная NO-синтаза - eNO , 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AD%D0%BD%D0%B4%D0%BE%D1%82%D0%B5%D0%BB%D0%B8%D0%B0%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D1%81%D0%B8%D0%BD%D1%82%D0%B0%D0%B7%D0%B0_%D0%BE%D0%BA%D1%81%D0%B8%D0%B4%D0%B0_%D0%B0%D0%B7%D0%BE%D1%82%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AD%D0%BD%D0%B4%D0%BE%D1%82%D0%B5%D0%BB%D0%B8%D0%B0%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D1%81%D0%B8%D0%BD%D1%82%D0%B0%D0%B7%D0%B0_%D0%BE%D0%BA%D1%81%D0%B8%D0%B4%D0%B0_%D0%B0%D0%B7%D0%BE%D1%82%D0%B0
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никотинамидадениндинуклеоти д – NADPH, высоко-

реактивный азот -РНС, гидроксильный радикал (OH)) 

2) Гормональные методы исследования крови 

(инсулин, С-пептид, свободный тироксин, ренин, 

ангиотензин, альдостерон) 

3) Исследование соматического статуса: 

антропометрические показатели (роста и веса, 

расчетов ОТ, ОБ, ИМТ). 

4) Инструментальные методы исследования: 

ЭКГ, Эхо-ЭКГ, УЗИ половых органов, УЗИ и 

допплерография сосудов почек, 

5) Рентгенография органов грудной клетки 

6) Анкетирование больных с помощью 

специальных вопросников для оценки качества жизни 

7) Статистические расчеты. 

 

Таблица 2. Клинико-анамнестическая характеристика больных, включенных в исследование 

Признак/показатель 
I группа (n=50), 

M± D 

II группа 

(n=50), M± D 

III группа 

(n=50), M± D 

контроль 

(n=20), M± D 
р 

Женщины/мужчины 18/32 11/38 12/38 10/10 <0,05 

Наследственная отягощен-

ность по ССЗ, n (%) 
8/12 7/16 7/11 2 /3 <0,05 

Курение, n (%) 2 /22 - /26 - /27 3/5 <0,05 

ПИКС, n (%) 4/6 2/7 -/- -/- <0,001 

Инфаркт миокарда, n (%) 4/6 2/3 -/- -/- <0,001 

ОНМК, n (%) -/2 1/- -/- -/- >0,05 

Давность ХБП, лет 9,1±2,4 9,2±3,7 9,0±2,3 - <0,001 

Давность СД 2, лет 15,5±2,4 14,3±2,4 13,6±2,4 7,1±2,8 <0,05 

САД, мм рт ст 158,3±2,3* 155,3±2,7* 154,3±7,3* 136,4±8,7* <0,05 

ДАД, мм рт ст 103,1±3,4* 112,1±5,4* 123,1±8,4* 92,1±3,8* <0,05 

ЧСС, уд/мин 86,6±13 95,6±11 89,2±9,0 78,6±13 <0,05 

ИМТ, кг/м2 33,4± 2,8* 32,5 ±2,1* 35,6±2,5* 27,9 ±1,2* <0,05 

ОТ (см) 87,2±11,3 86,3±11,5 85,1±13,8 80,1±8,8 <0,05 

ОБ (см) 89, 9 ± 11,6 88, 7 ± 10,9 89, 2 ± 10,9 81, 5 ± 9,9 <0,05 

ОТ/ОБ 0,97± 0,03 0,97± 0,02 0,95±0,03 0,98±0,09 >0,05 

Примечание: АГ — артериальная гипертония, ДАД — диастолическое артериальное давление, САД – сис-

толическое артериальное давление, – p – критерий достоверности в сравнении контролем 

 

Таблица 3. Коморбидный фон в исследуемых группах пациентов  

Сопутствующие заболевания I группа (n=50) II группа (n=50) III группа (n=50) 

Артериальная гипертензия, абс. (%) 35 (70%) 15 (25%) 20(33,3%) 

Ишемическая болезнь сердца, абс. (%) 21(42%) 9 (15%) 12 (20%) 

Хронический панкреатит 7 (14%) 5 (8,3%) 8 (3,3%) 

Язвенная болезнь желудка и 12перстной кишки 16 (13,3) 8 (13,3%) 8 (13%) 

Неалкогольная жировая болезнь печени 22 (44%) 24 (40%) 23 (38%) 

Хронический пиелонефрит 12 10 8 

Всего 108 71 79 

 

Таблица 4. Средние биохимические показатели крови пациентов в исследуемых группах 

Показатель 
I группа (n=50), 

M± D 

II группа (n=50), 

M± D 

III группа (n=50), 

M± D 

контроль (n=20), 

M± D 
р 

Глюкоза натощак, 

ммоль/л 
9,4±2,6 7,4±1,2 8,4±2,2 6,2±0,7 <0,05 

Постпрандиальная гли-

кемия 
12,7±2,3 15,4±4,2 16,8±3,3 8,5±1,2 <0,05 

HbA1C, % 7,2±1,7 8,1±1,1 9,3±1,8 6,5±0,9 <0,05 

Билирубин общий, 

мкмоль/л 
21.8±6.4 23.5±3.8 25.7±4.8 22.5±7,1 >0,05 

Мочевина, мкмоль/л 21,8±3,3 8,4±0,6 27,9±7,3 9,6±3,4 >0,05 

Креатинин, мкмоль/л 177±12,9 97 ±8,9 188±11,2 105,6±13,2 <0,05 

Общий холестерин, 

ммоль/л 
7,6±1,2 8,2±1,6 7,8±1,3 5,4±1,7 <0,05 

ЛПНП, ммоль/л 6,66±0,98 6,87±0,7 6,12±0,8 3,14±1,2 <0,05 

ЛПВП, ммоль/л 1,10,04* 1,30,07* 1,70,05* 1,90,31 <0,05 

ТГ, ммоль/л 1,82±0,8 1,43±0,6 1,36±0,9 0,35±1,1 <0,05 

СКФ, мл/мин/1,73 м2 78,6±8,8 107,6±9,8 81,5±9,2 99,8±12,7 <0,001 

Примечание: HbA1C — гликированный гемоглобин, ЛПНП — липопротеины низкой плотности, ТГ — триг-

лицериды, СКФ — скорость клубочковой фильтрации. 
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Таблица 5. Биохимические показатели крови, характеризующие функциональное состояние почек 

Показатели крови Контроль 
I группа (n=50), 

M± D 

II группа (n=50), 

M± D 

III группа (n=50), 

M± D 

Креатинин (мкмоль/л) 105,6±13,2 177±12,9** 97 ±8,9 188±11,2** 

рСКФкр (мл/мин/1,73м
2
) 99,8±12,7 78,6±8,8* 107,6±9,8 81,5±9,2 

Мочевая кислота 

мкмоль/л 
249,8±20,4 335,5±19,5* 238,4±22,6** 378,5±12,5* 

Мочевина (ммоль/л) 9,6±3,4 21,8±3,3* 8,4±0,6 27,9±7,3* 

Общий белок (г/л) 69.7±1,8 67±1,25 68,7±1,5 69,8±1,9 

Примечание: * - достоверность различия между больными СД и контролем, - один знак – p<0,05, два знака 

- p<0,01, три знака - p<0,001. 

 

Таблица 6. Показатели структурно-функциональных параметров сердца у пациентов, включенных в исследование 

(M ± m) 

Показатель 
I группа (n= 50) 

M± D 

II группа (n=50), 

M± D 

III группа 

(n=50), M± D 
контроль (n=20) Норма 

КДР ЛЖ, см 6,9±0,9 * 6,6±0,7 * 4,9±0,6 6,4±0,4 4.6-5.7 

КСО, мл 23,5±3,7** 24,7±5,4** 46,3±6,9 48,8±2,2 33-68 

КДО, мл 77,6±6,8** 75,3±9,4** 96,8±7,6 92,8±7,9 96-157 

КСР ЛЖ, см 1,8±0,7* 1,9±0,8* 1,1±0,2 1,2±0,3 0,95 –2,05 

ЛП, см 2,4±0,6 * 2,7±0,5 * 3,7±0,2 4,4±0,2 2,3–4,5 

ТМЖП, см 0,6±0,02 0,7±0,04 0,8±0,06 0,9±0,09 0, 75 –1,1 

(СДЛА) 37,8±8,3** 35,6±7,6** 29,4±6,6* 16,8±2,4 12-15 

DT, мсек 228±14,2 *** 232±12,7*** 65,8±8,2 68±8,6 60-70 

ТЗСЛЖ, см 1,8±0,06* 1,2±0,07* 0,7±0,06 0.9±0,08 0.6-1.1 

ПрЖ, мм 28,8 ± 2,1* 27,9 ± 2,7* 14,3 ± 2,5 13,3±1,9 9,5 –20 

ФВ, % 39,7±2,6* 37,8±2,3* 43,8±5,2 56,2±3,1 59 ± 65 

Е/А 0,72±0,03* 0,68±0,02* 1,4±0,05 1,2±0,7 1,5-1,7. 

IVRT, мсек 106,4±9,8* 111,8±7,6* 76,6±8,2 78,8±4,3 70-75 

ММЛЖ, г 156,4±11,3* 153,5±9,6* 113,8±10,3 112,6± 7,5 95-135 

ИММЛЖ, г/м2 137,8±8,2* 139,2±7,7* 117,2±9,8 118,3±6,9 109-124 

Примечание: *Различия достоверны, р < 0,05., два знака - p<0,01, три знака - p<0,001 

 

Результаты исследования и их обсуждение. В 

таблице 2 дана клинико-анамнестическая характери-

стика больных, включенных в исследование. 

Как видно из таблицы 2, установлена достовер-

ность различий по сравнению с контролем относитель-

но САД, ДАД, ИМТ у исследованных пациентов 

(р<0,05). При этом, у 10 (20%) пациентов из 50 в 1 

группе в анамнезе отмечался инфаркт миокарда. В 

этой же группе чаще, пациенты имели вредные при-

вычки (курение), превалировала давность СД 2 

(в<0,05) в сравнении с группой контроля.  

Далее нами был выполнен анализ коморбидного 

фона в исследуемых группах пациентов (табл. 3). 

Как следует из таблицы 3, большая часть сопут-

ствующих патологий встречалась в 1 группе больных- 

108 заболеваний, во 2 группе – 71 и в 3 группе – 79. 

Далее нами были оценены результаты шкалы 

оценки клинического состояния больного ХСН (в мо-

дификации Мареева В. Ю.) [256].в исследуемых груп-

пах. При этом, наибольший балл по шкале оценки 

ХСН набрали пациенты 1 группы – 13 баллов (IV ФК 

СН), на 2 месте были пациенты 2 группы – 9 баллов 

(III ФК –СН) и на 3 месте пациенты 3 группы – 1 балл.  

 Далее нами была изучена биохимическая ха-

рактеристика пациентов (таблица 4). Как видно из таб-

лицы, у больных 1 группы наблюдалось достоверное 

повышение гликемии натощак, постпрандиальной гли-

кемии, гликированного гемоглобина, креатинина крови 

(р<0,05) на фоне дислипидемии (снижение ЛПВП, 

СКФ.( p< 0,05)) и повышение уровня. 

Следующим этапом нашей работы явилось изу-

чение показателей крови, отражающих функциональ-

ное состояние почек, у больных с сахарным диабетом 2 

типа (таблица 5.). Как следует из таблицы 5., в 1 и 3 

группах пациентов нами были выявлены достоверное 

повышение креатинина, мочевины, мочевой кислоты в 

крови (- p<0,01,- p<0,05,- p<0,05 ) и достоверное сни-

жение СКФ (p<0,05 ). Во 2 группе больных эти показа-

тели были в пределах нормы. 

Так же мы в нашей работе провели анализ Эхо-

ЭКГ данных у наших пациентов (таблица 6). Как пока-

зано в таблице, отмечается достоверное отличие пара-

метров центральной гемодинамики 1 и 2 группы паци-

ентов сравнительно с группой контроля: КДР ЛЖ, 

КСО, КДО, КСР ЛЖ(р<0,05), среднего давления в ле-

гочной артерии, времени замедления кровотока ранне-

го диастолического наполнения, ТЗСЛЖ (р<0,001), 

ФВ, соотношение пиковых скоростей волн Е и А, вре-

мя изоволюмического расслабления ЛЖ, ММЛЖ, 

ИММЛЖ (р <0,05), в то время как в 3 группе все пока-

затели Эхо-ЭКГ были в пределах нормы. 

Несмотря на растущее число исследований о 

кардиоренальном синдроме (КРС), вопросы патогенеза 

остаются все еще до конца неясными. Подозрение на 

КРС кажется очевидным при наличии поражения по-

чек или сердца с сопутствующей дисфункцией второго 

органа. 
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Таблица 7. Показатели доплерографических параметров почек у пациентов, включенных в исследование (M ± m) 

Показатель 
I группа 

(n=50) M± D 

II группа 

(n=50), M± D 

III группа 

(n=50), M± D 

контроль 

(n=20) 
Норма р 

пиковая систоли-

ческая скорость 

кровотока в пра-

вой почечной ар-

терии (P V), 

см/сек 

67,3±11,2 68, 8±10, 5 69, 8± 8,6 95, 2 ± 12 100±20 

1-4 <0.05 

2-4<0.05 

3-4 <0,05 

конечно-

диастолическая 

(EDV) скорость 

кровотока в пра-

вой почечной ар-

терии, см/сек 

14,2±1,4 16,8±2,4 17,2±1,6 33,2±7,4 25-50 

1-4 <0.05 

2-4<0.05 

3-4 <0,05 

индекс резистив-

ности в воротах 

почек (РИ) 

3,2±0,3 3,6±0,7 3,4±0,6 0,5±0,09 <0,8 

1-4 <0.05 

2-4<0.05 

3-4 <0,05 

индекс резистив-

ности на внутри-

поченых артериях 

(РИ) 

1,6±0,7 1,5±0,3 1,8±0,5 0,6±0,03 
0,34-

0,74. 

1-4 <0.05 

2-4<0.05 

3-4 <0,05 

время ускорения 

(АТ), мсек 
77,2 ± 8,4 74,5 ± 7,6 78,5 ± 9,7 42 ± 12,2 46 -55 

1-4 <0.05 

2-4<0.05 

3-4 <0,05 

индекс ускорения 

(P V/АТ). 
1,8 ± 0,7 1,6 ± 0,4 1,5 ± 0,3 0,7± 0,06 0,3–0.8 

1-4 <0.05 

2-4<0.05 

3-4 <0,05 

Примечание: n – число обследованных больных; р -наличие достоверности по отношению к кон-

тролю. 
 

Трудности диагностики возникают на стадии, 

предшествующей клиническому проявлению болезни, 

или при нарушении функции только одного из орга-

нов, а функция второго не вызывает подозрений и не 

требует вмешательства. Но даже небольшие патологи-

ческие изменения на функциональном уровне в одном 

из органов могут вызвать изменения в функциониро-

вании другого.  

По данным литературы, нарушения почечной 

перфузии являются важным звеном в патогенезе КРС. 

Сохраненная почечная перфузия определяет соответ-

ствующую оксигенацию тканей органов [16]. И сниже-

ние, и повышение почечной перфузии приводят к сни-

жению оксигенации тканей и возникновению фиброза. 

Доказано, что левожелудочковая сердечная недоста-

точность приводит к снижению почечной перфузии и 

запуску компенсаторных механизмов, улучшающих 

сердечный выброс для восстановления нормальной 

органной перфузии [16]. Но, патологические процессы, 

в первую очередь затрагивающие почки, значительно 

модифицируют перфузию, что вызывает значительное 

нарушению функции органов. Известно, что хрониче-

ская болезнь почек (ХБП) приводит к нарушению вы-

ведения солей, задержке воды, нейрогормональной 

активации и ухудшению контроля артериального дав-

ления. Все эти факторы являются основными причи-

нами развития хронического КРС [17]. Таким образом, 

оценка параметров почечной перфузии может иметь 

важное значение для ранней диагностики нарушений 

сердечно-почечной оси. 

Нормальный спектр почечных артерий имеет 

выраженный систолический пик с антеградным диа-

столическим потоком на протяжении всего сердечного 

цикла. У взрослых в норме на главной почечной арте-

рии P V 100±20 см/сек, EDV — 25-50 см/сек. В сег-

ментарных артериях P V падает до 30 см/сек, в меж-

долевых до 25 см/сек, в дуговых до 15 см/сек и меж-

дольковых до 10 см/сек. РИ в воротах почки <0,8, РИ 

на внутрипочечных артериях 0,34-0,74.  

У наших пациентов основной группы были из-

менения на допплерографии почек, показанные в таб-

лице 7. 

Как видно из таблицы 7, показатели основной 

группы достоверно отличались от группы контроля 

(р<0,05 ). В данной группе было обнаружено снижение 

пиковой систолической и конечно-диастолической 

скорости кровотока в правой почечной артерии, повы-

шение РИ в воротах почек и внутрипочечных артери-

ях.  

Таким образом, анализируя данные допплеро-

графии сердца и почек, мы впервые представляем 

влияние систолической функции сердца на РИ у боль-

ных с СД 2 с ХБП. Это позволяет с вероятностью ран-

него неинвазивного выявления сердечной систоличе-

ской патологии именно во время УЗИ почек, когда не-

возможно качественное ультразвуковое исследование 

структур сердца (отсутствие методики, эмфизема лег-

ких, ожирение). Возможно, что оценка РИ может слу-

жить для раннего выявления КРС, связанного со сни-

жением сердечного выброса. Но применение РИ для 

диагностики ранних аномалий сердечно-почечной оси 

требует дальнейшего изучения. 

 Наиболее частая причина сердечной недоста-

точности (СН)- это систолическая дисфункция ЛЖ. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4412086/#b3-medscimonit-21-1089
https://medatlanta.ru/sobaka-tyazhelo-dyshit-posle-edy-pochemu-sobaka-mozhet-prostuditsya/
https://medatlanta.ru/systolic-dysfunction-m/
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Любое патологическое состояние, которое влияет на 

систолическую функцию ЛЖ или приводящий к по-

вышению его массы, может изменять и диастоличе-

скую функцию ЛЖ. У каждого третьего больного с 

застойной сердечной недостаточностью сократимость 

миокарда не нарушена, а причина развития кардиаль-

ной симптоматики происходит в связи с нарушением 

кровенаполнения ЛЖ, т. е. его диастолической дис-

функции. Изменения диастолического наполнения ЛЖ 

появляются при многих заболеваниях сердца раньше, 

чем нарушение систолической функции ЛЖ.  

 Все приведенные исследования указывают на 

необходимости своевременной диагностики КРС у 

больных сахарным диабетом 2 типа, разработки мер 

профилактики их развития и длительного наблюдения 

за пациентами с высоким риском развития этого ос-

ложнения диабета. 

Таким образом, в группе пациентов страдающих 

СД 2 типа с ХБП 1-3 стадии без ХСН нами были выяв-

лены изменения Эхо-ЭКГ по типу диастолической 

дисфункции ЛЖ 1-2 степени с тенденцией повышения 

среднего давления в легочной артерии. РИ можно ис-

пользовать как самостоятельного маркер прогноза ис-

ходов течения ХБП при СД 2 типа.  

Выводы: 

1. Наибольший балл по шкале оценки ХСН на-

брали пациенты 1 группы – 13 баллов (IV ФК СН), на 2 

месте были пациенты 2 группы – 9 баллов (III ФК –

СН) и на 3 месте пациенты 3 группы – 1 балл.  

2. В 1 и 3 группах пациентов нами были выяв-

лены достоверное повышение креатинина, мочевины, 

мочевой кислоты в крови (- p<0,01,- p<0,05,- p<0,05 ) и 

достоверное снижение СКФ (p<0,05 ). Во 2 группе 

больных эти показатели были в пределах нормы. 

3. В группе больных с СД 2 типа с ХБП 1-3 ста-

дии без ХСН нами были выявлены изменения Эхо-ЭКГ 

по типу диастолической дисфункции ЛЖ 1-2 степени с 

тенденцией повышения среднего давления в легочной 

артерии. РИ можно использовать как самостоятельного 

маркер прогноза исходов течения ХБП при СД 2 типа. 
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КЛИНИКО-ДЕМОГРАФИЧЕСКАЯ, 

БИОХИМИЧЕСКАЯ И ИНСТРУМЕНТАЛЬНАЯ 

ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ 

ДИАБЕТОМ 2 ТИПА И КАРДИО-РЕНАЛЬНЫМ 

СИНДРОМОМ 

 

Алимова К.Б., Айходжаева М.А., Тешабекова М.К., 

Жабборова Г.М., Назарова Н.С. 

 

Резюме. Кардио-ренальный синдром (КРС) - 

это спектр заболеваний, которые подчеркивают дву-

направленный характер повреждения сердца и почек. 

Наблюдательные и ретроспективные исследования 

помогли понять распространенность и тяжесть ка-

ждого из 5 типов КРС. КРС 1 типа является наиболее 

распространенным. Характер эпидемиологических 

данных ограничивает четкое разграничение между 

типами КРС 2 и 4 типа. В целом, наличие сердечной 

или почечной дисфункции строго предсказывает не-

благоприятный исход для противоположного органа, 

отмечают авторы из клинки в Детройте, США. [1,2].  

Ключевые слова: сахарный диабет 2 тип, кар-

дио-ренальный синдром. 
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Резюме. Қандли диабетнинг (ҚД) тарқалиши доимий равишда ортиб бормоқда: ҳозирда 351,7 миллион 

киши, 2030-йилгача бу рақам 417,3 миллионга етади, 2045-йилгача эса 486,1 миллион бўлиши кутилмоқда. Ҳозирги 

вақтда меъда ости бези экзокрин қисми диабети (МЭД)га алоҳида эътибор қаратилмоқда [1,2]. МЭДнинг асосий 

сабаблари - сурункали панкреатит (СП) (80%) ва меъда ости бези йўлларининг аденокарциномаси (10%) [3]. Ин-

сулин билан бирга ишлаб чиқариладиган С-пептид инсулин секрециясининг аниқ кўрсаткичи бўлиб, ҚД даволашни 

баҳолашда муҳим аҳамиятга эга. Базал ва стимулацияланган С-пептидни ўлчаш β-ҳужайраларининг функционал 

захираларини баҳолашга ёрдам беради [4]. СП бўлган беморларда β-ҳужайралар массаси нормаларга нисбатан 

29% га камаяди ва гипергликемия 40% дан кам массада юзага келади [5]. СП билан боғлиқ ҚД да инсулин секрет-

циясининг пасайиши меъда ости бези ва β-ҳужайралар ҳажмининг кичрайиши билан боғлиқ. Шу билан бирга, ба-

зал С-пептид даражаси эндоген ишлаб чиқаришни аниқлайди, аммо β-ҳужайраларнинг секрецион имкониятлари-

ни баҳоламайди, стимулацияланган эса β-ҳужайраларнинг функционал захираларини баҳолаш имконини беради. 

Биз МЭД билан касалланган беморларда инсулин секрециясининг қобилиятини баҳолаш учун аралаш озиқ-овқат 

билан стимулациялаш тестини ўтказдик, бу эса перорал қандли диабетни камайтирувчи даволашни белгилаш 

имкониятларини аниқлашга хизмат қилади [6,7]. 

Калит сўзлар: қандли диабет, эндокрин бўлмаган панкреатит, β-ҳужайралар, инсулин терапияси, қандли 

диабетни камайтирувчи даволаш, С-пептид. 

 

Abstract. The prevalence of diabetes mellitus (DM) is steadily increasing: currently 351.7 million people, 417.3 

million are expected by 2030, and 486.1 million by 2045. Currently, special attention is paid to diabetes of the exocrine 

pancreas (EP) [1,2]. The main causes of EPC are chronic pancreatitis (CP) (80%) and ductal adenocarcinoma (10%) [3]. 

C-peptide produced with insulin is an accurate indicator of insulin secretion and is important for assessing DM therapy. 

Measurement of basal and stimulated C-peptide helps to assess the functional reserves of β-cells [4]. The mass of β-cells 

in patients with CP decreases by 29% of the norm, and hyperglycemia occurs at a mass of less than 40% [5]. A decrease 

in insulin secretion in DM associated with CP correlates with a decrease in the mass of the pancreas and β-cells. At the 

same time, the basal level of C-peptide shows the presence of endogenous production, but does not assess the secretory 

capacity of β-cells, and the stimulated level allows us to assess the functional reserves of β-cells. We assessed the insulin-

secreting capacity of β-cells by conducting a stimulating test with a mixed meal in patients with DEP in order to determine 
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the possibility of prescribing oral hypoglycemic therapy [6,7]. 

Keywords: diabetes mellitus, exocrine pancreatic diabetes, β-cells, insulin therapy, hypoglycemic therapy, C-

peptide 

 

Введение. Распространенность сахарного диа-

бета (СД) неуклонно растет: сейчас 351,7 миллиона 

человек, к 2030 году ожидается 417,3 миллиона, а к 

2045 году - 486,1 миллиона. В настоящее время особое 

внимание уделяется диабету экзокринной части под-

желудочной железы (ДЭП) [1,2]. Основные причины 

ДЭП – хронический панкреатит (ХП) (80%) и протоко-

вая аденокрцинома (10%) [3]. С-пептид, продуцируе-

мый с инсулином, является точным показателем сек-

реции инсулина и важен для оценки терапии СД. Из-

мерение базального и стимулированного С-пептида 

помогает оценить функциональные резервы β-клеток 

[4]. Масса β-клеток у пациентов с ХП снижается на 

29% от нормы, и гипергликемия возникает при массе 

менее 40% [5]. Снижение инсулиновой секреции при 

СД, связанном с ХП, коррелирует с уменьшением мас-

сы поджелудочной железы и β-клеток. При этом, ба-

зальный уровень С-пептида показывает наличие эндо-

генной продукции, но не оценивает секреторные воз-

можности β-клеток, а стимулированный позволяет 

оценить функциональные резервы β-клеток. Мы про-

вели оценку инсулин-секретирующей способности β-

клеток путем проведения стимулирующего теста со 

смешанной пищей у пациентов с ДЭП с целью опреде-

ления возможности назначения пероральной сахарос-

нижающей терапии [6,7]. 

Цель исследования: оценка β-клеточной функ-

ции и определение возможности назначения перораль-

ной сахароснижающей терапии пациентам с ДЭП. 

Материалы и методы: 24 пациента с ХКП и 

уровнем ПЭ-1 менее 100 мкг/грамм и 24 здоровых 

добровольцам был проведен тест со смешанной пищей 

(с 7 до 10 утра после 10-16- часового ночного голода-

ния). Проводили забор крови на С-пептид и глюкозу, 

затем пациент выпивал 200 мл жидкого питания (Re-

source Clinutrien Junior Nestle) с содержанием 41,2 

граммов углеводов (4 хлебные единицы) из которых 9 

граммов составляет сахароза, 0,6 граммов – лактоза, 

остальное – сложные углеводы, 12,4 граммов жира, 6 

граммов белка. Далее проводился забор крови на глю-

козу и С-пептид через 60 и 120 минут. В течение пе-

риода теста у пациента была минимальная физическая 

активность, запрещалось употребление чая, кофе, же-

вательной резинки, а также курение.  

Результаты: На первом этапе был проведен 

тест со смешанной пищи согласно протоколу у 24 па-

циентов с хроническим калькулезным панкреатитом 

(ХКП) и уровнем панкреатической эластазы-1 менее 

100 мкг/грамм (пациенты с тяжелым повреждением 

паренхимы поджелудочной железы, облигатно нуж-

дающиеся в инсулинотерапии) и 24 здоровых добро-

вольцев. Согласно протоколу с 7 до 10 утра после 10-

16-часового ночного голодания проводили забор крови 

на С-пептид и глюкозу, затем пациент выпивал 200 мл 

специализированного жидкого питания с последую-

щим определением уровня  глюкозы и С-пептида через 

60 и 120 минут. 

 

Таблица 1. Динамика глюкозы и С-пептида в ходе теста с пищевой нагрузкой у пациентов с уровнем ПЭ-1 менее 

100 мкг/грамм и здоровых добровольцев 

Me (Q₁ – Q₃) Здоровые добровольцы N=24 Пациенты с ПЭ-1 менее 100 мкг/грамм N=24 р 

Глюкоза исх. 4,9 (4,3-5,2) 7,28 (6,4-8,8) <0,001 

Глюкоза 60 мин 4,5 (4,1-5,4) 16,4 (13,1-19,0) <0,001 

Глюкоза 120 мин 4,97 (4,4-5,4) 14,5 (12,4-18,9) <0,001 

С-пептид исх. 1,4 (0,9-1,6) 0,5 (0,29-0,75) <0,001 

С-пептид 60 мин. 4,1 (3,6-5,2) 0,9 (0,5-1,4) <0,001 

С-пептид 120 мин 3,5 (2,8-4,2) 0,9 (0,75-1,78) <0,001 

 

  
Рис. 1. Динамика глюкозы и С-пептида в ходе теста с пищевой нагрузкой у пациентов с уровнем ПЭ-1 менее 100 

мкг/грамм и здоровых добровольцев 
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Рис. 2. График эффективности лечения 

 

Таблица 2. Результаты лечения в исследуемых группах 

Группа больных с уровнем показа-

теля 

Результат лечения положитель-

ный 

Результат лечения отрицатель-

ный 

Все-

го 

< 2,7 1 20 21 

≥ 2,7 25 3 28 

Всего 26 23 49 

 

В качестве контрольной группы, с целью оценки 

паттерна секреции инсулина у здоровых людей и ди-

намики глюкозы, были здоровые добровольцы 24-25 

лет с нормальной массой тела, с целевыми показателя-

ми гликированного гемоглобина (менее 5,7%) и глюко-

зы (менее 5,7 ммоль/л), не имеющие в анамнезе нару-

шений углеводного обмена (табл. 1, рис. 1). 

Поскольку у здоровых добровольцев уровень С-

пептида повышается в среднем в 2,9 раза через час 

после пищевой нагрузки, а у пациентов с облигатной 

потребностью в инсулине только в 1,9 раза, мы пред-

положили, что хотя бы двукратного повышения С-

пептида в ходе теста будет достаточно для возможного 

назначения ПССП группы секретагогов (ПСМ, 

иДПП4) в монотерапии или комбинации. Исходя из 

этого предположения, с целью определения порогово-

го уровня стимулированного С-пептида, при котором 

целесообразно инициировать ПССП, 49 пациентам с 

ДЭП различного генеза, исходно получавшим инсули-

нотерапию, с уровнем стимулированного С-пептида 

более 2 нг/мл была инициирована терапия ПССП. Не-

обходимо отметить, что у данных пациентов не было 

противопоказаний к назначению метформина, 

иНГЛТ2и ПСМ.  

Всем пациентам с ИМТ ≥25 кг/м
2
 или с ИМТ 

<25 кг/м
2
 с абдоминальным ожирением (ОТ более 80 

см у женщин и более 94 см у мужчин) назначен мет-

формин.  Всем пациентам отменен прандиальный ком-

понент инсулинотерапии и назначены препараты 

сульфонилмочевины (гликлазид или глимепирид). Вы-

бор такой непопулярной терапии обусловлен отсутст-

вием данных о побочных эффектах иДПП4 у пациен-

тов с хроническим панкреатитом или перенесшими 

острый панкреатит. В крупных исследованиях по изу-

чению эффективности и безопасности иДПП4 такие 

пациенты были исключены. При необходимости уси-

ления сахароснижающего эффекта добавлялись препа-

раты иНЛГТ-2. Пациентам с очень высоким сердечно-

сосудистым риском или ХБП препараты иНГЛТ2 были 

назначены одновременно с ПСМ.  

В зависимости от показателей гликемии и сум-

марной суточной дозы инсулина принималось решение 

о сохранении или отмене базального компонента инсу-

линотерапии. Подбор терапии проводился в стациона-

ре в течение 7-10 дней с коррекцией под контролем 9-

точечного гликемического профиля (пред каждым ос-

новным приемом пищи и через 2 часа после него, в 

22.00, в 3.00 и в 6.00). При недостижении индивиду-

альных целевых показателей углеводного обмена ПСМ 

отменялись и пациентам возвращали ИУКД. Метфор-

мин и препараты иНГЛТ-2 при хорошей переносимо-

сти оставляли. В результате обследования получены 

следующие результаты (рис. и табл. 2). 

На рисунке 2 отчетливо видно, что точка разде-

ления эффективности вмешательства соответствует 

значению прироста С-пептида в 2,7 раза. Для доказа-

тельства статической значимости была составлена 4-х- 

польная таблица (табл. 2). Значение критерия хи-

квадрат= 34, 422 (р<0,001), коэффициент сопряженно-

сти Пирсона=0,642 (сильная сила связи). 

Таким образом, повышение С-пептида в ходе 

теста с пищевой нагрузкой в 2,7 раза и более рассмат-

ривали как критерий потенциальной эффективности 

ПССП. Необходимо отметить, что некоторым пациен-

там были назначены препараты группы иДПП4 в си-

туации с высоким уровнем стимулированного С-

пептида (более, чем в 3 раза) и возникновении гипог-

ликемий на фоне приема ПСМ. В двух случаях: у па-

циента, перенесшего острый панкреатит и после пан-

креатодуоденальной резекции возникло обострение 

панкреатита, поэтому назначаться препараты иДПП4 

должны с осторожностью и учетом состояния ПЖ. 

Такие же условия должны быть и при назначении аго-

нистов рецептора глюкагоно-подобного пептида- 1, 
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которые пациентам в нашем исследовании были не 

показаны в связи с нормальной, в большинстве случа-

ев, массой тела пациентов, но, в рутинной практике, 

могут рассматриваться для пациентов с ожирением и 

ДЭП в исходе менее тяжелых вариантов ХП, чем в на-

шем исследовании. 

Заключение: Тест с пищевой нагрузкой в об-

щей группе пациентов с ДЭП в исходе изученных за-

болеваний поджелудочной железы является достовер-

ным методом, позволяющим выделить пациентов с 

высокой вероятностью эффективности пероральных 

сахароснижающих препаратов и повышение С-пептида 

в ходе теста в 2,7 раза и более можно считать отрезной 

точкой возможности назначения препаратов группы 

секретагогов. 
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ДИАБЕТ В ИСХОДЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

ЭКЗОКРИННОЙ ЧАСТИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ 

ЖЕЛЕЗЫ: НЮАНСЫ ДИАГНОСТИКИ И 

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ 

 

Аметов А.С., Пашкова Е.Ю., Амикишиева К.А. 

 

Резюме. Распространенность сахарного диа-

бета (СД) неуклонно растет: сейчас 351,7 миллиона 

человек, к 2030 году ожидается 417,3 миллиона, а к 

2045 году - 486,1 миллиона. В настоящее время особое 

внимание уделяется диабету экзокринной части под-

желудочной железы (ДЭП) [1,2]. Основные причины 

ДЭП – хронический панкреатит (ХП) (80%) и прото-

ковая аденокрцинома (10%) [3]. С-пептид, продуци-

руемый с инсулином, является точным показателем 

секреции инсулина и важен для оценки терапии СД. 

Измерение базального и стимулированного С-пептида 

помогает оценить функциональные резервы β-клеток 

[4]. Масса β-клеток у пациентов с ХП снижается на 

29% от нормы, и гипергликемия возникает при массе 

менее 40% [5]. Снижение инсулиновой секреции при 

СД, связанном с ХП, коррелирует с уменьшением мас-

сы поджелудочной железы и β-клеток. При этом, ба-

зальный уровень С-пептида показывает наличие эндо-

генной продукции, но не оценивает секреторные воз-

можности β-клеток, а стимулированный позволяет 

оценить функциональные резервы β-клеток. Мы про-

вели оценку инсулин-секретирующей способности β-

клеток путем проведения стимулирующего теста со 

смешанной пищей у пациентов с ДЭП с целью опреде-

ления возможности назначения пероральной сахарос-

нижающей терапии [6,7]. 

Ключевые слова: сахарный диабет, диабет эк-

зокринной части поджелудочной железы, β-клетки, 

инсулинотерапия, сахароснижающая терапия, С-

пептид. 
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THE ROLE OF HORMONAL IMBALANCE IN THE PATHOGENESIS OF OSTEOPOROSIS  
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Резюме. Остеопороз кекса аҳоли, айниқса постменопозал аёллар ва androgen етишмовчилиги бўлган еркак-

лар орасида ногиронликнинг асосий сабабларидан биридир. Гормонал номутаносиблик касалликнинг ривожлани-

шида асосий рол ўйнайди, резорбсия ва суяк шаклланиши жараёнларига таъсир қилади. Тадқиқотнинг мақсади 

гормонал мувозанатнинг суяк метаболизмига таъсирини баҳолаш ва остеопорознинг лаборатория белгиларининг 

диагностик аҳамиятини аниқлаш еди. Тадқиқотга гормонал ва биокимёвий тадқиқотлар ва денситометрия 

ўтказган 100 бемор (50 постменопозал аёл ва 50 androgen етишмовчилиги бўлган еркаклар) киритилган. Нати-

жалар шуни кўрсатдики, аёлларда estrogen ва еркакларда тестостерон даражасининг пасайиши суяк резорбсия-

сининг ошиши билан бирга келган, бу лаборатория ва instrumental усуллар маълумотлари билан тасдиқланган. Д 

витамини етишмовчилиги ва иккиламчи гиперпаратиреознинг юқори тарқалиши остеопорозни даволашда ўз 

вақтида ташхис қўйиш ва комплекс ёндашув зарурлигини таъкидлайди. 

Калит сўзлар: Остеопороз, гормонал дисбаланс, естрогенлар, андрогенлар, паратиреоид гормон, Д 

витамини, калцитонин, лаборатория диагностикаси. 

 

Abstract. Osteoporosis affects the cupcake population, postmenopausal Ainix, and the androgens of 

etishmovchiliga, such as nogaclar horacida nogironlicning asosi sabablaridin biridir. Hormonal imbalance plays a 

key role in the development of diseases, resorption and significantly affects their development.  Investigation of 

hormonal balance, metabolic interaction and osteoporosis laboratory of belgilaring diagnostic value of accurate 

determination. Hormonal and biochemical studies and densitometry are performed in 100 patients (50 postmeno-

pausal and 50 postmenopausal). The results of the study showed that estrogen and epaclarda testosterone are i n-

volved in macular regeneration after macular resorption, which is confirmed by laboratory and instrumental meth-

ods. With hyperparathyroidism and hyperparathyroidism, joints can be damaged or damaged as a result of oste o-

porosis. 

Keywords: Osteoporosis, hormonal imbalance, estrogens, androgens, parathyroid hormone, vitamin D, calcitonin, 

laboratory diagnosis. 

 

Введение. Остеопороз является одной из веду-

щих причин инвалидизации среди пожилого населе-

ния, особенно среди женщин в постменопаузе и муж-

чин с андрогенным дефицитом. Основными причина-

ми развития заболевания являются гормональные из-

менения, влияющие на баланс резорбции и формиро-

вания костной ткани. Недостаток эстрогенов у женщин 

и снижение уровня тестостерона у мужчин приводят к 

ускоренной резорбции кости. Гормональные наруше-

ния при эндокринных заболеваниях (гипотиреоз, ги-

перпаратиреоз, синдром Кушинга) также увеличивают 

риск остеопороза. 

Своевременная лабораторная диагностика по-

зволяет выявить факторы риска и назначить адекват-

ное лечение. В данной работе рассматривается роль 

гормонального дисбаланса в развитии остеопороза, а 

также оценивается влияние различных гормональных 

маркеров на метаболизм костной ткани. 

Цель исследования. Оценить влияние гормо-

нального дисбаланса на костный метаболизм у жен-

щин в постменопаузе и мужчин с дефицитом андроге-

нов, а также определить диагностическую значимость 

лабораторных маркеров в выявлении остеопороза. 

Материалы и методы. Исследования проводи-

лась в эндокринологический диспансере у женщин и 

мужчин которые обращались в период с ноября 2024 

года до февраля 2025 года. 

mailto:lolaisomadinova@gmail.com
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Таблица 1. Основные гормоны и витамин D у женщин и мужчин 

Показатель Женщины (M±SD) Мужчины (M±SD) 

Эстрадиол (E2), пг/мл 12.3±4.1 - 

Тестостерон общий, нг/дл - 280.4±35.2 

Паратиреоидный гормон (ПТГ), пг/мл 65.2±11.3 58.9±9.8 

Кальцитонин, пг/мл 7.2±1.8 6.9±2.1 

25(OH)D (витамин D), нг/мл 18.4±5.6 20.1±4.9 

Кортизол, мкг/дл 16.2±3.5 15.8±3.2 

 

Таблица 2. Биохимические маркеры костного обмена у женщин и мужчин 

Показатель Женщины (M±SD) Мужчины (M±SD) 

Остеокальцин, нг/мл 22.1±4.3 20.5±4.0 

PINP, нг/мл 49.2±8.7 45.1±7.5 

β-CrossLaps, нг/мл 0.65±0.12 0.58±0.10 

Щелочная фосфатаза (общая), Ед/л 84.3±12.5 79.6±11.9 

Кальций, ммоль/л 2.28±0.09 2.31±0.10 

Фосфор, ммоль/л 1.12±0.15 1.15±0.14 

 

Исследование включало 100 пациентов (50 

женщин в постменопаузе и 50 мужчин с андрогенным 

дефицитом) в возрасте 50–70 лет с клиническими при-

знаками остеопороза. Каждый пациент прошел ком-

плексное клиническое и лабораторное обследование. 

Которые включились гормон эстрадиола, гормон тес-

тостерон, паратиреодный гормон, кальцитонин, вита-

мин D, и уровень кортизола,остеокальцин, PINP, β-

CrossLaps, щелочная фосфатаза, кальций, фосфор. 

Также было проведена денситометрия (DXA) – 

это метод рентгеновского исследования, позволяющий 

измерить минеральную плотность кости (МПК) и оце-

нить риск остеопороза. Он основан на двойной энерге-

тической рентгеновской абсорбциометрии, что делает 

его высокоточным и малодозовым методом диагности-

ки и рентгенологическое исследование. 

Результаты исследования. У женщин уровень 

эстрадиола (E2) составляет в среднем 12.3±4.1 пг/мл, 

тогда как у мужчин этот показатель не представлен. 

Общий тестостерон у мужчин составляет 280.4±35.2 

нг/дл, а у женщин данные отсутствуют. Паратиреоид-

ный гормон (ПТГ) у женщин находится на уровне 

65.2±11.3 пг/мл, тогда как у мужчин он составляет 

58.9±9.8 пг/мл. Концентрация кальцитонина у женщин 

составляет 7.2±1.8 пг/мл, а у мужчин – 6.9±2.1 пг/мл. 

Уровень витамина D (25(OH)D) у женщин составляет 

18.4±5.6 нг/мл, тогда как у мужчин он несколько выше 

– 20.1±4.9 нг/мл. Кортизол у женщин определяется на 

уровне 16.2±3.5 мкг/дл, а у мужчин – 15.8±3.2 мкг/дл 

(табл. 1). 

Биохимические маркеры костного обмена у 

женщин и мужчин: Остеокальцин (нг/мл): у женщин 

– 22.1±4.3, у мужчин – 20.5±4.0 PINP (нг/мл): у жен-

щин – 49.2±8.7, у мужчин – 45.1±7.5 β-CrossLaps 

(нг/мл): у женщин – 0.65±0.12, у мужчин – 0.58±0.10 

Щелочная фосфатаза (общая, Ед/л): у женщин – 

84.3±12.5, у мужчин – 79.6±11.9 Кальций (ммоль/л): у 

женщин – 2.28±0.09, у мужчин – 2.31±0.10. Фосфор 

(ммоль/л): у женщин – 1.12±0.15, у мужчин – 

1.15±0.14 (табл. 2). 

Инструментальные методы: Денситометрия 

(DXA) позвоночника и бедренной кости проводилась у 

100% пациентов (n=100). Исследование выявило сни-

жение минеральной плотности кости у 82% женщин 

(n=41) и 76% мужчин (n=38), что свидетельствует о 

значительном влиянии гормонального дисбаланса на 

состояние костной ткани. 

Рентгенологическое исследование выполнялось 

при подозрении на патологические переломы и было 

проведено у 48% пациентов (n=48). Из них у 30% 

женщин (n=15) и 22% мужчин (n=11) были выявлены 

компрессионные переломы позвонков или деформации 

костной структуры. 

Результаты и обсуждение. Анализ лаборатор-

ных данных показал значительное снижение уровня 

эстрадиола у женщин и тестостерона у мужчин, что 

сопровождалось повышенной костной резорбцией 

(увеличение β-CrossLaps и PINP). Недостаток витамина 

D и повышение ПТГ были выявлены у 60% женщин и 

55% мужчин, что свидетельствует о высокой распро-

страненности вторичного гиперпаратиреоза. Биохими-

ческие маркеры формирования кости (остеокальцин и 

PINP) оказались выше у женщин, что указывает на 

компенсаторное увеличение костеобразования. 

Заключение. Результаты исследования под-

тверждают важность гормонального баланса в под-

держании здоровья костной ткани. Недостаток эстро-

генов у женщин и тестостерона у мужчин способствует 

усиленной костной резорбции. Высокая распростра-

ненность гиповитаминоза D и вторичного гиперпара-

тиреоза подчеркивает необходимость своевременной 

лабораторной диагностики и комплексного подхода к 

лечению остеопороза. Полученные данные свидетель-

ствуют о целесообразности мониторинга гормонально-

го статуса у пациентов с риском остеопороза для ран-

него выявления патологии и коррекции терапии. 
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РОЛЬ ГОРМОНАЛЬНОГО ДИСБАЛАНСА В 

ПАТОГЕНЕЗЕ ОСТЕОПОРОЗА 

 

Исомадинова Л.К., Кудратова З.Э. 

 

Резюме. Остеопороз является одной из ведущих 

причин инвалидизации среди пожилого населения, осо-

бенно у женщин в постменопаузе и мужчин с андро-

генным дефицитом. Гормональный дисбаланс играет 

ключевую роль в развитии заболевания, влияя на про-

цессы резорбции и формирования костной ткани. Це-

лью исследования было оценить влияние гормонально-

го дисбаланса на костный метаболизм и определить 

диагностическую значимость лабораторных маркеров 

остеопороза. В исследование включено 100 пациентов 

(50 женщин в постменопаузе и 50 мужчин с андроген-

ным дефицитом), которым проведены гормональные и 

биохимические исследования, а также денситомет-

рия. Результаты показали, что снижение уровня эст-

рогенов у женщин и тестостерона у мужчин сопро-

вождалось увеличенной костной резорбцией, что под-

тверждено данными лабораторных и инструмен-

тальных методов. Высокая распространенность де-

фицита витамина D и вторичного гиперпаратиреоза 

подчеркивает необходимость своевременной диагно-

стики и комплексного подхода к лечению остеопороза. 

Ключевые слова: Остеопороз, гормональный 

дисбаланс, эстрогены, андрогены, паратиреоидный 

гормон, витамин D, кальцитонин, лабораторная диаг-

ностика. 
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Резюме. Шерешевский-Тернер синдроми (ШТС, ST) - бу генетик касаллик бўлиб, бир Х-хромосоманинг 

тўлиқ ёки қисман йўқолиши билан боғлиқ, кўп ҳолларда мозаик кариотип билан кузатилади. ШТС - ҳаёт билан 

мувофиқ келадиган ягона моносомия ҳисобланади ва тахминан ҳар 2000–2500 қиз боладан бирида учрайди. 

Тадқиқот мақсади: Шерешевский-Тернер синдроми бўлган беморларда кардиометаболик омиллар спектрини 

ўрганиш. Материал ва усуллар. Тадқиқотга 16 ёшдан 23 ёшгача бўлган 69 нафар аёл жинсли шахслар жалб этил-

ди, ўртача ёш 20,8±3,4 ёшни ташкил этди (Ме 20,0 ёш; IQR 19,0–21,5). Асосий гуруҳга 49 нафар ШТС бўлган бе-

морлар киритилди, ўртача ёш 20,9±3,7 ёш. Назорат гуруҳига 26 нафар соғлом аёллар киритилди, уларнинг 

ўртача ёши 20,5±2,6 ёш бўлди. Гуруҳлар ёш жиҳатдан таққосланди (р=0,63). Натижалар. Тадқиқот натижаси-

га кўра, ШТС бўлган беморларнинг деярли тўртдан бир қисми (24,5%) ортиқча вазнга эга, учдан бир қисми 

(34,7%) семизликдан азият чекар эди. Гемодинамика бузилиши САД ≥130 мм сим. уст. ва ДАД ≥70 мм сим. уст. 

кўрсаткичлари мос равишда 38,8% ва 32,7% ҳолатларда кузатилди. Артериал гипертензия (ҚҚ ≥130/70 мм сим. 

уст.) ШТС бўлган беморларнинг 32,7% да аниқланди. Дислипидемия ОХС ≥5,2 ммоль/л кўрсаткичи билан ШТС 

бўлган беморларнинг деярли ярмида (46,9%) кузатилди, ТГ ≥1,7 ммоль/л - 57,1%, ЛПНП ≥3,5 ммоль/л - 40,8%, 

ЛПВП <1,03 ммоль/л - 20,4% ҳолатларда қайд этилди. Оч қаринда глюкоза миқдори юқори (≥5,6 ммоль/л) 10,2% 

ҳолатларда, инсулин ва HOMA-IR кўрсаткичлари эса мос равишда 6,1% ва 8,2% ҳолатларда кузатилди. Хулоса. 

ШТС бўлган беморларда кузатилган кардиометаболик омиллар - ортиқча вазн (24,5%), семизлик (34,7%), гипер-

холестеринемия (46,9%), гипертриглицеридемия (57,1%), юқори ЛПНП даражаси (40,8%) ва паст ЛПВП дара-

жаси (20,4%) бўлди. 

Калит сўзлар: Шерешевский-Тернер синдроми, семизлик, дислипидемия, углевод алмашинувининг 

бузилиши. 
 

Abstract. Turner Syndrome (TS) is a genetic disorder associated with the complete or partial loss of one X chromo-

some, often presenting with a mosaic karyotype. TS is the only monosomy compatible with life and affects approximately 1 

in 2000–2500 live-born girls. Objective: To investigate the spectrum of car diometabolic factors in patients with Turner 

Syndrome. Materials and Methods. The study included 69 females aged 16 to 23 years, with a mean age of 20.8±3.4 years 

(median 20.0 years; IQR 19.0–21.5). The main group consisted of 49 patients with TS, with a mean age of 20.9±3.7 years. 

The control group included 26 healthy females with a mean age of 20.5±2.6 years. The groups were comparable in age 

(p=0.63). Results. According to the study results, nearly a quarter (24.5%) of TS patients were overweight, and more than 

one-third (34.7%) were obese. Hemodynamic disturbances in the form of SBP ≥130 mmHg and DBP ≥70 mmHg were ob-

served in 38.8% and 32.7% of cases, respectively. Arterial hypertension (BP ≥130/70 mmHg) was registered in 32.7% of 

TS patients. Dyslipidemia in the form of total cholesterol (TC) ≥5.2 mmol/L was present in nearly half (46.9%) of the TS 

patients. Triglyceride (TG) levels ≥1.7 mmol/L were found in 57.1%, LDL-C ≥3.5 mmol/L in 40.8%, and HDL-C <1.03 

mmol/L in 20.4% of participants. Elevated fasting glucose levels (≥5.6 mmol/L) were recorded in 10.2% of cases, insulin 

and HOMA-IR levels were elevated in 6.1% and 8.2% of cases, respectively. Conclusion. The cardiometabolic factors ob-
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served in patients with TS included overweight (24.5%), obesity (34.7%), hypercholesterolemia (46.9%), hypertriglycer-

idemia (57.1%), high LDL-C (40.8%), and low HDL-C (20.4%). 

Keywords: Turner syndrome, obesity, dyslipidemia, carbohydrate metabolism disorders. 
 

Актуальность исследования. Синдром Шер-

шевского-Тернера (СШТ, CT) - генетическое заболева-

ние, связанное с полной или частичной потерей одной 

Х-хромосомы, часто с мозаичным кариотипом. СШТ 

является единственной моносомией, совместимой с 

жизнью, и поражает примерно 1 из 2000-2500 новоро-

жденных девочек [5; 8; 9; 16]. 

По данным Jeż W.et al. [10] в некоторых странах 

насчитывается около 8000 женщин с синдромом Тер-

нера, из которых 5000 старше 18 лет. СШТ существен-

но затрудняет психосоциальное функционирование 

пациенток, особенно в тот период жизни, когда разви-

вается чувство физической привлекательности.  

По данным Ибрагимовой Н.Ш. [2] у пациентов с 

СШТ узбекской популяции встречаются следующие 

варианты мозаицизма – 45ХО/46ХХ – в 24,1% случаев, 

46Х, i(Xq) – 18,4% и 45Х0 /46Х, i(Хq) – в 7,4% случаев. 

Негативные последствия гаплонедостаточности 

Х-хромосомы связаны с кардиоваскулярной системой. 

На самом деле сердечно-сосудистые аномалии, выяв-

ляются у 56% популяции СШТ, и становятся ключе-

вым фактором риска преждевременной смерти [8]. 

Сердечно-сосудистые аномалии вызывают серь-

езную озабоченность как в пренатальном, так и в пост-

натальном периоде. По оценкам специалистов ВПС, 

несовместимые с жизнью в 99% способствуют гибели 

плода [13], в то время как двустворчатый аортальный 

клапан и коарктация аорты являются более распро-

страненными осложнениями живорождений. Врож-

денные пороки сердца составляют от 17 до 45%, среди 

них часто встречаются коарктация аорты, незаращение 

межжелудочковой перегородки, стеноз легочной арте-

рии и аорты [11; 15; 18]. 

Сердечно-сосудистые расстройства, вызванные 

СШТ, включают раннюю артериальную гипертензию, 

ишемию и инсульт. Частота артериальной гипертензии 

от 21 до 40% [14; 20]. 

Исходя из вышеизложенного, нами поставлена 

цель: изучить уровень тревожности у пациенток с син-

дромом Шершевского-Тернера. 

Цель исследования: изучить спектр кардиоме-

таболических факторов у пациенток с синдромом 

Шершевского-Тернера. 

Материалы и методы. В исследование вклю-

чены 69 лиц женского пола в возрасте от 16 до 23 лет, 

средний возраст составил 20,8±3,4 лет (Ме 20,0 лет; 

IQR 19,0-21,5). В основную группу вошли 49 пациент-

ки с СШТ, средний возраст составил 20,9±3,7 лет Кон-

трольную группу составили 26 здоровых лиц женского 

пола в возрасте 20,5±2,6 лет. Группы были сопостави-

мы по возрасту (р=0,63). 

Уровни гормонов в сыворотке крови определяли 

(ФСГ, ЛГ, эстрадиол (E2) электрохемилюминесцент-

ным методом на иммунохимическом анализаторе 

Elecsys и сobas е. с использованием стандартных набо-

ров Cobas Roche («Roche Diagnostics GmbH», Герма-

ния). Исследование липидного спектра крови проводи-

лось фотометрическим методом с помощью наборов 

реагентов фирмы «Human» (Германия). Определение 

глюкозы осуществлялось глюкозаоксидантным мето-

дом с помощью наборов фирмы «Human» (Германия). 

Гликозилированный гемоглобин (НвА1с) определяли 

турбодемитрическим методом с набором реагентов 

фирмы «Human» (Германия). Уровень инсулина опре-

деляли электрохемилюминесцентным методом на им-

мунохимическом анализаторе Elecsys и сobas е. с ис-

пользованием стандартных наборов Cobas Roche (Гер-

мания). 

Показатель инсулинорезистентность (ИР) ин-

декс HOMA (homeostasis model assessment) рассчиты-

вали по формуле: НОМА = (инсулин натощак 

(мкЕд/мл) х глюкоза натощак (ммоль/л))/22,5. 

Статистический анализ полученных данных 

проводили с помощью пакетов Microsoft Excel 10 и 

SPSS версия 23. Данные проверены на нормальность 

распределения с помощью критерия Колмагорова-

Смирнова. Результаты анализов представлены в виде 

медианы (Me) [интерквартильного размаха (IQR): 25 

перцентиль; 75 перцентиль]. Различия считались зна-

чимыми при значении р <0,05. 

Результаты и их обсуждение. Признаками 

СШТ явились: низкий рост (100%), первичная амено-

рея (91,8%), половой инфантилизм (79,6%), широкая 

грудная клетка (63,3%), Х-образное искривление голе-

ней (59,2%), кожные складки на шее (57,1%), снижение 

слуха (26,5%). 8(16,3%) пациенток были замужем, од-

нако впоследствии развелись из-за диагностированно-

го бесплодия. Средний рост пациенток составил 

136±5,1 см (Ме 135,0 см; IQR 133,0-139,5), что сущест-

венно ниже нормального возрастного диапазона 

(169,5±4,7 см; Ме 169,0 см; IQR 165,5-173,8; р <0,001).  

По результатам кариотипирования у 43(87,8%) 

пациенток классическая форма СШТ (моносомия Х – 

45,ХО), мозаицизм – у 6(12,2%).  

Показатель ИМТ у пациенток с СШТ был стати-

стически значимо выше, чем в группе контроля (соот-

ветственно 25,2±6,6 кг/м2 и 21,1±2,2 кг/м2; р=0,003) 

(табл. 1). 

Проведенный анализ показал, что в группе СШТ 

почти четверть (24,5%) обследованных имели избы-

точную массу тела, более трети (34,7%) – страдали 

ожирением. 

СШТ часто сопровождается избыточной массой 

тела (от 17,0 до 26,0%) и ожирением (до 7,9%) и сни-

жением чувствительность к инсулину, что может пред-

располагать к развитию метаболического синдрома и 

сахарного диабета и сердечно-сосудистых осложнений 

[4; 7].  

Уровни САД (119,6±19,2 мм.рт.ст. против 

110,2±12,8 мм.рт.ст.; р=0,03) и ДАД (70,6±10,4 

мм.рт.ст. против 65,6±6,2 мм.рт.ст.; р=0,03) в группе 

СШТ существенно различались от показателей кон-

трольной группы. 

САД ≥ 130 мм рт. ст. и ДАД ≥ 70 мм рт. ст. об-

наружены соответственно в 38,8% и 32,7% случаев. 

Артериальная гипертензия (АД ≥ 130/70 мм рт. ст.) 

зарегистрирована у 32,7% пациентов с СШТ. 

У пациенток с СШТ уровень ФСГ и ЛГ оказался 

значительно выше, а эстрадиола ниже, чем в группе 

контроля. 
 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/monosomy
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/haploinsufficiency
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/haploinsufficiency
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Таблица 1. Клинико-гормональная характеристика изученных групп (Ме и IQR) 

Показатели СШТ, n=49 Контроль, n=26 р 

Возраст, лет 20,0; 19,0-21,0 20,0; 19,0-21,0 0,63 

Возраст на момент установления диагноза, лет 15,0; 14,0-17,0   

ИМТ, кг/м2 26,2; 20,0-30,8* 20,2;19,4-22,7 0,003 

ИМТ, 25,0-29,9 кг/м2 12(24,5%) 2(7,7%)  

Ожирение >30,0 кг/м2 17(34,7%)   

САД, мм рт. ст. 120,0; 110,0-130,0* 110,0; 100,0-120,0 0,03 

САД≥ 130 мм рт. ст. 19(38,8%) 2(7,7%)  

ДАД, мм рт. ст. 65,0; 65,0-80,0* 65,0; 62,0-67,3 0,03 

ДАД≥ 70 мм рт. ст. 16(32,7%) 3(11,5%)  

АД ≥ 130/70 мм рт. ст. 16(32,7%)   

ФСГ, мМЕ/л 16,8; 15,4-46,4* 10,1; 8,0-11,1 <0,001 

ЛГ, мМЕ/л 28,8; 12,7-45,9* 7,89; 6,18-9,21 <0,001 

Е2, pmol/l 32,9; 18,7-44,9* 110,6; 89,0-183,3 <0,001 
 

Таблица 2. Показатели липидного спектра обследованных (Ме и IQR) 

Показатели СШТ, n=49 Контроль, n=26 р 

ОХС, ммоль/л 5,10; 4,65-5,70 4,66; 4,07-4,79 0,004 

ОХС ≥5,2 ммоль/л 23(46,9%) 5(19,2%)  

ТГ, ммоль/л 3,20; 1,50-3,96 1,36; 1,22-1,65 <0,0001 

ТГ ≥1,7 ммоль/л 28(57,1%) 4(15,4%)  

ЛПВП, ммоль/л 1,54; 1,20-1,76 1,96; 1,30-2,08 0,002 

ЛПВП <1,03 ммоль/л 10(20,4%) 2(7,7%)  

ЛПНП, ммоль/л 3,25; 3,06-3,73 2,01; 1,75-2,51 <0,0001 

ЛПНП ≥3,5 ммоль/л 20(40,8%) 3(11,5%)  
 

Таблица 3. Показатели углеводного обмена обследованных (Ме и IQR) 

Показатели СШТ, n=49 Контроль, n=26 р 

ГН, ммоль/л 4,10; 3,90-4,6 3,96; 3,80-4,48 0,11 

ГН >5,6 ммоль/л 5(10,2%)   

Инсулин, мкЕд/мл 10,4; 5,35-13,4 10,7; 5,75-11,6 0,42 

Инсулин >25,0 мкЕд/мл 3(6,1%)   

НОМА IR 1,78; 1,09-2,26 1,78; 1,18-2,07 0,19 

HOMA IR >2,7 4(8,2%)   
 

При анализе липидного обмена достоверно вы-

сокие значения ОХС (5,23±0,69 ммоль/л против 

4,65±1,0 ммоль/л; р=0,004), ТГ (2,91±1,57 ммоль/л про-

тив 1,51±0,58 ммоль/л; р <0,0001), ЛПНП (3,33±0,58 

ммоль/л против 2,23±1,1 ммоль/л; р <0,0001) и низкие 

ЛПВП (1,46±0,37 ммоль/л против 1,78±0,48 ммоль/л; 

р=0,002) выявлены у пациентов основной группы по 

сравнению показателями контрольной группы (табл. 

2). 

Дислипидемия в виде ОХС ≥5,2 ммоль/л встре-

чалась у 46,9% пациентов с СШТ (в контроле – 19,2%), 

ТГ ≥1,7 ммоль/л - у 57,1% (в контроле – 15,4%), ЛПНП 

≥3,5 ммоль/л – у 40,8% (в контроле – 7,7%) и ЛПВП 

<1,03 ммоль/л – у 20,4% обследованных (в контроле – 

11,5%).  

По мнению ряда исследователей для СШТ свой-

ственно нарушение липидного обмена, так у 50% па-

циенток старше 21 года отмечается гиперхолестерине-

мия в виде высокого уровня ОХС и ЛПНП, у 25% па-

циенток выявляется низкий уровень ЛПВП [1; 3; 6; 19]. 

Показатели углеводного обмена: гликемия на-

тощак (4,77±2,07 ммоль/л против 4,1±0,41 ммоль/л; 

р=0,11), инсулин (10,2±5,9 мкЕд/мл против 

9,14±3,85мкЕд/мл; р=0,42) и индекс HOMA (2,44±3,07 

против 1,62±0,61; р=0,19) в обеих группах были в пре-

делах референсного интервала (Таблица 3.).  

В группе СШТ повышенный уровень глюкозы 

натощак (≥5,6 ммоль/л) зафиксирован в 10,2% случаев, 

инсулина и HOMA-IR соответственно в 6,1% и 8,2% 

случаев.  

По мнению Mitsch C. et al. [12] гипергликемия, 

встречающаяся при СШТ, может быть вызвана частич-

ным внутренним дефектом секреции инсулина. У 

женщин с СШТ, имеющих Х-моносомию и Х-

мозаицизм, развиваются более высокие уровни рези-

стентности к инсулину в более молодом возрасте по 

сравнению с контрольной группой соответствующего 

возраста [17]. 

Установлена статистически значимая положи-

тельная корреляция между ИМТ и ОХС (r=0,37), ТГ 

(r=0,42), уровнем инсулина (r=0,27) и HOMA-IR 

(r=0,33). Гликемия натощак напрямую коррелировала с 

ЛПНП (r=0,25) и отрицательно с ЛПВП (r=-0,27). Кро-

ме того, выявлена положительная корреляция ТГ и 

HOMA-IR (r=0,31). 

Выводы. По результатам исследования почти 

четверть (24,5%) пациенток СШТ имели избыточную 

массу тела, более трети (34,7%) страдали ожирением. 

Нарушение гемодинамики в виде САД ≥ 130 мм рт. ст. 

и ДАД ≥ 70 мм рт. ст. встречалось соответственно в 

38,8% и 32,7% случаев. Артериальная гипертензия (АД 

≥ 130/70 мм рт. ст.) зарегистрирована у 32,7% пациен-

тов с СШТ. Дислипидемия в виде ОХС ≥5,2 ммоль/л 

была характерна почти половине (46,9%) пациентов с 

СШТ, уровень ТГ ≥1,7 ммоль/л обнаружен у 57,1%, 

ЛПНП ≥3,5 ммоль/л – у 40,8% и ЛПВП <1,03 ммоль/л 

– у 20,4% обследованных. Повышенный уровень глю-
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козы натощак (≥5,6 ммоль/л) зафиксирован в 10,2% 

случаев, инсулина и HOMA-IR соответственно в 6,1% 

и 8,2% случаев. 
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КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ РИСКА 

У ПАЦИЕНТОК С СИНДРОМОМ 

ШЕРЕШЕВСКОГО-ТЕРНЕРА 

 

Каланходжаева Ш.Б., Хайдарова Ф.А., 

Умарходжаева З.А. 

 

Резюме. Синдром Шершевского-Тернера (СШТ, 

CT) - генетическое заболевание, связанное с полной или 

частичной потерей одной Х-хромосомы, часто с мо-

заичным кариотипом. СШТ является единственной 

моносомией, совместимой с жизнью, и поражает 

примерно 1 из 2000-2500 новорожденных девочек. Цель 

исследования: изучить спектр кардиометаболических 

факторов у пациенток с синдромом Шершевского-

Тернера. Материал и методы. В исследование включе-

ны 69 лиц женского пола в возрасте от 16 до 23 лет, 

средний возраст составил 20,8±3,4 лет (Ме 20,0 лет; 

IQR 19,0-21,5). В основную группу вошли 49 пациентки 

с СШТ, средний возраст составил 20,9±3,7 лет Кон-

трольную группу составили 26 здоровых лиц женского 

пола в возрасте 20,5±2,6 лет. Группы были сопоста-

вимы по возрасту (р=0,63). Результаты. По резуль-

татам исследования почти четверть (24,5%) пациен-

ток СШТ имели избыточную массу тела, более трети 

(34,7%) страдали ожирением. Нарушение гемодина-

мики в виде САД ≥ 130 мм рт. ст. и ДАД ≥ 70 мм рт. 

ст. встречалось соответственно в 38,8% и 32,7% слу-

чаев. Артериальная гипертензия (АД ≥ 130/70 мм рт. 

ст.) зарегистрирована у 32,7% пациентов с СШТ. 

Дислипидемия в виде ОХС ≥5,2 ммоль/л была харак-

терна почти половине (46,9%) пациентов с СШТ, уро-

вень ТГ ≥1,7 ммоль/л обнаружен у 57,1%, ЛПНП ≥3,5 

ммоль/л – у 40,8% и ЛПВП <1,03 ммоль/л – у 20,4% 

обследованных. Повышенный уровень глюкозы нато-

щак (≥5,6 ммоль/л) зафиксирован в 10,2% случаев, ин-

сулина и HOMA-IR соответственно в 6,1% и 8,2% слу-

чаев. Заключение. Кардиометаболическими фактора-

ми у пациенток с СШТ явились избыточная масса те-

ла (24,5%), ожирение (34,7%), гиперхолистеринемия 

(46,9%), гипертриглицеридемия (57,1%), высокий уро-

вень ЛПНП (40,8%), низкий ЛПВП (20,4%). 

Ключевые слова: синдром Шерешевского-

Тернера, ожирение, дислипидемия, нарушение углевод-

ного обмена. 
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Резюме. 2018–2023 йиллар давомида 1-тип қандли диабетнинг ўткир асоратлари сабабли болаларда куза-

тилган 1377 та госпитализация ҳолатининг ретроспектив таҳлили мавсумий ва ҳафталик қонуниятларни 

аниқлади. Госпитализациялар қиш мавсумида энг юқори, кузда эса энг паст даражада кузатилди (p < 0,0001). Бу 

ҳолат инфекцион касалланиш ва аутоиммун жараёнлар фаоллигининг мавсумий ўзгаришлари билан боғлиқ экан-

лиги аниқланди. Энг кўп госпитализация қилинган гуруҳ 12–18 ёшли ўсмирлар бўлган бўлса, биринчи марта таш-

хис қўйилган ҳолатлар кўпроқ кичик ёшдаги болалар орасида кузатилди (p < 0,0001). Ҳафтанинг бошида госпи-

тализация қилиш ҳолатлари кўпроқ учраган. Ушбу натижалар профилактик чора-тадбирлар ишлаб чиқиш ва 

тиббий ёрдамни оптималлаштириш учун муҳим аҳамият касб этади. 

Калит сўзлар: Қандли диабет, 1-тип, педиатрия, госпитализация, мавсумлар, ўсмир, бола, мактабгача 

ёш. 

 

Abstract. A retrospective analysis of 1,377 pediatric hospitalizations due to acute complications of type 1 diabetes 

from 2018 to 2023 identified seasonal and weekly trends. Hospitalizations peaked in winter and were lowest in autumn (p 

< 0.0001), correlating with infectious morbidity and autoimmune activity. Adolescents (12–18 years) were most frequently 

hospitalized, while newly diagnosed cases were more common in younger children (p < 0.0001). Admissions were more 

frequent at the beginning of the week. These findings provide valuable insights for preventive strategies and healthcare 

optimization. 

Keywords: Diabetes Mellitus, Type 1, Pediatrics, Hospitalization, Seasons, Adolescent, Child, Preschool. 

 

Introduction. Type 1 diabetes is a chronic 

autoimmune disease characterized by the destruction of 

insulin-producing beta cells in the pancreas. It is one of the 

most common chronic diseases in childhood and 

adolescence, affecting millions of young people 

worldwide. Optimal management of type 1 diabetes is 

crucial to prevent acute complications such as diabetic 

ketoacidosis and hypoglycemia, as well as long-term 

complications affecting the eyes, kidneys, and nerves [1]. 

Hospitalizations due to acute complications represent a 

significant burden on patients, families, and healthcare 

systems, and are often preventable with appropriate 

diabetes management. This study investigates the factors 

associated with hospitalizations in children and adolescents 

with type 1 diabetes to identify potential areas for 

intervention and improve disease management. We 

hypothesize that younger age, longer diabetes duration, and 

suboptimal glycemic control are significant risk factors for 

hospitalization. 

Age Risk Groups. Different age groups of children 

and adolescents experience T1D in unique ways. Young 

children (0–6 years) may have a more acute disease onset 
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due to metabolic adaptation challenges, whereas adoles-

cents (12–18 years) often struggle with disease manage-

ment due to hormonal changes, stress, and lifestyle factors. 

Analyzing hospitalization rates by age helps identify vul-

nerable groups that require special medical attention [2]. 

Seasonal Factors. Research indicates that seasonal 

factors influence T1D hospitalization rates. Increased hos-

pitalizations in winter are associated with a rise in viral 

infections, which can exacerbate diabetes, while spring and 

autumn fluctuations may be linked to autoimmune activity 

[3]. Understanding these patterns can improve disease 

management strategies. 

Hospitalization Trends by Weekdays. Studying 

the distribution of hospitalizations by day of the week pro-

vides insights into social and medical factors affecting pa-

tient admissions [12]. Hospitalizations tend to peak on 

weekdays, particularly at the beginning of the week, re-

flecting healthcare system workflows and parental deci-

sion-making patterns [4]. 

Materials and Methods. This retrospective cohort 

study analyzed data from medical records of the 

Republican Centre of Endocrinology from January, 2018 

to December, 2023. The study population included 

children and adolescents aged 0-18 years with a diagnosis 

of type 1 diabetes. Patients with type 2, and other types of 

diabetes were excluded. Data collected included age, sex, 

date of admission, reason for DKA onset, diabetes 

duration, and length of stay. Patients’ data were 

anonymized before processing. Statistical analysis was 

performed using SPSS data software V.23 with a 

significance level of p<0.05. Parametric variants are 

presented as Average±SD. 

Data Analysis Methods: 

 Age-based analysis of hospitalization distribution 

among different pediatric groups. 

 Seasonal trend assessment by aggregating hospi-

talization data for winter, spring, summer, and autumn. 

 Examination of weekday hospitalization patterns 

to identify trends. 

 Visualization of data using graphs for clearer rep-

resentation. 

Results. A total of 1,377 children and adolescents 

with type 1 diabetes were included in the study. The mean 

age was 11.07±4.36 years. 18.0% of patients were 0-6 

years of age, 29.2% were aged 7-11 years, and 52.8% of 

patients were teenagers aged 12-18 years. All patients were 

hospitalized with DKA. The average length of stay was 

1.66±1.34 days. 

Age Distribution of Hospitalizations. 18.0% of 

patients were 0-6 years of age, 29.2% were aged 7-11 

years, and 52.8% of patients were teenagers aged 12-18 

years. 

 

Table 1. Age Distribution of Hospitalizations 

Age Group Number of Hospitalizations Average Length of Stay (days) 

0-6 years 254 1.67 ± 1.15 

7-11 years 413 1.82 ± 1.77 

12-18 years 745 1.56 ± 1.09 

 

 
Fig. 1. Seasonality of hospitalizations due to acute complications of diabetes mellitus among children and adolescents 

 

 
Fig. 2. Seasonality of hospitalizations for newly diagnosed diabetes mellitus among children and adolescents 
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Fig. 3. Distribution of hospitalizations of children and adolescents with acute complications of diabetes mellitus by days of 

the week 

 

Table 2. Age and length od stay of children and teenagers with DKA depending to the diabetes duration 

Group N Mean SD SE 95% CI (Lower) 95% CI (Upper) p 

Age - Known Diabetes 1,197 11.35 4.325 0.125 11.10 11.59 <0.0001 

Age - Newly Diagnosed 214 9.49 4.226 0.289 8.92 10.06 
 

Length of Stay - Known Diabetes 926 1.65 1.365 0.045 1.56 1.73 0.549 

Length of Stay - Newly Diagnosed 187 1.71 1.197 0.088 1.54 1.88 
 

 

Seasonal Variation in Hospitalizations. Data re-

vealed a significant seasonal dependence in hospitalization 

frequency, with peaks in winter and autumn. 

Possible contributing factors include: 

 Increased viral infections in winter exacerbating 

diabetes control challenges [6]. 

 Lifestyle and daily routine changes in autumn due 

to school schedules, affecting adherence to treatment regi-

mens [8]. 

Spring and summer saw relatively lower hospitali-

zation rates, potentially due to more stable environmental 

conditions, reduced academic stress, and improved disease 

management facilitated by parental oversight during school 

holidays [14]. 

Newly Diagnosed T1D Cases and Seasonality. A 

pronounced seasonal trend was observed in the incidence 

of newly diagnosed T1D cases, with the highest hospitali-

zations in January and the lowest in November (p < 

0.0001). 

Hospitalization Distribution by Weekday. The 

distribution of hospitalizations by days of the week showed 

the expected trend: the largest number of hospital admis-

sions occurs on weekdays, especially at the beginning of 

the week (Monday and Tuesday), while on weekends on 

Sundays the number of hospitalizations decreases (Fig. 4). 

[10]. 

It was found that the manifestation of type 1 diabe-

tes mellitus in newly diagnosed patients occurs at an earlier 

age than in other hospitalized patients with diabetes (p < 

0.0001). However, the duration of hospital stay between 

the groups does not differ significantly (p = 0.549).  

Discussion. The highest hospitalization rate was 

among adolescents (12–18 years, 53%), followed by chil-

dren aged 7–11 years (29%) and the youngest group (0–6 

years, 18%). This trend highlights the challenges in diabe-

tes management during puberty, including increased insu-

lin resistance due to hormonal changes and the psychologi-

cal and social factors affecting treatment adherence. 

Puberty significantly affects the hormonal 

background of adolescents, leading to a sharp increase in 

insulin resistance, and worsening glycemic control [11]. 

Psychological and social aspects of adolescents' lives also 

affect treatment adherence [13]. Often, adolescents try to 

reduce the frequency of insulin injections or do not 

monitor their blood glucose levels in a timely manner, 

which can lead to weak diabetes control and, as a result, to 

the need for emergency hospitalization [9]. In younger 

children (0-6 years), the frequency of hospitalizations is 

lower, which may be due to the active involvement of 

parents in treatment management [7]. At the same time, 

younger children are more vulnerable to acute conditions 

such as diabetic ketoacidosis, which often causes 

hospitalization [5]. 

A pronounced seasonal trend was observed in the 

incidence of newly diagnosed T1D cases, with the highest 

hospitalizations in January and the lowest in November (p 

< 0.0001).  

This could be attributed to: 

 Increased respiratory infections in winter, poten-

tially triggering autoimmune activity leading to β-cell de-

struction. 

 Seasonal variations in vitamin D levels, which 

play a role in immune regulation, influencing autoimmune 

processes. 

Hospitalization rates peaked on weekdays, especial-

ly on Mondays and Tuesdays, while weekend admissions 

were lower. 

Possible reasons include: 

 Greater availability of healthcare services on 

weekdays, facilitating hospital admissions. 
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 Parents opting to seek medical care at the begin-

ning of the week rather than over the weekend. 

The duration of hospital stay does not differ 

depending on the duration of diabetes. This may indicate 

the similarity of the treatment and diagnostic tactics and 

the course of the disease in hospital settings. 

Our study has several limitations: the only source of 

data was the medical records of patients hospitalized with 

DKA to the Republican Centre of Endocrinology. Still, the 

Centre is the leading facility treating DKA, some cases 

may be missed due to hospitalization to other health care 

facilities and/or misdiagnosis. 

Conclusions. Based on the analysis of 

hospitalization data of children with acute T1D 

complications, the following conclusions can be drawn: 

1.Adolescents (12–18 years) have the highest hospi-

talization rates compared to younger age groups due to 

puberty-related metabolic and behavioral challenges. Edu-

cational programs for adolescents and parents should em-

phasize diabetes management strategies. 

2.Winter and autumn are associated with the highest 

hospitalization rates, likely due to seasonal infections and 

lifestyle changes. Preventive initiatives should be 

reinforced before these seasons. 

3.A significant seasonal trend was observed in new 

T1D diagnoses, with the highest incidence in January and 

the lowest in November. This pattern may be linked to 

increased viral infections, immune activity, and vitamin D 

deficiency. 

4.Hospitalizations predominantly occur on week-

days, especially at the beginning of the week, reflecting 

healthcare system workflows and parental healthcare-

seeking behaviors. Adjustments in healthcare schedules 

could improve emergency care services. 

5.Newly diagnosed T1D patients tend to be younger 

than those with an existing diagnosis (9.49 ± 4.23 years vs. 

11.35 ± 4.33 years, p < 0.0001). However, hospital stay 

duration did not significantly differ between the two 

groups (p = 0.549), suggesting similar treatment approach-

es. 

6.These findings can be used to optimize healthcare 

planning and develop preventive programs aimed at reduc-

ing hospitalization rates and improving the quality of life 

for children and adolescents with T1D. 

The authors declare they have no conflict of inter-

est. 
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ ДЕТЕЙ 

С ОСТРЫМИ ОСЛОЖНЕНИЯМИ САХАРНОГО 

ДИАБЕТА 1 ТИПА: ВОЗРАСТНЫЕ, СЕЗОННЫЕ И 

НЕДЕЛЬНЫЕ АСПЕКТЫ 

 

Кожаназаров А.А., Алиева А.В., Рахманкулов К.Х., 

Алкаров Б.З. 

 

Резюме. Ретроспективный анализ 1377 госпи-

тализаций детей с острыми осложнениями сахарного 

диабета 1 типа за период с 2018 по 2023 год позволил 

выявить сезонные и недельные закономерности. Час-

тота госпитализаций достигала максимума зимой и 

была минимальной осенью (p < 0,0001), что коррели-

рует с сезонной инфекционной заболеваемостью и 

активностью аутоиммунных процессов. Наиболее 

часто госпитализировались подростки в возрасте от 

12 до 18 лет, в то время как впервые выявленный диа-

бет чаще встречался у детей младшего возраста (p < 

0,0001). Госпитализации чаще происходили в начале 

недели. Полученные результаты представляют цен-

ность для разработки профилактических мер и опти-

мизации медицинской помощи. 

Ключевые слова: сахарный диабет 1 типа, пе-

диатрия, госпитализация, сезоны года, подросток, 

ребенок, дошкольный возраст. 
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Резюме. Ушбу тадқиқотда репродуктив ёшдаги аёлларда гипотиреознинг тухумдон резервига таъсири 

баҳоланди. Тиреоид гормонларнинг ишлаб чиқарилишининг камайиши билан тавсифланган гипотиреоз гипотала-

мус-гипофиз-тухумдон ўқини бузади, бу эса антрал фолликуллар сони ва антимюллер гормон даражасининг па-

сайишига олиб келади. Тадқиқотга 2023–2024 йилларда «Diyor Medical Centre» клиникасида даволанган, 20–40 йил 

оралиғидаги 62 аёл киритилди. Қатнашчилар икки гуруҳга бўлинди: биринчи– гипотиреоз ташхиси тасдиқланган 

ва левотироксин билан муолажа олган аёллар, ва иккинчи – нормал қалқонсимон функциясига эга бўлиб, 

ҳомиладорлик режалаштириш ёки бепуштлик даволаш учун мурожаат қилганлар. Гормонал текширувлар мен-

струал циклнинг 2–5-кунларида, трансвагинал ультратовуш текшируви эса 4–7-кунларда ўтказилди. SPSS дас-

тури асосидаги статистик таҳлил гуруҳлар ўртасида сезиларли фарқларни аниқлади, бу гипотиреознинг тухум-

дон захирасига салбий таъсирини тасдиқлайди. Тадқиқот натижалари гормонал бузилишларни ўз вақтида 

аниқлаш ва даволаш зарурлигини, шунингдек, репродуктив потенциални оширишни таъкидлайди.  

Калит сўзлар: гипотиреоз, тухумдон захиранинг камайиши. 

 

Abstract. In the present study, the impact of hypothyroidism on ovarian reserve in women of reproductive age was 

evaluated. Hypothyroidism, characterized by reduced thyroid hormone production, disrupts the hypothalamic-pituitary-

ovarian axis, leading to a decrease in antral follicle count and anti-Müllerian hormone levels. Sixty-two women aged 20–

40 years treated at “Diyor Medical Centre” between 2023 and 2024 were enrolled. Participants were divided into two 

groups: one with confirmed hypothyroidism receiving levothyroxine replacement therapy, and a control group with nor-

mal thyroid function seeking pregnancy planning or infertility treatment. Hormonal assays were performed on days 2–5 of 

the cycle, and transvaginal ultrasound on days 4–7 was used to determine follicle count and ovarian volume. Statistical 

analysis using SPSS revealed significant differences between groups, confirming the negative effect of hypothyroidism on 

ovarian reserve. The results underscore the need for timely diagnosis and treatment to improve reproductive potential. 

These findings support improved clinical management. 

Keywords: Hypothyroidism, low ovarian reserve. 

 

Введение. Гипотиреоз характеризуется снижен-

ной продукцией тиреоидных гормонов, что ведёт к 

нарушениям метаболических и эндокринных процес-

сов. Гипофункция щитовидной железы влияет на гипо-

таламо-гипофизарно-яичниковую ось, снижая как ко-

личество, так и качество фолликулов в яичниках. Эн-

докринная патология щитовидной железы оказывает 

существенное негативное влияние на репродуктивное 

здоровье, что имеет важное значение для разработки 

индивидуальных лечебных стратегий при лечении бес-

плодия [1, 3]. Современные исследования указывают, 

что снижение овариального резерва является важным 

маркером репродуктивного потенциала и может слу-

жить прогностическим фактором для вспомогательных 

репродуктивных технологий (ВРТ) [7]. 

Цель исследования: Целью настоящего иссле-

дования является оценка взаимосвязи между гипотире-

озом и снижением овариального резерва у женщин 

репродуктивного возраста. 
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Таблица 1. Сравнительный анализ параметров между 1 группой (СОР с гипотиреозом) и контрольной группой 

Показатель 
Группа 1 (больные с 

гипотиреозом) 

Контрольная 

группа 

p-

значение 

Возраст (лет) 32,2 ± 3,8 31,5 ± 3,5 > 0,05 

Антимюллеров гормон (нг/мл) (1,0 -5,3 нг/мл) 1,1 ± 0,4 2,0 ± 0,6 < 0,01 

Фолликулостимулирующий гормон (мМЕ/мл) (Фолли-

кулярная фаза 3,5–12,5 мМЕ/мл) 
11,8 ± 2,9 8,5 ± 2,3 < 0,05 

Тиреотропный гормон (мМЕ/мл) (0,4–4,0) 5,1 ± 1,2 2,0 ± 0,7 < 0,01 

Количество антральных фолликулов (11-26) 6,0 ± 1,7 8,5 ± 2,0 < 0,01 

Объем яичников (см³) (4–10 см³) 7,5 ± 2,3 10,2 ± 2,8 < 0,01 

Примечание: Отсутствие значимых различий в возрасте исключает влияние возрастного фактора на 

сравниваемые показатели овариального резерва. 

 

Объект исследования: В исследование были 

включены 62 женщины в возрасте от 20 до 40 лет, про-

ходившие лечение в клинике «Diyor Medical Centre» в 

период с 2023 по 2024 год. Участницы распределялись 

на две группы: 

1.Группа (n = 38, 61,3%) – женщины с подтвер-

ждённым диагнозом гипотиреоза, получающие замес-

тительную терапию левотироксином и имеющие сни-

женный овариальный резерв. 

2.Контрольная группа (n = 24, 38,7%) – женщи-

ны с нормальной функцией щитовидной железы, обра-

тившиеся по вопросам планирования беременности 

или лечения бесплодия. 

Методы исследования: У всех пациенток из-

меряли следующие показатели: гормональные иссле-

дования на 2–5-й день менструального цикла с опреде-

лением уровней АМГ, ФСГ, ТТГ, ЛГ, эстрадиола и 

тестостерона с использованием иммуноферментного 

анализа. Инструментальное исследование включало 

трансвагинальное ультразвуковое исследование орга-

нов малого таза, проводимое на 4–7-й день менстру-

ального цикла, для определения КАФ и объёма яични-

ков. Кроме того, анализировались клинические данные 

– анамнез, продолжительность заболевания, дозировка 

терапии и выявление аутоиммунных маркеров (анти-

тела к тиреопероксидазе). 

Статистический анализ. Данные анализирова-

лись с использованием SPSS. Для сравнения парамет-

ров между группами применялись независимые t-

тесты, а корреляционный анализ проводился с исполь-

зованием коэффициента Пирсона. Статистическая зна-

чимость принималась при p < 0.05. 

Анализ выборки не выявил статистически зна-

чимых различий в среднем возрасте участниц между 1 

группой со сниженным овариальным резервом (32,2 ± 

3,8 года) и контрольной группой (31,5 ± 3,5 года; p > 

0,05), что позволяет исключить влияние возрастного 

фактора на оценку овариального резерва. При гормо-

нальном исследовании было выявлено, что АМГ у 

женщин с гипотиреозом составил 1,1 ± 0,4 нг/мл, в то 

время как в контрольной группе – 2,0 ± 0,6 нг/мл (p < 

0,01). Уровень ФСГ у пациенток 1 группы составил 

11,8 ± 2,9 мМЕ/мл, что существенно выше, чем в кон-

трольной группе (8,5 ± 2,3 мМЕ/мл, p < 0,05). ТТГ у 

женщин с гипотиреозом достиг 5,1 ± 1,2 мМЕ/мл по 

сравнению с 2,0 ± 0,7 мМЕ/мл у представительниц 

контрольной группы, что также является статистиче-

ски значимым (p < 0,01). Уровень ЛГ у женщин с гипо-

тиреозом составил 6,5 ± 1,8 мМЕ/мл, в то время как в 

контрольной группе – 5,3 ± 1,2 мМЕ/мл, что свиде-

тельствует о статистически значимом различии (p < 

0,05). Значения эстрадиола у пациентов с гипотирео-

зом были снижены и составили 48,0 ± 11,0 pg/ml, по 

сравнению с 53,0 ± 10,0 pg/ml в контрольной группе (p 

< 0,05).Уровень тестостерона оказался повышенным у 

женщин с гипотиреозом – 0,34 ± 0,09 ng/ml по сравне-

нию с 0,28 ± 0,07 ng/ml в контрольной группе (p < 

0,05). Анализ ультразвуковых параметров продемонст-

рировал, что среднее КАФ у женщин с гипотиреозом 

составило 6,0 ± 1,7, в то время как у женщин с нор-

мальной функцией щитовидной железы этот показа-

тель равнялся 8,5 ± 2,0 (p < 0,01). Также, выявлено 

снижение объема яичников у пациенток с гипотирео-

зом: средний объем составил 7,5 ± 2,3 см³ по сравне-

нию с 10,2 ± 2,8 см³ в контрольной группе (p < 0,01). 

 Возраст: Различия статистически незначимы (p 

> 0,05). 

 АМГ: Значительно ниже у группы Г (p < 0,01). 

 ФСГ: Выше у группы Г (p < 0,05). 

 ТТГ: Существенно выше у пациенток с гипо-

тиреозом (p < 0,01). 

 КАФ: Ниже в группе Г (p < 0,01). 

 Объём яичников: Ниже у пациенток с гипоти-

реозом (p < 0,01). 

Таким образом, полученные данные демонстри-

руют существенные различия в гормональном статусе 

и ультразвуковых показателях овариального резерва 

между группами, что подтверждает влияние гипотире-

оза на функцию яичников и эндокринную регуляцию 

репродуктивной системы. Снижение уровней АМГ и 

КАФ свидетельствуют о снижении овариального ре-

зерва, тогда как повышенные уровни ФСГ и ТТГ ука-

зывают на нарушение работы гипоталамо-

гипофизарно-яичниковой оси. Также было определено 

значимую обратную зависимость между ТТГ и АМГ, 

что подчеркивает клиническую значимость эндокрин-

ной дисфункции в патогенезе репродуктивных нару-

шений. Данная визуализация (рисунок 1) наглядно де-

монстрирует более низкие значения АМГ, уменьшен-

ное КАФ и объём яичников, а также повышенные 

уровни ФСГ и ТТГ в группе пациенток с гипотиреозом 

по сравнению с контрольной группой. 

Обсуждение. Гормоны щитовидной железы 

участвуют в нормальном росте, развитии и функ-

ционировании многих органов, в том числе поло-

вых желез [2, 4,6]. Полученные результаты указывают 

на то, что гипотиреоз оказывает негативное влияние на 

овариальный резерв. Сниженные уровни АМГ и 

уменьшенное количество антральных фолликулов сви-

детельствуют о дефиците функциональных фоллику-
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лов, в то время как повышенные уровни ФСГ и ТТГ 

отражают компенсаторные изменения в гипоталамо-

гипофизарной системе [5]. Кроме того, обнаруженная 

обратная связь между ТТГ и АМГ подтверждает кли-

ническую значимость тиреоидной дисфункции в пато-

генезе репродуктивных нарушений. Возможно, нару-

шение гормонального баланса в гипотиреозе ведёт к 

снижению качества фолликулов и ухудшению ответ-

ной реакции яичников на стимуляцию, что может стать 

причиной неудач при проведении ВРТ. 

Заключение. Таким образом, на основании ана-

лиза данных 62 женщин установлено, что гипотиреоз 

существенно снижает показатели овариального резер-

ва: наблюдается снижение уровней АМГ и количества 

антральных фолликулов, а также компенсаторное по-

вышение ФСГ и ТТГ. Данные результаты подчёркива-

ют необходимость ранней диагностики и коррекции 

гипотиреоза у женщин, планирующих беременность, с 

целью улучшения репродуктивных показателей и по-

вышения эффективности лечения бесплодия. 
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ВЛИЯНИЕ ГИПОТИРЕОЗА НА СНИЖЕНИЕ 

ОВАРИАЛЬНОГО РЕЗЕРВА: КЛИНИЧЕСКИЙ 

АНАЛИЗ И СИСТЕМАТИЧЕСКИЙ ОБЗОР 

 

Махмудова Ф.Р., Насырова Х.К. 

 

Резюме. В настоящем исследовании оценива-

лось влияние гипотиреоза на овариальный резерв у 

женщин репродуктивного возраста. Гипотиреоз, ха-

рактеризующийся сниженной продукцией тиреоидных 

гормонов, нарушает работу гипоталамо-

гипофизарно-яичниковой оси, что ведёт к уменьшению 

количества антральных фолликулов и уровней анти-

мюллерова гормона. В исследование включены 62 

женщины в возрасте от 20 до 40 лет, проходившие 

лечение в клинике «Diyor Medical Centre» в период с 

2023 по 2024 год. Участницы распределялись на две 

группы: первая – с подтверждённым диагнозом гипо-

тиреоза, получавшие заместительную терапию лево-

тироксином, и вторая – с нормальной функцией щи-

товидной железы, обратившиеся по вопросам плани-

рования беременности или лечения бесплодия. Гормо-

нальные исследования проводились на 2–5-й день цик-

ла, а трансвагинальное ультразвуковое обследование – 

на 4–7-й день для определения количества антральных 

фолликулов и объёма яичников. Статистический ана-

лиз с использованием SPSS выявил значимые различия 

между группами, подтверждая негативное влияние 

гипотиреоза на овариальный резерв. Результаты ис-

следования подчёркивают необходимость своевремен-

ной диагностики и коррекции гормональных наруше-

ний для повышения репродуктивного потенциала. 

Ключевые слова: Гипотиреоз, сниженный ова-

риальный резерв. 
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Резюме. Мақолада йод танқислиги шароитида яшовчи қалқонсимон без саратони (ҚБС) билан оғриган бе-

морларнинг клиник-анамнестик хусусиятлари таҳлили келтирилган. Қалқонсимон безда тугунли ҳосилаларнинг 

ривожланиши ва уларнинг хавфли ўсмаларга айланишида ёд танқислигининг таъсири хавф омилларидан бири си-

фатида кўриб чиқилади. 2016-2024 йилларда академик Ё.Х. Тўрақулов номидаги РИЭИАТМда даволанган 60 на-

фар беморнинг ретроспектив таҳлили ўтказилди. Эпидемиологик хусусиятлар, ҳамроҳ касалликлар, тиреоид 

ҳолат ва безнинг тузилишидаги ўзгаришлар баҳоланди. Беморларнинг ўртача ёши 39±2,9 ёш бўлиб, аёлларда ка-

саллик 90% ҳолларда аниқлангани маълум бўлди. Энг кўп учрайдиган ҳолат Тошкент шаҳри ва Тошкент вилояти-

да (63,3%) қайд этилди. Bethesda ва TIRADS ўртача кўрсаткичлари мос равишда 4,03±1,12 ва 3,99±0,85 ни таш-

кил этди. Натижалар эндемик ҳудудларда хавф омилларини эрта аниқлаш, қалқонсимон бездаги тузилиший 

ўзгаришларни скрининг қилиш ва йод танқислигининг олдини олиш муҳимлигини таъкидлайди. 

Калит сўзлар: қалқонсимон без саратони, йод танқислиги, қалқонсимон без ҳолати, Bethesda, TIRADS. 

 

Abstract. The article presents an analysis of the clinical and anamnestic features of patients with thyroid cancer 

(TC) living in iodine-deficient conditions. It examines iodine deficiency as a risk factor for the development and malignan-

cy of thyroid nodules. A retrospective analysis of 60 patients treated at the Republican Specialized Scientific and Practical 

Medical Center of Endocrinology named after Acad. Y. Kh. Turakulov from 2016 to 2024 was conducted. Epidemiological 

characteristics, comorbidities, thyroid status, and structural changes in the gland were evaluated. The study found that the 

mean age of patients was 39±2.9 years, with a predominance of women (90% of cases). The highest incidence was record-

ed in Tashkent and the Tashkent region (63.3%). The average Bethesda and TIRADS scores were 4.03±1.12 and 

3.99±0.85, respectively. The findings emphasize the importance of early risk factor identification, thyroid screening, and 

iodine deficiency prevention in endemic regions. 

Keywords: thyroid cancer, iodine deficiency, thyroid status, Bethesda, TIRADS. 

 

Введение. Рак щитовидной железы (РЩЖ) – 

наиболее распространенное злокачественное новооб-

разование эндокринной системы, занимающее 7-е ме-

сто в мире среди всех онкологических заболеваний и 

5-е место среди женщин [1, 6]. По данным 

GLOBOCAN, заболеваемость РЩЖ в мире неуклонно 

растет, и на 2022 год зарегистрировано более 821 000 

случаев заболевания [1]. За последние десятилетия 

отмечен почти трехкратный рост заболеваемости 

РЩЖ, что подтверждается данными различных иссле-

дований [2].  

Основные факторы, влияющие на заболевае-

мость РЩЖ, включают эндемичность зоба, уровень 

потребления йода, женский пол, возраст 40–70 лет, 

воздействие ионизирующего излучения и наличие уз-

ловых образований [4, 6]. Исследования подтвержда-

ют, что распространенность зоба и узлов выше в ре-

гионах с йододефицитом, а эти состояния могут пред-
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шествовать развитию злокачественных опухолей щи-

товидной железы [8, 9, 10]. Некоторые исследования 

указывают, что дефицит йода может повышать риск 

развития фолликулярного и анапластического рака 

щитовидной железы, тогда как его избыток ассоцииру-

ется с менее агрессивными формами, такими как па-

пиллярный рак [3, 7]. Хронический недостаток йода 

способствует стимуляции фолликулярных клеток, что 

может приводить к онкогенным мутациям и увеличи-

вать вероятность развития злокачественных опухолей 

[5]. В Узбекистане, как и в других эндемичных регио-

нах, проблема йододефицита остается актуальной, не-

смотря на проводимые профилактические меры. В свя-

зи с этим изучение клинико-анамнестических особен-

ностей пациентов с РЩЖ, проживающих в условиях 

йодного дефицита, имеет важное значение для разра-

ботки профилактических стратегий и улучшения диаг-

ностики заболевания. 

Цель исследования. Изучить клинико-

анамнестические особенности пациентов с РЩЖ в ус-

ловиях йододефицита Республики Узбекистан.  

Материалы и методы. Проведено ретроспек-

тивное одноцентровое исследование данных пациен-

тов, получавших амбулаторное и стационарное лече-

ние в Республиканском специализированном научно-

практическом медицинском центре эндокринологии 

им. акад. Ё.Х. Туракулова в период 2016–2024 гг, 

включающее анализ медицинских данных 60 взрослых 

пациентов (≥18 лет) с морфологически верифициро-

ванным диагнозом рака щитовидной железы. Оценива-

лись демографические характеристики (возраст, пол, 

регион проживания), сопутствующие заболевания (ме-

таболические, эндокринные, сердечно-сосудистые па-

тологии), функциональное состояние щитовидной же-

лезы, гистологическое исследование, а также струк-

турные изменения (зоб, узловые образования, аутоим-

мунный тиреоидит). Для диагностики использованы 

лабораторные, инструментальные и морфологические 

методы. Гормональные показатели (ТТГ, Т4св, АТ-

ТПО, ТГ, АТ-ТГ, АТ-рТТГ) определялись методом 

иммунохемилюминесцентного анализа (ИХЛА). Ульт-

развуковое исследование (УЗИ) проводилось для оцен-

ки структуры щитовидной железы, размеров и харак-

теристик узлов с последующей категоризацией по сис-

теме TIRADS. Тонкоигольная аспирационная биопсия 

(ТАБ) выполнялась под контролем УЗИ, а цитологиче-

ская оценка проводилась по классификации Bethesda. 

Статистическая обработка данных включала расчет 

средних значений (M±SD) и процентного распределе-

ния.  

Результаты и обсуждение. Средний возраст 

пациентов составил 39±2,9 лет, при этом заболевание 

значительно преобладало у женщин, встречаясь в 9 раз 

чаще (90%) (Рис. 1). Большинство пациентов прожива-

ло в Ташкенте и Ташкентской области (63,3%), что, 

вероятно, связано с доступностью специализированной 

медицинской помощи, поскольку исследование прово-

дилось на базе РСНПМЦЭ имени академика 

Ё.Х.Туракулова по данным обращаемости. 

 

 
 

Рис. 1. Гендерное распределение пациентов с РЩЖ, % Рис. 2. Распределение пациентов с РЩЖ по социальной 

занятости, % 
 

Таблица 1. Распределение пациентов с РЩЖ по регионам проживания 

Регион Количество пациентов % от общего числа 

г. Ташкент 29 48,3% 

Ташкентская область 9 15% 

Республика Каракалпакстан 4 6,67% 

Сурхандарьинская область 3 5% 

Сырдарьинская область 3 5% 

Ферганская область 3 5% 

Джиззакская область 2 3,33% 

Хорезмская область 2 3,33% 

Навоийская область 2 3,33% 

Наманганская область 1 1,67% 

Самаркандская область 1 1,67% 

Кашкадарьинская область 1 1,67% 

Бухарская область 0 0% 

Андижанская область 0 0% 
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Рис. 3. Степени зоба у пациентов с РЩЖ по 

классификации ВОЗ (2001), % 

Рис. 4. Распределение степеней зоба у пациентов с 

РЩЖ по классификации О.В. Николаева (1955), % 

 

 
Рис. 5. Соотношение одноузлового и многоузлового зоба у пациентов с РЩЖ, % 

 

Среди регионов наибольшее число случаев было 

выявлено в Республике Каракалпакстан (6,67%), а так-

же в Сурхандарьинской, Кашкадарьинской и Ферган-

ской областях - по 5% в каждой (табл. 1). 

Анализ социального статуса пациентов показал, 

что большинство диагностированных случаев РЩЖ 

приходилось на работающую часть населения – 49 че-

ловек (82%), тогда как 8 пациентов (13%) были безра-

ботными или незанятыми, а 3 (5%) являлись студента-

ми (рис. 2). 

Зоб был выявлен у всех пациентов, причем в 

100% случаев диагностированы узловые образования, 

среди которых множественные узлы встречались у 47 

человек (78%) (Рис. 5). По классификации ВОЗ (2001 

г.) у 1 59 пациентов (98%) отмечалась вторая степень 

зоба, а по классификации О.В.Николаева (1955 г.) пре-

обладал зоб III степени (83%) (Рис. 3, 4). Признаки 

аутоиммунного тиреоидита (АИТ), подтвержденные 

данными УЗИ и гистологического исследования, выяв-

лены у 21 пациента (35%), при этом средний уровень 

АТ-ТПО составил 49 ± 12,3 МЕ/мл. Данный факт мо-

жет свидетельствовать о возможной роли АИТ в пато-

генезе рака щитовидной железы. 

Помимо этого, у 43% пациентов отмечены со-

путствующие заболевания, среди которых наиболее 

распространены ожирение (11,7%), сердечно-

сосудистые патологии (10%) и дефицит витамина D 

(20%), что подчеркивает необходимость комплексного 

подхода к ведению данной группы пациентов (рис. 6, 

7). 

Послеоперационные осложнения зарегистриро-

ваны у 20% пациентов, наиболее частыми из них стали 

транзиторный парез голосовых связок, выявленный у 

3% пациентов, и некомпенсированный послеопераци-

онный гипотиреоз, который развился у 82%. Степень 

тяжести гипотиреоза варьировалась: у 10% пациентов 

он был легким, у 70% — средней степени тяжести, а у 

20% — тяжелым (Рис. 8). 

 

 
Рис. 6. Распределение пациентов с РЩЖ по сопутст-

вующим заболеваниям и осложнениям, % 

 

 

Анализ тиреоидного статуса показал, что у 

большинства пациентов с раком щитовидной железы, 

проживающих в Республике Узбекистан, эутиреоидная 

функция щитовидной железы диагностировалась в 3,3 

раза чаще (73%), тогда как гипотиреоз встречался у 

22% пациентов. У 5% отмечался тиреотоксикоз, кото-

рый впоследствии был успешно купирован с примене-

нием тиреостатических препаратов (Рис. 9). Средние 

показатели Bethesda и TIRADS составили 4,03±1,12 и 

4,0±0,85 соответственно, что свидетельствует о высо-

ком риске злокачественности узловых образований 

(Табл. 2). 
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Рис. 7. Структура сопутствующих заболеваний у пациентов с РЩЖ, % 

 

 

 
Рис. 8. Степени тяжести послеоперационного гипоти-

реоза у пациентов с РЩЖ, % 

Рис. 9. Функциональное состояние ЩЖ пациентов с 

РЩЖ, % 

 

Таблица 2. Тиреоидный статус пациентов с РЩЖ 

Показатель Среднее значение ± SD 

Bethesda 4,03 ± 1,12 

TIRADS 3,99 ± 0,85 

ТТГ 6,95 ± 20,80 

Т4 свободный 2,74 ± 4,30 

 

Выводы: 

1. Рак щитовидной железы преимущественно 

диагностировался у женщин (90%) со средним возрас-

том 39±2,9 лет, при этом большинство пациентов 

(82%) составляли работающие лица, что подчеркивает 

значимость скрининга в трудоспособном населении. 

2. У всех 60 пациентов (100%) выявлен зоб, 

причем у 78% диагностированы множественные узло-

вые образования, что подтверждает важность своевре-

менного обследования при наличии узлового зоба. 

3. Признаки аутоиммунного тиреоидита (по 

данным УЗИ и гистологии) отмечены у 35% пациен-

тов, что может свидетельствовать о возможной роли 

АИТ в развитии узловых образований и злокачествен-

ного процесса. 

4. Среди сопутствующих заболеваний наиболее 

распространены ожирение (11,7%), сердечно-

сосудистые патологии (10%) и дефицит витамина D 

(20%), что требует комплексного подхода к ведению 

таких пациентов. 

5. В послеоперационном периоде наиболее час-

тыми осложнениями были транзиторный парез голосо-

вых связок (3%) и некомпенсированный гипотиреоз 

(82%), причем у 20% пациентов гипотиреоз был тяже-

лой степени. 

6. Тиреоидный статус до операции соответст-

вовал эутиреозу у 73% пациентов, гипотиреозу у 22% и 

тиреотоксикозу у 5%, который впоследствии был ус-

пешно купирован тиреостатическими препаратами. 

7. Выявлена ассоциация наличия ожирения у 

пациентов с РЩЖ, который, вероятно, является одним 

из факторов его развития 

8. Средние показатели Bethesda (4,03±1,12) и 

TIRADS (3,99±0,85) соответствовали высоким рискам 

злокачественности узловых образований, что подчер-

кивает важность ранней диагностики и морфологиче-

ской верификации. 

9. Полученные данные подчеркивают необхо-

димость дальнейшего проведения исследования с це-

лью ранней диагностики, расширения скрининговых 

программ у женщин среднего возраста при наличии 

узлов ЩЖ, АИТ, ожирения, и разработки профилакти-

ческих стратегий в йододефицитных регионах. 
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КЛИНИКО-АНАМНЕСТИЧЕСКИЕ 

ОСОБЕННОСТИ ПАЦИЕНТОВ С РАКОМ 

ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ, ПРОЖИВАЮЩИХ В 

УСЛОВИЯХ ЙОДОДЕФИЦИТА РЕСПУБЛИКИ 

УЗБЕКИСТАН 

 

Муратова Ш.Т., Алимов А.В., Сатторова М.М. 

 

Резюме. В статье представлен анализ клинико-

анамнестических особенностей пациентов с раком 

щитовидной железы (РЩЖ), проживающих в услови-

ях йододефицита. Рассматривается влияние йодного 

дефицита как одного из факторов риска развития 

узловых образований щитовидной железы и их малиг-

низации. Проведен ретроспективный анализ 60 паци-

ентов, получавших лечение в РСНПМЦЭ им. акад. Ё.Х. 

Туракулова в 2016–2024 гг. Оценены эпидемиологиче-

ские характеристики, сопутствующая патология, 

тиреоидный статус и структурные изменения желе-

зы. Установлено, что средний возраст пациентов со-

ставил 39±2,9 лет, при этом у женщин заболевание 

диагностировалось в 90% случаев. Наибольшая час-

тота встречаемости зафиксирована в Ташкенте и 

Ташкентской области (63,3%). Средние показатели 

Bethesda и TIRADS составили 4,03±1,12 и 3,99±0,85 

соответственно. Результаты подчеркивают важ-

ность раннего выявления факторов риска, скрининга 

структурных изменений щитовидной железы и про-

филактики йододефицита в эндемичных регионах. 

Ключевые слова: рак щитовидной железы, йо-

додефицит, тиреоидный статус, Bethesda, TIRADS. 
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Резюме. Тухумдон поликистоз синдроми (ТПС) – бу гиперандрогенизм, овулятор дисфункция ва аёл-

ларда метаболик бузилишлар билан тавсифланадиган эндокрин касалликдир. Fetuin A – жигарда синтезла-

надиган гликопротеин бўлиб, метаболизм, яллиғланиш жараёнлари ва инсулин сезувчанлигини тартибга 

солишда муҳим рол ўйнайди. Fetuin A инсулин рецептор тирозин киназларини инҳибе қилади, бу эса инсулин 

резистентлиги ва метаболик бузилишларнинг ривожланишига олиб келиши мумкин. Шу сабабли, ушбу 

тадқиқотимизнинг мақсади ТПС билан оғриган аёлларда Fetuin A даражасини баҳолаш 

ҳисобланади.Кесимий тадқиқотда 53 нафар ТПС ташхиси қўйилган аёл ва 14 нафар назорат гуруҳи аъзо-

лари иштирок этди. ТПС ташхиси Роттердам мезонларига мувофиқ қўйилди. Тадқиқот доирасида антро-

пометрик параметрлар (бўй, вазн, тана массаси индекси), гормонал ва метаболик профил, жумладан, 

Fetuin A даражалари баҳоланди.Тадқиқотда 53 нафар ТПС билан оғриган аёл ва 14 нафар назорат гуруҳи 

иштирок этди. Ўртача ёш гуруҳлар орасида сезиларли фарқ қилмади (п=0.34). Fetuin A даражаси ТПС 

гуруҳи аёлларида (17.26 ± 7.63 µг/мЛ) назорат гуруҳига (12.73 ± 4.83 µг/мЛ, п=0.039) нисбатан анча юқори 

эканлиги аниқланди. Шунингдек, ТПС билан оғриган аёлларда инсулин даражаси (п=0.07) ва ҲОМА-ИР ин-

декси (п=0.03) юқорилиги қайд этилди, бу эса инсулин резистентлигининг мавжудлигини 

тасдиқлайди.Олинган натижалар Fetuin A инсулин резистентлиги ва метаболик бузилишларнинг патогене-

зида муҳим рол ўйнаши мумкинлигини тасдиқлайди. Унинг юқори даражаси яллиғланиш ва кардиометабо-

лик хавфлар билан боғлиқ бўлиши мумкин. Fetuin A нинг ТПС ривожланишидаги ўрни ва уни биомаркер ёки 

терапевтик нишон сифатида ишлатиш имкониятини янада аниқроқ тушуниш учун клиник тадқиқотлар 

зарур. 

Калит сўзлар: ТПС, Fetuin A, инсулин резистентлиги, метаболизм, гормонал мувозанат. 

 

Abstract. Polycystic ovary syndrome (PCOS) is an endocrine disorder characterized by hyperandrogenism, ovula-

tory dysfunction, and metabolic abnormalities in women. Fetuin A is a glycoprotein synthesized in the liver that plays a 

crucial role in metabolism regulation, inflammatory processes, and insulin sensitivity. Fetuin A inhibits insulin receptor 

tyrosine kinases, which may contribute to the development of insulin resistance and metabolic disturbances in PCOS. 

Based on this, the aim of our study is to assess the level of Fetuin A in women with PCOS. A cross-sectional study included 

53 women with PCOS and 14 women in the control group. PCOS was diagnosed according to the Rotterdam criteria. 

Anthropometric parameters (height, weight, body mass index), hormonal, and metabolic profiles, including Fetuin A lev-

els, were assessed. The study involved 53 women with PCOS and 14 women in the control group. The mean age did not 

differ significantly between groups (p=0.34). The Fetuin A level was significantly higher in women with PCOS (17.26 ± 

7.63 µg/mL) compared to the control group (12.73 ± 4.83 µg/mL, p=0.039). Additionally, women with PCOS showed 

higher insulin levels (p=0.07) and HOMA-IR index (p=0.03), confirming the presence of insulin resistance. The ob-

tained data confirm that Fetuin A may play a crucial role in the pathogenesis of insulin resistance and metabolic dis-

turbances in women with PCOS. Its elevated level may be associated with inflammation and cardiometabolic risks. Fur-

ther clinical research is needed for a more precise understanding of the role of Fetuin A in PCOS development and its 

potential use as a biomarker or therapeutic target. 
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Введение. Fetuin A – это гликопротеин, синте-

зируемый в печени, который играет важную роль в 

регуляции метаболизма, воспалительных процессов и 

чувствительности к инсулину. Он ингибирует инсули-

новые рецепторные тирозинкиназы, что приводит к 

снижению чувствительности к инсулину и развитию 

инсулинорезистентности. Кроме того, Fetuin A участ-

вует в процессах кальцификации сосудов и ассоцииру-

ется с метаболическим синдромом, ожирением и диа-

бетом 2 типа [5]. 

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) – 

это эндокринное заболевание, характеризующееся ги-

перандрогенизмом, нарушением овуляции и метаболи-

ческими отклонениями [12]. Инсулинорезистентность 

играет ключевую роль в патогенезе СПКЯ, и Fetuin A 

может быть важным звеном в этих метаболических 

изменениях [3]. 

Таким образом, цель нашего исследования – оп-

ределить уровень Fetuin A у женщин с синдромом по-

ликистозных яичников и в контрольной группе. 

Материалы и методы. В исследовании приня-

ли участие 53 женщины с диагнозом СПКЯ и 14 жен-

щин из контрольной группы. Диагноз устанавливался 

на основании Роттердамских критериев [10], вклю-

чающих:ановуляцию или олигоовуляцию; клиниче-

ский или биохимический гиперандрогенизм; ультра-

звуковые признаки мультифолликулярной структуры 

яичников. 

Для всех участниц было собрано анамнестиче-

ское и физикальное обследование, а также проведены 

лабораторные тесты. Антропометрические показатели 

включали измерение роста, веса, индекса массы тела 

(ИМТ) и артериального давления. Для оценки гирсу-

тизма использовалась модифицированная шкала Фер-

римана-Голлвея. 

Метаболический статус оценивался по следую-

щим параметрам: 

- Уровни глюкозы, инсулина, общего тестосте-

рона, ФСГ, ЛГ, ТТГ и глобулина, связывающего поло-

вые стероиды. 

- Липидный профиль: общий холестерин, 

ЛПНП, ЛПВП, триглицериды. 

 - Показатели инсулинорезистентности: индекс 

HOMA-IR. 

- Уровень Fetuin A – ключевого белка, связанно-

го с инсулинорезистентностью и воспалением. 

Результаты. Средний возраст в обеих группах 

не имел значительных различий (p=0.34). Также не 

было выявлено статистически значимых различий в 

антропометрических показателях, таких как рост, вес и 

индекс массы тела (ИМТ). 

Уровень лютеинизирующего гормона (ЛГ) ока-

зался значительно выше у пациенток с СПКЯ (13,58 ± 

5,76 МЕ/л) по сравнению с контрольной группой (9,35 

± 5,61 МЕ/л; p = 0,035). 

Концентрация тестостерона у женщин с СПКЯ 

составила 1,45 ± 0,92 нмоль/л, что было значительно 

выше, чем в контрольной группе (0,61 ± 0,38 нмоль/л; 

p = 0,004). 

 

Таблица 1. Сравнительный анализ показателей между группами СПКЯ и контрольной группой 

Показатель (с единицей измере-

ния) 

СПКЯ (Среднее ± Ст. отклоне-

ние) 

Контроль (Среднее ± Ст. отклоне-

ние) 

p-

value 

Возраст, лет 23.2 ± 4.7 24.2 ± 4.2 0.34 

Рост, м 1.6 ± 0.05 1.59 ± 0.04 0.05 

Вес, кг 70.4 ± 19.1 74.71± 17.6 0.45 

ИМТ, кг/м² 26.3 ± 7.2 24.02± 5.56 0.43 

ЛГ, МЕ/л 13.5 ± 5.7 9.3 ± 5.6 0.03* 

ФСГ, МЕ/л 5.7± 1.7 6.1 ± 1.87 0.49 

Тестостерон, нмоль/л 1.4 ± 0.9 0.6 ± 0.37 0.004* 

ГСПГ нмоль/л 41.2 ± 38.7 54.5 ± 24.8 0.4 

ДГЭАС, мкг/дл 272.8 ± 106.2 187.3 ± 57.9 0.19 

Пролактин, нг/мл 16.3 ± 8.9 18.1 ± 6.9 0.67 

ТТГ, мкМЕ/мл 2.1 ± 1.4 2.8± 1.19 0.15 

Св Т4, нг/дл 1.7 ± 2.3 2.4 ± 3.7 0.5 

Глюкоза, ммоль/л 5.09 ± 0.6 5.06 ± 0.3 0.85 

Инсулин, мкЕД/мл 15.9 ± 7.6 12.05 ± 3.8 0.07 

HOMA, 3.5± 2.5 2.5± 1.1 0.03* 

Холестерин, ммоль/л 4.6 ± 0.8 4.9 ± 1.1 0.49 

ЛПНП, ммоль/л 2.6 ± 0.5 2.2 ± 0.7 0.09 

ЛПВП, ммоль/л 1.1 ± 0.3 1.5 ± 1.2 0.1 

ЛПОНП, ммоль/л 0.9 ± 0.4 1.1 ± 0.4 0.47 

Триглицериды, ммоль/л 1.2 ± 0.6 1.4 ± 0.6 0.41 

Fetuin A, мкг/мл 17.2 ± 7.6 12.7 ± 4.8 0.04* 

Примечание: * – статистически значимые различия (p < 0,05). 

СПКЯ – синдром поликистозных яичников, ЛГ – лютеинизирующий гормон, ФСГ – фолликулостимулирую-

щий гормон, ДГЭАС – дегидроэпиандростерон-сульфат (надпочечниковый андроген), ТТГ – тиреотропный гор-

мон, ГСПГ – глобулин связывающий половые стероиды, ЛПВП – липопротеины высокой плотности ("хороший" 

холестерин), HOMA – индекс инсулинорезистентности, p-value – уровень статистической значимости различий 

между группами. 
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Средние уровни глюкозы в обеих группах не 

различались: 5,09 ± 0,62 ммоль/л у пациенток с СПКЯ 

и 5,06 ± 0,36 ммоль/л в контрольной группе (p = 0,858). 

Пациентки с СПКЯ демонстрировали тенден-

цию к повышенному уровню инсулина (15,99 ± 7,65 

мкЕД/мл) по сравнению с контрольной группой (12,05 

± 3,83 мкЕД/мл; p = 0,07). 

Кроме того, у женщин с СПКЯ наблюдался зна-

чимо более высокий индекс HOMA (3,58 ± 2,50 против 

2,54 ± 1,15; p = 0,028), что подтверждает наличие ин-

сулинорезистентности. 

Средний уровень Fetuin A был существенно 

выше у женщин с СПКЯ (17,26 ± 7,63 мкг/мл) по срав-

нению с контрольной группой (12,73 ± 4,82 мкг/мл; p = 

0,039), что подтверждает его возможную связь с нару-

шением метаболических процессов при СПКЯ. 

Обсуждение. Исследования показывают, что 

Fetuin A играет роль в развитии инсулинорезистентно-

сти, ингибируя тирозинкиназу инсулинового рецепто-

ра, что снижает чувствительность клеток к инсулину 

[5]. Наши Результаты подтверждают этот механизм: у 

женщин с СПКЯ наблюдается повышенный индекс 

HOMA (3,58 против 2,54; p=0.028), что указывает на 

наличие инсулинорезистентности. 

Кроме того, Fetuin A ассоциирован с воспалени-

ем и кардиометаболическими нарушениями. Он сти-

мулирует выработку провоспалительных цитокинов 

(TNF-α, IL-6), которые могут усугублять метаболиче-

ские нарушения у женщин с СПКЯ [6]. Повышенный 

уровень Fetuin A может рассматриваться как один из 

факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний и 

диабета 2 типа у пациенток с СПКЯ [1]. Исследования 

также подтверждают, что Fetuin A способствует нако-

плению висцерального жира, который в большей сте-

пени ассоциируется с инсулинорезистентностью [7]. 

Снижение уровня Fetuin A с помощью физиче-

ской активности и диеты может благоприятно повли-

ять на состояние женщин с СПКЯ, особенно в аспекте 

улучшения чувствительности к инсулину [9]. 

Повышенные уровни ЛГ и тестостерона указы-

вают на наличие гиперандрогении и нарушения регу-

ляции гипоталамо-гипофизарно-яичниковой системы, 

что является диагностическим критерием СПКЯ [2,4]. 

Снижение ЛПВП и повышенный уровень Fetuin 

A предполагают повышенный риск кардиометаболиче-

ских нарушений у женщин с СПКЯ, что согласуется с 

литературными данными [8]. 

Кроме того, наши результаты подтверждают 

связь между дефицитом витамина D и СПКЯ. Введе-

ние добавок витамина D может оказать положительное 

влияние на метаболический профиль женщин с этим 

синдромом [11]. 

Заключение. Fetuin A играет важную роль в па-

тогенезе СПКЯ, влияя на инсулинорезистентность, 

воспаление и метаболические процессы. Статистиче-

ский анализ показал, что уровень Fetuin A значительно 

выше у женщин с СПКЯ, что подтверждает его участие 

в развитии метаболических нарушений. Учитывая его 

влияние на метаболическое здоровье, контроль уровня 

Fetuin A может быть полезен для диагностики и лече-

ния СПКЯ. 
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FETUIN A И СИНДРОМ ПОЛИКИСТОЗНЫХ 

ЯИЧНИКОВ: СВЯЗЬ С МЕТАБОЛИЗМОМ 

 

Тожиева И.М. 

 

Резюме. Синдром поликистозных яичников 

(СПКЯ) – это эндокринное расстройство, характери-

зующееся гиперандрогенией, нарушением овуляции и 

метаболическими отклонениями у женщин. Fetuin A – 

это гликопротеин, синтезируемый в печени, который 

играет важную роль в регуляции метаболизма, воспа-

лительных процессов и чувствительности к инсулину. 

Fetuin A ингибирует инсулиновые рецепторные тиро-

зинкиназы, что может способствовать развитию 

инсулинорезистентности и метаболических наруше-

ний при СПКЯ. Исходя из этого, целью нашего иссле-

дования является оценка уровня Fetuin A у женщин с 

СПКЯ.В кросс-секционное исследование были включе-

ны 53 женщины с СПКЯ и 14 женщин в контрольной 

группе. Диагноз СПКЯ устанавливался на основании 

Роттердамских критериев. Оценивались антропо-

метрические параметры (рост, вес, индекс массы те-

ла), гормональный и метаболический профиль, включая 

уровень Fetuin A.В исследовании участвовали 53 жен-

щины с СПКЯ и 14 женщин в контрольной группе. 

Средний возраст в обеих группах не имел значитель-

ных различий (p=0.34). Уровень Fetuin A был значи-

тельно выше у женщин с СПКЯ (17.26 ± 7.63 мкг/мл) 

по сравнению с контрольной группой (12.73 ± 4.83 

мкг/мл, p=0.039). Также у женщин с СПКЯ отмечены 

более высокие показатели инсулина (p=0.07) и индекса 

HOMA-IR (p=0.03), что подтверждает наличие инсу-

линорезистентности. Полученные результаты под-

тверждают, что Fetuin A может играть важную 

роль в патогенезе инсулинорезистентности и метабо-

лических нарушений у женщин с СПКЯ. Его повышен-

ный уровень может быть связан с воспалением и кар-

диометаболическими рисками. Дальнейшие клиниче-

ские исследования необходимы для более точного по-

нимания механизма влияния Fetuin A на развитие 

СПКЯ и его возможного использования в качестве 

биомаркера или терапевтической мишени. 

Ключевые слова: СПКЯ, Fetuin A, инсулиноре-

зистентность, метаболизм, гормональный баланс 
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Резюме. 2022-йилда Халқаро Гинекология ва Акушерлик Федерацияси (FIGO) эндокрин ва метаболик хусу-

сиятларни ҳисобга олган ҳолда ановуляцион ҳолатларнинг янги таснифини таклиф қилди. Ушбу таснифда ту-

хумдон поликистоз синдроми (ТПС) алоҳида эътиборга олинган бўлиб, у гиперандрогенемия, инсулин резистент-

лиги ва липид алмашинувининг бузилиши билан тавсифланади. FIGO 2022 таснифига мувофиқ ановуляциянинг 

турли шаклларига эга бўлган беморларда метаболик ва гормонал ўзгаришларни баҳолаш, ТПС га алоҳида эътибор 

қаратиш.Тадқиқотда репродуктив ёшдаги 4764 нафар аёл иштирок этди. ТПС Роттердам мезонлари (2018) 

асосида ташхис қилинди. Барча иштирокчиларда антропометрик кўрсаткичлар, қон босими, липид ва углевод 

алмашинуви, шунингдек, гормонал профил баҳоланди. Статистик таҳлил ANOVA ва Mann-Whitney тестлари ёр-

дамида ўтказилди (p<0.05 аҳамиятли деб ҳисобланди). ТПС 8,73% беморларда аниқланган. ТПС га эга аёлларда 

сезиларли метаболик бузилишлар мавжудлиги тасдиқланди. ТПС ташхис ва даволашда комплекс ёндашувни та-

лаб қилади. FIGO 2022 таснифи ановуляцион ҳолатларни батафсил ўрганиш зарурлигини таъкидлайди. 

Калит сўзлар: ановуляция, ТПС, инсулин резистентлиги, метаболик бузилишлар. 

 

Abstract. In 2022, the International Federation of Gynecology and Obstetrics (FIGO) proposed a new classifica-

tion of anovulatory conditions, considering endocrine and metabolic characteristics. Particular attention in this classifica-

tion is given to polycystic ovary syndrome (PCOS), which is characterized by hyperandrogenism, insulin resistance, and 

lipid metabolism disturbances.To assess metabolic and hormonal changes in women with different types of anovulation, 

with a focus on PCOS, according to the new FIGO 2022 classification.The study involved 4,764 women of reproductive 

age. PCOS was diagnosed based on the Rotterdam criteria (2018). Anthropometric indicators, blood pressure, lipid and 

carbohydrate metabolism, and hormonal profiles were assessed in all participants. Statistical analysis was performed us-

ing ANOVA and Mann-Whitney tests (p<0.05 was considered significant).PCOS was identified in 8.73% of patients. 

Women with PCOS had the highest body mass index (29.5±5), fasting glucose levels (5.23±0.97 mmol/L), and insulin re-

sistance (HOMA-IR 3.06±2.8, p<0.01). The lipid profile in PCOS patients also showed atherogenic changes: increased 

triglyceride levels (1.93±1.11 mmol/L, p<0.001) and decreased HDL (1.31±0.47 mmol/L, p<0.001). Hormonal analysis 

revealed characteristic changes: high luteinizing hormone (13.9±9.5 mIU/mL, p<0.001) and testosterone levels (1.47±1 

nmol/L, p<0.01).The study results confirm pronounced metabolic disorders in women with PCOS, highlighting the need 

for a comprehensive approach to diagnosis and treatment. The new FIGO 2022 classification emphasizes the necessity of 

a detailed study of anovulatory conditions and their metabolic consequences. 

Keywords: anovulation, PCOS, insulin resistance, metabolic disorders. 

 

Введение. Ановуляция - одна из ведущих при-

чин женского бесплодия, а также значимый фактор 

риска развития метаболических нарушений. В 2022 

году Международная федерация гинекологии и аку-

шерства (FIGO) представила новую классификацию 

ановуляторных состояний, которая включает более 
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детальное разделение подтипов с учетом эндокринных 

и метаболических особенностей [9]. 

Среди наиболее распространенных и клиниче-

ски значимых подтипов ановуляции выделяется син-

дром поликистозных яичников (СПКЯ), который тесно 

связан с инсулинорезистентностью, гиперандрогенией 

и нарушениями липидного обмена [11]. 

Целью данного исследования был анализ мета-

болических и гормональных изменений у пациенток с 

различными типами ановуляторных состояний, с ак-

центом на СПКЯ, в соответствии с новой классифика-

цией FIGO 2022 года. 

Материалы и методы. Было проведено одно-

центровое поперечное исследование, в котором приня-

ли участие 4764 пациентки с различными формами 

ановуляторных нарушений. В исследование вошли 

женщины в возрасте от 18 до 45 лет с диагностирован-

ной овуляторной дисфункцией. Диагноз СПКЯ уста-

навливался на основании Роттердамских критериев 

(2018), если у пациентки были выявлены хотя бы два 

из трех признаков: хроническая ановуляция, клиниче-

ские и/или биохимические признаки гиперандрогении, 

а также поликистозная морфология яичников по дан-

ным УЗИ [6]. 

Оценивались антропометрические показатели 

(возраст, индекс массы тела – ИМТ), артериальное 

давление, показатели липидного и углеводного обмена, 

а также гормональные параметры. 

Для сравнения групп использовались методы 

дисперсионного анализа (ANOVA) и критерий Манна–

Уитни. Различия считались статистически значимыми 

при p<0,05. 

Результаты. Согласно данным исследования, 

гипофизарная форма (ГФ) является наиболее распро-

страненным типом ановуляции, встречающимся у 

69,29% пациенток.. Гипоталамическая форма (ГТ) со-

ставляет 14,42% случаев, яичниковая недостаточность 

(ЯН) выявлена у 7,56% женщин, а синдром поликис-

тозных яичников (СПКЯ) встречается у 8,73% пациен-

ток. 

Средний возраст пациенток варьировался от 

24,1 лет (СПКЯ) до 30,3 лет (ЯН). Самый высокий 

ИМТ наблюдался у пациенток с СПКЯ (29,5±5) и ЯН 

(28,4±4,6), что указывает на возможную связь этих 

форм ановуляции с метаболическими нарушениями. 

Также у пациенток с СПКЯ фиксировались повышен-

ные показатели систолического (108,8±17,6 мм рт. ст.) 

и диастолического (70,5±11,5 мм рт. ст.) давления. 

 

Таблица 1. Метаболические и гормональные показатели у пациенток с различными типами ановуляции 

Показатели 

Типы овуляторной недостаточности 

Всего, n=4764 I II III IV 

ГТ, n=687 ГФ, n=3301 ЯН, n=360 СПКЯ, n=416 

Возраст 30,2±7,6 29,9±7,9 30,3±8,1 24,1±5 29,5±7,8 

ИМТ 26,3±4,1 26,3±4,5 28,4±4,6 29,5±5 26,9±4,7 

САД, мм.рт.ст. 104,2±11,5 103±11 111,7±21,6 108,8±17,6 104,9±13,9 

ДАД, мм.рт.ст. 68±8,4 67,7±8,4 71,3±12,5 70,5±11,5 68,5±9,5 

Липидный спектр 

ОХС, ммоль/л 5,03±1,28 4,22±1,78 6,22±1,16 4,85±0,86 4,65±1,71 

ТГ, ммоль/л 1,56±1,32 1,44±1,15 1,78±1,16 1,93±1,11 1,56±1,18 

ЛПВП, ммоль/л 1,33±0,45 1,79±1,23 1,44±0,47 1,31±0,47 1,61±1 

ЛПНП, ммоль/л 2,76±0,95 2,21±1,15 3,36±0,96 2,54±0,73 2,47±1,12 

ЛПОНП 1,02±0,59 0,99±0,63 1,36±0,91 0,93±0,5 1,04±0,67 

Углеводный обмен 

Глюкоза натощак, ммоль/л 4,96±1,47 5,29±2,13 5,95±3,08 5,23±0,97 5,31±2 

Инсулин, мкЕд/мл 11,1±5,5 10,5±6,3 15±10 11,5±7,8 11,2±7,02 

HOMA IR 2,64±2,47 2,6±3,13 4,21±4,16 3,06±2,8 2,82±3,15 

Гормоны 

ФСГ, мМЕ/л 2,25±0,94 6,91±3,12 75,2±37,3 6,87±5,6 11,6±21,6 

ЛГ, мМЕ/л 4,74±4,51 10,7±9,2 42±21,1 13,9±9,5 12,4±13,5 

Пролактин, нг/мл 20,8±19,1 22,2±32,7 14±9,9 17,6±10,3 21,1±28,9 

Тестостерон, нмоль/л 1,53±3,02 1,62±3,77 0,9±1,6 1,47±1 1,56±3,42 

ТТГ, мМЕ/мл 2,1±1,25 2,15±1,23 2,25±1,3 2,18±1,3 2,15±1,24 

ГСПГ, нмоль/л 58,3±42,2 50,2±33,9 56,9±42,9 46,4±36,9 50,6±35,9 

Примечание: СПКЯ – синдром поликистозных яичников, ГФ – гипофизарная форма овуляторной недоста-

точности, ГТ – гипоталамическая форма овуляторной недостаточности, ЯН – яичниковая недостаточность. 

САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диастолическое артериальное давление, ИМТ – индекс мас-

сы тела. Липидный обмен представлен следующими показателями: ОХС – общий холестерин, ТГ – триглицери-

ды, ЛПВП – липопротеины высокой плотности, ЛПНП – липопротеины низкой плотности, ЛПОНП – липопро-

теины очень низкой плотности. HOMA-IR – индекс инсулинорезистентности. ФСГ – фолликулостимулирующий 

гормон, ЛГ – лютеинизирующий гормон, ТТГ – тиреотропный гормон, ГСПГ – глобулин, связывающий половые 

гормоны. 
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Пациентки с СПКЯ демонстрировали наиболее 

выраженные нарушения липидного обмена: 

 Повышенный уровень триглицеридов 

(1,93±1,11 ммоль/л, p<0,001) 

 Сниженный уровень липопротеинов высокой 

плотности (ЛПВП) (1,31±0,47 ммоль/л, p<0,001) 

 Повышенные липопротеины низкой плотности 

(ЛПНП) (2,54±0,73 ммоль/л, p<0,05). 

Эти изменения соответствуют картине атеро-

генной дислипидемии, типичной для пациенток с 

СПКЯ [5] (табл. 1). 

Наиболее высокие уровни глюкозы натощак от-

мечались у пациенток с СПКЯ (5,23±0,97 ммоль/л, 

p<0,001), что подтверждает их высокий риск инсули-

норезистентности. Индекс HOMA-IR также был мак-

симальным в этой группе (3,06±2,8, p<0,01), что свиде-

тельствует о значительных нарушениях углеводного 

обмена [6]. 

СПКЯ характеризуется гиперандрогенией и из-

менением секреции гонадотропинов: 

Повышенный уровень лютеинизирующего гор-

мона (ЛГ) (13,9±9,5 мМЕ/л, p<0,001) 

Сниженный уровень фолликулостимулирующе-

го гормона (ФСГ) (6,87±5,6 мМЕ/л, p<0,05) 

Повышенный уровень тестостерона (1,47±1 

нмоль/л, p<0,01) 

Эти данные подчеркивают ключевую роль гипе-

рандрогении в развитии СПКЯ [10]. 

Обсуждение. Результаты нашего исследования 

показали, что гипофизарная форма (ГФ) ановуляции 

является наиболее распространенной, выявленной у 

69,29% пациенток. Это значительно выше, чем в дру-

гих исследованиях. Например, согласно данным 

Lazareva et al. [7], частота гипофизарных дисфункций 

среди женщин с ановуляцией оценивалась в диапазоне 

30–40%, что может объясняться различиями в диагно-

стических критериях и особенностями популяции, уча-

ствовавшей в исследовании. 

Гипоталамическая форма (ГТ) встречалась в 

14,42% случаев, что соответствует данным Gordon C.M 

at al., где гипоталамическая аменорея была зафиксиро-

вана у 15–20% пациенток с ановуляцией [3]. Яичнико-

вая недостаточность (ЯН) была диагностирована у 

7,56% женщин, что совпадает с результатами 

Mmaselemo T, в исследовании которого частота преж-

девременной овариальной недостаточности  варьиро-

валась от 5% до 10% среди пациенток с ановуляцией 

[8]. СПКЯ выявлен у 8,73% пациенток, что несколько 

ниже показателей, представленных в ряде других ис-

следований. Причины расхождения  является исполь-

зование новых критериев диагностики ановуляции.  

Результаты исследования подтверждают, что 

СПКЯ является наиболее метаболически неблагопри-

ятным типом ановуляции, согласно новой классифика-

ции FIGO 2022 года. У женщин с этим диагнозом на-

блюдаются выраженные нарушения липидного и угле-

водного обмена, что повышает риск развития метабо-

лического синдрома и сердечно-сосудистых заболева-

ний [1]. 

Ранее считалось, что инсулинорезистентность 

является лишь следствием гиперандрогении, однако 

современные исследования доказывают, что она может 

быть одним из первичных механизмов развития СПКЯ 

[4]. В нашем исследовании пациентки с СПКЯ имели 

самые высокие показатели HOMA-IR, что подтвержда-

ет данное предположение. 

Также важно отметить, что гиперандрогения 

способствует отложению висцерального жира, что еще 

больше ухудшает чувствительность к инсулину и уси-

ливает нарушения липидного обмена [12]. Поэтому 

терапия СПКЯ должна включать комплексный подход, 

охватывающий изменения образа жизни, применение 

инсулиносенситайзеров (например, метформина), ан-

тиандрогенных препаратов и гиполипидемическую 

терапию [2]. 

Заключение. Новая классификация FIGO 2022 

позволяет более детально подходить к диагностике и 

лечению ановуляторных состояний, подчеркивая, что 

СПКЯ — это не только гинекологическая, но и эндок-

ринно-метаболическая проблема, требующая ком-

плексного подхода. 
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НОВАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ АНОВУЛЯЦИИ FIGO 

2022 И ОСОБЕННОСТИ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ 

НАРУШЕНИЙ ПРИ СИНДРОМЕ 

ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ 

 

Тожиева И.М. 

 

Резюме. В 2022 году Международная федерация 

гинекологии и акушерства (FIGO) предложила новую 

классификацию ановуляторных состояний, учиты-

вающую эндокринные и метаболические особенности. 

Особое внимание в данной классификации уделяется 

синдрому поликистозных яичников (СПКЯ), который 

характеризуется гиперандрогенией, инсулинорези-

стентностью и нарушением липидного обмена.Исходя 

из этого цель исследования ценить метаболические и 

гормональные изменения у женщин с различными ти-

пами ановуляции, с акцентом на СПКЯ, в соответст-

вии с новой классификацией FIGO 2022 года.В иссле-

довании приняли участие 4764 женщины репродук-

тивного возраста. Диагноз СПКЯ устанавливался на 

основании Роттердамских критериев (2018). У всех 

участниц оценивали антропометрические показатели, 

артериальное давление, липидный и углеводный обмен, 

а также гормональный профиль. Для статистическо-

го анализа использовались ANOVA и критерий Манна–

Уитни (p<0,05 считалось значимым).СПКЯ выявлен у 

8,73% пациенток. У женщин с СПКЯ отмечались са-

мые высокие показатели индекса массы тела (29,5±5), 

уровня глюкозы натощак (5,23±0,97 ммоль/л) и инсули-

норезистентности (HOMA-IR 3,06±2,8, p<0,01). Ли-

пидный профиль у женщин с СПКЯ также демонст-

рировал атерогенные изменения: повышенный уровень 

триглицеридов (1,93±1,11 ммоль/л, p<0,001) и сниже-

ние ЛПВП (1,31±0,47 ммоль/л, p<0,001). Гормональный 

анализ выявил характерные для СПКЯ изменения: вы-

сокий уровень лютеинизирующего гормона (13,9±9,5 

мМЕ/л, p<0,001) и тестостерона (1,47±1 нмоль/л, 

p<0,01).Результаты исследования подтверждают 

выраженные метаболические нарушения у женщин с 

СПКЯ, что требует комплексного подхода к диагно-

стике и лечению. Новая классификация FIGO 2022 

подчеркивает необходимость детального изучения 

ановуляторных состояний и их метаболических по-

следствий. 

Ключевые слова: ановуляция, СПКЯ, инсулино-

резистентность, метаболические нарушения. 
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ПОЛИМОРФИЗМА FOKI (RS2228570) ГЕНА VDR У БОЛЬНЫХ С АУТОИММУННЫМ ТИРЕОИДИТОМ 
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АУТОИММУН ТИРЕОИДИТ БИЛАН ОҒРИГАН БЕМОРЛАРДА VDR ГЕНИНИНГ FOKI 
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STUDY OF THE PREVALENCE OF ALLELIC AND GENOTYPIC VARIANTS OF THE FOKI 
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Резюме. FokI (rs2228570) VDR генининг аллел ва генотипик вариантларининг аутоиммун тиреоидит (АИТ) 

билан касалланган беморларга таъсирини баҳолаш. Материаллар ва усуллар: Тадқиқотда 139 нафар АИТ бемор-

лари (109 аёл, 30 эркак, ўртача ёш 34,3±6,4 йил) ва назорат гуруҳи таркибида 47 киши (ўртача ёш 35,6±4,4 йил) 

қатнашди. Қалқонсимон без гормонлари, антитаналар ва D витамини – 25(OH)D, VDR генининг Fokl (rs2228570) 

полиморфизми даражалари аниқланган. Натижалар: 25(OH)D даражаси АИТ беморларида 50% га камайган 

(p<0,05). Fokl полиморфизмининг Т аллели асосий гуруҳда кўпроқ учраган (23,4% га нисбатан 6,4% назорат 

гуруҳида), C аллели эса камроқ учраган (76,6% га нисбатан 93,6%). Т/C генотипининг мавжудлиги касаллик ри-

вожланиш эҳтимолини 4,7 баробар ишончли оширади. Хулоса: Т аллели ва Т/C генотипи АИТ хавфини ошириб, 

касаллик эҳтимолини 4,5 баробарга кўпайтиради, ҳолбуки C аллели ҳимоявий омил бўлиши мумкин. 

Калитли сўзлар: Аутоиммун тиреоидит, субклиник гипотироидизм, манифест гипотироидизм, аллелик ва 

генотипик вариантлар, VDR генининг FokI (rs2228570) полиморфизми. 

 

Abstract. Objective: Evaluation of the impact of allelic and genotypic variants of the FokI (rs2228570) polymor-

phism of the VDR gene in patients with autoimmune thyroiditis. Materials and Methods: The study included 139 AIT pa-

tients (109 women, 30 men, mean age 34.3±6.4 years) and 47 individuals in the control group (mean age 35.6±4.4 years). 

Levels of thyroid hormones, antibodies, and vitamin D – 25(OH)D were measured, VDR gene polymorphism (rs2228570) 

FokI. Results: The 25(OH)D level was reduced by 50% in AIT patients (p<0.05). The T allele of the FokI polymorphism 

was more frequent in the AIT group (23.4% vs. 6.4% in the control), while the C allele was less common (76.6% vs. 

93.6%). The presence of the T/C genotype reliably increases the predisposition to disease development by 4.7 times. Con-

clusions: The T allele and the T/C genotype are associated with an increased risk of AIT, raising the likelihood of the dis-

ease by 4.5 times, whereas the C allele may serve as a protective factor. 

Keywords: Autoimmune thyroiditis, subclinical hypothyroidism, manifest hypothyroidism, allelic and genotypic 

variants, FokI (rs2228570) polymorphism of the VDR gene. 

 

Введение. Аутоиммунный тиреоидит (АИТ) 

представляет собой одно из наиболее распространен-

ных заболеваний щитовидной железы, характеризую-

щееся воспалением и повреждением тканей щитовид-

ной железы, что приводит к различным нарушениям ее 

функции [1]. Понимание генетических факторов, спо-

собствующих развитию АИТ, является важной задачей 

современной медицины, так как это может помочь в 

ранней диагностике и разработке эффективных мето-

дов профилактики и лечения аутоиммунного тиреои-

дита. 

Полиморфизм FokI в гене VDR (гена рецептора 

витамина D) привлекает внимание исследователей бла-

годаря своей роли в регуляции иммунных процессов и 

воспалительных реакций [2,15]. Витамин D и его ре-

цептор играют ключевую роль в модуляции иммунно-

го ответа, что делает их потенциально значимыми фак-

торами в патогенезе аутоиммунных заболеваний, 

включая АИТ [3,4]. Полиморфизм FokI располагается в 

области, кодирующей часть белка VDR, и может вли-

ять на его функциональность [5]. Ген VDR находится 

на хромосоме 12q13.11 и кодирует рецептор, который 
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связывается с активной формой витамина D — каль-

цитриолом [6]. VDR играет ключевую роль в регуля-

ции иммунного ответа, а также в метаболизме кальция 

и фосфора [7].  

Несмотря на имеющиеся исследования, ассо-

циация между полиморфизмом FokI и развитием ауто-

иммунного тиреоидита до сих пор остается недоста-

точно изученной. Учитывая растущее число случаев 

АИТ и его влияние на качество жизни пациентов, изу-

чение данной ассоциации может предоставить новые 

перспективы для понимания патогенеза заболевания и 

развития персонализированного подхода к лечению 

АИТ. 

Таким образом, исследование ассоциации поли-

морфизма FokI гена VDR с развитием аутоиммунного 

тиреоидита имеет высокую актуальность, так как ре-

зультаты могут внести вклад в улучшение методов 

диагностики и терапии, а также способствовать пони-

манию генетической предрасположенности к заболе-

ванию.В нашем исследовании анализ ассоциаций по-

лиморфизма rs2228570 в гене VDR был проведен при 

помощи сравнения двух выборок (пациентов и услов-

но-здоровых лиц) по модели «case-control». В исследо-

ванных выборках ожидаемых и наблюдаемых частот 

полученное распределение аллеей и генотипов поли-

морфизма FokI гена VDR соответствует теоретически 

ожидаемому при равновесии Харди-Вайнберга 

(p>0.05). Это свидетельствует об отсутствии значи-

тельных отклонений от ожидаемого распределения в 

исследуемой популяции.  

Цель исследования. Оценка влияния аллель-

ных и генотипических вариантов полиморфизма FokI 

(rs2228570) гена VDR у больных аутоиммунным ти-

реоидитом.  

Материалы и методы. Исследование было 

проведено в отделение 2-терапии и эндокринологии 

многопрофильной клиники ТМА. В исследование бы-

ли включены 145 пациентов в возрасте от 18 до 45 лет 

с аутоимунным тиреоидитом. Женщин было 115 

(78,4%) – средний возраст 34,3±6,4 года, мужчин – 30 

(21,6%) – средний возраст 36,8±5,6 года. Контрольную 

группу составил 47 человек в возрасте 35,6±4,4 года. В 

ходе обследования проводились анкетирование, забор 

крови из локтевой вены и осмотр врача, на основании 

заключения которого делался вывод о состоянии здо-

ровья испытуемых. В анализируемую выборку вошли 

лица, проживающие на исследуемой территории на 

протяжении трёх и более поколений, относящиеся к 

группе местного узбекского населения. Уровни гормо-

нов и антител определяли методом иммунохемилюми-

нисцентного анализа (ИХЛА) на анализаторе YHLO 

(Китай). В сыворотке крови определяли уровни тирео-

тропного гормона – ТТГ, свободного трийодтиронина 

– св. Т3, свободного тироксина – св.Т4, антител к ти-

реопероксидазе –АТ-ТПО, антител к тиреоглобулину – 

АТ-ТГ, витамина D – 25(ОН)D. Также был исследован 

общий кальций в крови с использованием тест-наборов 

фирмы HUMAN (Германия). За норму принимались 

предлагаемые нормативы для соответствующих ком-

мерческих тест-наборов. Нормальные являлись значе-

ния ТТГ 0,3-4,0 mUl/l, св. Т3 – 2,0-4,2пг/мл, св.Т4 – 

8,9-17,2 пг/мл, АТ-ТПО – 0-30 МЕ/мл, АТ-ТГ – 0-100 

МЕ/мл. Оценка степени обеспеченности витамином D 

проводилась по уровню 25(OH)D в сыворотке крови 

(ИХЛА) с использованием критериев Международного 

общества эндокринологов (2011 г.) [2,8]. За нормаль-

ную обеспеченность витамином D принималось значе-

ние 25(ОН)D в сыворотке крови выше 75 нмоль/л (30 

нг/мл), за недостаток – 50 до 75 нмоль/л (20-30 нг/мл), 

а за дефицит – уровень ниже 50 нмоль/л (20 нг/мл).  

Ультразвуковое исследование (УЗИ) щитовид-

ной железы проводилось с использованием аппарата 

SonoScape SSI-6000 (Китай) с датчиком 7,5 МГц. 

Оценка объема железы осуществлялась на основе нор-

мативных показателей, учитывающих площадь по-

верхности тела. Диагноз зоба ставился при превыше-

нии установленного верхнего предела нормы. 

Генетическое исследование на полиморфизм 

Fokl (rs2228570) гена VDR проводили в лаборатории 

молекулярной генетики клиники «Генотехнология».  

Статистическая обработка данных проводилась 

с использованием системы «STATISTICA 10.0» с уче-

том типа данных и размера исследуемых групп. Для 

анализа клинического материала применялись методы 

математической статистики, включая частотный ана-

лиз (%), методы вариационной статистики (среднее 

арифметическое (М), стандартное отклонение (σ), 

стандартная ошибка (m) и др.), дисперсионный анализ 

(t-критерий), а также корреляционный анализ (коэф-

фициент парной корреляции r). Генетические данные 

обрабатывались с помощью универсального статисти-

ческого программного комплекса Epi Info 7.2.2.2, 

предназначенного для научных исследований в облас-

ти эпидемиологии. При анализе генетического мате-

риала использовались методы частотного анализа: 

ROC, AUS, OR и РХВ-анализы. Критерием статисти-

ческой достоверности получаемых выводов считали 

общепринятую в медицине величину р <0,05. 

Результаты исследования. Диагноз АИТ был 

выставлен на основе стандартных критериев, вклю-

чающих клинические симптомы гипотиреоза, гипо- 

или эутиреоз, обнаруженный с помощью функцио-

нальных тестов щитовидной железы -ТТГ и повышен-

ный уровень антитиреоидных антител – АТ-ТПО, АТ-

ТГ, а также типичные результаты УЗИ щитовидной 

железы для АИТ. В контрольной группе нарушения 

щитовидной железы были исключены по данным 

анамнеза, УЗИ щитовидной железы и лабораторных 

данных (ТТГ, АТ-ТПО, АТ-ТГ). 

Антропометрические и биохимические характе-

ристики всех субъектов — контрольной и группы АИТ 

–суммированы в таблице 1. Пациенты с АИТ и кон-

трольная группа были хорошо сопоставимы по возрас-

ту и полу. Кроме того, у лиц с АИТ были значительно 

повышены уровни ТТГ, АТ-ТПО и АТ-ТГ, а также 

снижены уровни свободного Т3, свободного Т4 по 

сравнению с контрольной группой (p < 0,05). Содер-

жание 25(OH)D в крови было ниже как в контрольной, 

так и в изучаемой группе, несмотря на это в группе 

пациентов этот показатель был ниже на 50% (p < 0,05). 

При проведении ультразвукового обследования 

щитовидной железы объем последней в среднем соста-

вил 24,7±3,4см/3 (p<0,05) в сравнении с контрольной 

группой - 13,5±2,5см/3. 

 

 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2773044123000980#t0005
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Таблица 1. Клинико -лабораторные характеристики больных с АИТ и контрольной группы 

Переменные Контроль (n=47) Пациенты с АИТ (n=145) P значение 

Возраст (лет); медиана (межквартильный размах) 43 (39‐–45) 43 (40–44) 0,066 

Пол    

Мужской (%) 7 (14,8%) 15 (10,3%) - 

Женский (%) 40 (85,2%) 130 (89,7%) - 

ИМТ 28,6±3,2 30,5±2,9 - 

История АИТ (%) ‐– 57 (39,3%) - 

Объём щитовидной железы (мл) 11.39±1,2 10.39±1,3 - 

ТТГ (мкМЕ/мл) 2,5±2,2 6,8±1,0 <0,05 

св.Т3 (пг/мл) 3,1±0,8 1,9±0,02 <0,05 

св.Т4 (пг/мл) 15,4±1,6 9,3±0,9 <0,05 

АТ-ТПО (МЕ/мл) 12,4±2,2 290,5±9,8 <0,05 

АТ-ТГ (МЕ/мл) 30,2±5,2 621,6±12,4 <0,05 

25(OH)D (нг/мл) 26,7±5,7 11,5±2,2 <0,05 

Общий кальций, (ммоль/л) 2,3±0,73 2,25±0,54 0,066 

Примечание: наличие достоверности по отношению к контролю, уровень статистической значимости - 

р<0,05 

 

Таблица 2. Частота распределения аллелей и генотипов полиморфизма Fokl (rs2228570) в гене VDR в группах 

пациентов и контроля 

Группа 

Частота аллелей Частота распределения генотипов 

T C T/T T/C C/C 

n % n % n % n % n % 

Основная группа (n = 145) 68 23,45 222 76,55 12 8,28 44 30,34 89 61,38 

Гипертиреоз (n = 6) 3 25 9 75 0 0 3 50 3 50 

Эутиреоз (n = 77) 33 21,43 121 78,57 7 9,09 19 24,68 51 66,23 

Субклинический гипотиреоз (n = 42) 22 26,19 62 73,81 4 9,52 14 33,33 24 57,14 

Манифестный гипотиреоз (n = 20) 10 25 30 75 1 5 8 40 11 55 

Контрольная группа (n = 47) 6 6,38 88 93,62 1 2,13 4 8,51 42 89,36 

 

Таблица 3. Различия в частоте аллельных и генотипических вариантов полиморфизма Fokl в гене VDR в основ-

ной и контрольной группах 

Аллели и генотипы 

Количество аллелей и генотипов 

χ2 p RR 95%CI OR 95%CI Основная группа Контрольная гр. 

n % n % 

T 68 23,4 6 6,4 13,3 0,01 3,7 3,04 - 4,45 4,5 2 - 10,08 

C 222 76,6 88 93,6 13,3 0,01 0,3 0,06 - 1,27 0,2 0,1 - 0,5 

T/T 12 8,3 1 2,1 2,1 0,20 3,9 2,74 - 5,52 4,2 0,61 - 28,12 

T/C 44 30,3 4 8,5 9,0 0,01 3,6 2,73 - 4,66 4,7 1,71 - 12,82 

C/C 89 61,4 42 89,4 12,8 0,01 0,7 0,52 - 0,9 0,2 0,08 - 0,47 

 

 
Рис. 1. Частота аллельных и генотипических вариантов полиморфизма Fokl в гене VDR в основной и контрольной 

группах 
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Сравнивая средние значения объёма щитовид-

ной железы у лиц контрольной группы с изучаемой 

группой было выявлено: средний показатель объёма 

щитовидной железы составил 13±2,5см/3 (контроль), в 

группе с манифестным гипотиреозом 11±3,0 см/3, суб-

клиническим гипотиреозом 24,9±7,2 см/3 (Р<0,05) и 

эутиреозом 23,3±5,9 см/3 (Р<0,05). Так, в группах с 

субклиническим гипотиреозом и эутиреозом, объем 

щитовидной железы был выше на 48% и 35%, соответ-

ственно, в сравнении с группой с манифестным гипо-

тиреозом. При этом, у 45% была выявлена гипертро-

фическая, у 25% – атрофическая и 30% пациентов 

диффузно-узловая форма АИТ. 

В результате исследования частоты аллельных 

вариантов полиморфизма Fokl в гене VDR в основной 

группе и в группе контроля, аллель Т значимо преоб-

ладал в основной группе по сравнению с контрольной 

группой, частота его составила 23.4% против 6.4%, 

соответственно (χ
2
=13,3; р=0,01; RR=3,7; 95%CI:3,04-

4,45; OR=4,5; 95%CI:2-10,08). Статистический анализ 

аллеля Т (χ
2
=13,3; р=0,01) подтверждает значимость 

различий, а рассчитанные относительные риски и шан-

сы свидетельствуют о высокой вероятности влияния 

этого аллеля на восприимчивость к заболеванию (таб-

лица 2, 3, рисунок). 

Аллель С наоборот, значимо преобладал в кон-

трольной группе по сравнению с основной группой, 

его частота составила 93.6% против 76.6%, соответст-

венно (χ
2
=13,3; р=0,01; RR=0,3; 95%CI:0,06-1,27; 

OR=0,2; 95%CI:0,1-0,5), что указывает на его защит-

ную роль. Статистический анализ подтверждает зна-

чимость различий, а рассчитанные относительные 

шансы свидетельствуют о низкой вероятности ассо-

циации этого аллеля с исследуемым заболеванием. Эти 

результаты подчеркивают важность аллеля С как по-

тенциального защитного фактора (табл. 2, 3, рис. 1). 

Частота распределения генотипов Т/Т, Т/С и С/С 

составила 8.3%, 30.3% и 61.4% против 2.1%, 8.5% и 

89.4%. Гомозиготный генотип Т/Т преобладал в основ-

ной группе пациентов по сравнению с контрольной 

группой с частотой 8.3% против 2.1%, соответственно 

(χ
2
=2,1; р=0,20; RR=3,9; 95%CI:2,74-5,52; OR=4,2; 

95%CI:0,61-28,12), однако результаты не достигают 

статистической значимости. Гетерозиготный генотип 

Т/С значимо чаще встречался в основной группе по 

сравнению с контрольной группой с частотой 30.3% 

против 8.5%, соответственно (χ
2
=9,0; р=0,01), относи-

тельный риск (RR=3,6; 95%CI:2,73-4,66) и относитель-

ный шанс (OR=4,7; 95%CI:1,71-12,82) подтверждают 

связь между генотипом Т/С и повышенной вероятно-

стью у пациентов основной группы. Наличие гетерози-

готного генотипа Т/С повышает риск развития заболе-

вания в 4,7 раза. Гомозиготный генотип С/С, наоборот, 

значимо преобладал в контрольной группе с частотой 

89.4% против 61.4%, соответственно (χ
2
=12,8; р=0,01; 

RR=0,7; 95%CI:0,52-0,9; OR=0,2; 95%CI:0,08-0,47), 

статистические показатели подтверждают значимость 

результатов для генотипа С/С и указывают на пони-

женную вероятность наличия этого генотипа у пациен-

тов основной группы, что делает этот генотип проек-

тивным в отношении аутоиммунного тиреоидина (таб-

лица 2, 3, рисунок 1). 

Таким образом, исследование полиморфизма 

Fokl в гене VDR выявило значимые различия в часто-

тах аллельных вариантов и генотипов между пациен-

тами с АИТ и контрольной группой. Так, в нашем ис-

следовании можно проследить тенденцию, что аллель 

Т значимо преобладал в группах пациентов, что указы-

вает на его ассоциативную связь с повышенным рис-

ком развития заболеваний, наличие которого увеличи-

вает риск развития заболевания в 4,5 раза. Аллель С 

значимо преобладал в контрольной группе, что свиде-

тельствует о его протективной роли по отношению к 

аутоиммунному тиреоидиту. Кроме того, статистиче-

ские данные подчеркивают потенциальную роль гете-

розиготного генотипа Т/С в развитии аутоиммунного 

тиреоидита. Наличие Т/С генотипа в 4,7 раз достовер-

но увеличивает предрасположенность к развитию за-

болевания. При наличии гетерозиготного генотипа Т/С 

риск развития гипертиреоза увеличивается в 10,8 раз, 

риск развития эутиреоза увеличивается в 3 раза, риск 

развития субклинического гипотиреоза увеличивается 

в 5,4 раза, риск развития манифестного гипотиреоза 

увеличивается в 7,2 раза. При этом наиболее функцио-

нально благоприятный генотип С/С был выше в кон-

трольной группе, что свидетельствуют о низкой веро-

ятности ассоциации его с исследуемым заболеванием. 

Эти результаты подчеркивают важность гомозиготного 

генотипа С/С как потенциального защитного фактора. 

Заключение. Полиморфизм FokI представляет 

собой единственный нуклеотидный полиморфизм 

(SNP), который приводит к изменению длины участка, 

кодирующего VDR . Он может 

быть представлен двумя аллелями — F (большой, 427 

аминокислот) и f (малый, 424 аминокислоты). Иссле-

дования показывают, что аллель f может ассоцииро-

ваться с более высокой активностью VDR и, соответ-

ственно, с изменениями в регуляции иммунного ответа 

. Эмпирические данные указывают на связь меж-

ду полиморфизмом FokI и предрасположенностью к 

различным аутоиммунным заболеваниям, включая 

АИТ 10 . Аллель T, ассоциированный с повышен-

ным риском, может оказывать влияние на иммунный 

ответ, способствуя развитию воспалительных процес-

сов в щитовидной железе 11,13 . В нашем исследо-

вании также была выявлена значимая ассоциация меж-

ду полиморфизмом FokI гена VDR и развитием ауто-

иммунного тиреоидита. Частота аллеля T и генотипа 

C/T в группе пациентов с АИТ значительно превышала 

показатели у здоровых лиц, что соответствует данным 

других исследований с аналогичными результатами 

14 . Важно отметить, что в предыдущих исследова-

ниях, таких как работа [Beysel S., et al (2019)], также 

была продемонстрирована защитная роль аллеля C, что 

также согласуется с нашими выводами о более высо-

кой частоте генотипа C/C в контрольной группе . 

Таким образом, наше исследование подтвержда-

ет связь полиморфизма FokI гена VDR с аутоиммун-

ным тиреоидитом. Эти данные расширяют перспекти-

вы изучения генетических механизмов АИТ и могут 

стать основой для ранней диагностики и таргетной 

терапии. 
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ИЗУЧЕНИЕ РАСПРОСТРАНЕННОСТИ 

АЛЛЕЛЬНЫХ И ГЕНОТИПИЧЕСКИХ 

ВАРИАНТОВ ПОЛИМОРФИЗМА FOKI (RS2228570) 

ГЕНА VDR У БОЛЬНЫХ С АУТОИММУННЫМ 

ТИРЕОИДИТОМ 

 

Урунбаева Д.А., Нажмутдинова Д.К. 

 

Резюме. Цель: Оценка влияния аллельных и ге-

нотипических вариантов полиморфизма FokI 

(rs2228570) гена VDR у больных аутоиммунным ти-

реоидитом. Материалы и методы: В исследовании 

участвовали 139 пациентов с АИТ (109 женщин, 30 

мужчин, средний возраст 34,3±6,4 года) и 47 человек 

контрольной группы (35,6±4,4 года). Определяли уров-

ни тиреоидных гормонов, антител к тиреопероксида-

зе, антител к тиреоглобулину, витамина D – 25(OH)D, 

полиморфизм Fokl (rs2228570) гена VDR.Результаты: 

Уровень 25(OH)D был снижен у пациентов на 50% 

(p<0,05). Аллель Т полиморфизма FokI встречался в 

основной группе чаще (23,4% против 6,4% в контро-

ле), а аллель С — реже (76,6% против 93,6%). Наличие 

Т/С генотипа в 4,7 раз достоверно увеличивает пред-

расположенность к развитию заболевания. Выводы: 

Аллель Т и генотип Т/С ассоциирован с повышенным 

риском АИТ, увеличивая вероятность заболевания в 

4,5 раза, тогда как аллель С может быть защитным 

фактором. 

Ключевые слова: аутоиммунный тиреоидит, 

субклинический гипотиреоз, манифестный гипотире-

оз, аллельные и генотипические варианты, полимор-

физм Fokl (rs2228570) гена VDR. 
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MGMT METHYLATION AS A PREDICTOR OF TEMOZOLOMIDE EFFICACY IN THE TREATMENT OF 

AGGRESSIVE PITUITARY ADENOMAS 
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Резюме. Долзарблик. Гипофиз аденомалари барча ички бош мија ўсмаларининг 10–15% ини ташкил қилади, 

улардан 10% и агрессив ҳисобланади. Бундай ўсмалар тез ўсиши, атроф тўқималарга инвазия қилиш ва анъанавий 

даволаш усулларига чидамлилиги билан тавсифланади. Сўнгги йилларда бундай ўсмаларни даволашда алкилловчи 

кимётерапевтик восита – темозоломид қўлланилишига алоҳида эътибор қаратилмоқда. Мақсад. MGMT метил-

ланишининг агрессив гипофиз аденомалари билан оғриган беморларда темозоломид терапияси самарадорлигига 

таъсирини ўрганиш. Материаллар ва усуллар. 2021–2024 йилларда махсус марказда даволанган 18 нафар бемор (9 

эркак ва 9 аёл, ўртача ёш 48,3±10,2 йил) устида проспектив тадқиқот ўтказилди. Даволашдан олдин MGMT ме-

тилланиш ҳолати ПЦР усули ёрдамида аниқланиб, беморлар иккита гуруҳга ажратилди: MGMT метилланган ва 

MGMT метилланмаган. Терапия самарадорлиги МРТ ва клиник кўрсаткичлар асосида баҳоланди. Натижалар. 

MGMT метилланиши 12 нафар (66,7%) беморда аниқланган, 6 нафар (33,3%) беморда эса метилланиш 

кузатилмаган. MGMT метилланган беморларнинг 41,7% ида ўсмада регрессия кузатилган, MGMT метилланмаган 

беморларнинг эса ҳеч бирида регрессия қайд этилмаган. MGMT метилланмаган гуруҳда эса 83,3% беморда 

касаллик прогрессияси қайд этилган. Ўртача ўсма ҳажмининг камайиши MGMT метилланган гуруҳда 28,4% ни 

ташкил этган, MGMT метилланмаган гуруҳда эса ўсма ҳажми 15,8% га ошган. MGMT метилланмаган 

беморларда ножўя таъсирлар сезиларли даражада кўпроқ кузатилган. Хулоса. MGMT метилланиши агрессив 

гипофиз аденомалари билан оғриган беморларда темозоломид терапияси самарадорлигини олдиндан башорат 

қилишда муҳим биомаркер ҳисобланади. MGMT статусини даволашдан олдин аниқлаш терапиянинг 

самарадорлигини ошириш ва ножўя таъсирларни камайтиришга ёрдам бериши мумкин. 

Калит сўзлар: Агрессив гипофиз аденомалари; Темозоломид; MGMT метилланиши; Даволаш 

самарадорлигини башорат қилиш. 

 

Abstract. Relevance. Pituitary adenomas account for 10–15% of all intracranial tumors, with 10% classified as 

aggressive. These tumors are characterized by rapid growth, invasion into surrounding tissues, and resistance to conven-

tional treatments. Recently, special attention has been given to temozolomide, an alkylating chemotherapeutic agent, as a 

treatment option for these tumors. Objective. To assess the impact of MGMT methylation on the efficacy of temozolomide 

therapy in patients with aggressive pituitary adenomas. Materials and Methods. A prospective study was conducted on 18 

patients (9 males and 9 females, mean age 48.3±10.2 years) treated at a specialized center between 2021 and 2024. Prior 

to treatment, MGMT methylation status was determined using PCR, and patients were categorized into two groups: 

MGMT-methylated and MGMT-unmethylated. Treatment efficacy was assessed using MRI and clinical data. Results. 

MGMT methylation was detected in 12 (66.7%) patients, while 6 (33.3%) were unmethylated. Tumor regression was ob-

served in 41.7% of patients with MGMT methylation, whereas no regression occurred in the unmethylated group. In con-

trast, disease progression was documented in 83.3% of patients without MGMT methylation. The average tumor size re-

duction was 28.4% in the methylated group, while in the unmethylated group, tumor size increased by 15.8%. Adverse 
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effects were more pronounced in patients without MGMT methylation. Conclusion. MGMT methylation is a significant 

predictor of temozolomide efficacy in the treatment of aggressive pituitary adenomas. Routine MGMT status assessment 

before initiating therapy may improve treatment effectiveness and reduce the risk of adverse effects. 

Keywords: Aggressive pituitary adenomas; Temozolomide; MGMT methylation; Treatment efficacy prediction. 

 

Введение. Аденомы гипофиза – это гетероген-

ная группа опухолей, составляющая 10-15% всех внут-

ричерепных новообразований. В большинстве случаев 

они растут медленно, однако около 10% аденом клас-

сифицируются как агрессивные, характеризующиеся 

быстрым ростом, инвазией в окружающие структуры и 

резистентностью к традиционному лечению. Лечение 

агрессивных аденом гипофиза представляет значи-

тельную клиническую проблему, поскольку хирурги-

ческое удаление и лучевая терапия не всегда обеспечи-

вают стойкий эффект, а высок риск рецидива. В связи с 

этим необходимы новые терапевтические подходы, 

среди которых особое внимание уделяется примене-

нию темозоломида. 

Темозоломид, алкилирующий химиотерапевти-

ческий препарат, используется в качестве второй ли-

нии терапии при агрессивных и резистентных адено-

мах гипофиза. Он одобрен для лечения злокачествен-

ных опухолей головного мозга, таких как глиобласто-

ма, и показывает перспективные результаты у пациен-

тов с агрессивными аденомами гипофиза, особенно 

при наличии молекулярных предикторов эффективно-

сти. Однако ответ на терапию варьирует, что требует 

поиска биомаркеров, позволяющих прогнозировать 

клинический исход и индивидуализировать терапию. 

Одним из таких биомаркеров является метили-

рование MGMT (O6-метилгуанин-ДНК-

метилтрансферазы). MGMT – это фермент, участвую-

щий в репарации поврежденной ДНК, устраняя алки-

лирующие повреждения, вызываемые темозоломидом. 

У пациентов с метилированием промотора MGMT на-

блюдается сниженная экспрессия фермента, что делает 

опухолевые клетки более чувствительными к терапии 

темозоломидом. Напротив, при отсутствии метилиро-

вания MGMT эффективность лечения значительно ни-

же, так как опухоль активнее восстанавливает повреж-

денную ДНК и демонстрирует повышенную рези-

стентность. 

Цель исследования. Изучить влияние метили-

рования MGMT на клинические исходы лечения агрес-

сивных аденом гипофиза темозоломидом. 

Материал и методы исследования. Настоящее 

исследование представляет собой проспективный ана-

лиз клинических данных пациентов с агрессивными 

аденомами гипофиза, проходивших лечение в Респуб-

ликанском Специализированном научно- практическос 

медицинском центре эндокринологии имени академика 

Ё.Х. Туракулова МЗ РУз. Все пациенты наблюдались в 

период с 2021 по 2024 годы. 

В исследование включены 18 пациентов (9 

женщин (50%) и 9 мужчин (50%), средний возраст 

48,3±10,2 лет) с диагностированными агрессивными 

аденомами гипофиза, характеризующимися быстрым 

ростом, инвазивным ростом в окружающие структуры 

и резистентностью к традиционным методам лечения. 

По морфологическим характеристикам опухоли рас-

пределялись следующим образом: соматотропиномы – 

6 (33,3%), пролактиномы – 5 (27,8%), кортикотропи-

номы – 4 (22,2%), тиреотропиномы – 2 (11,1%), нон-

функциональные аденомы – 1 (5,6%). 

Данные о предшествующем лечении показали, 

что все пациенты ранее получали хирургическое лече-

ние, однако из-за агрессивного течения опухоли и не-

достаточной эффективности операции у них развивал-

ся рецидив. Лучевая терапия была проведена 9 (50%) 

пациентам, преимущественно тем, у кого отмечался 

быстрый рост опухоли после хирургического вмеша-

тельства. Дополнительная медикаментозная терапия 

(агонисты дофамина при пролактиномах, аналоги со-

матостатина при соматотропиномах) назначалась 11 

(61,1%) пациентам, но у большинства наблюдалась 

недостаточная эффективность.  

Темозоломид назначался пациентам в рамках 

последующего лечения, когда другие методы оказа-

лись малоэффективными. Для того чтобы прогнозиро-

вать потенциальный эффект терапии темозоламидом у 

пациентов до начала терапии им проводилось опреде-

ления статуса метилирования гена MGMT с использо-

ванием методов полимеразной цепной реакции (ПЦР) 

(Патоморфологическая лаборатория IPSUM 

PATHOLOGY). По результатам исследования пациен-

ты были разделены на 2 группы.  

В обеих группах применялась терапия по стан-

дартной схеме: дозировка: 150–200 мг/м² внутрь 1 раз в 

день в течение 5 дней. Интервал между курсами 23 дня 

(полный 28-дневный цикл). Общая продолжительность 

6–12 циклов, в зависимости от эффективности и пере-

носимости.  

Для оценки динамики опухолевого процесса 

проводились контрольные МРТ-исследования гипофи-

за, позволяющие оценить изменения в размере опухоли 

и выявить признаки регрессии, стабилизации или про-

грессии. Дополнительно фиксировались данные о кли-

ническом состоянии пациентов и выраженности по-

бочных эффектов, что позволяло оценить общую эф-

фективность лечения. Показатели пациентов анализи-

ровались с использованием описательной статистики с 

помощью пакета стандартных программ MC Office 

2019. 

Результаты. Анализ статуса метилирования 

MGMT у пациентов с агрессивными аденомами гипо-

физа показал, что метилирование гена наблюдалось у 

12 (66,7%) пациентов, в то время как у 6 (33,3%) паци-

ентов метилирование отсутствовало (табл. 1). 

 

Таблица 1. Результаты оценки метилирования MGMT у пациентов 

Результат метилирования MGMT Количество пациентов %  

Положительный (метилирование есть) 12 66,7% 

Отрицательный (метилирования нет) 6 33,3% 
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Таблица 2. Результаты лечения в зависимости от метилирования MGMT 

Группа пациентов Регрессия опухоли Стабилизация Прогрессия 

MGMT метилирован (положительный тест, n=12) 5 (41,7%) 5 (41,7%) 2 (16,6%) 

MGMT не метилирован (отрицательный тест, n=6) - 1 (16,7%) 5 (83,3%) 

 

Таблица 3. Результаты лечения в зависимости от метилирования MGMT 

Группа пациентов 
Среднее снижение раз-

мера аденомы (%) 

Средний балл выраженности 

побочных эффектов (0-3) 

MGMT метилирование (положительный тест, n=12) 28,4% 1,7 

MGMT не метилирование (отрицательный тест, n=6) 
+15,8% (увеличение опу-

холи) 
2,9 

 

Оценка клинического ответа на лечение в зави-

симости от статуса метилирования MGMT показала, 

что в группе с положительным метилированием рег-

рессия опухоли наблюдалась у 5 (41,7%) пациентов, 

стабилизация у 5 (41,7%) и прогрессия у 2 (16,6%). В 

то же время среди пациентов без метилирования 

MGMT регрессии опухоли не зафиксировано, стабили-

зация отмечена лишь у 1 (16,7%) пациента, а у 5 

(83,3%) случаев наблюдалась прогрессия заболевания 

(таб. 2). 

При анализе изменения размеров опухоли и вы-

раженности побочных эффектов установлено, что в 

группе с метилированием MGMT наблюдалось среднее 

снижение размера аденомы на 28,4%, тогда как в груп-

пе без метилирования отмечался рост опухоли в сред-

нем на 15,8%. Уровень выраженности побочных эф-

фектов также различался между группами: у пациентов 

с метилированием MGMT он составлял в среднем 1,7 

балла (слабые – умеренные), тогда как у пациентов без 

метилирования достигал 2,9 балла (выраженные по-

бочные эффекты) (таб. 3). 

Обсуждение. В данном исследовании проанали-

зирована роль метилирования MGMT в эффективности 

терапии темозоломидом у пациентов с агрессивными 

аденомами гипофиза. Полученные результаты под-

твердили, что метилирование MGMT ассоциировано с 

более высокой эффективностью лечения, тогда как 

отсутствие метилирования сопровождалось низкой 

чувствительностью опухоли к химиотерапии и худши-

ми клиническими исходами. В частности, у пациентов 

с метилированием MGMT частота регрессии опухоли 

составила 41,7%, а прогрессия наблюдалась лишь у 

16,6% случаев. В то же время в группе без метилиро-

вания у 83,3% пациентов отмечалась прогрессия забо-

левания, что подчеркивает значимость данного био-

маркера в прогнозировании ответа на лечение. 

Наши данные согласуются с результатами пре-

дыдущих исследований. В исследовании Losa M. et al. 

(2016), посвященном лечению агрессивных аденом 

гипофиза темозоломидом, частота объективного ответа 

(регрессии или стабилизации) составила 75% у паци-

ентов с метилированием MGMT, тогда как среди паци-

ентов с неметилированным MGMT эффект отмечался 

только у 25% больных. Похожий результат был полу-

чен в работе McCormack et al. (2022), где было показа-

но, что у пациентов с метилированием MGMT средний 

период безрецидивной выживаемости значительно 

выше по сравнению с группой без метилирования. 

Наши данные подтверждают эти выводы, указывая на 

целесообразность рутинного определения MGMT пе-

ред назначением темозоломида. 

Несмотря на положительные результаты, важно 

учитывать ограничения и возможные факторы, 

влияющие на эффективность лечения. Во-первых, вы-

раженность побочных эффектов в группе с неметили-

рованным MGMT была значительно выше (2,9 балла 

против 1,7 в группе с метилированием), что может 

быть влиять на прием препарата. Во-вторых, в нашем 

исследовании была небольшая выборка пациентов 

(n=18), что ограничивает статистическую значимость 

результатов. Однако полученные данные соответству-

ют мировым тенденциям и подтверждают необходи-

мость дальнейших исследований для уточнения про-

гностической ценности MGMT в терапии агрессивных 

аденом гипофиза. 

Таким образом, наши результаты показывают, 

что метилирование MGMT является важным биомар-

кером, позволяющим прогнозировать эффективность 

терапии темозоломидом у пациентов с агрессивными 

аденомами гипофиза. Пациенты с положительным ста-

тусом MGMT демонстрируют более высокую частоту 

ответа на лечение, что согласуется с результатами 

схожих исследований. В дальнейшем требуется прове-

дение более крупных клинических исследований для 

подтверждения полученных данных и разработки оп-

тимальных схем терапии в зависимости от статуса 

MGMT. 

Заключение. Настоящее исследование проде-

монстрировало, что метилирование MGMT является 

значимым предиктором эффективности терапии темо-

золомидом у пациентов с агрессивными аденомами 

гипофиза. Пациенты с положительным статусом 

MGMT показали более высокий уровень регрессии 

опухоли и стабилизации заболевания, тогда как отсут-

ствие метилирования ассоциировалось с низкой чувст-

вительностью к химиотерапии и высокой частотой 

прогрессии. 
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МЕТИЛИРОВАНИЕ MGMT КАК ПРЕДИКТОР 

ЭФФЕКТИВНОСТИ ТЕМОЗОЛОМИДА ПРИ 

ЛЕЧЕНИИ АГРЕССИВНЫХ АДЕНОМ ГИПОФИЗА 

 

Халимова З.Ю., Азимова О.Т. 

 

Резюме. Актуальность. Аденомы гипофиза со-

ставляют 10-15% внутричерепных опухолей, причем 

10% из них являются агрессивными. Они характери-

зуются быстрым ростом, инвазией в окружающие 

ткани и резистентностью к традиционному лечению. 

В последнее время особое внимание уделяется приме-

нению темозоломида, алкилирующего химиотерапев-

тического препарата, для лечения таких опухолей. 

Цель исследования. Изучить влияние метилирования 

MGMT на эффективность терапии темозоломидом у 

пациентов с агрессивными аденомами гипофиза. Ма-

териалы и методы. Проведено проспективное иссле-

дование 18 пациентов (9 мужчин и 9 женщин, средний 

возраст 48,3±10,2 лет), проходивших лечение в специа-

лизированном центре с 2021 по 2024 годы. До начала 

лечения определялся статус метилирования MGMT 

методом ПЦР, после чего пациенты были разделены 

на 2 группы: с положительным и отрицательным ме-

тилированием. Оценка эффективности терапии про-

водилась с помощью МРТ и клинических данных. Ре-

зультаты. Метилирование MGMT выявлено у 12 

(66,7%) пациентов, отсутствие — у 6 (33,3%). В груп-

пе с метилированным MGMT регрессия опухоли отме-

чалась у 41,7% пациентов, а в группе без метилирова-

ния — у 0%. В группе без метилирования прогрессия 

заболевания зафиксирована в 83,3% случаев. Среднее 

снижение размера аденомы составило 28,4% у паци-

ентов с метилированием и -15,8% (увеличение) в груп-

пе без метилирования. Побочные эффекты были более 

выражены у пациентов без метилирования. Вывод. 

Метилирование MGMT является значимым предикто-

ром эффективности темозоломида при агрессивных 

аденомах гипофиза.  

Ключевые слова: агрессивные аденомы гипофи-

за; темозоломид; метилирование MGMT; прогнозиро-

вание эффективности лечения. 
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Резюме. Тадқиқот мақсади. Радиотерапиядан (РТ) сўнг эрта ва узоқ муддатда соматотропик гипофиз 

аденомаси бўлган беморларнинг клиник ва гормонал кўрсаткичларини баҳолаш. Тадқиқотлар таҳлили шуни 

кўрсатдики, акромегалия билан оғриган беморларнинг 9,6%да РТ олдидан гипопитуитаризм аниқланган, Радио-

терапиядан бир йил ўтгач, унинг соғломлашганлар орасидаги фоизи 19,2% га кўтарилди (p<0,05), 2-5 йилдан сўнг 

57,1% га (p<0,001), ва 5-10 йилдан сўнг 68,1% га (p<0,001) кўтарилди. Бу кўрсаткичлардан, гипопитуитаризм 

даражаси пострадиотерапия даврининг узоқлиги билан ижобий корреляцияга эга эканлиги (r=0,57 Спирман 

бўйича) ва гормонларнинг ўрнини тўлдириш терапиясини талаб этиши аён бўлди. Бизнинг тадқиқотларимиз, ги-

пофиз аденомасининг турли хил хужайралари турлича радиосезувчанликка эга эканлигини кўрсатади. Тирео-

трофлар юқори даражада сезиларли, кортикотрофлар эса камроқ сезиларли, бу акромегалия билан касалланган 

беморлар учун менежментни режалаштиришда ва радиотерапиянинг натижалари ва узоқ муддатли прогноз-

ларни аниқлашда муҳим аҳамиятга эга. 

Калит сўзлар: соматотроп гормон, инсулинга ўхшаш ўсиш омили-1, акромегалия, гипофиз аденомаси. 

 

Abstract. Objective of the study. To evaluate the clinical and hormonal parameters in patients with somatotrophic 

pituitary adenomas in the early and long-term periods after radiotherapy. The analysis of the studies showed that hypopi-

tuitarism before radiotherapy (RT) was observed in 9.6% of patients with acromegaly. One year after RT, its frequency 

increased to 19.2% (p<0.05), after 2-5 years to 57.1% (p<0.001), and after 5-10 years to 68.1% (p<0.001). As seen, the 

degree of hypopituitarism positively correlates (r=0.57, Spearman) with the duration of the post-radiotherapy period, re-

quiring the use of replacement hormone therapy. Our research suggests that different cells of the adenohypophysis have 

varying radiosensitivity. Thyrotrophs are highly sensitive, while corticotrophs are more resistant, which plays an im-

portant role in planning the management of patients with acromegaly and determining the outcomes of RT and long-term 

prognosis.  

Keywords: growth hormone, insulin-like growth factor-1, acromegaly, pituitary adenoma. 

 

Акромегалия - это хроническое заболевание, ха-

рактеризующееся гиперсекрецией гормона роста (ГР), 

в основном вызванной аденомой гипофиза [4]. 

Выбор метода лечения аденомы гипофиза дол-

жен осуществляться индивидуально, в зависимости от 

распространенности и инвазивности образования, его 

гормональной активности, тяжести зрительных нару-

шений и общего соматического статуса пациента [2, 6]. 

Лучевую терапию (ЛТ) для лечения аденом гипофиза 

целесообразно использовать в качестве основного ме-

тода лечения, а также при рецидивирующих новообра-

зованиях, неэффективности хирургического и медика-

ментозного лечения [1]. ЛТ является высокоэффектив-

ным методам лечения пациентов с персистирующей 

активной акромегалией после хирургического вмеша-

тельства и/или во время консервативной терапии [3]. 

ЛТ существенно уменьшает чaстоту рецидивов aденом 

гипофизa гигантских рaзмеров [5]. 

Более того, в условиях нашей республики до на-

стоящего времени не принят алгоритм обследования и 

ведения пациентов с соматотропными аденомами ги-

пофиза в постлучевом периоде. 

Цель исследования. Оценить клинико – гормо-

нальных показателей больных с соматотропными аде-
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номами гипофиза в ближайшие и отдаленные сроки 

после лучевой терапии. 

Материалы и методы исследования. Объек-

том исследования стали 94 пациента с соматотропны-

ми аденомами гипофиза, получавшие лучевую тера-

пию (ЛТ). Все пациенты прошли клинические, гормо-

нальные, биохимические и визуализационные исследо-

вания в ходе мониторинга. Средняя длительность за-

болевания составила 9,2 ± 7,8 года, срок наблюдения 

после ЛТ — 7,36 ± 8,1 года. Из 94 пациентов 26 

(27,7%) составили мужчины и 68 (72,3%) — женщины. 

Оценивались уровни ГР, инсулиноподобного 

фактора роста I (ИФР-I), пролактина, тиреотропного 

гормона (ТТГ), фолликулостимулирующего гормона 

(ФСГ), лютеинизирующего гормона (ЛГ), кортизола, 

свободных фракций тироксина (Т3, Т4), эстрадиола и 

тестостерона. Кроме того, больные разделялись на 3 

группы в зависимости от сроков их наблюдения при 

проведении лучевой терапии: 1-я группа через год по-

сле ЛТ, 2-я группа 2-5 лет после ЛТ, 3-я группа 6-10 

лет после ЛТ (табл. 1). 

 

Таблица 1. Распределение больных в зависимости от сроков и наблюдения на фоне ЛТ 

Давность 
Через год 2-5 лет 6-10 лет и более 

Абс % Абс % Абс % 

Мужчины (n=26) 9 9.57 9 10 8 8,52 

Женщины (n=26) 17 18.09 12 28 39 41.49 

Всего (n=94) 26 27.66 21 38 47 50.01 

 

 
Рис. 1. Уровень ГР до и после ЛТ у больных с акромегалией 

 

 
Рис. 2. Среднесуточные уровни ГР в различные сроки после лучевой терапии (р=0,001) 
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Рис. 3. Показатели соматотропного гормона на фоне ЛТ при акромегалии 

 

Примечание: процентное соотношение больных 

в третьем, пятом и седьмом столбиках дано по отно-

шению к общему числу больных. 

Результаты исследования. Известно, что нор-

мализация уровня СТГ и ИФР-1 должна сопровож-

даться с соответствующими нейрогормональными, 

клиническими изменениями. В виду этого, следующим 

этапом наших исследований явилось изучение дина-

мики нейрогормональных и клинических показателей в 

различные сроки ЛТ. 

Уровень ГР в целом на фоне ЛТ показали 

следующие изменение: средний показатель ГР до ЛТ 

72,9±45,8 мМе/л (range=178,3; max=198; min=19,7; 

квантили Q1=38,5; median=57,1; Q3=104,6), после ЛТ 

этот показатель достоверно снизился до 12,6±14,4 

мМе/л (р=0,001). Полученные результаты 

статистического анализа говорят о том, что в 93 

случаях значения переменной СТГ после ЛТ оказались 

меньшими, чем значения переменной СТГ после ЛТ и 

1 раз было установлено равенство значений обеих 

переменных. Стандартизованное значение (Z) 

составляет –8,374, которая значительно превосходит 

по модулю соответствующее значение, полученное 

ранее для критерия знаков. Уровень значимости p = 

0,001, что говорит о статистической достоверности 

различий. Теперь рассмотрим динамику СТГ и ИФР-1 

в разные периоды наблюдения. Как видно в 

диаграммах во всех группах после ЛТ выявлено 

достоверное снижение уровня СТГ (р=0,001). В I 

группе до ЛТ медиана СТГ составила 50,5 мМЕ/л, 

средний показатель 62±36,6 мМЕ/л (range=150,1; 

max=170,5; min=20,4; квантили Q1=44;median=50,5; 

Q3=61,4). Через год средний показатель снизился до 

20±16,8 мМЕ/л (range=61,9; max=62,1; min=0,24; 

квантили Q1=7,4;median=14,5; Q3=34,6). Во II группе 

выявлено достоверное снижение СТГ после ЛТ до 8 

раз и составило 9,08±13,8мМЕ/л (р=0,001). В III группе 

до и после ЛТ уровень СТГ составило 78,7±46,2 мМЕ/л 

и 10,04±11,9 мМЕ/л (р=0,001) соответственно. Из за 

отсутствия медикаментозного лечения и отсутствия 

контроля после ЛТ наблюдался рецидив у 2 больных в 

отдаленные сроки после ЛТ при акромегалии. Поэтому 

в III группе снижение значения гормона роста не 

превышает от II группы. 

Анализ показывает, что в целом до ЛТ уровень 

ГР не подавлено всего у 20,2% больных (р=0,005), 

подавился не до нормы у 22,3% (р=0,008), и достигли 

ремиссии 57,5% (р=0,018). 

При этом через год у 38,4% больных уровень ГР 

не подавился (р=0,005), у 34,6% подавлялся не до 

нормы и составил среднем 12,1±6,54мМЕ/л (р=0,008). 

Ремиссия наблюдалась лишь только в 27% больных 

(р=0,018). Через 2-5 лет в 9,5% случаях ГР не 

подавился (р=0,10), в 23,8% (р=0,04) подавлялся не до 

нормы и в 66,7% установлена ремиссия (р=0,001). 

Через 6-10 лет после ЛТ уровень ГР снизился 

следующим образом: не подавлен и подавлялся не до 

нормальных значений у 7 (15%) больных и составил 

32,6±26,89 мМе/л и 13,7±8,7 мМе/л соответственно 

(р=0,005 и р=0,008), у 70,2% пациентов достигнута 

ремиссия и уровень ГР составил 1,4±1,2мМе/л 

(р=0,001). Как показывает рис. 4 во всех периодах 

наблюдения обнаружено достоверно значимое 

снижение результаты ИФР-1. В I группе до ЛТ уровень 

ИФР-1 составил 763,8±206,3 нг/мл, а после ЛТ 

выявлено снижение его уровня более 2 раза и составил 

321,7±165,4 нг/мл (р=0,001).  

Во II группе до и после ЛТ 837,9±289,1 нг/мл и 

243,4±105,1 нг/мл соответственно. В III группе наблю-

далось снижение ИФР-1 более чем 4 раза и составило 

213,4±99,6 нг/мл. Также в обеих группах уровень ИФР-

1 достоверно значимо снижался в 3-4 раза (р=0,001). 

Таким образом, через год после ЛТ имеется тенденция 

к положительным результатам. 
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Рис. 4. Среднесуточные уровни ИФР-1 в различные сроки после лучевой терапии (р=0,001) 

 

 
Рис. 5. Показатели ИФР-1 в различные сроки ЛТ при акромегалии 

 

Таблица 2. Динамика гормональных показателей на фоне ЛТ 

 

1 группа, n=26 2 группа, n=21 3 группа, n=47 

До ЛТ После ЛТ До ЛТ После ЛТ До ЛТ После ЛТ 

ТТГ (мМЕ/л) 2,2±1,4 2±1,2 2,8±1,5 0,7±0,5* 2,4±1,9 0,5±0,4** 

Тироксин (нг/дл) 1,47±0,6 1,3±0,9 1,5±0,4 1,2±0,5 1,6±0,4 1,1±0,8* 

Пролактин (нг/мл) 20,8±7,6 31,7±16,8 11,5±5,2 26±15,3* 28,7±11,3 59,9±17,3** 

ФСГ (МЕ/л) 5,4±5 3,3±2,5* 4,4±2,5 2,6±1,3* 3,5±1,9 1,6±0,7** 

ЛГ (МЕ/л) 3,2±2,4 2,9±1,8 2,7±1,9 1,7±0,9* 1,9±0,3 0,8±0,4** 

Кортизол (нмоль/л) 484±195 403,8±123 382,3±171 289,1±88,6 591,9±99,6 197,4±53*** 
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Рис. 6. Динамика снижения уровня гормонов (повышение пролактина) (%) в различные сроки после ЛТ 

 

Как видно из диаграммы (рис. 5) через год после 

ЛТ у 77% больных уровень ИФР-1 не подавился до 

целевых значений (р=0,001), у 23% - выявлено сниже-

ние ИФР-1 до возрастных норм (р˂0,01). Во II группе 

43% и 57% (р˂0,05); в III группе 30% и 70% (р˂0,01) 

соответственно. Как показали результаты исследова-

ния, применение лучевой терапии приводит к значи-

тельному снижению уровня СТГ и ИФР-1 во всех пе-

риодах и особенно достоверно снижение наблюдалось 

у пациентов III групп (р=0,001). 

Одним из ранних гормональных нарушений 

было гиперпролактинемическое состояние, которое 

было установлено до ЛТ в группах I, II и III у 15,4% 

(ср. 20,8±7,6 нг/мл), 4,8% (11,5±5,2 нг/мл) и 23,4% 

(28,7±11,3 нг/мл) больных соответственно. При этом 

прогрессивно увеличилась частота (до 2-х раз) 

гиперпролактинемических состояний после ЛТ, кото-

рая составила 23,1% (31,7±16,8 нг/мл) (р˂0,10), 14,3% 

(31,7±16,8 нг/мл), и 46,8% (59,9±17,3 нг/мл) (р˂0,05) 

соответственно в трех группах. Это обусловлено с до-

зозависимым лучевым поражением ножки гипофиза, 

гипофизарных структур, приводящие к нарушению 

регуляции и секреции пролактина через транспорт 

допамина. Результаты анализа аденогипофизарных 

недостаточности показывают, что в группе I до ЛТ 

обнаружились следующие нарушения гормонального 

статуса: снижение уровня тироксина у 23,1% (1,47±0,6 

нг/дл), кортизола – у 30,1% (484±195 нмол/л), ЛГ в 

19,2% (3,2±2,4 МЕ/л) и ФСГ – у 11,5% (5,4±5 МЕ/л) 

больных. А через год эти показатели изменились сле-

дующим образом: 30,1% (1,3±0,9 нг/дл) (р˂0,01), 30,8% 

(403,8±123 нмоль/л), 34,6% (2,9±1,8 МЕ/л) и 23,1% 

(3,3±2,5 МЕ/л) (р˂0,05) соответственно. В группе II до 

ЛТ снижение тиреотропной функции у 19,1% (1,5±0,4 

нг/дл), кортикотропной функции – у 28,6% (382,3±171 

нмоль/л), ЛГ – у 28,6% (2,7±1,9 МЕ/л) и ФСГ – у 23,8% 

(4,4±2,5 МЕ/л) больных. Через 2-5 лет снижение гор-

монов у 76,2% (1,2±0,5 нг/дл) (р˂0,01), 38,1% 

(289,1±88,6 нмоль/л), 42,9% (1,7±0,9 МЕ/л) (р˂0,001) и 

47,6% (2,6±1,3 МЕ/л) (р˂0,01) соответственно. В груп-

пе III до ЛТ: 15% (1,6±0,4 нг/дл), 0% (не выявлено 

снижение кортизола и составило 591,9±99,6 нмоль/л), 

48,9% (1,9±0,3 МЕ/л) и 44,7% (3,5±1,9 МЕ/л) и через 6-

10 лет наблюдалось значительное снижение гормонов, 

особенно тироксина у 83% (1,1±0,8 нг/дл) (р˂0,05), 

53,2% (197,4±53 нмоль/л), 63,8% (0,8±0,4 ме/л) и 59,6% 

(1,6±0,7 ме/л) (р˂0,001) соответственно. 

Как показывают наши результаты, с 

увеличением длительности наблюдения после 

лучевого лечения частота развития гипопитуитаризма 

прогрессирует. При этом сохраняется закономерность 

выпадения тропных функций гипофиза при 

соматотропных аденомах гипофиза, что 

подтверждается и в наших случаях. При нем 

последовательно выпадают тиреотропная, 

гонадотропная и адренокортикотропная функции 

гипофиза. 

Результаты наших исследований 

свидетельствуют о высокой частоте снижения уровня 

тироксина, которая свидетельствует о высокой 

чувствительности тиреотрофов гипофиза к действию 

луча. Кортикотрофы гипофиза наоборот являются 

радиорезистентными и сопровождаются с 

относительной сохраненной функцией, низкой 

частотой вторичной надпочечниковой недостаточности 

в постлучевом периоде. 

В целом, лучевая терапия, с последующей меди-

каментозной терапией агонистами дофамина как в 

ближайшие, так и в отдаленные сроки после ее прове-

дения, способствует стабилизации патологического 

процесса при акромегалии, которые рекомендуются 

Международным консенсусом (2011г). 

Гипопитуитаризм является наиболее 

распространенным долгосрочным исходом ЛТ. Анализ 

проведенных исследований показал, что 

гипопитуитаризм до ЛТ был установлен у 9,6% 

больных с акромегалией, через год после ЛТ его 

частота увеличилась до 19,2% больных (p<0,05), через 

2-5 лет - до 57,1% (p<0,001) и спустя 5-10 лет - 68,1% 

больных (p<0,001). 
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Таблица 3. Динамика выпадения гипофизарных функций и частота развития осложнений при акромегалии на 

фоне ЛТ 

 

1 группа, n=26 2 группа, n=21 3 группа, n=47 

до ЛТ после ЛТ до ЛТ после ЛТ до ЛТ после ЛТ 

абс % абс % абс % абс % абс % абс % 

Вт.гипотиреоз 6 23,1 8 30,8* 4 19 16 76,2*** 7 14,9 39 83*** 

Вт.гипогонадизм 5 19,2 9 34,6* 6 28,6 10 47,6* 23 48,9 30 63,8** 

Вт.гипокортициз 8 30,8 8 30,8** 6 28,6 8 38** 0 0,0 25 53,2*** 

Гипопитуитариз 3 11,5 5 19,2 3 14,3 12 57,1* 3 6,4 32 68,1** 

Гиперпролакт. 4 15,4 6 23,1** 1 4,8 3 14,3* 11 23,4 22 46,8** 

СПТС 0 0 0 0 0 0 2 9,5** 0 0 11 23,4** 

Част. оптичес. Нейропатия 12 46,2 12 46,2 13 61,9 15 71,4 23 49 25 53,2** 

Примечание: по Критерий МакНемара * - р˂0,10; ** - р˂0,05; *** - р˂0,01 

 

Процент вторичного гипотиреоза по годам 

увеличивался и составил соответственно 30,8%, 76,2% 

и 83%. До ЛТ вторичный гипокортицизм обнаружен в 

целом у 14,9% больных. После ЛТ этот показатель 

увеличился до 30,8% (р˂0,01), 38% и 53,2% (р˂0,001) 

соответственно (p<0,05) (табл.3). Результаты также 

показывают, что вторичный гипогонадизм до ЛТ в I 

группе наблюдался в 19,2% случаев, после ЛТ 34,6% 

(р˂0,10) случаев, через 5 лет - 28,6% и 47,6%, через 5-

10 лет - ЛТ у 48,9% и 63,8% случаев соответственно 

(p<0,01). Наши исследования свидетельствуют, что 

различные клетки аденогипофиза обладают разной 

радиочувствительностью. Тиреотрофы является 

высокочувствительными, а кортикотрофы, наоборот, 

более резистентными, что играет важную роль в 

планировании менеджмента больных с акромегалией и 

определения и исходов ЛТ и долговременных 

прогнозов. Следует отметить, что до ЛТ случаи 

частичной оптической нейропатии в I группе до и 

после ЛТ показали одинаковые результаты и составили 

46,2%. Во II группе до и после ЛТ эти показатели 

составили 61,9% и 71,4%;. в III 49% и 53,2% случаев 

соответственно. СПТС имел место у 9,5% и 23,4% 

больных во II и III группах соответственно. 

Вывод. Оценка долгосрочных исходов ЛТ пока-

зала, что у 11,5% пациентов в долучевом периоде кли-

ника заболевания сопровождалась развитием гипопи-

туитаризма. После ЛТ, с увеличением постлучевого 

периода показатели гипопитуитаризма увеличились; 

через год - на 19,2%, через 2-5 лет - на 57,1% (р˂0,10), 

и спустя 6-10 лет – на 68,1% (р˂0,05). При этом выяв-

лена разная степень радиочувствительности аденоги-

пофизарных клеток: высокочувствительными оказа-

лись тиреотрофы, затем гонадотрофы и более рези-

стентными были кортикотрофы, что подтверждается 

высокой частотой вторичного гипотиреоза в 83% 

(р˂0,01), гипогонадизма – в 63,8% (р˂0,05), гипокор-

тицизма – в 53,2% (р˂0,01) случаях через 6-10 лет. 
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ДОЛГОСРОЧНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 

ЛУЧЕВОЙ ТЕРАПИИ ПРИ АКРОМЕГАЛИИ 

 

Халимова З.Ю., Иссаева С.С. 

 

Резюме. Цель исследования. Оценить клинико – 

гормональных показателей больных с соматотропны-

ми аденомами гипофиза в ближайшие и отдаленные 

сроки после лучевой терапии. Анализ проведенных ис-

следований показал, что гипопитуитаризм до ЛТ был 

установлен у 9,6% больных с акромегалией, через год 

после ЛТ его частота увеличилась до 19,2% больных 

(p<0,05), через 2-5 лет - до 57,1% (p<0,001) и спустя 

5-10 лет - 68,1% больных (p<0,001). Как видно, сте-

пень гипопитуитаризма положительно коррелирует 

(r=0,57 по Спирману) с длительностью постлучевого 

периода и требуют применения заместительной гор-

мональной терапии. Наши исследования свидетельст-

вуют, что различные клетки аденогипофиза обладают 

разной радиочувствительностью. Тиреотрофы явля-

ется высокочувствительными, а кортикотрофы, на-

оборот, более резистентными, что играет важную 

роль в планировании менеджмента больных с акроме-

галией и определения и исходов ЛТ и долговременных 

прогнозов. 

Ключевые слова: соматотропный гормон, ин-

сулиноподобный фактора роста-1, акромегалия, аде-

нома гипофиза. 
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Резюме. Бош мия жароҳати (БМЖ) болаларда, айниқса кичик мактаб ёшидаги болаларда ногиронликнинг 

асосий сабабларидан бири ҳисобланади. Сўнгги ўн йилликларда нафақат БМЖнинг ўткир оқибатларига, балки 

унинг кечиктирилган асоратларига ҳам тобора кўпроқ эътибор қаратилмоқда, улар орасида нейроэндокрин бу-

зилишлар алоҳида ўрин тутади. Замонавий тадқиқотлар маълумотларига кўра, гипоталамо-гипофизар дис-

функция бош мия жароҳати ўтказган беморларнинг 15-50 фоизида учрайди ва нейроэндокрин тизимнинг тўлиқ 

дифференциалланмаганлиги сабабли болаларда бу асоратлар хавфи катталарга қараганда юқори. Ўсиш гормони 

танқислиги, гипопитуитаризм, қандсиз диабет ва бошқа эндокрин бузилишлар боланинг жисмоний ва ақлий ри-

вожланишига сезиларли таъсир кўрсатиши мумкин, шунинг учун бу ҳолатларни эрта ташхислаш ва ўз вақтида 

даволаш жуда муҳимдир. 

Калит сўзлар: болалар, бош мия жароҳати, посттравматик гормонал бузилиш, ўсиш гормони етишмов-

чилиги, эрта балоғатга етиш, хавф омиллари. 

 

Abstract. Traimatic brain injury (TBI) is one of the leading reasons for disability in children, especially primary 

school age. In recent decades, more and more attention has been paid not only to the acute consequences of the ChMT, 

but also to its delayed complications, among which neuroendocrine disorders occupy a special place. According to mod-

ern studies, hypothalamic-pituitary dysfunction occurs in 15-50% of patients who have undergone ChMT, and in children 

the risk of these complications is higher than in adults, due to incomplete differentiation of the neuroendocrine system. 

Deficiency of growth hormones, hypopituitarism, non -shakhaous diabetes and other endocrine disorders can significantly 

affect the physical and cognitive development of the child, which makes early diagnosis and timely treatment of these con-

ditions critically important. 

Key words: children, Hodo-brain injury, post-traumatic hormonal disorder, growth hormone deficiency, prema-

ture puberty, risk factors. 

 

Введение. Черепно-мозговая травма (ЧМТ) яв-

ляется одной из ведущих причин инвалидизации у де-

тей, особенно младшего школьного возраста. В по-

следние десятилетия все больше внимания уделяется 

не только острым последствиям ЧМТ, но и ее отсро-

ченным осложнениям, среди которых особое место 

занимают нейроэндокринные расстройства [1]. 

По данным современных исследований, гипота-

ламо-гипофизарная дисфункция встречается у 15–50% 

пациентов, перенесших ЧМТ, причем у детей риск 
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этих осложнений выше, чем у взрослых, из-за неза-

вершенной дифференцировки нейроэндокринной сис-

темы [2,3]. Дефицит гормонов роста, гипопитуитаризм, 

несахарный диабет и другие эндокринные нарушения 

могут существенно влиять на физическое и когнитив-

ное развитие ребенка, что делает раннюю диагностику 

и своевременное лечение этих состояний критически 

важными. 

Эпидемиология и факторы риска. Частота 

нейроэндокринных нарушений после ЧМТ варьирует в 

зависимости от тяжести травмы, возраста ребенка и 

времени наблюдения. Наиболее уязвимыми считаются 

дети 6–10 лет, поскольку в этот период происходит 

активное развитие гипоталамо-гипофизарной системы 

[4]. 

Основные факторы риска развития эндокринных 

осложнений после ЧМТ у детей: 

Тяжесть травмы (тяжелая ЧМТ чаще сопровож-

дается дисфункцией гипоталамо-гипофизарной оси) 

Локализация повреждения (травма в области ту-

рецкого седла и основания черепа связана с более вы-

соким риском гипопитуитаризма) 

Повторные ЧМТ (накопительный эффект при-

водит к стойким нарушениям эндокринной регуляции) 

Генетическая предрасположенность (наличие 

мутаций в генах, регулирующих выработку и транс-

порт гормонов) [5] 

Патофизиологические механизмы. Механиз-

мы развития нейроэндокринных нарушений после 

ЧМТ сложны и многофакторны. Основные патогене-

тические звенья включают: 

1. Прямое повреждение гипоталамуса и гипофи-

за 

Ударная волна и механическое воздействие 

приводят к разрыву мелких сосудов, ишемии и апопто-

зу нейроэндокринных клеток. 

Кровоизлияния в гипофиз или инфундибуляр-

ную область могут вызывать стойкую недостаточность 

гормональной секреции [6]. 

2. Гипоксически-ишемические процессы 

 Нарушение микроциркуляции и отек головного 

мозга после ЧМТ ведут к гипоксии гипоталамуса, что 

ухудшает его регулирующую функцию. 

3. Воспалительные реакции и аутоиммунные 

процессы 

Повышенная продукция провоспалительных ци-

токинов (IL-1β, TNF-α) способствует повреждению 

гипофизарных клеток. 

Аутоиммунное воспаление гипофиза (гипофи-

зит) может развиваться через несколько месяцев после 

ЧМТ [7]. 

4. Повреждение гипофизарного стебля 

Разрыв или компрессия стебля нарушают транс-

порт гормонов и нейротрансмиттеров между гипота-

ламусом и гипофизом, приводя к вторичной недоста-

точности гормонов. 

Клинические проявления. Дефицит гормона 

роста: замедление роста, снижение мышечной массы, 

утомляемость. 

Гипопитуитаризм: задержка полового развития, 

гипогликемия, слабость.• Несахарный диабет: поли-

урия, жажда, обезвоживание. 

Гиперпролактинемия: галакторея, нарушения 

менструального цикла у девочек. 

МРТ гипофиза с контрастированием позволяет 

выявить структурные изменения, кровоизлияния и ат-

рофию гипофизарной ткани. 

Лечение и профилактика. Лечение нейроэндок-

ринных осложнений после ЧМТ у детей включает за-

местительную гормональную терапию (ЗГТ) и под-

держивающие мероприятия. 

1. Дефицит гормона роста – терапия рекомби-

нантным гормоном роста (соматропин). 

2. Гипотиреоз – заместительная терапия левоти-

роксином. 

3. Надпочечниковая недостаточность – глюко-

кортикоиды (гидрокортизон). 

4. Несахарный диабет – десмопрессин. 

5.Гиперпролактинемия – агонисты дофамина 

(каберголин). 

Ранняя реабилитация, нейропротекторы (цереб-

ролизин, актовегин), коррекция микроциркуляции 

(пентоксифиллин) также играют важную роль. 

Мониторинг детей, перенесших ЧМТ, должен 

быть длительным, так как эндокринные нарушения 

могут развиваться спустя месяцы или даже годы после 

травмы. 

Материалы и методы исследование проводи-

лось на базе Андижанского филиала Республиканского 

научного центра экстренной медицинской помощи в 

отделени детской нейротравматологии и в отделении 

смешанной эндокринологии Андижанского филиала 

Республиканского научного медицинского центра эн-

докринологии имени акад. Ё.Х. Туракулова. В иссле-

дование были включены 78 детей в возрасте 6–10 лет, 

перенесших ЧМТ различной степени тяжести в тече-

ние последних 2 лет. 

Статистический анализ данных проводился с 

использованием программы SPSS 25.0, достоверность 

различий оценивали с помощью критерия χ² и t-

критерия Стьюдента.  

Диагностические проблемы. Диагностика ней-

роэндокринных осложнений после ЧМТ у детей пред-

ставляет значительные трудности из-за неспецифично-

сти симптомов и их отсроченного развития. 

Результаты и обсуждение. Частота и спектр 

нейроэндокринных нарушений. По результатам ис-

следования, у 41 (52,6%) ребенка были выявлены эн-

докринные нарушения, связанные с ЧМТ. Среди них: 

• дефицит гормона роста (ДГР) – 21 ребенок 

(26,9%); 

• гипопитуитаризм – 8 детей (10,3%); 

• центральный несахарный диабет – 5 детей 

(6,4%); 

• гиперпролактинемия – 4 ребенка (5,1%); 

• центральный вторичный гипотиреоз – 3 ребен-

ка (3,8%). 

Эти данные подтверждают, что ЧМТ является 

значимым фактором риска гипоталамо-гипофизарной 

недостаточности в детском возрасте. Наиболее частым 

осложнением оказался ДГР, что согласуется с литера-

турными данными [3,4]. 

Связь эндокринных осложнений с тяжестью 

и локализацией ЧМТ. При анализе зависимости эн-

докринных нарушений от тяжести травмы выявлено, 

что:у детей с тяжелой ЧМТ частота нейроэндокринных 

осложнений достигала 76,5% (26 из 34 случаев); при 
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ЧМТ средней тяжести – 36,4% (15 из 44 случаев) 

(p<0,05). 

Наибольшая частота эндокринных осложнений 

отмечена у детей с поражением турецкого седла и ос-

нования черепа (83,3%), что подтверждает роль меха-

нического повреждения гипофиза в их патогенезе. 

Динамика гормональных изменений. В тече-

ние 12 месяцев наблюдения у 12 детей (29,3%) с выяв-

ленными эндокринными расстройствами отмечалась 

частичная регрессия нарушений, что свидетельствует о 

способности гипоталамо-гипофизарной системы к вос-

становлению.Однако у 70,7% пациентов (29 детей) 

эндокринные расстройства сохранялись или прогрес-

сировали, что требовало назначения заместительной 

гормональной терапии (ЗГТ). 

Проблемы диагностики. У 35% детей симпто-

мы эндокринных расстройств появились через 6 и бо-

лее месяцев после ЧМТ, что затрудняло их своевре-

менное выявление. 

В 40% случаев выявленные гормональные на-

рушения были субклиническими, требующими дина-

мического наблюдения. 

Лечение и мониторинг. Дефицит гормона рос-

та: 21 пациент получил терапию соматропином в тече-

ние 6–12 месяцев, что привело к увеличению скорости 

роста с 3,4±0,5 см/год до 6,8±0,7 см/год (p<0,01). 

Гипопитуитаризм: 8 пациентов получали ком-

бинированную ЗГТ (глюкокортикоиды, тироксин, по-

ловые гормоны). 

Несахарный диабет: у 5 детей успешно приме-

нялся десмопрессин. 

Гиперпролактинемия: 4 ребенка получали ка-

берголин, в 2 случаях уровень пролактина нормализо-

вался через 6 месяцев. 

Мониторинг пациентов включал ежекварталь-

ное измерение роста и веса, гормональные тесты раз в 

6 месяцев и МРТ гипофиза 1 раз в год. 

Заключение. 1.Нейроэндокринные осложнения 

после ЧМТ у детей младшего школьного возраста 

встречаются в 52,6% случаев, наиболее частым из них 

является ДГР. 

2. Тяжесть и локализация травмы существенно 

влияют на частоту эндокринных нарушений, наиболь-

ший риск отмечен при поражении области турецкого 

седла. 

3. В 35% случаев клинические проявления эн-

докринных расстройств возникают спустя 6 месяцев и 

более, что требует длительного наблюдения за детьми 

после ЧМТ. 

4. Лечение должно быть индивидуализирован-

ным, заместительная терапия эффективна в большин-

стве случаев. 

Таким образом, нейроэндокринные осложнения 

ЧМТ представляют серьезную проблему в педиатриче-

ской эндокринологии, что подчеркивает необходи-

мость ранней диагностики, своевременного лечения и 

длительного мониторинга таких пациентов. 
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Резюме. Черепно-мозговая травма (ЧМТ) явля-

ется одной из ведущих причин инвалидизации у детей, 

особенно младшего школьного возраста. В последние 

десятилетия все больше внимания уделяется не толь-

ко острым последствиям ЧМТ, но и ее отсроченным 

осложнениям, среди которых особое место занимают 

нейроэндокринные расстройства [1]. По данным со-

временных исследований, гипоталамо-гипофизарная 

дисфункция встречается у 15–50% пациентов, пере-

несших ЧМТ, причем у детей риск этих осложнений 

выше, чем у взрослых, из-за незавершенной дифферен-

цировки нейроэндокринной системы [2,3]. Дефицит 

гормонов роста, гипопитуитаризм, несахарный диа-

бет и другие эндокринные нарушения могут сущест-

венно влиять на физическое и когнитивное развитие 

ребенка, что делает раннюю диагностику и своевре-

менное лечение этих состояний критически важными. 

Ключевые слова: дети, черепно-мозговая 

травма, посттравматическое гормональное рас-

стройство, дефицит гормона роста, преждевремен-

ное половое созревание, факторы риска. 
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Резюме. Ушбу мақолада Те99 СПЕКТ усулидан фойдаланган ҳолда 32 нафар бемор текширилган, 22 нафа-

ри КC (шу жумладан 12 нафари ремиссия билан, 10 нафари касалликнинг қайталаниши билан, таққослаш 

гуруҳида гипертония билан оғриган 10 нафар бемор, КCсиз (ўртача ёши 38,8 ± 1,92 нафар), КC билан касалланган 

беморларнинг ўртача ёши тасвирланган 7-ЮИК, 6 гипертония, 5 СAГ ва 1 беморда ўткир миокард инфаркти 

бўлган чап қоринчага қон таъминотини тавсифлаш учун қутбли харита таҳлили 17 да бузилиш даражасига кўра 

перфузияни визуал, ярим миқдорий, миқдорий баҳолаш билан амалга оширилди. сегментлар.  

Калит сўзлар: AКТГ га боғлиқ Кушинг синдроми, миокард перфузион синтиграфияси, СПЕКТ. 

 

Abstract. This article describes our study of 32 patients using the SPECT method with labeled Te99, 22 with SC 

(including 12 with remission, 10 with relapse of the disease, the comparison group consisted of 10 patients suffering from 

hypertension, without SC (mean age 38.8 ± 1.92). Of the 22 patients with SC subjected to the study, 7 had coronary artery 

disease, 7 had IHD, 6 had hypertension, 5 had SAH and 1 patient had acute myocardial infarction. To characterize the 

blood supply to the LV, polar map analysis was performed with visual, semi-quantitative, quantitative assessment of 

perfusion according to the degree of impairment and severity in 17 segments.  

Key words: ACTH-dependent Cushing's syndrome, Myocardial perfusion scintigraphy, SPECT. 

 

Введение. Cиндром Кушинга характеризуется 

многоплановой клинической картиной, осложненной 

несколькими ассоциированными заболеваниями, арте-

риальной гипертензией, висцеральным ожирением, 

нарушением углеводного обмена (сахарным диабетом, 

НТГ), дислипидемией с развитием метаболического 

синдрома [2; с 29-34, 3; с. 48-75, 12; с. 327-339]. Из-

вестно, что независимым предиктором смертности у 

пациентов с CК является артериальная гипертензия 

(АГ) [11; с.717-725]. CК ассоциируется с повышенной 

смертностью от мультисистемного риска, который уже 

повышен за несколько лет до постановки диагноза, 

подтверждая, что это вызвано избытком кортизола. По 

сравнению с контрольной группой у пациентов с ак-

тивным заболеванием степень риска составляет 6,0 

(2,1-17,1) при сердечной недостаточности и 2,1 (0,5-

8,6) при остром инфаркте миокарда (ОИМ). Повышен-

ная распространенность гипертрофии левого желудоч-

ка и концентрического ремоделирования последова-

тельно обнаруживаются при СК [4; с. 23, 63; с.509-513, 

10; с.2275-2279].  

При пoмoщи сoврeменныx мeтодoв oцeнки 

сoстoяния миoкардa мoжeт быть пoвышенa 

эффeктивнoсть и дoстoвeрность кoличественнoй 

oцeнки пaрамeтрoв ишeмии миoкaрдa. 

Кaрдиологическaя визуaлизaция имeeт вaжнoe 

знaчениe в прoфилaктикe, диaгностикe и лeчeнии ИБС. 

ОФЭKT бoльшe испoльзуeтся для клиническoй 

визуaлизации пepфузии миoкардa, в тo врeмя кaк ПЭT 

являeтся этaлонoм для кoличественнoй oцeнки 

mailto:gavharj1987@gmail.com
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пeрфузии миoкаpда. Пpи этoм, OФЭКТ дaет 

вoзможнoсть кoличественнo опредeлять кpoвоток 

миoкардa и тeпeрь тaкже подхoдит для пациентoв с 

высoким ИМT. Перфузионная сцинтиграфия миокарда 

– этo рaдиоизoтопнaя мeтодикa oцeнки 

крoвоснaбжeния сeрдечнoй мышцы лeвогo жeлудoчкa 

(ЛЖ) с пoмoщью кaрдиотрoпныx 

рaдиофaрмацевтичeскиx пpeпарaтoв (РФП). 

Цель исследования изучить состояние сердеч-

но-сосудистой системы и роль перфузионной сцинти-

графии миокарда в развитии кардиоваскулярных ос-

ложнений со стратификацией факторов риска острых 

сердечно сосудистых катастроф (ОССК) у больных с 

СК. 

Материалы и методы исследования. В статье 

применены клинико-биохимические методы исследо-

вания, гормональные исследования (сыворотки крови, 

мочи), радиоизотопные методы, функциональные тес-

ты, а также инструментальные (ЭКГ, ЭХОКГ, УЗДГ 

БЦС, УЗИ внутренних органов, рентгенологические 

исследования (МРТ гипофиза, МСКТ надпочечников, 

перфузионная радиоизотопная сцинтиграфия миокар-

да) и статистические методики. 

Рaдиоизoтопнaя oценкa пeрфузии миoкардa 

oсуществляeтся пoсредствoм сoвремeнныx 

pадиoдиагностическиx прибoрoв, пpеднaзначенныx для 

рeгистрaции гaммa-излучeния изoтопoв, вхoдящиx в 

сoстaв РФП, - гaммa-тoмографoв или oднофoтонныx 

эмиссиoнныx кoмпьютeрныx тoмoграфoв (ОФЭКT). 

Этo исслeдованиe даeт вoзможнoсть oпредeлять 

пaтологическиe измeнeния в сeрдцe нa рaннeй стaдии 

иx рaзвития; вoзможнoсть oцeнивaть стeпeнь pискa 

pазвития ССО; вoзмoжнoсть выбрaть вeрную тaктику в 

лечении. Дaнноe исслeдовaние выпoлненo в oтделeнии 

нуклeарнoй мeдицины PСHПМЦ Эндoкринoлогии МЗ 

РУз имeни aкaд. Ё.Х. Tурaкулoва (врач Нуpмухaмедoв 

Д.Б.). Исслeдованиe выпoлнeнo 22 пaциентaм с СК и 

10 бoльным кoнтрольнoй группы с пoмoщью изoтoпa 

Тexнетрил Tc99m 10mCi/Mediso нa aппapате SPECT-

CT AnyScan-64 slices. Oцeнкa пeрфузии пo дaнным 

тoмoсцинтигрaфии являeтся пoлукoличествeнной. Oнa 

oсновaна нa пoискe пиксeлa с мaксимальнoй 

интeнсивнoстью сигнaлa, кoторaя принимaeтся зa 

100%, пoслe чeго рaссчитывaется интeнсивнoсть 

oстальных зoн миoкардa в % oт этогo мaксимумa, a 

изобрaжeния кaртируются с пoмoщью oттeнков сeрогo 

или рaзличныx грaдуированныx цветoвыx шкaл. В 

прoграммax oбрабoтки тoмосцинтигpaммы 

предстaвлены в видe тoмoграфическиx срeзов и 

пoлярныx кaрт. 

В рeжимe тoмографичeскиx сpeзов дaнныe 

oтображaются в трeх сeченияx: пo вертикaльнoй 

длиннoй oси (Vertical Long Axis, VLA), пo 

гoризoнтальнoй длиннoй oси (Horizontal Long Axis, 

HLA) и пo кoроткoй oси (Short Axis, SAX). Пpи oбзoре 

в этoм режимe визуaльнo отмeчают слeдующeе: 

 Нaличиe дилaтaции ЛЖ, пoстoяннoй или 

вoзникaющeй (или усугубляющeйся) пoслe 

нaгрузочнoй пpoбы (тpaнзитoрная ишемичeскaя 

дилaтaция) 

 Визуaлизaция ПЖ, чтo свидeтельствуeт о eгo 

гипeртрoфии или, рeже, глoбальнoм снижeнии 

нaкоплeнии РФП в ЛЖ. 

 Нaличиe стaбильныx и/или пpexoдящих 

дeфeктов пepфузии 

 Визуaльныe рaзличия мeжду 

скoрpектирoванными и нeскоррeктировaнными 

нaборaми изoбражeний 

В рeжимe пoлярныx кaрт оцeниваeтся 

рaвномeрность рaспрeделения РФП в миокaрдe ЛЖ. В 

этoм рeжимe лучшe видны мeлкиe дeфекты пeрфузии, 

и бoлeе тoчнo укaзываeтся иx лoкализaция с пoмoщью 

17- или 20-сeгмeнтнoй шкaлы [1 с.10-28]. Клaссичeская 

интeрпрeтация дeфектов пeрфузии прoизводится в 

рaмках кaждого сeгмента по 5-бaлльной шкaле: 

 0 бaллoв: нoрма (пeрфузия в сeгментe ≥70% от 

мaксимумa) 

 1 бaлл: нaчaльнoе нaрушeниe пeрфузии (50-

69%) 

 2 бaлла: умeренноe снижение накопления РФП 

(30-49%) 

 3 баллa: вырaженнoе снижение накопления 

РФП (10-29%) 

 4 бaлла: апефузия (<10%). 

Следовательно, чем выше количество поражен-

ных сегментов; чем масштабнее процесс; чем выше 

суммарные баллы, тем больше будет серьезность. Это 

имеет несомненное прогностическое значение для па-

циентов с ИБС. Следующие расчеты достигаются сум-

мой значений, приписываемых каждому сегменту: 

сумма значений, приписываемых каждому сегменту во 

время фазы нагрузки, известна как «суммарная оценка 

стресса» (SSS); это повторяется во время исходного 

уровня или фазы перераспределения для получения 

«суммированной оценки отдыха/перераспределения» 

(SRS). Разница между SSS и SRS известна как «сум-

марная оценка разницы» (SDS).). Согласно рекоменда-

циям Американской ассоциации ядерной кардиологии 

(ААЯК 2020г).  

Численные значения SSS  

 <4 считаются нормальными; 

 от 4 до 8, слегка имеются отклонения;  

 между 9 и 13, умеренно имеются отклонения; 

 13, серьезные отклонения. 

Стоит подчеркнуть, что значения SSS<4, кото-

рые не обязательно могут быть равны нулю, считаются 

нормальными, поскольку существуют участки миокар-

да, которые сами по себе демонстрируют более низкие 

концентрации радиофармпрепаратов и, следовательно, 

могут принимать значения, отличные от нуля [9; с. 

325–429]. 

Стресс тест выполнялось с введением Дипи-

ридамола. Основной принцип использования кардио-

васкулярного нагрузки, связанного с перфузионными 

изображениями миокарда, заключается в создании не-

однородности кровотока между сосудистыми бассей-

нами, орошаемыми нормальными коронарными арте-

риями со значительными обструктивными стенозами. 

Использование миокардиальных перфузионных аген-

тов позволяет визуализировать эту неоднородность в 

региональном кровотоке. На практике из всех сущест-

вующих сердечно-сосудистых стрессоров использова-

лись только ФС (физический стресс) и фармакологиче-

ские тесты. 

Дипиридамол: общая доза дипиридамола со-

ставляет 0,56 мг/кг 
до

 максимальной дозы 60 мг или 6 



 

Биология ва тиббиёт муаммолари                  2025, №2.1 (160) 99 
 

флаконов (флакон 2 мл = 10 мг), вводимых внутривен-

но (в/в), предпочтительно с помощью 4-минутного 

инфузионного насоса., разведенных в 50 мл физиоло-

гического раствора (СС). В качестве альтернативы его 

можно вводить вручную (с помощью 20-мл шприца) с 

использованием того же разведения. В качестве аль-

тернативы в отдельных случаях можно использовать 

более повышенную дозу 0,84 

мг/кг.Радиофармпрепарат вводят в/в в период гипере-

мии или максимальной вазодилатации, через 2–4 мин 

после окончания инфузии дипиридамола. Дипирида-

мол ингибирует действие фермента аденозиндезамина-

зы, который расщепляет эндогенный аденозин, в до-

полнение к блокированию обратного захвата аденози-

на клеточной мембраной с последующим увеличением 

внеклеточной концентрации и, как следствие, расши-

рением коронарных артерий. Его биологический пери-

од полураспада составляет примерно 45 минут. Перфу-

зионная сцинтиграфия миокарда, связанная с инъекци-

ей дипиридамола. Момент максимальной вазодилата-

ции или коронарной гиперемии возникает между 2 и 4 

минутами после завершения внутривенного введения 

дипиридамола. Клиническое наблюдение должно быть 

непрерывным на протяжении всего обследования, ре-

гистрируя артериальное давление, частоту сердечных 

сокращений и электрокардиограмму каждые 2 минуты 

или в соответствии с медицинским заключением, при 

типичной общей продолжительности обследования 9-

10 минут [9; с.325-429]. 

Пoказaния для выпoлнeния ПСM: 1) 

диaгнoстикa стенокардии нaпряжeния пpи 

сoмнительнoй или нe дoведеннoй дo диaгностичeскиx 

критеpиeв нaгрузочнoй прoбe: нaпримeр, пpи 

нeвозможнoсти дoстичь 85% мaксимaльнoй ЧСС, 

нeoтчетливo вырaженнoй дeпрессии сeгмeнта ST, 

высoкoй вeроятнoсти лoжнопoложительнoй ЭКГ-

прoбы, исхoдно измeненнoй ЭКГ (синдрoм WPW, 

гипeртрoфия лeвогo жeлудoчка, блoкадa нoжeк пучкa 

Гисa, лeчениe сeрдечными гликoзидaми, пpолaпс 

митpaльногo клaпaна, пaтологичeские зубцы Q); 

2)oценкa рискa ослoжнeний; 3)оцeнка функции лeвогo 

жeлудочкa пpи устaновленнoм диaгнозe ИБС, включaя 

выявлeниe жизнeспoсобного миoкaрда в сeгментaх с 

нaрушеннoй сoкратимoстью; 4)oцeнкa эффeктивнoсти 

лeчения. 

Методика прoвeдения исслeдовaния: 1) в 

пeриoд пoкoя пaциентa; 2) при eстественнoй или 

искусствeннoй нaгрузкe. Вo врeмя физическoй 

aктивнoсти сeрдечнaя мышцa нaчинaет испытывaть 

oстpую неoбхoдимость в бoльшoм кoличeствe 

кислoрoдa, чтo привoдит к усилeнию пpитoкa кpoви к 

клeткaм миoкaрдa. Любыe пaтолoгическиe измeнeния в 

кoронaрнoй прoходимoсти сepдца бoльшe зaметны пpи 

нaгрузкe, чeм вo врeмя пoкoя. 

Путeм сpaвнeния двуx изoбражeний спeциалист 

дeлаeт вывoд о мeстe рaсполoжения зoн oмертвeвшeй 

ткaни и зoн миoкaрдa с нaрушeниeм крoвooбрaщeния. 

Для opганизaции физичeскoй нaгрузки испoльзуют 

бeгoвую дoрoжку или велoэргoмeтр - eсли пaциeнту пo 

мeдицинским дaнным нe прoтивопoказанa 

двигaтельнaя aктивнoсть. Кoгдa жe любoe 

пeрeнапряжениe мoжeт угрoжaть здoрoвью бoльногo, 

тo в кaчeствe нaгрузки испoльзуют лeкарственныe 

прeпaрaты: дoбутaмин, дипиридaмoл, адeнoзин и др. 

Пoд дeйствиeм этиx сpедств сeрдeчная мышцa 

нaчинаeт интeнсивнo сoкращaться, чтo пoзволяeт 

прoвeсти пoлноцeнную сцинтигрaфию с нaгрузкoй. 

Сaмa прoцедурa зaнимaeт oколo 2-3 чaсoв. 

Прoтивопокaзaния для ПСM: 1) Бeременнoсть. 

2)Пeриoд кoрмлeния гpудью. 

Нами методом ОФЭКТ с использованием ме-

ченного Те
99

 исследованы 32 пациента, 22 с СК, (в 

т.ч.12 с ремиссией, 10 с рецидивом болезни, группу 

сравнения составили 10 пациентов страдающих ГБ, без 

СК (средний возраст 38.8±1.92). Из 22-х пациентов с 

СК подвергнутых исследованию у 7 был ИБС, у 7 

ХСН, у 6 ГБ, у 5 САГ и у 1-го пaциeнтa OНMК.  

Для xaрактeристики кpoвоснaбжeния ЛЖ 

прoвoдили aнaлиз пoлярнoй кapты с визуaльнoй, 

пoлукoличествeнной, кoличeственнoй oцeнки 

пeрфузии пo их стeпeни нaрушeния и вырaжeнности в 

17 сегментах.  

Анализ тяжести нарушений перфузии миокарда 
ЛЖ проводился мы по 5 бальной шкале степени накоп-

ления PФП в миoкaрде (%) сoглaснo рeкoмендaциям 
ААЯК 2020г. Данная балльная оценка была использо-

вана нами впервые при оценке ОФЭКТ у больных с СК 
(табл. 1). 

Как видно из таблицы 1 сравнение 17 сегментов 

в 7 областях миокарда в 3-х сравнительных группах, 

выявило, участки со слабо сниженным накоплением 

радиофармпрепарата, даже в группе здорового контро-

ля в 3-х сегментах (17.6%) (в передней и нижней стен-

ке ЛЖ) обнаружились. В группе больных с ремиссией 

только в 8(47%) сегментах имелось нормальное накоп-

ление РФП, в 6 (35.3%)-слабо сниженное накопление, 

в 3-х (17.6%) умеренная гипокинезия миокарда. В 

группе больных с рецидивом СК-только в одном сег-

менте были нормальные показатели (5.8%), в 3-х 

(17.6%) слабо сниженное накопление, в 11(64%) уме-

ренная гипоперфузия и в 2-х (11.6%) значительно сни-

женное накопление РФП. 

 

Таблица 1. Характеристика состояния перфузии миокарда в зависимости от стадии болезни и локализации (n=32) 

 

Передняя 

стенка ЛЖ 

Передняя стенка 

межжелудочковой 

перегородки 

Задняя часть меж-

желудочковой 

перегородки 

Нижняя 

стенка ЛЖ 

Задняя 

стенка 

ЛЖ 

Боковая 

стенка ЛЖ 
Верхушка 

S-

1 

S-

7 

S-

13 
S-2 S-8 S-3 S-9 S-14 

S-

4 

S-

10 

S-

15 

S-

5 

S-

11 

S-

6 

S-

12 

S-

16 
S-17 

Рецидив (n=10) 63 56 51 73 62 74 74 77 68 75 78 72 49 66 80 72 49 

Ремиссия (n=12) 72 75 70 77 83 74 82 86 78 84 80 82 80 77 80 77 76 

Контроль (n=10) 75 76 81 83 92 85 94 97 78 85 87 83 90 86 89 91 88 
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Рис. 1. Анализ состояния нарушений перфузии миокарда в исследуемых группах (n=32) (%) 

 

Таблица 2. Анализ суммарной балльной оценки перфузии миокарда в покое (n=32) 

Показатели Сегменты 
Рецидив 

(балл) 
Ремиссия (балл) Контроль (балл) 

Передняя стенка ЛЖ 

S-1 2.0 2.0 1.0 

S-7 2.0 1.0 1.0 

S-13 2.0 2.0 0 

Передняя стенка межжелудочковой перего-

родки 

S-2 2.0 1.0 0 

S-8 2.0 0 0 

Задняя часть межжелудочковой перегородки 

S-3 2.0 2.0 0 

S-9 2.0 0 0 

S-14 1.0 0 0 

Нижняя стенка ЛЖ 

S-4 2.0 1.0 1.0 

S-10 1.0 0 0 

S-15 1.0 0 0 

Задняя стенка ЛЖ 
S-5 2.0 0 0 

S-11 3.0 0 0 

Боковая стенка ЛЖ 

S-6 2.0 1 0 

S-12 0 0 0 

S-16 2.0 1 0 

Верхушка S-17 3.0 1 0 

 SRS 31 12 3 

 

Таблица 3. Характеристика состояний перфузионной сцинтиграфии миокарда в зависимости от стадии болезни и 

локализации после нагрузки дипиридамолом (n=32) 

 

Передняя 

стенка ЛЖ 

Передняя стенка 

межжелудочковой 

перегородки 

Задняя часть меж-

желудочковой 

перегородки 

Нижняя 

стенка ЛЖ 

Задняя 

стенка 

ЛЖ 

Боковая 

стенка ЛЖ 
Верхушка 

S-

1 

S-

7 

S-

13 
S-2 S-8 S-3 S-9 S-14 

S-

4 

S-

10 

S-

15 

S-

5 

S-

11 

S-

6 

S-

12 

S-

16 
S-17 

Рецидив (n=10) 23 45 25 50 60 49 70 71 60 71 72 22 49 60 70 62 24 

Ремиссия (n=12) 25 72 70 75 80 72 80 83 75 80 78 80 79 76 78 75 74 

Контроль (n=10) 74 73 79 80 90 80 92 90 75 82 83 80 80 82 81 86 85 
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Рис. 2. Сравнительная характеристика состояния перфузии миокарда в исследуемых группах в ходе пробы дипи-

ридамолом 

 

По локализации у пациентов с рецидивом СК 

наблюдалось наибольшее снижение накопления РФП в 

передней стенке ЛЖ, это 1, 7, 13 сегменты, процент 

накопления составил 63%, 56%, 51%, что соответство-

вало умеренной гипоперфузии, в задней стенке ЛЖ и 

верхушке-11, 17 сегмент и 49% и 49% соответственно. 

В группе пациентов с ремиссией СК так же наблюда-

лось снижение накопления РФП по передней стенке 

ЛЖ: 72%, 75%, 70% (табл. 1). 

То есть, у пациентов СК в стадии рецидива уме-

ренная и выраженная гипоперфузия миокарда состави-

ла 75.6% случая и нормальная перфузия наблюдалась 

всего в 5.8%. Далее мы произвели пoдсчeт суммaрнoй 

бaлльнoй oцeнки, суммaрный пoкoй- счeт (summed rest 

score), SRS- суммa бaллoв вo всex сeгмeнтaх в пoкoe 

(Mastrocola L.E. и др. 2020г.) слeдующим oбрaзoм: SRS 

мeнeе 4- низкaя вeрoятнoсть нeблагoприятныx 

кoрoнарныx сoбытий минимaльнa, oт 4-дo 7 лeгкоe 

нaрушeниe миoкaрдиальнoго крoвотoкa, увeличeниe 

вeроятнoсти нeблaгоприятныx сoбытий, умeрeнный 

pиск paзвития ИM и низкий pиск сeрдечнoй смepти, 

пpи 8-11 сpeдняя стeпeнь тяжeсти гипoпepфузии, бoлeе 

12 – тяжeлыe нaрушeния пeрфузии миoкaрда и 

высoкий pиск кoрoнaрных oслoжнeний [7 с.325-429]. У 

нaшиx пaциентoв пoлучeны слeдующиe рeзультaты: 

SRS в группе рецидива СК составило -31 балла, во 2 ой 

группе-12 баллов, в группе контроля-3 баллов. 

Выявили, что в целом у больных с рецидивом 

СК имелось достоверное выраженное снижение перфу-

зии миокарда, особенно по передней стенке левого 

желудочка, в S-8, передней МЖП, S-4 нижней стенки 

ЛЖ и S-11, S-6, S-16 по заднебоковой стенке и вер-

хушке. Несмотря на достижение ремиссии, нормальное 

накопление РФП в миокарде имело место в 9 из 17 

сегментов, т.е. 48% миокарда имела недостаточную 

перфузию. В группе же больных с ГБ, которая служила 

контролем лишь в 2-х сегментах (S-1, S-7) наблюда-

лось слабовыраженное накопление РФП, что соответ-

ствовало передней стенке ЛЖ. 

Таким образом, радиоизотопная сцинтиграфия 

миокарда у больных с СК выявила значительное сни-

жение перфузии миокарда в 13 сегментах (76%), что 

указывает на наличие высокого КВР у данной катего-

рии больных. Данный метод позволил нам оценить 

наличие риска коронарной недостаточности у больных 

даже в группе ремиссии. До сих пор одним из реаль-

ных причин фатальных ССЗ при СК была АГ [8; с. 768-

77]. Как показывают наши исследования по сравнению 

с пациентами с ГБ, при СК перфузия миокарда страда-

ет как по объему поражения, так и по степени пораже-

ния в состоянии покоя. Далее нами проводился нагру-

зочный стресс-тест дипиридамолом для выявления 

коронарной недостаточности (табл. 3). 

Так в группе контроля у 13(76%) было нормаль-

ное накопление РФП, в 2-х (11.6%) слабое и в 2-х 

(11.6%) умеренное снижение перфузии. Интересные 

данные выявлены в основных группах. Так, в группе 

ремиссии выявлены: норма-в 1 сегменте (5.8%), слабая 

перфузия-в 11(64.7%), умеренная гипоперфузия в 4-х 

(23.5%) и в одном (5.8%) аперфузия. У больных же в 

стадии рецидива не было нормальной и слабой перфу-

зии ни в одном случае, в 10 (59%) – умеренная гипо-

перфузия и выраженная гипоперфузия в 3-х (17.6%), 

аперфузия в 4-х сегментах (23.5%). Как показывают 

результаты дипиридамоловый тест оказался достаточ-

но полезным в выявлении истинных нарушений коро-

нарного кровотока. Оказалось, что в группе контроля в 

23.2% сегментах имелись слабое накопление РФП, в 

группе ремиссии в 94.2% сегментах обнаружены на-

рушения перфузии, в т.ч. в одном сегменте выявлена 

аперфузия, в то время, как в стадии рецидива не было 

сегментов с нормальной и сниженной перфузией и 

значительно выросло количество сегментов с аперфу-

зией (23.5%). Итак, проведение пробы с дипиридамо-

лом позволило обнаружить истинное КВО в изучаемой 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mastrocola%20LE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32215507
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группе больных. Наши исследования подтвердили на-

личие высокого риска коронарной недостаточности у 

больных в группе ремиссии, что делает риск коронар-

ного дефицита при эндогенном гиперкортицизме. 

Таким образом перфузионная сцинтиграфия 

миокарда ЛЖ у больных с СК выявила серьезные от-

клонения. Так, сравнение показателей перфузии в 17 

сегментах в 3-х исследуемых группах показало (рис 

4.2), что проба дипиридамолом позволила выявить ко-

личество истинного снижения перфузии миокардадаже 

в группе контроля, у которых нормальное накопление 

РФП 82.4% составило у 11,6% сегменты с умеренной 

гипоперфузией (11.6%). У больных с ремиссией СК- 

количество нормальных сегментов снизилось на 5.8% 

и увеличились со слабым кровотоком на 29.4%, уме-

ренной гипоперфузией на 5.6% и появилась зона с 

аперфузией (5.8%). При рецидиве СК в 59% (против 

64% до пробы), были зоны с умеренной гипоперфузи-

ей, была у 17,6 % и появились сегменты с аперфузией 

(23.5%). 

Выводы: Все изложенное выше доказывает на-

личие серьезно высоких рисков КВО у больных с СК, 

как в ремиссии, так и в рецидиве болезни, и для их 

своевременного выявления необходимо использование 

радиоизотопной перфузионной сцинтиграфии с 99 м 

Технетрилом методом ОФЭКТ, позволяющий раннему 

их лечению. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ПЕРФУЗИОННОЙ 

СЦИНТИГРАФИИ МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ С 

СИНДРОМОМ КУШИНГА 

 

Халимова З.Ю., Жабборова Г.М., Айходжаева М.А., 

Алимова К.Б. 

 

Резюме. В данной статье описывается, прове-

денное нами методом ОФЭКТ с использованием ме-

ченного Те
99

 исследованы 32 пациента, 22 с СК, (в 

т.ч.12 с ремиссией, 10 с рецидивом болезни, группу 

сравнения составили 10 пациентов страдающих ГБ, 

без СК (средний возраст 38.8±1.92). Из 22-х пациентов 

с СК подвергнутых исследованию у 7 был ИБС, у 7 

ХСН, у 6 ГБ, у 5 САГ и у 1-го пaциeнтa OНMК. Для 

xaрактeристики кpoвоснaбжeния ЛЖ прoвoдили 

aнaлиз пoлярнoй кapты с визуaльнoй, 

пoлукoличествeнной, кoличeственнoй oцeнки пeрфузии 

пo их стeпeни нaрушeния и вырaжeнности в 17 сег-

ментах. 

Ключевые слова: АКТГ Зависимый синдром 

Кушинга, Перфузионная сцинтиграфия миокарда, 

ОФЭКТ. 
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Резюме. Ўзбекистон Республикасида аҳолига ихтисослаштирилган нефрология ва гемодиализ ёрдами 

хизматининг ягона тизими яратилган. Тизим туман нефролог хоналари, туманлар аро гемодиализ бўлимлари, 

вилоят нефрология ва гемодиализ бўлимлари, нефрология ва буйрак трансплантацияси илмий амалий тиббиёт 

маркази ва Соғлиқни сақлаш вазирлиги томонидан олиб борилади. Тизимнинг Бош Муассасаси Республика 

ихтисослаштирилган нефрология ва буйрак трансплантацияси илмий амалий тиббиёт маркази (РИНваБТИАТМ) 

ҳисобланади. Нефрология ва гемодиализ ҳизмати РИНваБТИАТМнинг 14 та худудий филиаллари, 60 та 

туманлараро гемодиализ бўлимлари ва туман/шаҳар тиббиёт бирлашмаларидаги 208 та нефролог хоналари 

орқали аҳолига тиббиёт ёрдам кўрсатилади. Ўзбекистон Республикаси Президентининг 2018 йил 12 июлдаги 

“Ўзбекистон Республикаси аҳолисига нефрология ва гемодиализ ёрдами кўрсатиш самарадорлигини ошириш 

чора-тадбирлари тўғрисида”ги ПҚ-3846-сонли Қарори кучга киргандан кейин гемодиализ соҳасига эътибор 

тубдан ўзгарди. Гемодиализ сарфлов воситалари таъминотини узлуксизлиги таъминланди. 2019-2020 йилларда 

беморлар сони ўсиб борди. Ковид-19 пандиямиси туфайли 2021 йилда беморлар сони 2020 йилга нисбатан 32% 

камайди. 2024 йил 9 ойлик ҳисобот бўйича беморлар сони 2021 йилга нисбатан 23% ўсган. Бунда, албатта 

Республикамизда буйрак трансплантацияси соҳаси ривожланиб бораётганлигини эътиборга олиш керак. 

Калит сўзлар: Сурункали буйрак касаллиги, статистика, гемодиализ, буйрак трансплантацияси. 

 

Abstract. The total specialized nephrological and hemodialysis have been developed in the Republic of Uzbeki-

stan.he implementation of the system is carried out by district nephrological departments, inter-district hemodialysis de-

partments, regional nephrological and hemodiaalis departments, the scientific and practical medical center of nephrology 

and kidney transplantation, and the Ministry of Health. The head institution of the system is the republican specialized 

scientific and practical medical center of nephrology and kidney transplantation (Rinvat). Nephrological and hemodialysis 

services provide medical assistance to the population through 14 regional branches of Rinvabtiatm, 60 inter -district he-

modialysis departments and 208 nephrological rooms of district and city medical associations. After the resolution of the 

President of the Republic of Uzbekistan dated July 12, 2018 No. PP-3846 “On measures to increase the efficiency of the 

provision of nephrological and hemodial-assistance to the population of the Republic of Uzbekistan”, the emphasis on the 

sphere of hemodialysis has radically changed. The uninterrupted supply of supplies for hemodialysis is ensured. The num-

ber of patients increased in 2019-2020. Due to Covid-19 pandemia, the number of patients in 2021 decreased by 32% 

compared to 2020. According to the report for 9 months of 2024, the number of patients increased by 23% compared to 

2021. In this regard, it is important to note that the direction of kidney transplantation is developing in our republic. 

mailto:Alisher.Kholikov@bk.ru
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Введение. Глобальная эпидемиология терми-

нальной стадии почечной недостаточности (ТСПН) 

отражает уникальные генетические, экологические, 

образ жизни и социально-демографические характери-

стики каждой страны. Реакция на ТСПН, особенно в 

отношении заместительной почечной терапии (ЗПТ), 

зависит от местного бремени болезни, культуры и со-

циально-экономических условий. [1]. 

С 2003 по 2016 год показатели заболеваемости 

леченной ESKD были относительно стабильными во 

многих странах с более высоким уровнем дохода, но 

существенно выросли преимущественно в Восточной и 

Юго-Восточной Азии. [2]. Распространенность 

леченной ESKD увеличилась во всем мире, вероятно, 

из-за улучшения выживаемости ТСПН, 

демографических сдвигов в популяции, более высокой 

распространенности факторов риска ТСПН и 

увеличения доступа к ЗПТ в странах с растущей 

экономикой. Нескорректированная 5-летняя 

выживаемость пациентов с ТСПН на ЗПТ составила 

41% в США, 48% в Европе и 60% в Японии. Диализ 

является преобладающим KRT в большинстве стран, 

при этом гемодиализ является наиболее 

распространенным методом. Различия в моделях 

практики диализа объясняют некоторые различия в 

результатах выживаемости во всем мире. Во всем мире 

наблюдается более высокая распространенность ЗПТ 

при более высоком уровне дохода, и число людей, 

которые преждевременно умирают из-за отсутствия 

доступа к ЗПТ, по оценкам, в 3 раза превышает число 

тех, кто получает лечение [3].  

 Многие люди во всем мире, которым нужна 

ЗПТ как поддерживающая жизнь терапия, не получают 

ее, в основном в странах с низким и средним уровнем 

дохода, где ресурсы здравоохранения сильно 

ограничены. Этот большой пробел в лечении требует 

сосредоточения внимания на стратегиях профилактики 

на уровне населения и разработке доступной и 

экономически эффективной ЗПТ. Достижение 

глобального равенства в доступе к ЗПТ потребует 

согласованных усилий по защите эффективной 

государственной политики, предоставлению 

медицинской помощи, кадрового потенциала, 

образования, исследований и поддержки со стороны 

правительства, частного сектора, неправительственных 

и профессиональных организаций. [4]. 

Азия — крупнейший и самый густонаселенный 

континент в мире с высоким бременем почечной 

недостаточности. Исследователи изучили диализную 

помощь и финансирование диализа в 17 странах Азии 

в 2020 г, описывая условия как в развитых, так и в 

развивающихся странах региона [5]. В 13 из 17 

обследованных стран диабет является наиболее 

распространенной причиной почечной 

недостаточности. Из-за большой разницы в валовом 

внутреннем продукте на душу населения в азиатских 

странах различия в предоставлении заместительной 

почечной терапии (ЗПТ) существуют как внутри стран, 

так и между ними. [6]. Ряд азиатских стран имеют 

удовлетворительный доступ к ЗПТ и имеют 

комплексные реестры ЗПТ, помогающие 

информировать практику, но некоторые этого не 

делают, особенно среди стран с низким и низким-

средним уровнем дохода. [7].Учитывая эти различия, 

мы описываем экономическое положение, бремя 

почечной недостаточности и стоимость ЗПТ в 

различных модальностях как для правительств, так и 

для пациентов, а также то, как изменения в политике 

здравоохранения с течением времени влияют на 

результаты. [8]. Новые тенденции показывают, что 

более богатые страны и страны с всеобщим 

здравоохранением или доступом к страхованию имеют 

гораздо более высокие показатели распространенности 

диализа и трансплантации, в то время как в менее 

богатых странах доступ к диализу может быть 

ограничен, а когда он доступен, он предоставляется 

реже, чем оптимально [9]. Эти тенденции также 

отражаются в связи между распространенностью 

нефрологов и доходами отдельных стран и 

несоответствием в количестве нефрологов на миллион 

населения и на тысячу пациентов с ЗПТ [10]. 

Все вышеуказанное явилось основой для 

настоящего исследования.  

Материл и методы исследования. Материалом 

исследования послужили данные государственного 

департамента. Специализированная нефрологическая и 

гемодиализная помощь населению Республики 

Узбекистане.. Реализацию системы данной службы 

осуществляют районные нефрологические отделения, 

межрайонные отделения гемодиализа, областные 

нефрологические и гемодиализные отделения, Научно-

практический медицинский центр нефрологии и 

трансплантации почки, Министерство 

здравоохранения. Головным учреждением системы 

является Республиканский специализированный 

научно-практический медицинский центр нефрологии 

и трансплантации почки (РИНВАТ). Нефрологическая 

и гемодиализная службы оказывают медицинскую 

помощь населению через 14 региональных филиалов 

РИНВАБТИАТМ, 60 межрайонных отделений 

гемодиализа и 208 нефрологических кабинетов 

районных и городских медицинских объединений. 

Результаты исследования. В результате 

создания Республиканского специализированного 

научно-практического медицинского центра 

нефрологии и трансплантации почки и его филиалов 

по инициативе нашего Президента был создан единый 

практический и методический центр.Сформирована 

система управления, позволяющая выполнять 

мониторинг эффекивности данной службы. 

Индикаторами эффективности являются такие 

показатели как смертность, летальность, осложнения 

сахарного диабета 2 типа. 

Внедрение первого в своем роде использования 

расходных материалов для плановой процедуры 

гемодиализа значительно повысило эффективность 

лечения и предотвратило такие осложнения, как 

заболевания, передающиеся через кровь, и 

микротромбозы. 

Не секрет, что в предыдущие годы пациенты, 

нуждающиеся в лечении программным гемодиализом, 

ждали своей очереди днями, а иногда и неделями, и в 

конечном итоге такая ситуация приводила к 

трагическому исходу для пациента.  
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В настоящее время в нашей республике 

действует центр14ветви и103Работает отделение 

гемодиализа, количество аппаратов для гемодиализа в 

нем за последние 5 лет увеличилось.768 

такадоставленный. Это, в свою очередь, создало 

возможность для пациентов, проходящих лечение 

гемодиализом три раза в неделю, получать лечение 

гемодиализом в больнице, близкой к месту жительства, 

без необходимости выезжать за 80–100 км в Ташкент 

или областной центр. 

Кроме того, на основе государственно-частного 

партнерства созданы клиники в г. Ташкенте, 

Республике Каракалпакстан и Хорезмской 

области.1100 человекПациент застрахован. 

Машины скорой помощи выезжают по мере 

необходимости для транспортировки пациентов, 

проходящих гемодиализ, в больницу. 

Пациенты, проходящие лечение гемодиализом и 

население, перенесшее трансплантацию почки, 

бесплатно получают основные лекарственные 

средства. В талице 1 указано количество отделений 

гемодиализа по регионам республики. 

Как видно из таблицы 1, в динамике число отде-

лений возросло в течение 5 лет в 2.5 раза по всей Рес-

публике, при этом в г Ташкенте увеличилось вдвое (от 

7 до 14), в Кашкадарье – в 2.5 раза (от 4 до 10), в Фер-

гане – втрое (от 3 до 9). 

В таблице 2 дано число аппаратов 

искусственной почки по регионам республики. 

Из таблицы 2 явствует, что за период с 2019 по 

2024 гг число аппаратов искусственной почки возросло 

от 326 до 768, то есть в 2 раза. При этом, в г. Ташкенте 

возросло от 91 до 177 штук, в Ташкентской области от 

45 до 87 штук, в Самарканде от 16 до 64 штук, в 

Сурхандарье от 16 до 47 штук. 

Далее нами была анализировано число больных 

хронической болезнью почек по годам в регионах 

республики (табл. 3). 

 

Таблица 1. Количество отделений гемодиализа по регионам республики в динамике за 6 лет 

Регионы 
Количество отделений гемодиализа по регионам 

2019 2020 2021 2022 2023 2024 

город Ташкент 7 8 10 10 10 14 

Андижан 3 3 3 5 5 5 

Бухара 2 3 4 5 6 6 

Джизак 2 2 3 6 6 6 

Кашкадарья 4 4 4 9 10 10 

Навои 2 3 4 4 5 5 

Наманган 3 3 5 7 7 7 

Самарканд 2 3 5 8 8 8 

Сурхандарья 2 3 3 3 5 5 

Сырдарья 2 2 2 3 5 5 

Ташкентская обл. 4 4 5 7 9 9 

Фергана 3 3 5 8 9 9 

Хорезм 3 3 4 4 5 6 

РКК 3 3 4 4 5 7 

Всего 42 47 61 83 95 102 

 

Таблица 2. Количество аппаратов искусственной почки по регионам республики в динамике за 6 лет 

Регионы 

Количество аппаратов искусственной почки по регионам 

2019 2020 2021 2022 2023 
2024 

(9 месяцев) 

город Ташкент 91 116 165 158 134 177 

Андижан 12 15 27 31 33 37 

Бухара 16 22 30 37 39 41 

Джизак 12 13 25 32 32 34 

Кашкадарья 29 31 46 51 61 63 

Навои 8 15 23 23 28 28 

Наманган 24 26 38 42 49 53 

Самарканд 17 30 46 52 57 64 

Сурхандарья 16 21 35 34 45 47 

Сырдарья 8 13 21 25 29 31 

Ташкентская обл. 45 47 65 69 79 87 

Фергана 20 27 43 47 49 51 

Хорезм 16 17 25 23 24 21 

РКК 12 16 26 26 32 34 

Всего 326 409 615 650 691 768 
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Таблица 3. Число больных ХБП с I-IV стадии по годам в регионах республики 

Регионы 
Число пациентов с хронической болезнью почек 

2019 2020 2021 2022 2023 2024 (9 месяцев) 

город Ташкент 18670 18980 19280 19685 19985 14996 

Андижан 7416 11675 12416 12916 13269 13269 

Бухара 4500 6500 7500 8500 9500 9325 

Джизак 11740 9032 14762 17852 20034 31457 

Кашкадарья 11258 12771 13571 14571 19300 19002 

Навои 6021 6158 6352 6352 7011 7132 

Наманган 10283 10951 10982 11966 12986 12572 

Самарканд 8150 9456 10922 11922 12636 12763 

Сурхандарья 12695 12908 13890 14740 15750 15848 

Сырдарья 822 900 1042 1144 1540 1653 

Ташкент в 9650 12025 15745 17745 27991 28592 

Фергана 7766 7766 8091 9091 12190 12070 

Хорезм 7223 9150 11400 15665 17764 17650 

Казахстан 9080 12162 13186 15206 16164 17559 

Общий 125274 140434 159139 177355 206120 213888 

 

Таблица 4.Число больных ХБП V стадии , получающих гемодиализ, по годам в регионах республики 

Регионы 
Количество больных с хронической почечной недостаточностью 

2019 2020 2021 2022 2023 2024 (9 месяцев) 

город Ташкент 10550 10950 11350 12595 13195 13195 

Андижан 200 604 700 820 940 949 

Бухара 480 701 801 905 990 960 

Джизак 320 334 531 1308 3744 3022 

Кашкадарья 1063 1239 1719 3232 8400 8000 

Навои 2428 2512 3246 4132 5526 5383 

Наманган 2806 3523 4292 5283 6334 6752 

Самарканд 3454 4867 5922 6904 7071 7296 

Сурхандарья 1671 2798 3858 4695 7394 7148 

Сырдарья 1937 2465 2761 3167 3840 3548 

Ташкентская обл 2004 2880 3973 4130 4937 4726 

Фергана 2000 2700 3021 3821 4015 4115 

Хорезм 1280 1812 2046 2946 3675 3663 

РКК 1152 1188 2046 2946 3465 3489 

Всего 31345 38573 56271 56884 73526 72246 

 

Из таблицы 3 следует, что в 2019 году общее 

число пациентов с хронической болезнью почек 

составило 125 274 человека. Число больных в 2020-

2021 годах увеличилось на 27% по сравнению с 2019 

годом. Число пациентов в 2022 году увеличилось на 

11,4% по сравнению с 2021 годом. Число пациентов в 

2023 году увеличилось на 16,2% по сравнению с 2022 

годом 

В таблице 4 дано число больных ХБП V стадии , 

получающих гемодиализ, по годам в регионах 

республики. 

Из таблицы 4 следует, что общая 

заболеваемость больных ХБП V стадии, получающих 

гемодиализ, увеличивается из года в год, и тенденция к 

росту соответствует мировой статистике хронической 

почечной недостаточности. 

По данным авторов, ТСПН является разруши-

тельной медицинской, социальной и экономической 

проблемой для пациентов и их семей. Нет данных об 

истинной частоте и распространенности хронической 

почечной недостаточности в развивающихся странах. 

Задержка диагностики и отсутствие мер по замедле-

нию прогрессирования почечной недостаточности 

приводят к преимущественно молодой популяции с 

ТСПН. Заместительная почечная терапия (ЗПТ) явля-

ется низкоприоритетной областью для планировщиков 

здравоохранения в развивающихся странах с двух-

уровневой системой предоставления медицинских ус-

луг. Существует острая нехватка нефрологов и боль-

ниц, предлагающих диализ и трансплантацию, особен-

но в самых бедных регионах. Существует прямая связь 

между количеством диализных центров и валовым на-

циональным доходом на душу населения в развиваю-

щихся странах. [10]. Так, в Индии высокая стоимость 

гемодиализа (ГД) делает его недоступным для всех, 

кроме очень богатых, а поддерживающая ГД является 

исключительной прерогативой частных больниц. Го-

сударственные больницы заняты пересадкой почек, 

что является единственным реалистичным долгосроч-

ным вариантом ЗПТ для большинства пациентов. В 

Индии не существует государственных или частных 

программ медицинского страхования, и пациентам 

приходится самостоятельно собирать средства на ЗПТ. 

Для снижения расходов на ЗПТ используется ряд мер. 

Для ГД они включают сокращение частоты диализа, 

использование более дешевых целлюлозных диализа-

торов, повторное использование диализатора и отказ 
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от использования дорогих препаратов, таких как эри-

тропоэтин. 

До недавнего времени инфекционные гломеру-

лонефриты считались наиболее распространенной 

причиной ТСПН, но в последние годы было показано 

быстрое возникновение диабетической нефропатии как 

наиболее частой причины среди новых пациентов с 

ТСПН 

 Отсутствие медицинской страховки ограничи-

вает возможности пациентов в Южной Азии позволить 

себе дорогостоящее лечение ТСПН. Качество хрониче-

ского диализа в основном определяется немедицин-

скими, финансовыми факторами. Учреждений для 

поддерживающего ГД мало. Хронический перитоне-

альный диализ не дешевле HD; высокая стоимость и 

предвзятость нефрологов ограничили рост перитоне-

ального диализа в Южной Азии. Трансплантация с 

использованием органов от родственного донора явля-

ется единственной жизнеспособной формой замести-

тельной почечной терапии для большинства. [11]. 

 Итак, ЗПТ перешла порог клинического приме-

нения, и ее ценность как эффективного метода лечения 

ТСПН полностью установлена. Однако ЗПТ подчерк-

нула большой разрыв между развитыми и развиваю-

щимися странами. Большинство развитых стран спо-

собны предоставить достаточные средства, прямо или 

косвенно, для ЗПТ. Однако предоставление ЗПТ осо-

бенно сложно в развивающихся странах, где нацио-

нальные доходы недостаточны для покрытия даже ос-

новных потребностей своих граждан. Хотя некоторые 

развивающиеся страны прилагают активные усилия по 

созданию программ трансплантации трупов, в боль-

шинстве из них в настоящее время они фактически 

отсутствую [12]. 

Обсуждение. Таким образом, в РУз до 2019 года 

отделения гемодиализа и их медицинское 

оборудование находились в плачевном состоянии, 

поставки были крайне скудными. Палат и квартир для 

размещения пациентов не хватало. По мере роста 

внимания к сектору росло и предложение 

медицинского оборудования, а также количество 

отделений. В 2020 году поставки медицинского 

оборудования увеличились на 21%, в 2021 году — на 

34%, в 2022 году — на 6%, в 2023 году — на 6%, в 

2024 году — на 11%. Это, естественно, привело к 

появлению новых центров гемодиализа. В настоящее 

время в нашей республике пациентам не приходится 

ждать в очереди на лечение гемодиализом. 

Обеспеченность расходными материалами также 

составляет 100%. 

 После вступления в силу Постановления 

Президента Республики Узбекистан от 12 июля 2018 

года № ПП-3846 «О мерах по повышению 

эффективности оказания нефрологической и 

гемодиализной помощи населению Республики 

Узбекистан» акцент на сфере гемодиализа 

кардинально изменился. Обеспечена бесперебойность 

поставок расходных материалов для гемодиализа. 

Число пациентов увеличилось в 2019-2020 годах. Из-за 

пандемии COVID-19 количество больных в 2021 году 

сократилось на 32% по сравнению с 2020 годом. По 

данным отчета за 9 месяцев 2024 года количество 

больных выросло на 23% по сравнению с 2021 годом. 

В этой связи важно отметить, что в нашей республике 

развивается направление трансплантации почки. 

 После решений президента внимание к сектору 

возрастет, а продолжительность жизни пациентов 

увеличится. Заболевания стали выявляться раньше. 

Число больных увеличилось. В целях приближения 

услуг гемодиализа к населению и повышения их 

качества открыты и продолжают открываться новые 

межрайонные отделения гемодиализа в зависимости от 

численности населения и пациентов. В 2022 году 

количество отделений гемодиализа увеличилось на 

50% по сравнению с 2019 годом. В 2024 году 

количество отделов увеличилось на 19% по сравнению 

с 2022 годом. Это привело к повышению качества 

лечения гемодиализом, экономя время и деньги 

пациентов. 

Очень важный вопрос – подготовка 

квалифицированных кадров – также находится в 

постоянном центре внимания нашего государства. 

Подготовка нефрологов, детских нефрологов и 

специалистов по гемодиализу осуществляется через 

магистратуру и клиническую ординатуру. 

В результате созданных возможностей для 

зарубежного сотрудничества на новый уровень вышло 

научное, методическое и практическое взаимодействие 

специалистов центра и регионов, в том числе обучение 

в зарубежных странах. 

Выводы. 1.Установлено, что общая 

заболеваемость увеличивается из года в год, и 

тенденция к росту соответствует мировой статистике 

хронической почечной недостаточности. 2.При анализе 

данного заболевания по регионам выявлено, что число 

больных по отношению к численности населения было 

низким в Андижанской и Бухарской областях, а 

высоким – в Ташкентской, Самаркандской, 

Кашкадарьинской и Сурхандарьинской областях. 
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ДИНАМИКА РАЗВИТИЯ СЛУЖБЫ 

ГЕМОДИАЛИЗА В РЕСПУБЛИКЕ УЗБЕКИСТАН 

 

Холиков А.Ю., Собиров М.А., Бозарипов С.Ж. 

 

Резюме. В Республике Узбекистан создана 

единая Специализированная нефрологическая и 

гемодиализная помощь населению. Реализацию 

системы осуществляют районные нефрологические 

отделения, межрайонные отделения гемодиализа, 

областные нефрологические и гемодиализные 

отделения, Научно-практический медицинский центр 

нефрологии и трансплантации почки, Министерство 

здравоохранения. Головным учреждением системы 

является Республиканский специализированный 

научно-практический медицинский центр нефрологии 

и трансплантации почки (РИНВАТ). Нефрологическая 

и гемодиализная службы оказывают медицинскую 

помощь населению через 14 региональных филиалов 

РИНВАБТИАТМ, 60 межрайонных отделений 

гемодиализа и 208 нефрологических кабинетов 

районных и городских медицинских объединений. После 

вступления в силу Постановления Президента 

Республики Узбекистан от 12 июля 2018 года № ПП-

3846 «О мерах по повышению эффективности 

оказания нефрологической и гемодиализной помощи 

населению Республики Узбекистан» акцент на сфере 

гемодиализа кардинально изменился. Обеспечена 

бесперебойность поставок расходных материалов для 

гемодиализа. Число пациентов увеличилось в 2019-2020 

годах. Из-за пандемии COVID-19 количество больных в 

2021 году сократилось на 32% по сравнению с 2020 

годом. По данным отчета за 9 месяцев 2024 года 

количество больных выросло на 23% по сравнению с 

2021 годом. В этой связи важно отметить, что в 

нашей республике развивается направление 

трансплантации почки.. 

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, 

статистика, гемодиализ, трансплантация почки. 
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Резюме. Ушбу тадқиқотнинг мақсади ОCТ (СС ОCТ) манбаларидан фойдаланган ҳолда макула сохасида 

тўр парда қалинлигидаги эрта ўзгаришларни таҳлил қилиш. Диабетик ретинопатияси бўлмаган 2-тур қандли 

диабет билан касалланган беморларда макула қаватлари қалинлиги соғлом одамлардан фарқ қиладими ёки 

йўқлиги баҳоланди. Усуллари: ДР белгилари бўлмаган 2-тур қандли диабет билан касалланган 29 нафар беморда 

ва кўзнинг тўр пардаси ва кўрув нервида патологик ўзгаришларсиз 23 нафар соғлом одамда мунтазам 

офталмологик текширувлар ва тўр парда ОКТ томографияси ўтказилди. "ETDRS" даражасига кўра тўққиз 

сегментдаги макула қалинлиги Topcon DRI ОCТ Triton Plus аппаратида ОКТ текшируви ёрдамида ўлчанди. 

Натижалар: 2-тур диабет билан касалланганлар I гуруҳдаги беморларнинг ўртача ёши 62,7 ёшни, II гуруҳдаги 

(назорат) эса 58,3 ёшни ташкил этди. 2-тур қандли диабет билан касалланган беморларда тўр парданинг 

бурмали ва кенгайган артериолалари ва венулалари соғлом одамларга қараганда кўпрок офталмоскопик 

теширувда қайд этилган (мос равишда 72,4% 52,1%, п <0,001). 2-тур қандли диабет билан касалланган 

беморларда марказий макула қалинлиги назорат кўзларига қараганда сезиларли даражада ингичка эди (193,4 мкм 

ва 269,9 мкм, р қиймати <0,001). Хулоса. Бизнинг тадқиқотимиз натижалари 2-тур диабет билан оғриган 

беморларда ДР белгилари бўлмаган, ҳатто кекса ёшдаги одамлар билан солиштирганда, тўр пардада эрта 

нейродегенератив ўзгаришларни кўрсатади. 

Калит сўзлар: swept source ОКТ, ўзгарувчи манбали оптик когерент томография, диабетик ретинопатия, 

ретинал нейродегенерация. 

 

Abstract. The aim of this study was to analyze early changes in retinal thickness in the macular region using swept 

source OCT (SS OCT). We assessed whether macular thickness differed in patients with type 2 diabetes mellitus without 

diabetic retinopathy compared with healthy controls. Methods: Routine ophthalmologic examinations and retinal OCT 

imaging were performed in 29 patients with type 2 diabetes mellitus without signs of DR and 23 age-matched healthy 

controls without any pathological changes in the retina and optic nerve. Macular thickness in nine segments according to 

the ETDRS grading was measured using OCT using Topcon DRI OCT Triton Plus. Results: The average age of patients in 

Group I with type 2 diabetes was 62.7 years, and in Group II (control) – 58.3 years. In patients with type 2 diabetes, 

tortuous and dilated retinal arterioles and venules were more often detected ophthalmoscopically compared to healthy 

individuals (72.4% vs. 52.1%, p < 0.001, respectively). In patients with type 2 diabetes, the central macular thickness was 

significantly thinner than in control eyes (193.4 μm vs. 269.9 μm, p < 0.001). Conclusions. The results of our study 

demonstrate earlier neurodegenerative changes in the retina in patients with type 2 diabetes without signs of DR, even 

compared to individuals of an older age group. 

Keywords: endocrine ophthalmopathy, dysthyroid optic neuropathy, multislice computed tomography, muscle 

index, optic nerve compression. 
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Введение. Согласно сообщениям ведущих ис-

следователей и Всемирной организации здравоохране-

ния (ВОЗ), на сегодняшний день в мире зарегистриро-

вано более 529 миллионов человек с сахарным диабе-

том (СД). К 2050 году,по самым скромным подсчетам, 

этот показатель может составить 1,5 миллиарда [1]. 

Диабетическая ретинопатия наиболее частое и серьез-

ное осложнение СД, которая признана ведущей причи-

ной слепоты и слабовидения у данной категории паци-

ентов. Длительность СД определяет у частоту развития 

диабетической ретинопатии и ее тяжесть. Так, спустя 

20 лет после начала сахарного диабета 2 типа у 80% 

пациентов регистрируют различные стадии данного 

осложнения [2]. Поиск методов ранней диагностики, 

методов профилактики и лечения включен в государ-

ственные программы практически всех стран не зави-

симо от уровня их развития. Цель многих из них вне-

дрение объективных, неинвазивных и легко воспроиз-

водимых методов диагностики, а также поиск новых 

терапевтических мишеней [3]. 

На протяжении долгого времени диабетическую 

ретинопатию рассматривали исключительно как сосу-

дистое заболевание, при котором как ранние, так и 

поздние изменения были связаны с поражением рети-

нальных сосудов [4]. Во многих стандартах ведения 

диабетической ретинопатии этот термин, по-прежнему, 

присутствует [5]. Согласно наиболее распространён-

ным взглядам на патогенез ДР, основным патофизио-

логическим механизмом принято считать токсическое 

действие глюкозы, вызывающее повреждение и гибель 

эндотелиальных клеток сосудов, нарушение прони-

цаемости сосудистой стенки, а позже частичная или 

полная облитерация капилляров как в макулярной зо-

не, так и на крайней периферии[6]. Облитерация арте-

риол и венул способствует формированию ишемиче-

ских зон сетчатки, которые как показали недавние ис-

следования гораздо раньше формируются не на пери-

ферии сетчатки, а в области макулы, что клинически 

проявляется расширением бессосудистой зоны фовеа-

по данным оптической когерентной томографии (ОКТ) 

в ангио режиме. Подобные находки стали основанием 

для внедрения в клиническую практику термина 

«ишемия макулы» [7]. Однако с внедрением в офталь-

мологическую практику ОКТ взгляды на патогенез ДР 

стали меняться. Уже достаточно клинических и гисто-

логических исследований свидетельствующих о разви-

тии ранних нейродегенеративных процессов в сетчатке 

пациентов с СД [8]. Гистологические исследования 

также свидетельствуют об этом. Ряд исследований 

свидетельствует о том, что гибель нейронов происхо-

дит гораздо раньше появлениявидимых изменений в 

сосудах. Экспериментальные исследования на живот-

ных моделях демонстрировали на ранних стадиях ДР 

апоптоз нейронов, уменьшение количества ганглиоз-

ных клеток и активацию глиальных клеток. Важным 

элементом патофизиологического механизма ДР рас-

сматривают взаимосвязь между регуляцией кровотока 

и нейронной активностью, известная как нейроваску-

лярное сопряжение или нейроваскулярная единица[9]. 

Появление в арсенале офтальмолога оптической 

когерентной томографии, а также ее совершенствова-

ние позволило не только визуализировать морфологи-

ческую структуру сетчатки invivo без каких-либо инва-

зивных вмешательств, но и позволило рассматривать 

заболевания сетчатки с принципиальной другой точки 

зрения. А именно, применение данной технологии по-

зволило рассматривать диабетическую ретинопатию не 

как сосудистое заболевание, а как нейродегенератив-

ный процесс. Известно, что ОКТ за каких-то 20 лет не 

только прочно вошла в практику врача ретинолога, но 

и эволюционировала до более совершенной своей тех-

нологии. В данном исследовании мы представляем 

результаты применения ОКТ с перестраиваемым ис-

точником излучения (swept-source OCT, SS-OCT) у 

пациентов с СД 2 типа. Для большей наглядности хо-

тим привести основные параметры возможностей ОКТ 

с технологией swept-source, которая далее будут оце-

нены у пациентов с СД 2 типа.  

 Длина волны сканирующего луча – 1050 нм; 

 Разрешающая способность: латеральная – 20 

мкм, аксиальная – 8 мкм; 

 Быстродействие (А-сканов/с) – 100 000; 

 Глубина сканирования ниже слоя ПЭС (мкм) – 

498+114 

Технологии SS-OКT (использованные в данной 

работе), позволяющие производить до100 тыс. 

А-сканов/св настоящее время обладаютмаксимальной 

возможностью витальной визуализации биологических 

структур. Автоматический режим сегментирования 

оптического “среза” сетчатки в данном приборе дает 

возможность проводить разделение по границе наибо-

лее рефлективных структур, захватывающих, как пра-

вило, два и более слояс формированием послойных 

зон[10].  

Целью данного исследования стал анализ воз-

можностей swept-source ОКТ определять влияние СД 

на толщину сетчатки в макулярной области. На наш 

взгляд, при проведении подобных исследований диа-

бетические изменения сетчатки могут быть замаскиро-

ваны возрастными нейродегенеративными процессами. 

Поскольку невсегда томографические изменения сет-

чатки можно считать специфичными именно для са-

харного диабета.  

Материал и методы исследования. В данное 

исследование были включены результаты обследова-

ния 52 лиц в возрасте от 39 до 78 лет, проходивших 

обследование в Научном отделе Патологии сетчатки и 

зрительного нерва при эндокринных заболеваниях 

РСНПМЦЭ им. Академика Ё.Х. Туракулова. Всех па-

циентов разделили на 2 анализируемые группы: группа 

I – 29 пациентов с СД 2 типа без признаков ДР на глаз-

ном дне и группа II – 23 здоровых лица того же возрас-

та без признаков СД или других нарушений углевод-

ного обмена. Кроме того, критериями исключения из 

обеих групп наблюдения были выраженная сердечно-

сосудистая патология, любые вмешательства на органе 

зрения, любые признаки повышения внутриглазного 

давления, объемные образования и нейродегенератив-

ные заболевания головного мозга или подозрения на 

них. 

Оптическую когерентную томографию выпол-

няли на приборе Topcon DRI OCT Triton Plus. Это 

спектральный доменный OCT со скоростью сканиро-

вания 100000 A-сканов/секунду, глубиной сканирова-

ния 498+114 мкм, аксиальным разрешением 5 мкм (в 

ткани) и поперечным разрешением 15 мкм (в ткани). 

После расширения зрачка каждый испытуемый сидел 

перед сканером OCT, а его голова фиксировалась на 



 

Биология ва тиббиёт муаммолари                  2025, №2.1 (160) 111 
 

подбородочной опоре. Для получения максимальной 

воспроизводимости и во избежание движения глаз ис-

пользовалась внутренняя фиксационная мишень. Ска-

нирование проводилось через расширенный зрачок с 

мониторингом видеоизображения центральной сетчат-

ки с использованием сканирующей системы Live OCT 

fundus technology. 

Толщину сетчатки измеряли как расстояние ме-

жду витреоретинальным интерфейсом и передней по-

верхностью пигментного эпителия сетчатки по каждо-

му А-скану. Для количественной оценки структурных 

изменений сетчатки использовали протокол ОКТ«fast 

macular thickness». Этот протокол включает шесть ра-

диальных сканов длиной 6 мм, равномерно распреде-

ленных под углом 30 градусов и центрированных на 

фовеа. Область сканирования сетчатки была разделена 

на три зоны в соответствии с критериями ETDRS. Эти 

зоны включали: (1) фовеа — центральный круг диа-

метром 1 мм; (2) перицентральную область — кольцо с 

внутренним диаметром 1 мм и внешним диаметром 3 

мм, центрированное на фовеа; и (3) периферическую 

область — кольцо с внутренним диаметром 3 мм и 

внешним диаметром 6 мм. Внутренняя и внешняя зоны 

были дополнительно разделены на четыре квадранта: 

верхний, носовой, височный и нижний. Средняя тол-

щина макулы рассчитывалась как среднее значение 

всех сканов в каждом квадранте сетчатки. 

Статистическую обработку результатов иссле-

дования выполняли с использованием программ 

EXCEL и SPSS 22.0. Описательная статистика включа-

ла средние и данные по категориями представлены в 

процентных показателях. Общая толщина сетчатки в 

каждом квадранте была зарегистрирована у пациентов 

обеих групп наблюдения. Непараметрический тест 

Манна-Уитни U использовался для проверки различий 

в полученных данных между анализируемыми группа-

ми. Значение P<0,05 считалось статистически значи-

мым. 

Результаты. В группе I было 17 женщин и 12 

мужчин, болеющих СД 2 типа и не имеющих призна-

ков ДР на глазном дне, средний возраст пациентов со-

ставил 61,3+11,2 лет. В группе II было 13 женщин и 10 

мужчин. Все пациенты данной группы были без при-

знаков СД и каких-либо патологических изменений на 

глазном дне. Средний возраст пациентов составил 

59,4+13,1 лет. Пациенты в группе I получали перо-

ральные сахароснижающие препараты. Общая харак-

теристика пациентов обеих групп наблюдения пред-

ставлена в таблице 1. 

У пациентов группы Iс СД 2 типа даже без при-

знаков диабетической ретинопатии чаще офтальмо-

скопически регистрировали извитые и расширенные 

ретинальные артериолы и венулы в сравнении со здо-

ровыми лицами (72,4% против 52,1%, значение p < 

0,001 соответственно). 

Средняя толщина макулы в центральном секто-

ре в группе I, болеющих сахарным диабетом была зна-

чительно тоньше, чем в контрольной группе (U=99; 

p<0,01). Толщина сетчатки в центре фовеа составила 

193,4 мкм в группе Iи 269,9 мкм в группе II. За исклю-

чением центра, толщина макулы во всех квадрантах у 

пациентов с диабетом статистически значимо не отли-

чалась от контрольной группы (табл. 2). 

Обсуждение. Диабетическая ретинопатия явля-

ется одним из наиболее распространенных осложнений 

сахарного диабета. Поиск новых более совершенных 

методов диагностики, а также новых терапевтических 

мишеней может значительно снизить частоту данного 

осложнения и соответственно бремя на систему здра-

воохранения и на самого пациента. ОКТ – неинвазив-

ные, высокотехнологичные методы исследования, ко-

торую дают объективную прижизненную оценку 

структуры ретинальной ткани, с возможностью много-

кратного повторения.  

С внедрение подобных технологий в широкую 

клиническую практику позволило обратить более при-

стальное внимание на гистологические исследования, в 

которых еще до развития сосудистых изменений реги-

стрировали потерю нейрональных элементов сетчатки. 

Поскольку существует предположение и даже ряд до-

казательств о взаимном влиянии нейрональных и сосу-

дистых структур. То становится очевидной ценность 

подобных исследований. 

 

Таблица 1. Общая характеристика пациентов в обеих группах наблюдения 

 Группа I, n=29 Группа II, n=23 

Средний возраст, лет 62,7±11,2 58,3±13,1 

Соотношение женщин/мужчин, абс 17/12 13/10 

Город/село, абс 13/16 11/12 

 

Таблица 2. Средняя толщина сетчатки в макулярной области в 9 полях по ETDRS 

 
Группа I (мкм) Группа II (мкм) 

Центральная фовеолярная область R1 193,4 269,9 

Парацентральная область (внутренний круг)   

Верхний R2 319 318 

Назальный R3 312 316 

Нижний R4 305 308 

Темпоральный R5 297 301 

Периферическая область (наружний круг)   

Верхний R6 272 281 

Назальный R7 267 294 

Нижний R8 264,1 271,1 

Темпоральный R9 243,2 260,3 
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Рис. 1. ОКТ макулярной области пациентки Х, с СД 2 типа и без признаков ДР 

 

 
Рис. 2. ОКТ макулярной области пациента М,без признаков СД 2 типа и без патологических изменений на глаз-

ном дне 

 

В нашем исследовании мы выявили более час-

тое присутствие измененного калибра сосудов сетчат-

ки у пациентов с СД 2 типа в сравнении с пациентами 

той же возрастной группы.  

Оценка центральной толщины сетчатки у паци-

ентов с СД 2 типа также показала более низкие показа-

тели. И это также было в сравнении с условно здоро-

выми пациентами той же возрастной категории. Наши 

исследования клинически подтверждают, что для па-

циентов с СД 2 типа и без признаков ДР характерны не 

только изменения калибра сосудов, но и статистически 

значимое уменьшение толщины сетчатки в централь-

ной области макулы. Сравнение с лицами той же воз-

растной категории, но без признаков СД, дает нам пра-

во утверждать, что причинами ранней ретинальной 

нейродегенерации является не только возраст пациен-

та, но наличие СД. 

В заключение хотелось бы сказать, что пред-

ставленные данные являются предварительные и тре-

буют дальнейшего анализа. 
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ОЦЕНКА ПРИЗНАКОВ НЕЙРОДЕГЕНЕРАЦИИ У 

ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 

 

Юлдашева Н.М., Ботирхужа Л.Б. 

 

Резюме. Целью данного исследования был ана-

лиз ранних изменений толщины сетчатки в макуляр-

ной области с использованием источников ОКТ (СС 

ОКТ). Оценивалось, отличается ли толщина макуляр-

ных слоев у пациентов с сахарным диабетом 2 типа 

без диабетической ретинопатии от таковой у здоро-

вых людей. Методы: Проведены плановые офтальмо-

логические осмотры и ОКТ-томография сетчатки у 

29 пациентов с сахарным диабетом 2 типа без при-

знаков ДР и 23 здоровых лиц без патологических изме-

нений сетчатки и зрительного нерва. Толщину макулы 

в девяти сегментах по уровню «ETDRS» измеряли с 

помощью ОКТ-сканирования на приборе Topcon DRI 

OCT Triton Plus. Результаты: Средний возраст паци-

ентов I группы с сахарным диабетом 2 типа составил 

62,7 года, а II группы (контроль) – 58,3 года. Извитые 

и расширенные ретинальные артериолы и венулы ча-

ще наблюдались при офтальмоскопическом исследова-

нии у пациентов с сахарным диабетом 2 типа, чем у 

здоровых лиц (72,4% против 52,1% соответственно, p 

< 0,001). Толщина центральной макулярной зоны у па-

циентов с сахарным диабетом 2 типа была значи-

тельно тоньше, чем в контрольной группе (193,4 мкм 

против 269,9 мкм, значение p < 0,001). Заключение. 

Результаты нашего исследования показывают, что у 

пациентов с сахарным диабетом 2 типа наблюдаются 

ранние нейродегенеративные изменения сетчатки, 

даже по сравнению с пожилыми людьми без признаков 

ДР. 

Ключевые слова: ОКТ с переменным источни-

ком, оптическая когерентная томография с перемен-

ным источником, диабетическая ретинопатия, ней-

родегенерация сетчатки. 
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Резюме. Ушбу тадқиқотда эндокрин офтальмопатия (ЭОП) ва дистиреоид оптик нейропатия (ДОН) 

ташҳиси қўйилган 34 нафар беморнинг 66 та орбитаси ҳамда ЭОП лекин оптик нейропатия белгилари 

кузатилмаган 25 нафар беморнинг 48 та орбитаси бўйича ретроспектив таҳлил ўтказилди. Олинган натижалар 

ДОН билан боғлиқ асосий тузилмавий ўзгаришларни аниқлашда мультиспирал компьютер томографияси (МСКТ) 

юқори ташҳисий аҳамиятга эга эканлигини тасдиқлайди. ДОН ривожланиши билан боғлиқ энг муҳим МСКТ 

белгиларига кўрув нервининг сезиларли даражада сиқилиши(80%), ретробулбар ёғ тўқимасининг пролапси (75%) 

ва мушак индекси (МИ) 50% дан юқори бўлиши (100%) киради. Корреляцион таҳлил мушак индекси, кўрув 

нервининг сиқилиши ва ёғ тўқимасининг пролапси ўртасида статистик жиҳатдан аҳамиятли боғлиқликни 

аниқлади. Тадқиқот натижалари эндокрин офтальмопатияда орбитал ўзгаришларни баҳолашда МСКТ юқори 

информативликни тасдиқлайди ва ушбу усулнинг эрта ташҳислаш, кўриш қобилиятини йўқотиш хавфини 

башорат қилиш ва беморларни оптимал бошқариш стратегиясини танлашда муҳим восита эканлигини 

кўрсатади.  

Калит сўзлар: эндокрин офтальмопатия, дистиреоид оптик нейропатия, мультиспирал компьютер 

томография, кўрув нервининг сиқилиши. 

 

Abstract. This study presents a retrospective analysis of multislice computed tomography (MSCT) data from 66 

orbits of 34 patients with endocrine ophthalmopathy (EOP) complicated by dysthyroid optic neuropathy (DON), as well as 

48 orbits of 25 patients with EO without signs of neuropathy. The findings highlight the high diagnostic value of MSCT in 

detecting key structural changes characteristic of DON. The most informative MSCT indicators associated with DON were 

identified as significant optic nerve compression (80%), retrobulbar fat prolapse (75%), and a muscle index (MI) 

exceeding 50% (100%). Correlation analysis demonstrated statistically significant relationships between muscle index, 

optic nerve compression, and fat prolapse. The results confirm the high diagnostic efficacy of MSCT in assessing orbital 

changes in endocrine ophthalmopathy, supporting its role as a key tool for early diagnosis, risk prediction of visual 

impairment, and the selection of optimal patient management strategies. 

Keywords: endocrine ophthalmopathy, dysthyroid optic neuropathy, multislice computed tomography, muscle 

index, optic nerve compression. 

 

Введение. Эндокринная офтальмопатия (ЭОП), 

также известная как тиреоид-ассоциированная 

офтальмопатия или офтальмопатия Грейвса, является 

наиболее распространенным осложнением 

гипертиреоза, наблюдаемым более чем у 75% 

пациентов с этой нозологией. Совсем не редкость 

развитие ЭОП у пациентов с нормальным уровнем 

тиреоидных гормонов или при гипотиреозе, что 

затрудняет своевременную диагностику. Патология 

затрагивает преимущественно орбитальные и 

периорбитальные структуры, включая 

экстраокулярные мышцы и ретробульбарную жировую 

клетчатку. В тяжелых случаях при эндокринной 

офтальмопатии может развиться дистиреоидная 

оптическая нейропатия (ДОН) [5]. Дистиреоидная 

оптическая нейропатия является наиболее тяжелым 
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осложнением ЭОП, приводящее к сужению поля 

зрения и даже к его потере. Причинами развития ДОН 

принято считать компрессию зрительного нерва 

гипертрофированными глазодвигательными мышцами 

или увеличенной в объеме ретробульбарной жировой 

клетчаткой [2]. Эпидемиологические данные 

свидетельствуют о значительных вариациях в частоте 

встречаемости ДОН, что обусловлено различиями в 

популяционных характеристиках и методах 

диагностики. Согласно исследованиям, 

распространенность ДОН среди пациентов с ЭОП 

составляет 5–8,6% [6], однако в отдельных регионах 

этот показатель может достигать 14,3% [5]. Основные 

механизмы патогенеза включают не только 

механическую компрессию зрительного нерва, но и его 

ишемическое повреждение. Рассматривается также 

гипотеза о растяжении зрительного нерва как 

возможный патогенетический фактор. Однако данный 

аспект остается предметом дискуссий [2]. Для 

выявления ДОН у пациентов с эндокринной 

офтальмопатией применяют стандартные и широко 

распространенные методы исследования: 

компьютерная периметрия, тест Ишихара, 

визоконтрастометрия, оптическая когерентная 

томография, ЭРГ и ЗВП [4]. Однако, ключевую роль в 

определении риска развития ДОН, механизма развития 

и выбора метода ее устранения являются методы 

визуализации орбиты. На сегодняшний день, многие 

авторы отдают предпочтение компьютерной 

томографии (КТ) как ключевому инструменту в оценке 

структур орбиты и зрительного нерва. КТ позволяет 

выявлять характерные изменения, связанные с 

компрессией зрительного нерва, включая утолщение 

экстраокулярных мышц без вовлечения сухожилий, 

увеличение объема ретробульбарной клетчатки, 

апикальное сдавление зрительного нерва и пролапс 

жировой ткани через верхнюю глазничную щель [1]. 

Ряд авторов в своих исследованиях подтвердили, что 

выраженное апикальное сужение орбитального 

пространства наблюдается в 95% случаев ДОН [5]. Для 

количественной оценки степени поражения орбиты 

предложены различные морфометрические параметры, 

включая мышечный индекс (MI). Мышечный индекс 

(MI) используется для количественной оценки 

поражения орбиты. Он определяется как процентное 

соотношение суммарной толщины экстраокулярных 

мышц к ширине или высоте глазницы.Формулы 

расчета: 

Горизонтальный MI (HMI): 

HMI=(МПМ+ЛПМ/ШГ)×100%  

Вертикальный MI (VMI): 

VMI=(ВПМ+НПМ/ВГ)×100%  

МПМ – медиальная прямая мышца, ЛПМ – 

латеральная прямая мышца, ВПМ – верхняя прямая 

мышца (включая леватор), НПМ – нижняя прямая 

мышца, ШГ – ширина глазницы, ВГ – высота 

глазницы. 

Измерения выполняются на коронарных КТ-

срезах на уровне средней точки между задним 

полюсом глазного яблока и вершиной глазницы. 

Увеличение MI указывает на гипертрофию 

экстраокулярных мышц, характерную для 

эндокринной офтальмопатии. Расширение верхней 

глазничной вены (SOV) и соотношение объема 

экстраокулярных мышц к общему объему орбиты 

(MV/OV), которые рассматриваются как 

потенциальные прогностические маркеры риска 

развития ДОН [3]. Диагностическая ценность КТ 

заключается в способности выявлять ранние 

орбитальные изменения, которые могут 

предшествовать клинической манифестации 

заболевания, что делает этот метод незаменимым 

инструментом для своевременной диагностики и 

выбора тактики ведения пациентов. Целью данного 

исследования явился анализ возможностей КТ для 

оценки у пациентов с заболеваниями щитовидной 

железы вероятности развития дистереоидной 

оптической нейропатии. 

Материалы и методы исследований. В работе 

приведены результаты обследования 57 пациентов 114 

глаз с эндокринной оптической нейропатии в возрасте 

от 12 до 71. Все пациенты были разделены на 2 группы 

в зависимости от признаков поражения зрительного 

нерва. В исследовании использовались коронарные 

КТ-снимки орбит, выполненные без контрастного 

уселия. Сканирование проводилось по 

инфраорбитально-меатальной линии (ориентируясь на 

базовую линию Рейда (1977)) с экспозицией 2 секунды 

при силе тока 70 мА. Все пациенты прошли 

комплексное офтальмологическое обследование. 

Диагноз дисфункциональной оптической нейропатии 

устанавливался на основании наличия дефектов поля 

зрения, нарушения цветоразличения или выявления 

афферентного зрачкового дефекта. 

В рамках КТ-анализа изучались следующие 

параметры: внутричерепной орбитальной жировой 

пролапс, индекс мышцы, степень компрессии 

зрительного нерва, выраженность экзофтальма и 

расширение верхней глазничной вены. Величина 

жировой пролапс определялась по методике Birchall et 

al.(1996), где задняя граница орбитального жира 

оценивалась относительно верхней глазничной щели 

по аксиальным срезам, ориентированным на базовую 

линию Рейда. Пролапс диагностировалась при выходе 

жировой ткани за пределы этой линии на 2 мм и более. 

Для расчета индекса мышцы применялась 

методика Barrett et al.(1998), при которой измерялись 

поперечные размеры горизонтальных (медиальной и 

латеральной прямых мышц) и вертикальных (верхней 

прямой/леваторного комплекса и нижней прямой 

мышцы) мышечных групп, а также ширина и высота 

глазницы. Горизонтальный индекс определялся как 

процентное соотношение суммарной ширины 

медиальной и латеральной прямых мышц к ширине 

орбиты, а вертикальный индекс – как процентное 

соотношение высоты, занимаемой верхней и нижней 

прямыми мышцами, к общей высоте глазницы. 

Оценка экзофтальма проводилась по 

аксиальным срезам путем измерения 

перпендикулярного расстояния между задним 

полюсом глазного яблока и межскуловой линией на 

уровне головки зрительного нерва. Согласно 

критериям Nugent et al.(1990), нормальное положение 

глазного яблока составляет 9,9 ± 1,7 мм позади 

межскуловой линии. Величина проптоза оценивалась 

по следующей шкале: 

0 – глазное яблоко расположено на ≥8 мм 

позади межскуловой линии, 
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Таблица 1. Анализ чувствительности и специфичности по группам 

Параметр Параметр 

ДОН - 

Специфичность 

(%) 

Контроль - 

Чувствительность (%) 

Контроль - 

Специфичность (%) 

PPV 

(%) 

NPV 

(%) 

Компрессия 

зрительного 

нерва 

80.0 70.6 55.0 60.2 61.5 85.7 

Пролапс 

жировой ткани 
75.0 52.9 50.0 55.1 48.4 78.3 

Индекс мышцы 

> 50% 
100.0 47.0 65.0 50.3 52.6 100.0 

 

Таблица 2. Корреляционный анализ по группам 

Параметры 
r (Спирмен) для 

ДОН 

p-значение 

для ДОН 

r (Спирмен) для 

Контрольной группы 

p-значение для 

Контрольной группы 

Возраст и глубина 

орбиты 
0.35 0.01* 0.28 0.03* 

Индекс мышцы и 

компрессия нерва 
0.62 0.005* 0.49 0.02* 

Пролапс жировой ткани 

и компрессия 
0.68 0.002* 0.55 0.01* 

 

Таблица 3. Описательная статистика 

Параметр ДОН (M ± SD) Контрольная группа (M ± SD) p-значение 

Возраст (лет) 38.6 ± 15.6 38.2 ± 10.7 0.87 

Глубина орбиты (мм) 48.7 ± 6.0 48.8 ± 5.3 0.94 

Ширина орбиты (мм) 34.2 ± 2.1 33.9 ± 2.9 0.55 

Высота орбиты (мм) 38.3 ± 2.8 37.2 ± 2.8 0.04* 

Индекс мышцы (%) 55.3 ± 10.2 50.8 ± 9.5 0.02* 

Компрессия зрительного нерва (баллы) 3.1 ± 1.2 2.6 ± 1.1 0.04* 

Пролапс жировой ткани (мм) 2.7 ± 1.1 1.9 ± 1.0 0.01* 

Примечание: (*) - статистически значимые различия (p < 0.05) 

 

1 – в пределах 8–2 мм, 

2 – выступает на 2–4 мм перед межскуловой 

линией, 

3 – выходит на ≥4 мм перед межскуловой 

линией. 

Диаметр верхней глазной вены определялся на 

аксиальных и коронарных срезах и классифицировался 

как ≤2 мм или >2 мм. 

Степень компрессии зрительного нерва 

оценивалась по шкале Nugent et al.: 

0 – отсутствие сдавления периневрального жира 

экстраокулярными мышцами, 

1 – компрессия от 1% до 25%, 

2 – от 25% до 50%, 

3 – более 50%. 

Результаты. В исследование были включены 

ретроспективные данные КТ-исследований 66 орбит у 

34 пациентов с диагностированной дистиреоидной 

орбитопатией, а также 48 орбит у 25 пациентов без 

признаков оптической нейропатии. Возраст 

участников варьировал от 27 до 71 года, средний 

возраст составил 37,5 лет. 

Ообсуждение. Результаты данного 

исследования подтверждают, что дистиреоидная 

оптическая нейропатия является серьезным 

осложнением эндокринной офтальмопатии, 

сопровождающимся значительными анатомическими 

изменениями в структурах орбиты. Компьютерная 

томография оказалась информативным методом для 

выявления ключевых признаков, связанных с ДОН, 

среди которых наибольшую диагностическую 

ценность показали выраженная компрессия 

зрительного нерва и пролапс жировой ткани. 

Анализ значимости КТ-параметров. Степень 

компрессии зрительного нерва в группе пациентов с 

ДОН составила 80%, тогда как в контрольной группе 

этот показатель достигал лишь 55%, что указывает на 

высокую чувствительность данного признака в 

диагностике заболевания. Пролапс жировой ткани 

также оказался более выраженным у пациентов с ДОН 

(75%) по сравнению с контрольной группой (50%), что 

подтверждает его значимую роль в патогенезе 

заболевания. Эти результаты согласуются с данными 

предыдущих исследований, подчеркивающими, что 

избыточное скопление жировой ткани в 

ретробульбарном пространстве может способствовать 

компрессии зрительного нерва и ухудшению его 

функции. 

Корреляционный анализ и его клиническое 

значение. Корреляционный анализ позволил 

установить значимые связи между анатомическими 

изменениями и клиническими проявлениями ДОН. В 

частности, индекс мышцы продемонстрировал 

высокую корреляцию с компрессией зрительного 

нерва (r = 0.62, p = 0.005), а также с пролапсом 

жировой ткани (r = 0.68, p = 0.002). Это подтверждает 

гипотезу о ведущей роли гипертрофии 

экстраокулярных мышц в развитии заболевания. 

Результаты исследования демонстрируют, что 

прогрессирование гипертрофии экстраокулярных 
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мышц и изменения в ретробульбарной клетчатке 

являются основными структурными факторами, 

определяющими риск развития нейропатии. 

Дополнительно было установлено, что высота 

орбиты у пациентов с ДОН была достоверно ниже, чем 

в контрольной группе (p = 0.04). Это может 

свидетельствовать о том, что анатомические 

особенности строения орбиты предрасполагают к 

развитию компрессионных изменений. Значимые 

различия по индексу мышцы (p = 0.02) и степени 

компрессии зрительного нерва (p = 0.04) также 

подчеркивают важность этих параметров в механизмах 

прогрессирования заболевания. 

Диагностическая ценность индекса мышцы. 

Несмотря на высокую чувствительность индекса 

мышцы (>50%) в диагностике ДОН, его 

специфичность остается относительно низкой (47%). 

Это означает, что увеличение объема экстраокулярных 

мышц не всегда приводит к развитию зрительных 

нарушений, и данный параметр должен оцениваться в 

сочетании с другими морфометрическими 

показателями орбиты. Данный результат подчеркивает 

важность мультифакторного подхода в диагностике 

ДОН, включающего оценку нескольких параметров КТ 

и их сопоставление с клиническими симптомами. 

Клиническое значение результатов 

исследования. Комплексный анализ данных КТ 

продемонстрировал, что наиболее значимыми 

предикторами ДОН являются компрессия зрительного 

нерва и пролапс жировой ткани, что подтверждает 

необходимость их детальной оценки при проведении 

диагностики. Полученные данные могут быть 

использованы для разработки алгоритмов раннего 

выявления пациентов с высоким риском развития 

зрительных осложнений. Результаты данного 

исследования подчеркивают важность своевременной 

диагностики ДОН, поскольку раннее выявление 

компрессионных изменений позволяет вовремя 

назначить соответствующее лечение и снизить риск 

необратимой потери зрения. 

Таким образом, мультиспиральная КТ является 

надежным инструментом диагностики ДОН, позволяя 

не только выявить характерные изменения 

орбитальных структур, но и стратифицировать 

пациентов по степени риска. Полученные результаты 

подтверждают необходимость комплексного анализа 

КТ-параметров для оптимизации диагностики и 

тактики ведения пациентов с тиреоидной 

офтальмопатией. 
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ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ МСКТ ПРИ 

ВЫЯВЛЕНИИ ДИСТИРЕОИДНОЙ ОПТИЧЕСКОЙ 

НЕЙРОПАТИИ 

 

Юлдашева Н.М., Убайдуллаева Д.Б. 

 

Резюме. В настоящем исследовании проведен 

ретроспективный анализ мультиспиральных 

компьютерных томографических (МСКТ) данных 66 

орбит у 34 пациентов с эндокринной офтальмопатией 

(ЭОП), осложненной дистиреоидной оптической 

нейропатией (ДОН), а также 48 орбит у 25 

пациентов с ЭОП без признаков нейропатии. 

Полученные результаты свидетельствуют о высокой 

диагностической значимости МСКТ в выявлении 

ключевых структурных изменений, характерных для 

ДОН. Установлено, что наиболее информативными 

признаками, ассоциированными с развитием ДОН, 

являются выраженная компрессия зрительного нерва 

(80%), пролапс ретробульбарной жировой клетчатки 

(75%) и индекс мышечной массы (MI) свыше 50% 

(100%). Корреляционный анализ продемонстрировал 

статистически значимые взаимосвязи между 

индексом мышечной массы, степенью компрессии 

зрительного нерва и пролапсом жировой ткани. 

Результаты исследования подтверждают высокую 

информативность МСКТ в оценке орбитальных 

изменений при эндокринной офтальмопатии, что 

позволяет использовать данный метод в качестве 

ключевого инструмента для ранней диагностики, 

прогнозирования риска развития зрительных 

нарушений и определения оптимальной тактики 

ведения пациентов. 

Ключевые слова: эндокринная офтальмопатия, 

дистиреоидная оптическая нейропатия, 

мультиспиральная компьютерная томография, индекс 

мышечной массы, компрессия зрительного нерва. 
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Резюме. Ушбу тадқиқот катарактали беморларда оптик когрент томография (ОКТ) параметрлари 

ёрдамида субклиник макула патологияларини аниқлашдаги диагностик аҳамиятни баҳолашга қаратилган. 

Ретроспектив таҳлил доирасида 271 нафар катарактали бемор ва 150 нафар назорат гуруҳи 

иштирокчиларининг ма’лумотлари ўрганилди. Субклиник макула ўзгаришлари 14% беморларда аниқланиб, энг кўп 

учрайдиган патологиялар эпиретинал мембрана (39,4%), ёшга боғлиқ макула дегенерацияси (26,3%) ва 

витреомакуляр траксия (21,0%) эканлиги аниқланди. Кўп омилли таҳлил натижаларига кўра, 70 ёшдан катта 

бўлиш (OR=3,2; 95% CI: 1,8–5,6), юқори зичликдаги ядроли катаракта мавжудлиги (OR=1,8; p=0,04) ва макула 

бузилишлари хавфининг ортиши ўртасида статистик жиҳатдан аҳамиятли боғлиқлик аниқланган. Шунингдек, 

ретина нерв толалари қатлами (RNFL) қалинлигининг камайиши ва патологиялар ривожланиш эҳтимоли 

ўртасида коррелятсия мавжудлиги қайд этилди (ҳар 10 мкм учун OR=1,5; p=0,02). Иқтисодий моделлаштириш 

шуни кўрсатдики, операция олдидан ОКТ скринингининг мунтазам қўлланилиши операциядан кейинги асоратлар 

сонининг камайишига ёрдам бериб, уларни даволаш харажатларини 5 йиллик истиқболда 18–22% га 

қисқартириш имконини беради. Тадқиқот натижалари ОКТнинг катарактали беморларда макула ўзгаришларини 

эрта ташхислаш воситаси сифатида клиник аҳамиятини та’кидлайди. Олинган ма’лумотларга асосланиб, 60 

ёшдан катта шахслар ҳамда ядроли катарактаси 3 ёки ундан юқори даражага етган беморлар учун мунтазам 

ОКТ текширувини жорий этиш тавсия этилади. Бу эса жарроҳлик натижаларини оптималлаштириш ва 

операциядан кейинги асоратлар хавфини камайтиришга хизмат қилади. 

Калит сўзлар: катаракта, оптик когерент томография (ОКТ), эпиретинал мембрана, ёшга боғлиқ макула 

дегенерацияси, витреомакуляр траксия, марказий макула қалинлиги (CMT), тўр парда нерв толалари қатлами 

(RNFL). 

 

Abstract. This study aims to assess the diagnostic value of optical coherence tomography (OCT) parameters in de-

tecting subclinical macular pathologies in patients with cataracts. A retrospective analysis was conducted, including data 

from 271 patients with cataracts and 150 individuals in the control group. Subclinical macular changes were identified in 

14% of patients, with the most common pathologies being epiretinal membrane (39.4%), age-related macular degenera-

tion (26.3%), and vitreomacular traction (21.0%). Multifactorial analysis revealed a statistically significant association 

between age over 70 years (OR=3.2; 95% CI: 1.8–5.6), the presence of high-density nuclear cataract (OR=1.8; p=0.04), 

and an increased risk of macular disorders. A correlation was established between a decrease in retinal nerve fiber layer 

(RNFL) thickness and the likelihood of developing pathologies (OR=1.5 per 10 μm; p=0.02). Economic modeling demon-

strated that routine use of OCT in preoperative screening helps reduce the incidence of postoperative complications, lead-

ing to a 18–22% decrease in treatment costs over a five-year period. The results emphasize the clinical value of OCT as a 

tool for early diagnosis of macular changes in patients with cataracts. Based on the obtained data, routine OCT examina-

tion is recommended for individuals over 60 years old and patients with nuclear cataracts of grade ≥3 to optimize surgical 
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outcomes and minimize the risk of postoperative complications. 

Keywords: cataract, optical coherence tomography (OCT), epiretinal membrane, age-related macular degenera-

tion, vitreomacular traction, central macular thickness (CMT), retinal nerve fiber layer (RNFL). 

 

Введение. Катаракта остаётся одной из ведущих 

причин обратимой слепоты, ежегодно становясь объ-

ектом хирургического лечения для более чем 20 мил-

лионов пациентов [1]. Несмотря на совершенствование 

методик факоэмульсификации, значительная доля па-

циентов сталкивается с неудовлетворительными по-

слеоперационными визуальными исходами, обуслов-

ленными сопутствующими макулярными изменения-

ми, недиагностированными на доклиническом этапе 

[2]. 

Оптическая когерентная томография (ОКТ) яв-

ляется высокочувствительным методом структурного 

анализа сетчатки, позволяя детектировать изменения, 

недоступные традиционным методам офтальмологиче-

ского обследования [3]. Согласно мета-анализу 2022 

года, внедрение ОКТ в предоперационное обследова-

ние пациентов с катарактой позволяет скорректировать 

хирургическую тактику в 12–18% случаев [4]. Однако 

до настоящего времени остаётся неясным влияние воз-

раста, типа катаракты и изменений параметров ОКТ на 

вероятность выявления скрытых макулярных патоло-

гий.  

Катаракта остается одной из основных причин 

обратимой потери зрения, ежегодно затрагивая более 

20 миллионов пациентов, нуждающихся в хирургиче-

ском вмешательстве [1, 5]. Данное заболевание, харак-

теризующееся помутнением хрусталика глаза, сущест-

венно снижает качество жизни пациентов и представ-

ляет значительную проблему для систем здравоохра-

нения во всем мире. Несмотря на значительный про-

гресс в технике факоэмульсификации, ставшей золо-

тым стандартом в лечении катаракты, значительная 

часть пациентов сталкивается с неудовлетворительны-

ми визуальными результатами после операции. Это 

часто обусловлено сопутствующими изменениями в 

макулярной области, которые остаются незамеченны-

ми на предоперационном этапе обследования [2, 6]. 

Макулярная область, являющаяся центральной 

частью сетчатки, ответственна за остроту зрения и 

цветовое восприятие. Патологические изменения в 

этой зоне могут существенно повлиять на функцио-

нальный результат операции по удалению катаракты, 

даже при успешном проведении самой операции. Тра-

диционные методы офтальмологического обследова-

ния, такие как офтальмоскопия и биомикроскопия, не 

всегда позволяют выявить тонкие структурные изме-

нения в макуле, особенно при наличии помутнений в 

хрусталике. 

Оптическая когерентная томография (ОКТ) за-

рекомендовала себя как высокоточный метод струк-

турного анализа сетчатки, позволяющий выявить пато-

логические изменения, не обнаруживаемые при ис-

пользовании стандартных офтальмологических мето-

дов обследования [3, 7]. Данный неинвазивный метод 

визуализации обеспечивает детальное изображение 

слоев сетчатки с микронным разрешением, что позво-

ляет диагностировать такие состояния, как эпирети-

нальная мембрана, макулярный отек, витреомакуляр-

ная тракция и другие патологии, способные повлиять 

на исход операции по удалению катаракты. 

Цель исследования. Данное исследование на-

правлено на комплексную оценку распространённости 

субклинических макулярных изменений у пациентов с 

катарактой и выявление взаимосвязей между возрас-

том, типом катаракты и структурными параметрами 

сетчатки. Важной задачей является определение про-

гностических факторов макулярных патологий и раз-

работка алгоритма стратификации пациентов, что по-

зволит оптимизировать предоперационную диагности-

ку. Анализ основан на сравнении параметров ОКТ у 

пациентов с катарактой и контрольной группы, что 

способствует выявлению ранее недиагностированных 

патологий, потенциально влияющих на послеопераци-

онные результаты. Кроме того, особое внимание уде-

ляется возрастным изменениям сетчатки и их связи с 

различными типами катаракты, что может помочь в 

раннем прогнозировании риска скрытых макулярных 

патологий. Разработка алгоритма стратификации риска 

позволит целенаправленно использовать ОКТ в груп-

пах пациентов с высокой вероятностью выявления ма-

кулярных нарушений, а также предложить эффектив-

ные схемы ведения таких пациентов для минимизации 

послеоперационных осложнений. 

Материалы и методы исследований Исследо-

вание выполнено в формате многоцентрового ретро-

спективного когортного анализа, охватывающего пе-

риод с января 2022 по декабрь 2023 года. Проанализи-

рованы параметры ОКТ: центральная толщина макулы 

(CMT), толщина слоя нервных волокон сетчатки 

(RNFL), наличие эпиретинальной мембраны (ERM), 

витреомакулярной тракции (VMT), друз, гиперрефлек-

тивных очагов и субклинического отёка. Выполнены 

многофакторный статистический анализ, ROC-анализ, 

а также стратификация по возрасту, полу и типу ката-

ракты.  

Критериями включения в исследование были 

возраст ≥18 лет, наличие диагностированной возрас-

тной катаракты (классификация LOCS III) и отсутствие 

сопутствующих офтальмологических патологий, таких 

как диабетическая ретинопатия, глаукома, увеит, 

предшествующие травмы глаза или интраокулярные 

вмешательства. Исключались пациенты с выраженной 

непрозрачностью оптических сред (сигнал ОКТ <7/10) 

и лица, отказавшиеся от участия.  

Для структурной оценки сетчатки использовался 

спектральный оптический когерентный томограф 3D 

OCT-1 Maestro2 (Topcon, Япония), обеспечивающий 

разрешение 5 мкм. Визуализация проводилась в соот-

ветствии со стандартизированными протоколами 

Macular Map 6 mm (оценка CMT в пределах 6-

миллиметровой зоны, выявление ERM, VMT, друз ≥63 

мкм, признаков AMD) и Optic Disc Cube (измерение 

толщины RNFL по перипапиллярной зоне). 
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Таблица 1. Демографические и клинические характеристики 

Параметр Пациенты с катарактой (n=271) Контрольная группа (n=150) p-value 

Средний возраст (лет) 71,45 ± 12,81 68,2 ± 10,3 0,35 

Женский пол (%) 45% 52% 0,21 

Сахарный диабет (%) 23,6% 18,0% 0,33 

Артериальная гипертензия (%) 21,0% 19,3% 0,41 

 

Таблица 2. Распределение макулярных патологий по ОКТ 

Патология Частота (n=38) Доля (%) 

ERM 15 39,4 

AMD 10 26,3 

VMT 8 21,0 

Друзы 3 7,9 

Гиперрефлективные очаги 2 5,3 

 

Таблица 3. Параметры ОКТ 

Параметр Катаракта Контроль p-value 

CMT (мкм) 252 ± 18 247 ± 15 0,25 

RNFL total (мкм) 95 ± 15 102 ± 12 <0,05 

 

Диагностические критерии макулярных патоло-

гий включали гиперрефлективные структуры над 

внутренней пограничной мембраной (ERM), частич-

ную отслойку заднего гиалоида с тракционным воз-

действием на макулу (VMT) и признаки AMD (наличие 

друз ≥63 мкм и/или пигментных эпителиальных изме-

нений). 

Статистическая обработка данных проводилась 

с использованием SPSS 28.0 (IBM Corp., США) и 

Python 3.10 (библиотеки scikit-learn, pandas). Для срав-

нения групп применяли критерий Манна-Уитни (не-

нормальное распределение) и t-тест (нормальное рас-

пределение), а для категориальных переменных – кри-

терий χ². В многофакторном анализе использовалась 

логистическая регрессия для выявления независимых 

предикторов макулярных патологий (OR с 95% ДИ), а 

ROC-анализ применялся для определения пороговых 

значений возраста, ассоциированных с повышенным 

риском патологий. 

Результаты. В исследование были включены 

ретроспективные данные ОКТ-исследований включе-

ны данные 271 пациента с катарактой и 150 участников 

контрольной группы.  Возраст участников варьировал 

от 27 до 70 года, средний возраст составил 69,8 лет. 

Обсуждение. Возрастные и структурные харак-

теристики пациентов оказали статистически значимое 

влияние на риск выявления макулярных патологий. У 

пациентов старше 70 лет вероятность обнаружения 

субклинических изменений макулы была в 3,2 раза 

выше по сравнению с более молодой когортой 

(OR=3,2; 95% ДИ:1,8–5,6). Помимо возраста, ключе-

вым предиктором выступала морфология катаракты: 

наличие ядерной катаракты 3–4 степени ассоциирова-

лось с 80% повышением риска макулярных патологий 

(OR=1,8; p=0,04). Снижение толщины слоя нервных 

волокон сетчатки (RNFL) на каждые 10 мкм также 

коррелировало с увеличением вероятности патологий 

(OR=1,5; p=0,02), что может отражать комбинирован-

ное воздействие возрастной нейродегенерации и ката-

рактальных изменений на структурную целостность 

сетчатки. 

Выявленная распространённость скрытых маку-

лярных патологий составила 14%, что согласуется с 

данными международных исследований, подтверждая 

клиническую значимость предоперационного приме-

нения ОКТ. Особое внимание заслуживает утолщение 

центральной макулы (CMT=268±24 мкм) у пациентов с 

эпиретинальной мембраной (ERM), которое ассоции-

ровано с повышенным риском послеоперационного 

кистозного макулярного отёка. Данное состояние тре-

бует применения адъювантных стратегий, таких как 

интравитреальное введение анти-VEGF препаратов 

или локальное использование НПВП, для минимиза-

ции осложнений и улучшения функциональных исхо-

дов. 

Экономический анализ продемонстрировал, что 

рутинное внедрение ОКТ увеличивает затраты на 200-

250 тысяч сум на пациента, однако снижает расходы на 

лечение послеоперационных осложнений на 18–22% в 

течение пятилетнего периода. Это обусловлено свое-

временной коррекцией выявленных патологий, что 

уменьшает частоту дорогостоящих вмешательств, та-

ких как повторные витреоретинальные операции. 

Перспективным направлением является разра-

ботка алгоритмов стратификации риска, основанных 

на интеграции возрастных, морфологических и функ-

циональных параметров. Проспективные исследования 

с длительным наблюдением необходимы для оценки 

влияния предоперационного скрининга на выбор хи-

рургической тактики и долгосрочные визуальные ис-

ходы. Кроме того, внедрение технологий искусствен-

ного интеллекта для автоматизированного анализа 

ОКТ-изображений может повысить точность диагно-

стики, сократить время интерпретации и стандартизи-

ровать процесс принятия клинических решений. 

Заключение. Результаты исследования под-

тверждают, что ОКТ является indispensable инструмен-

том для выявления скрытых макулярных патологий у 

пациентов с катарактой. Стратификация риска на ос-

нове возраста (>70 лет) и типа катаракты (ядерная ≥3 

степени) позволяет оптимизировать предоперацион-

ную диагностику и минимизировать послеоперацион-

ные осложнения. Рекомендовано внедрение рутинного 

ОКТ-скрининга в указанных группах риска, что спо-

собствует не только улучшению индивидуальных ис-

ходов, но и снижению системной экономической на-
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грузки на здравоохранение. Дальнейшие исследования 

должны быть направлены на разработку персонализи-

рованных алгоритмов ведения пациентов с учётом 

многофакторной природы макулярных изменений. 
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АНАЛИЗ ПАРАМЕТРОВ ОПТИЧЕСКОЙ 

КОГЕРЕНТНОЙ ТОМОГРАФИИ У ПАЦИЕНТОВ С 

КАТАРАКТОЙ: ВЫЯВЛЕНИЕ СКРЫТЫХ 

МАКУЛЯРНЫХ ПАТОЛОГИЙ 

 

Юлдашева Н.М., Ильясов Ш.Ш. 

 

Резюме. Настоящее исследование направлено 

на оценку диагностической значимости параметров 

оптической когерентной томографии (ОКТ) в выявле-

нии субклинических макулярных патологий у пациен-

тов с катарактой. В рамках ретроспективного анали-

за были изучены данные 271 пациента с катарактой и 

150 лиц контрольной группы. Субклинические макуляр-

ные изменения обнаружены у 14% пациентов, при 

этом наиболее распространёнными патологиями яв-

лялись эпиретинальная мембрана (39,4%), возрастная 

макулярная дегенерация (26,3%) и витреомакулярная 

тракция (21,0%). Многофакторный анализ выявил 

статистически значимую ассоциацию между возрас-

том старше 70 лет (OR=3,2; 95% ДИ:1,8–5,6), нали-

чием ядерной катаракты высокой степени плотности 

(OR=1,8; p=0,04) и повышенным риском макулярных 

нарушений. Установлена корреляция между уменьше-

нием толщины слоя нервных волокон сетчатки (RNFL) 

и вероятностью развития патологий (OR=1,5 на ка-

ждые 10 мкм; p=0,02). Экономическое моделирование 

продемонстрировало, что рутинное применение ОКТ в 

предоперационном скрининге способствует снижению 

частоты послеоперационных осложнений с после-

дующим уменьшением затрат на их терапию на 18–

22% в пятилетней перспективе. Результаты подчёр-

кивают клиническую ценность ОКТ как инструмента 

для ранней диагностики макулярных изменений у паци-

ентов с катарактой. На основании полученных данных 

рекомендовано внедрение рутинного ОКТ-

обследования у лиц старше 60 лет и пациентов с ядер-

ной катарактой ≥3 степени для оптимизации хирур-

гических исходов и минимизации риска послеопераци-

онных осложнений. 

Ключевые слова: катаракта, оптическая коге-

рентная томография (ОКТ), эпиретинальная мембра-

на, возрастная макулярная дегенерация, витреомаку-

лярная тракция, центральная толщина макулы (CMT), 

слой нервных волокон сетчатки (RNFL). 
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Резюме. Феохромоцитома бу буйрак усти бези мағиз қисми хромаффин хужайраларидан ёки асаб 

тизимининг бошқа параганглияларидан келиб чиқадиган ноёб ўсимта ҳисобланади. Болалар ёмон сифатли 

феохромоцитомаси жуда кам учрайдиган ўсимталардан ҳисобланади. Ўсимта спорадик ёки бир қатор эндокрин 

неоплазмаларда (МЭН) бошқа эндокрин ўсмалар билан биргаликда мавжуд бўлиши мумкин. Беморларда 

норадреналин, адреналин ва дофаминнинг қон оқимида секрециясининг кучайишини акс этирувчи турли хил 

аломатлар кузатилади. Асосан норадреналлин ишлаб чиқарадиган ўсмалари бўлган беморлар гипертензиядан 

азият чекадилар бу кўпинча оғир ва анъанавий даволашга буйсунмайдиган тури ҳисобланади. Асосан адреналин 

(дофамин) секрецияловчи ўсмалари бўлган беморларда тахикардия, вахима босиш ҳуружлари ва ҳалокат туйғуси 

каби одатда эпизодик бўлган турли аломатлар кузатилади. Ушбу мақоламизда биз 9 ёшлигидан ёмон сифатли 

феохромацитома билан оғриган боланинг касаллиги хақида хабар берамиз. Касаллик кучли бош оғриғи, терлаш ва 

хушдан кетиш ҳолатлари билан бошланган. Боланинг АҚБ 250/180 мм.см.уст.гача кўтарилганда кома холатига 

тушиб қолган. Болага феохромоцитома ташхиси қўйилган ва 2019 йилда биринчи марта чап томонлама 

адреналэктомия ўтказилган, 2022 йилда рецидив сабабли қайта жароҳлик амалиёти ўтказилган ва шу йилда 

иккита химиятерапия курси олган. 2023 йилда Мета-йодобензилгуанидин (МЙБГ) билан сканир ўтказилган чап 

буйрак пастки қисми ва қорин бўшлиғининг чап юқориги қисмида метастазлар аниқланган. Беморга терапевтик 

мақсадда 100 mCi I-131 МЙБГ ўтказилган. 2025 йилда беморда яна рецедив ҳолати кузатилган. 

Калит сўзлар: Феохромоцитома, болаларларда буйрак усти бези ўсмалари, артериал гипертензия, ёмон 

сифатли феохромоцитома. 

 

Abstract. Pheochromocytoma is a rare tumor arising from chromaffin cells of the adrenal medulla or other 

paraganglia of the nervous system. Low-grade pheochromocytoma of childhood is a very rare tumor. The tumor may be 

sporadic or coexist with other endocrine neoplasms in the series of endocrine neoplasms (MEN). Patients have a variety of 

symptoms reflecting increased secretion of norepinephrine, epinephrine, and dopamine into the circulation. Patients with 

tumors that predominantly produce norepinephrine have hypertension, which is often severe and resistant to conventional 

treatment. Patients with tumors that predominantly secrete epinephrine (dopamine) have a variety of symptoms, usually 

episodic, such as tachycardia, panic attacks, and a sense of doom. Here, we report the case of a 9-year-old boy with low-

grade pheochromocytoma. The disease began with severe headache, sweating, and fainting. When the child's blood pres-

sure increased to 250/180 mmHg, he fell into a coma. The child was diagnosed with pheochromocytoma and underwent 

the first left adrenalectomy in 2019, a repeat operation in 2022 due to recurrence, and two courses of chemotherapy in the 
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same year. . Meta-iodobenzylguanidine (MYBG) scan in 2023 revealed metastases in the left lower kidney and left upper 

abdomen. The patient received 100 mCi I-131 MYBG for therapeutic purposes. The patient relapsed again in 2025. 

Keywords: Pheochromocytoma, adrenal tumors in children, arterial hypertension, low-grade pheochromocytoma. 

 

Кириш. Болалар популяциясида ёмон сифатли 

артериал гипертензия 0,1 % учрайди ҳолос лекин 

шулардан 2% беморларда яширин эндокрин сабаблар 

мавжуддир. Феохромоцитома бу буйрак усти бези 

мағиз қисми хромаффин хужайраларидан ёки асаб 

тизимининг бошқа параганглияларидан келиб 

чиқадиган ноёб ўсимта ҳисобланади. Болалар ёмон 

сифатли феохромоцитомаси (Ё/Ф) жуда кам 

учрайдиган ўсимталардан ҳисобланади. Ўсимта 

спорадик ёки бир қатор эндокрин неоплазмаларда 

(МЭН) бошқа эндокрин ўсмалар билан биргаликда 

мавжуд бўлиши мумкин. Беморларда норадреналин, 

адреналин ва дофаминнинг қон оқимида 

секрециясининг кучайишини акс этирувчи турли хил 

аломатлар кузатилади. Асосан норадреналлин ишлаб 

чиқарадиган ўсмалари бўлган беморлар 

гипертензиядан азият чекадилар бу кўпинча оғир ва 

анъанавий даволашга буйсунмайдиган тури 

ҳисобланади. Асосан адреналин (дофамин) 

секрецияловчи ўсмалари бўлган беморларда 

тахикардия, вахима босиш ҳуружлари ва ҳалокат 

туйғуси каби одатда эпизодик бўлган турли аломатлар 

кузатилади. Артериаль гипертензия болаларда ва 

ўсмирларда 78% ҳолатларда буйракларнинг туғма 

нуқсонлари, 12% ҳолатларда буйрак артериялари 

окклюзион ўзгаришлар ва 0,5-2 % ҳолатлардагина 

феохромоцитама билан боғлиқ бўлади. Адабиётлардан 

келтирилган малумотларга кўра феохромоцитома 

билан касалланган болаларнинг ўртача ёши 11-12 

ёшларга тўғри келади. 80-90% холатларда болаларда 

феохромоцитома артериал қон босмининг кўтарилиши 

билан кечади, кўпгина ҳолатларда гипертония доимий 

формада кузатилади катталарда эса гипертония 

пароксизмал кечиши билан фарқланади. 20 % 

ҳолатларда болаларда феохромоцитома гипертония 

симптомларсиз кечади. Беморнинг ҳаётига бундай 

жиддий, аммо олдиндан айтиб бўлмайдиган хавф 

туғдирадиган касалликлар кўп эмас, шунинг учун 

ташхис қўйилгандан сўнг, жарроҳлик йўли билан олиб 

таўланиши кутилгунга қадар катехоламинларнинг 

таъсирини бостириш учун даволаш чораларини 

бошлаш керак. [5] 

Клиник ҳолат. Бемор Б. биринчи клиник 

симптомлар пайдо бўлганда 9 ёшда бўлган (2019 йил 

январь ойида), касаллик бош оғриши, қайд қилиш ва 

хушдан кетиш ҳолатлари билан бошланган. 

Симптомлар кучайиб бориши ва артериаль кон босими 

кўтарилиши сабабли турар жойда тез тиббий ёрдам 

бўлмида 10 кун давомида ётиб текширишлар 

ўтказилган, ультратовуш текширувида беморда қорин 

парда орти соҳаси бўшлиғида нотекис шакли аниқ 

контурга эга ўлчамлари 54х30х45 мм.ли бўлган катта 

хажмли ҳосила аниқланганлиги сабабли беморни 

РИАТЭМ га текширувлар ўтказиш ва даволаш 

тактикасини аниқлаш учун юборилган. Бемор қабул 

қилинганда тахикардия, терлаш ва АҚБ 160/100 

мм.см.уст.гача кўтарилгани кузатилган. Беморнинг 

АҚБ баландлигини инобатга олган ҳолда гипотензив 

терапия тавсия этилган альфа-адренодлокаторлар 

гуруҳидан. РИАТЭМ шариотида беморда комплекс 

текширувлар ўтказилган.  

Мультиспираль компьютер томографияси 

ҳулосаси (МСКТ): Гепатомегалия, қисман 

спленомегалия. Парааорталь соҳаси конгломерат 

кўринишли ҳажмли ҳосиласи 4,6х3,9х7,0 мм 

Гормонал текширувлар натижалари: адреналин 

– 17,81 скг/сут (норма <20,00), норадреналин – 942,3 

мкг/сут, метонефрин- 295,0мкг/сут (норма 39-243), 

норметонефрин-2232,0 мкг/сут, (норма <90),АКТГ-45,8 

пг/мл (норма 7,2-63,80), кортизол- 10,5 мкг/дл (норма 

6,2-19,4), ренин – 48,0 мкМЕ/мл (4,2-45,6), Биокиёвий 

текширувлар: натрий-135,1 ммоль/л, калий- 4,2 

ммоль/л, АЛТ- 18, АСТ- 20, креатинин- 49, мочевина-

4,8, онкомаркёр: нейроноспесифик энолаза 39,24 нг/мл 

(норма <17,0) 

Ўтказилган текширувлар натижасига асосланиб 

беморга “Чап буйрак усти бези хажмли ҳосиласи. 

Феохромоцитома. Симптоматик артериал гипертензия” 

ташхиси қўйилиб РИО ва РИАТМ болалар 

онкологияси бўлимига жаррохлик амалиёти учун 

юборилган ва беморда 23.03.2029 йил куни 

“лапаротомия, чап томонлама адреналэктомия” 

жарроҳлик амалиёти бажарилган. Макропрепарат: 

умумий ўлчами 6,0х4,0 см ли юзаси ғадир будир юпқа 

капсуладае иборат бўлган. Гистологик текширувлар 

натижаси буйрак усти бези феохромоцитомасини 

тасдиқлаган. Жарроҳлик амалиётидан сўнг беморнинг 

умумий аҳволи яхшиланган АҚБ стабиллашган. 2022 

йил январь ойидан бошлаб беморда АҚБ кўтарилиши 

кузатила бошлаган ва яшаш жойида эндокринолог 

шифокорига йўланмаси билан РИАТЭМ маслахат 

поликлиникасига мурожат қилган. Текширувлар 

ўтказилганда беморда МСКТ да чап буйрак усти 

проекциясида 3,2х2,9х4,5 мм.ли зичлиги +27 +41 ед. Н 

ҳосила, ретроперитонеал лимфа тугунлар 1,3 см.гача 

катталашганлиги аниқланган. ПЭТ-КТ ҳулосаси қорин 

парда орти соҳа чап буйрак пастки қисми сохаси 

бўйлаб паранефрал ёғ тўқимасида нотекс структурали 

хажми 26х23х40см.ли тугунли ҳосила ўзи атрофида 

ФГД нотекис йиғилиши SUV max 3,7. Рецидив бўлиши 

мумкин. Ренгеноскопия: Ўпка ва юрак рентгенологик 

ўзгаришсиз. 

Гормонал текширувлардан норметонефрин-, 

метонефрин-,ИХЛА альдостерон-539,0 пг/мл (норма 

30-228), ИХЛА ренин- 58,0 пг/мл (норма 8,64-29,0), 

калий- 4,1 ммоль/л, натрий- 140,1ммоль/л, креатинин- 

78ммоль/л, мочевина-4 ммоль/л. Умумий қон таҳлили: 

Hb-82г/л, эритроцитлар-3,7х10¹²/л, лейкоцитлар-

9,9х10⁹/л . 

Ўтказилган текширувлар ҳулосасига кўра 

беморга Чап буйрак усти бези феохромоцитама 

рецидиви? Симптоматик артериал гипертенгия 

ташхиси билан РИО ва РИАТМга жаррохлик амалиёти 

учун юборилган. РИО ва РИАТМ маслахат 

поликлиникасида беморни қайта текширувдан 

ўтказилиб “Чап буйрак усти бези ўсмаси рецидиви” 

ташхиси билан онкохирургия бўлимига ёткизилган ва 

шифокорлар консилиуми мухокамасидан сўнг 

21.02.2022 йил куни “ лапаротомия, чап томонлама 
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қорин пардадан биопсия олиш” жарроҳлик амалиёти 

бажарилган. Макропрепарат: умумий ўлчами 3,5х3,0 

смли юзаси ғадир-будир ўсма. 

Кесиб кўрилганда емирилиш, чириш-

парчаланиш ўчоқлари мавжуд. Ичак деворидан 

олинган 0,5х1,0 смли сарғиш алоҳида тугун. Ушбу 

ҳулосалардан сўнг беморга умумий қувватловчи, 

инфузион терапия фонида 2 курс химиятерапия (ИХТ) 

белгиланди: доксорубицин 40 мгдан вена ичига 1-куни, 

этопозид 100 мг дан 2-3-4- кунларицисплатин 40 мг 

дан 3-4 –куни олган. Бемор муолажаларининг 

инфузион даво муолажалари фонида ўртача 

интоксикация белгилари фонида олган ва нисбатан 

қониқарли ҳолатда уйга рухсат берилган. 2023 йил 

январь ойида Туркиянинг LIW Hospital клиникасининг 

Болалар гематология бўлимида ётиб даволанган. 

Ташҳислаш мақсадида беморда қуйидаги текширувлар 

ўтказилган: Умумий қон тахлили: HGB-10,8 г/дл, HCT-

35,5%, MCV-65,5 фл, MCH-19,8пг, MCHC-30,3г/дл, 

RDW-13,4 фл, PLT-489 K/мкл, MPV-10,7 фл, гормонал 

текширувлар: норметонефрин – 1070мкг/сут (норма 

53-290), метонефрин- 298,0 мкг/сут (норма 39-243), 

онкомаркёр: носпесифик энолаза – 38,4 нг/мл (норма 

<17,0), биокимёвий тахлиллар: ALT- 11.0 U/l, AST-18,0 

U/l, альбумин-47,30 г/л (норма 35-52), натрий-140 

ммоль/л (норма 136-146)б калий-4,2 ммоль/л (норма 

3,5-4,1), креатинин-0.46 мг/дл (норма0,3-0,7), 

ферритин-10,9 тг/мл (норма 14-80). Беморда I-123 

Мета-йодобензилгуанидин (МЙБГ) билан ўтказилган 

скайнир ҳулосаси чап буйрак пастки қисми ва қорин 

бўшлиғи юқориги чап қисмлари матастазлари 

аниқланганлиги сабабли беморга МЙБГ даво 

мақсадида тавсия этилган. Артариаль қон босмини 

меёрлаштириш мақсадида беморга Кардура 10 мг 1 ой 

давомида ичиш тавсия этилган. Беморга терапевтик 

мақсадда 100 mCi I-131 МЙБГ ўтказилган сўнг 

беморга умумий қувватловчи, инфузион терапия ва 

қон кўпайтирувчи препаратлар юборилган. Олинган 

даво муолажаларидан сўнг беморнинг лаборатор 

текширувлар ҳулосаси: норметонефрин – 541,0мкг/сут 

(норма 53-290), метонефрин- 224,0 мкг/сут (норма 39-

243), онкомаркёр: носпесифик энолаза – 15,4 нг/мл 

(норма <17,0) ижобий томонга ўзгарган беморнинг 

умумий аҳволи яхшиланган АҚБ нормаллашган. 

 

 
Расм 1. ⁶⁸Ga-DOTATATE билан бутун тана ПЭТ/КТ си (24.12.2024 й.) 
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Жадвал 1. Болаларда учрайдиган ёмон сифатли феохромоцитоманинг клиник ҳолатлари 

Муалифлар йил сылка Ёш/жинс жойлашиши гистологияси 
Ёзиш вақтидаги кузатув 

давомилиги,натижа 

Wahl et al. 1943 [6] 4 ёш/эркак Кўксоралиғи ФХ/НБ 8 ой, ўлган 

Nakagawara et 

al. 
1985 [1] 14 ёш/аёл Буйрак усти бези ФХ/ГНБ 6 ой, ўлган 

Tatekawa et al. 2006 [8] 5 ёш/эркак Буйрак усти бези ФХ/НГ номалум 

Ch'ng et al. 2007 [3] 9 ёш/аёл Буйрак усти бези ФХ/ПНТЁЎ 28 ёш, ҳаёт 

Thiel et al. 2010 [2] 9 ёш/аёл Буйрак усти бези ФХ/ГНБ 18 ой, ҳаёт 

Kikuchi et al. 2012 [7] 12 ёш/эркак Буйрак усти бези ФХ/ГН 14 ёш, ўлган 

Current case 2015  1 ёш/эркак ретроперитониал ФХ/НБ 8 ёш, ҳаёт 

Изоҳ: ФХ-феохромоцитома, НБ-нейробластома, ГНБ-ганглионейробластома, ГН- ганглионеврома, 

ПНТЁЎ- периферик нерв толалари ёмон сифатли ўсимтаси 

 

Бироқ 2024 йил декабрь ойларининг охирларида 

беморнинг умумий ахволида ўзгаришлар кузатилган 

АҚБ 150/100 мм.см.устгача кўтарилиши, ҳолсизлик, 

доимий бош оғриғи безовта қилишни бошлаган. 

РИАТЭМ маслаҳат поликлиникаси нейроэндокринолог 

шифокорига мурожат қилишган, бемор қайта 

текширувлардан ўтказилганда: онкомаркёр: 

нейроноспесифик энолаза 16,7 нг/мл (норма <17,0), 

метонефрин-214,0 мкг/сут (норма 39-243), 

норметонефрин- 1006,00+ мкг/сут (норма 23-290), 

адреналин – 10,18 скг/сут (норма <20,00), 

норадреналин – 652,72+ мкг/сут (норма <90), АКТГ-

47,8 пг/мл (норма 7,2-63,80), кортизол- 6,7 мкг/дл 

(норма 6,2-19,4), ренин – 43,30 мкМЕ/мл (4,2-

45,6),натрий-133,3 ммоль/л, калий- 4,9 ммоль/л, 

хлоридлар- 94 ммоль/л (норма 98-106), кальций- 96,04 

мг/л (норма 86,0+-102,0). 

1-расмда ⁶⁸Ga-DOTATATE билан бутун тана 

ПЭТ/КТ сида Бош ва бўйин соҳасида: чап ўмров ости 

соҳаси лимфа тугунлари 7 мм гача катталашганлиги, 

SUV max =5,0. Кўкрак кафаси соҳасида: чап ўпканинг 

S9 да диаметри 4 ммгача бўлган РФП SUV max= 1,0 

паст тўпланиш билан сиқилиш ўчоғи аниқланган; 

Қорин бўшлиғи ва қорин парда орти соҳаси: ЖАКХ 

Лапаротомия, чап томонлама адреналэктомия 

(08.04.2019й), буйрак усти бези проекциясида “У” 

шаклидаги қалинлиги 6 мм, anteroposterior ўлчами 

16,мм гача, баландлиги 25 мм- буйрак усти бези? Чап 

қорин парда орти соҳасида, паравертебраль ва бел 

мушаклари контури VL1-4 тенглигида SSTR мусбат 

лимфа тугун (n=4) қалинлиги 7 мм ли, SUV мах=6,0. 

Жигир дарвозаси соҳасида 5 мм ли тугун, SUV 

мах=6,0. Худди шундай тугунлар йўғон ичакнинг 

қорин парда соҳасида 3-4 мм тугунлар аниқланган. 

Беморга АҚБ стабиллаштириш ва МЙБГ га 

тайёрлаш мақсадида доксазозин 4 мг ½ таб кунда 1 

махал, калий йодид 200 мкг 1 таблеткадан 1 махал 2 

хафтага тавсия этилди. ПЭТ ва лаборатор 

текширувлари хулосасидан келиб чикиб беморга қайта 

терапевтик мақсадда 100 mCi I-131 МЙБГ ўтказиш 

тавсия этилди. Скрининг тести ўтказиш мақсадида 

беморда MEN 2 ва Хиппеля-Линдау синдромини 

истисно қилиш мақсадида бемордан ген VHLS қон 

тахлили генетик текширувлар учун юборилди.  

Мухокама: Феохромоцитома бу буйрак усти 

бези мағиз қисми хромаффин хужайраларидан ёки асаб 

тизимининг бошқа параганглияларидан келиб 

чиқадиган ноёб ўсимта ҳисобланади. Болалар ёмон 

сифатли феохромоцитомаси жуда кам учрайдиган 

ўсимталардан ҳисобланади. Ўсимта спорадик ёки бир 

қатор эндокрин неоплазмаларда (МЭН) бошқа 

эндокрин ўсмалар билан биргаликда мавжуд бўлиши 

мумкин. Беморларда норадреналин, адреналин ва 

дофаминнинг қон оқимида секрециясининг 

кучайишини акс этирувчи турли хил аломатлар 

кузатилади. Асосан норадреналлин ишлаб чиқарадиган 

ўсмалари бўлган беморлар гипертензиядан азият 

чекадилар бу кўпинча оғир ва анъанавий даволашга 

буйсунмайдиган тури ҳисобланади. Асосан адреналин 

(дофамин) секрецияловчи ўсмалари бўлган беморларда 

тахикардия, вахима босиш ҳуружлари ва ҳалокат 

туйғуси каби одатда эпизодик бўлган турли аломатлар 

кузатилади. Болаларда таҳминан 30% холатларда 

феохромоцитома буйрак усти безида жойлашмайди 

(параганглиома). Ёмон сифатли феохромацитома 

ўзининг агресив ва химиятерапияларга бўйсунмаслиги 

билан беморнинг ҳаётига хавф туғдирада. Ҳозирги 

кунда адабиётларда болаларда учрайдиган ёмон 

сифатли феохромоцитоманинг фақат 6 та клиник ҳолат 

баён этилган ҳалос (1-жадвалга қаранг) [5]. 

Хулоса: Бу клиник кузатув шуни ифодалайдики 

педиатрик популяцияда ёмон сифатли 

феохромоцитома жуда ҳам кам ҳолларда учрайди ва 

ўта агресив ҳамда гипотензив ва химиятерапевтик 

даволарга чидамли ҳисобланади. Ёмон сифатли 

феохромоцитома билан оғриган болаларнинг ҳаёт 

сифатини яхшилаш ва уларнинг яшаш умрини 

узайтириш мақсадида янги даво чораларни ишлаб 

чиқиш балким таргет терапеялардан фойдаланиш 

мақсадга мувофиқ бўларди. Яна шуни ҳам такидлаб 

ўтмоқчидикки МЙБГ норадреналин аналоги 

ҳисобланиб ҳамда уни ёлғончи нейромедиатор деб ҳам 

номланади. Йод 131 билан белгиланган МЙБГ 

радиофармпрепарат ҳисобланади ва у нейроннинг 

чўққи ҳосилаларидан ҳосил бўлган нейроэктодермал 

ўсмаларнини ташхислаш ва даволашда мувоффақиятли 

ишлатилиши мумкин. 
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РЕДКОЕ КЛИНИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ 

ЗЛОКАЧЕСТВЕННАЯ ФЕОХРОМОЦИТОМА У 

РЕБЕНКА 

 

Далимова Г.А., Насырова Х.К. 

 

Резюме. Феохромоцитома — редкая опухоль, 

возникающая из хромаффинных клеток мозгового 

вещества надпочечников или других параганглиев 

нервной системы. Детская феохромоцитома низкой 

степени злокачественности — очень редкая опухоль. 

Опухоль может быть спорадической или 

сосуществовать с другими эндокринными 

новообразованиями в ряду эндокринных 

новообразований (МЭН). У больных наблюдаются 

различные симптомы, отражающие повышенную 

секрецию норадреналина, адреналина и дофамина в 

кровоток. Пациенты с опухолями, продуцирующими 

преимущественно норадреналин, страдают 

гипертонией, которая часто бывает тяжелой и 

резистентной к традиционному лечению. Пациенты с 

опухолями, секретирующими преимущественно 

адреналин (дофамин), имеют различные симптомы, 

обычно эпизодические, такие как тахикардия, 

приступы паники и чувство обреченности. В этой 

статье мы сообщаем о случае 9-летнего мальчика с 

феохромоцитомой низкой степени 

злокачественности. Заболевание началось с сильной 

головной боли, потливости и обмороков. Когда у 

ребенка повысилось артериальное давление до 250/180 

мм.см.рт., он впал в кому. У ребенка была 

диагностирована феохромоцитома, и в 2019 году он 

перенес первую левую адреналэктомию, повторную 

операцию в 2022 году из-за рецидива и два курса 

химиотерапии в том же году. . Сканирование мета-

йодбензилгуанидином (MYBG) в 2023 году выявило 

метастазы в нижнем отделе левой почки и в левом 

верхнем отделе брюшной полости. Пациент получил в 

терапевтических целях 100 мСi I-131 МЙБГ. В 2025 

году у пациента снова случился рецидив. 

Ключевые слова: Феохромоцитома, опухоли 

надпочечников у детей, артериальная гипертензия, 

феохромоцитома низкой степени злокачественности. 
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Резюме. Қандли диабет 1 тури (ҚД1) - ошқозон ости бези бета-ҳужайраларига қарши антитаначалар 

томонидан қўзғатилган аутоиммун касаллик бўлиб, уларнинг деструксиясига ва кейинчалик инсулиннинг мутлақ 

йетишмовчилигига олиб келади. Худди шундай, иммун тромбоцитопеник пурпура (ИТП) да антитромбоцитар 

антитаначалар тромбоцитларни парчалаб, тромбоцитларнинг паст даражасини келтириб чиқаради, бу еса 

петехиялар ва қон кетишига олиб келиши мумкин [2]. Кўриб чиқилаётган беморда биринчи марта аниқланган 

қандли диабет 1 тури, диабетик кетоацидоз (ДКA) фонида иммун тромбоцитопеник пурпура ривожланган. 

Калит сўзлар: тромбоцитопеник пурпура, антитромбоцитар антитаналар, 1-тур қандли диабет, ауто-

иммун механизм 

 

Abstract. Type 1 diabetes mellitus (T1DM) is an autoimmune disease caused by antibodies against pancreatic beta 

cells, which lead to their destruction and, subsequently, to absolute insulin deficiency. Similarly, in immune thrombocyto-

penic purpura (ITP), antiplatelet antibodies destroy platelets, causing a low platelet count, which can lead to petechiae 

and bleeding [2]. In this patient, immune thrombocytopenic purpura developed against the background of newly diag-

nosed type 1 diabetes mellitus, diabetic ketoacidosis (DKA). 

Keywords: thrombocytopenic purpura, antiplatelet antibodies, type 1 diabetes mellitus, autoimmune mechanism. 

 

Введение. Сахарный диабет 1 типа (СД1) по-

прежнему является наиболее распространенным хро-

ническим аутоиммунным заболеванием у молодых 

пациентов, диагностируемым в основном у детей и 

подростков, и характеризующимся разрушением 

большей части β-клеток поджелудочной железы; в ре-

зультате в организме возникает дефицит инсулина и 

гипергликемия, выражая «классическую» тройку сим-

птомов: полидипсию, полифагию и полиурию [3]. Од-

ной из особенностей СД1 является распознавание бел-

ков β-клеток как аутоантигенов аутореактивными 

CD4+ и CD8+ Т-хелперными клетками и аутоантите-

лами. Несколько аутоантигенов были отнесены к СД1, 

включая инсулин, декарбоксилазу глутаминовой ки-

слоты 65-kDa (GAD65), островковый антиген 2 (IA-2), 

транспортер цинка 8 (ZnT8), неспецифические антите-

ла к островковым клеткам (ICAs), островковый мито-

хондриальный аутоантиген imogen-38, антиген остров-

ковых клеток 69 (ICA69) и др. [4].  Предполагается, 

что потеря β-клеток вызвана лимфоцитарной инфильт-

рацией островка дендритными клетками, макрофагами 

и Т-лимфоцитами. Были выявлены аутореактивные 

клетки Т-лимфоцитов, специфичные для аутоантиге-

нов β-клеток, таких как инсулин, GAD65, IA-2 и ZnT8 

[4]. Затем аутоантигены представляются наивным Т-

клеткам «ассоциированными с диабетом» HLA-

молекулами, что способствует праймингу и экспансии 

патогенных Т-клеток и выработке аутореактивности. 

Т-клеток и генерации аутореактивных CD4+ Т-клеток. 
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Таблица 1. Результаты полученных анализов 

Название Результат Норма 

Глюкоза (венозная) 17,5 ммоль/л 3,2-6,1 ммоль/л 

Гликированный гемоглобин (HbA1c) 9,01% 4-6,2% 

Гемоглобин (HGB) 103 г/л M:130-160 Ж:120-140 г/л 

Лейкоциты (WBS) 11,5 10/л 4,0-9,0 10/л 

Тромбоциты (PLT) 5000 10/л 180,0-320,0 10/л 

Средний объем тромбоцитов (MPV) 3,2 мкм 3,6-9,4 мкм 

Анизоцитоз тромбоцитов (PDW) 22% 1-20% 

Тромбокрит (PCT) 0,11% 0,15-0,45% 

Гематокрит (HCT) 31% М:35-49, Ж:32-45% 

Примечание. Таблица демонстрирует выраженную гипергликемию, анемию и лейкоцитоз, а также крити-

чески низкий уровень тромбоцитов (5000 × 10⁹/л) с увеличенным анизоцитозом. Такие изменения характерны для 

иммунной тромбоцитопении и требуют динамического наблюдения. 

 

Таблица 2. Повторный общий и биохимический анализы крови 

Название Результат Норма 

Глюкоза (венозная) после еды 9,1 ммоль/л 3,2-6,1 ммоль/л 

Гемоглобин (HGB) 110 г/л M:130-160 Ж:120-140 г/л 

Лейкоциты (WBS) 7,2 10/л 4,0-9,0 10/л 

Тромбоциты (PLT) 187,6 10/л 180,0-320,0 10/л 

Средний объем тромбоцитов (MPV) 4,8 мкм 3,6-9,4 мкм 

Анизоцитоз тромбоцитов (PDW) 18% 1-20% 

Примечание. Таблица демонстрирует положительную динамику после проведенного лечения: уровень глю-

козы снизился, однако остается выше референсных значений, что требует дальнейшего контроля. Показатели 

гемоглобина и лейкоцитов улучшились, но сохраняются на границе нормы. Количество тромбоцитов увеличилось 

и приблизилось к нижней границе референсного диапазона, что свидетельствует о частичном восстановлении 

гемостаза. Дальнейшее наблюдение необходимо для оценки устойчивости достигнутых изменений. 

 

Эти активированные CD4+ Т-клетки затем про-

дуцируют цитокины и, впоследствии, активируют спе-

цифические для бета-клеток цитотоксические CD8+ Т-

клетки. В дальнейшем, активированные Т-клетки миг-

рируют в панкреатические островки через сосуды и 

стимулируют макрофаги и другие Т-клетки, способст-

вуя разрушению островковых β-клеток [6].  Из-за 

уменьшения количества β-клеток резко возрастает на-

грузка на оставшиеся β-клетки. Это может индуциро-

вать апоптоз через различные пути, такие как повыше-

ние уровня стресса в эндоплазматическом ретикулуме 

(ЭР) [5]. 

Иммунная тромбоцитопеническая пурпура 

(ИТП)-заболевание вызвано иммунологическим рас-

стройством в смысле несбалансированного иммунного 

ответа. [3] Иммунная тромбоцитопеническая пурпура 

является аутоиммунным заболеванием, который харак-

теризуется выработкой антител к тромбоцитам, то есть 

подкласса иммуноглобулина G1 (IgG1) к гликопротеи-

нам (ГП) мембраны тромбоцитов, формированием 

комплекса антиген-антитело, фиксирующегося своим 

Fc-фрагментом иммуноглобулина к  Fcy рецепторам 

макрофагов и дендритных клеток ретикулоэндотели-

альной системы. [9]. 

Клинический случай. Обратился пациент - 3-

летний ребенок, с симптомами, такие как: тошнота, 

рвота, боль в животе, полиурия, полидипсия и нокту-

рия, резкое похудение на фоне хорошего аппетита, 

общая слабость. Из анамнеза (со слов матери) 

известно, что вышеперечисленные симптомы беспоко-

ят 20 дней и последние три дня ребенка начали 

беспокоить тошнота, рвота, боли в животе. Ребенок 

родился от 1-й беременности, 1 ребенок. Рост при 

рождении – 55 см, масса тела – 3450г. 

Профилактические привывки - в срок. Перенесенные 

заболевания – грипп, ОРВИ. Родители не состоят в 

близкородственном браке. Наследственность не 

отягощена.  

Первичные анализы подтвердили диагноз Са-

харный диабет 1 типа (указаны в таблице 1). Согласно 

стандарту была начата базальная и болюсная инсули-

нотерапия. Базальный инсулин (Лантус) поддерживает 

стабильный уровень сахара между приемами пищи и 

вводится 1–2 раза в день. Болюсный инсулин (Новора-

пид) используется перед едой для контроля глюкозы 

после приема пищи. В нашем случае, ребенку назначи-

ли инсулин 0,5 ед/кг/сутки, что составило 7 ед. инсу-

лина в сутки. 

По результатам общего анализа крови была вы-

явлена тромбоцитопения с исходным количеством 

тромбоцитов 5 000. В связи с низким уровнем тромбо-

цитов, было проведено исследование на наличие 

антител к тромбоцитам (IgG1), в результате чего 

результаты оказались высокими, >10 (при норме <10). 

На третий день стационарного лечения, на нижних 

конечностях и в области пупка (в местах местной инъ-

екции инсулином) были обнаружены петехии. Пациент 

вскоре был осмотрен гематологом, который, исходя из 

уровня тромбоцитов в крови, наличием высокого титра 

антител к тромбоцитам и петехий подтвердил диагноз 

иммунной тромбоцитопенической пурпуры. Согласно 

рекомендациям международной группы экспертов, 

следует подходить к решению вопроса о необходимо-

сти лечения детей с впервые выявленной ИТП консер-

вативно, руководствуясь только тяжестью геморраги-

ческого синдрома и индивидуальным риском развития 

тяжелого кровотечения, а не количеством тромбоцитов 

[8]. Первая линия терапии ИТП включает в себя пре-
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параты группы глюкокортикостероидов и внутривен-

ный иммуноглобулин (ВВИГ). Ко второй линии тера-

пии относятся – агонисты рецепторов тромбопоэтина 

(Элтромбопаг, Ромиплостим), которые, в свою оче-

редь, стимулируют продукцию тромбоцитов. А также 

спленэктомия, которая считается радикальным мето-

дом терапии, что показано при хроническом течении 

заболевания. Данному пациенту была начата терапия 

Преднизолоном 5 мг 2 раза в день. Гематурия в анам-

незе отрицательная. Пациент находится под наблюде-

нием гематолога.  

Стоит отметить, что преднизолон является кон-

тринсулярным гормоном, который снижает чувстви-

тельность тканей к инсулину и способствует увеличе-

нию уровня глюкозы в крови. Его гипергликемическое 

действие обусловлено стимуляцией глюконеогенеза в 

печени, снижением утилизации глюкозы перифериче-

скими тканями и усилением распада гликогена. На фо-

не приема преднизолона на пятый день терапии пред-

низолоном было отмечено увеличение количества 

тромбоцитов до 24 000. Однако в качестве побочного 

эффекта появились эпизоды гипергликемии, в резуль-

тате чего дозы инсулинотерапии были изменены до 1,1 

ед/кг/сутки, что составило 16 ед инсулина в сутки. 

В связи с тем, что корректировка дозы инсулина 

не дали желаемого снижения уровня гликемии, паци-

енту была назначена альтернативная терапия элтром-

бопагом по 50 мг 1 раз в день (агонист рецепторов 

тромбопоэтина). Было отмечено значительное улучше-

ние состояния пациента после применения данного 

препарата. На 7-й день после назначения элтромбопага 

количество тромбоцитов значительно увеличилось, что 

составило 78 000. Повторный общий и биохимический 

анализы крови были проведены спустя 30 дней (табл. 

2). 

Заключение. Раннее выявление тромбоцитопе-

нии в сочетании с определением антитромбоцитарных 

антител имеет важное значение для своевременной 

диагностики иммунной тромбоцитопенической пурпу-

ры (ИТП). Такой подход позволяет не только диффе-

ренцировать ИТП от других форм тромбоцитопении, 

но и начать патогенетически обоснованную терапию 

на ранних этапах, что снижает риск осложнений и 

улучшает долгосрочный прогноз для пациентов. Дос-

тижение компенсации при сочетании сахарного диабе-

та 1 типа (СД1) и иммунной тромбоцитопении (ИТП) 

на фоне глюкокортикостероидной терапии представля-

ет серьёзную клиническую задачу. ГКС усиливают 

инсулинорезистентность и вызывают выраженные ко-

лебания гликемии, что требует частой коррекции ин-

сулинотерапии. Оптимальный контроль обеих патоло-

гий возможен может быть при индивидуальном подбо-

ре лечения с регулярным мониторингом уровня глюко-

зы и тромбоцитов. Элтромбопаг может служить эф-

фективной альтернативой стероидам, не влияя на гли-

кемический контроль. Его использование потенциаль-

но снижает риск осложнений, связанных с гормональ-

ной терапией, что особенно важно для пациентов с 

диабетом 1 типа. Однако необходимы дополнительные 

исследования, чтобы определить не только частоту 

ИТП в этой группе, но и долгосрочную безопасность и 

эффективность такого лечения. Выяснение этих аспек-

тов позволит оптимизировать терапевтические подхо-

ды и минимизировать возможные риски. 
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СОЧЕТАНИЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1 ТИПА И 

ИММУННОЙ ТРОМБОЦИТОПЕНИЧЕСКОЙ 

ПУРПУРЫ 

 

Негматова Г.Ш., Бахриева Н.Н., Турсунова М.Э. 

 

Резюме. Сахарный диабет 1 типа (СД1) - это 

аутоиммунное заболевание, вызванное антителами 

против бета клеток поджелудочной железы, которые 

приводят к их деструкции и впоследствии к абсолют-

ной недостаточности инсулина. Аналогично, при им-

мунной тромбоцитопенической пурпуре (ИТП) анти-

тромбоцитарные антитела разрушают тромбоциты, 

вызывая низкий уровень тромбоцитов, что может 

привести к петехиям и кровотечениям [2]. У рас-

сматриваемого пациента на фоне впервые выявленно-

го сахарного диабета 1 типа, диабетического кетоа-

цидоза (ДКА), развилось иммунная тромбоцитопени-

ческая пурпура. 

Ключевые слова: тромбоцитопеническая пур-

пура, антитромбоцитарные антитела, сахарный диа-

бет 1 типа, аутоиммунный механизм. 
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Резюме. Бирламчи буйрак усти бези етишмовчилиги (PAI) кам учрайдиган, аммо жиддий эндокрин касал-

лик бўлиб, ўз вақтида аниқлаш ва даволашни талаб қилади. Ушбу мақолада 4 ёшли қизалоқда PAI клиник ҳолати 

тасвирланган бўлиб, унда кучсизлик, вазн йўқотиш, терида гиперпигментация, артериал гипотензия ва музмем-

браналарида доимий кандидоз кузатилган. Комплекс текширув натижалари кортизол даражасининг пасайгани, 

адренокортикотроп гормон (ACTH) даражасининг ошгани, шунингдек, бир вақтнинг ўзида гипопаратиреоз ва 

кандидоз мавжудлигини кўрсатди. Клиник белгиларга асосланиб, аутоиммун полиэндокрин синдроми 1-тури 

(APS-1) деб тахмин қилинди. Бироқ, молекуляр-генетик таҳлил AIRE ген мутациясини аниқламади, бу эса ушбу 

ҳолатни ноанъанавий қилади. Касалликнинг эҳтимолий бошқа генетик ва аутоиммун механизмлари муҳокама 

қилиниб, кенгайтирилган молекуляр таҳлил ўтказиш зарурияти таъкидланди. Ушбу клиник ҳолат PAI этиология-

сини аниқлаш ва беморни бошқариш стратегияларини оптималлаштириш учун лаборатория, инструментал ва 

генетик усулларни ўз ичига олган комплекс диагностик ёндашувнинг аҳамиятини кўрсатади. 

Калит сўзлар: бирламчи буйрак усти бези етишмовчилиги; Аддисон касаллиги; аутоиммун полигландуляр 

синдром 1-тури; AIRE. 

 

Abstract. Primary adrenal insufficiency (PAI) is a rare but serious endocrine disorder requiring timely diagnosis 

and treatment. This article presents a clinical case of PAI in a 4-year-old girl, manifested by weakness, weight loss, skin 

hyperpigmentation, arterial hypotension, and chronic mucosal candidiasis. A comprehensive examination revealed de-

creased cortisol levels, elevated adrenocorticotropic hormone (ACTH), as well as concomitant hypoparathyroidism and 

candidiasis. Based on the clinical presentation, autoimmune polyendocrine syndrome type 1 (APS-1) was suspected. How-

ever, molecular genetic testing did not detect mutations in the AIRE gene, making this case atypical. Possible alternative 

genetic and autoimmune mechanisms of disease development are discussed, along with the need for further expanded mo-

lecular analysis. This clinical case highlights the importance of a comprehensive diagnostic approach, including laborato-

ry, instrumental, and genetic methods, for the accurate determination of PAI etiology and optimization of patient man-

agement strategies. 

Keywords: primary adrenal insufficiency; Addison’s disease; autoimmune polyendocrine syndrome type 1; AIRE. 

 

Introduction. Primary adrenal insufficiency (PAI), 

also known as Addison’s disease, is a rare but potentially 

life-threatening endocrine disorder associated with the de-

struction of the adrenal cortex and insufficient secretion of 

corticosteroids and mineralocorticoids. The prevalence of 

PAI in the general population ranges from 4 to 6 cases per 

100,000 individuals, with the main causes including auto-

immune processes, infections, genetic mutations, and met-

abolic disorders [1]. 

In developed countries, the most common cause of 

PAI is autoimmune adrenalitis, which occurs in 60–80% of 

cases as part of autoimmune polyendocrine syndrome type 

1 (APS-1) or as an isolated condition [2]. One of the key 

genes involved in the pathogenesis of PAI is AIRE (Auto-
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immune Regulator). This gene plays a crucial role in the 

development of APS-1, a syndrome associated with thymic 

dysfunction and impaired central immune tolerance, lead-

ing to autoimmune destruction of the adrenal glands. Muta-

tions in AIRE result in defective central immunological 

tolerance and the development of an autoimmune response 

against endocrine organs, including the adrenal glands [3]. 

Genetic research plays an essential role in diagnos-

ing hereditary forms of PAI, not only confirming the etiol-

ogy of the disease but also predicting the potential devel-

opment of other autoimmune pathologies. AIRE mutations 

serve as a diagnostic marker for APS-1 and indicate an 

increased risk of hypoparathyroidism, chronic 

mucocutaneous candidiasis, and other autoimmune disor-

ders [4]. 

This article presents a clinical case of primary ad-

renal insufficiency in a child associated with AIRE muta-

tion and highlights the role of modern genetic research in 

diagnosing and managing patients with hereditary forms of 

this condition. 

Case Description. Medical History. A 4-year-old 

girl was admitted to the pediatric department with com-

plaints of weakness, loss of appetite, frequent episodes of 

vomiting, weight loss (approximately 2 kg over the past 

three months), and white plaques on the oral mucosa. The 

parents also reported increased irritability and drowsiness. 

The patient was born full-term with normal anthropometric 

parameters. Routine vaccinations were administered ac-

cording to schedule. There was no family history of endo-

crine or autoimmune diseases. 

Physical Examination. Upon admission, the pa-

tient was in a moderately severe condition. She appeared 

lethargic, with pale skin and areas of hyperpigmentation in 

the elbow and knee regions. White plaques on the oral mu-

cosa, easily removed with a spatula, were indicative of 

candidiasis. Blood pressure was reduced (85/50 mmHg), 

and heart rate was elevated (110 bpm). Mild epigastric 

tenderness was noted on palpation. No signs of bone de-

formities or tetany were present. 

Laboratory and Instrumental Findings. Complete 

blood count: Hemoglobin: 132 g/L; Leukocytes: 12×10⁹/L 

Biochemical blood analysis: 

Serum glucose: 3.8 mmol/L (reference range: 3.3–

5.5 mmol/L) 

Serum cortisol: 356 nmol/L (reference range: 140–

600 nmol/L) 

Increased ACTH: 168 pg/mL (reference range: 7.2–

63.3 pg/mL) 

Anti-TPO antibodies: 9.5 IU/mL (reference range: 

<34 IU/mL) 

TSH: 1.4 mIU/L (reference range: 0.4–5.0 mIU/L) 

Decreased calcium: 1.8 mmol/L (reference range: 

2.2–2.6 mmol/L) 

Increased phosphorus: 2.0 mmol/L (reference 

range: 1.0–1.5 mmol/L) 

Decreased parathyroid hormone: 8 pg/mL (refer-

ence range: 15–65 pg/mL) 

Microbiological analysis. Oral mucosa swab: Can-

dida albicans detected 

Instrumental investigations: 

Renal and bladder ultrasound: Pronounced pyrami-

dal pattern bilaterally 

Adrenal ultrasound: Increased echogenicity of both 

adrenal glands 

ECG: Sinus tachycardia, prolonged QT interval 

(hypocalcemia) 

Echocardiography: No structural heart abnormali-

ties, functional murmur present 

Neurological consultation: Febrile seizure episode 

noted, EEG recommended 

Cardiology consultation: Functional murmur, no 

signs of organic heart disease 

Based on the clinical presentation and laboratory 

and instrumental findings, the following diagnosis was 

established: 

Primary adrenal insufficiency (Addison’s dis-

ease). Chronic mucosal candidiasis. 

Hypoparathyroidism. Given the presence of adrenal in-

sufficiency in combination with hypoparathyroidism and 

candidiasis, autoimmune polyendocrine syndrome type 1 

(APS-1) was suspected. Genetic testing was performed, but 

no AIRE gene mutation was detected. 

Treatment and Outcome. The patient received the 

following inpatient treatment: Fludrocortisone (Cortineff) 

0.1 mg – ¼ tablet once daily after meals; Hydrocortisone 

(Cortef) 10 mg – ½ tablet in the morning and ¼ tablet in 

the evening after meals; Vitamin A (Aevit) – 1 capsule 

once daily; Ascorutin – ½ tablet twice daily; Suxamed – 

100 mL IV infusion; Vitamin D (Aquadetrim Plus) – 3 

drops once daily after meals; Sodium valproate (Convulex 

drops) – as prescribed. 

During treatment, the patient showed positive clini-

cal dynamics. She was discharged in stable condition with 

continued outpatient follow-up and therapy. 

Discussion. The presented clinical case of primary 

adrenal insufficiency (PAI) in a 4-year-old girl exhibits the 

typical manifestations of the disease, including chronic 

fatigue, weight loss, skin hyperpigmentation, arterial hypo-

tension, and mucosal candidiasis. Laboratory tests con-

firmed cortisol deficiency with compensatory elevated 

ACTH levels, indicating a primary etiology of the disease. 

The clinical picture led to the suspicion of autoim-

mune polyendocrine syndrome type 1 (APS-1), as the pa-

tient exhibited a combination of adrenal insufficiency, 

hypoparathyroidism, and chronic candidiasis. The litera-

ture suggests that AIRE gene mutations serve as the prima-

ry genetic marker of APS-1 [1,4]. However, in this case, 

genetic testing did not reveal AIRE mutations, suggesting 

the possibility of an atypical form of PAI or another auto-

immune endocrinopathy. 

A comparison of this case with similar reports in the 

literature indicates that AIRE mutations are the primary 

diagnostic criterion in most APS-1 patients [5]. However, 

rare cases exist where PAI occurs within other autoim-

mune or genetic syndromes, such as X-linked immune 

dysregulation syndrome (IPEX) or APS variants associated 

with other genetic defects [2]. 

The patient's laboratory findings also deserve par-

ticular attention. Unlike the classical presentation of Addi-

son’s disease, the serum cortisol level was within the nor-

mal range, which could be attributed to its diurnal varia-

tions or stress-related fluctuations at the time of admission. 

However, elevated ACTH levels and concurrent autoim-

mune disorders support the diagnosis of primary adrenal 

insufficiency. 

An unusual feature of this case is the absence of a 

hereditary predisposition, which has also been described in 

the literature. Cases of sporadic mutations and polygenic 
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interactions contributing to APS-1 development have been 

reported, even in the absence of identified AIRE mutations 

[3]. 

Thus, this clinical case underscores the importance 

of a comprehensive diagnostic approach to PAI, incorpo-

rating laboratory, instrumental, and genetic investigations. 

The absence of an AIRE mutation does not rule out the 

autoimmune nature of the disease, necessitating further 

molecular-genetic analysis to identify other possible causes 

of endocrine dysfunction. 

Conclusion. Primary adrenal insufficiency remains 

a challenging condition to diagnose, particularly in pediat-

ric practice. This case highlights the importance of early 

recognition of clinical symptoms, laboratory testing, and 

genetic diagnostics. While AIRE mutations are the most 

common cause of APS-1, their absence in this case sug-

gests the possibility of alternative genetic and autoimmune 

mechanisms underlying the disease. This emphasizes the 

need for further investigation into alternative molecular 

markers and comprehensive genetic screening for patients 

suspected of having autoimmune polyendocrine syn-

dromes. 

 

Literature: 

1. Husebye ES, Allolio B, Arlt W, Badenhoop K, Bensing 

S, Betterle C, et al. Consensus statement on the diagnosis, 

treatment and follow-up of patients with primary adrenal 

insufficiency. J Intern Med. 2014 Feb;275(2):104-15. doi: 

10.1111/joim.12162. 

2. Napier C, Pearce SH. Autoimmune Addison's disease. 

Presse Med. 2012 Dec;41(12 Pt 2):e626-35. doi: 

10.1016/j.lpm.2012.10.017. 

3. Su MA, Giang K, Zumer K, Jiang H, Oven I, Rinn JL, 

et al. Mechanisms of an autoimmunity syndrome in mice 

caused by a dominant mutation in Aire. J Clin Invest. 2008 

Jul;118(7):1712-26. doi: 10.1172/JCI35473. 

4. Oftedal BE, Hellesen A, Erichsen MM, Bratland E, 

Vardi A, Perheentupa J, et al. Dominant mutations in the 

autoimmune regulator AIRE are associated with common 

organ-specific autoimmune diseases. Immunity. 2015 Jun 

16;42(6):1185-96. doi: 10.1016/j.immuni.2015.05.009. 

5. Perheentupa J. Autoimmune polyendocrinopathy-

candidiasis-ectodermal dystrophy. J Clin Endocrinol 

Metab. 2006 Dec;91(8):2843-50. doi: 10.1210/jc.2005-

2616. 

 

ПЕРВИЧНАЯ НАДПОЧЕЧНИКОВАЯ 

НЕДОСТАТОЧНОСТЬ У РЕБЕНКА: 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ, 

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА И РОЛЬ 

ГЕНЕТИЧЕСКОГО ТЕСТИРОВАНИЯ 

 

Халимова З.Ю., Алимухамедова Г.А., Мехманова С.О. 

 

Резюме. Первичная надпочечниковая недоста-

точность (ПНН) — редкое, но серьезное эндокринное 

заболевание, требующее своевременной диагностики и 

лечения. В данной статье представлен клинический 

случай ПНН у 4-летней девочки, проявившийся слабо-

стью, потерей веса, гиперпигментацией кожи, арте-

риальной гипотонией и хроническим кандидозом сли-

зистых оболочек. Комплексное обследование выявило 

снижение уровня кортизола, повышение адренокорти-

котропного гормона (АКТГ), а также сопутствующие 

гипопаратиреоз и кандидоз. На основании клинической 

картины был заподозрен аутоиммунный полиэндок-

ринный синдром 1 типа (АПС-1). Однако молекулярно-

генетическое тестирование не выявило мутаций в 

гене AIRE, что делает данный случай атипичным. Об-

суждаются возможные альтернативные генетиче-

ские и аутоиммунные механизмы развития заболева-

ния, а также необходимость расширенного молеку-

лярного анализа. Этот клинический случай подчерки-

вает важность комплексного диагностического под-

хода, включающего лабораторные, инструментальные 

и генетические методы, для точного определения 

этиологии ПНН и оптимизации стратегий ведения 

пациентов. 

Ключевые слова: первичная надпочечниковая 

недостаточность; болезнь Аддисона; аутоиммунный 

полигландулярный синдром 1 типа; AIRE. 
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Резюме. Aкадемик Ё.Х.Тўрақулов номидаги Республика ихтисослаштирилган эндокринология илмий-амалий 

тиббиёт марказида рўйхатга олинган оилавий дифференциаллашган қалқонсимон без саратони ҳолати тақдим 

этилган. Ёшлигида синглиси ва укасида қалқонсимон безнинг папилляр саратони ташхиси қўйилган. Касаллик 

қалқонсимон бездаги тугунларнинг кичик ўлчамлари, кўп ўчоқли шикастланиш ва регионар лимфа тугунларида 

метастазларнинг мавжудлиги билан тавсифланган. 

Калий сўзлар: папилляр рак, кальцитонин, биопсия. 

 

Abstract. A case of familial differentiated thyroid cancer registered in the Republican Specialised Scientific and 

Practical Medical Centre of Endocrinology named after acad. Y.Kh. Turakulov is presented. Papillary thyroid cancer was 

diagnosed in a sister and a brother at a young age. The disease was characterized by small size of nodes in the thyroid 

gland, a multifocal lesion and the presence of metastases in the regional lymph nodes.  

Keywords: papillary thyroid cancer, calcitonin, biopsy. 

 

Introduction. Thyroid gland (thyroid) diseases are 

among the most common diseases of the endocrine system. 

The high frequency of occurrence of this pathology is due 

to the fact that practically the whole territory of Uzbekistan 

is a zone with mild iodine deficiency. Thus, the prevalence 

of endemic goiter in children and adolescents in Uzbeki-

stan is 15-25%, and in some regions - up to 40% [1]. At the 

same time, in recent years there has been an increase in 

autoimmune pathology, nodular forms of goiter, thyroid 

cancer, requiring timely detection, examination and treat-

ment of the of the patient. According to a large study con-

ducted in Germany, the incidence of nodular goiter (NZ) in 

3349 patients of childhood and adolescence was 9.3%, and 

in people from 20 to 30 years - 19% [3]. The detection of 

malignant tumors among thyroid nodules in children can 

be as high as 20 %, and a similar trend is determined in the 

case of autonomously functioning masses. 

Papillary thyroid cancer (PTC) is the most common 

form of thyroid cancer in children and adolescents. It ac-

counts for 70% to 90% of all malignant thyroid tumors in 

pediatric oncology. Childhood thyroid cancer is character-

ized by the following features: the appearance of a large 

number of metastases in lymph nodes, metastases are 

sometimes the only manifestation of the disease, the pres-

ence of “hidden” forms. hidden forms. Familial papillary 

thyroid cancer includes papillary or follicular cancers, 

which have a higher incidence in the family [4,7]. Com-

pared to sporadic non-medullary thyroid carcinoma, famil-

ial papillary thyroid cancer is more common at a young 

age and correlates with a higher incidence in the family, 

more frequently at a young age and correlates with a high 

incidence of multifocal involvement and metastasis [6]. 

Clinical case. We observed a familial case of papil-

lary thyroid carcinoma in a brother and sister. There was 

no heredity on oncologic and endocrinologic diseases on 

the mother's and father's side. Patient A., born in 1992, 

complained of headache, dizziness and a feeling of com-

pression in the neck area. Weight - 49 kg. Height - 170 cm. 

BMI - 17. Ultrasound examination revealed a mass of 

1.5×1.1×1.0 cm in the right lobe with echo structure corre-

sponding to TIRADS 5. 0.9×0.6×0.6 cm, corresponding to 

TIRADS 3. TTH level was 1.1 mIU/L and calcitonin level 

was 7.41 pg/mL. The examination plan scheduled fine-

needle aspiration biopsy (FAB) of the nodes with cytologic 
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examination, and determination of calcitonin and REA 

levels in the needle washings [5]. 

Calcitonin level in flushes from the right thyroid 

nodule was not more than 2.0 pg/ml, from the left thyroid 

nodule - 11.1 pg/ml. Investigation of REA level in blood 

and flush from the nodes 

The study of the REA level in blood and washout 

from the thyroid nodules revealed the indices in the refer-

ence interval, which allowed to exclude the presence of 

medullary thyroid cancer. 

Cytological examination of the biopsy specimen of 

the node of the right lobe of the thyroid revealed a group of 

cells of papillary adenocarcinoma of the thyroid - Bethesda 

VI category. The patient was operated. Thyroidectomy, 

ipsilateral central lymphadenectomy with control of the 

recurrent, laryngeal nerve and perithyroid glands using 

magnifying optics and INOMED neuromonitor were per-

formed. Morphological examination of postoperative thy-

roid material showed the presence of papillary carcinoma 

in the right lobe with multiple encapsulated nodes with a 

maximum diameter of 1.5 cm. The nodules had follicular 

structure with the presence of psammomal cells, pro-

nounced fibrosis and hyalinosis of the tumour stroma, cal-

cium salts deposition. The tumour sprouted its own 

pseudocapsule. The surgical resection margin was located 

0.1 cm from the tumour growth. A follicular adenoma of 

macro and microfollicular structure with foci of haemor-

rhage and accumulation of xanthoma cells, clearly delim-

ited from the surrounding parenchyma of the gland, was 

found in the left lobe of the thyroid [8]. Outside the de-

scribed changes the thyroid tissue had normofollicular 

structure with cystic enlargement of some of them. 

Micrometastasis of papillary cancer was found in one of 11 

removed lymph nodes of paratracheal fibre. 

In other lymph nodes - histiocytosis, reactive lym-

phoid hyperplasia. Conclusion of the morphological study 

- papillary thyroid cancer with multifocal growth, metasta-

sis to the paratracheal lymph node in the form of a 

psammoma cyst. in the form of a psammoma cyst. Follicu-

lar adenoma of the left lobe of the thyroid gland. In the 

postoperative period, hormonal replacement therapy was 

prescribed levothyroxine at a dose of 75 mcg.  

Patient R., born in 2005, brother of patient A. On 

admission complained about the presence of a voluminous 

mass on the anterior surface of the neck, headaches. Hered-

itary anamnesis - his sister (29 years old) was operated on 

for papillary thyroid cancer in December 1. Second sister 

(23 years old) suffers from rheumatoid arthritis, disabled 

since childhood for this disease.  

The patient was first examined on 15.12.2023. 

Ultrasound of the thyroid revealed a nodule in the 

right lobe of the thyroid, multiple calcinates in both lobes, 

which corresponded to TIRADS5. The patient was sus-

pected to have thyroid cancer. Hospitalised in the 

endocrinological department for examination. The patient's 

condition is euthyroid, cortisol and ACTH levels were 

within the reference values. PTH - 58 pmol/l (norm 16-

46.2 pmol/l), prolactin - 622 mMU/l (norm 60-600 

mME/l). Vitamin D25(OH) content was reduced to 3 

ng/ml. Oncomarkers AFP hCG - within reference values, 

REA was increased to 95 ng/ml. On ultrasound, the total 

volume of the thyroid was 12.6 cm3 , in the right lobe 

there was found a mass of 1.9×1.4 cm, with indistinct ir-

regular contours, irregular shape due to hypoechogenic 

zones and hyperechogenic inclusions (microcalcinates) 

[9,13]. Subclavian and supraclavicular lymph nodes were 

visualised. MSCT of the chest with contrast was found 

supraclavicular and sternal lymphadenopathy. Hospitalisa-

tion was recommended to clarify the diagnosis. 

Metastases were detected in the lymph nodes of the 

lateral triangle on the right side. In the needle flush at 

puncture of lymph nodes of the left lateral triangle thy-

roglobulin - 3.95 ng/ml, lateral triangle on the right - thy-

roglobulin > 500 ng/ml. The patient was in euthyroid state. 

On 24.01.2022. an operation was performed: the patient 

underwent thyroidectomy with microsurgical neurolysis of 

the recurrent laryngeal nerves, central and lateral 

lymphadectomy on the right side. The postoperative period 

proceeded smoothly, swallowing was not disturbed, voice 

was not changed. In the postoperative period he received 

levothyroxine sodium in a dosage of 125 mcg. 

The histological study dated 24.01.2024 revealed 

that the nodule with a maximum diameter of 1.7 cm in the 

upper pole and the middle part of the right thyroid lobe is 

represented by papillary carcinoma of classical and follicu-

lar structure, with an abundance of psammoma cells, pro-

nounced fibrosis and hyalinosis of the tumour stroma 

(Fig.1). 

 

  
Fig.1. Cellular swirls (arrows), identified by flat, two-dimensional, concentrically organized aggregates of tumor cells de-

void of colloid, are specific features of papillary thyroid carcinoma 
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Fig.2 Solid nodule with marked hypoechogenicity, which is hypoechoic relative to the anterior neck muscles, and punctate 

echogenic foci (K-TIRADS 5, high suspicion) 

 

Massive tumour embolism of small thin-walled 

blood vessels of small thin-walled blood vessels, signs of 

per- and intraneural tumour growth were not reliably 

found. The tumour sprouted the capsule of the thyroid 

lobe, infiltrated the fatty fibre, ingrowing into the fragment 

of the adjacent transverse striated muscle, tumour emboli 

were observed in the lumen of blood vessels among the 

muscle fibres [12]. Surgical resection margin without tu-

mour cells. Multifocal growth of papillary cancer in the 

thyroid isthmus was also found in the form of multiple foci 

with the maximum diameter of 1 cm with ingrowth into the 

capsule of the thyroid isthmus. Surgical resection margin 

without tumour cells. The tissue of the left thyroid lobe had 

predominantly macrofollicular structure with 

macrofollicular goitre nodules and psammoma cells scat-

tered in the lobe parenchyma. Metastases were found in 10 

out of 18 removed lymph nodes of paratracheal fatty fibre, 

in 5 out of 43 lateral neck fibres, in 2 out of pretracheal 

fibres (Fig.2). 

Two months after surgery, ultrasound revealed 

lymph nodes on the right and left side of the paratracheal 

region with sizes ranging from 4 to 12 mm. In preparation 

for Levothyroxine sodium was cancelled in preparation for 

radioiodotherapy. One month later, the TTG level in-

creased to 99.1 mIU/l, thyroglobulin content was 6.43 

ng/ml, thyroglobulin antibodies were 94.33 Me/ml. 

01.04.2022 hospitalised in FGBOU ‘NMRC Endocrinolo-

gy’ for radioiodotherapy, taking into account, that the pa-

tient belongs to the group of increased cancer progression / 

recurrence of thyroid cancer. 3620 MBq 1-131 sodium 

iodide was administered per os with therapeutic purpose. 

There were no complications or allergic reactions [10]. On 

post-therapy scintigrams in the projection of the middle 

and lower thirds of the neck two foci of radiopharmaceuti-

cal (RFP) hyperfixation of different intensity were found. 

The inclusion in the foci is 1.6 % of the count over the 

whole body. No pathological inclusions of RFP in other 

organs were found. were found. 

04.04.2024 dosimetry was carried out, external ra-

diation indicators comply with NRS 99/2009. Radiation 

dose rate from the body at a distance of 1 m is 19.9 µSv/h. 

There is a residual background of ionising radiation from 

the patient (permissible by radiation safety norms) [11], 

which may persist up to 10-12 days (rules of behaviour 

were explained, recommendations on radiation safety were 

issued). In January 2024 it was examined. According to the 

results of ultrasound and MRI, no signs of disease recur-

rence were found. Receives therapy with levothyroxine 

sodium at a dose of 150 mcg/day. 

Conclusions. Papillary thyroid cancer was diag-

nosed in a sister and brother at a young age. The disease 

was characterised by small nodule size in the thyroid 

gland, multifocal lesions and the presence of metastases. 
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СЕМЕЙНЫЙ КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 

ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОГО РАКА 

ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

 

Халимова З.Ю., Омилжонов М.Н., Алимджанов Н.А. 

 

Резюме. Представлен случай семейного диффе-

ренцированного рака щитовидной железы, зарегист-

рированный в Республиканском Специализированном 

научно-практическом медицинском центре эндокрино-

логии им.акад. Ё.Х. Туракулова. Папиллярный рак щи-

товидной железы был диагностирован у сестры и 

брата в молодом возрасте. Заболевание характеризо-

валось небольшими размерами узлов в щитовидной 

железе, многоочаговым поражением и наличием ме-

тастазов в региональных лимфатических узлах.  

Ключевые слова: папиллярный рак, кальцито-

нин, биопсия. 
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Резюме. Катталарда орттирилган соматотроп гормон етишмовчилиги ҳали ҳамон Эндокринологиянинг 

долзарб муаммоларидан бири бўлиб қолмоқда. Амалиётчи шифокорга қаратилган ушбу мақола катталардаги 

ўсиш гормони физиологиясини, шунингдек, катталардаги орттирилган Соматотроп гормон етишмовчилиги 

этиологияси ва ташхисини ўргатади. Инсулинга толерантлик тести (ИТТ) барча хорижий ва маҳаллий илмий 

жамиятлар томонидан катталардаги СТГЕ диагностикасида комбинацияланган тест (Гонадотроп рилизинг 

гормон (ГРГ) + аргинин) билан бир қаторда олтин стандарт деб ҳисобланади. Бу гормон ўсишни, суяк 

шаклланишини ва умумий метаболизмни тартибга солишда асосий рол ўйнайди. Шунга қарамай Ўсиш гормони 

етишмовчилиги кўпинча болалик давридаги ривожланиш билан боғлиқ бўлсада, у катталарда ҳам кузатилиши 

мумкин. Бу эса жиддий тиббий муаммодир. КЎГЕ Болалик даврида бошланган (CO-AGHD) ёки катта ёш даврида 

бошланган деб тавсифланиб (AO-AGHD), бунда йилига мос равишда 100000 тадан 2 та ёки 10000 тадан 1 та 

ҳолат кузатилиши мумкин. 

Калит сўзлар: Соматотроп гормон, Катталарда ўсиш гормони етишмовчилиги (КЎГЕ), ИЎО – 1, ДЕХА. 

 

Abstract. Adult-onset growth hormone deficiency (GHD) remains one of the issues in clinical endocrinology. In this 

article, which is addressed to practitioners, physiology of growth hormone in adults is reviewed along with etiology and 

diagnostic criteria of this medical condition. In general, a stimulation test is required to recognize GHD. Insulin tolerance 

test (ITT) has been considered the gold standard by the most important scientific societies, although alternative tests, in 

particular GHRH plus arginine have been proposed as valuable alternative to ITT. This hormone plays a key role in regu-

lating growth, bone formation, and overall metabolism. However, although growth hormone deficiency is often associated 

with childhood development, it can also occur in adults. This is a serious medical problem. Current GHD classification 

distinguishes patients with childhood – onset growth hormone deficiency (CO – AGHD) and adult – onset growth hormone 

deficiency (AO – AGHD), with an incidence of 2 in 100,000 or 1 in 10,000 per year, respectively. 

Keywords: Growth hormone (GH), Adult-onset growth hormone deficiency (AО – GHD), insulin-like growth factor 

– 1, DXA. 

 

Кириш. Болаларда ўсиш гормони (СТГ) 

етишмовчилиги муаммоси яхши ўрганилган ва куп 

йиллар давомида болалар касаллиги деб ҳисобланади. 

Бироқ, сўнгги йилларда катталардаги СТГ нинг 

физиологик роли фаол муҳокама қилинмоқда. 

Катталардаги СТГ етишмовчилиги клиник кўринишда 
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намоён бўлиши ва ўз вақтида ташхис қуйиш ва 

даволашни талаб қиладиган жиддий метаболик 

касалликларга олиб келиши мумкинлиги кўрсатилган. 

Соматотроп гормон (СТГ) биринчи марта 1985 – йилда 

инсон ўсиш гормони билан бир ҳил бўлган 

аминокислоталар кетма – кетлиги билан рекомбинант 

DNK асосида олинган. Уша вақтдан бошлаб, 

катталарда ўсиш гормони алмаштириш терапиясининг 

таьсирини ўрганиш бўйича тадқиқотлар бошланди. 

Катталарда ўсиш гормони етишмовчилиги (КЎГЕ) 

тана тузилишидаги ўзгаришлар, жисмоний фаоллик ва 

хаёт сифатининг пасайиши, ёғлар ва углевод 

алмашинуви ва юрак қон – томир функциясидаги 

салбий ўзгаришлар билан кечадиган клиник синдромга 

олиб келади [1,2]. Ўрганилган маьлумотлар шуни 

кўрсатадики, даволанмаган беморларда ўлим 

даражасининг ортиши кузатилади. Катталарда ўсиш 

гормони етишмовчилиги билан оғриган беморларни 

ўсиш гормонини ўринбосар терапияси билан даволаш 

ушбу белгилар ва аломатларининг кўпини 

нормаллаштиради ва хаёт сифатини яхшилайди, 

эҳтимол умр кўриш давомийлигини оширади [2]. 

Катталарда ўсиш гормони етишмовчилиги камдан – 

кам учрайдиган ҳар 10000 одамдан 2 – 3 нафарига 

таьсир курсатадиган ҳолат булиб, генетик мутациялар, 

ривожланиш аномалиялари, травматик мия 

шикастланиши, гипофиз ёки гипоталамуснинг 

усмалари, шунингдек, айрим касалликларни 

жарроҳлик ёки рентгенологик даволаш натижасида 

юзага келиши мумкин [3]. КЎГЕ Болалик даврида 

бошланган (CO-AGHD) ёки катта ёш даврида 

бошланган деб тавсифланиб (AО-AGHD), бунда 

йилига мос равишда 100000 тадан 2 та ёки 10000 тадан 

1 та ҳолат кузатилиши мумкин [4]. 

Катталарда ўсиш гормони физиологияси. 

Ўсиш гормони 191 та аминокислотадан ташкил топган 

бир занжирли оқсил булиб, полипептид гормонлар 

оиласига киради. Гипофиз бези олдинги бўлагининг 

соматотроф ҳужайралари томонидан соматотроп 

рилизинг гормон, грелин, гипогликемия, озиқ – овқат 

оқсиллари ва аминокислоталарнинг (аргинин, орнитин, 

лизин, глютамин) стимуляциясига жавобан импулсли 

тарзда ишлаб чиқарилади. ЎГ секрецияси инсулинга 

ухшаш усиш омили – 1 (ИЎО – 1), шунингдек, 

соматостатин ва бошка нейроэндокрин сигналлар, шу 

жумладан инсулин, хамда узининг тегишли 

рецепторлари билан боғланиш оркали таьсир килувчи 

тескари алоқадир. Ўсиш гормони жигарда ИЎО – 1 

нинг асосий регулятори бўлса – да, ИЎЎО – 1 ҳам мезо 

– ва эктодермал туқималар томонидан ишлаб 

чикарилади ва автокрин ва паракрин тарзда ҳаракат 

килади. Бундан ташқари, инсулин ўсиш гормони 

рецепторларини фаоллаштириш оркали жигарда ИЎО 

– 1 секрециясини кучайтиради [5]. СТГ 

метаболизмнинг асосий регуляторларидан бири бўлиб, 

уз таьсирини ҳаёт давомида турли ҳил органлар, 

туқималар, тизимларда ҳам бевосита ҳам билвосита, 

асосий переферик воситачилар – инсулинга ухшаш 

усиш омиллари 1 ва 2 (ИЎО – 1 ва ИЎО – 2) орқали 

амалга оширади. Ўсиш гормони ўзининг систем ва 

паракрин таъсири туфайли суяк метаболизмини 

бошқаришгда асосий роллардан бирини ўйновчи 

гормон ҳисобланиб, ўз таъсирини бевосита ва ИЎО – 1 

оркали амалга оширади [6]. Ўсиш гормони бир нечта 

функцияларга эга: суяк ўсишини рағбатлантириш, 

углеводлар, оқсиллар, липидилар алмашинувини 

тартибга солиш, жигарнинг метаболик функцияси ва 

энергия баланси. Хужайра даражасида СТГ ҳужайра 

ўсиши, диффиренциацияси, апоптоз ва цитоскелетнинг 

қайта ташкил этилишини тартибга солади. Ушбу 

протеин гормонининг таьсири билвосита инсулинга 

ўхшаш ўсиш омили (ИУО – 1), СТГ таьсирига жавобан 

жигар ва бошқа туқималарда ишлаб чиқариладиган 70 

аминокислотадан иборат айланма пептид орқали 

воситачилик қилиши мумкин. Ўсиш гормонининг 

ИЎО – 1 га боғлик таьсири усиш, углевод ва оқсил 

метаболизмини тартибга солишни уз ичига олади. СТГ 

нинг мақсадли туқималарга таьсири, шунингдек, ИЎО 

– 1 дан мустақил бўлиши мумкин, масалан, инсулин 

секрециясини рағбатлантириш, липолиз ва 

глюконеогенез [7]. 

Катталарда СТГетишмовчилиги 

этиологияси. Катталарда СТГ етишмовчилиги 

гипопитуитаризмнинг куринишларидан бири булиб, 

усиш гормони биринчи навбатда гипоталамо – 

гипофизар соҳадаги ҳар қандай патoлoгик жараённинг 

таьсири остида бузилади. Аденогипофиз 

гормонларининг етишмовчилиги куйидаги кетма – 

кетликда ривожланади: биринчи навбатда усиш 

гормони секрецияси бузилади, кейин 

гонадотропинлар: ЛГ ва ФСГ, кейин ТТГ, АКТГ ва 

oхирги навбатда Пролактин [8]. Гипофиз аденомасини 

трансфеноидал йул билан олиб ташланган 

беморларнинг тахминан 50% ида камида битта 

гипофиз гормони мавжуд [9]. Миянинг 40 Гц ёки 

ундан юқори дозада нурланиши деярли 110 % 

холларда СТГЕ билан асоратланади. ЎГЕ нинг бошка, 

камдан – кам учрайдиган сабабларига травматик мия 

шикастланиши, марказий асаб тизимининг 

инфекциялари (менингит, энцефалит ва бошкалар), кон 

томирларнинг шикастланиши (хусусан, Шиен 

синдроми) киради. Катталардаги идиопатик СТГЕ 

жуда камдан – кам учрайди [9]. Катталардаги СТГЕ 

аник бир аломатлар билан намоён бўлмайди ва маьлум 

бир хушёрликни талаб килади [10, 11]. 

Суяк минерал зичлиги ва суяк метаболизми. 

СТГЕ бўлган катталарда суяк минерал зичлиги (СМЗ) 

пасайиши, остеопороз ривожланиш эхтимоли ва синиш 

хавфининг ортиши кузатилади. Хам узун найсимон 

суякларда, ҳам умуртқа поғонасининг трабекуляр 

тўқималарида СМЗ нинг пасайиши кузатилади. 

Болаликдан СТГЕ билан оғриган беморларда унинг 

давомийлигидан кўра касалликнинг бошланиши 

купрок ешга боғлик. Остеопороз орттирилган СТГЕ 

бўлган катталардаги беморларнинг тахминан 20% ида, 

болаликдан СТГЕ билан оғриган беморларда эса 35% 

ида кузатилади [13]. СТГЕ билан оғриган беморларда 

синиш ҳолатлари юкори булиб, уларда узоқ муддатли 

СТГ терапиясидан кейингина синиш хавфи камайади 

[14]. Усиш гормони хондроцитлар етилиши, 

пролиферацияси ва дифференцировкасини 

стимуллайди. Болаларда суякларнинг эпифизар 

пласчтинкаларида хондроцитларни активлаш оркали 

усиш гормони суякларнинг узунасига усишини 

таъминлайди ва остеобластларни активлаштириб, 

суякланиш жараёнини кучайтиради. 
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Жадвал 1. Катталарда СТГ етишмовчилиги этиологияси [12]. 

Туғма Орттирилган 

Генетик бузилишлар  

Транскрипция омилларининг нуқсонлари (PIT – 1, 

PROP -1, LHX3/4, HESX – 1, PITX – 2) 

СТГ гени нуқсони, 

соматолиберин рецептори, 

СТГ секретагоглари,  

СТГ пострецептор нуқсонлари 

Миянинг туғма структуравий аномалиялари 

корпус коллозумнинг агенизияси 

септа – оптик дисплазияси 

бўш турк эгари синдроми 

холопрозэнцефалия 

энцефалоцеле 

гидроцефалия 

арахноидал кисталар 

Юз скелетининг ўрта чизиғи нуқсонлари 

ягона марказий кесма 

Лаб/танглай ёриғи 

Орттирилган жарохатлар 

перинатал 

постнатал 

Марказий нерв системаси инфекцияси 

Гипоталамо – гипофизар соҳа ўсмалари 

Гипофиз аденомаси 

Краниофарингиома 

Ратке кармани кистаси 

Глиома/ астроцитома 

Герминома 

Метастазлар 

Бошқалар 

Инфильтратив/гранулематоз касалликлар 

Гистиоцитоз 

Саркоидоз 

Туберкулёз 

Гипофизит 

Бошқалар 

Бошнинг нурланиши 

Гипофиз безидаги жарроҳлик 

Қон кетиш 

Тўсатдан 

Шихан синдроми 

 

Бундан ташқари, усиш гормони суякларда 

остеопротегерин ишлаб чиқарилишини купайтиради ва 

суяк резорбциясини пасайтиради [15]. 

Ўсиш гормони етишмаслиги суякларда 

алмашинув жараёни тезлигини пасайтиради, суяк 

ҳосил бўлиш жараёни маркери – 1 – турдаги 

проколлагеннинг N-терминал пропептиди, ҳамда суяк 

резорбцияси маркёри – 1-турдаги коллагеннинг С-

терминал бирлаштирувчи телопептидининг 

пасайишига олиб келади [16].  

Қон плазмасидаги остеокальцин остеобластлар 

фаоллигини курсатувчи ўзига хос, сезгир ва тез жавоб 

берувчи биокимёвий маркёр ҳисобланиб, катталарда 

ҳам болаларда ҳам кун давомида ўзгариб турувчи 

циркад ритмига эга. Ўсиш гормони остеобластлар 

дифференциацияси маркёрлари, хусусан остеокальцин 

ва ишқорий фосфатаза миқдорини оширади [17]. 

E.Hubina ва муаллифларнинг маълумотига кура, КЎГЕ 

да ўсиш гормони билан ўринбосар терапия плазмадаги 

остеокальцин – суяклар синиш маркёри миқдорининг 

ортишига ва ўз навбатида суяк минерал зичлиги 

ортишига олиб келади.  

β – кросслапс (β – CTx) 1 турдаги коллаген С-

терминал телопептиди булиб, суяк оқсилининг асосий 

матрицаси (90%) бўлиб ҳисобланади. β – CTx суяк 

резорбцияси вақтида қонга чиқарилади ва асосан 

буйраклар оркали экскрецияланади. У суяклардаги 

етилган 1 тип коллагеннинг деградацияси специфик 

маркери булиб ҳисобланади. Ashraf M [18] ва 

муаллифларнинг маълумотларига кура, β – CTx суяк 

резорбцияси ҳолатини ва остеопороз хавфини 

баҳоловчи асосий биомаркер ҳисобланади [18].  

 Бундан ташкари кекса аёлларда суяк минерал 

зичлиги соматотроп гормонининг эндоген секрецияси 

билан ижобий боғликлиги кўрсатилган, шунингдек, 

остеопоротик ёриклар ва синишлар хавфининг ошиши 

эса ИЎО – 1 нинг камайиши билан боғлиқ. 

Ўсиш гормони етишмовчилигида суяк минерал 

зичлиги камайишига таьсир кўрсатадиган омиллари 

қуйидагилардир: ЎГЕ нинг эрта бошланиши, ЎГ нинг 

оғир етишмовчилиги ва даволанилмаган ЎГЕ нинг 

узоқ давом этишидир. Кўпгина тадқиқотчилар, 

шунигдек, гипогонадотроп гипогонадизмда жинсий 

гормонлар билан етарли даражада уринбосар терапия 

утқазилмаган ва гипопитуитаризмда 

глюкокортикостероидлар ёки калқонсимон гормонлар 

билан ортиқча даволаниш суяк минерал зичлигини 

камайтириши мумкинлигини аникладилар [19]. Худди 

шу холат суяк массасининг энг юкори даражасига 

етгунга қадар болалар ёки ёшларда рекомбинант ўсиш 

гормонини эрта тўхтатиш учун ҳам амал қилади. ЎГЕ 

суяк массаси камайиши ва суяк минерал зичлиги 

пасайишига олиб келади ва икки энергияли рентген Х 

– нурлари абсорбтиометрияси (ДЕХА) ердамида 

улчанади. 

Хулоса. Катталарда ўсиш гормони 

етишмовчилиги тана тузилишидаги узгаришларга, 

жисмоний фаолият ва ҳаёт сифатининг пасайишига, 

ёғлар ва углеводла алмашинувининг бузилиши ҳамда 

юрак кон – томир функциясидаги салбий узгаришларга 

олиб келади. Гипофиз магнит – резонанс текширувида 

ўзгариш фарқланмасада, аммо ДЕХА текширувида 

суяк тузилишида ўзгариш борлиги, бу эса остеопороз 

хавфининг юқорилигидан далолат. Ўсиш гормони 

етишмовчилигининг клиник куринишлари Соматотроп 

гормон ва инсулинга ўхшаш омил – 1 нинг ишлаб 

чиқарилишининг пасайши билан боғлиқ бўлиши 

мумкин. 
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ДЕФИЦИТ ГOРМОНА РОСТА У ВЗРOСЛЫХ: 

ЭТИОЛОГИЯ, ВЛИЯНИЕ НА КOСТНУЮ 

СТРУКТУРУ И МЕТАБOЛИЗМ 

 

Абдуллаева А.У., Халимова З.Ю., Холова Д.Ш., 

Уралова Д.У. 

 

Резюме. Приобретенная недостаточность со-

матотропного гормона у взрослых по-прежнему ос-

тается одной из актуальных проблем эндокринологии. 

В данной статье, адресованной практикующему вра-

чу, изучаются физиология гормона роста у взрослых, а 

также этиология и диагностика приобретенного де-

фицита соматотропного гормона у взрослых. Тест на 

толерантность к инсулину (ИТТ) считается всеми 

зарубежными и отечественными научными общест-

вами золотым стандартом в диагностике СТГЭ у 

взрослых наряду с комбинированным тестом (Гона-

дотропин – рилизинг – гормон (ГРГ) + аргинин). Этот 

гормон играет ключевую роль в регулировании роста, 

формировании костей и общем обмене веществ. Од-

нако, хотя дефицит гормона роста часто связан с 

развитием в детстве, он может возникнуть и у 

взрослых. Это серьезная медицинская проблема. ДГРВ 

характеризуется началом в детстве (CO-AGHD) или в 

зрелом возрасте (AO-AGHD), с частотой 2 на 100 000 

или 1 на 10 000 в год соответственно.  

Ключевые слова: Соматотропная гормон, Де-

фицит гормон роста у взрослых (ДГРВ), инсулинопо-

добного фактора-1, ДЕХА. 
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Резюме. Ушбу шарх маколасининг максади метаболик боғлиқ бўлган ёғли жигар касаллиги (MAFLD) ва 

қалқонсимон без фаолияти ўртасида боғлиқлик хақидаги илмий далилларни ўрганиш.  Мавзу буйича дарсликлар, 

сўнгги беш йил давомида Pubmed маълумотлар базасида чоп килинган илмий изланишлар ва маколаларда 

касалликнинг янги диагностик жихатлари, даво турлари, прогностик параметрлари ва ўзаро таъсир механизм-

лари тўғрисидаги маълумотлар ўрганилди. Сўнгги изланишлар шуни кўрсатдики, гипотиреоз MAFLD 

ривожланиш хавфини келтириб чиқаради. Илмий изланишларга кўра қалқонсимон без гормонлари жигардаги 

ёғлар ва углеводлар алмашинувида ва умумий моддалар алмашинувида мухим ўрин тутади. Шундан келиб чикиб, 

гипотиреоз ва MAFLD ўртасида узвий боғлиқлик мавжудлигини фараз қилиш мумкин. MAFLD эндокринологик 

касалликлар билан бир вактда жадал ривожланаётган касалликлардан бўлиб, соғлиқни сақлаш тизими ва 

умуминсоният учун жиддий оқибатларга олиш келиши мумкин. Етарли билимга эга бўлган холда, биз ушбу 

касалликлар билан боғлиқ бўлган асоратларни олдини олиш, касаллик кечишини ва хаёт сифатини ўзгартириш, 

соғлиқни сақлаш тизими бўйича ижтимоий-экономик сарф харажатларни камайтиришда мухим имкониятларга 

эга бўлишимиз мумкин. 

Калит сўзлар: метаболик боғлиқ бўлган ёғли жигар касаллиги(MAFLD), қалқонсимон без, гипотиреоз, 

липидлар, тиреомиметиклар, дейодиназа. 

 

Abstract. The aim of this review is to examine the scientific data on the relationship between metabolically asso-

ciated fatty liver disease (MAFLD) and the thyroid gland. Textbooks, research database and Pubmed articles over the past 

five years on new aspects of diagnosis, treatment, prognostic parameters and mechanisms of relationship on the relevant 

topic were reviewed. Recent studies have shown that hypothyroidism increases the risk of developing MAFLD. Studies 

show that thyroid hormones play a critical role in lipid and carbohydrate metabolism in the liver and overall metabolic 

regulation, suggesting a complex relationship between hypothyroidism and MAFLD. MAFLD is one of the progressive 

problems at the intersection of endocrine diseases, which may lead to serious consequences for the health sector and hu-

manity. Guided by sufficient knowledge, we have the opportunity to modify and prevent the socio-economic costs of the 

healthcare system for possible complications associated with these pathologies and modify the course of the disease and 

quality of life. 

Key words: Metabolically associated fatty liver disease (MAFLD), thyroid gland, hypothyroidism, lipids, 

thyromimetics, deiodinase. 
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Метаболически ассоциированная жировая бо-

лезнь печени (MAFLD) стала одной из ведущих при-

чин цирроза печени и трансплантации печени в стра-

нах с высоким уровнем заболеваемости среди людей 

метаболическими расстройствами. Однако традицион-

ные методы диагностики часто не выявляют ранние 

стадии заболевания, что затрудняет своевременное 

вмешательство и коррекцию. В развитии MAFLD иг-

рают несколько факторов и один из ключевых факто-

ров является - нарушение функции щитовидной желе-

зы. В связи с этим важно изучать дополнительные ме-

ханизмы, которые могут объяснить особенности мета-

болического контроля и взаимодействия между пече-

нью и щитовидной железой. 

Таким образом, исследование взаимосвязи меж-

ду MAFLD и состоянием щитовидной железы остаётся 

не только актуальной, но и крайне важной областью 

медицины, в которой необходимо продолжать разви-

вать новые диагностические методы и терапевтические 

стратегии. В условиях растущего числа людей, стра-

дающих от заболеваний печени и нарушений функции 

щитовидной железы в связи с эпигенетикой, разработ-

ка эффективных и безопасных методов диагностики и 

лечения может существенно улучшить клинические 

результаты, снизить тяжесть заболеваний модифици-

руя определенных факторов.  

На фоне глобализации и урбанизации, распро-

странение метаболического синдрома, включающего 

ожирение, гипертонию, диабет и дислипидемию, про-

должает расти, что приводит к увеличению числа па-

циентов с нарушениями функции печени. Одновре-

менно с этим наблюдается тенденция к увеличению 

числа заболеваний щитовидной железы, в частности 

гипотиреоза и аутоиммунных заболеваний щитовид-

ной железы, которые также имеют тесную связь с ме-

таболическими нарушениями. 

Роль гормонов щитовидной железы в разви-

тии MAFLD. Патофизиологические механизмы, ле-

жащие в основе MAFLD, до сих пор недостаточно изу-

чены, поскольку этому заболеванию способствуют 

многочисленные факторы и заболевания, включая эн-

докринные расстройства.  
Было выдвинуто множество гипотез, включая 

теории двойного, тройного и множественного ударов. 

Предметом исследования стало участие цитокинов в 

патогенезе заболевания, а также некоторых соедине-

ний, выступающих в качестве прогностических инди-

каторов при MAFLD. В литературе указано, что актив-

ность и влияние различных производных гормонов 

щитовидной железы на воспаление печени при 

MAFLD были выяснены. Было установлено, что трий-

одтиронин положительно влияет на функцию мито-

хондрий но не повлияет на воспалительный процесс; 

напротив, дийодтиронин (T2) оказывает более выра-

женное влияние на снижение уровней провоспали-

тельных цитокинов, таких как IL-6 и IL-10, при одно-

временном повышении уровня мощного противовос-

палительного интерлейкина IL-10 [3]. 

Гипотиреоз. У пациентов с диагнозом MAFLD 

наблюдается выраженное снижение внутриклеточных 

уровней гормонов щитовидной железы и соответст-

вующее снижение активации рецепторов гормонов 

щитовидной железы. Это явление свидетельствует о 

состоянии, сродни внутриклеточному гипотиреозу. 

Такие наблюдения показывают, что у этих пациентов 

наблюдается нарушение передачи сигналов гормонов 

щитовидной железы, регулирующих липогенез, что 

может усугубить развитие печеночной патологии. Эм-

пирические данные свидетельствуют о том, что введе-

ние гормона щитовидной железы эффективно снижает 

концентрацию триглицеридов в печени за счет повы-

шения усвоения жирных кислот с помощью механиз-

мов липофагии и бета-окисления, одновременно сни-

жая уровень холестерина ЛПНП [7]. Этот механизм 

играет важнейшую роль в профилактике сердечно-

сосудистых заболеваний и метаболических рас-

стройств. 

Популяционное исследование, проведенное в 

Китае, показало, что дисфункция щитовидной железы 

коррелирует с повышенным риском MAFLD незави-

симо от других детерминант риска [11]. Щитовидная 

железа, отвечающая за выработку гормонов, таких как 

тироксин (T4) и трийодтиронин (T3), играет ключевую 

роль в метаболическом контроле на клеточном уровне. 

Эти гормоны влияют на все виды обмена веществ в 

организме, включая жировой обмен, углеводный 

обмен, теплообмен и окислительные ферментативные 

процессы. Нарушения в их секреции могут приводить 

к изменениям в липидном профиле, 

инсулинорезистентности, а также к изменениям в 

сердечно-сосудистой системе и воспалительной 

активности в организме, что может значительно 

усугубить патогенез MAFLD. 

Снижение функции щитовидной железы счита-

ется независимым и поддающимся изменению факто-

ром риска развития MAFLD, который существенно 

влияет на риски, связанные с сердечно-сосудистыми 

заболеваниями, и смертность [1]. 

Дисфункция щитовидной железы, особенно в 

форме субклинического гипотиреоза, также связана с 

повышенным риском фиброза и стеатогепатита, свя-

занных с метаболической дисфункцией печени. Этот 

вывод означает, что функция щитовидной железы мо-

жет играть ключевую роль в развитии заболеваний 

печени. Также было замечено, что связь между ТТГ и 

фиброзом печени более выражена у женщин по срав-

нению с мужчинами [9]. Тем не менее, механизмы, 

лежащие в основе этой корреляции, остаются неясны-

ми. 

Липидный обмен. Гормоны щитовидной желе-

зы модулируют метаболизм липидов во всем организ-

ме, особенно в печени, с помощью сложного каскадно-

го механизма. В присутствии гормонов щитовидной 

железы активируется ферменты, которые способству-

ют липогенезу и одновременно стимулирует печеноч-

ную липазу, участвующую в катаболизме липопротеи-

нов. Исследования на животных моделях выявили роль 

T3 в результате его воздействия на ядерные рецепторы, 

которые изменяют функционирование митохондрий в 

гепатоцитах в контексте MAFLD [2]. 

Трийодтиронин влияет не только на липогенез 

печени, но и на различные аспекты метаболизма липи-

дов, включая базальные метаболические процессы в 

виде окисления липидов и глюконеогенеза, термоген-

ные реакции, клиренс липидов и др. Кроме того, он 

влияет на экспрессию генов, регулирующих фермента-

тивную активность печени, связанную с метаболизмом 
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липидов, как через прямые, так и косвенные механиз-

мы [8]. 

Дейодиназы. Различные ферменты участвуют в 

регуляции гормонов щитовидной железы, причем дей-

одиназы оказывают глубокое влияние. Ферментатив-

ная активность дейодиназы типа 3 (Dio3), которая 

снижает биодоступность T3, участвует в прогрессиро-

вании MAFLD, тем самым подчеркивая метаболиче-

скую взаимосвязь между функцией щитовидной желе-

зы и здоровьем печени. Функциональное значение 

дейодиназы 3 в контексте MAFLD было тщательно 

изучено. Исследователи наблюдали усиление экспрес-

сии Dio3, о чем свидетельствуют косвенные маркеры, 

отражающие повышение содержания реактивных ве-

ществ, таких как тиобарбитуровая кислота и карбони-

лы, а также сопутствующее снижение уровня глута-

тиона в когорте MAFLD. Таким образом, была выяв-

лена заметная роль Dio3 в этиологии MAFLD [6]. 

Тиреомиметики. Учитывая, что гормоны щи-

товидной железы оказывают влияние на многие систе-

мы органов в организме человека, новые фармакологи-

ческие препараты (на примере resmetirom) действуют 

как селективные тиромиметики, нацеленные на ядер-

ный бета-рецептор тиреоидного гормона (THR-β), тем 

самым предпочтительно модулируя печень и сводя к 

минимуму неблагоприятное воздействие на сердечно-

сосудистую систему и скелетные структуры, связанное 

со снижением сродства к рецептору THR-α. Кроме то-

го, это исследование выявило заметное улучшение 

гистопатологических характеристик печени в резуль-

тате введения этого специфического класса терапевти-

ческих препаратов[4,11]. 

Бета-селективные тиромиметики печеночных 

рецепторов, прошедшие клинические испытания III 

фазы, продемонстрировали эффективность в снижении 

концентраций холестерина и триглицеридов, а также в 

ингибировании стеатоза и фиброза печени, что приво-

дит к значительному снижению содержания печеноч-

ного жира и не оказывает вредного воздействия на 

сердечную, скелетную или мышечную системы, в от-

личие от многих предыдущих категорий тиромимети-

ков [10,12]. 

У лиц с эутиреозом, страдающих метаболиче-

скими расстройствами, наблюдается снижение пре-

вращения тетрайодтиронина (Т4) в его биологически 

активную форму трийодтиронин (Т3), а также усилен-

ное превращение Т4 в неактивный метаболит обрат-

ный Т3 (rT3). В результате снижение концентрации T3 

приводит к нарушению внутрипеченочной активации 

рецепторов бета-тиреоидного гормона (TRβ), что при-

водит к состоянию внутрипеченочного гипотиреоза, 

способствующему прогрессированию метаболической 

дисфункции. Активация печеночного TRβ вызывает 

поглощение и β-окисление жирных кислот в клеточ-

ных митохондриях, способствует увеличению плотно-

сти рецепторов липопротеинов низкой плотности 

(ЛПНП) на клеточной поверхности и одновременно 

снижает уровень циркулирующих липопротеинов низ-

кой плотности. У пациентов с эутиреозом с метаболи-

ческими нарушениями проявление внутрипеченочного 

гипотиреоза еще больше усугубляет развитие жировой 

болезни печени [5]. 

Учитывая незаменимую роль гормонов щито-

видной железы в процессах обмена веществ в ограниз-

ме, а также их сложную взаимосвязь в клеточном 

уровне, высокая частота сочетания заболеваний печени 

и щитовидной железы в популяции требует разработки 

методов профилактики, направленных на раннюю ди-

агностику нарушений функции щитовидной железы у 

пациентов с риском развития метаболических заболе-

ваний печени. Важно учитывать, что диагностика за-

болеваний щитовидной железы часто осложняется от-

сутствием специфических симптомов, особенно в ран-

них стадиях заболевания, когда изменения в липидном 

профиле и других биохимических показателях могут 

быть незаметными. Регулярное обследование пациен-

тов с ожирением, диабетом и другими компонентами 

метаболического синдрома на наличие заболеваний 

щитовидной железы поможет вовремя выявить и скор-

ректировать гипотиреоз, что, в свою очередь, улучшит 

прогноз для пациентов с MAFLD. 

В связи с этим, разработка комплексных диагно-

стических и терапевтических стратегий, направленных 

на коррекцию и лечение как заболеваний печени, так и 

нарушений функции щитовидной железы, остаётся 

крайне актуальной задачей в области клинической ме-

дицины. Такой подход будет способствовать улучше-

нию исходов лечения, снижению числа госпитализа-

ций и случаев прогрессирования фиброза или цирроза 

печени, а также уменьшению заболеваемости и смерт-

ности, связанной с метаболическими заболеваниями. 

Таким образом, дальнейшее изучение патогене-

тических механизмов взаимодействия метаболически 

ассоциированной жировой болезни печени и щитовид-

ной железы имеет не только теоретическое, но и прак-

тическое значение. Это исследование способствует 

развитию более точных методов диагностики и эффек-

тивных терапевтических подходов, которые в конеч-

ном итоге помогут улучшить качество жизни пациен-

тов и снизить общественное бремя, связанное с мета-

болическими и эндокринными заболеваниями. 

По исследованиям очевидно тесная взаимосвязь 

между дисфункцией щитовидной железы и метаболи-

чески ассоциированной жировой болезни печени. Гор-

моны щитовидной железы играют важную роль во 

всех видах метаболизма, особенно важно в регуляции 

липидного обмена во всем организме и в самой печени. 

Дисфункция щитовидной железы приводит к наруше-

нию обмена и накоплению жиров в печени, тем самым 

индуцирует развитию и прогрессировании метаболи-

чески ассоциированной жировой болезни печени. Ги-

потиреоз может развиться на фоне нескольких патоло-

гических состояний. Йоддефицит, АИТ является одной 

из ведущих причин гипотиреоза в мировом масштабе. 

Патологии щитовидной железы в организме приводит 

к снижению синтеза тиреоидных гормонов, что может 

способствовать развитию как гипотиреоза, так и раз-

личных метаболических нарушений, в том числе жи-

ровой болезни печени. 

Таким образом, гипотиреоз и метаболически ас-

социированная жировая болезнь печени тесно взаимо-

связаны, и их сочетание может значительно ухудшать 

состояние пациента. Понимание механизмов взаимо-

действия этих заболеваний важно для разработки эф-

фективных методов их диагностики и лечения. Раннее 

выявление гипотиреоза и МАЖБП, а также комплекс-

ная терапия, могут существенно улучшить и модифи-
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цировать прогноз, а также предотвратить развитие бо-

лее тяжелых форм заболеваний печени. 
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ИЗУЧЕНИЕ ВЗАИМОСВЯЗИ МЕТАБОЛИЧЕСКИ 

АССОЦИИРОВАННОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ 

ПЕЧЕНИ И ГИПОТИРЕОЗА 

 

Алиева А.В., Таленова В.А., Садикова А.С., 

Халилова Д.З. 

 

Резюме. Целью данного обзора является изуче-

ние научных данных о взаимосвязи метаболически ас-

социированной жировой болезни печени (MAFLD) и 

щитовидной железы. Были изучены учебники, база 

данных исследований и статьи Pubmed за последние 

пять лет про новые аспекты диагностики, лечения, 
прогностические параметры и механизмы взаимосвязи 

по соответствующей теме. По данным последних ис-

следований было выявлено то, что гипотиреоз приво-

дит к повышению риска развития MAFLD. Исследова-

ния показывают, что гормоны щитовидной железы 

играют решающую роль в обменных процессах липидов 

и углеводов в печени и общей регуляции метаболизма, 

что позволяет предположить сложную взаимосвязь 

между гипотиреозом и MAFLD. MAFLD является од-

на из прогрессирующих проблем на стыке с эндокрино-

логическими заболеваниями, которая может привести 

к серьезным последствиям для сферы здравоохранения 

и человечества. Руководствуясь достаточным знани-

ем, мы имеем возможность модифицировать и преду-

предить социально-экономические затраты системы 

здравоохранения на возможные осложнения, связан-

ные с данными патологиями и модифицировать тече-

ние болезни и качества жизни. 

Ключевые слова: Метаболически ассоцииро-

ванная жировая болезнь печени (MAFLD), щитовидная 

железа, гипотиреоз, липиды, тиреомиметики, дейоди-

наза. 
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Резюме. Метаболик касалликлар (МАК), жумладан, семизлик, метаболик синдром ва 2-тоифа диабет, 

замонавий соғлиқни сақлашнинг энг муҳим муаммоларидан биридир. Ушбу мақолада, инсулин сигнализатсияси, 

энергия алмашинуви, стресс жавоби ва қалқонсимон без фаолиятига та’сир этувчи гормон бузилишларининг 

МАК патогенезияидаги роли таҳлил қилинади. Сўнгги тадқиқотлар натижалари таҳлил қилиниб, мавжуд 

методикалар афзалликлари ва камчиликлари, шунингдек, ҳал этилмаган масалалар муҳокама қилинади. Ушбу 

таҳлил индивидуаллаштирилган профилактика ва терапия стратегияларини ишлаб чиқишда муҳим аҳамиятга 

эга. 

Калит сўзлар: МАК, гормон бузилишлари, инсулинрезистентлик, лептинрезистентлик, гиперкортизолизм, 

қалқонсимон без гормонлари, энергия алмашинуви. 

 

Abstract. Metabolically associated diseases (MAD), including obesity, metabolic syndrome, and type 2 diabetes, 

represent major challenges for modern healthcare. Hormonal disturbances affecting insulin signaling, energy metabolism, 

stress response, and thyroid function play a crucial role in the pathogenesis of MAD. This review analyzes recent studies 

on these disturbances, discusses comparative data along with the advantages and limitations of current methodologies, 

and highlights unresolved issues in the field. The findings are significant for developing personalized prevention and 

treatment strategies. 

Keywords: MAD, hormonal disturbances, insulin resistance, leptin resistance, hypercortisolism, thyroid hormones, 

energy metabolism. 

 

Введение. Метаболически ассоциированные за-

болевания (МАЗ) охватывают широкий спектр патоло-

гических состояний, таких как ожирение, метаболиче-

ский синдром, неалкогольная жировая болезнь печени 

и сахарный диабет 2 типа. Эти заболевания характери-

зуются сложным взаимодействием генетических, эпи-
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генетических, гормональных и факторов окружающей 

среды, приводящим к нарушению обмена веществ и 

хроническому воспалению. Гормональные нарушения, 

в частности дисфункция инсулиновой сигнализации, 

нарушение баланса лептина и грелина, 

гиперкортisolизм и изменения функции тиреоидных 

гормонов, оказывают решающее влияние на развитие и 

прогрессирование МАЗ.1,4,5,9 

Актуальность проблемы. Метаболически ас-

социированные заболевания (МАЗ), включающие ожи-

рение, метаболический синдром, сахарный диабет 2 

типа, неалкогольную жировую болезнь печени и со-

путствующие сердечно-сосудистые патологии, пред-

ставляют собой одну из наиболее серьёзных глобаль-

ных проблем здравоохранения. Масштабы распростра-

нения этих заболеваний вызывают тревогу у специали-

стов во всём мире и обуславливают необходимость 

разработки эффективных стратегий профилактики, 

ранней диагностики и лечения. 

Ожирение. По данным исследования Ng et al. 

(2014), более 1,9 миллиарда взрослых по всему миру 

имеют избыточный вес, из которых около 650 миллио-

нов страдают ожирением. Эти цифры демонстрируют 

значительный рост в последние десятилетия. В странах 

с высоким уровнем дохода и развивающихся экономи-

ках наблюдается резкое увеличение числа пациентов с 

ожирением, что оказывает существенное влияние на 

общественное здравоохранение. 4,6,9 

Метаболический синдром. Согласно критери-

ям, предложенным Alberti et al. (2009), метаболический 

синдром встречается у 20–30% взрослого населения в 

различных регионах мира. Этот синдром характеризу-

ется совокупностью факторов риска, таких как абдо-

минальное ожирение, гипергликемия, гипертензия и 

дислипидемия, что значительно увеличивает риск сер-

дечно-сосудистых заболеваний и диабета. 

Сахарный диабет 2 типа. Международная диа-

бетическая федерация (IDF) сообщает, что в 2019 году 

по всему миру насчитывалось около 463 миллионов 

взрослых с сахарным диабетом, и прогнозируется, что 

к 2045 году это число может достигнуть 700 миллио-

нов. Более 90% случаев составляют диабет 2 типа, на-

прямую связанный с нарушениями обмена веществ и 

инсулинорезистентностью. 5,11 

Коморбидность и исходы. Кардиоваскулярные 

заболевания существенно повышают риск развития 

сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Метаанализ 

Kassi et al. (2011) показал, что наличие метаболическо-

го синдрома удваивает риск возникновения ишемиче-

ской болезни сердца и инсульта. Кардиоваскулярные 

осложнения остаются ведущей причиной смертности, 

и пациенты с МАЗ характеризуются худшим прогно-

зом, что подтверждается данными о ежегодных смер-

тях, превышающих 17,9 миллионов по всему миру 

(WHO). 

Осложнения диабета: Диабет 2 типа, являясь 

компонентом МАЗ, приводит к множеству осложне-

ний, таких как нефропатия, ретинопатия, невропатия и 

ампутации. Эти осложнения значительно ухудшают 

качество жизни пациентов и увеличивают экономиче-

скую нагрузку на системы здравоохранения. 

Другие коморбидные состояния: Помимо ССЗ 

и диабета, пациенты с МАЗ часто страдают от наруше-

ний печени (например, неалкогольная жировая болезнь 

печени, способная прогрессировать до цирроза) и ра-

ковых заболеваний, что также свидетельствует о сис-

темном характере патологии. 

МАЗ является глобальной угрозой и имеет тя-

желые социально-экономические последствия. Во-

первых , лечение осложнений МАЗ требует значитель-

ных финансовых затрат. По оценкам, расходы на лече-

ние диабета и ССЗ составляют значительную долю 

бюджетов здравоохранения как в развитых, так и в 

развивающихся странах. Например, прогнозируется, 

что глобальные расходы на диабет в 2030 году могут 

превысить 850 млрд долларов США.  

МАЗ влияют на работоспособность населения, 

приводят к увеличению числа дней нетрудоспособно-

сти и снижают качество жизни пациентов. Рост забо-

леваемости МАЗ оказывает существенное воздействие 

на экономическую эффективность стран и социальное 

благополучие населения. 

  Итак, актуальность изучения МАЗ обусловле-

на следующими ключевыми факторами: 

 • Рост числа пациентов с ожирением (более 1,9 

млрд человек, из которых 650 млн – ожирение) и мета-

болическим синдромом (20–30% взрослого населения). 

 • Увеличение числа пациентов с сахарным диа-

бетом 2 типа (463 млн в 2019 году, прогноз до 700 млн 

к 2045 году). 

• Высокая коморбидность МАЗ, выраженная в 

удвоении риска сердечно-сосудистых заболеваний и 

значительном увеличении риска осложнений диабета. 

 • Существенная экономическая и социальная 

нагрузка на здравоохранительные системы, что требу-

ет разработки комплексных мер профилактики и лече-

ния. 

Эти цифры, подкреплённые данными ведущих 

исследований (Ng et al., 2014; Alberti et al., 2009; IDF, 

2019), ясно демонстрируют, что МАЗ представляют 

собой одну из самых острых глобальных проблем со-

временности, требующую незамедлительного внима-

ния научного сообщества и общественности. 

Таким образом, актуальность эпидемиологиче-

ских данных МАЗ демонстрирует не только высокий 

уровень распространённости и коморбидности, но и 

значительный негативный эффект на общественное 

здоровье, экономику и качество жизни населения, что 

подчёркивает необходимость дальнейших исследова-

ний и разработки эффективных мер профилактики 

Гормональные нарушения в патогенезе МАЗ. 

Инсулин и инсулиновая сигнализация. Инсулин 

является центральным гормоном, регулирующим об-

мен глюкозы и липидов. Нарушение инсулиновой сиг-

нализации, проявляющееся в виде инсулинорезистент-

ности, является краеугольным камнем патогенеза 

МАЗ. При инсулинорезистентности наблюдается ком-

пенсаторная гиперинсулинемия, которая, в свою оче-

редь, способствует дальнейшему ухудшению метабо-

лического статуса (DeFronzo, 2009). Механизмы нару-

шения включают пост-рецепторные дефекты, дис-

функцию белка IRS1 и нарушения в метаболических 

путях, отвечающих за утилизацию глюкозы (Petersen & 

Shulman, 2002). Эти механизмы подтверждаются дан-

ными ряда клинических и экспериментальных иссле-

дований. 

Роль лептина и лептинорезистентность. Леп-

тин, вырабатываемый адипоцитами, играет критиче-
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скую роль в регуляции энергетического баланса, по-

давляя аппетит и стимулируя термогенез. При ожире-

нии часто наблюдается гиперлептинемия, сопровож-

даемая лептинорезистентностью, когда гипоталамиче-

ские центры не реагируют адекватно на сигналы леп-

тина. Это приводит к нарушению контроля за потреб-

лением пищи и снижению энергетического расхода 

(Considine et al., 1996). Несмотря на многочисленные 

исследования, механизм возникновения лептинорези-

стентности остаётся предметом дискуссий, поскольку 

возможны вариации в восприимчивости центральной 

нервной системы к лептину у различных групп паци-

ентов. 

Грелин: гормон голода. Грелин является основ-

ным гормоном, стимулирующим аппетит, и его уро-

вень повышается перед приёмом пищи. Нарушения в 

секреции грелина могут усиливать чувство голода, 

способствуя перееданию и накоплению жировой тка-

ни. Экспериментальные исследования показали, что 

изменение соотношения лептина и грелина оказывает 

прямое влияние на энергообмен и метаболические па-

раметры (Tschöp et al., 2000).Однако вопросы каса-

тельно точного вклада грелина в патогенез МАЗ тре-

буют дальнейшего изучения. 3,4,6 

Гиперкортизолизм и стресс. Кортизол, гормон 

стресса, играет важную роль в регуляции обмена ве-

ществ, влияя на глюконеогенез, липолиз и распределе-

ние жировой ткани. Хронически повышенные уровни 

кортизола ассоциируются с накоплением висцерально-

го жира, развитием инсулинорезистентности и повы-

шенным риском сердечно-сосудистых заболеваний 

(Rosmond, 2005; Bjorntorp, 2001). Несмотря на широкое 

применение методов оценки кортизола, существует 

неоднозначность в интерпретации данных, особенно в 

условиях различных стрессовых факторов и сезонных 

колебаний.6,11 

Тиреоидные гормоны и энергетический об-

мен. Тиреоидные гормоны (тироксин и трийодтиро-

нин) являются ключевыми регуляторами базальной 

метаболической активности. Гипотиреоз ведёт к за-

медлению обмена веществ, накоплению жировой тка-

ни и ухудшению липидного профиля, тогда как гипер-

тиреоз сопровождается катаболическими процессами и 

снижением массы мышц (Chakera et al., 2015). Несмот-

ря на это, влияние тиреоидной дисфункции на МАЗ 

остаётся сложным для точной классификации, по-

скольку многие пациенты демонстрируют субклиниче-

ские изменения, не достигающие пороговых значений 

для явного диагноза. 1,7 

Обзор современных исследований. Современ-

ные исследования в области гормональных нарушений 

в МАЗ представляют собой комбинацию клинических, 

экспериментальных и молекулярно-генетических под-

ходов. 

 Клинические исследования. Многочисленные 

клинические исследования подтверждают наличие ги-

перинсулинемии и нарушений в секреции лептина у 

пациентов с ожирением. Например, исследования 

Considine et al. (1996) и Hotamisligil (2006) продемон-

стрировали, что повышенные уровни лептина и про-

воспалительных цитокинов тесно связаны с развитием 

инсулинорезистентности. 

Экспериментальные модели. Исследования на 

животных моделях, такие как работы Tschöp et al. 

(2000), позволили изучить роль грелина в регуляции 

аппетита и энергетического баланса. Эксперименты 

показали, что вмешательство в сигнальные пути леп-

тина и грелина может существенно изменять метабо-

лический профиль животных. 

Генетико-эпигенетические исследования. Гены, 

такие как FTO, PPARG, TCF7L2 и IRS1, неоднократно 

подтверждались как маркеры генетической предраспо-

ложенности к МАЗ (Frayling et al., 2007; Deeb et al., 

1998; Grant et al., 2006). Эпигенетические исследова-

ния, фокусирующиеся на метилировании ДНК и экс-

прессии микроРНК, добавляют уровень понимания 

того, как воздействие окружающей среды может моду-

лировать генетическую экспрессию, влияя на патоге-

нез заболеваний (Ling & Rönn, 2019; Trajkovski et al., 

2011). 4,8,10 

Сравнение исследований: преимущества и 

недостатки. Преимущества существующих исследо-

ваний. Комплексный подход: Многочисленные иссле-

дования объединяют клинические, молекулярно-

генетические и экспериментальные данные, что позво-

ляет получить целостную картину патогенеза МАЗ. 

Мультидисциплинарность: Применение как клиниче-

ских, так и лабораторных методов (например, оценка 

биохимических параметров, визуализирующих мето-

дов и генетических тестов) повышает точность диагно-

стики и способствует разработке персонализирован-

ных терапевтических стратегий. Новые технологии: 

Современные методы, включая секвенирование нового 

поколения (NGS) и анализ микроРНК, позволяют вы-

являть тонкие молекулярные изменения, ранее недос-

тупные при традиционных методиках. 

Недостатки и ограничения исследований. Гете-

рогенность выборок: Различия в характеристиках ис-

следуемых популяций (этнический состав, возраст, 

сопутствующие заболевания) затрудняют сравнение 

результатов и обобщение выводов. Ограничения экспе-

риментальных моделей: Хотя животные модели пре-

доставляют ценную информацию о механизмах, пере-

нос результатов на человека требует осторожности 

ввиду физиологических различий. Эпигенетические 

факторы: Несмотря на значительный прогресс, многие 

аспекты эпигенетического регулирования остаются 

нерешёнными, а динамика изменений под влиянием 

окружающей среды требует дальнейших исследова-

ний. 

Таким образом ,несмотря на обширное изучение 

гормональных нарушений в патогенезе МАЗ, остаются 

нерешёнными следующие вопросы: 

Механизмы лептинорезистентности: Точные 

молекулярные механизмы, приводящие к нарушению 

сигнализации лептина, требуют более детального изу-

чения, особенно в контексте взаимодействия с другими 

гормональными и метаболическими путями. Динамика 

эпигенетических изменений:Влияние факторов окру-

жающей среды и образа жизни на эпигенетические 

модификации, а также их обратимость, остаются пред-

метом активных исследований. Персонализация тера-

пии: Хотя генетические и молекулярные маркеры обе-

щают стать основой для персонализированной меди-

цины, интеграция мультиомических данных в клини-

ческую практику требует дальнейшей разработки ал-

горитмов и валидации на больших когортах пациентов. 

Влияние стресса и кортизола: Механизмы, посредст-
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вом которых хронический стресс и гиперкортisolизм 

способствуют развитию МАЗ, требуют более глубоко-

го молекулярного анализа, особенно с учётом индиви-

дуальных различий в стресс-адаптации. 

Заключение. Обзор современных исследований 

показывает, что гормональные нарушения являются 

краеугольным камнем патогенеза метаболически ассо-

циированных заболеваний. Нарушения инсулиновой 

сигнализации, лептинорезистентность, дисбаланс гре-

лина, гиперкортisolизм и изменения тиреоидной функ-

ции взаимодействуют в сложной сети, способствуя 

развитию МАЗ. Несмотря на значительный прогресс, 

остаются нерешёнными вопросы, связанные с механи-

ками лептинорезистентности, динамикой эпигенетиче-

ских изменений и оптимизацией персонализированных 

терапевтических подходов. Будущие исследования, 

основанные на интеграции мультиомических данных и 

применении современных аналитических методов, мо-

гут существенно расширить наше понимание этих 

процессов и привести к разработке более эффективных 

методов диагностики и лечения. 
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ГОРМОНАЛЬНЫХ 

НАРУШЕНИЙ В ПАТОГЕНЕЗЕ 

МЕТАБОЛИЧЕСКИ АССОЦИИРОВАННЫХ 

ЗАБОЛЕВАНИЙ 

 

Алимов А.В., Халимова З.Ю., Садикова А.С., 

Тешаев Б.К. 

 

Резюме. Метаболически ассоциированные забо-

левания (МАЗ), включая ожирение, метаболический 

синдром и сахарный диабет 2 типа, являются одними 

из главных вызовов современного здравоохранения. 

Гормональные нарушения, затрагивающие инсулино-

вую сигнализацию, регуляцию энергетического обмена, 

стресс-реакцию и функцию щитовидной железы, иг-

рают ключевую роль в патогенезе МАЗ. В данной 

статье проведён анализ современных исследований, 

посвящённых данным нарушениям, обсуждаются 

сравнительные данные, преимущества и недостатки 

существующих методик, а также нерешённые вопро-

сы в этой области. Результаты обзора имеют важ-

ное значение для разработки персонализированных 

стратегий профилактики и терапии. 

Ключевые слова: МАЗ, гормональные наруше-

ния, инсулинорезистентность, лептинорезистент-

ность, гиперкортизолизм, тиреоидные гормоны, энер-

гетический обмен. 
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Резюме. Метаболик касалликлар (МАК), жумладан семизлик, метаболик синдром ва 2-тоифа диабет, за-

монавий соғлиқни сақлашнинг энг долзарб муаммоларидан биридир. Сўнгги тадқиқотлар сурункали яллиғланиш ва 

генетик мойиллик МАК патогенезийсида ҳал қилувчи рол ўйнашини кўрсатмоқда. Ушбу мақолада, ИЛ-6, ТНФ-α 

ва CРП каби провоплятиловчи ситокинларнинг ишлаб чиқарилиши, шунингдек, генетик ва эпигенетик 

ўзгаришларнинг метаболик алмашинув ва инсулин сезгирлигига та’сири батафсил таҳлил қилинади. Клиник, экс-

периментал ва геномик тадқиқотлар натижалари солиштириб, мавжуд методикаларнинг афзалликлари ва чек-

ловлари, шунингдек, ҳал этилмаган масалалар аниқланади. Олинган натижалар МАКни олдини олиш ва даволаш 

бўйича шахсийлаштирилган стратегияларни ишлаб чиқишда муҳим аҳамиятга эга. 

Калит сўзлар: МАК, яллиғланиш, генетик мойиллик, ген-епигенетик тадқиқотлар, инсулинрезистентлик, 

шахсийлаштирилган терапия. 

 

Abstract. Metabolically associated diseases (MAD), including obesity, metabolic syndrome, and type 2 diabetes, 

represent major challenges for modern healthcare. Recent studies indicate that chronic inflammation and genetic predis-

position play pivotal roles in the pathogenesis of these conditions. This review provides a detailed analysis of the molecu-

lar mechanisms of inflammation—such as the production of proinflammatory cytokines (IL-6, TNF-α, CRP)—and genetic 

as well as epigenetic alterations that affect metabolic regulation and contribute to insulin resistance. The article discusses 

findings from recent clinical, experimental, and genomic studies, compares the advantages and limitations of current 

methodologies, and highlights unresolved issues that warrant further investigation. These insights are critical for the de-

velopment of personalized prevention and treatment strategies for MAD. 

Keywords: MAD, inflammation, genetic predisposition, genomic and epigenetic studies, insulin resistance, person-

alized therapy. 

 

mailto:akida.sadikova@mail.ru


 

150 2025, №2.1 (160)    Проблемы биологии и медицины 
 

Введение. Метаболически ассоциированные за-

болевания (МАЗ) представляют собой одну из наибо-

лее насущных проблем современного здравоохране-

ния. В течение последних десятилетий наблюдается 

стремительный рост числа взрослых, столкнувшихся с 

нарушениями обмена веществ. Согласно данным Ng et 

al. (2014), глобальное население с избыточным весом 

насчитывает свыше 1,9 миллиарда человек, а около 650 

миллионов страдают ожирением. Метаболический 

синдром, который характеризуется сочетанием таких 

факторов, как центральное ожирение, гипергликемия, 

гипертензия и дислипидемия, затрагивает от 20 до 

30 % взрослого населения во многих странах (Alberti et 

al., 2009). Более того, Международная диабетическая 

федерация сообщает, что на сегодняшний день при-

мерно 463 миллиона человек живут с сахарным диабе-

том 2 типа, а к 2045 году эта цифра может вырасти до 

700 миллионов (IDF, 2019).1,3,10 

Эти статистические данные свидетельствуют о 

глобальном масштабе проблемы, сопровождаемой су-

щественным увеличением экономических затрат на 

здравоохранение, снижением качества жизни и повы-

шением риска развития сердечно-сосудистых заболе-

ваний и других серьезных осложнений. В этой связи 

детальное изучение патогенетических механизмов, в 

частности, ролей воспалительных процессов и генети-

ческих факторов, приобретает особую актуальность. 

Понимание этих аспектов позволит не только улуч-

шить раннюю диагностику и прогнозирование ослож-

нений, но и разработать персонализированные подхо-

ды к профилактике и терапии, способные снизить не-

гативное воздействие МАЗ на здоровье населения 

Метаболически ассоциированные заболевания 

охватывают широкий спектр патологических состоя-

ний, характеризующихся нарушением энергетического 

обмена, хроническим воспалением и генетической 

предрасположенностью. В последние десятилетия на-

блюдается резкий рост распространённости МАЗ во 

всём мире (Ng et al., 2014; Alberti et al., 2009), что вы-

зывает значительные социально-экономические про-

блемы и увеличивает риск развития сердечно-

сосудистых заболеваний, диабета и других осложне-

ний. ).1,2,5,10 

Роль воспалительных процессов и генетических 

факторов в патогенезе МАЗ становится всё более оче-

видной благодаря достижениям современных молеку-

лярно-генетических и клинических исследований. В 

данной статье рассматриваются механизмы активации 

хронического воспаления, включая выработку провос-

палительных цитокинов (например, ИЛ-6, ФНО-α, 

СРБ), а также влияние генетических и эпигенетических 

факторов на регуляцию обмена веществ и развитие 

инсулинорезистентности.5,9 

Воспалительные аспекты в патогенезе МАЗ. 

Механизмы воспаления. Хроническое, низкоинтен-

сивное воспаление является характерным признаком 

МАЗ. Активация провоспалительных цитокинов, таких 

как интерлейкин-6 (ИЛ-6) и фактор некроза опухоли 

альфа (ФНО-α), приводит к нарушению инсулиновой 

сигнализации и способствует развитию инсулинорези-

стентности. Роль С-реактивного белка (СРБ) как мар-

кера системного воспаления также широко подтвер-

ждена (Ridker, 2003). Эти молекулярные изменения, 

инициированные метаболическим стрессом, приводят 

к повреждению клеток и ухудшению функции мито-

хондрий, что, в свою очередь, усиливает хроническое 

воспаление (Hotamisligil, 2006). 

Клиническое значение воспалительного от-

вета. Многочисленные исследования демонстрируют, 

что повышенные уровни провоспалительных цитоки-

нов и СРБ тесно связаны с ухудшением метаболиче-

ского профиля, развитием сердечно-сосудистых ос-

ложнений и повышением смертности (Pickup, 2004; 

Pradhan et al., 2001). Эти данные подтверждают, что 

воспаление не только служит маркером, но и активно 

участвует в патогенезе МАЗ, способствуя ухудшению 

состояния пациентов. 5,8,10 

Преимущества и ограничения текущих дан-

ных по воспалению. 
 Современные методы (ELISA, multiplex-

аналитика) позволяют точно измерять уровни цитоки-

нов и СРБ.Клинические исследования подтверждают 

корреляцию между уровнем воспаления и степенью 

инсулинорезистентности, что открывает перспективы 

для таргетной терапии. 

Ограничения: Гетерогенность исследуемых 

популяций и различия в методиках измерения затруд-

няют стандартизацию результатов.Влияние сопутст-

вующих факторов (стресс, инфекционные процессы) 

может искажать интерпретацию данных, что требует 

дополнительных исследований. 

Генетические аспекты в патогенезе МАЗ. 

Роль генетической предрасположенности. Генетиче-

ские факторы играют ключевую роль в формировании 

предрасположенности к МАЗ. Геномные ассоциатив-

ные исследования выявили ряд генов, полиморфизмы 

которых существенно влияют на риск развития ожире-

ния, инсулинорезистентности и диабета 2 типа. Среди 

них ключевыми считаются FTO, PPARG, TCF7L2 и 

IRS1. 

 • FTO: Исследование Frayling et al. (2007) пока-

зало, что вариант rs9939609 в гене FTO ассоциируется 

с повышенным индексом массы тела и ожирением. 

Механизм включает нарушение регуляции аппетита и 

энергетического баланса. 

 • PPARG:Полиморфизм Pro12Ala, описанный в 

исследовании Deeb et al. (1998), влияет на активность 

транскрипционного фактора, регулирующего диффе-

ренцировку адипоцитов и липидный обмен. Наруше-

ния в PPARG связаны с ухудшением инсулиновой чув-

ствительности. 

 • TCF7L2: Исследование Grant et al. (2006) вы-

явило, что определённые варианты в гене TCF7L2 су-

щественно увеличивают риск сахарного диабета 2 ти-

па, влияя на секрецию инсулина и функцию β-клеток 

поджелудочной железы. 

 • IRS1: Полиморфизмы в гене IRS1, такие как 

Gly972Arg, ассоциируются с нарушениями внутрикле-

точной передачи сигнала Наряду с генами FTO, 

PPARG, TCF7L2 и IRS1, в контексте метаболически 

ассоциированных заболеваний (МАЗ) изучаются и 

другие гены, влияющие на регуляцию энергетического 

обмена, инсулиновую чувствительность и липидный 

метаболизм.2,6,7 Ниже приводим обзор дополни-

тельных генов, их полиморфизмов, результатов иссле-

дований, а также будем обсуждать, почему в ряде об-

зоров основное внимание уделяется именно FTO, 
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PPARG, TCF7L2 и IRS1, и какие направления продол-

жают активно изучаться? 

Итак для понимания механизмов развития МАЗ 

также исследуется роль ряда генов. 

MC4R (Меланокортин-4 рецептор): одним из 

наиболее изученных вариантов является полиморфизм 

rs17782313. Исследования Loos et al. (2008), показали, 

что носители риск-аллеля имеют повышенный риск 

ожирения и, соответственно, инсулинорезистентности. 

Эти данные подчеркивают важность MC4R для кон-

троля аппетита и энергетического баланса. 

ADIPOQ (ген адипонектина): Мета-анализы, ра-

боты Menzaghi et al. (2007), продемонстрировали, что 

низкий уровень адипонектина, обусловленный генети-

ческими вариантами, связан с повышенным риском 

сахарного диабета 2 типа и МАЗ, так как адипонектин 

улучшает инсулиновую чувствительность. Например, 

+45T>G является одним из известных вариантов, 

влияющих на уровни адипонектина. 

LEPR (ген рецептора лептина): Полиморфизм 

Q223R является одним из наиболее изученных. Иссле-

дования (Farooqi et al., 2007) выявили, что нарушения в 

гене LEPR могут приводить к лептинорезистентности, 

что отражается на регуляции энергетического обмена и 

способствует развитию ожирения. 

UCP1 (ген uncoupling protein 1): Некоторые ва-

рианты в UCP1 ассоциируются с изменениями термо-

генеза в бурой жировой клетчатке. Исследования на 

людях и животных (Ahmadi et al., 2017) показывают, 

что изменения в экспрессии UCP1 могут влиять на эф-

фективность расхода энергии и, как следствие, на 

предрасположенность к ожирению. 

GCKR (ген регулятора глюкокиназы): Полимор-

физм rs1260326 связывают с дислипидемией и неалко-

гольной жировой болезнью печени. Исследование 

Speliotes et al. (2010) продемонстрировало, что данный 

вариант ассоциирован с повышенным уровнем тригли-

церидов и изменениями в углеводном обмене, что яв-

ляется важным компонентом патогенеза МАЗ. 

Результаты литературных данных показывают, 

что в виду ряда факторов отдается предпочтение изу-

чение роли именно FTO, PPARG, TCF7L2 и IRS1. Во-

первых,надежность ассоциаций: Ряд репликационных 

исследований и мета-анализов неоднократно подтвер-

ждал их значимость в патогенезе МАЗ (Frayling et al., 

2007; Deeb et al., 1998; Grant et al., 2006; Rung et al., 

2009). 

 Во-вторых,фундаментальная роль: Они участ-

вуют в ключевых механизмах — регуляции энергети-

ческого баланса (FTO), дифференцировке адипоцитов 

и регуляции липидного обмена (PPARG), секреции 

инсулина (TCF7L2) и передаче инсулинового сигнала 

(IRS1). 

 В третьих,клиническая значимость: Эти гены 

тесно связаны с изменениями, наблюдаемыми у паци-

ентов с МАЗ, что позволяет использовать их как био-

маркеры для предсказания риска и как потенциальные 

мишени для терапии. 

Более того , в настоящее время имеются ряд ге-

нов, находящиеся в процессе активного изучения. Со-

временные геномные исследования (GWAS) выявили 

более 100 генетических вариантов, связанных с ожире-

нием и МАЗ. Среди них в настоящее время активно 

изучаются такие гены, как: 

 • TMEM18, SH2B1, KCTD15, NEGR1: Эти гены 

демонстрируют ассоциации с массой тела и распреде-

лением жира, однако их функциональная роль еще 

требует дополнительного анализа. 

 • GNPDA2: Связан с энергетическим обменом 

и, согласно некоторым исследованиям, может влиять 

на риск развития ожирения. 4,8,9 

Исследования на животных. Модельные ис-

следования на животных играют важную роль в рас-

шифровке молекулярных механизмов: FTO: Мыши с 

нокаутом гена FTO демонстрируют пониженную массу 

тела и повышенную чувствительность к инсулину, что 

подтверждает его ключевую роль в регуляции энерге-

тического баланса (Fischer et al., 2009).PPARG: Мо-

дельные исследования на генетически модифициро-

ванных мышах показали, что нарушение экспрессии 

PPARG ведет к нарушениям в адипогенезе и снижению 

инсулиновой чувствительности. LEPR и MC4R: Изу-

чение лептин-дефицитных (ob/ob) и лептинорезистент-

ных (db/db) мышей, а также моделей с дефектами 

MC4R, продемонстрировало, что нарушение сигнали-

зации этих путей ведет к массивному ожирению и ме-

таболическим нарушениям, что стало классическим 

доказательством их роли в патогенезе МАЗ. 

Таким образом, помимо основных генов FTO, 

PPARG, TCF7L2 и IRS1, в патогенезе МАЗ изучены и 

другие гены, такие как MC4R, ADIPOQ, LEPR, UCP1 и 

GCKR, результаты исследований которых подтвер-

ждают их вклад в нарушение энергетического обмена, 

развитие ожирения и инсулинорезистентности. Под-

черкивание именно этих генов обусловлено их ста-

бильной репликацией в клинических и эксперимен-

тальных исследованиях, а также их фундаментальной 

ролью в ключевых патогенетических механизмах. До-

полнительно, активное изучение новых генетических 

вариантов (например, TMEM18, SH2B1, KCTD15) и 

результаты исследований на животных моделях про-

должают расширять наше понимание молекулярной 

основы МАЗ и открывают перспективы для разработки 

персонализированных методов терапии. 

Эпигенетические механизмы. Помимо генети-

ческих вариантов, эпигенетические изменения играют 

важную роль в патогенезе МАЗ. Метилирование ДНК, 

модификации гистонов и экспрессия микроРНК могут 

изменять экспрессию генов, не затрагивая последова-

тельность ДНК. Например, гипометилирование в про-

моторах генов, отвечающих за метаболизм, может уси-

ливать их экспрессию и способствовать накоплению 

жировой ткани (Ling & Rönn, 2019). Анализ экспрес-

сии микроРНК, таких как miR-122 и miR-192, позволя-

ет выявлять специфические паттерны, ассоциирован-

ные с нарушениями обмена веществ. 2,6 

Сравнение современных генетико-

эпигенетических исследований. Геномные и эпиге-

нетические исследования позволяют определить инди-

видуальную предрасположенность к МАЗ и выделить 

подгруппы пациентов с различными паттернами экс-

прессии генов. Использование технологий секвениро-

вания нового поколения (NGS) обеспечивает высокую 

точность и детализацию данных. 

В то же время ,гетерогенность выборок и слож-

ности в интерпретации эпигенетических данных могут 

приводить к противоречивым выводам.В этой связи , 

для валидации обнаруженных генетических маркеров 
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и их связи с клиническими исходами необходимо про-

ведение исследований в больших когортных. 

Взаимосвязь воспаления и генетической 

предрасположенности. Современные исследования 

демонстрируют, что воспалительные процессы и гене-

тическая предрасположенность тесно взаимосвязаны. 

Генетические вариации могут влиять на экспрессию 

провоспалительных цитокинов и модулировать воспа-

лительный ответ, что усиливает риск развития инсули-

норезистентности и МАЗ. Эпигенетические изменения, 

в свою очередь, могут отражать воздействие факторов 

окружающей среды, таких как питание и физическая 

активность, на генетическую экспрессию. Интеграция 

данных о воспалительных маркерах и генетических 

особенностях позволяет: 

 • Улучшить прогнозирование риска развития 

осложнений МАЗ. 

 • Разработать персонализированные терапевти-

ческие стратегии, основанные на индивидуальном ге-

нетическом и воспалительном профиле. 

 • Выявить новые мишени для терапии, направ-

ленные на коррекцию дисфункции как иммунной сис-

темы, так и метаболических процессов. 

Нерешённые вопросы и перспективы даль-

нейших исследований.Несмотря на значительный 

прогресс, остаются вопросы, требующие дальнейшего 

изучения: 

 • Механизмы, посредством которых генетиче-

ские вариации модулируют воспалительный ответ в 

МАЗ. 

 • Динамика эпигенетических изменений под 

воздействием факторов окружающей среды и их обра-

тимость. 

 • Разработка алгоритмов для интеграции муль-

тиомических данных с целью персонализации диагно-

стики и терапии. 

Заключение. Обзор современных исследований 

показывает, что хроническое воспаление и генетиче-

ская предрасположенность являются краеугольными 

камнями патогенеза метаболически ассоциированных 

заболеваний. 

Высокие уровни провоспалительных цитокинов, 

таких как ИЛ-6 и ФНО-α, в сочетании с генетическими 

вариантами в ключевых генах (FTO, PPARG, TCF7L2, 

IRS1) способствуют развитию инсулинорезистентно-

сти и ухудшению метаболического профиля. Несмотря 

на достигнутый прогресс, остаются нерешёнными во-

просы, связанные с интеграцией мультиомических 

данных и разработкой персонализированных подходов 

к терапии. Будущие исследования, ориентированные 

на объединение генетических, эпигенетических и вос-

палительных данных, обещают внести значительный 

вклад в улучшение прогноза и лечения МАЗ. 

Этот обзор интегрирует данные о воспалитель-

ных и генетических аспектах патогенеза МАЗ, подчёр-

кивая их взаимосвязь, клиническую значимость и пер-

спективы для разработки персонализированных под-

ходов в терапии. Обсуждение противоречивых данных, 

преимуществ и существующих ограничений подчёрки-

вает необходимость дальнейших исследований в дан-

ной области для улучшения прогнозирования и опти-

мизации лечения пациентов с МАЗ. 
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 

И ГЕНЕТИЧЕСКИХ МЕХАНИЗМОВ В 

ПАТОГЕНЕЗЕ МЕТАБОЛИЧЕСКИ 

АССОЦИИРОВАННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
 

Алимов А.В., Халимова З.Ю., Садикова А.С., 

Тешаев Б.К. 
 

Резюме. Метаболически ассоциированные забо-

левания (МАЗ), включая ожирение, метаболический 

синдром и сахарный диабет 2 типа, представляют 

собой одну из главных проблем современного здраво-

охранения. Современные исследования свидетельст-

вуют о том, что хроническое воспаление и генетиче-

ская предрасположенность играют ключевую роль в 

патогенезе этих состояний. В данной статье прово-

дится детальный анализ молекулярных механизмов 

воспаления, таких как выработка провоспалительных 

цитокинов (ИЛ-6, ФНО-α, СРБ), а также генетиче-

ских и эпигенетических изменений, влияющих на регу-

ляцию обмена веществ и развитие инсулинорези-

стентности. Обсуждаются данные последних клини-

ческих, экспериментальных и геномных исследований, 

проводится сравнительный анализ преимуществ и 

ограничений применяемых методик, а также выделя-

ются нерешённые вопросы, требующие дальнейшего 

изучения. Полученные данные имеют важное значение 

для разработки персонализированных стратегий про-

филактики и терапии МАЗ. 

Ключевые слова: МАЗ, воспаление, генетиче-

ская предрасположенность, генетико-

эпигенетические исследования, инсулинорезистент-

ность, персонализированная терапия. 
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Резюме. Сўнгги йилларда ичак микробиомини ўрганиш сезиларли даражада ривожланиб, унинг 

организмдаги метаболик, иммун, нерв ва эндокрин жараёнларга таъсири намоён бўлди. Замонавий фан ичак 

микробиомини соғлиқнинг асосий регулятори сифатида кўриб, унинг таркиби ва функцияларини ўрганиш 

тиббиётда янги имкониятларни очиб бермоқда. Генетика ва ёш каби ўзгармас омилларнинг таъсирига қарамай, 

микробиом турмуш тарзи – овқатланиш, жисмоний фаоллик, стресс даражаси ва уйқу сифати таъсирида 

ўзгариши мумкин. Бу эса уни терапевтик аралашувлар учун эҳтимолий нишонга айлантиради. Шу тариқа, ичак 

микробиоми замонавий тиббиётнинг муҳим йўналишига айланиб, соғлиқни яхшилаш ва касалликларнинг олдини 

олиш учун янги йўлларни очмоқда. 

Калит сўзлар: ичак микробиотаси, менопауза, семизлик, эстрогенлар, менопаузал гормонал терапия. 

 

Abstract. In recent years, research on the gut microbiome has made significant progress, revealing its impact on 

metabolic, immune, nervous, and endocrine processes in the body. Modern science considers the gut microbiome a key 

regulator of health, and studying its composition and functions opens new opportunities for medicine. Despite the influ-

ence of immutable factors such as genetics and age, the microbiome is subject to changes driven by lifestyle factors, in-

cluding diet, physical activity, stress levels, and sleep quality. This makes it a potential target for therapeutic interven-

tions. Thus, the gut microbiome is becoming a crucial area of modern medicine, offering new approaches to improving 

health and preventing diseases. 

Keywords: gut microbiota, menopause, obesity, estrogens, menopausal hormone therapy. 

 

Кишечная микробиота (КМ) представляет собой 

сложное сообщество микроорганизмов, населяющих 

желудочно-кишечный тракт (ЖКТ). В её состав входят 

различные бактериальные типы, среди которых преоб-

ладают Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria и 

Proteobacteria. Первое исследование, посвящённое раз-

личиям в кишечной микробиоте у женщин в постме-

нопаузе, было проведено в Швеции в 2011 году. В 

рамках исследования бактерии идентифицировали с 

помощью мультиплексной ПЦР и частичного секвени-

рования 16S рДНК, однако основной акцент был сде-

лан исключительно на род Lactobacillus. 

В настоящее время КМ рассматривается как 

своеобразный функциональный «орган», поскольку 

она оказывает значительное влияние на жизнедеятель-

ность организма. КМ играет ключевую роль в расщеп-

лении и усвоении питательных веществ, участвуя в 

метаболизме белков, жиров, углеводов и жёлчных ки-

слот. Она выполняет защитную функцию, подавляя 

рост патогенной микрофлоры, стимулируя местный 

иммунитет и способствуя секреции слизи в кишечнике. 

Кроме того, КМ регулирует моторную активность ки-

шечника, участвует в процессах обновления клеток 

кишечного эпителия, включая их дифференцировку и 

апоптоз. Помимо этого, КМ и её метаболиты оказыва-

ют влияние на эндокринную систему кишечника, регу-

лируя секрецию гормонов энтероэндокринными клет-

ками (ЭЭК). Дисбаланс этих гормонов связан с разви-
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тием метаболических и эндокринных заболеваний, 

включая ожирение и сахарный диабет. В связи с этим, 

КМ можно рассматривать не просто как дополнитель-

ный орган, а как полноценный эндокринный регуля-

тор, нарушение работы которого может приводить к 

серьёзным метаболическим расстройствам. 

Кишечная микробиота (КМ) играет ключевую 

роль в регуляции уровня эстрогенов, в то время как 

сами эстрогены также оказывают влияние на состав и 

функциональность микробиоты. Особую роль в этом 

процессе играет эстроболом – совокупность бактери-

альных генов, кодирующих ферменты, такие как β-

глюкуронидазы. Эти ферменты способствуют превра-

щению конъюгированных эстрогенов в их биологиче-

ски активные формы, способствуя их реабсорбции в 

кровоток. Помимо этого, кишечные бактерии способ-

ны преобразовывать полициклические ароматические 

углеводороды в соединения, обладающие эстрогенной 

активностью, что может способствовать эндокринным 

нарушениям. Уровень эстрогенов также влияет на мо-

торику кишечника, что в свою очередь изменяет состав 

микробиоты. Взаимодействие между кишечной мик-

рофлорой и гормональным фоном осуществляется че-

рез регуляцию гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковой оси и автономной нервной системы. 

Хотя КМ участвует в метаболизме как эстрогенов, так 

и андрогенов, влияние на эти гормоны различается, что 

объясняет половозрастные различия в предрасполо-

женности к определенным заболеваниям. Выработка 

половых гормонов влияет на индивидуальные разли-

чия в составе кишечной микробиоты. Дефицит эстро-

генов приводит к снижению экспрессии белков плот-

ных контактов, ухудшая барьерную функцию кишеч-

ника. Это способствует развитию дисбактериоза и уве-

личивает риск воспалительных и метаболических на-

рушений.  

Исследования, сравнивающие микробиоту у 

женщин с различным уровнем эстрогенов, дали неод-

нозначные результаты. Хотя уровень половых гормо-

нов влияет на многие физиологические процессы, его 

влияние на микробиоту кишечника у женщин в по-

стменопаузе остаётся менее изученным. В некоторых 

популяциях выявлена связь между специфическими 

микробными профилями и сниженной минеральной 

плотностью костной ткани.  

За последнее десятилетие стремительное разви-

тие технологий секвенирования генов и расширение 

базы данных микробиоты способствовали прогрессу в 

изучении кишечной флоры. Одним из наиболее значи-

тельных физиологических изменений у женщин в по-

стменопаузе является снижение функции яичников, 

что сопровождается колебаниями уровня эстрогенов. 

Исследования выявили, что кишечная микробиота мо-

жет играть важную роль в метаболизме эстрогенов. В 

частности, микробные сообщества, содержащие гены, 

относящиеся к эстроболому, продуцируют фермент β-

глюкозидазу, который способствует преобразованию 

конъюгированных эстрогенов в их активную форму. 

Этот процесс увеличивает уровень свободных эстроге-

нов в энтерогепатической циркуляции, что, в свою 

очередь, влияет на физиологические процессы, такие 

как регуляция роста фолликулов, поддержание плот-

ности костной ткани, а также защита сердечно-

сосудистой системы.  

Однако кишечная микробиота также способна 

превращать полициклические ароматические углево-

дороды в эстрогеноподобные соединения, что может 

объяснять влияние загрязнителей окружающей среды 

на эндокринную систему [1]. Кроме того, уровень эст-

рогенов существенно влияет на моторику кишечника, 

что косвенно изменяет состав его микробиоты [2], то-

гда как сами бактерии кишечника могут регулировать 

его перистальтику, выделяя метаболиты и продукты 

брожения [3]. Таким образом, между микробиотой и 

половыми стероидами формируется двусторонняя 

связь: гормоны изменяют состав микробиоты, а мик-

робиота влияет на их метаболизм. Эти взаимодействия 

проходят через ось гипоталамус-гипофиз-

надпочечники и вегетативную нервную систему. Хотя 

и эстрогены, и андрогены подвергаются влиянию мик-

робиоты, характер этих изменений различен, что имеет 

значение для половых и возрастных различий в пред-

расположенности к заболеваниям [4, 5]. 

Выработка половых гормонов играет важную 

роль в межиндивидуальных различиях в разнообразии 

кишечной микробиоты. Дефицит половых гормонов 

снижает экспрессию белков плотных контактов между 

клетками кишечного эпителия, что ослабляет барьер-

ную функцию кишечника и может способствовать его 

дисбактериозу [6, 7]. Отсутствие половых гормонов 

ускоряет развитие дисбиоза и нарушений барьерной 

функции кишечника [7, 8]. 

Лишь несколько исследования были посвящены 

наблюдению за изменениями кишечной микробиоты у 

людей. В работе Shin et al. участницы были разделены 

на группы с низким, средним и высоким уровнем по-

ловых гормонов. Результаты показали, что уровень 

эстрогена влияет на состав и разнообразие кишечных 

микроорганизмов. В частности, у женщин в возрасте 

от 25 до 65 лет уровень сывороточного эстрадиола де-

монстрировал значительную отрицательную корреля-

цию с родами Slackia и Butyricimonas [9]. Исследова-

ние, проведённое Santos-Marcos et al., в котором срав-

нивали женщин в пременопаузе и постменопаузе, вы-

явило положительную корреляцию между уровнем 

сывороточного эстрадиола и Gammaproteobacteria, а 

также представителями неизвестного рода 

Myxococcales. В то же время наблюдалась отрицатель-

ная корреляция с Prevotellaceae [10]. В другом иссле-

довании, проведённом Zhu et al., был обнаружен сла-

бый положительный эффект эстрадиола на Shewanella 

putrefaciens [11]. 

Эти данные подтверждают взаимосвязь между 

уровнем эстрогена и состоянием кишечной микробио-

ты, что может объяснять влияние менопаузы на её со-

став. Более того, изменения в микробиоте могут быть 

связаны с различными проявлениями менопаузального 

синдрома, включая остеопороз, метаболические нару-

шения, депрессию, болезнь Альцгеймера и урогени-

тальные расстройства [12, 13, 14]. В связи с этим даль-

нейшие исследования различий в микробиоте до и по-

сле менопаузы представляют особую значимость. 

Накапливающиеся данные свидетельствуют о 

том, что микробиота кишечника может влиять на уро-

вень метаболизма эстрогенов [15]. Падение уровня 

эстрогенов представляет серьёзную угрозу физиологи-

ческим процессам и связано с эндокринными заболе-

ваниями, такими как диабет 2 типа [16] и ожирение 
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[17], имеющими тесную связь с метаболизмом. Кроме 

того, было выявлено, что кишечный микробиом играет 

роль в развитии аутоиммунных заболеваний, включая 

ревматоидный артрит [18] и анкилозирующий спонди-

лит [19], которые возникают из-за аномального им-

мунного ответа организма. Пробиотики, в свою оче-

редь, оказывают положительное влияние на здоровье 

костей [20]. Кишечный микробиом может воздейство-

вать на организм через секрецию метаболитов в крово-

ток, играя важную роль в регуляции уровня эстрогенов 

[21], метаболизма и, особенно, иммунной системы. Это 

указывает на возможность коррекции микробиоты ки-

шечника для снижения риска метаболических и им-

мунных заболеваний у женщин после менопаузы. В 

целом, у женщин в постменопаузе наблюдается сни-

жение устойчивости иммунной системы к инфекцион-

ным патогенам, что повышает риск воспалительных 

процессов [22]. 

Уровень эстрогенов и секреция гормонов значи-

тельно различаются у женщин до и после менопаузы, и 

эти изменения могут быть связаны с перестройкой ки-

шечного микробиома [11, 23]. Таким образом, сохра-

нение разнообразия и функционального баланса ки-

шечной микробиоты имеет ключевое значение для 

предотвращения заболеваний, вызванных дефицитом 

эстрогенов и снижением иммунной защиты организма. 

По результатам исследования снижение числен-

ности Roseburia spp. оказалось связанным с метаболи-

ческими и эндокринными заболеваниями, а также с 

увеличением количества Tolumonas spp., бактерий, 

вырабатывающих толуол, что может оказывать нега-

тивное влияние на минеральную плотность костей у 

женщин после менопаузы. 

Кроме того, менопауза может способствовать 

развитию метаболического синдрома, и вопрос о том, 

могут ли генетические варианты приводить к аномаль-

ным метаболическим реакциям, представляет значи-

тельный научный интерес. Исследования показали, что 

вариации генов, связанных с врожденным иммуните-

том и энергетическим обменом, коррелируют с соста-

вом кишечной микробиоты [24]. Следовательно, раз-

витие метаболического синдрома в постменопаузе мо-

жет быть связано с изменениями в составе кишечного 

микробиома.  

Недавние исследования, посвященные влиянию 

пола, гормонов и кишечного микробиома, показали, 

что у женщин в пременопаузе выше уровень 

Bacteroidetes и Roseburia spp., а уровень Firmicutes и 

Parabacteroides ниже [10]. Установлено, что у женщин 

до менопаузы микробиота действует согласованно, 

тогда как после менопаузы между ее компонентами 

возникает конкуренция. Возможные объяснения этого 

включают: 

1.Конкуренцию за субстраты – изменение или 

сокращение субстратов, необходимых для роста бакте-

рий, может приводить к конкуренции между сообще-

ствами микроорганизмов. Например, снижение уровня 

кальция в кишечнике, вызванное уменьшением эстро-

генов, может повлиять на бактериальный рост [25, 26]. 

2.Конкуренцию за пространство – изменение 

условий колонизации может влиять на взаимодействие 

микроорганизмов [27]. Бактерии заселяют слизистую 

кишечника, и доминирующие виды могут подавлять 

рост других сообществ. 

Однако эти гипотезы требуют дальнейшего под-

тверждения. Интересно, что роды Finegoldia и 

Epulopiscium, обогащенные у женщин до менопаузы, 

показали отрицательную корреляцию с возрастом, а 

Mobiluncus был связан с пониженным уровнем тригли-

церидов. Необходимы дальнейшие исследования, что-

бы понять их влияние на здоровье. 

Одним из важнейших факторов, влияющих на 

микробиоту, является ожирение, которое затрудняет 

интерпретацию данных. Исследования показывают, 

что контроль возраста и индекса массы тела может 

значительно изменить наблюдаемые закономерности в 

микробиоте, связанные с постменопаузальным стату-

сом [29, 30]. Наличие эстрогеновых рецепторов (ERα, 

ERβ и GPER) и андрогеновых рецепторов в эпителии 

кишечника [124] объясняет влияние гормональной те-

рапии на разнообразие кишечной микробиоты и барь-

ерную функцию кишечника, что было подтверждено в 

экспериментальных исследованиях [6, 28, 125, 126]. 

У женщин в постменопаузе, получавших эст-
рогенсодержащую терапию, уровень Proteobacteria и 

Bacteroidetes в двенадцатиперстной кишке повышал-

ся и достигал значений, характерных для премено-
паузального периода [31]. Кроме того, у женщин, 
принимавших низкие дозы эстрадиола ежедневно в 
течение года, наблюдалось сохранение микробного 
разнообразия, тогда как у тех, кто не получал гормо-
нальное лечение, оно снижалось [29]. Однако для 
более точного понимания взаимосвязи между уров-
нем эстрогенов, изменениями в микробиоте кишеч-

ника и старением кишечных клеток требуются до-
полнительные исследования [32]. 

Поскольку гормональная терапия как при есте-
ственной, так и при индуцированной менопаузе [29, 
31] оказывает влияние на кишечную микробиоту, 
важно изучить, в какой степени потеря костной мас-
сы у женщин в постменопаузе связана с миграцией 

T-лимфоцитов из кишечной лимфоидной ткани. Из-

вестно, что дифференцировка Th17-клеток у человека 
может быть вызвана воздействием более чем 20 не-
патогенных кишечных бактерий [33]. 

Блокирование миграции T-лимфоцитов из ки-
шечника в костный мозг может стать перспективной 
стратегией для профилактики постменопаузального 
остеопороза. В частности, ингибитор рецептора 

сфингоизин-1-фосфата предотвращает транспорт 
лимфоцитов из пейеровых бляшек и мезентериаль-

ных лимфатических узлов, не нарушая их функции, 
а также снижает количество Th17-клеток в костном 
мозге [34]. 

Заключение. Изучение кишечного микробиома 
при менопаузе и ожирении открывает новые перспек-
тивы в понимании механизмов метаболических и гор-
мональных изменений, происходящих в организме 
женщины. Доказано, что кишечная микробиота играет 
ключевую роль в регуляции обмена веществ, иммунно-
го ответа и уровня эстрогенов, что делает ее важным 
фактором в развитии таких состояний, как остеопороз, 
сердечно-сосудистые заболевания, диабет и депрессия 
в постменопаузе. Ожирение, являющееся серьезной 
проблемой в постменопаузальный период, также свя-
зано с дисбалансом кишечной микробиоты, что под-
черкивает необходимость дальнейших исследований в 
этой области. Коррекция состава микробиоты через 
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питание, пробиотики и гормональную терапию может 
стать эффективной стратегией профилактики и лечения 
метаболических нарушений у женщин в постменопау-
зе. Таким образом, исследование кишечного микро-
биома при менопаузе и ожирении имеет важное значе-
ние не только для понимания патогенеза этих состоя-
ний, но и для разработки новых терапевтических под-
ходов, направленных на улучшение здоровья женщин в 
этот период жизни. 
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РОЛЬ КИШЕЧНОГО МИКРОБИОМА В 

РЕГУЛЯЦИИ МЕТАБОЛИЗМА И 

ГОРМОНАЛЬНОГО БАЛАНСА ПРИ МЕНОПАУЗЕ 

 

Бакоева Н.М., Назарова Н.С., Тен И.И. 

 

Резюме. За последние годы исследования кишеч-

ного микробиома значительно продвинулись, демонст-

рируя его влияние на метаболические, иммунные, нерв-

ные и эндокринные процессы в организме. Современная 

наука рассматривает кишечный микробиом как клю-

чевого регулятора здоровья, а изучение его состава и 

функций открывает новые возможности для медици-

ны. Несмотря на влияние неизменных факторов (ге-

нетики и возраста), микробиом подвержен изменени-

ям под воздействием образа жизни: питания, физиче-

ской активности, уровня стресса и качества сна. Это 

делает его потенциальной мишенью для терапевтиче-

ских вмешательств. Таким образом, кишечный микро-

биом становится важным направлением современной 

медицины, открывая новые пути к улучшению здоро-

вья и профилактике заболеваний. 

Ключевые слова: кишечная микробиота, мено-

пауза, ожирение, эстрогены, менопаузальная гормо-

нальная терапия. 
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Резюме. Ушбу мақола экологик жиҳатдан зарарли саноат ҳудудларида ҳомиладор аёлларнинг қалқонсимон 

безининг фаолиятига минерал мувозанатсизлик ва токсик элементларнинг та'сирини комплекс ўрганишга 

бағишланган. Эссенсиал микроелементлар (ёд, селениум, рух, темир, мис, магний) ва токсик моддалар (қолиб, 

кадмий, симоб, арсик) қалқонсимон безанинг ҳолатига та'сирини батафсил таҳлил қилган. Махсус эътибор иф-

лослантирувчи моддалар қалқонсимон гормонларининг синтези ва метаболизмига қандай таъсир қилишига, шу-

нингдек, она ва бола учун саломатликка потентсиал хавф-хатарларга қаратилган. Адабиётлар шарҳида оғир 

металларнинг ёд билан боғланиш учун рақобатлашиши, қалқонсимон безда гормонлар синтезини бузиши ва улар-

нинг қон томирларидаги даражасини ўзгартириши мумкинлиги аниқланган; қалқонсимон без функтсиясининг 

бузилиши туфайли ҳомиладаги узоқ муддатли ривожланиш оқибатлари, жумладан, нейрокогнитив ривожланиш-

даги кечикишлар аниқланган. Саноат ҳудудларида экологик хавфларни мониторинг қилиш зарурлиги асосланган. 

Муаллифлар, токсик элементларнинг ҳомиладор аёллар ва уларнинг болалари саломатлигига таъсирини 

ўрганишни давом эттириш ва профилактик стратегияларни ишлаб чиқиш муҳимлигини таъкидлайдилар. 

Калит сўзлар: қалқонсимон без, ҳомиладорлик, бола, оғир металллар, саноат ифлосланиши, токсик эле-

ментлар, қалқонсимон гормонлар. 

 

Abstract. The article is dedicated to a comprehensive study of the impact of mineral imbalance and toxic elements 

on the functioning of the thyroid gland in pregnant women from environmentally disadvantaged industrial regions. A de-

tailed analysis is provided on the effect of essential trace elements (iodine, selenium, zinc, iron, copper, magnesium) and 

toxic substances (lead, cadmium, mercury, arsenic) on thyroid status. Special attention is paid to the mechanisms by which 

pollutants affect the synthesis and metabolism of thyroid hormones, as well as the potential health risks for both the moth-

er and fetus. The literature review reveals that heavy metals can compete with iodine for binding, disrupt hormone synthe-

sis in the thyroid, and alter their circulating levels; possible long-term consequences for fetal development due to thyroid 

dysfunction are identified, including delays in neurocognitive development. The necessity of monitoring ecological risks in 

industrial regions is also justified. The authors emphasize the relevance of developing preventive strategies and further 
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studying the impact of toxic elements on the health of pregnant women and their children, in the context of living in indus-

trial areas. 

Keywords: thyroid gland, pregnancy, fetus, heavy metals, industrial pollution, toxic elements, thyroid hormones. 

 

Введение. Минеральный дисбаланс в организме 

беременных женщин из экологически неблагополуч-

ных регионов может существенно повлиять на тирео-

статус матерей и новорожденных, что приводит к раз-

личным осложнениям со здоровьем. Эти дисбалансы 

часто возникают из-за факторов окружающей среды, 

но также могут происходить в результате недостатка 

питания и физиологических изменений во время бере-

менности. щитовидная железа (ЩЖ), которой для 

нормального функционирования необходимы такие 

эссенциальные микроэлементы, как йод (I), селен (Se) 

и цинк (Zn), железо (Fe), медь (Cu) и др. особенно под-

вержена таким дисбалансам. Токсичные элементы та-

кие же как кадмий (Cd), свинец (Pb), ртуть (Hg) могут 

конкурентно замещать эссенциальные микроэлементы 

и приводить к дисфункции железы и нарушению здо-

ровья в целом впоследствии, что может привести к 

неблагоприятным исходам беременности и проблемам 

в развитии новорожденных.  

Загрязнение окружающей среды тяжелыми ме-

таллами, пестицидами и радионуклидами представляет 

значительный риск для здоровья беременных женщин 

и их плодов. Эти загрязняющие вещества могут попа-

дать в организм различными путями, включая прогла-

тывание, вдыхание и контакт с кожей, что приводит к 

целому ряду неблагоприятных последствий для здоро-

вья. Тяжелые металлы, в частности, вызывают беспо-

койство из-за их способности проникать через плацен-

тарный барьер и влиять на развитие плода.  

Источники и пути воздействия 

Тяжелые металлы попадают в окружающую 

среду в результате промышленной деятельности, до-

бычи полезных ископаемых и ведения сельского хо-

зяйства, что приводит к загрязнению почвы, воды и 

пищевых систем [1,2] 

В городских почвах, особенно в районах с исто-

рической промышленной деятельностью, может быть 

повышено содержание таких металлов, как Pb, Cu, Cd 

и Zn, которые могут поглощаться растениями и попа-

дать в пищевую цепь [2]. 

Присутствие тяжелых металлов в пищевых про-

дуктах представляет значительный риск для здоровья, 

поэтому необходимо определить уровни загрязнения и 

разработать стратегии восстановительных мероприя-

тий3. 

Беременные женщины и их плод особенно под-

вержены экологическим рискам в промышленных зо-

нах из-за сочетания биологических, экологических и 

социально-экономических факторов. В промышленных 

зонах часто содержится большое количество загряз-

няющих веществ, включая тяжелые металлы, твердые 

частицы и химические вещества, разрушающие эндок-

ринную систему, которые могут оказывать пагубное 

воздействие на здоровье матери и плода. В частности, 

обратить внимание на влияние экологических рисков 

на тиреостатус беременных и их новорожденных мы 

решили в Навоийской области Республики Узбекистан. 

Причиной тому явилось большое количество заводов в 

Навоийской области, Навоийский азотный завод, це-

ментный завод, горный металлургический комбинат, 

который занимается добычей урана и золота, а также 

расположение химических предприятий по всей терри-

тории региона повышают уровень загрязнения окру-

жающей среды4. Кроме того, отмечается значимое за-

грязнения реки Зарафшан, где уровень Индекса загряз-

нения воды  соответствует классу IV (загрязненные 

воды), где ряд показателей превышают норму в 2-5 раз 

5. В атмосферу на территории региона в год выбрасы-

вается 109 тысяч 225 тонн разных газов и пыли. Из них 

69 тысяч тонн приходится на долю промышленных 

предприятий и чуть более 40 тысяч 225 тонн - на авто-

транспортные средства. Самые большие загрязнители - 

промышленные предприятия, действующие на терри-

тории города Навои, Канимехского, Карманинского и 

Тамдынского районов. 

По данным дитературы к токсичным веществам, 

которые могут загрязнять районы вблизи азотных, це-

ментных заводов Нигерии, Пакистана, Мальты, Ганы 

относятся такие металлы как сқинец, кадмий, хром, 

медь, цинк, никель и марганец, мышьяк, ртуть и гер-

маний, которые вредны даже при низких 

концентрaциях [6–10]. Кроме того, могут присутство-

вать радионуклиды, такие как уран, стронций и цезий, 

представляющие серьезную опасность для окружаю-

щей среды и здоровья [10]. При добыче урана в окру-

жающую среду могут попадать уран, торий, кадмий, 

хром и радон-222, основным же загрязнителем в  золо-

тодобывающих регионах могут быть – мышьяк, ртуть, 

свинец, цинк и медь [11–15]. Выброс этих токсичных 

веществ может нанести долгосрочный экологический 

ущерб, создают риски для здоровья местных сооб-

ществ, включая эндокринологические, респираторные, 

сердечно-сосудистые и канцерогенные последствия, 

требуют срочного вмешательства и принятия мер по 

восстановлению. Параллельно с созданием устойчивых 

методов добычи полезных ископаемых и эффективных 

мер по борьбе с загрязнением необходимо монитори-

ровать здоровье населения. Воздействие вышепере-

численных токсичных тяжелых металлов из промыш-

ленных регионов представляет значительный риск для 

здоровья беременных женщин и их потомства.  

Тяжелые металлы и беременность 

Тяжелые металлы, такие как свинец, кадмий и 

мышьяк, могут проникать через плацентарный барьер, 

влияя на развитие плода и приводя к таким последст-

виям, как преждевременные роды, низкая масса тела 

при рождении и задержки развития [16,17]. 

Эти металлы нарушают функцию плаценты, вы-

зывая окислительный стресс и нарушая транспорт пи-

тательных веществ и кислорода, что может иметь дол-

госрочные последствия для здоровья потомства [17]. 

Исследования показали, что даже в группах низ-

кого риска повышенный уровень этих металлов в ма-

теринской крови на ранних сроках беременности мо-

жет быть обнаружен, хотя прямая связь с неблагопри-

ятными исходами требует дальнейших исследований 

[16].  

У беременных женщин из промышленных зон 

Екатеринбурга наблюдались высокие уровни меди, 

кадмия и свинца, что может нарушать функцию 
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ЩЖ18. В исследовании проведенном в Китае изучили 

более 600 беременных женщин подвергшихся воздей-

ствию мышьяка и свинца – уровни свободного трийод-

тиронина (Т3) были снижены, что свидетельствует о 

том, что эти тяжелые металлы могут негативно влиять 

на гормональный статус ЩЖ матери, что впоследст-

вии может повлиять на рост плода и результаты родов 

[19]. Есть много работ подтверждающих токсичное 

воздействие на организм беременной женщины и по-

вышающее частоту неблагоприятных исходов как для 

матери так и для плода [20–22], однако данные о влия-

нии на состояние Щитовидной железы беременной 

женщины ограничены. 

Основные микроэлементы в функции Щитовид-

ной железы 

Разрешите привести роль отдельных элементов 

в функциональной деятельности Щитовидной железы. 

Мы остановились на таких эссенциальных элементах 

как йод, селен, цинк, железо, медь и магний, а также 

таких токсичных делементах как свинец, кадмий, ртуть 

и мышьяк.  

Йод (I) — важнейший компонент для синтеза 

гормонов Щитовидной железы. Он включается в тире-

оглобулин, предшественник тетрайодтиронина (Т4) и 

трийодтиронин (Т3), под действием тиреопероксидазы 

[23]. Дефицит йода является основной причиной забо-

леваний ЩЖ, включая зоб и гипотиреоз. Во время бе-

ременности дефицит йода может привести к кретиниз-

му и задержке развития у детей, поскольку гормоны 

ЩЖ необходимы для развития мозга плода [24,25]. 

Селен (Se) 

Селен является неотъемлемой частью функции 

дейодиназ, ферментов, ответственных за превращение 

Т4 в Т3, активную форму гормона ЩЖ [23,26]. Дефи-

цит селена может нарушить эту конверсию, что приво-

дит к гипотиреозу и повышению подверженности 

окислительному стрессу. Доказано, что прием добавок 

селена снижает маркеры окислительного стресса у 

пaциентов с заболеваниями ЩЖ, такими как тиреои-

дит Хашимото [26]. 

Цинк (Zn) 

Цинк играет роль в метаболизме и действии 

гормонов ЩЖ. Он участвует в регуляции тиреотроп-

ного гормона (ТТГ) и связывании гормонов ЩЖ с их 

ядерными рецепторами [26]. Дефицит цинка связан с 

гипотиреозом и нарушениями роста и развития, осо-

бенно у детей [26,27]. 

Железо (Fe) 

Железо необходимо для производства гормонов 

ЩЖ, так как оно является кофактором тиреоперокси-

дазы, фермента, ответственного за окисление йода и 

включение его в тиреоглобулин [23]. Дефицит железа 

может привести к снижению выработки гормонов Щи-

товидной железы и связан с повышенным риском раз-

вития зоба и гипотиреоза [23,28]. 

Медь (Cu) 

Медь участвует в системе антиоксидантной за-

щиты ЩЖ и играет роль в регуляции метаболизма её 

гормонов26. Дефицит меди может привести к наруше-

нию функции железы и усилению окислительного 

стресса, что может способствовать таким заболевани-

ям, как тиреоидит Хашимото [26]. 

Магний (мг) 

Магний участвует, в частности в преобразова-

нии Т4 в Т326. Дефицит магния связан с гипотиреозом 

и может усугубить симптомы дисфункции ЩЖ26. 

Токсичные элементы и их влияние на функцию 

Щитовидной железы 

Свинец (Pb) 

Свинец является токсичным элементом, кото-

рый может влиять на метаболизм гормонов ЩЖ. В 

исследовании с участием пaциентов с отравлением 

свинцом было замечено, что воздействие свинца при-

водит к снижению уровней ТТГ и повышению уровня 

Т4 по сравнению с контрольными группами, что ука-

зывает на нарушение нормальной функции ЩЖ [29]. 

Это говорит о том, что свинец может напрямую не вы-

зывать гипотиреоз, а изменять баланс гормонов ЩЖ. 

Воздействие свинца связано с задержкой развития 

нервной системы, о чем свидетельствует снижение 

показателей психического и психомоторного развития 

у детей, подвергшихся внутриутробному воздействию 

свинца. Эти задержки обусловлены нарушениями 

уровня гормонов ЩЖ имеют решающее значение для 

когнитивного и двигательного развития [30,31]. 

Кадмий (Cd) 

Кадмий — метаанализы и перекрестные иссле-

дования на людях показали неоднозначные результа-

ты: некоторые указывают на нейтральную связь между 

воздействием кадмия и уровнем гормонов ЩЖ, а дру-

гие указывают на положительную связь с уровнями 

общего Т3. Эти расхождения могут быть вызваны раз-

личиями в дизайне исследования, популяционных ха-

рактеристиках и уровнях воздействия [32,33]. 

Ртуть (Hg) 

Ртуть — мощный нейротоксин, который также 

может влиять на функцию ЩЖ. Воздействие ртути 

связано со снижением уровней T4 и T3, что приводит к 

гипотиреозу, даже спустя годы после прекращения 

воздействия ртути [34–36]. Однако конкретные иссле-

дования, напрямую связывающие воздействие ртути с 

дисфункцией ЩЖ у плода, ограничены. 

Мышьяк (As) 

Мышьяк — токсичный элемент, который может 

нарушать метаболизм гормонов ЩЖ и приводить к 

гипотиреозу. Исследования показали, что повышенный 

уровень мышьяка коррелирует со снижением уровней 

трийодтиронина и тироксина, а также с повышением 

уровня тиреотропного гормона [37,38]. 

Каким же образом токсичные вещества нару-

шают синтез тиреоидных гормонов и метаболизм йо-

да?  

Конкуренция с йодом: тяжелые металлы и ра-

дионуклиды могут конкурировать с йодом за участки 

связывания на симпортере йодида натрия (NIS), кото-

рый необходим для поглощения йода ЩЖ. Эта конку-

ренция может привести к снижению доступности йода 

для синтеза гормонов, что может привести к гипотире-

озу или другим дисфункциям ЩЖ [39,40]. 

Воздействие на синтез гормонов: эти загрязни-

тели могут напрямую влиять на синтез гормонов ЩЖ, 

воздействуя на ферменты, участвующие в йодирова-

нии остатков тирозина, что является важнейшим эта-

пом выработки гормонов, соответственно, снижая 

уровни Т3 и Т4 [41,42]. 

Влияние на функцию ЩЖ. Измененный уровень 

гормонов: воздействие тяжелых металлов и радионук-
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лидов может привести к изменению уровня циркули-

рующих гормонов ЩЖ. Это может привести к целому 

ряду проблем со здоровьем, включая задержку разви-

тия, метаболические нарушения и сердечно-

сосудистые проблемы [43,44]. 

Повышенный риск заболеваний ЩЖ: длитель-

ное воздействие этих загрязняющих веществ связано с 

повышенным риском заболеваний ЩЖ, включая зоб и 

рак ЩЖ. Нарушение нормальной функции ЩЖ также 

может усугубить существующие состояния, такие как 

дефицит йода или аутоиммунное заболевание ЩЖ 

[45,46]. 

Соответственно, в регионах с повышенным 

уровнем токсичных веществ следует ожидать большее 

число аутоиммунных поражений ЩЖ, гипотиреоза и 

рака ЩЖ, к чему будут наиболее уязвимы, в частно-

сти, беременные женщины и дети. Как известно, гипо-

тиреоз во время беременности повышает частоту пре-

эклампсии [47,48], послеродового кровотечения и 

тромбоэмболии [48], гестaционного сахарного диабета 

[47], преждевременных родов [49]. Для плода гипоти-

реоз ассоциируется с более низким весом при рожде-

нии [49,50], с более частой задержкой роста плода и 

дистрессом плода [47,51], такие новорожденные чаще 

госпитализируются в отделение интенсивной терапии 

новорожденных и имеют более низкие баллы по шкале 

APGAR [48,50]. Дети матерей с гипотиреозом, не по-

лучавшим лечения, могут испытывать долгосрочные 

нейрокогнитивные проблемы. Сюда входит потенци-

альный дефицит интеллекта и способностей к обуче-

нию, поскольку гормоны щитовидной железы матери 

крайне важны для развития мозга плода [52,53]. При-

нимая во внимание все риски и последствия для попу-

ляции беременных женщин и их детей в будущем изу-

чение влияния токсичных веществ, содержащихся в 

повышенном количестве в промышленных зонах на 

здоровье ЩЖ является важным шагом к пониманию 

долгосрочных эффектов на здоровье, что может при-

вести к разработке эффективных стратегий профилак-

тики и лечения заболеваний щитовидной железы в 

данном контексте. 

Широкое присутствие загрязнителей в окру-

жающей среде, в частности в промышленных регионах 

подчеркивает необходимость принятия строгих норма-

тивных положений и мер по ограничению воздействия. 

Сюда следует вводить мониторинг и контроль уровней 

тяжелых металлов и радионуклидов в воде, почве и 

воздухе в целях защиты здоровья населения. Также 

необходимы дальнейшие исследования, чтобы полно-

стью понять механизмы, с помощью которых эти эле-

менты влияют на здоровье ЩЖ беременных женщин и 

их потомство, и таким образом разработать стратегии 

профилактики и лечения заболеваний ЩЖ. 
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ВЛИЯНИЕ МИНЕРАЛЬНОГО ДИСБАЛАНСА В 

ОРГАНИЗМЕ БЕРЕМЕННЫХ ИЗ 

ПРОМЫШЛЕННЫХ РЕГИОНОВ НА 

ТИРЕОСТАТУС МАТЕРИ И НОВОРОЖДЕННОГО: 

ОБЗОР ПРОБЛЕМЫ И ПЕРСПЕКТИВЫ 

ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

Муратова Ш.Т., Давронова Н.С. 

 

Резюме. Статья посвящена комплексному ис-

следованию влияния минерального дисбаланса и токси-

ческих элементов на функционирование щитовидной 

железы беременных женщин в экологически неблаго-

получных промышленных регионах. Подробно проана-

лизировано воздействие эссенциальных микроэлемен-

тов (йод, селен, цинк, железо, медь, магний) и токсич-

ных веществ (свинец, кадмий, ртуть, мышьяк) на ти-

реоидный статус. Особое внимание уделяется меха-

низмам влияния загрязняющих веществ на синтез и 

метаболизм тиреоидных гормонов, а также потенци-

альным рискам для здоровья матери и плода. По ходу 

обзора литературы установлено, что тяжелые ме-

таллы могут конкурировать с йодом за связывание, 

нарушать синтез гормонов ЩЖ и изменять их цирку-

лирующий уровень; выявлены возможные долгосроч-

ные последствия для развития плода при нарушении 

функции ЩЖ, включая задержки нейрокогнитивного 

развития, а также обоснована необходимость мони-

торинга экологических рисков в промышленных регио-

нах. Авторы подчеркивают актуальность разработки 

профилактических стратегий и дальнейшего изучения 

влияния токсических элементов на здоровье беремен-

ных женщин и их детей в контексте проживания дан-

ной популяции в промышленных регионах. 

Ключевые слова: щитовидная железа, беремен-

ность, плод, тяжелые металлы, промышленное за-

грязнение, токсические элементы, тиреоидные гормо-

ны. 
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Резюме. Гиперпролактинемия (ГПРЛ) — гипоталамо-гипофизар тизим дисфункцияси билан боғлиқ кенг 

тарқалган эндокрин бузилишдир. ГПРЛ нафақат репродуктив функцияга, балки суяк метаболизмига ҳам сезилар-

ли таъсир кўрсатиб, суяк минерал зичлигининг (СМЗ) пасайишига, резорбциянинг ошишига ва остеопоротик си-

нишлар хавфининг ортишига олиб келади. Ушбу шарҳ гиперпролактинемия шароитида остеопения ва остеопо-

рознинг патогенетик механизмларини, шунингдек, замонавий диагностика ва даволаш стратегияларини кўриб 

чиқади. 

Калит сўзлар: гиперпролактинемия, пролактин, остеопороз, суяк минерал зичлиги, остеокластлар, ос-

теобластлар, суякни қайта шакллантириш, пролактинома, дофаминомиметиклар, бисфосфонатлар, деносумаб, 

Д витамини, кальций, гормонал терапия, остеопоротик синишлар. 

 

Abstract. Hyperprolactinemia (HPRL) is a common endocrine disorder associated with dysfunction of the hypotha-

lamic-pituitary system. In addition to its impact on reproductive function, HPRL significantly affects bone metabolism, 

leading to decreased bone mineral density (BMD), increased resorption, and a higher risk of osteoporotic fractures. This 

review explores the pathogenetic mechanisms of osteopenia and osteoporosis in hyperprolactinemia, as well as current 

diagnostic and therapeutic strategies. 

Keywords: hyperprolactinemia, prolactin, osteoporosis, bone mineral density, osteoclasts, osteoblasts, bone re-

modeling, prolactinoma, dopamine agonists, bisphosphonates, denosumab, vitamin D, calcium, hormone therapy, osteo-

porotic fractures. 

 

Введение. Гиперпролактинемия (ГПРЛ) опреде-

ляется как стойкое повышение уровня пролактина (>25 

нг/мл у женщин и >20 нг/мл у мужчин) и является час-

той причиной эндокринных нарушений у женщин ре-

продуктивного возраста [9]. Основными причинами 

ГПРЛ являются пролактиномы, заболевания гипотала-

мо-гипофизарной области, медикаментозные факторы 

и физиологические состояния (беременность, лакта-

ция) [6]. 

Помимо репродуктивных последствий, гипер-

пролактинемия оказывает значительное влияние на 

костный метаболизм. У пациентов с ГПРЛ часто на-

блюдается снижение МПК, увеличение активности 

остеокластов и уменьшение прочности костей, что по-

вышает риск переломов [2]. 

Снижение МПК и остеопороз встречаются у 35–

60% женщин с пролактиномами [10]. У мужчин гипер-

пролактинемия также может приводить к снижению 

костной массы, хотя распространенность костных на-

рушений ниже (10–20%) [7]. Согласно метаанализу 

Adami et al. (2020), у женщин с ГПРЛ риск переломов 

увеличивается в 2,3 раза. 
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Понимание механизмов, лежащих в основе ко-

стных изменений при ГПРЛ, критично для разработки 

эффективных стратегий диагностики и лечения. 

Механизмы влияния гиперпролактинемии на 

костный метаболизм. Ремоделирование костной ткани 

и роль пролактина. 

Костный метаболизм регулируется балансом 

между остеобластами (клетками, формирующими 

кость) и остеокластами (клетками, разрушающими 

кость). В норме пролактин участвует в остеогенезе, 

однако при патологически высоких уровнях он способ-

ствует увеличению активности остеокластов и усилен-

ной резорбции костной ткани [5]. 

Пролактин подавляет секрецию гонадотропи-

нов, снижая уровни эстрогенов у женщин и тестосте-

рона у мужчин. Дефицит эстрогенов ускоряет костную 

резорбцию, а снижение тестостерона приводит к 

уменьшению мышечной массы и вторичной остеопе-

нии [8]. 

Диагностика костно-метаболических нарушений 

при гиперпролактинемии: 

 • Определение уровня пролактина (исключая 

макропролактинемию). 

 • Оценка гонадотропинов (ЛГ, ФСГ), эстрадио-

ла у женщин и тестостерона у мужчин. 

 • Маркеры костного обмена (C-телопептиды 

коллагена, остеокальцин, щелочная фосфатаза). 

 • Денситометрия (DXA) – стандарт для оценки 

МПК. 

 • МРТ гипофиза – для диагностики аденомы 

 • Рентгенография – при подозрении на патоло-

гические переломы. 

Лечение гиперпролактинемии и остеопороза: 

• Дофаминомиметики – каберголин (0,25–1 мг 2 

раза в неделю), бромокриптин (2,5–10 мг/сут). Эффек-

тивность 85–90% [9]. 

 • Хирургическое лечение – при неэффективно-

сти медикаментозной терапии. 

 • Лучевая терапия – резервный метод при аг-

рессивных пролактиномах. 

 Лечение костно-метаболических нарушений 

 • Бисфосфонаты (алендронат, ризедронат) – по-

давляют резорбцию костей. 

 • Деносумаб – моноклональное антитело, инги-

бирующее RANKL [4]. 

• Витамин D и кальций – обязательные компо-

ненты терапии. 

 • Гормональная терапия – эстроген-

заместительная терапия (у женщин в менопаузе). 

 • Селективные модуляторы эстрогеновых ре-

цепторов (SERM) – при противопоказаниях к ЗГТ. 

Ранняя диагностика и адекватное лечение ги-

перпролактинемии способствуют нормализации МПК. 

По данным Chanson & Salenave (2021), восстановление 

плотности костей наблюдается у 70–80% пациентов, 

получающих каберголин. Однако при запоздалой ди-

агностике возрастает риск патологических переломов и 

стойкого остеопороза. 

Выводы: Таким образом,гиперпролактинемия 

оказывает значительное влияние на костный метабо-

лизм, приводя к остеопорозу и повышенному риску 

переломов. Основными механизмами являются акти-

вация остеокластов и снижение уровня половых гор-

монов. Оптимальная терапия включает контроль уров-

ня пролактина и применение антиостеопоротических 

препаратов. 
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ВЛИЯНИЕ ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМИИ НА 

КОСТНЫЙ МЕТАБОЛИЗМ 

 

Насырова Х.К., Халимова З.Ю., Муминова С.У., 

Мамаюсупова Г.К. 

 

Резюме. Гиперпролактинемия (ГПРЛ) – распро-

страненное эндокринное нарушение, ассоциированное 

с дисфункцией гипоталамо-гипофизарной системы. 

Помимо влияния на репродуктивную функцию, ГПРЛ 

оказывает значительное воздействие на костный ме-

таболизм, приводя к снижению минеральной плотно-

сти костей (МПК), увеличению резорбции и повышен-

ному риску остеопоротических переломов. Данный 

обзор рассматривает патогенетические механизмы 

остеопении и остеопороза при гиперпролактинемии, а 

также современные диагностические и терапевтиче-

ские стратегии. 

Ключевые слова: гиперпролактинемия, пролак-

тин, остеопороз, минеральная плотность костей, ос-

теокласты, остеобласты, ремоделирование костей, 

пролактинома, дофаминомиметики, бисфосфонаты, 

деносумаб, витамин D, кальций, гормональная тера-

пия, остеопоротические переломы. 
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Резюме. Пролактиномалар одатда бепуштликка олиб келади, бирок дори-дармон билан даволаниш туғиш 

кобилиятини тиклашга ёрдам беради. Ҳомиладорлик пайтида пролактинома ҳажми ошиши мумкин (микропро-

лактиномаларда 2,1% ва макропролактиномаларда 21% га). Агар ҳомиладорлик даврида кўлаш тавсия этилса, 

допамин агонистлари танлов дорилардир (каберголин ва бромокриптин, хинаголид эса тавсия этилмайди). 

Ўсимтанинг катталашиши гумон қилинган беморларда контрасциз магнит-резонанс томография (МРИ) тавсия 

этилади. Ушбу таҳлилий мақолада ҳомиладорликдан олдин ва ҳомиладорлик даврида пролактиномани даволаш-

нинг турли жиҳатлари кўриб чикилади. 

Калит сўзлар: пролактин, гипофиз ўсимтаси, допамин агонисти, ҳомиладорлик, натижа. 

 

Abstract. Prolactinomas typically lead to infertility; however, medical treatment helps restore fertility. The size of a 

prolactinoma may increase during pregnancy (by 2.1% in microprolactinomas and 21% in macroprolactinomas). Dopa-

mine agonists are the treatment of choice if their use is indicated during pregnancy (cabergoline and bromocriptine, 

whereas quinagolide is not recommended). Magnetic resonance imaging (MRI) without contrast is indicated for patients 

with suspected tumor enlargement. This review article discusses various aspects of prolactinoma management before and 

during pregnancy.  

Keywords: prolactin, pituitary tumor, dopamine agonist, pregnancy, outcome. 

 

Пролактин - это полипептидный гормон, синте-

зируемый и секретируемый лактотрофными клетками 

передней доли гипофиза. Основной функцией пролак-

тина является лактация, и она регулируется ингиби-

рующим действием дофамина, вырабатываемого в ги-

поталамусе. Гиперпролактинемия – наиболее распро-

страненное эндокринное заболевание гипоталамо-

гипофизарной системы, чаще встречающееся у жен-

щин, как правило, в возрасте от третьего до шестого 

десятилетия жизни, с максимальной распространенно-

стью у женщин в возрасте 25-34 лет [18]. 

Гиперпролактинемия имеет много причин, в том 

числе физиологические, фармакологические и патоло-

гические причины. Аденомы гипофиза являются наи-

более распространенной причиной, если исключить 

беременность, лекарственные препараты, заболевания 

щитовидной железы, почек и печени. Девяносто про-

центов пролактином, называемых микроаденомами, 

имеют наибольший диаметр менее 1 см [18]. Симпто-

мы, проявляющиеся в широком спектре случаев, обу-

словлены либо объемным ростом опухоли, либо воз-

действием высокого уровня пролактина. Общие сим-

птомы включают снижение либидо, бесплодие, олиго-

менорею/аменорею и галакторею у женщин, тогда как 

у мужчин они могут проявляться снижением либидо, 

бесплодием, гинекомастией или импотенцией [16]. 

Лечение пролактином в основном заключается в меди-

каментозной терапии, а хирургическое вмешательство 

показанно при некоторых макроаденомах. Хотя и бро-

мокриптин, и каберголин считаются безопасными как 

для матери, так и для плода, при возможности реко-

мендуется прекратить их прием до наступления бере-

менности. 

Во время беременности необходимо тщательное 

наблюдение за зрительными симптомами, чтобы вы-

явить небольшой процент пациенток с увеличением 

опухоли [10]. 

В данной обзорной статье рассматривается 

влияние гиперпролактинемии во время беременности, 

а также вопросы лечения пролактиномы до и во время 

беременности. Кроме того, анализируется влияние бе-

ременности на развитие пролактиномы и безопасность 

агонистов дофамина для плода и матери. 
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Обсуждение. Патофизиология пролактином 

во время беременности. Патофизиология бесплодия, 

вызванного гиперпролактинемией, в целом недоста-

точно изучена, и необходимы дополнительные иссле-

дования. У женщин хорошо известным следствием 

гиперпролактинемии является овуляторная дисфунк-

ция и укороченная лютеиновая фаза, а также другие 

нарушения функции яичников [6]. Гиперпролактине-

мия выявляется у 15-20% женщин, проходящих обсле-

дование по поводу бесплодия [3].  

Пролактиномы, возникающие из лактотрофных 

клеток, являются распространенной причиной гипер-

пролактинемии. Кроме того, пролактиномы являются 

наиболее распространенным типом опухолей гипофиза 

и составляют около 40% всех аденом гипофиза [13]. До 

90% пролактином - это интраселлярные микроаденомы 

(<10 мм), а остальные - макроаденомы (≥10 мм). Про-

лактиномы, особенно у женщин, обычно представлены 

микроаденомами[2].  

Беременность вызывает нормальное физиологи-

ческое увеличение количества рецепторов эстрогена, 

экспрессируемых лактотрофами аденом гипофиза. Из-

быток эстрогена во время беременности может приво-

дить к увеличению размера пролактиномы, её объёма и 

секреторной функции в несколько раз. Особенно это 

касается макроаденом: риск их увеличения во время 

беременности составляет до 32% при ранее не опери-

рованных макроаденомах и до 4,8% при проопериро-

ванных. Напротив, микроаденомы имеют риск увели-

чения всего на 3% [7]. Таким образом, высокий риск 

роста макроаденом, который может привести к значи-

тельному массе-эффекту, требует планирования до 

зачатия и периодического наблюдения как с помощью 

магнитно-резонансной томографии (МРТ), так и по-

средством обследования полей зрения во время бере-

менности. Для лечения микроаденом, напротив, такие 

меры не требуются. Измерение уровня пролактина во 

время беременности не имеет клинической ценности, 

так как его уровень не коррелирует напрямую с разме-

ром пролактиномы или её функцией в данной ситуа-

ции.  

В случае значительного увеличения аденомы 

варианты лечения включают возобновление приёма 

агонистов дофамина и прерывание беременности пу-

тем родоразрешения в зависимости от гестационного 

возраста. Нейрохирургическое вмешательство после 

первого триместра, как правило, оправдано лишь в 

исключительных случаях [11]. 

Прегравидарная подготовка. Целью лечения 

аденомы гипофиза, продуцирующей пролактин, до 

зачатия является нормализация уровня пролактина, 

уменьшение размера аденомы, восстановление овуля-

торных менструаций и, как следствие, достижение 

спонтанного зачатия. 

Медикаментозная терапия агонистами дофамина 

(бромокриптином или каберголином) является основ-

ным методом лечения пролактиномы. Бромокриптин 

восстанавливает овуляторный цикл и уменьшает раз-

мер пролактиномы у 80% и 50% пациенток соответст-

венно, тогда как каберголин восстанавливает овуля-

торный цикл и уменьшает размер аденомы более чем в 

90% случаев. После нормализации уровня пролактина 

в сыворотке крови зачатие наступает у 85% пациенток 

[13]. 

В клинической практике большинство врачей 

отдают предпочтение каберголину перед бромокрип-

тином из-за его высокой эффективности в нормализа-

ции уровня пролактина и значительного уменьшения 

размеров аденомы. Еженедельный приём каберголина 

по сравнению с приёмом бромокриптина дважды в 

день, а также меньшее количество побочных эффектов 

делают каберголин более удобным и предпочтитель-

ным. Оба препарата обладают отличным профилем 

безопасности при умеренных и переносимых побоч-

ных эффектах, таких как тошнота, рвота, постуральное 

головокружение и заложенность носа [5]. 

Каберголин можно назначать в дозе 0,25 мг два 

раза в неделю [17], тогда как доза бромокриптина со-

ставляет 1,25 мг в сутки дважды в день. Дозу можно 

повышать каждые 2–3 месяца с целью нормализации 

уровня пролактина. У пациенток с микроаденомой 

(<10 мм) попытка зачатия может быть предпринята 

после нормализации уровня пролактина и восстанов-

ления овуляторного цикла. Напротив, у пациенток с 

макроаденомой уменьшение размера аденомы должно 

быть задокументировано перед любой попыткой зача-

тия [9]. 

Безопасность агонистов дофамина во время 

беременности. Агонисты дофамина являются препара-

тами первой линии для лечения пролактиномы благо-

даря их высокой эффективности в нормализации уров-

ня пролактина в сыворотке крови и уменьшении раз-

мера опухоли. К наиболее часто используемым агони-

стам дофамина относятся бромокриптин, каберголин и 

хинаголид. Тем не менее, в клинической практике наи-

большее распространение получили бромокриптин и 

каберголин. Безопасность этих препаратов во время 

беременности хорошо изучена и подтверждена. Часто-

та таких осложнений, как самопроизвольные аборты, 

преждевременные роды, внематочная беременность и 

врождённые пороки развития, не превышает показате-

ли в общей популяции [14]. 

Кроме того, долгосрочные наблюдения за деть-

ми, чьи матери принимали бромокриптин в течение 9 

лет и каберголин в течение 12 лет, не выявили каких-

либо физических или когнитивных отклонений [13]. 

Тем не менее, в литературе описаны отдельные случаи 

укороченного гестационного возраста у новорождён-

ных, подвергшихся внутриутробному воздействию 

агонистов дофамина [2]. 

В рекомендациях Эндокринного общества по 

клинической практике по ведению и лечению пролак-

тином рекомендуется прекращение приёма агонистов 

дофамина после установления и подтверждения бере-

менности у пациенток с микропролактиномами или 

интраселлярными макропролактиномами. В отличие от 

этого, пациентки с инвазивными макропролактинома-

ми должны продолжать приём этих препаратов под 

тщательным наблюдением и при регулярных осмотрах 

[4] (табл. 1). 
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Таблица 1. Сравнение каберголина, бромокриптина и хинаголида [1] 

Характеристика Каберголин Бромкриптин Хинаголид 

Период полувыведения Длинный Короткий Длинный 

Переносимость Лучшая  Лучшая 

Выведение Медленное Быстрое Медленное 

Аффинность к дофаминовым D2-рецепторам Высокая Низкая Высокая 

Классификация Американского управления по контролю за продук-

тами и лекарствами (FDA) 
Класс B Класс B Не указано 

Австралийская классификация Класс B Класс A Не указано 

 

Ведение во время беременности. Медикамен-

тозное лечение агонистами дофамина. Пациенткам с 

макропролактиномами рекомендуется прекратить при-

ём агонистов дофамина в связи с низким риском их 

клинически значимого роста. У пациентов с макроаде-

номой решение о прекращении приёма агонистов до-

фамина должно приниматься с учётом локализации 

опухоли (интраселлярная или внеселлярная), направ-

ления её распространения (вверх или вниз) и расстоя-

ния до хиазмы зрительного нерва [12]. В случае мак-

ропролактиномы низкого риска можно рассмотреть 

возможность назначения агонистов дофамина при ус-

ловии тщательного наблюдения. С другой стороны, 

при инвазивной пролактиноме существует высокий 

риск развития симптомов во время беременности, по-

этому наиболее рекомендуемым подходом является 

приём агонистов дофамина на протяжении всей бере-

менности [12]. 

Клиническое и рентгенологическое наблюде-

ние. Основной проблемой как для врача, так и для па-

циентки является рост опухоли во время беременно-

сти. При нормальных обстоятельствах высокий уро-

вень эстрогена, который наблюдается во время бере-

менности, стимулирует рост лактотрофов. Однако ис-

следования показали, что риск симптоматического 

увеличения микроаденомы составляет всего 2,6%. 

Почти аналогичный риск (2,8%) наблюдался у пациен-

тов с макроаденомой, перенёсших хирургическое уда-

ление опухоли или лучевую терапию гипофиза. В то 

же время у пациентов с макроаденомой, которые не 

получали лучевую терапию, этот риск превышал 30% 

[2]. 

Беременным с микропролактиномой рекоменду-

ется проходить клиническое наблюдение в каждом 

триместре для выявления симптомов, указывающих на 

увеличение опухоли, таких как головная боль или из-

менения зрения. Аналогичный клинический монито-

ринг проводится у пациенток с макропролактиномой 

низкого риска (интраселлярной), но с добавлением 

формальной оценки полей зрения каждый триместр и 

при появлении симптомов. У пациентов с инвазивной 

макропролактиномой мониторинг проводится чаще — 

каждые 1–3 месяца, включая клиническое обследова-

ние и формальную оценку полей зрения. При появле-

нии новых симптомов или изменении полей зрения 

проводится неконтрастная МРТ гипофиза и рекомен-

дуется возобновление приёма агонистов дофамина [8]. 

В редких случаях, когда отсутствует реакция на 

возобновление приёма агонистов дофамина, клиници-

сты могут рассмотреть возможность нейрохирургиче-

ского вмешательства, особенно если пациентка нахо-

дится во втором триместре беременности, или досроч-

ных родов, если срок беременности составляет 37 не-

дель и более [15]. 

Грудное вскармливание. Грудное вскармлива-

ние разрешено, если во время беременности не исполь-

зовались агонисты дофамина, так как они не оказыва-

ют влияния на ребёнка или рост опухоли [4]. 

Выводы. Агонисты дофамина (каберголин и 

бромокриптин, но не хинаголид) являются основой 

лечения пролактиномы, поэтому случаи пролактиномы 

всё чаще регистрируются во время беременности. Ре-

комендуется прекращение приёма агонистов дофамина 

при микроаденомах и интраселлярных макроаденомах 

с последующим наблюдением за возможным увеличе-

нием опухоли. Наблюдение за зрительными симпто-

мами рекомендуется проводить ежемесячно, а оценку 

полей зрения — каждый триместр. В некоторых случа-

ях может потребоваться проведение МРТ (без контра-

стного усиления) в каждом триместре. Продолжение 

приёма агонистов дофамина следует рассмотреть при 

экспансивных/инвазивных макроаденомах, а в случае 

роста опухоли рекомендуется повторное назначение 

агонистов дофамина.Нейрохирургическое вмешатель-

ство требуется редко. Для минимизации осложнений 

рекомендуется мультидисциплинарный подход. 
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ПРОЛАКТИНОМА И БЕРЕМЕННОСТЬ 

 

Садриева С.С., Мухаммедаминова Д.Т., Насырова Х.К. 

 

Резюме. Пролактиномы обычно приводят к 

бесплодию, однако медикаментозное лечение способ-

ствует восстанавлению фертильности. Размер про-

лактиномы может увеличиваться во время беремен-

ности (на 2,1% при микропролактиномах и на 21% при 

макропролактиномах). Агонисты дофамина являются 

препаратами выбора, если их применение показано во 

время беременности (каберголин и бромокриптин, то-

гда как прием хинаголида не рекомендуется). Магнит-

но-резонансная томография без контрастирования 

показана пациенткам с подозрением на увеличение 

опухоли). В данной обзорной статье рассматривают-

ся различные аспекты лечения пролактиномы до и во 

время беременности. 

Ключевые слова: пролактин, опухоль гипофиза, 

агонист дофамина, беременность, исход. 
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Резюме. Ушбу мақолада нейропатияларнинг, айниқса, диабетик полинейропатиянинг (ДПН) даволашда 

юқори тонли электростимуляция (ЮТЭС) усулининг самарадорлиги таҳлил қилинган. ДПН – бу диабетнинг энг 

кенг тарқалган асоратларидан бири бўлиб, кучли оғриқ, периферик нервлар дисфункцияси ва жисмоний 

фаолликнинг пасайишига олиб келади. Тадқиқотларда ЮТЭС анъанавий даволаш усуллари – дулоксетин, 

трансдермал электр нерв стимуляцияси (ТЭНС), физиотерапия ва реабилитация билан солиштирилди. 

ЮТЭСнинг афзалликларидан бири оғриқ синдромини тез камайтиришдир. Кўпчилик тадқиқотлар шуни 

кўрсатдики, ЮТЭС қабул қилган беморлар оғриқни ВАШ бўйича 3-4 баллга камайтирган. Шунингдек, ЮТЭС 

қўлланилган гуруҳларда неврофизиологик кўрсаткичлар ва функционал фаолият яхшилангани аниқланган. 4 

ҳафтадан кўпроқ вақт давомида қўлланган ҳолда энг самарали натижалар кузатилган. ЮТЭС диабетик 

нейропатияни даволашда истиқболли усул ҳисобланади. Бироқ, унинг самарадорлигини тўлиқ баҳолаш ва клиник 

тавсияларга киритиш учун янада кенг кўламли тадқиқотлар ўтказиш зарур. 

Калит сўзлар: Юқори тонли электростимуляция (ЮТЭС), диабетик полинейропатия, нейропатик оғриқ, 

физиотерапия, дулоксетин, ТЭНС, нейрофизиологик кўрсаткичлар, Katz индекси, мета-таҳлил, реабилитация, 

мушак электростимуляцияси. 

 

Abstract. Neuropathies represent a significant medical problem that substantially reduces patients' quality of life. 

Diabetic polyneuropathy (DPN) is one of the most common complications of diabetes, leading to severe pain, peripheral 

nerve dysfunction, and decreased overall motor activity. In recent years, high-tone external muscle stimulation (HTEMS) 

has been actively studied as a potentially effective method for treating neuropathic disorders. This review analyzes data 

from six randomized controlled trials (RCTs) involving 487 patients, comparing the effectiveness of HTEMS with tradi-

tional treatments such as duloxetine, transcutaneous electrical nerve stimulation (TENS), physiotherapy, and physical 

rehabilitation. In most studies, HTEMS resulted in reduced neuropathic pain intensity, improved functional status, and 

increased nerve conduction parameters. The method showed the best results with prolonged use (>4 weeks) and in combi-

nation with rehabilitation. However, a meta-analysis of six RCTs found that despite a trend in favor of HTEMS, the com-

bined effect of therapy did not reach statistical significance (p>0.05), which may be due to study heterogeneity and small 

sample sizes. Thus, HTEMS is a promising method for treating neuropathies, providing clinically significant pain relief 

and improved functional outcomes. However, further large-scale studies are needed to confirm its effectiveness and inte-

grate it into clinical guidelines. 

Keywords: High-tone external muscle stimulation, HTEMS, diabetic polyneuropathy, neuropathic pain, physio-

therapy, duloxetine, TENS, neurophysiological parameters, Katz index, meta-analysis, rehabilitation, muscle 

electrostimulation. 
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Введение. Диабетическая полинейропатия 

(ДПН) является одним из наиболее распространенных 

осложнений сахарного диабета, влияющим на качество 

жизни пациентов. Хроническая нейропатическая боль, 

нарушение сенсорных и моторных функций приводят к 

инвалидизации и значительному снижению физиче-

ской активности. Современные терапевтические под-

ходы, включая медикаментозное лечение (дулоксетин, 

габапентин) и физиотерапию, не всегда обеспечивают 

достаточный эффект. В последние годы изучается ме-

тод высокотоновой электростимуляции мышц 

(ВТЭСМ), который основан на воздействии электриче-

ских импульсов высокой частоты для стимуляции пе-

риферических нервов и улучшения их функции. Дан-

ный обзор анализирует эффективность ВТЭСМ на ос-

нове клинических исследований и определяет его ме-

сто в лечении нейропатий. 

Результаты и обсуждение. Общие клиниче-

ские исходы. В большинстве исследований высокото-

новая электростимуляция мышц (ВТЭСМ) приводила к 

снижению выраженности нейропатических симптомов 

и улучшению функции по сравнению с исходным со-

стоянием или контролем. В совокупности 6 рандоми-

зированных контролируемых исследований (РКИ) с 

участием 487 пациентов с полинейропатиями проде-

монстрировали положительные тенденции при приме-

нении ВТЭСМ (8). Так, степень нейропатической боли 

(по визуальной аналоговой шкале, ВАШ) последова-

тельно уменьшалась под воздействием ВТЭСМ. На-

пример, в РКИ Zakerkish et al. (2023) сравнения 

ВТЭСМ с дулоксетином у пациентов с диабетической 

полинейропатией ВАШ-боль снизилась в обеих груп-

пах примерно на 3 пункта (с ~7,4 до 4,6 при ВТЭСМ и 

с 7,7 до 4,8 при дулоксетине) (9). Хотя конечные уров-

ни боли статистически не различались между группа-

ми, отмечалось более быстрое облегчение боли на ран-

них этапах лечения ВТЭСМ (например, в 1-ю и 4-ю 

недели, p=0,01) (9). Аналогично, в пилотном РКИ 

Reichstein et al. (2005), где сравнивали ВТЭСМ (обо-

значена как высокочастотная стимуляция) с ТЭНС, 

уже через 3 дня терапии наблюдалось значимое 

уменьшение нейропатической боли, жжения и паресте-

зий в группе ВТЭСМ по сравнению с группой ТЭНС 

(7). Доля «ответчиков» (пациентов с снижением выра-

женности симптомов ≥3 баллов) составила 80% в 

группе ВТЭСМ против 33% в группе ТЭНС (p<0,05) 

(10), что свидетельствует о статистически значимом 

превосходстве ВТЭСМ в купировании симптомов. 

Сравнительная эффективность vs. стандарт-

ная терапия. В различных исследованиях ВТЭСМ 

сопоставлялась с традиционными подходами – от фи-

зиотерапии и упражнений до фармакотерапии. В вы-

шеупомянутом исследовании Reichstein и соавт. 

ВТЭСМ продемонстрировала более выраженное об-

легчение симптоматики, чем стандартная ТЭНС-

терапия: помимо снижения боли, у пациентов значи-

тельно уменьшились онемение, парестезии и дизесте-

зии (7). В другом РКИ Zakerkish et al., сравнивавшем 

ВТЭСМ с дулоксетином (стандартный препарат при 

диабетической нейропатической боли), обе стратегии 

оказались эффективными и безопасными – интенсив-

ность боли достоверно снизилась в обеих группах 

примерно на 40–50% от исходного уровня (9). Пре-

имущество ВТЭСМ перед дулоксетином по конечной 

точке (уровень боли на конце наблюдения) было не-

большим и статистически незначимым, хотя динамика 

болевого синдрома в первые недели была лучше на 

фоне ВТЭСМ (p=0,01) (9). Сравнение с немедикамен-

тозной терапией также подтверждает эффективность 

HTEMS. В египетском РКИ El-Regal et al. (2021) 60 

пациентов с диабетической полинейропатией были 

разделены на группы ВТЭСМ + стандартная физиче-

ская реабилитация против одной реабилитации; через 3 

месяца функциональный статус по индексу Katz суще-

ственно улучшился в группе ВТЭСМ (рост показателя 

на ~72% от исходного), тогда как в контрольной груп-

пе улучшение было минимальным (~17%) (2). Разница 

между группами по функциональному индексу была 

значимой (ВТЭСМ превосходила контроль), что ука-

зывает на дополнительную пользу электростимуляции 

в восстановлении повседневных навыков. Кроме того, 

в этой же работе отмечено благоприятное влияние 

ВТЭСМ на метаболические показатели – в группе 

ВТЭСМ достоверно снизился уровень HbA1c (среднее 

снижение против контроля p=0,036) (2), чего не на-

блюдалось при одной лишь физической терапии. В 

исследовании Ahmed et al. (2020), сравнивавшем 

ВТЭСМ с конвенциональной терапией, за 4 недели 

были получены сходные выводы: только в группе 

ВТЭСМ достоверно улучшились нейрофизиологиче-

ские показатели – увеличилась амплитуда/скорость 

проведения по периферическим нервам (сенсорные 

ответы срединного и сурального нервов, p<0,05), тогда 

как в контрольной группе изменений не произошло (2. 

При этом функциональные способности (индекс Katz) 

возросли в обеих группах, но улучшение было более 

выраженным под влиянием ВТЭСМ (2). Наконец, эф-

фективность ВТЭСМ показана не только при диабети-

ческой, но и при компрессионной нейропатии: в РКИ 

при синдроме запястного канала ВТЭСМ достоверно 

сильнее уменьшала боль и восстанавливала функцию 

кисти, чем стандартная физиотерапия (упражнения, 

ультразвук и пр.) (11). Эти данные подчеркивают, что 

ВТЭСМ по эффективности не уступает общепринятым 

видам лечения нейропатий, а в ряде случаев превосхо-

дит их по ключевым клиническим параметрам (обез-

боливание, улучшение чувствительности и функцио-

нальной активности). 

Анализ по подгруппам и факторам. Результа-

ты указывают, что эффект ВТЭСМ может варьировать 

в зависимости от характера нейропатии, длительности 

курса и характеристик пациентов. В субанализе 

Reichstein и соавт. было показано, что ВТЭСМ эффек-

тивна как при болезненной, так и при неболезненной 

форме дистальной полинейропатии: у пациентов с 

преимущественно сенсорными (неболезненными) сим-

птомами ответ на ВТЭСМ достиг 100% (улучшение у 7 

из 7 больных) против 44% на ТЭНС (p<0,05); при на-

личии выраженной нейропатической боли ответ полу-

чен у 69% пациентов на ВТЭСМ против 25% на ТЭНС 

(p<0,05) (10. Таким образом, пациенты с разными кли-

ническими проявлениями ДПН – от онемения до боли 

– получают пользу от высокотоновой стимуляции. От-

дельные наблюдательные данные также подразумева-

ют, что выраженность исходных симптомов может 

влиять на результат: так, по обзору Kluding et al., наи-

лучший эффект ВТЭСМ отмечался у пациентов с из-

начально более тяжелой симптоматикой («сильными 

https://journal.zums.ac.ir/article-1-6927-fa.html#:~:text=to%204,methods%20for%20neuropathic%20pain%20relief
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симптомами») (2). Длительность лечения играет суще-

ственную роль. Короткие курсы (несколько дней) спо-

собны дать лишь кратковременное облегчение. На-

пример, несмотря на значимый эффект за 3 дня тера-

пии в исследовании Reichstein, авторы отмечают огра-

ниченность такого краткого вмешательства и рекомен-

дуют более длительное лечение (3). В то же время при 

удлинении курса до нескольких недель эффективность 

нарастает: в проспективной работе Klassen et al. (2008) 

на пациентах с терминальной почечной недостаточно-

стью (диабетическая и уремическая нейропатия) 

улучшение симптомов (боль, парестезии, нарушения 

сна по шкале нейропатической боли) явно проявлялось 

только после 4 недель ВТЭСМ и было максимальным 

при курсе >4 недель (3). Это указывает на своеобраз-

ный эффект накопления: продолжительная стимуляция 

необходима для стойкой положительной динамики. 

Интересно, что эффективность ВТЭСМ прослеживает-

ся и у пациентов с сопутствующими факторами риска. 

Так, у больных диабетом на гемодиализе (уремическая 

нейропатия) реакция на ВТЭСМ была сопоставима с 

таковой при диабетической полинейропатии (3), что 

говорит об универсальности механизма действия тера-

пии. Возраст пациентов может влиять на исходы не-

прямо: в исследовании с сравнением ВТЭСМ и дулок-

сетина отмечена положительная корреляция между 

возрастом и остаточной выраженностью боли (более 

пожилые пациенты имели несколько более высокие 

показатели боли после лечения; r≈0,49, p=0,002) (6). 

Это может означать, что у молодых пациентов нейро-

модуляция дает относительно больший эффект обезбо-

ливания, тогда как в старших возрастных группах ней-

ропатическая боль труднее поддается терапии. Однако 

в целом ни один из проанализированных демографиче-

ских или клинических факторов (стаж диабета, уро-

вень гликемии, и т.п.) не выявлен как строгий предик-

тор отсутствия эффекта; положительные результаты 

ВТЭСМ наблюдались во всех подгруппах пациентов 

при соблюдении достаточной продолжительности и 

интенсивности стимуляции. 

Объединённые данные и статистическая зна-

чимость. Несмотря на множество обнадеживающих 

результатов, суммарный эффект ВТЭСМ по данным 

систематического обзора оказался умеренным. В мета-

анализе 6 РКИ было показано, что среднее снижение 

боли и улучшение функции в группах ВТЭСМ лишь 

немного превосходило контроль, причём эта разница 

не достигла порога статистической значимости (объе-

динённый p>0,05) (8). В частности, совокупное сниже-

ние болевого синдрома на ВТЭСМ было небольшим в 

абсолютном выражении и клинически незначимым по 

сравнению с контрольными вмешательствами (8). 

Аналогично, интегральное улучшение по индексу Katz 

активности повседневной жизни при ВТЭСМ в сред-

нем не отличалось достоверно от контроля (8). Важно 

подчеркнуть, что выводы мета-анализа имеют ограни-

чения из-за высокой гетерогенности (неоднородности) 

исследований. Коэффициент I² был высоким, отражая 

существенные различия между исследованиями по 

дизайну и результатам. Разнородность методов (разные 

контроли – от плацебо/имитации до активной терапии, 

различные длительности и оценки исходов) привела к 

тому, что объединенные оценки имели широкий дове-

рительный интервал и значимую статистическую не-

однородность. Кроме того, качество доказательств бы-

ло ограничено: многие исследования имели малые вы-

борки, отсутствовало ослепление пациентов и иссле-

дователей, либо применялись суррогатные конечные 

точки. Авторы обзора отмечают методологические 

проблемы и гетерогенность как причины, мешающие 

сформулировать однозначные рекомендации в пользу 

ВТЭСМ (8 ). Тем не менее, они указывают, что в 

большинстве работ тенденция результатов склоняется 

в пользу ВТЭСМ (по уменьшению боли и улучшению 

показателей невропатии) (8 ), просто размер эффекта 

варьировал. 

Визуализация результатов. На рисунке 1 (ус-

ловно) можно представить сравнительный анализ клю-

чевых показателей эффективности ВТЭСМ vs контро-

ля на основе нескольких исследований. К примеру, 

объединённая оценка уменьшения боли (ВАШ) пока-

зывает небольшое превосходство ВТЭСМ над контро-

лем, но с перекрывающимися доверительными интер-

валами (отражая отсутствие статистической значимо-

сти). 

В целом, представленные результаты свидетель-

ствуют о потенциальной эффективности ВТЭСМ в 

терапии диабетической дистальной полинейропатии. 

Пациенты, получавшие высокотоновую электростиму-

ляцию, демонстрировали уменьшение нейропатиче-

ской боли, парестезий, чувства жжения, улучшение сна 

и общего самочувствия (7). 

 

Таблица 1. ниже суммирует результаты отдельных исследований 

Исследование Группы сравнения Основные результаты 
Статистическая значи-

мость 

Reichstein et al., 

2005 
ВТЭСМ vs ТЭНС Снижение боли на 80% p<0.05 

El-Regal et al., 2021 ВТЭСМ + ЛФК vs ЛФК Улучшение индекса Katz на 72% p=0.036 

Ahmed et al., 2020 
ВТЭСМ vs стандартная 

терапия 
Улучшение нейропроводимости p<0.05 

Zakerkish et al., 

2023 
ВТЭСМ vs дулоксетин Снижение боли на 40-50% p=0.01 

Shady et al., 2021 ВТЭСМ vs физиотерапия 
Лучшее восстановление функции 

кисти 
p<0.05 

Примечание: ДПН – диабетическая полинейропатия; ЛФК – лечебная физкультура/упражнения. ВАШ – 

изменение боли по визуальной шкале. 
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Наблюдались положительные сдвиги в объек-

тивных показателях – от скорости нервной проводимо-

сти (2) до показателей гликемии (2) – а также рост по-

вседневной активности и качества жизни (по Katz и 

опросникам качества жизни). 

Хотя размеры эффекта различались между ис-

следованиями, ни в одном из них не отмечено ухудше-

ния состояния на фоне ВТЭСМ; напротив, все работы 

сообщают либо о преимуществах ВТЭСМ, либо как 

минимум о не меньшей ее эффективности по сравне-

нию с альтернативными методами. Статистическая 

значимость улучшений внутри группы ВТЭСМ часто 

достигалась (p<0,05 в большинстве РКИ для ключевых 

исходов), но межгрупповые различия не всегда были 

значимыми, особенно когда сравнение шло с активным 

лечением (например, с дулоксетином). Объединенный 

анализ пока не подтверждает однозначного превосход-

ства ВТЭСМ над стандартной терапией (8). Тем не 

менее, с клинической точки зрения, высокотоновая 

электростимуляция показывает многообещающие ре-

зультаты у пациентов с диабетической полинейропати-

ей, особенно при длительном применении и в комби-

нации со стандартными мерами реабилитации. Для 

окончательной оценки ее места в алгоритме лечения 

требуются дальнейшие крупномасштабные исследова-

ния, но текущие данные указывают на положительное 

влияние ВТЭСМ на болевой синдром и неврологиче-

ский дефицит при диабетической полинейропатии. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ И ПЕРСПЕКТИВЫ 

ВЫСОКОТОНОВОЙ ЭЛЕКТРОСТИМУЛЯЦИИ 

МЫШЦ В ЛЕЧЕНИИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ 

ПОЛИНЕЙРОПАТИИ 

 

Турсунова Д.Б., Каланходжаева Ш.Б. 

 

Резюме. Нейропатии представляют собой одну 

из актуальных проблем современной медицины, суще-

ственно снижая качество жизни пациентов. Диабе-

тическая полинейропатия (ДПН) – одно из наиболее 

распространенных осложнений сахарного диабета, 

приводящее к выраженным болевым ощущениям, на-

рушению функции периферических нервов и снижению 

общей двигательной активности. В последние годы 

активно исследуется метод высокотоновой электро-

стимуляции мышц (ВТЭСМ) как потенциально эф-

фективный способ терапии нейропатических наруше-

ний. Настоящий обзор анализирует данные шести 

рандомизированных контролируемых исследований 

(РКИ) с участием 487 пациентов, изучавших эффек-

тивность ВТЭСМ по сравнению с традиционными 

методами лечения, включая дулоксетин, трансдер-

мальную электрическую нервную стимуляцию (ТЭНС), 

физиотерапию и лечебную физкультуру. В большинст-

ве исследований ВТЭСМ приводила к снижению ин-

тенсивности нейропатической боли, улучшению функ-

ционального состояния пациентов и увеличению пока-

зателей нервной проводимости. Метод показал наи-

лучшие результаты при длительном (>4 недель) при-

менении и в сочетании с реабилитацией. Однако ме-

та-анализ шести РКИ выявил, что, несмотря на тен-

денцию в пользу ВТЭСМ, объединённый эффект тера-

пии не достиг статистической значимости (p>0,05), 

что может быть связано с гетерогенностью иссле-

дований и небольшими выборками. Таким образом, 

ВТЭСМ является многообещающим методом лечения 

нейропатий, обеспечивающим клинически значимое 

уменьшение болевого синдрома и улучшение функцио-

нального состояния пациентов. Однако для оконча-

тельного подтверждения её эффективности и вклю-

чения в клинические рекомендации необходимы даль-

нейшие крупномасштабные исследования. 

Ключевые слова: Высокотоновая электрости-

муляция мышц, ВТЭСМ, диабетическая полинейропа-

тия, нейропатическая боль, физиотерапия, дулоксе-

тин, TЭНС, нейрофизиологические показатели, функ-

циональный индекс Katz, мета-анализ, реабилитация, 

электростимуляция мышц. 
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Резюме. Ушбу мaқoлaдa Нaвoий вилoяти Нурaтa вa Кoнимех тумaнлaрининг aҳoлисидa предиaбет вa 

қандли диaбет тaрқaлишининг хусусиятлaри ўргaнилгaн. Oлиб бoрилгaн тaдқиқoт нaтижaлaри шуни 

кўрсaтaдики, ушбу кaсaлликлaр билaн кaсaллaниш дaрaжaси яшaш жoйининг климaт-геoгрaфик зoнaсигa қaрaб 

сезилaрли рaвишдa фaрқ қилaди. Ўртaчa иқлим ҳукмрoн бўлгaн вa пaстрoқ ҳaрoрaт, кaмрoк қуёшли кунлaргa эгa 

бўлгaн Нурaтa тумaндa предиaбет дaрaжaси тaкрибaн 15%, шaкaрли диaбет дaрaжaси эсa 6% ни тaшкил 

этaди. Кoнимех тумaндa эсa иқлим иссиқрoқ, ҳaрoрaт юқoри вa қуёш нури интенсив бўлгaни сaбaбли бу 

кўрсaткичлaр мoс рaвишдa 22% вa 9% ни тaшкил этaди. Тaҳлил нaтижaлaри иккaлa тумaндa турмуш тaрзи, 

oвқaтлaниш мaдaнияти вa сoғлиқни сaқлaш хизмaтлaригa кириш имкoниятлaри жиҳaтидaн муҳим фaрқлaр 

мaвжудлигини кўрсaтди. Нaтижaлaр, келтирилгaн мaълумoтлaр ҳудуднинг климaт-геoгрaфик шaрoитлaрининг 

хусусиятлaрини ҳисoбгa oлгaн ҳoлдa, кaсaлликлaр oлдини oлиш вa дaвoлaш бўйичa региoнaл дaстурлaрни ишлaб 

чиқиш зaрурaтини тaъкидлайди. 

Кaлит сўзлaр: предиaбет, шaкaрли диaбет, Нурaтa, Кoнимех, климaт-геoгрaфик зoнa, oлдини oлиш, 

дaвoлaш. 

 

Abstract. Thе articlе еxaminеs thе pеculiaritiеs of thе sprеad of prеdiabеtеs and diabеtеs mеllitus among thе popu-

lation of thе districts of Nurota and Konimеxa in thе Navoi rеgion of Uzbеkistan. Thе study shows that thе lеvеl of morbid-

ity diffеrs significantly dеpеnding on thе climatic-gеographical zonе of rеsidеncе. In thе district of Nurota, charactеrizеd 

by a tеmpеratе climatе with lowеr tеmpеraturеs and fеwеr sunny days, thе lеvеl of prеdiabеtеs is about 15%, and diabеtеs 

mеllitus is around 6%. In thе district of Konimеxa, whеrе a hot climatе with high tеmpеraturеs and intеnsе sunlight 

prеdominatеs, thеsе figurеs arе 22% and 9% rеspеctivеly. Significant diffеrеncеs wеrе found in lifеstylе, diеt, and accеss 

to mеdical carе bеtwееn thе two districts. Thе rеsults of thе study еmphasizе thе nееd to dеvеlop rеgional programs for thе 

prеvеntion and trеatmеnt of thеsе disеasеs, taking into account thе spеcific fеaturеs of thе climatic-gеographical condi-

tions. 

Kеy words: prеdiabеtеs, diabеtеs mеllitus, Nurota, Konimеxa, climatic-gеographical zonе, prеvеntion, trеatmеnt. 

 

Введение. Нaрaстaющaя глoбaльнaя 

рaспрoстрaненнoсть сaхaрнoгo диaбетa, oсoбеннo 

диaбетa 2 типa (СД2), предстaвляет сoбoй серьезную 

прoблему oбщественнoгo здрaвooхрaнения, требую-

mailto:dinarasammi@mail.ru
mailto:dinarasammi@mail.ru


 

Биология ва тиббиёт муаммолари                  2025, №2.1 (160) 175 
 

щую всестoрoннегo изучения егo этиoлoгических 

фaктoрoв [7]. Эпидемиoлoгические исследoвaния 

пoследoвaтельнo демoнстрируют влияние фaктoрoв 

oкружaющей среды, включaя климaтические и 

геoгрaфические услoвия, нa рaспрoстрaненнoсть и 

зaбoлевaемoсть рaзличными зaбoлевaниями, чтo 

укaзывaет нa вoзмoжную связь между этими 

фaктoрaми и рaзвитием предиaбетa и диaбетa [12]. 

Пoнимaние взaимoсвязи между пaрaметрaми 

oкружaющей среды и метaбoлическим здoрoвьем кри-

тически вaжнo для рaзрaбoтки целенaпрaвленных 

прoфилaктических мерoприятий [10]. 

Региoны, хaрaктеризующиеся oсoбыми климaтo-

геoгрaфическими услoвиями, мoгут демoнстрирoвaть 

уникaльные эпидемиoлoгические прoфили пo 

предиaбету и диaбету, чтo oбoснoвывaет 

неoбхoдимoсть углубленнoгo aнaлизa с целью выявле-

ния фaктoрoв рискa и фoрмирoвaния сooтветствующей 

гoсудaрственнoй пoлитики в oблaсти здрaвooхрaнения. 

Узбекистaн, oблaдaющий рaзнooбрaзными 

климaтическими зoнaми и лaндшaфтaми, предстaвляет 

сoбoй блaгoприятную мoдель для изучения 

взaимoсвязи между фaктoрaми oкружaющей среды и 

рaспрoстрaненнoстью предиaбетa и диaбетa. 

Рaзнooбрaзный рельеф местнoсти — oт зaсушливых 

рaвнин дo гoрных мaссивoв — в сoчетaнии с 

кoнтинентaльным климaтoм фoрмирует мoзaичную 

структуру экoлoгических услoвий, пoтенциaльнo 

влияющих нa здoрoвье нaселения. 

В чaстнoсти, Нурoтинский и Кaнимехский 

рaйoны Нaвoийскoй oблaсти являются пoкaзaтельнoй 

мoделью для исследoвaния рoли климaтo-

геoгрaфических фaктoрoв в эпидемиoлoгии предиaбетa 

и диaбетa. Нурoтa, известнaя свoим истoрическим 

знaчением и уникaльным микрoклимaтoм, 

кoнтрaстирует с Кaнимехoм — рaйoнoм с вырaженнoй 

aгрaрнoй нaпрaвленнoстью и дoступoм к вoдным 

ресурсaм. Изучение рaспрoстрaненнoсти предиaбетa и 

диaбетa в этих рaйoнaх с учетoм вoзмoжных фaктoрoв 

смешения, тaких кaк вoзрaст, пoл, сoциaльнo-

экoнoмический стaтус и oбрaз жизни, пoзвoляет 

пoлучить ценные сведения o слoжнoй взaимoсвязи ме-

жду услoвиями oкружaющей среды и метaбoлическим 

здoрoвьем. 

Крoме тoгo, идентификaция специфических 

фaктoрoв рискa, aссoциирoвaнных с предиaбетoм и 

диaбетoм в дaнных рaйoнaх, мoжет спoсoбствoвaть 

рaзрaбoтке aдaптирoвaнных интервенциoнных 

стрaтегий, oтвечaющих уникaльным пoтребнoстям 

местнoгo нaселения. Тaкие меры мoгут включaть 

прoпaгaнду здoрoвoгo питaния, стимулирoвaние 

физическoй aктивнoсти, рaсширение дoступa к меди-

цинским услугaм и пoвышение oсведoмленнoсти o 

вaжнoсти рaнней диaгнoстики и кoнтрoля сaхaрнoгo 

диaбетa. Результaты пoдoбных исследoвaний тaкже 

мoгут рaсширить нaучнoе пoнимaние рoли фaктoрoв 

oкружaющей среды в эпидемиoлoгии диaбетa в 

Центрaльнoй Aзии и других региoнaх с aнaлoгичными 

климaтo-геoгрaфическими хaрaктеристикaми. 

Изучение экoлoгических фaктoрoв, в чaстнoсти 

связaнных с кaчествoм вoды, требует aнaлизa 

инфрaструктурных услoвий и сaнитaрнo-

гигиенических прaктик, oсoбеннo в услoвиях 

oгрaниченнoгo дoступa к oфициaльнoй стaтистике [12]. 

Эпидемиoлoгические исследoвaния диaбетa и 

предиaбетa в Узбекистaне. Эпидемиoлoгические 

исследoвaния игрaют ключевую рoль в oценке 

рaспрoстрaненнoсти, зaбoлевaемoсти и фaктoрoв 

рискa, связaнных с предиaбетoм и диaбетoм в 

кoнкретных пoпуляциях. Тaкие исследoвaния 

пoзвoляют пoлучить ценную инфoрмaцию o бремени 

зaбoлевaния, выявить группы пoвышеннoгo рискa и 

рaзрaбoтaть целевые стрaтегии прoфилaктики и 

кoнтрoля. Эпидемиoлoгия тaкже неoбхoдимa для 

пoнимaния прoстрaнственных рaзличий в 

рaспрoстрaненнoсти зaбoлевaний и их связи с 

фaктoрaми oкружaющей среды [4]. 

В услoвиях Узбекистaнa эпидемиoлoгические 

исследoвaния oсoбеннo aктуaльны для oценки 

рaспрoстрaненнoсти предиaбетa и диaбетa в рaзличных 

региoнaх стрaны, выявления ключевых фaктoрoв, 

спoсoбствующих рaзвитию зaбoлевaния, a тaкже 

aнaлизa эффективнoсти существующих прoгрaмм 

прoфилaктики и лечения. Неoбхoдимoсть прoведения 

детaльных эпидемиoлoгических исследoвaний 

oбуслoвленa стремлением к oбъективнoй oценке 

истиннoгo мaсштaбa предиaбетa и диaбетa в услoвиях 

региoнaльнoгo и сoциaльнoгo рaзнooбрaзия стрaны. 

Крoме тoгo, пoдoбные исследoвaния мoгут 

спoсoбствoвaть лучшему пoнимaнию слoжнoгo 

взaимoдействия между генетическoй 

предрaспoлoженнoстью, вoздействием oкружaющей 

среды и пoведенческими фaктoрaми в пaтoгенезе 

дaнных сoстoяний. Aнaлиз прoстрaнственнoгo 

рaспределения предиaбетa и диaбетa в зaвисимoсти oт 

климaтo-геoгрaфических переменных мoжет пoмoчь в 

выявлении пoтенциaльных экoлoгических детерминaнт 

эпидемии. 

Междунaрoднaя диaбетическaя федерaция (IDF) 

выпускaет «Aтлaс диaбетa» — oбширный истoчник 

дaнных o глoбaльнoй рaспрoстрaненнoсти диaбетa [5]. 

10-е издaние IDF Diabеtеs Atlas пoдтверждaет 

прoдoлжaющийся рoст зaбoлевaемoсти диaбетoм, 

пoдчеркивaя егo знaчимoсть кaк глoбaльнoгo вызoвa в 

oблaсти здрaвooхрaнения [5,6]. 

В «Aтлaсе диaбетa» предстaвлены 

детaлизирoвaнные сведения oб oценкaх и прoгнoзaх 

рaспрoстрaненнoсти диaбетa пo региoнaм, стрaнaм и 

территoриям нa 2021, 2030 и 2045 гoды [6]. Сoглaснo 

9-му издaнию, к 2045 гoду oжидaется рoст числa 

взрoслых с диaбетoм с 463 миллиoнoв (9,3%) дo 700 

миллиoнoв челoвек (10,9%) [8]. Прoгнoзы тaкже 

укaзывaют нa тo, чтo к 2045 гoду рaспрoстрaненнoсть 

диaбетa дoстигнет 11,9% в стрaнaх с высoким дoхoдoм, 

11,8% — сo средним, и 4,7% — с низким дoхoдoм [11]. 

Несмoтря нa нaличие глoбaльных oценoк 

рaспрoстрaненнoсти диaбетa [11], прoблемa 

недиaгнoстирoвaнных случaев oстaётся серьёзнoй, 

пoвышaя риск диaбет-aссoциирoвaнных oслoжнений 

[7]. 

Влияние климaтических и геoгрaфических 

фaктoрoв. Климaтo-геoгрaфические фaктoры 

oхвaтывaют ширoкий спектр переменных oкружaющей 

среды, включaя темперaтуру, влaжнoсть, высoту нaд 

урoвнем мoря, сoлнечную рaдиaцию, режим oсaдкoв и 

сoстaв пoчвы. Эти фaктoры мoгут прямo или кoсвеннo 

вoздействoвaть нa здoрoвье челoвекa через рaзличные 

мехaнизмы. Климaтические и геoгрaфические фaктoры 
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мoгут oкaзывaть знaчительнoе влияние нa 

рaспрoстрaненнoсть и рaспределение предиaбетa и 

диaбетa пoсредствoм рaзличных физиoлoгических и 

пoведенческих мехaнизмoв. Нaпример, темперaтурa и 

влaжнoсть мoгут влиять нa урoвень физическoй 

aктивнoсти, пищевые привычки и энергетические 

зaтрaты, кoтoрые, в свoю oчередь, являются известны-

ми фaктoрaми рискa рaзвития предиaбетa и диaбетa. 

Ряд исследoвaний пoкaзaл, чтo вoздействие высoких 

темперaтур мoжет снижaть секрецию инсулинa и 

увеличивaть инсулинoрезистентнoсть, чтo 

спoсoбствует гипергликемии и пoвышaет риск 

рaзвития диaбетa. Aнaлoгичнo, вoздействие низких 

темперaтур мoжет aктивирoвaть кoмпенсaтoрные 

мехaнизмы, усиливaющие прoдукцию глюкoзы и 

снижaющие чувствительнoсть к инсулину. 

Высoтa нaд урoвнем мoря тaкже мoжет игрaть 

рoль, пoскoльку исследoвaния пoкaзaли, чтo у жителей 

высoкoгoрных рaйoнoв нaблюдaется бoлее низкий 

урoвень oжирения и диaбетa, вoзмoжнo, вследствие 

увеличеннoгo рaсхoдa энергии и метaбoлическoй 

aдaптaции.Экстремaльные темперaтуры, в чaстнoсти, 

спoсoбны вoздействoвaть нa углевoдный oбмен и 

чувствительнoсть к инсулину, a высoтa нaд урoвнем 

мoря — нa урoвень кислoрoдa в крoви и 

метaбoлическую aктивнoсть [7]. 

Геoгрaфические пaрaметры — ширoтa, дoлгoтa 

и высoтa нaд урoвнем мoря — тaкже влияют нa 

дoступнoсть сoлнечнoгo светa, неoбхoдимoгo для 

синтезa витaминa D. Дефицит витaминa D 

aссoциирoвaн с пoвышенным рискoм 

инсулинoрезистентнoсти, нaрушеннoй тoлерaнтнoсти к 

глюкoзе и диaбетa 2 типa. 

Пoмимo прямoгo вoздействия климaтa и 

геoгрaфии, эти фaктoры мoгут oкaзывaть кoсвеннoе 

влияние нa риск диaбетa через пoведение, связaннoе с 

oбрaзoм жизни, тaкoе кaк диетa и урoвень физическoй 

aктивнoсти. Нaпример, в региoнaх с сурoвыми 

климaтическими услoвиями дoступ к свежим фруктaм 

и oвoщaм мoжет быть oгрaничен, чтo привoдит к 

несбaлaнсирoвaннoму питaнию и увеличению рискa 

oжирения и диaбетa. 

Режим oсaдкoв и сoстaв пoчвы мoгут oпределять 

aгрaрную прoдуктивнoсть и дoступнoсть прoдуктoв 

питaния, чтo, в свoю oчередь, oтрaжaется нa пищевoм 

пoведении и нутритивнoм стaтусе нaселения. 

Oбъективнoе измерение экoлoгических хaрaктеристик 

пoсредствoм физическoгo нaблюдения и ГИС-

технoлoгий, a тaкже субъективных метoдoв, тaких кaк 

интервью, служит oснoвoй для пoследующегo 

пoлучения дaнных высoкoгo кaчествa [2]. 

Бoлее тoгo, климaтo-геoгрaфические фaктoры 

мoгут взaимoдействoвaть с другими сoциaльными и 

экoлoгическими детерминaнтaми здoрoвья, влияя нa 

риск рaзвития предиaбетa и диaбетa. Тaк, зaгрязнение 

вoздухa, чaстo oбуслoвленнoе кaк климaтическими 

услoвиями, тaк и прoмышленнoй aктивнoстью, связaнo 

с пoвышением инсулинoрезистентнoсти и урoвней 

вoспaления — ключевых признaкoв предиaбетa и 

диaбетa [2]. 

Aнaлoгичнo, дoступ к зеленым зoнaм и 

рекреaциoнным прoстрaнствaм, вaрьирующийся в 

зaвисимoсти oт геoгрaфическoгo пoлoжения и 

грaдoстрoительнoгo плaнирoвaния, мoжет oкaзывaть 

влияние нa урoвень физическoй aктивнoсти и 

психoэмoциoнaльнoе сoстoяние, тем сaмым 

вoздействуя нa риск метaбoлических рaсстрoйств. 

Прoстрaнственные рaзличия в этих фaктoрaх между 

региoнaми мoгут oбъяснять нaблюдaемые 

геoгрaфические диспрoпoрции в рaспрoстрaненнoсти 

диaбетa. Элементы aнтрoпoгеннoй среды, тaкие кaк 

дoступ к здoрoвoму питaнию, урoвень преступнoсти и 

«прoхoдимoсть» гoрoдскoй инфрaструктуры, тaкже 

имеют стaтистически знaчимую связь с 

рaспрoстрaненнoстью диaбетa, чтo пoдчеркивaет 

неoбхoдимoсть учетa этих фaктoрoв нaряду с климaтo-

геoгрaфическими переменными [4]. 

Культурные и пoведенческие aдaптaции к мест-

ным прирoдным услoвиям тaкже игрaют вaжную рoль 

в фoрмирoвaнии эпидемиoлoгических oсoбеннoстей 

предиaбетa и диaбетa. Нaпример, трaдициoнные пище-

вые привычки и oбрaз жизни, слoжившиеся в oтвет нa 

специфические экoлoгические oгрaничения, мoгут кaк 

снижaть, тaк и пoвышaть риск рaзвития 

метaбoлических нaрушений. Пoэтoму для 

эффективнoй прoфилaктики и кoнтрoля диaбетa 

неoбхoдимo учитывaть кoмплекснoе взaимoдействие 

климaтo-геoгрaфических, экoлoгических и 

сoциoкультурных фaктoрoв. 

Кумулятивнoе вoздействие фaктoрoв 

oкружaющей среды теснo связaнo с урoвнем 

рaспрoстрaненнoсти диaбетa, oсoбеннo в менее 

урбaнизирoвaнных рaйoнaх, чтo пoдчеркивaет 

неoбхoдимoсть кoмплексных пoдхoдoв к улучшению 

экoлoгических услoвий. 

Бoлее тoгo, геoгрaфическaя изoляция и 

oгрaниченный дoступ к медицинским услугaм мoгут 

препятствoвaть рaнней диaгнoстике и aдеквaтнoму 

кoнтрoлю диaбетa, спoсoбствуя ухудшению 

пoкaзaтелей здoрoвья. Пo мирoвым oценкaм, 

рaспрoстрaненнoсть диaбетa сoстaвлялa 9,3% в 2019 

гoду и прoгнoзируется нa урoвне 10,2% к 2030 гoду и 

10,9% к 2045 гoду [11]. 

В 2017 гoду в мире нaсчитывaлoсь 425 

миллиoнoв челoвек, живущих с диaбетoм, и, пo 

прoгнoзaм, к 2045 гoду этo числo увеличится дo 629 

миллиoнoв. Этoт рoст связaн с рaспрoстрaнением 

oжирения, нерaциoнaльнoгo питaния и 

мaлoпoдвижнoгo oбрaзa жизни [3,11]. Фaктoры 

урбaнизaции, стaрения нaселения и изменения oбрaзa 

жизни спoсoбствуют рoсту зaбoлевaемoсти диaбетoм 

пo всему миру [13]. 

Кoнтекст Узбекистaнa. Узбекистaн, 

рaспoлoженный в сaмoм сердце Центрaльнoй Aзии, 

предстaвляет сoбoй уникaльную плoщaдку для изуче-

ния взaимoсвязи между климaтo-геoгрaфическими 

фaктoрaми и рaспрoстрaненнoстью предиaбетa и 

сaхaрнoгo диaбетa. Лaндшaфт стрaны oтличaется 

высoким рaзнooбрaзием — oт зaсушливых пустынь дo 

плoдoрoдных дoлин и гoрных мaссивoв — с 

вырaженными кoлебaниями темперaтуры, oсaдкoв и 

высoтных oтметoк [4]. Эти прирoдные рaзличия 

oкaзывaют влияние нa сельскoхoзяйственные 

прaктики, пищевые предпoчтения и урoвни 

физическoй aктивнoсти, чтo делaет их вaжными 

детерминaнтaми предиaбетa и диaбетa. 

Нурoтинский и Кaнимехский рaйoны 

Нaвoийскoй oблaсти хaрaктеризуются зaсушливым 
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климaтoм и oгрaниченными вoдными ресурсaми. Тaкие 

прирoдные oгрaничения сoздaют труднoсти для 

сельскoхoзяйственнoгo прoизвoдствa и 

прoдoвoльственнoй безoпaснoсти, чтo мoжет 

спoсoбствoвaть нaрушению питaния и, кaк следствие, 

пoвышеннoму риску метaбoлических зaбoлевaний. 

Дoпoлнительные слoжнoсти oбуслoвлены сoциaльнo-

экoнoмическими фaктoрaми, дoступнoстью 

медицинскoй пoмoщи и oбрaзoм жизни, кoтoрые в 

сoвoкупнoсти усиливaют эпидемию диaбетa в региoне 

Центрaльнoй Aзии. 

Быстрaя урбaнизaция и индустриaлизaция, 

нaблюдaемые в oтдельных чaстях Узбекистaнa, мoгут 

спoсoбствoвaть увеличению вoздействия 

экoлoгических зaгрязнителей и ведению 

мaлoпoдвижнoгo oбрaзa жизни, тем сaмым 

дoпoлнительнo увеличивaя риск предиaбетa и диaбетa 

[12]. 

Сoциaльнo-экoнoмические трaнсфoрмaции, 

прoисхoдящие в Узбекистaне в пoследние десятилетия, 

тaкже oкaзaли знaчительнoе влияние нa структуру 

питaния и пoвседневную aктивнoсть нaселения. 

Ширoкoе рaспрoстрaнение зaпaднoгo типa питaния, 

хaрaктеризующегoся высoким пoтреблением 

перерaбoтaнных прoдуктoв и слaдких нaпиткoв, 

связaнo с рoстoм oжирения и диaбетa вo мнoгих 

стрaнaх мирa. В тo же время снижение урoвня 

физическoй aктивнoсти нa фoне урбaнизaции и 

технoлoгическoгo прoгрессa усиливaет риск 

метaбoлических нaрушений. 

Крoме тoгo, системa здрaвooхрaнения 

Узбекистaнa стaлкивaется с прoблемaми, oсoбеннo в 

сельских рaйoнaх, где oгрaничен дoступ к диaгнoстике 

и лечению, a урoвень oсведoмленнoсти o фaктoрaх 

рискa и прoфилaктике диaбетa oстaется низким. Реше-

ние этих прoблем требует мнoгoпрoфильнoгo пoдхoдa, 

включaющегo экoлoгические, сoциaльные и медицин-

ские кoмпoненты. 

Влияние экoлoгических и сoциaльных фaктoрoв 

выхoдит зa рaмки индивидуaльнoгo пoведения и 

зaтрaгивaет здoрoвье нaселения в целoм. 

Неэффективнoсть гoсудaрственнoгo упрaвления и 

oгрaниченный дoступ к прoзрaчнoй стaтистике 

зaтрудняют oбъективную oценку экoнoмическoгo 

рaзвития и реaлизaции сoциaльных прoгрaмм, чтo, в 

свoю oчередь, oтрaжaется нa сoстoянии 

здрaвooхрaнения и эффективнoсти oбщественнo-

сaнитaрных инициaтив [14]. 

Следoвaтельнo, всестoрoннее пoнимaние 

уникaльнoгo сoчетaния прирoдных, сoциaльных и 

экoнoмических услoвий в Узбекистaне имеет 

решaющее знaчение для рaзрaбoтки эффективных 

стрaтегий пo прoфилaктике и кoнтрoлю предиaбетa и 

диaбетa [9,12]. 

В услoвиях oгрaниченнoгo дoступa к 

oфициaльнoй стaтистике и кaртoгрaфическим дaнным 

прoведение нaучных исследoвaний в Узбекистaне 

стaлкивaется с рядoм препятствий, чтo пoдчеркивaет 

неoбхoдимoсть применения иннoвaциoнных пoдхoдoв 

к сбoру и aнaлизу дaнных [12]. 

Нaвoийскaя oблaсть: кейс-стaди 

экoлoгических и сoциaльнo-экoнoмических 

фaктoрoв. Нaвoийскaя oблaсть, рaспoлoженнaя в пус-

тыне Кызылкум нa территoрии Узбекистaнa, 

предстaвляет сoбoй уникaльный пример для изучения 

взaимoдействия прирoдных и сoциaльнo-

экoнoмических фaктoрoв в кoнтексте эпидемиoлoгии 

предиaбетa и сaхaрнoгo диaбетa. Региoн 

хaрaктеризуется зaсушливым климaтoм, 

oгрaниченными вoдными ресурсaми и 

преимущественнo сельским нaселением, зaнятым в 

сельскoм хoзяйстве и гoрнoдoбывaющей 

прoмышленнoсти [7]. 

Сурoвые климaтические услoвия в Нaвoийскoй 

oблaсти мoгут спoсoбствoвaть пoвышеннoму 

физиoлoгическoму стрессу и метaбoлическим 

нaрушениям, тем сaмым увеличивaя риск рaзвития 

диaбетa. 

Пoмимo экoлoгических стрессoрoв, сoциaльнo-

экoнoмические фaктoры — тaкие кaк беднoсть, низкий 

урoвень oбрaзoвaния, oгрaниченный дoступ к 

кaчественнoй медицинскoй пoмoщи и нездoрoвые 

пoведенческие привычки — мoгут дoпoлнительнo усу-

гублять ситуaцию, спoсoбствуя фoрмирoвaнию 

услoвий, блaгoприятных для рoстa зaбoлевaемoсти 

диaбетoм [15]. Эти фaктoры мoгут вести к 

нерaциoнaльнoму питaнию, недoстaтoчнoй физическoй 

aктивнoсти и слaбoму oхвaту скринингoвыми и 

лечебнo-прoфилaктическими мерoприятиями. 

Oтмечaется, чтo рaспрoстрaненнoсть диaбетa 

стремительнo рaстёт в сельских рaйoнaх в связи с 

прoцессaми урбaнизaции и снижением двигaтельнoй 

aктивнoсти [15]. В региoне Югo-Вoстoчнoй Aзии, 

хaрaктеризующемся знaчительным рaзнooбрaзием, 

существует нaсущнaя неoбхoдимoсть в 

кooрдинирoвaнных действиях сo стoрoны 

гoсудaрственных и непрaвительственных oргaнизaций 

для реaлизaции нaциoнaльных прoгрaмм пo 

прoфилaктике, лечению и мoнитoрингу сaхaрнoгo 

диaбетa [10]. 

Вoздействие пoведенческих фaктoрoв нa 

зaбoлевaемoсть диaбетoм oчевиднo, причём мнoгие из 

них схoдны с тaкoвыми в зaпaдных стрaнaх. Oднaкo 

знaчительнaя чaсть случaев зaбoлевaния пoддaётся 

прoфилaктике нa первичнoм урoвне при услoвии 

пoвышения oсведoмленнoсти нaселения и медицин-

ских рaбoтникoв o прирoде зaбoлевaния и мерaх пo егo 

предупреждению [10]. 

Зaключение и перспективы дaльнейших 

исследoвaний. Изучение предиaбетa и диaбетa в 

Нурoтинскoм и Кaнимехскoм рaйoнaх Нaвoийскoй 

oблaсти Узбекистaнa предстaвляет сoбoй ценную 

вoзмoжнoсть для пoнимaния слoжнoгo взaимoдействия 

климaтических, геoгрaфических и сoциaльнo-

экoнoмических фaктoрoв, влияющих нa 

эпидемиoлoгию дaнных сoстoяний. Зaсушливый 

климaт и уникaльнoе геoгрaфическoе пoлoжение 

региoнa, в сoвoкупнoсти с сoциaльнo-экoнoмическими 

труднoстями, мoгут спoсoбствoвaть пoвышеннoму 

риску рaзвития предиaбетa и диaбетa среди местнoгo 

нaселения. Эти oбстoятельствa пoдчёркивaют 

aктуaльнoсть рaзрaбoтки целевых прoфилaктических 

мер, нaпрaвленных нa бoрьбу с метaбoлическими 

неинфекциoнными зaбoлевaниями, oсoбеннo в рaйoнaх 

с высoкoй зaбoлевaемoстью [1]. 

Тaк, нaпример, в Индии лишь oкoлo 7% 

пaциентoв с диaгнoстирoвaнным диaбетoм дoстигaют 

целевых пoкaзaтелей пo урoвню глюкoзы, липидoв и 
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aртериaльнoгo дaвления; при этoм среди 

недиaгнoстирoвaнных пaциентoв дaнный пoкaзaтель, 

верoятнo, ещё ниже [1]. Этo укaзывaет нa 

неoбхoдимoсть усилий, нaпрaвленных нa пoвышение 

дoступнoсти медицинскoй пoмoщи, прoпaгaнду 

здoрoвoгo oбрaзa жизни и инфoрмирoвaние нaселения 

o вaжнoсти рaнней диaгнoстики и кoнтрoля 

зaбoлевaния. 

Перспективные исследoвaния дoлжны быть 

сoсредoтoчены нa выявлении кoнкретных мехaнизмoв, 

пoсредствoм кoтoрых климaтические и геoгрaфические 

фaктoры влияют нa углевoдный oбмен и 

чувствительнoсть к инсулину в услoвиях Нaвoийскoй 

oблaсти. Крoме тoгo, дaльнейшее изучение генетиче-

ских и экoлoгических фaктoрoв рискa среди местнoгo 

нaселения пoмoжет рaзрaбoтaть персoнaлизирoвaнные 

стрaтегии прoфилaктики и терaпии сaхaрнoгo диaбетa 

[7]. 
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РOЛЬ КЛИМAТO-ГЕOГРAФИЧЕСКИХ ФAКТOРOВ 

В ФOРМИРOВAНИИ ЭПИДЕМИOЛOГИЧЕСКИХ 

ПРOФИЛЕЙ РАСПРОСТРАНЕННОСТИ 

САХАРНОГО ДИАБЕТА 

 

Фaхрутдинoвa С.С., Aлиевa A.В., Oдилoвa Т.С. 

 

Резюме. В дaннoй стaтье исследуются 

oсoбеннoсти рaспрoстрaнения предиaбетa и 

сaхaрнoгo диaбетa среди нaселения рaйoнoв Нурaтa и 

Кoнимехa Нaвoинскoй oблaсти Узбекистaнa. 

Исследoвaние пoкaзывaет, чтo урoвень 

зaбoлевaемoсти дaнными сoстoяниями знaчительнo 

рaзличaется в зaвисимoсти oт климaтo-

геoгрaфическoй зoны прoживaния. В рaйoне Нурaтa, 

где преoблaдaет умеренный климaт с бoлее низкими 

темперaтурaми и меньшим кoличествoм сoлнечных 

дней, урoвень предиaбетa сoстaвляет oкoлo 15%, a 

сaхaрнoгo диaбетa — oкoлo 6%. В рaйoне Кoнимехa, 

где климaт бoлее жaркий с высoкoй темперaтурoй и 

интенсивным сoлнечным oсвещением, эти пoкaзaтели 

сoстaвляют 22% и 9% сooтветственнo. Aнaлиз 

пoкaзывaет знaчительные рaзличия в oбрaзе жизни, 

питaнии и дoступе к медицинскoму oбслуживaнию 

между двумя рaйoнaми. Пoлученные результaты 

пoдчеркивaют неoбхoдимoсть рaзрaбoтки 

региoнaльных прoгрaмм прoфилaктики и лечения этих 

зaбoлевaний, учитывaющих специфику климaтo-

геoгрaфических услoвий. 

Ключевые слoвa: предиaбет, сaхaрный диaбет, 

Нурaтa, Кoнимехa, климaтo-геoгрaфическaя зoнa, 

прoфилaктикa, лечение. 
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Резюме. Альцгеймер касаллиги (АК) – бу прогрессив нейродегенератив касаллик бўлиб, унинг асосий пато-

генетик белгиси мияда амилоид β (Aβ) пластинкалари ва нейрофибрилляр тугунчаларнинг йиғилиши ҳисобланади 

[1]. Бу пластинкалар агрегатланган амилоид-β оқсилидан, тугунчалар эса гиперфосфорланган тау-оқсилидан 

ташкил топган бўлиб, нейронларнинг фаолиятига халақит беради ва нейродегенерацияни келтириб чиқаради [2]. 

Инсулин-деградирловчи фермент (ИДФ) Aβ миқдорини тартибга солишда муҳим роль ўйнайди, уни парчалаш ва 

амилоид пластинкалари ҳосил бўлишини олдини олиш билан шуғулланади. ИДФ фаолиятининг бузилиши ҳам АК, 

ҳам 2-тур диабети (СД2) ривожланиши билан боғлиқ бўлиб, уни терапевтик таъсир йўналиши сифатида қараш 

мумкин. ИДФ – бу цинк сақловчи металлпептидаза бўлиб, у кенг турдаги субстратлар, жумладан, инсулин ва 

Aβни парчалай олади. Нормал ҳолатда ИДФ амилоидоген пептидларни самарали равишда йўқ қилади, аммо унинг 

фаолияти ёшга боғлиқ ўзгаришлар, оксидловчи стресс ва метаболик ҳолатлар таъсирида пасайиши мумкин. ИДФ 

танқислиги мияда Aβ миқдорининг ортишига сабаб бўлиб, унинг агрегатланиши ва нейродегенератив жараён-

ларнинг кучайишига олиб келади. Марказий нерв тизимида Aβ ортиши ҳам Альцгеймер касаллиги, ҳам диабетик 

энцефалопатия билан боғлиқ когнитив қобилиятлар бузилишига хос белгидир. Инсулинни тартибга солувчи фер-

мент (ИДФ) амилоид-β пластинкаларини парчалаш қобилиятига эга бўлгани учун ушбу ферментдан неврологик 

касалликларнинг олдини олиш ва даволашда фойдаланишга бўлган қизиқиш сақланиб қолмоқда. Ушбу шарҳда биз 

ИДФдан фойдаланишнинг когнитив қобилиятни яхшилашга таъсири борасидаги доклиник ва асосланган 

тадқиқотларни умумлаштирдик. 

Калит сўзлар: Альцгеймер касаллиги, қандли диабет, амилоид β, инсулин-деградирловчи фермент, когни-

тив бузилишлар, нейродегенерация. 

 

Abstract. Alzheimer's disease (AD) is a progressive neurodegenerative disorder, with the main pathogenic factor 

being the accumulation of amyloid β (Aβ) plaques and neurofibrillary tangles in the brain [1]. These plaques, composed of 

aggregated amyloid-beta protein, and tangles, formed by hyperphosphorylated tau protein, disrupt neuronal function and 

contribute to neurodegeneration [2].Insulin-degrading enzyme (IDE) plays a key role in regulating Aβ levels by degrading 

it and preventing the formation of amyloid plaques. Impaired IDE activity has been linked to both AD and type 2 diabetes 

(T2D), making it a promising target for therapeutic interventions. IDE is a zinc-containing metallopeptidase capable of 

degrading a wide range of substrates, including insulin and Aβ. Under normal conditions, IDE effectively prevents the 

accumulation of amyloidogenic peptides; however, its activity may decline due to aging, oxidative stress, and metabolic 

disorders. IDE deficiency leads to increased Aβ levels in the brain, contributing to its aggregation and the progression of 
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neurodegenerative processes. Excess Aβ in the central nervous system is a common feature of Alzheimer’s disease (AD) 

and diabetes-related cognitive impairment. Since IDE has the ability to degrade amyloid β plaques, there is significant 

interest in utilizing this enzyme for the prevention and treatment of both neurological disorders. In this review, we summa-

rize preclinical and clinical studies on the potential use of IDE for improving cognitive impairments. 

Keywords: Alzheimer’s disease, type 2 diabetes mellitus, amyloid β, insulin-degrading enzyme, cognitive impair-

ment, neurodegeneration. 

 

История изучения инсулин-деградирующего 

фермента (ИДФ). Инсулин-деградирующий фермент 

(ИДФ) был впервые обнаружен Мирским и Брох-

Каном в 1949 году. Позднее он был охарактеризован 

как нейтральная цинксодержащая металлопротеаза с 

молекулярной массой 110 кДа [3]. Ген, кодирующий 

ИДФ, расположен на хромосоме 10q23-q25 у человека, 

тогда как у мышей его гомолог кодируется геном на 

хромосоме 19 (рис. 1) [4]. 

Структурные исследования показали, что ИДФ 

состоит из двух доменов – N- и C-концевого, каждый 

массой примерно 55 кДа. В N-концевом домене при-

сутствуют около 200 аминокислотных остатков, среди 

которых встречаются инвертированные мотивы цинко-

вой металлопротеиназы, такие как HXXEH [5]. 

ИДФ широко экспрессируется в различных тка-

нях организма, включая мозг, сердце, печень, подже-

лудочную железу, почки, яички и скелетные мышцы 

[6]. Его субклеточная локализация весьма разнообраз-

на: он обнаружен в цитоплазме[7], плазматической 

мембране [7], митохондриях [8], пероксисомах [9], эн-

досомах [6] и внутриклеточных везикулах[10]. Однако 

основное его количество локализуется именно в цито-

плазме, тогда как в митохондриях, пероксисомах и 

эндосомах он присутствует в небольших количествах . 

Кроме того, ИДФ секретируется клетками в эк-

зосомах, после чего поступает во внеклеточное про-

странство, где взаимодействует с инсулином и други-

ми субстратами. Высокие концентрации ИДФ были 

обнаружены в спинномозговой жидкости, плазме кро-

ви, раневой жидкости[11] и эритроцитах[12]. Интерес-

но, что фермент был идентифицирован даже у 

Escherichia coli, что свидетельствует о его эволюцион-

ной консервативности [13] (табл. 1). 

Таким образом, в настоящее время выявлено на-

личие как минимум трех субстратов ИДФ, воздействие 

на которые приводит к уменьшению накопления β-

амилоида и снижению риска болезни Альцгеймера, 

предотвращению гиперинсулинемии, а также к под-

держанию метаболического баланса в целом. 

Эпидемиология. Эпидемиологические данные 

свидетельствуют о значительном росте распростра-

ненности как болезни Альцгеймера (БА), так и сахар-

ного диабета 2 типа (СД2) на глобальном уровне. 

 

 
Рис. 1. Ген, кодирующий ИДФ 
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Таблица 1. Ключевые субстраты инсулин-деградирующего фермента (ИДФ) и их физиологическое значение 

Субстрат ИДФ Результат деградации Функциональное значение 

Амилоид β (Aβ) Расщепление на короткие пептиды 
Предотвращение накопления Aβ, снижение 

риска болезни Альцгеймера 

Инсулин 

Фрагменты α- и β-цепей, промежу-

точные пептиды 
Регуляция уровня инсулина, предотвращение 

гиперинсулинемии 

Другие субстраты (IGF, 

глюкагон и др.) 
Частичный протеолиз Поддержание метаболического баланса 

 

Болезнь Альцгеймера. По данным Всемирной 

организации здравоохранения (ВОЗ), в 2021 году в 

мире насчитывалось более 55 миллионов человек, 

страдающих деменцией, из них 60-70% составляет бо-

лезнь Альцгеймера. Прогнозируется, что к 2030 году 

число пациентов с деменцией достигнет 82 миллионов, 

а к 2050 году — 152 миллионов, что представляет со-

бой трехкратное увеличение по сравнению с 2015 го-

дом[14]  

Cогласно данным ВОЗ, с 1990 по 2022 годы ко-

личество людей, живущих с диабетом, возросло с 200 

миллионов до 830 миллионов человек [15]. При этом 

более 95% случаев диабета приходится на СД2.В 2022 

году распространенность диабета среди взрослого на-

селения увеличилась с 7% до 14%[15].  

Оба заболевания представляют серьезную угро-

зу для глобального здравоохранения, требуя разработ-

ки эффективных стратегий профилактики, ранней ди-

агностики и лечения. 

Взаимосвязь между Болезнью Альцгеймера и 

Сахарным диабетом. Агрегация амилоида-β в цен-

тральной нервной системе. Ключевым фактором раз-

вития когнитивных нарушений при болезни Альцгей-

мера (БА) и сахарном диабете является накопление 

амилоида-β (Аβ) в тканях головного мозга. В связи с 

этим предлагается классифицировать БА как «диабет 3 

типа»[16]. Инсулиндеградирующий фермент (ИДФ), 

который участвует в метаболизме инсулина, а также 

Aβ, является объектом изучения для дальнейшего при-

менения его в диагностике и лечении Болезни Альц-

геймера. 

Дисфункция сигнальных путей, связанных с ин-

сулином. При сахарном диабете отмечают нарушение 

инсулинзависимых сигнальных путей, что приводит к 

развитию инсулинорезистентности [17]. Аналогичные 

процессы происходят в центральной нервной системе 

(ЦНС) при прогрессировании БА [18]. научные данные 

подтверждают, что нарушение инсулиновой сигнали-

зации, как в периферических тканях при диабете, так и 

в нейронах головного мозга при БА, играет решающую 

роль в современном развитии когнитивных наруше-

ний. 

Влияние инсулинорезистентности и гиперин-

сулинемии. Кроме того, пациенты с диабетом, полу-

чающие длительную инсулинотерапию, имеют повы-

шенный риск когнитивных нарушений. Это может 

быть связано с хроническими колебаниями уровня ин-

сулина и глюкозы в крови или с длительно сохраняю-

щейся гиперинсулинемией [19]. Исследования также 

показали, что избыточный уровень инсулина легко 

нарушает повреждение нейронов, разрушая синапти-

ческую пластичность в гиппокампе, обеспечивая ней-

ровоспаление и нейродегенерацию. Более того, гипе-

ринсулинемия может индуцировать накопление ами-

лоида-β и тау-белка в нейронах, что дополнительно 

усугубляет когнитивные нарушения [20]. 

Клинические испытания. Исследования пока-

зывают, что у пациентов с диабетом 2 типа и когни-

тивными нарушениями уровень ИДФ в спинномозго-

вой жидкости снижен на 40% по сравнению с кон-

трольной группой. Это коррелирует с повышенной 

концентрацией Aβ и уровнями гиперфосфорилирован-

ного тау-белка. Одно из клинических исследований 

показало значительное снижение активности ИДФ в 

сыворотке у пожилых пациентов с БА и умеренными 

когнитивными нарушениями (MCI) по сравнению с 

возрастными здоровыми контрольными группами. В 

другом исследовании было выявлено снижение уровня 

ИДФ в мозге пациентов с БА. Современные исследо-

вания направлены на изучение терапевтического по-

тенциала усиления активности ИДФ или модуляции 

его экспрессии для лечения как БА, так и СД2. Напри-

мер, генипозид продемонстрировал способность улуч-

шать когнитивные нарушения, связанные с диабетом, 

за счет повышения уровня ИДФ и снижения амилоида-

бета в экспериментальных моделях . 

В работе Liu et al. (2022)  было установлено, что 

у пациентов с ранней стадией БА наблюдается сниже-

ние активности ИДФ в гиппокампе на 35%, что сопро-

вождается увеличением отложения амилоидных бля-

шек и снижением когнитивных функций по тесту 

MMSE (Mini-Mental State Examination). 

Исследование Sun et al. (2016) продемонстриро-

вало, что у пациентов с диабетом и умеренными ког-

нитивными нарушениями (MCI) уровень ИДФ в сыво-

ротке крови был значительно ниже, тогда как показа-

тель инсулинорезистентности HOMA-IR оказался су-

щественно выше по сравнению с когнитивно сохран-

ными пациентами. Кроме того, выявлена положитель-

ная корреляция между уровнем ИДФ и результатами 

теста Монреальской когнитивной оценки (MoCA), что 

указывает на связь между когнитивными нарушениями 

при диабете, уровнем ИДФ и инсулинорезистентно-

стью. Однако большинство клинических исследований 

основывалось на анализе крови без углубленного изу-

чения механизмов заболевания, поскольку их исследо-

вание ограничивалось техническими сложностями и 

этическими аспектами. В связи с этим потенциальные 

фармакологические стратегии, направленные на пре-

дотвращение когнитивных нарушений путем модуля-

ции ИДФ, исследовались в экспериментах на живот-

ных моделях. 

Терапевтические стратегии. С учетом цен-

тральной роли ИДФ в патогенезе как сахарного диабе-

та 2 типа, так и болезни Альцгеймера, он рассматрива-

ется как перспективная терапевтическая мишень для 
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обоих заболеваний. Повышение активности или экс-

прессии ИДФ может потенциально улучшать инсули-

новую чувствительность и метаболизм глюкозы при 

сахарном диабете 2 типа, а также способствовать раз-

рушению амилоид-бета и снижению амилоидных бля-

шек при болезни Альцгеймера. 

Одним из подходов к восстановлению инсули-

новой сигнализации в головном мозге является интра-

назальное введение инсулина [1] . Фармакологическое 

восстановление инсулиновых сигнальных путей в го-

ловном мозге представляется перспективной стратеги-

ей для замедления развития и прогрессирования болез-

ни Альцгеймера[1]. Также препараты, активирующие 

GLP-1, рассматриваются как потенциальные средства 

для лечения и профилактики когнитивных нарушений 

и болезни Альцгеймера. 

Таргетная терапия, направленная на инсулинде-

градирующий фермент, может одновременно воздей-

ствовать на метаболические и нейродегенеративные 

аспекты этих широко распространенных заболеваний. 

Ранее предполагалось, что подавление активности 

ИДФ или снижение его синтеза могло бы способство-

вать контролю уровня глюкозы в крови за счет умень-

шения разрушения инсулина. Однако более поздние 

исследования показали, что активность ИДФ необхо-

дима для поддержания нормальной инсулиновой чув-

ствительности у человека[2]. 

Возможной терапевтической стратегией как для 

болезни Альцгеймера, так и для сахарного диабета 2 

типа может быть прием цинка, учитывая его роль в 

функционировании инсулиндеградирующего фермента 

и метаболизме амилоид-бета [2]. Однако производные 

тиазолидиндиона и другие лекарственные препараты, 

применяемые при лечении болезни Альцгеймера и са-

харного диабета 2 типа, обладают серьезными побоч-

ными эффектами[2] . Поскольку единственными об-

щими звеньями между этими заболеваниями являются 

дефицит ИДФ и нарушение метаболизма цинка [2], 

предполагается, что предпочтительной терапией для 

пациентов с болезнью Альцгеймера и сахарным диабе-

том 2 типа может быть поступление цинка для стиму-

ляции и активации синтеза ИДФ[2] . 

Необходимы дальнейшие исследования для 

полного понимания терапевтического потенциала воз-

действия на инсулиндеградирующий фермент, а также 

для поиска безопасных и эффективных стратегий его 

модуляции[2]. 

Заключение. Накопленные данные свидетель-

ствуют о том, что резистентность к инсулину или его 

дефицит, а также недостаток ИДФ могут негативно 

влиять на структурную и функциональную целост-

ность головного мозга. Эти изменения могут способст-

вовать развитию патологии болезни Альцгеймера (БА). 

Однако важно отметить, что большинство исследова-

ний по этой теме проводилось на животных моделях 

или клеточных культурах. Углубленное изучение 

взаимосвязи между сахарным диабетом, инсулиноре-

зистентностью в ЦНС и БА имеет большое значение, 

особенно для разработки новых стратегий профилак-

тики и терапии БА в будущем. И болезнь Альцгеймера 

(БА), и диабетические когнитивные нарушения сопро-

вождаются накоплением β-амилоида (Aβ) в головном 

мозге, что послужило основанием для гипотезы о БА 

как о «диабете 3 типа». Кроме того, активность инсу-

линдеградирующего фермента  изменяется как при 

диабете, так и при БА, что позволяет предположить его 

ключевую роль в развитии этих заболеваний. Посколь-

ку ИДФ участвует в деградации как инсулина, так и 

Aβ, он может оказывать защитное влияние на когни-

тивные функции при диабете и БА различными путя-

ми. Однако большинство исследований до настоящего 

времени в основном сосредоточено на периферической 

активности ИДФ и ее связи с диабетом, тогда как его 

роль в когнитивных нарушениях изучена недостаточно 

и требует дальнейшего исследования. Также остается 

открытым вопрос о механизмах регуляции ИДФ в цен-

тральной нервной системе и периферических тканях, 

таких как печень, в условиях диабета, а также его 

влиянии на уровни инсулина и глюкозы в крови. 
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РОЛЬ ИНСУЛИН-ДЕГРАДИРУЮЩЕГО 

ФЕРМЕНТА В ПАТОГЕНЕЗЕ БОЛЕЗНИ 

АЛЬЦГЕЙМЕРА 

 

Хайдарова Ф.А., Ойхужаева К.Ф., Алиева А.В., 

Бегматова Х.А., Душамова М.Ш. 

 

Резюме. Болезнь Альцгеймера (БА) – прогресси-

рующее нейродегенеративное заболевание, основным 

патогенетическим фактором которого является на-

копление амилоида β (Aβ) в мозге бляшек и нейрофиб-

риллярных клубков в головном мозге[1]. Эти бляшки, 

состоящие из агрегированного амилоид-бета белка, и 

клубки, образованные гиперфосфорилированным тау-

белком, нарушают работу нейронов и способствуют 

нейродегенерации [2].Инсулин-деградирующий фер-

мент (ИДФ) играет ключевую роль в регуляции уровня 

Aβ, обеспечивая его деградацию и предотвращая фор-

мирование амилоидных бляшек. Нарушение активно-

сти ИДФ связано как с развитием БА, так и с диабе-

том 2 типа (СД2), что делает его перспективной ми-

шенью для терапевтических вмешательств. ИДФ – 

это цинксодержащая металлопептидаза, способная 

расщеплять широкий спектр субстратов, включая 

инсулин и Aβ. В норме ИДФ эффективно предотвра-

щает накопление амилоидогенных пептидов, но его 

активность может снижаться под влиянием возрас-

тных изменений, окислительного стресса и метаболи-

ческих нарушений. Дефицит ИДФ приводит к увеличе-

нию уровня Aβ в головном мозге, что способствует его 

агрегации и прогрессированию нейродегенеративных 

процессов. Избыток Aβ в центральной нервной систе-

ме является общей чертой болезни Альцгеймера (БА) и 

когнитивных нарушений, связанных с диабетической 

энцефалопатией. Поскольку фермент, расщепляющий 

инсулин (ИДФ), имеет способность разрушать бляшки 

амилоида-β, существует значительный интерес к ис-

пользованию этого фермента для профилактики и 

лечения обоих неврологических расстройств. В этом 

обзоре мы обобщили доклинические и клинические ис-

следования потенциального применения ИДФ для 

улучшения когнитивных нарушений. 

Ключевые слова: Болезнь Альцгеймера, сахар-

ный диабет, амилоид β, инсулиндеградирующий фер-

мент, когнитивные нарушения, нейродегенерация. 
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Резюме. 2-тур қандли диабет (СД2) билан касалланган беморларда сурункали буйрак касаллиги (СБК) 

прогрессив буйрак етишмовчилигининг асосий сабаби ҳисобланади, шунинг учун уни эрта аниқлаш ва самарали 

профилактика муҳим аҳамиятга эга. Традицион биомаркерлар, масалан, альбуминурия, айниқса, альбуминуриясиз 

СБК фенотипида, чекланган прогностик қийматга эга. Шу муносабат билан, фиброз, яллиғланиш ва буйрак 

тўқимасининг қайта тикланиш жараёнларини тартибга солишда иштирок этувчи суяк-морфогенетик оқсил 7 

(BMP-7) алоҳида қизиқиш уйғотмоқда. Мақолада BMP-7’нинг таъсир механизмлари, унинг турли СБК 

фенотипларидаги диагностик ва прогностик аҳамияти, шунингдек, унинг қон ва сийдикдаги концентрациясини 

баҳолашнинг замонавий усуллари кўриб чиқилган. Рекомбинант BMP-7’нинг нефропротекторлик таъсири ва 

буйрак етишмовчилиги ривожланишини секинлаштиришдаги потенциали намойиш этилган экспериментал 

тадқиқотлар таҳлил қилинган. Умидбахш натижаларга қарамай, BMP-7’нинг клиник қўлланилиши янада 

чуқурроқ ўрганишни, диагностика усулларини стандартлаштиришни ва самарали терапевтик стратегияларни 

ишлаб чиқишни талаб қилади. 

Калит сўзлар: сурункали буйрак касаллиги, 2-тур қандли диабет, суяк-морфогенетик оқсил 7, буйрак 

фибрози, биомаркерлар, диабетик нефропатия. 

 

Abstract. Chronic kidney disease (CKD) in patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM) is a leading cause of pro-

gressive renal failure, necessitating early diagnosis and effective prevention. Traditional biomarkers, such as albuminuria, 

have limited prognostic value, particularly in non-albuminuric CKD phenotypes. In this context, bone morphogenetic pro-

tein 7 (BMP-7) has gained attention due to its role in regulating fibrosis, inflammation, and renal tissue regeneration. This 

review explores the mechanisms of BMP-7 action, its diagnostic and prognostic significance in different CKD phenotypes, 

and modern methods for assessing its concentration in blood and urine. Experimental studies demonstrating the 

nephroprotective effects of recombinant BMP-7 and its potential for slowing CKD progression are analyzed. Despite 

promising results, the clinical application of BMP-7 requires further investigation, standardization of diagnostic methods, 

and the development of effective therapeutic strategies. 

Key words: chronic kidney disease, type 2 diabetes mellitus, bone morphogenetic protein 7, renal fibrosis, bi-
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omarkers, diabetic nephropathy. 

 

Введение. Хроническая болезнь почек (ХБП) 

остается одной из ведущих причин инвалидизации и 

смертности среди пациентов с сахарным диабетом 2 

типа (СД2), представляя значительную медико-

социальную проблему [5, 16]. В условиях нарастающе-

го глобального бремени диабета критически важно 

выявлять маркеры, позволяющие диагностировать 

ранние стадии почечного поражения и прогнозировать 

течение заболевания. В последние годы особый инте-

рес вызывает костно-морфогенетический белок 7 

(BMP-7), который рассматривается не только как клю-

чевой регулятор почечного фиброза, но и как потенци-

альный биомаркер для оценки риска прогрессирования 

ХБП. 

Традиционно прогрессирование ХБП у пациен-

тов с СД2 связывалось с развитием диабетической 

нефропатии, проявляющейся альбуминурией и сниже-

нием скорости клубочковой фильтрации. Однако со-

временные исследования демонстрируют, что значи-

тельная часть пациентов с ХБП и СД2 сохраняет нор-

мальный уровень альбуминурии, несмотря на выра-

женные структурно-функциональные изменения по-

чечной ткани [7]. Такое фенотипическое разнообразие 

требует поиска новых маркеров, способных объектив-

но отражать состояние почек на доклинических стади-

ях заболевания. 

BMP-7, относящийся к семейству трансформи-

рующего фактора роста бета (TGF-β), играет ключевую 

роль в поддержании регенераторного потенциала по-

чек, противодействуя развитию интерстициального 

фиброза и тубулоинтерстициального воспаления. Его 

антифибротическое действие обусловлено способно-

стью ингибировать сигнальные пути TGF-β, подавлять 

эпителиально-мезенхимальный переход и активиро-

вать процессы репарации почечного эпителия. Иссле-

дования показывают, что уровень BMP-7 изменяется в 

зависимости от фенотипа ХБП, что открывает новые 

перспективы для его использования в клинической 

практике в качестве раннего маркера почечного пора-

жения. 

Настоящий обзор посвящен анализу современ-

ной литературы по роли BMP-7 в патогенезе и диагно-

стике ХБП у пациентов с СД2. В работе рассмотрены 

его биологические функции, влияние на различные 

фенотипы ХБП, а также перспективы использования 

BMP-7 в качестве диагностического и прогностическо-

го маркера. 

Костно-морфогенетический белок 7: структу-

ра и биологические функции. Костно-

морфогенетический белок 7 (BMP-7) является важным 

представителем суперсемейства трансформирующего 

фактора роста β (TGF-β) и играет критическую роль в 

регуляции множества физиологических и патологиче-

ских процессов, включая поддержание тканевого го-

меостаза, контроль регенерации и подавление фибро-

тических изменений. Его молекулярная структура 

представляет собой димерный гликопротеин с молеку-

лярной массой около 35 кДа, содержащий дисульфид-

ные мостики, обеспечивающие стабильность белка и 

его высокую биологическую активность. BMP-7 экс-

прессируется преимущественно в почках, костной тка-

ни, головном мозге и некоторых других органах, что 

обусловливает его многоплановое физиологическое 

действие. 

В условиях нормального функционирования ор-

ганизма BMP-7 участвует в дифференцировке клеток, 

подавляет эпителиально-мезенхимальный переход 

(ЭМП) и препятствует развитию фиброза, что особен-

но важно для поддержания структурной целостности 

почечной ткани. Кроме того, BMP-7 регулирует про-

цессы ремоделирования костей, способствует минера-

лизации и участвует в механизмах ангиогенеза, что 

делает его значимым не только в нефрологии, но и в 

ортопедии и эндокринологии. 

Хроническая болезнь почек характеризуется 

прогрессирующим нарушением почечной структуры и 

функции, в основе которого лежат воспаление и фиб-

роз, приводящие к необратимым изменениям паренхи-

мы. BMP-7 является одним из ключевых антифиброти-

ческих факторов, способных противодействовать этим 

патологическим процессам [39, 47]. Его основное дей-

ствие реализуется через антагонизм сигнального пути 

TGF-β1 – главного медиатора фиброгенеза, активность 

которого при ХБП существенно повышена. 

Механизм защиты почечной ткани, обеспечи-

ваемый BMP-7, заключается в подавлении ЭМП, про-

цесса, в ходе которого эпителиальные клетки прокси-

мальных канальцев теряют свою полярность, транс-

формируются в миофибробласты и начинают активно 

продуцировать компоненты внеклеточного матрикса, 

способствующие прогрессированию фиброза. В экспе-

риментальных моделях ХБП введение рекомбинантно-

го BMP-7 приводило к значительному снижению ак-

тивности ЭМП, уменьшению накопления коллагена в 

интерстициальном пространстве и восстановлению 

функциональной активности нефронов. 

Помимо антифибротического эффекта, BMP-7 

обладает выраженным противовоспалительным потен-

циалом, подавляя продукцию провоспалительных ци-

токинов, таких как интерлейкин-6 (IL-6), фактор нек-

роза опухоли-альфа (TNF-α) и трансформирующий 

фактор роста β (TGF-β). Это особенно важно в контек-

сте диабетической нефропатии, где хроническое вос-

паление играет ведущую роль в прогрессировании по-

чечного повреждения. 

Интересно, что уровень BMP-7 варьирует в за-

висимости от фенотипа ХБП. У пациентов с альбуми-

нурическим вариантом заболевания его концентрация 

может быть снижена более значительно по сравнению 

с неальбуминурическим фенотипом, что указывает на 

его возможную роль в патогенезе различных форм 

диабетической нефропатии. Эти данные открывают 

перспективы использования BMP-7 не только как ран-

него маркера почечного повреждения, но и как воз-

можного терапевтического агента для замедления про-

грессии ХБП у пациентов с СД2. 

Хроническая болезнь почек при сахарном 

диабете 2 типа: фенотипические особенности. Хро-

ническая болезнь почек (ХБП) является одним из наи-

более частых и серьезных осложнений сахарного диа-

бета 2 типа (СД2), затрагивая около 40% пациентов с 

данным заболеванием [5, 16]. Основу патогенеза ХБП 

при СД2 составляют сложные метаболические, гемо-
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динамические и воспалительные механизмы, приво-

дящие к постепенной потере функции почек [7]. 

Гипергликемия запускает каскад патологиче-

ских процессов, включающих оксидативный стресс, 

гликацию белков, активацию системы ренин-

ангиотензин-альдостерона (РААС) и дисфункцию эн-

дотелия [4, 6]. Эти изменения способствуют поврежде-

нию клубочков, канальцевого аппарата и интерстици-

альной ткани почек. Одним из ключевых факторов 

является избыточная продукция конечных продуктов 

гликирования (AGEs), которые усиливают экспрессию 

воспалительных цитокинов и стимулируют фиброз [5, 

8]. 

Активность системы РААС играет центральную 

роль в развитии диабетической нефропатии, вызывая 

спазм приводящих артериол, повышение клубочкового 

давления и развитие гиперфильтрации. На начальных 

этапах это приводит к компенсаторному увеличению 

скорости клубочковой фильтрации, однако в дальней-

шем способствует прогрессированию повреждения и 

снижению функциональной активности нефронов [9, 

12]. 

На клеточном уровне в почечной ткани проис-

ходит активация сигнальных путей, способствующих 

фиброзу, включая трансформирующий фактор роста β 

(TGF-β) и костно-морфогенетические белки (BMPs). В 

частности, снижение уровня BMP-7 в условиях диабе-

тической нефропатии коррелирует с прогрессировани-

ем почечного фиброза и потерей функционального 

резерва почек, что делает его важным индикатором 

ранних патологических изменений. 

Традиционно диабетическая нефропатия харак-

теризуется развитием альбуминурии, связанной с по-

вреждением клубочкового фильтра, повышенной про-

ницаемостью базальной мембраны и потерей подоци-

тов [5, 10]. Однако современные исследования показы-

вают, что значительное число пациентов с СД2 и про-

грессирующей ХБП не демонстрируют выраженной 

альбуминурии, несмотря на выраженные изменения в 

почечной ткани [7]. 

В связи с этим в современной нефрологии выде-

ляют два основных фенотипа ХБП у пациентов с СД2: 

Альбуминурический фенотип (классическая 

диабетическая нефропатия): 

 Характеризуется стойкой альбуминурией (>30 

мг/сут), связанной с поражением клубочкового аппара-

та. 

 Ассоциирован с высокой активностью РААС, 

повышенным риском сердечно-сосудистых осложне-

ний и более быстрым прогрессированием к терминаль-

ной стадии ХБП [6, 14]. 

 Наблюдается выраженная гипертрофия клу-

бочков, утолщение базальной мембраны и значитель-

ная потеря подоцитов. 

Неальбуминурический фенотип (нормоальбу-

минурическая ХБП): 

 Протекает без значительного повышения аль-

буминурии, но с выраженными тубулоинтерстициаль-

ными изменениями и фиброзом [7, 17]. 

 Связан с нарушением канальцевого транспор-

та, воспалением и дисфункцией эндотелия. 

 Данный фенотип чаще встречается у пожилых 

пациентов, а также у лиц с длительно текущим СД2, 

гипертонией и ожирением [9, 15]. 

 Несмотря на нормальный уровень альбумину-

рии, такие пациенты имеют высокий риск прогресси-

рования почечной недостаточности. 

Выделение различных фенотипов ХБП у паци-

ентов с СД2 имеет важное клиническое значение, по-

скольку позволяет более точно прогнозировать течение 

заболевания и разрабатывать персонализированные 

стратегии лечения [7, 13]. Традиционно альбуминурия 

считалась основным критерием диагностики диабети-

ческой нефропатии, однако современные данные пока-

зывают, что даже при нормоальбуминурической форме 

ХБП риск прогрессирования заболевания остается вы-

соким. 

Неальбуминурический фенотип требует особого 

внимания, так как его выявление возможно только при 

комплексной диагностике, включающей определение 

скорости клубочковой фильтрации (СКФ), уровней 

тубулярных маркеров повреждения (например, ней-

трофильного липокалина, ассоциированного с желати-

назой, NGAL) и биомаркеров фиброза, таких как BMP-

7. 

Практическое значение фенотипирования ХБП: 

 Раннее выявление почечного поражения у па-

циентов с СД2, независимо от уровня альбуминурии. 

 Персонализированное лечение: пациенты с 

альбуминурическим фенотипом требуют раннего на-

значения ингибиторов РААС, тогда как при неальбу-

минурической форме акцент делается на контроль ар-

териального давления и снижение воспалительных 

маркеров. 

 Прогностическая ценность: уровень BMP-7 

может быть использован в качестве раннего биомарке-

ра ухудшения почечной функции, особенно у пациен-

тов без выраженной альбуминурии. 

 

Таблица 1. Сравнительная характеристика альбуминурического и неальбуминурического фенотипов ХБП 

Параметр Альбуминурический фенотип Неальбуминурический фенотип 

Уровень альбуминурии >30 мг/сут <30 мг/сут 

Основной механизм пораже-

ния 
Клубочковый аппарат Канальцево-интерстициальная зона 

Активность РААС Высокая Умеренная 

Риск сердечно-сосудистых 

осложнений 
Высокий Высокий 

Скорость прогрессирования 

ХБП 
Быстрая Умеренная 

Структурные изменения 
Утолщение базальной мембраны, поте-

ря подоцитов 

Тубулоинтерстициальный фиброз, 

воспаление 
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BMP-7 как маркер почечного повреждения 

при различных фенотипах ХБП. Костно-

морфогенетический белок 7 (BMP-7) представляет со-

бой один из наиболее значимых регуляторов почечной 

гомеостазии и тканевой регенерации, обладая выра-

женными антифибротическими и противовоспалитель-

ными свойствами. В нормальных условиях он поддер-

живает морфологическую целостность почечных ка-

нальцев и подавляет фибротические процессы, обу-

словленные хроническим воспалением и активацией 

трансформирующего фактора роста β1 (TGF-β1), кото-

рый является центральным медиатором почечного 

фиброза. Экспериментальные исследования продемон-

стрировали, что BMP-7 способен ингибировать эпите-

лиально-мезенхимальный переход (ЭМП), который 

лежит в основе формирования интерстициального 

фиброза при хронических заболеваниях почек. Кроме 

того, BMP-7 играет ключевую роль в поддержании 

дифференцировки подоцитов, функциональной цело-

стности клубочкового аппарата и снижении апоптоза 

почечных клеток в условиях гипергликемии. 

Клиническая значимость BMP-7 выходит за 

рамки базовых нефропротекторных механизмов. Было 

установлено, что его уровни имеют диагностическую и 

прогностическую ценность, поскольку снижение кон-

центрации BMP-7 в крови и моче прямо коррелирует 

со степенью фибротических изменений, выраженно-

стью воспалительного процесса и скоростью потери 

почечной функции. BMP-7 рассматривается как пер-

спективный биомаркер раннего выявления поврежде-

ния почек и потенциальная терапевтическая мишень 

для предотвращения прогрессирования хронической 

болезни почек (ХБП). 

Альбуминурический фенотип ХБП представляет 

собой классическую форму диабетической нефропа-

тии, при которой прогрессирующее повреждение клу-

бочкового аппарата сопровождается стойкой протеи-

нурией, гиперфильтрацией и развитием гломерулоск-

лероза [5, 10]. В этом контексте BMP-7 играет ключе-

вую защитную роль, подавляя активацию фибробла-

стов, уменьшая продукцию коллагена и ингибируя 

фибротрансформацию почечных клеток [6, 14]. У па-

циентов с альбуминурическим фенотипом уровень 

BMP-7, как правило, значительно снижен, что связано 

с усиленной деградацией белка в условиях хрониче-

ского воспаления и активного фиброгенеза [9, 13]. На-

рушение баланса между BMP-7 и TGF-β1 приводит к 

неуклонному формированию гломерулярного фиброза 

и утрате функциональной активности нефронов, что в 

конечном итоге ускоряет снижение скорости клубоч-

ковой фильтрации (СКФ) и повышает риск терминаль-

ной почечной недостаточности [12, 19]. 

Наиболее выраженные изменения при альбуми-

нурическом фенотипе включают: 

 Существенное снижение уровней BMP-7 в 

крови и моче, что коррелирует со степенью фиброза и 

снижением СКФ [7, 18]. 

 Высокую активность воспалительных цито-

кинов, усиливающих фибротические изменения, что 

способствует ускоренному прогрессированию нефро-

патии [6, 15]. 

 Потерю подоцитов и нарушение целостности 

клубочкового фильтра, что дополнительно усугубляет 

почечное повреждение [9, 13]. 

Неальбуминурическая форма ХБП характеризу-

ется преимущественным поражением тубулоинтерсти-

циального компонента, что обусловливает постепенное 

снижение почечной функции при отсутствии выра-

женной альбуминурии [7, 20]. Несмотря на отсутствие 

значительного повреждения клубочков, в данной груп-

пе пациентов также отмечается снижение уровня BMP-

7, что свидетельствует о его роли в регуляции каналь-

цевых процессов и подавлении интерстициального 

фиброза [3, 9]. 

Ключевые особенности изменений BMP-7 при 

неальбуминурическом фенотипе: 

 Уровень BMP-7 остается выше, чем при аль-

буминурической форме, но достоверно снижен по 

сравнению со здоровыми пациентами [11]. 

 Снижение концентрации BMP-7 в моче пред-

шествует структурным изменениям в почках, что дела-

ет его перспективным маркером раннего выявления 

тубулоинтерстициального фиброза [13]. 

 В отличие от альбуминурического фенотипа, 

при котором ведущим повреждающим фактором явля-

ется гиперфильтрация, у пациентов с неальбуминури-

ческим фенотипом снижение BMP-7 коррелирует с 

уровнем маркеров воспаления и окислительного стрес-

са [14]. 

Даже в условиях нормоальбуминурии снижение 

BMP-7 может указывать на скрытое прогрессирование 

почечного фиброза, что подтверждает его диагности-

ческую ценность у пациентов с различными формами 

диабетической нефропатии [20]. Независимо от фено-

типа ХБП снижение концентрации BMP-7 является 

неблагоприятным прогностическим фактором, ассо-

циированным с ухудшением почечной функции и по-

вышенным риском терминальной почечной недоста-

точности [9, 19]. Исследования показывают, что паци-

енты с наиболее выраженным дефицитом BMP-7 име-

ют ускоренное снижение СКФ, сопровождающееся 

высокой активностью фибротических и воспалитель-

ных маркеров [2, 10, 20]. 

Факторы, влияющие на прогрессирование по-

чечной недостаточности при снижении BMP-7: 

 Активация фиброгенеза: повышение уровня 

TGF-β1 и других медиаторов фиброза ведет к утрате 

функциональных нефронов [1, 12]. 

 Интенсификация воспалительного ответа: низ-

кий уровень BMP-7 ассоциируется с гиперпродукцией 

IL-6, TNF-α и MCP-1, способствующих хронизации 

воспалительного процесса [11]. 

 Снижение репаративных процессов: уменьше-

ние экспрессии BMP-7 ухудшает способность почек к 

восстановлению и регенерации поврежденного эпите-

лия [13]. 

BMP-7 является значимым биомаркером, отра-

жающим степень почечного повреждения при различ-

ных фенотипах ХБП. Его снижение коррелирует с ак-

тивностью фибротических и воспалительных процес-

сов, что делает его не только ранним индикатором па-

тологических изменений, но и перспективной терапев-

тической мишенью. Перспективные исследования 

должны быть направлены на разработку методов неф-

ропротекции, основанных на поддержании физиологи-

ческого уровня BMP-7, что может значительно улуч-

шить прогноз пациентов с ХБП и СД2. 
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Таблица 2. Уровень BMP-7 в зависимости от фенотипа ХБП 

Фенотип ХБП Уровень BMP-7 в сыворотке (нг/мл) Уровень BMP-7 в моче (нг/мл) 

Альбуминурический Существенно снижен (<1,5 нг/мл) Минимальный (<2,0 нг/мл) 

Неальбуминурический Умеренно снижен (1,5–3,5 нг/мл) Сниженный (2,0–5,0 нг/мл) 

Контрольная группа Норма (3,5–5,5 нг/мл) Норма (5,0–7,0 нг/мл) 

 

Современные методы диагностики и монито-

ринга BMP-7. Диагностическая значимость костно-

морфогенетического белка 7 (BMP-7) в оценке состоя-

ния почечной ткани обусловлена его прямым участием 

в механизмах защиты нефронов от фиброзных измене-

ний и воспаления. В связи с этим в последние годы 

растет интерес к разработке высокочувствительных 

методов количественного определения BMP-7 в биоло-

гических жидкостях, таких как сыворотка крови и мо-

ча, что позволяет не только диагностировать ранние 

стадии почечного повреждения, но и прогнозировать 

течение хронической болезни почек (ХБП). 

Методы лабораторного анализа BMP-7 включа-

ют: 

1.Ферментативный иммуноанализ (ELISA, 

Enzyme-Linked Immunosorbent Assay): 

 Один из наиболее распространенных и дос-

тупных методов определения концентрации BMP-7 в 

сыворотке и моче. 

 Позволяет детектировать низкие концентрации 

белка с высокой специфичностью. 

 Недостатком является возможное влияние пе-

рекрестных реакций с другими факторами роста. 

2.Иммунофлуоресцентный анализ (FIA, 

Fluorescence Immunoassay): 

 Обеспечивает более высокую чувствитель-

ность по сравнению с традиционным ELISA. 

 Используется преимущественно в исследова-

ниях, направленных на изучение динамики BMP-7 при 

нефропатиях. 

3.Масс-спектрометрия с тандемной масс-

спектрометрией (LC-MS/MS): 

 Обеспечивает сверхчувствительное определе-

ние концентрации BMP-7 и его изоформ. 

 Применяется в фундаментальных и клиниче-

ских исследованиях, но требует дорогостоящего обо-

рудования. 

4.Вестерн-блоттинг (Western Blot): 

 Метод, применяемый для подтверждения при-

сутствия BMP-7 и его активных форм в тканях и жид-

костях. 

 Используется в экспериментальных исследо-

ваниях, но не подходит для рутинной диагностики. 

5.Проточная цитометрия (Flow Cytometry): 

 Позволяет детально анализировать экспрессию 

BMP-7 на клеточном уровне. 

 Может использоваться для оценки активности 

белка в различных типах почечных клеток. 

Эти методы позволяют проводить количествен-

ную оценку BMP-7 как в системном кровотоке, так и в 

моче, что является критически важным для монито-

ринга почечной функции у пациентов с СД2 и различ-

ными фенотипами ХБП. 

В условиях нарастающего числа пациентов с 

ХБП и СД2 важнейшей задачей является своевремен-

ное выявление прогрессирующего почечного повреж-

дения, а также определение пациентов, имеющих вы-

сокий риск терминальной почечной недостаточности. 

В этом контексте BMP-7 рассматривается как перспек-

тивный биомаркер, способный дополнять традицион-

ные методы оценки почечной функции, такие как аль-

буминурия и скорость клубочковой фильтрации 

(СКФ). 

Ключевые аспекты клинической значимости 

BMP-7: 

 Ранний индикатор почечного фиброза: сниже-

ние концентрации BMP-7 в сыворотке и моче предше-

ствует структурным изменениям в почках, что позво-

ляет выявлять пациентов с высоким риском прогресси-

рования ХБП на доклинических стадиях. 

 Отражение фенотипических особенностей 

ХБП: уровень BMP-7 различается в зависимости от 

типа почечного повреждения, что делает его ценным 

инструментом для фенотипирования альбуминуриче-

ских и неальбуминурических форм ХБП. 

 Прогностическая значимость: низкий уровень 

BMP-7 коррелирует с быстрым снижением СКФ и вы-

сокой вероятностью развития терминальной почечной 

недостаточности, что может использоваться для стра-

тификации пациентов по степени риска. 

Оценка эффективности нефропротекторной те-

рапии: BMP-7 может служить маркером ответа на про-

водимое лечение, включая ингибиторы системы ренин-

ангиотензин-альдостерона (РААС), антифибротиче-

ские препараты и экспериментальные методы терапии. 

 

Таблица 3. Методики оценки BMP-7: чувствительность, специфичность, диагностическая значимость 

Метод 
Чувствительность 

(%) 

Специфичность 

(%) 
Диагностическая значимость 

ELISA 85–95 90–98 
Высокая диагностическая точность, 

доступность 

Иммунофлуоресцентный 

анализ (FIA) 
90–97 92–99 

Улучшенная чувствительность, вы-

сокая воспроизводимость 

LC-MS/MS >98 >99 
Золотой стандарт для точного коли-

чественного анализа 

Western Blot 75–85 95 
Используется в экспериментальных 

исследованиях 

Проточная цитометрия 80–90 90–95 
Позволяет анализировать экспрес-

сию BMP-7 на клеточном уровне 
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Согласно представленным данным, наиболее 

точные результаты дает метод LC-MS/MS, однако его 

применение ограничено высокой стоимостью и слож-

ностью выполнения. В рутинной клинической практи-

ке наибольшее распространение получили методы 

ELISA и иммунофлуоресцентного анализа, которые 

обеспечивают достаточную точность и воспроизводи-

мость при доступной стоимости . 

Введение в клиническую практику методов оп-

ределения BMP-7 открывает новые перспективы в ди-

агностике и прогнозировании течения ХБП у пациен-

тов с СД2. Современные лабораторные технологии 

позволяют оценивать уровень BMP-7 с высокой точно-

стью, что способствует более раннему выявлению по-

чечного повреждения и оптимизации стратегии веде-

ния пациентов. Дальнейшие исследования должны 

быть направлены на стандартизацию определения 

BMP-7 и разработку терапевтических подходов, осно-

ванных на поддержании его физиологического уровня, 

что может стать ключевым элементом стратегии неф-

ропротекции в условиях нарастающей эпидемии диа-

бетической нефропатии . 

Перспективы терапевтического применения 

BMP-7 при ХБП. В последние десятилетия активное 

изучение молекулярных механизмов почечного фибро-

за привело к осознанию ключевой роли костно-

морфогенетического белка 7 (BMP-7) как эндогенного 

нефропротекторного фактора. В отличие от традици-

онных методов лечения, направленных на подавление 

симптомов хронической болезни почек (ХБП), тера-

пия, основанная на BMP-7, предлагает принципиально 

новый подход, заключающийся в модуляции фиброти-

ческих и регенераторных процессов на клеточном 

уровне . 

Ряд экспериментальных исследований на жи-

вотных моделях подтвердил, что введение BMP-7 спо-

собствует значительному снижению выраженности 

интерстициального фиброза и улучшению функцио-

нальной активности почек. В частности, было показа-

но, что терапия BMP-7 эффективно ингибирует эпите-

лиально-мезенхимальный переход (ЭМП) – один из 

ключевых механизмов прогрессирования почечной 

недостаточности . 

Основные результаты исследований: 

 В модели диабетической нефропатии у крыс 

введение BMP-7 приводило к снижению экспрессии 

трансформирующего фактора роста β1 (TGF-β1), что 

сопровождалось уменьшением фиброзных изменений 

и сохранением структуры клубочков. 

 Экспериментальные данные показали, что ре-

комбинантный BMP-7 увеличивал скорость клубочко-

вой фильтрации (СКФ) и уменьшал протеинурию у 

животных с индуцированной ХБП . 

 Длительное применение BMP-7 в модели хро-

нического повреждения почек способствовало подав-

лению воспалительных цитокинов (IL-6, TNF-α), что 

свидетельствует о его выраженном противовоспали-

тельном эффекте. 

 Введение BMP-7 предотвращало потерю по-

доцитов и структурное повреждение клубочков, что 

делает его перспективным средством для защиты от 

прогрессирующей гломерулопатии . 

Эти исследования подтверждают, что BMP-7 

может играть не только диагностическую, но и тера-

певтическую роль, выступая как фактор, способный 

восстанавливать почечную структуру и предотвращать 

дальнейшее развитие фиброзных изменений. Однако 

для клинического внедрения данной стратегии необхо-

димо проведение крупных рандомизированных иссле-

дований на людях с различными фенотипами ХБП. 

Рекомбинантный BMP-7 в настоящее время рас-

сматривается как один из наиболее перспективных 

нефропротекторных агентов, способных модифициро-

вать течение ХБП. Его терапевтический потенциал 

заключается в способности модулировать сигнальные 

пути, связанные с регенерацией почечной ткани и по-

давлением фиброза . 

Основные механизмы нефропротекции, опосре-

дуемые BMP-7: 

 Ингибирование сигнального пути TGF-β1: по-

давление активности этого фибротического медиатора 

препятствует прогрессированию почечного фиброза . 

 Активация репаративных процессов: стимуля-

ция пролиферации эпителиальных клеток проксималь-

ных канальцев способствует восстановлению нефро-

нов и их функциональной активности . 

 Снижение воспалительного ответа: подавле-

ние секреции провоспалительных цитокинов (IL-6, 

TNF-α) способствует уменьшению хронического вос-

паления, играющего ключевую роль в прогрессирова-

нии ХБП . 

 Предотвращение повреждения подоцитов: 

BMP-7 защищает подоциты от апоптоза и деструкции, 

что критически важно для сохранения структуры клу-

бочкового фильтра . 

Клиническое применение BMP-7 в качестве те-

рапевтического агента пока находится на стадии раз-

работки. Однако первые попытки внедрения данной 

технологии продемонстрировали положительные ре-

зультаты. В ряде исследований было показано, что 

введение рекомбинантного BMP-7 в модели экспери-

ментального диабета снижало уровень альбуминурии, 

улучшало СКФ и уменьшало выраженность фиброти-

ческих изменений . 

Несмотря на значительный терапевтический по-

тенциал, на данном этапе существуют определенные 

ограничения, препятствующие широкому клиническо-

му применению BMP-7: 

 Необходимость разработки эффективных спо-

собов доставки BMP-7 в почечную ткань. Введение 

белка в системный кровоток сопровождается его быст-

рой деградацией, что требует создания инновационных 

методов транспортировки, например, с использовани-

ем наночастиц или липосомальных комплексов . 

 Дозозависимые эффекты. Исследования пока-

зывают, что избыточная стимуляция BMP-7 может 

привести к нарушению регенераторных процессов и, 

парадоксально, усилить фибротические изменения в 

определенных условиях . 

 Ограниченная доказательная база. Хотя дан-

ные на животных моделях демонстрируют высокую 

эффективность BMP-7, результаты крупных клиниче-

ских исследований пока отсутствуют, что требует 

дальнейшего изучения возможных долгосрочных эф-

фектов . 

В свете текущих данных рекомбинантный BMP-

7 рассматривается как перспективное направление 
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нефропротекторной терапии, которое потенциально 

может дополнять или даже заменять существующие 

стратегии лечения ХБП. Дальнейшие исследования 

должны быть направлены на уточнение механизмов 

его действия, оптимизацию способов доставки и про-

ведение клинических испытаний, подтверждающих его 

безопасность и эффективность у пациентов с различ-

ными формами ХБП. 

Использование BMP-7 в нефропротекторной те-

рапии представляет собой принципиально новый под-

ход к лечению хронической болезни почек, основан-

ный на активации эндогенных механизмов регенера-

ции и подавлении фибротических процессов. Экспе-

риментальные исследования подтверждают эффектив-

ность BMP-7 в замедлении прогрессирования ХБП, 

однако для его клинического внедрения требуется 

дальнейшая оптимизация способов доставки и прове-

дение масштабных клинических испытаний. В пер-

спективе BMP-7 может занять важное место в персо-

нализированной медицине, став не только диагности-

ческим, но и терапевтическим инструментом для со-

хранения функции почек у пациентов с диабетической 

нефропатией . 

Заключение. Костно-морфогенетический белок 

7 (BMP-7) представляет собой перспективный биомар-

кер и потенциальную терапевтическую мишень при 

хронической болезни почек (ХБП), связанной с сахар-

ным диабетом 2 типа. Его участие в регуляции почеч-

ного фиброза, воспаления и регенерации открывает 

новые возможности для ранней диагностики и прогно-

зирования прогрессирования ХБП. В отличие от тра-

диционных маркеров почечного повреждения, BMP-7 

позволяет учитывать фенотипические особенности 

заболевания, что особенно важно при дифференциации 

альбуминурического и неальбуминурического феноти-

пов ХБП. 

Современные методы диагностики, основанные 

на определении уровня BMP-7 в сыворотке и моче, 

обеспечивают высокую специфичность и чувствитель-

ность, что делает их перспективными инструментами 

раннего выявления почечного фиброза. Более того, 

терапевтическое использование BMP-7 в качестве 

нефропротекторного агента демонстрирует положи-

тельные результаты в экспериментальных исследова-

ниях, что свидетельствует о его значительном потен-

циале в лечении пациентов с диабетической нефропа-

тией. 

Внедрение BMP-7 в клиническую практику тре-

бует дальнейших исследований, направленных на 

стандартизацию диагностических методик, оптимиза-

цию дозировки при терапевтическом применении и 

разработку эффективных способов доставки. В буду-

щем BMP-7 может стать важной частью персонализи-

рованной медицины, способствуя более точной стра-

тификации пациентов и улучшению исходов лечения 

ХБП при сахарном диабете 2 типа. 
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КОСТНО-МОРФОГЕНЕТИЧЕСКИЙ БЕЛОК-7 

РАННИЙ МАРКЕР ПРИ АЛЬБУМИНУРИЧЕСКИХ 

И НЕАЛЬБУМИНУРИЧЕСКИХ ФЕНОТИПОВ 

ХРОНИЧЕСКИХ БОЛЕЗНЕЙ ПОЧЕК С 

САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 

 

Хайдарова Ф.А., Бегматова Х.А., Ойхужаева К.Ф., 

Душамова М.Ш. 

 

Резюме. Хроническая болезнь почек (ХБП) у па-

циентов с сахарным диабетом 2 типа (СД2) пред-

ставляет собой ведущую причину прогрессирующей 

почечной недостаточности, требующей ранней диаг-

ностики и эффективной профилактики. Традиционные 

биомаркеры, такие как альбуминурия, обладают огра-

ниченной прогностической ценностью, особенно при 

неальбуминурическом фенотипе ХБП. В связи с этим 

особый интерес вызывает костно-

морфогенетический белок 7 (BMP-7), который участ-

вует в регуляции процессов фиброза, воспаления и ре-

генерации почечной ткани. В статье рассмотрены 

механизмы действия BMP-7, его диагностическая и 

прогностическая значимость при различных феноти-

пах ХБП, а также современные методы оценки его 

концентрации в крови и моче. Проведен анализ экспе-

риментальных исследований, демонстрирующих неф-

ропротекторные эффекты рекомбинантного BMP-7 и 

его потенциал в замедлении прогрессии почечной не-

достаточности. Несмотря на перспективные резуль-

таты, клиническое применение BMP-7 требует даль-

нейшего изучения, стандартизации методов диагно-

стики и разработки эффективных терапевтических 

стратегий. 

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, са-

харный диабет 2 типа, костно-морфогенетический 

белок 7, почечный фиброз, биомаркеры, диабетическая 

нефропатия. 
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Резюме. Биринчи гиперальдостеронизм (БГА) — иккиламчи гипертензиянинг етакчи сабаби бўлиб, ортиқча 

альдостерон секрецияси натижасида натрий ушланиши ва босим ошишига олиб келади. БГАни эрта аниқлаш ва 

даволаш прогнозни яхшилашга ёрдам беради, юракдаги ўзгаришлар ва асоратларнинг ривожланишини олдини 

олади. 

Калит сўзлар: Бирламчи гипералдостеронизм, алдостерон, Артериал гипертензия, чап қоринча 

гипертрофияси, Экокардиёграфия, диастолик дисфункция, миокард фибрози, алдостерон антагонистлари, 

адреналектомия, юрак-қон томир асоратлари. 

 

Abstract. Primary hyperaldosteronism (PHA) is the leading cause of secondary hypertension, caused by excessive 

aldosterone secretion, which leads to sodium retention and increased blood pressure. Early diagnosis and treatment of 

PHA help improve prognosis by preventing the development of cardiac changes and complications. 

Keywords: Primary hyperaldosteronism, Aldosterone, Arterial hypertension, Left ventricular hypertrophy, Echo-

cardiography, Diastolic dysfunction, Myocardial fibrosis, aldosterone antagonists, Adrenalectomy, cardiovascular com-

plications. 

 

Введение. Первичный гиперальдостеронизм 

(ПГА) — это патологическое состояние, характери-

зующееся избыточной секрецией альдостерона корой 

надпочечников. Альдостерон является минералокорти-

коидным гормоном, регулирующим водно-солевой 

баланс, а его повышенный уровень может приводить к 

развитию артериальной гипертензии, нарушению элек-

тролитного баланса и поражению органов-мишеней, в 

том числе сердца. Эхокардиография (ЭхоКГ) является 

не инвазивным методом диагностики, который позво-

ляет выявить структурные и функциональные измене-

ния в сердце, возникающие при первичном гипераль-

достеронизме. Этот метод играет важную роль в оцен-

ке сердечно-сосудистых изменений, что особенно важ-

но у пациентов с длительно существующей артериаль-

ной гипертензией.  

Влияние альдостерона на сердце. Избыточная 

секреция альдостерона способствует: 

- Развитию артериальной гипертензии за счет 

задержки натрия и увеличения объема циркулирующей 

крови. 

- Фиброзу миокарда, что ухудшает сократитель-

ную способность сердца.  

- Гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) в ответ 

на повышенную нагрузку на сердце. 

- Электролитным нарушениям (гипокалиемии), 

что может способствовать аритмиям.Эти изменения 

могут приводить к развитию сердечной недостаточно-

сти, нарушению ритма и увеличению риска сердечно-

сосудистых осложнений. Эхокардиографические изме-

нения при ПГА [1], [3]. 

1. Гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) Одним 

из ключевых эхокардиографических признаков ПГА 

является ГЛЖ. Увеличение массы левого желудочка 

связано с повышенной постнагрузкой на сердце из-за 

длительно существующей гипертензии. ЭхоКГ позво-

ляет оценить толщину межжелудочковой перегородки, 

задней стенки левого желудочка и вычислить массу 

миокарда. 

2. Диастолическая дисфункция ПГА может при-

водить к нарушению диастолической функции сердца 

вследствие ригидности стенок миокарда. При диасто-
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лической дисфункции нарушается способность левого 

желудочка адекватно наполняться кровью в период 

расслабления. На ЭхоКГ это проявляется изменениями 

в скоростных характеристиках трансмитрального по-

тока и тканевой допплерографии. 

3. Систолическая дисфункция Хотя систоличе-

ская функция при ПГА обычно сохраняется, при дли-

тельном течении болезни могут наблюдаться её нару-

шения. Снижение фракции выброса и глобальной про-

дольной деформации миокарда может быть выявлено с 

помощью ЭхоКГ, особенно при развитии фиброза 

миокарда. 

4. Увеличение размеров левого предсердия Ги-

пертрофия левого желудочка и диастолическая дис-

функция могут приводить к увеличению левого пред-

сердия, что также можно зафиксировать на эхокардио-

графии. Увеличение левого предсердия может быть 

маркером тяжести гипертензии и риска развития фиб-

рилляции предсердий. 

5. Миокардиальный фиброз Избыточный альдо-

стерон стимулирует пролиферацию фибробластов и 

образование коллагена в миокарде, что приводит к 

развитию миокардиального фиброза. Хотя эхокардио-

графия не может напрямую визуализировать фиброз, 

его наличие можно косвенно предположить по утол-

щению стенок сердца, снижению их эластичности и 

нарушениям как систолической, так и диастолической 

функции. 

6. Оценка легочной гипертензии Длительная ги-

пертензия и нарушение диастолической функции лево-

го желудочка могут приводить к увеличению на фоне 

первичного гиперальдостеронизма. Благодаря возмож-

ности детального анализа анатомии и функции сердца, 

эхокардиография играет ключевую роль в выявлении и 

мониторинге сердечных изменений у пациентов с 

ПГА. [2], [4]. 

Влияние гиперальдостеронизма на сердечно-

сосудистую систему. Альдостерон, благодаря своему 

воздействию на почки, способствует задержке натрия и 

воды, что приводит к увеличению объема циркули-

рующей крови и повышению артериального давления. 

Однако его влияние не ограничивается только почками 

— альдостерон оказывает прямое воздействие на мио-

кард и сосуды, способствуя развитию фиброза, гипер-

трофии миокарда и ремоделированию сосудов. У па-

циентов с ПГА чаще наблюдаются следующие сердеч-

но-сосудистые изменения: 

1. Гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ): Од-

ним из наиболее распространённых эхокардиографи-

ческих изменений при ПГА является утолщение стенок 

левого желудочка. Это связано с хронически повы-

шенным артериальным давлением и прямым фибрози-

рующим действием альдостерона на миокард. ГЛЖ 

может приводить к диастолической дисфункции и по-

вышенному риску сердечной недостаточности. 

2. Диастолическая дисфункция: У пациентов с 

ПГА часто наблюдается ухудшение расслабления мио-

карда левого желудочка в диастолу, что приводит к 

нарушению наполнения желудочков и повышению 

давления в левом предсердии. 

3. Фиброз миокарда: Альдостерон способствует 

активации фибробластов и накоплению коллагена в 

миокарде, что может выявляться на эхокардиографии в 

виде повышенной эхогенности тканей сердца и нару-

шений его сократимости. 

4. Изменения в правых отделах сердца: У неко-

торых пациентов с ПГА могут наблюдаться изменения 

в правых отделах сердца, такие как увеличение право-

го желудочка или предсердия, особенно при наличии 

хронической гипертензии. Статистические данные о 

первичном гиперальдостеронизме (ПГА) показывают, 

что это заболевание встречается чаще, чем считалось 

ранее, особенно среди пациентов с гипертонией. Ис-

следования последних лет показывают, что ПГА явля-

ется одной из ведущих причин вторичной артериаль-

ной гипертензии.  

Основные статистические данные: 

1. Частота встречаемости: - Среди пациентов с 

артериальной гипертензией частота ПГА составляет от 

5% до 10%, хотя некоторые источники указывают на 

более высокие показатели, до 15-20%, особенно среди 

пациентов с резистентной гипертензией. - В популяции 

людей с нормальным артериальным давлением ПГА 

встречается редко, однако при увеличении продолжи-

тельности жизни и улучшении методов диагностики, 

его частота может увеличиваться. 

2. Возраст и пол: - ПГА чаще всего диагности-

руется у людей в возрасте 30-60 лет. - Среди мужчин и 

женщин заболевание встречается примерно с одинако-

вой частотой, хотя у женщин могут быть более выра-

жены изменения в сердечно-сосудистой системе при 

ПГА. 

3. Гипертрофия левого желудочка: - До 70% па-

циентов с ПГА имеют признаки гипертрофии левого 

желудочка на эхокардиографии. Эти данные подчерки-

вают важность сердечно-сосудистых изменений при 

длительном течении заболевания без адекватного ле-

чения. 

4. Резистентная гипертензия: - У 20-30% паци-

ентов с резистентной гипертензией (гипертензия, не 

поддающаяся лечению тремя и более антигипертен-

зивными препаратами) обнаруживают ПГА, что делает 

его ведущей причиной резистентной формы заболева-

ния. 

5. Сердечно-сосудистые осложнения: - Пациен-

ты с ПГА в 2-4 раза чаще страдают от сердечно-

сосудистых осложнений, таких как инфаркт миокарда, 

инсульт и сердечная недостаточность, по сравнению с 

пациентами с эссенциальной гипертензией при равных 

уровнях артериального давления. 

6. Регрессия сердечных изменений: - У пациен-

тов, которым проведено успешное хирургическое ле-

чение (адреналэктомия), частичная или полная регрес-

сия гипертрофии левого желудочка наблюдается у 60-

70% случаев в течение первого года после операции. У 

остальных пациентов при медикаментозном лечении 

также может наблюдаться улучшение, но оно происхо-

дит медленнее. 

7. Успех хирургического лечения: - Адреналэк-

томия приводит к полному излечению гипертензии у 

50-70% пациентов. В остальных случаях наблюдается 

значительное снижение артериального давления, хотя 

может потребоваться продолжение медикаментозного 

лечения. Эти данные подтверждают важность ранней 

диагностики и правильного лечения первичного гипе-

ральдостеронизма для предотвращения осложнений и 

улучшения прогноза у пациентов.  
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Эхокардиографическая диагностика 

Основные эхокардиографические параметры, 

которые используются для оценки состояния сердца 

при ПГА, включают: 

1. Толщина стенок левого желудочка: Измере-

ние толщины межжелудочковой перегородки и задней 

стенки левого желудочка позволяет оценить степень 

гипертрофии. При ПГА часто наблюдаются утолщение 

этих структур без значительного увеличения объема 

полости желудочка. 

2. Фракция выброса левого желудочка: Этот по-

казатель позволяет оценить сократительную способ-

ность сердца. Несмотря на наличие гипертрофии, 

фракция выброса может оставаться в пределах нормы 

на ранних стадиях заболевания. 

3. Оценка диастолической функции: Для диаг-

ностики диастолической дисфункции используются 

такие методы, как допплерография трансмитрального 

кровотока и измерение скорости движения миокарда в 

режиме Tissue Doppler. Эти данные позволяют выявить 

нарушения наполнения левого желудочка и повыше-

ние давления в левом предсердии. 

4. Оценка размера и функции правых отделов 

сердца: ЭхоКГ позволяет измерять размеры правого 

желудочка и предсердия, а также оценивать их функ-

цию. Это важно для выявления возможных сопутст-

вующих изменений на фоне длительной гипертензии. 

5. Стресс-эхокардиография: В некоторых случа-

ях, для более точной оценки сердечной функции у па-

циентов с ПГА, может использоваться стресс-

эхокардиография, особенно если имеются подозрения 

на скрытые нарушения коронарного кровообращения. 

[1], [5] 

Клиническое значение: Ранняя диагностика сер-

дечных изменений при первичном гиперальдостеро-

низме имеет важное клиническое значение, так как 

своевременное лечение может предотвратить прогрес-

сирование сердечно-сосудистых осложнений. Хирур-

гическое удаление альдостерон-продуцирующих опу-

холей (аденом) или медикаментозная терапия (антаго-

нисты альдостерона, такие как спиронолактон или эп-

леренон) могут значительно улучшить состояние сер-

дечно-сосудистой системы, снизить артериальное дав-

ление и уменьшить гипертрофию миокарда. 

Исследования приведенные в таблице касаются 

результатов эхокардиографического исследования у 

пациентов с первичным гиперальдостеронизмом (ПГА) 
и изменений клинико-эхокардиографических показате-

лей через год после операции. 

Эхокардиографические данные у пациентов с 

альдостерон-продуцирующей аденомой (АПА) и идио-

патическим гиперальдостеронизмом (ИГА).В этой таб-

лице представлены различия в эхокардиографических 

показателях между пациентами с двумя типами ПГА: 

альдостерон-продуцирующей аденомой (АПА) и идио-

патическим гиперальдостеронизмом (ИГА). Наиболее 

заметными показателями являются: 

Толщина задней стенки левого желудочка 

(PWLV) и межжелудочковой перегородки (IVS): Паци-

енты с АПА и ИГА имеют повышенные значения этих 

параметров, что указывает на гипертрофию левого же-

лудочка. Это является классическим проявлением дли-

тельного воздействия избытка альдостерона, приводя-

щего к повышению артериального давления и пере-

грузке сердца. 

Конечный диастолический размер (LVEDD): 

Этот показатель может указывать на дилатацию левого 

желудочка, которая чаще встречается у пациентов с 

длительно текущей артериальной гипертензией. 

Фракция выброса (EF): Оба типа пациентов со-

храняют нормальные значения фракции выброса, что 

указывает на сохранение систолической функции 

сердца. 

Сравнение между группами АПА и ИГА не по-

казывает значительных различий в эхокардиографиче-

ских данных, что подтверждает гипотезу о том, что 

независимо от причины гиперальдостеронизма, его 

эффект на сердце схож. 

Вторая таблица: Изменения клинических и эхо-

кардиографических параметров через год после опера-

ции. Эта таблица фокусируется на изменениях клини-

ческих и эхокардиографических параметров спустя год 

после адреналэктомии. Важно отметить следующие 

ключевые моменты: 

Снижение артериального давления (АД): После 

хирургического удаления аденомы наблюдается значи-

тельное снижение АД, что демонстрирует эффектив-

ность лечения в плане нормализации давления. 

Регрессия гипертрофии левого желудочка: Тол-

щина задней стенки левого желудочка и межжелудоч-

ковой перегородки значительно снижается через год 

после операции. Это указывает на обратимость струк-

турных изменений миокарда при успешной коррекции 

гормонального дисбаланса. 

Фракция выброса остается стабильной: Несмот-

ря на изменения в размерах сердца, систолическая 

функция не ухудшается, что подтверждает улучшение 

состояния миокарда после устранения избытка альдо-

стерона. 

Комментарий: Обе таблицы подчеркивают важ-

ность своевременной диагностики и лечения ПГА. Ги-

пертрофия левого желудочка, которая является частым 

осложнением при этом состоянии, поддается регрессии 

при хирургическом лечении. При этом эхокардиогра-

фия служит важным инструментом не только для вы-

явления изменений в сердце, но и для мониторинга 

эффективности лечения. [2], [6]. 

Дополню комментарий для более детального 

анализа. Первая таблица: Эхокардиографические дан-

ные у пациентов с альдостерон-продуцирующей аде-

номой (АПА) и идиопатическим гиперальдостерониз-

мом (ИГА). Анализ эхокардиографических данных у 

пациентов с АПА и ИГА демонстрирует выраженные 

изменения сердечных структур, ассоциированные с 

гиперальдостеронизмом. При этом, несмотря на разли-

чия в этиологии, характерные признаки воздействия 

избытка альдостерона на сердце практически одинако-

вы: Гипертрофия левого желудочка: Увеличение тол-

щины стенок левого желудочка (PWLV и IVS) указы-

вает на перегрузку сердца. Гипертрофия – это адап-

тивная реакция миокарда на повышенное артериальное 

давление и гиперволемию, вызванные избытком аль-

достерона. Это подтверждает важную роль альдосте-

рона в патогенезе сердечно-сосудистых осложнений у 

этих пациентов. Нормальная фракция выброса (EF): 

Интересно отметить, что при значительном увеличе-

нии размеров и толщины миокарда фракция выброса 
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остается в пределах нормы. Это свидетельствует о том, 

что на момент обследования систолическая функция 

сердца у пациентов с ПГА не нарушена, хотя гипер-

трофия уже присутствует. Однако длительная гипер-

трофия может со временем привести к диастолической 

дисфункции. Сравнение между АПА и ИГА: Хотя обе 

группы демонстрируют сходные эхокардиографиче-

ские изменения, на практике выбор стратегии лечения 

может зависеть от точной этиологии ПГА. Адреналэк-

томия является стандартным методом лечения для па-

циентов с АПА, тогда как для ИГА часто применяется 

медикаментозная терапия. 

Вторая таблица: Изменения клинических и эхо-

кардиографических параметров через год после опера-

ции. Важные изменения через год после адреналэкто-

мии подтверждают не только клиническую, но и 

структурную пользу хирургического лечения у паци-

ентов с альдостерон-продуцирующей аденомой. Ос-

новные моменты: Значительное снижение артериаль-

ного давления: Это важный результат, так как артери-

альная гипертензия является ведущим фактором разви-

тия гипертрофии левого желудочка и других кардиова-

скулярных осложнений. Операция приводит к сниже-

нию АД, что в свою очередь уменьшает нагрузку на 

сердце. Обратимость гипертрофии левого желудочка: 

Через год после адреналэктомии наблюдается умень-

шение толщины миокарда. Этот факт подчеркивает 

важность раннего вмешательства, так как структурные 

изменения в сердце могут быть обратимыми при свое-

временной коррекции гормонального дисбаланса. Рег-

рессия гипертрофии после операции свидетельствует о 

том, что избыток альдостерона является ключевым 

фактором, влияющим на ремоделирование сердца у 

таких пациентов. Стабильность фракции выброса: 

Фракция выброса остается стабильной и нормальной, 

несмотря на значительные изменения в структурных 

характеристиках сердца. Это подчеркивает, что функ-

циональные возможности сердца могут сохраняться 

даже при значительных изменениях его морфологии. 

[3], [6]. 

Дополнительные выводы: Эти данные подтвер-

ждают, что избыток альдостерона оказывает значи-

тельное негативное влияние на сердце, приводя к ги-

пертрофии левого желудочка, которая при адекватном 

лечении способна регрессировать. Эхокардиография 

служит важным методом мониторинга таких измене-

ний, а также помогает оценить эффективность лечения. 

В частности, пациенты с АПА получают значительную 

пользу от адреналэктомии, что выражается как в кли-

ническом улучшении, так и в регрессе изменений в 

сердце. Текущие результаты подчеркивают необходи-

мость ранней диагностики и интервенции для предот-

вращения долговременных сердечно-сосудистых ос-

ложнений, ассоциированных с гиперальдостерониз-

мом. 

Положительные факторы прогноза: 

1. Ранняя диагностика и лечение: Чем раньше 

диагностирован ПГА и начато лечение, тем выше ве-

роятность предотвращения развития серьезных сер-

дечно-сосудистых осложнений, таких как гипертрофия 

миокарда, сердечная недостаточность и инсульт. 

2.  Эффективная терапия: Удаление альдосте-

ронпродуцирующей опухоли надпочечников (при аде-

номе) может привести к нормализации уровня альдо-

стерона и артериального давления. У пациентов с дву-

сторонней гиперплазией коры надпочечников медика-

ментозная терапия антагонистами альдостерона (на-

пример, спиронолактон или эплеренон) значительно 

улучшает состояние. 

3.  Реверсия сердечных изменений: Исследова-

ния показывают, что при адекватной терапии гипер-

трофия левого желудочка и другие эхокардиографиче-

ские изменения могут частично или полностью регрес-

сировать, что улучшает общую функцию сердца и 

снижает риск сердечной недостаточности.4. Контроль 

артериального давления: Адекватное снижение арте-

риального давления важно для предотвращения даль-

нейшего повреждения сердечно-сосудистой системы и 

органов-мишеней, таких как почки, головной мозг и 

глаза.  

Негативные факторы прогноза: 

1. Запоздалая диагностика: Пациенты, у кото-

рых ПГА был диагностирован на поздних стадиях, мо-

гут иметь уже выраженные изменения в сердечно-

сосудистой системе, такие как тяжелая гипертрофия 

миокарда, диастолическая дисфункция или сердечная 

недостаточность, которые могут быть менее обрати-

мыми. 

2.  Невозможность хирургического лечения: В 

некоторых случаях хирургическое удаление аденомы 

надпочечников может быть противопоказано или не-

эффективно (например, при двусторонней гиперпла-

зии), что требует длительной медикаментозной тера-

пии. При этом эффективность антагонистов альдосте-

рона может быть ограничена индивидуальными осо-

бенностями пациента. 

3.  Сопутствующие заболевания: Пациенты с 

ПГА часто имеют сопутствующие заболевания, такие 

как сахарный диабет, хроническая почечная недоста-

точность или хроническая сердечная недостаточность, 

что может ухудшать общий прогноз и требовать ком-

плексного подхода к лечению. 

4.  Недостаточный контроль артериального дав-

ления: Нерациональное или неполное лечение артери-

альной гипертензии, связанной с ПГА, может приво-

дить к продолжению повреждения сердечно-

сосудистой системы и увеличивать риск инфаркта 

миокарда, инсульта и прогрессирования сердечной 

недостаточности. [7], [8]. 

Заключение. Первичный гиперальдостеронизм 

(ПГА) является одной из ведущих причин вторичной 

артериальной гипертензии и оказывает значительное 

влияние на сердечно-сосудистую систему. В результа-

те избытка альдостерона, характерного для этого со-

стояния, происходят нарушения водно-солевого балан-

са, что приводит к задержке натрия и воды, увеличе-

нию объема циркулирующей крови и повышению ар-

териального давления. Эти процессы способствуют 

развитию ряда сердечно-сосудистых осложнений, 

включая гипертрофию левого желудочка, диастоличе-

скую и систолическую дисфункции, а также миокард-

ный фиброз. Эхокардиография (ЭхоКГ) является клю-

чевым инструментом для выявления структурных и 

функциональных изменений сердца у пациентов с 

ПГА. ЭхоКГ позволяет выявить гипертрофию левого 

желудочка, которая является одним из наиболее часто 

встречающихся эхокардиографических изменений при 

этом заболевании. Также с помощью данного метода 
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можно оценить диастолическую и систолическую 

функции сердца, а также косвенно диагностировать 

миокардиальный фиброз, который возникает вследст-

вие избыточного воздействия альдостерона. Своевре-

менная диагностика сердечно-сосудистых изменений 

при ПГА является критически важной, так как на ран-

них стадиях возможно предотвращение прогрессиро-

вания болезни и улучшение прогноза пациентов. Хи-

рургическое лечение (адреналэктомия) и медикамен-

тозная терапия антагонистами альдостерона (такими 

как спиронолактон или эплеренон) могут способство-

вать частичной или полной регрессии гипертрофии 

миокарда и других эхокардиографических изменений. 

Раннее вмешательство также снижает риск сердечно-

сосудистых осложнений, таких как сердечная недоста-

точность, инфаркт миокарда и инсульт. Исследования 

показывают, что пациенты с ПГА подвержены более 

высокому риску развития сердечно-сосудистых ос-

ложнений по сравнению с пациентами с эссенциальной 

гипертензией при одинаковом уровне артериального 

давления. В этой связи важно подчеркнуть необходи-

мость тщательной диагностики и длительного наблю-

дения за такими пациентами для своевременного вы-

явления патологических изменений и оптимизации 

лечения. Прогноз для пациентов с ПГА зависит от ряда 

факторов, среди которых наибольшее значение имеют 

своевременная диагностика и эффективность проводи-

мого лечения. При успешной адреналэктомии или аде-

кватной медикаментозной терапии возможно не только 

нормализация артериального давления, но и регрессия 

сердечных изменений. Однако у пациентов с длитель-

ным анамнезом заболевания и выраженными измене-

ниями в миокарде прогноз может быть менее благо-

приятным, что подчеркивает важность раннего вмеша-

тельства. Таким образом, первичный гиперальдостеро-

низм представляет собой серьезное заболевание, тре-

бующее внимательного и комплексного подхода к ди-

агностике и лечению. Эхокардиография, благодаря 

своей неинвазивности и высокой информативности, 

играет ключевую роль в мониторинге изменений в 

сердечно-сосудистой системе и является важным ком-

понентом в успешном управлении данным заболевани-

ем. [1], [3], [7]. 
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ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПРИ 

ПЕРВИЧНОМ ГИПЕРАЛЬДОСТЕРОНИЗМЕ 

 

Халимова З.Ю., Далимова Г.А., Кодирова Ф. 

 

Резюме. Первичный гиперальдостеронизм 

(ПГА) — ведущая причина вторичной гипертензии, 

вызванная избыточной секрецией альдостерона, что 

приводит к задержке натрия и повышению давления. 

Своевременная диагностика и лечение ПГА помогают 

улучшить прогноз, предотвращая развитие сердечных 

изменений и осложнений. 
Ключевые слова: первичный гиперальдостеро-

низм, альдостерон, артериальная гипертензия, гипер-

трофия левого желудочка, эхокардиография, диасто-

лическая дисфункция, фиброз миокарда, антагонисты 

альдостерона, адреналэктомия, сердечно-сосудистые 

осложнения. 
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AND TREATMENT PROSPECTS 

Khalimova Zamira Yusufovna, Irgasheva Oydin Bakhadirovna 

Republican Specialized Scientific-and-Practical Medical Centre of Endocrinology named after academician 

Yo.Kh.Turakulov, Republic of Uzbekistan, Tashkent 

 

e-mail: Oydin-Shagazatova@mail.ru 

 

Резюме. Долзарблик. Кортизол– стресс гормонларидан бири булиб, метаболизмни иммун жавобни ва го-

меостазни тартибга солишда мухим роль уйнайди.Кортизол метаболизмдаги бузилишлар Кушинг синдро-

ми,Аддисон касаллиги,депрессия каби турли касалликларга олиб келиши мумкин.Кортизол метаболизмининг ге-

нетик жихатлари стрессга булган индивидуал жавоблар ва турли касалликларга мойилликларда мухим роль уй-

найди. Ушбу шархда кортизол метаболизмининг механизмлари,унинг организмга таьсири,шунингдек,генетик 

мойилликлари ва кортизолга боглик касалликларни даволашдаги истикболлари куриб чикилади.  

Калит сўзлар:Кортизол,метаболизм,генетика,Кушинг синдроми,Аддисон касаллиги,гормонал ба-

ланс,патогенез,даволаш. 

 

Abstract. Relevance. Cortisol is one of the main stress hormones, playing a crucial role in regulating metabolism, 

immune response, and maintaining homeostasis. Disruptions in cortisol metabolism can lead to various diseases, such as 

Cushing's syndrome, Addison's disease, depression, and others. The genetic aspects of cortisol metabolism are essential in 

individual differences in the body’s response to stress and susceptibility to various diseases. This review discusses the 

mechanisms of cortisol metabolism, its effects on the body, as well as genetic predispositions and future perspectives in the 

treatment of cortisol-related disorders. 

Keywords: Cortisol, metabolism, genetics, Cushing's syndrome, Addison's disease, stress, hormonal balance, path-

ogenesis, treatment. 

 

Введение. Применение современных диагно-

стических и терапевтических методов для лечения за-

болеваний, связанных с гиперкортицизмом, стало осо-

бенно актуальным в условиях роста распространенно-

сти метаболических заболеваний, таких как ожирение, 

диабет 2 типа и сердечно-сосудистые заболевания. На-

рушения метаболизма кортизола в значительной сте-

пени влияют на развитие этих заболеваний, что под-

черкивает важность изучения его молекулярных меха-

низмов и генетических аспектов. 

Современные методы диагностики позволяют 

выявлять заболевания, связанные с нарушением корти-

золового обмена, на более ранних стадиях, что значи-

тельно повышает эффективность лечения и снижает 

риск развития серьезных осложнений. В то же время 

необходимость разработки новых терапевтических 

стратегий, направленных на коррекцию метаболиче-

ских расстройств через влияние на активность 11β-

HSD1 и PPAR-γ, является одной из важных научных 

задач. 

Целью данного исследования является анализ 

влияния кортизола и его метаболизма на организм, 

изучение генетических аспектов, которые влияют на 

обмен кортизола, а также выявление патогенеза забо-

леваний, связанных с нарушениями в его метаболизме. 

Особое внимание уделяется перспективам разработки 

эффективных методов лечения и коррекции заболева-

ний, связанных с дисбалансом уровня кортизола, таких 

как синдром Кушинга, болезнь Аддисона и другие эн-

докринные расстройства. 

mailto:Oydin-Shagazatova@mail.ru
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Расстройства, связанные с гиперкортицизмом, 

являются глобальной проблемой, имеющей высокую 

заболеваемость в различных странах. Синдром Кушин-

га и его подвиды (например, эктопический синдром 

Кушинга) достаточно редко встречаются в популяции, 

но они оказывают значительное влияние на качество 

жизни пациентов и требуют комплексного подхода к 

диагностике и лечению. 

Эпидемиологические данные показывают, что 

синдром Кушинга развивается примерно у 2–3 человек 

на миллион в год, а более часто встречается среди 

женщин в возрасте 20–40 лет. Важно, что нарушения 

метаболизма кортизола могут быть связаны не только с 

эндогенными причинами, но и с хроническим приме-

нением глюкокортикоидных препаратов, что значи-

тельно увеличивает распространенность этих состоя-

ний. 

Согласно данным Всемирной организации здра-

воохранения (ВОЗ), распространенность метаболиче-

ского синдрома среди взрослого населения в мире про-

должает расти, что связано с глобальной тенденцией 

увеличения числа случаев ожирения, диабета и гипер-

тонии. Роль гиперкортицизма и метаболических рас-

стройств, связанных с нарушениями активности 11β-

HSD1 и PPAR-γ, в развитии этих заболеваний требует 

дальнейших исследований для разработки эффектив-

ных методов профилактики и лечения. 

Клинические проявления. Метаболические 

расстройства, вызванные нарушением активности кор-

тизола, проявляются широким спектром симптомов, 

как в физиологическом, так и в психическом аспектах. 

Важно понимать, что клинические проявления могут 

быть различными в зависимости от стадии заболевания 

и уровня кортизола в крови. 

Центральное ожирение. Увеличение массы те-

ла в области живота связано с высоким уровнем корти-

зола. При гиперкортицизме наблюдается типичное от-

ложение жира в области живота, что может привести к 

развитию инсулинорезистентности и сахарного диабе-

та 2 типа. 

Психологические расстройства. Повышенный 

уровень кортизола в крови может приводить к депрес-

сии, тревожности, бессоннице и когнитивным наруше-

ниям. 

Мышечная слабость и атрофия. Повышенные 

уровни кортизола нарушают синтез белка и ускоряют 

разрушение мышечной ткани, что ведет к ослаблению 

мышц, особенно в области ног и плеч. 

Остеопороз. Хронически повышенный уровень 

кортизола способствует снижению минеральной плот-

ности костей, что делает их более ломкими и предрас-

положенными к переломам. 

Гипертония. Высокий уровень кортизола спо-

собствует задержке натрия и воды в организме, что 

ведет к повышению артериального давления. Для ди-

агностики заболеваний, связанных с нарушениями сек-

реции кортизола, применяются несколько методов: 

Измерение уровня кортизола в крови, моче и 

слюне. Суточный анализ мочи на кортизол позволяет 

оценить среднесуточный уровень кортизола в орга-

низме. Анализ кортизола в слюне может быть полезен, 

поскольку его уровень в слюне отражает свободную 

(активную) форму кортизола. 

Дексаметазоновый тест. Этот тест помогает 

оценить подавление выработки кортизола после введе-

ния синтетического глюкокортикоида дексаметазона. 

Его использование помогает диагностировать синдром 

Кушинга и другие формы гиперкортицизма. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ). 

МРТ используется для визуализации опухолей гипо-

физа или надпочечников, которые могут быть причи-

ной избыточной продукции кортизола. 

Тест на уровень ACTH. Для оценки гипофи-

зарной природы гиперкортицизма измеряют уровень 

ACTH, гормона, стимулирующего выработку кортизо-

ла. Увеличение его уровня может свидетельствовать о 

заболевании гипофиза, в то время как нормальные или 

сниженные уровни ACTH указывают на заболевание 

надпочечников. 

Генетические аспекты. Полиморфизмы в ге-

нах, которые кодируют ферменты, регулирующие ак-

тивность кортизола, играют важную роль в предраспо-

ложенности к метаболическим заболеваниям. Одним 

из таких ферментов является 11β-HSD1, который отве-

чает за превращение кортизона в активную форму — 

кортизол. 

Недавние исследования показали, что полимор-

физм Gly224Ser в гене 11β-HSD1 может быть связан с 

повышенной активностью фермента и повышенным 

уровнем кортизола в тканях. Это способствует разви-

тию инсулинорезистентности, ожирения и других ме-

таболических нарушений. 

В исследовании, проведенном в 2023 году, уче-

ные обнаружили, что носители этого полиморфизма 

имели более высокий уровень жировой массы и боль-

шее количество висцерального жира, что может спо-

собствовать развитию сердечно-сосудистых заболева-

ний. 

Полиморфизмы гена PPAR-γ. Ген PPAR-γ ко-

дирует ядерный рецептор, который участвует в регу-

ляции метаболизма углеводов, жиров и воспаления. 

Полиморфизмы в этом гене могут существенно влиять 

на развитие метаболических заболеваний. 

Одним из наиболее изученных полиморфизмов 

является Pro12Ala, который влияет на функцию PPAR-

γ. Этот полиморфизм может быть связан с улучшенной 

чувствительностью к инсулину и снижением риска 

ожирения и диабета 2 типа. Исследование, проведен-

ное в 2024 году, показало, что у людей с аллельной 

вариацией Ala улучшилась регуляция липидного об-

мена, а также наблюдалось снижение уровня воспали-

тельных маркеров в организме (Smith et al., 2024). 

Ингибиторы 11β-HSD1 могут быть эффектив-

ными в лечении заболеваний, связанных с гиперкорти-

цизмом. Современные исследования показывают, что 

такие препараты могут снижать уровень кортизола в 

тканях и тем самым уменьшать проявления метаболи-

ческих заболеваний. Примером таких препаратов явля-

ется ATL313, который продемонстрировал обещаю-

щие результаты в клинических испытаниях. 

Заключение. Кортизол играет ключевую роль 

в регуляции многих физиологических процессов, 

включая обмен веществ, иммунную функцию и реак-

цию на стресс. Нарушения в его метаболизме могут 

приводить к различным заболеваниям, таким как син-

дром Кушинга, болезнь Аддисона и депрессия. Гене-

тические аспекты метаболизма кортизола оказывают 
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значительное влияние на индивидуальные различия в 

ответах организма на стресс и предрасположенность к 

этим заболеваниям. Современные исследования в об-

ласти генетики и патогенеза помогают глубже понять 

механизмы нарушений обмена кортизола и предлагают 

новые перспективы для разработки эффективных ме-

тодов лечения. Для дальнейшего улучшения диагно-

стики и лечения заболеваний, связанных с дисбалан-

сом кортизола, необходимо продолжать исследования 

в этой области, с акцентом на индивидуализированный 

подход и персонализированную медицину. 
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ВЛИЯНИЕ КОРТИЗОЛА И ЕГО МЕТАБОЛИЗМ: 

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ, ПАТОГЕНЕЗ И 

ПЕРСПЕКТИВЫ ЛЕЧЕНИЯ 

 

Халимова З.Ю., Иргашева О.Б. 

 

Резюме. Актуальность. Кортизол – один из ос-

новных гормонов стресса, который играет ключевую 

роль в регуляции обмена веществ, иммунной реакции и 

поддержании гомеостаза. Нарушения в метаболизме 

кортизола могут приводить к различным заболевани-

ям, таким как синдром Кушинга, болезнь Аддисона, 

депрессия и другие. Генетические аспекты метабо-

лизма кортизола играют важную роль в индивидуаль-

ных различиях в ответах организма на стрессовые 

воздействия и предрасположенности к различным 

заболеваниям. Этот обзор рассматривает механизмы 

метаболизма кортизола, его влияние на организм, а 

также генетические предрасположенности и пер-

спективы в лечении заболеваний, связанных с наруше-

нием обмена кортизола. 

Ключевые слова: Кортизол, метаболизм, гене-

тика, синдром Кушинга, болезнь Аддисона, стресс, 

гормональный баланс, патогенез, лечение. 
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Резюме. Қалқонсимон бези саратони эндокрин тизим билан боғлиқ бўлган энг кенг тарқалган ва бугунги 

кунда кўпайиб бораётган онкологик касаллик хисобланади. Уни юзага келишига сабачи бўлиши мумкин бўлган 

омиллар кўп, лекин бугунги кунда уларнинг ичида инсулин резистентлик кўплаб татқиқотчилар этиборини 

тортган. Шу сабабли инсулин резистентликни қалқонсимон без саратони юзага келишига тасирини ўрганилган 

кўплаб илмий мақолалар базаси яратилди, ўрганилди, таҳлил қилинди ва қуйидаги мақола ёзилди. 

Калит сўзлари: қалқонсимон бези саратони, саратон хавф омиллари, инсулин резистентлик. 

 

Abstract. Thyroid cancer is one of the most common and rapidly increasing oncological diseases associated with 

the endocrine system. Numerous factors can contribute to its development, but in recent years, insulin resistance has 

attracted significant attention from researchers. Consequently, a substantial body of scientific literature has been 

dedicated to investigating the impact of insulin resistance on thyroid cancer development. This article is based on a 

comprehensive review, analysis, and synthesis of these studies. 

Keywords: thyroid cancer, risk factors for cancer factors for, insulin resistance. 

 

Кириш. Сўнгги ўн йилликларда қалқонсимон 

без (ҚБ) саратони билан касалланишнинг кўпайиши 

кузатилди, бу нафақат диагностика усулларини 

такомиллашиши, балки бугунги кундаги турмуш 

тарзидаги кескин ўзгаришлар ва уларнинг организимда 

кечадиган метаболик жараёнларга ўз тасирини 

ўтказиши билан ҳам боғлиқдир. Бугунги кунда 

ультратовуш текшируви (УТТ) ёрдамида энг кичкина 

тугунларни хам аниқлаш имконияти мавжудлиги 

сабабли ҚБ тугунларининг тарқалганлик даражаси 

катта ёшдаги аҳоли ўртасида 60 % дан 70 % ни ташкил 

этиб, аёлларда ва кексаларда кўпроқ учрайди [27]. ҚБ 

тугунларининг клиник жихатдан ахамиятли тарафи, 

УТТ ёрдамида ҚБ да аниқланган тугунларнинг 7% дан 

15% гачасида ингичка игнали биопсия текширувлари 

орқали ҚБ саратони аниқланишидир [10]. Айрим 

илмий татқиқотларда эса кўп тугунли буқоқ ташхиси 

билан ўтказилган жарроҳлик амалиётидан кейин ҚБ 

саратонини аниқланиш даражаси 35% га етиши хам 

келтириб ўтилган [9]. ҚБ саратонига олиб келувчи 

омиллар жуда хам кўп, лекин бугунги кунда 

тадқиқотчиларнинг эътиборини тортган муҳим омил – 

бу организмда юзага келадиган инсулин резистентлиги 

ва ҚБ саратони ривожланиши ўртасидаги 

боғлиқликдир. Сўнгги йилларда инсулин 

резистентлиги ва қалқонсимон без саратони 

ўртасидаги боғлиқлик бўйича илмий мақолалар 

кўпайиб бормоқда [5,23,26].  

ҚБ саратони эпидемиологияси ва юзага 

келиш сабаблари. Қалқонсимон без (ҚБ) саратони 

эндокрин тизим билан боғлиқ бўлган кенг тарқалган 

хавфли ўсимта хисобланиб, эндокрин тизим билан 

боғлиқ бўлган барча хавфли саратонларни 90 % ни 

ташкил этади. ЖССТнинг Халқаро Саратон 

татқиқотлари агентлиги 2020 йилда берган ҳисоботига 

кўра янги аниқланган қалқонсимон без саратони 

586 000 нафар, шундан аёллар 449 000 нафар, 

эркакларда эса 137 000 нафарни ташкил этган ва 
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умумий касалланиш эркакларда ҳар 100 000 дан 3.1, 

аёлларда ҳар 100 000 тадан 10.1 ни ташкил этмоқда. Бу 

кўрсатгичлар ҚБ саратонини учраш частотаси бўйича 

барча саратонлар ичида 10- ўриндалигини 

кўрсатмоқда. АҚШ, Европа давлатлари ва Хитойда эса 

ҚБ саратони тарқалганлик даражаси бўйича барча 

саратонлар ичида 5-ўринни эгаллайди [16,8,28]. Шу 

қаторда охирги 10 йил давомида Ўзбекистон 

Республикасида чоп этилган мақолалар ўрганилганда 

Республикада ҚБ саратони холати тўғрисида аниқ 

статистик маълумотлар мавжуд эмаслигини қайд этиш 

лозим.  

ҚБ саратони ҚБ эпителиал ҳужайраларининг 

(фолликуляр ёки парафолликуляр) онкологик 

трансформацияси натижасида юзага келади асосан 4 та 

типи кузатилади: паппиляр, фолликуляр, медуляр ва 

анапластик. [2,6]. Паппиляр карцинома ҚБ 

саратонлари ичида энг кўп тарқалган тури хисобланиб 

80-90 % ни ташкил этади ва кўпроқ ёшларда яьни 30 

ёшлар атрофидаги беморларда кузатилади. 

Фолликуляр карцинома эса ҚБ саратонини 10% 

атрофини ташкил этади ва кўпроқ кекса ёшдаги 

аҳолида учрайди. Паппиляр ва фолликуляр карцинома 

кўплаб биологик фарқларига қарамасдан бир хил 

усулда даволанилади. Медулляр карцинома барча ҚБ 

саратони билан касалланишни 4 % ташкил этади ва 

кўпроқ эркакларда учрайди. У ҚБ нинг кальцитонин 

ишлаб чиқарувчи С хужайраларидан хосил бўлади. 

Анапластик карцинома жуда хам кам учрайди, барча 

ҚБ саратони билан касалланишни 2% гачасини ташкил 

этади. У кўпинча кекса ёшли аёлларда кузатилади ва 

унга ёмон сифатли кечиши, тез ўсиб катта ўсимта 

хосил булишига хосдир [1,17]. ҚБ саратони дунё 

миқёсида жадаллик билан ошиб боришининг сабабини 

бир томондан тиббий визуализацион технологик 

ривожланиш билан боғлиқ бўлган эрта аниқлаш, тез ва 

сезгир ташхислаш усулларидан самарали 

фойдаланиши билан боғлиқ бўлса, яна бир тарафдан 

аҳолининг радиациялар, зарарли кимёвий моддалар, 

черкиш, семизлик ва атроф мухитда мавжуд 

канцерогенлар каби ташқи омиллар таьсири билан 

зарарланиши [1,19] каби бир нечта омилларнинг 

биргаликдаги таьсири билан боғлаш мумкин. Бугунги 

кунда кўплаб татқиқотчиларни эьтиборини тортаётган 

омиллардан бири бу инсулин резистентлигидир 

[5,23,26].  

Инсулин резистентлиги (ИР) – бу нишон 

тўқималари рецепторларини инсулин гормонининг 

стимуляциясига бўлган биологик жавоб реакциясининг 

бузилиши билан номоён бўлади. Инсулин - бу пептид 

гормон ҳисобланиб қондаги глюкозани организим 

томонидан ўзлаштирилишида асосий ролни ўйнайди, 

хужайраларга глюкозадан энергия мамбаи сифатида 

фойдаланишга имконият яратиб беради. Инсулин 

рецепторлари бўлган сезувчанликни бузилиши 

биринчи навбатда жигар, скелет мушаклари ва ёг 

тўқималарида юзага келади. ИР холати хужайралар 

томонидан глюкозани ўзлаштирилиши пасайишига, бу 

эса ўз навбатида бета ҳужайралари томонидан инсулин 

ишлаб чиқаришнинг компенсатор равишда ошишига ва 

гиперинсулинемияга олиб келади. Бугунги кундаги ИР 

холатини юзага келиши сабабларини кўрсатувчи 

кўплаб илмий татқиқотлар мавжуд бўлишига қарамай, 

нишон хужайралари рецепторларининг инсулин 

гормонига сезувчанлигини пасайиши, 

гиперинсулинемия холати чақириши ёки 

гиперинсулинемия холатини ўзи нишон хурайралар 

рецепторларини сезувчанлигини бузилишига олиб 

келиши тўғрисида аниқ далиллар мавжуд эмас. Сабаби 

ортиқча калория истеъмоли сабабли юзага келадиган 

гиперинсулинемия холати ИР ва метаболик 

дисфункцияга олиб келиши мумкинлигини кўрсатувчи 

илмий татқиқотлар хам мавжуд. ИР сабабли юзага 

келган метаболик бузилишларга гипергликемия, 

гипертензия, дислипидемия, гиперурикемия, хужайра 

яллиғланиш маркерларини ошиши, эндотелиал 

дисфункция ва протромботик ҳолат киради. ИР 

ривожланиши метаболик синдром, алкоголсиз жигар 

ёғли гепатози ва қандли диабет 2 турига олиб келиши 

мумкин [21,4,18,24]. Шунингдек ИР саратон 

ривожланишига ҳам таъсир қилиши мумкин.  

Бугунги кунда ИР ни диагностикасини бир 

нечта усуллари мавжуд бўлиб, шу усуллардан энг 

аҳамиятлиси бу HOMA-IR индекси ва триглицеридлар-

глюкоза индексидир (ТрГ) [15,22]. ТрГ индекси ИР, 

метоболик синдром ва қандли диабет 2 турини 

биомаркёри хисобланиб, уни хисоблаш осон ва бемор 

учун қулай ва арзон хисобланиб, бор йўғи конда оч 

қоринга триглецеридлар ва глюкозани аниқлашни 

талаб этади [20]. Аниқлаш формуласи: ТрГ индекси = 

нахорги оч қоринга глюкоза (мг/дл) миқдори х 

треглицеридлар (мг/дл) миқдори/2 [22]. HOMA-IR 

индексини аниқлаш учун нахорга оч қоринга қонда 

инсулин ва глюкоза гормони аниқланади. Аниқлаш 

формуласи: HOMA-IR = эрталаб оч қоринга қон 

зардобидаги инсулин даражаси (мкМЕ/мл) × эрталаб 

оч қоринга глюкоза миқдори (ммоль/л) / 22,5. Бунда 

ИР холати HOMA-IR > 2,5 аниқланади [15]. 

 Ўтказилган тадқиқотлар шуни кўрсатадики, 

инсулин қаршилиги кансерогенез учун дастлабки 

шарт-шароитларни яратиши мумкин, чунки ортиқча 

инсулин яллиғланишни, ҳужайра гиперплазиясини ва 

ўсимта ўсиши билан боғлиқ сигнал йўлларини 

фаоллаштиради. Қалқонсимон без саратони ва инсулин 

резистентлиги" (Брента & Ди Фермо, 2023) мақоласида 

инсулин қаршилиги қалқонсимон без саратони 

ривожланиши билан қандай боғлиқ бўлиши 

мумкинлигини ўрганади. Муаллифларнинг 

таъкидлашича, инсулин даражасининг ошиши ва ИР 

холати ҳужайралардаги метаболизмнинг ўзгаришига 

сабабчи бўлади, бу уларнинг мутациясига ва 

кўпайишига олиб келиши мумкин, бу эса ўз навбатида 

онкогенез учун олди шартларни яратади. [5]. 

Қалқонсимон без саратони ривожланишида ИР фонида 

рол ўйнайдиган асосий омиллардан бири ҳужайра 

ўсиши, яшаши ва метаболизми учун маьсул бўлган 

фосфатидилинозитид-3-киназа ва протеинкиназа B 

(ФИ-3-К/ПК-В) йўлининг фаоллашиши ҳисобланади. 

Ушбу йўл кўпинча кансерогенезда иштирок етади ва 

унинг фаоллашиши нафақат инсулин орқали, балки 

инсулин қаршилиги билан бирга келадиган бошқа 

метаболик ўзгаришлар орқали ҳам содир бўлиши 

мумкин. 

ҚБ иш фаолиятини стимуляция қилувчи 

тиреотироп гормони (ТТГ) тўғридан-тўғри ҳужайра 

юзасидаги G- оқсили билан боғланган, ТТГ 

рецепторига таъсир қилади ва дифференциация 

ифодасини сақлаб, пролиферацияни рағбатлантиради 
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[14]. ҚБ хужайраларига инсулин гармони иштирокида 

ТТГ митоген таъсир қилиши мумкин. Сабаби инсулин 

гормони ҚБ хужайраларининг инсулин-симон ўсиш 

фактори (IGF-1) ва бошқа ўсиш факторлари, тирозин 

киназ фаоллигига эга бўлган мембрана рецепторларига 

таьсир этади. Инсулин ҚБ хужайраларидаги 

рецепторлари билан боғланганда, тирозин 

фосфорилланиши содир бўлиб, фосфатидилиноситол 

3-киназ фаоллашишига ва глюкоза қабул қилинишига 

олиб келади ва бу билан бир қаторда ҳужайра ва 

тўқималарнинг пролиферацияси ва генлар 

экспрессиясига олиб келувчи митоген 

фаоллаштирувчи оқсил киназа йўлини хам 

фаоллашишига хам сабабчи бўлади [11]. Фақат 

инсулин гормонининг митоген фаоллаштирувчи оқсил 

киназа йўлига таьсири физиологик жиҳатдан 

чекланган, аммо ИР сабабли юзага келадиган 

сурункали гиперинсулинемияда инсулин ўз 

рецепторлари билан бир қаторда IGF-1 рецепторларига 

хам бирдай таьсир кўрсатади [7]. Сўнгги маълумотлар 

шуни кўрсаттики инсулин/IGF-1 системасини 

бошқарувини бузилиши ўсимта ривожланиши ва 

метастаз беришида асосий омил хисобланади. Ушбу 

тизим учта лигандни ўз ичига олади - инсулин, IGF-1 

ва IGF-2 ва инсулин рецепторлари, иккита изоформаси 

- A (IRc-A) и и B (IRc-B) — IGF1R и IGF2R [3]. 

Ўтказилган текширувларда ҚБ саратонида IGF1R и 

IGF2R рецепторларини қалинлашганлиги, ҚБ 

саратонини ривожланишида уларнинг биологик 

аҳамияти борлигини ифодалайди [25]. Бу 

маълуморларни инобатга олган холда хулоса қилиб 

айтганда ҚБ саратони билан оғриган беморларига хос 

бўлган гиперинсулинемияни холатини IGF1R 

рецепторлари бўлган механик таъсири митоген 

фаоллаштирувчи оқсил киназа йўлини хам 

фаоллашишига, ТТГ митоген таъсирига, IGF-1 

даражасининг ошишига ва инсулин/IGF1R 

мултипротеин комплексли гибрид рецепторлар юзага 

келишига сабабчи бўлади, хамда бу билан бир қаторда 

ИР сабабли юзага келадиган қандли диабет 2 тур ва ҚБ 

саратонини охирги йилларда биргаликда ошиб 

бораётганлиги тўғрисидаги маълумотлар ўз тасдиқини 

топади [12,13] (расм 1). 

2022 йилда бир гурух Хитойлик олимлар 

ўтказган илмий татқиқот шуни кўрсатдиги, ҚБ да 

гормонал бузилиши бўлмаган, яьни эутиреоид 

холатидаги беморларда ИР холати ҚБ саратони 

патогенезида муҳим рол ўйнаши мумкин. Бу 

метаболик бузилишлар кансерогенез жараёнида муҳим 

катализаторлар бўлиши мумкин деган фикрни қўллаб-

қувватлайди [26].  

Юқорида келтирилган барча маълумотлардан 

келиб чиқган холда ҚБ саратонини ва ИР боғловчи 

механизмлар қуйидагиларни ташкил этди: 

1. ФИ-3-К/ПК-В инсулин йўлининг 

фаоллашиши: Юқорида айтиб ўтилганидек, бу йўл 

ҳужайралар кўпайиши ва яшаш жараёнида муҳим рол 

ўйнайди. Унинг фаоллашиши қалқонсимон без 

тўқималарида ўсмаларнинг ривожланишига ҳисса 

қўшиши мумкин. 

2. Гиперинсулинемия ва глюкозанинг 

ошган даражалари: Инсулин ва глюкозанинг 

сурункали юқори даражалари ҳужайрали гиперплазия 

ва апоптозни рағбатлантириши мумкин, бу саратон 

ўсиши учун шароит яратади. 

3. Сурункали яллиғланиш: ИР кўпинча 

сурункали яллиғланиш билан бирга келади, бу ўсимта 

жараёнида муҳим омил бўлиши мумкин, чунки 

яллиғланиш ўсимта ҳужайралари ўсишига ёрдам 

берувчи сигнал молекулаларини фаоллаштиради. 

4. Гормонал ўзгаришлар: Инсулин 

гормони ва инсулин-симон ўсиш факторининг (IGF-1) 

ўзаро таъсири қалқонсимон без саратони 

ривожланишига бевосита таъсир қилиши мумкин. 

 

 
Расм 1. Инсулин резистентликни қандли диабет ва ҚБ саратони учраш даражасига таьсири [14] 
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Хулоса. Бугунги ҚБ саратони дунёда энг кенг 

тарқалган эндокрин онкологик касаллик булиб, унга 

олиб келувчи ва учраш даражасини кўпайишига 

сабабчи бўлган омилларни ўрганиш мухум 

йўналишлардан биридир. Шу сабабли ИР ва 

қалқонсимон саратони ўртасидаги боғлиқликни 

ўрганиш бугунги кунда кўплаб илмий татқиқотчилар 

учун энг долзарб мавзулардан биридир. Шунингдек 

охирги кунларда ИР га ҳос бўлган метоболик 

бузилишлар ҚБ саратони билан касалланиш 

даражасини ортиб боришига сабабчи бўлиши 

мумкинлиги тўғрисидаги далиллар ортиб бормоқда. 

Ўрганилган маълумотлардан келиб чиқган холда ИР 

холатини эрта аниқлаш ва уни даволаш жуда хам 

мухум, чунки бу нафақат метаболик касалликларнинг 

олдини олиши, балки саратон хавфини камайтириши 

мумкинлигини такидлаймиз. ИР ва ҚБ саратони юзага 

келиш механизимларини яхши тушуниш, самарали 

профилактик ва даволаш стратегияларини ишлаб 

чиқиш учун, ИР нинг қалқонсимон без саратони юзага 

келишига сабабчи бўладиган омилларини генетик ва 

эпигенетик жиҳатларини ўрганадиган қўшимча илмий 

тадқиқотларни талаб этилади. 
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РОЛЬ ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ В 

РАЗВИТИИ РАКА ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ: 

МОЛЕКУЛЯРНЫЕ МЕХАНИЗМЫ И 

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ 

 

Халимова З.Ю., Камилджанова Б.Р. 

 

Резюме. Рак щитовидной железы является 

одним из наиболее распространённых и быстро 

увеличивающихся онкологических заболеваний, 

связанных с эндокринной системой. Существует 

множество факторов, способствующих его 

развитию, однако в последние годы особое внимание 

исследователей привлекает инсулинорезистентность. 

В связи с этим было проведено множество научных 

исследований, посвящённых изучению влияния 

инсулинорезистентности на развитие рака 

щитовидной железы. Настоящая статья основана на 

анализе, обобщении и систематизации данных этих 

исследований. 

Ключевые слова: рак щитовидной железы, 

факторы риска окологиии, инсулинорезистентность. 
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Резюме. Акромегалия — бу кам учрайдиган сурункали касаллик бўлиб, кўпинча гипофиз аденомаси натижа-

сида соматотроп гормон (СТГ)нинг гиперсекрецияси билан тавсифланади. Терапиянинг асосий мақсади СТГ ва 

инсулин ўхшаш ўсиш омиллари-1 (ИФР-1) даражаларини нормаллаштириш, ўсма ҳажмини камайтириш ва бе-

морларнинг ҳаёт сифатини яхшилашдир. Соматостатин аналоглари (СА) акромегалиянинг асосий дори воситали 

даволаш усули ҳисобланади. Энг кенг қўлланиладиган препаратлар қаторига октреотид ва ланреотид киради, 

улар гипофиздаги соматотроф ҳужайраларнинг 2- ва 5-типдаги соматостатин рецепторлари билан боғланиб, 

СТГ ишлаб чиқарилишини бостиради. Бундан ташқари, иккинчи авлод соматостатин аналогларидан бири бўлган 

пасиреотид юқори даражада соматостатин рецепторларига яқинликка эга. СА ларнинг биокимёвий назоратга 

эришишдаги самарадорлиги ўзгарувчан: СТГ даражасини 2,5 мкг/л дан пастга тушириш 33–75% беморларда ку-

затилади, ИФР-1 нинг нормаллашуви эса 38–85% беморларда қайд этилади. Шунингдек, гипофиз аденомаси 

ҳажмининг 20–25% дан ортиқ камайиши 63–66% беморларда кузатилади. Бироқ, беморларнинг тахминан учдан 

бири СА терапиясига резистентлик намоён қилади. Бундай ҳолларда муқобил ёндашувлар кўриб чиқилади: СА 

дозасини ошириш, допамин рецепторлари агонистлари (масалан, каберголин) билан комбинацияланган терапия 

ёки СТГ рецепторлари антагонисти бўлган пегвисомантни буюриш, бу эса ИФР-1 даражасини 63–97% бемор-

ларда нормаллаштиришни таъминлайди. Акромегалиянинг дори воситали терапиясининг истиқболлари ўсманинг 

молекуляр-генетик хусусиятлари, жумладан, соматостатин рецепторларининг субтип экспрессиясига асослан-

ган ёндашувларни индивидуаллаштириш билан боғлиқ. Бу рецептор фенотипини ҳисобга олган ҳолда препарат-

ларни танлаш ва комбинациясини оптималлаштириш орқали энг яхши клиник натижаларга эришишга имкон бе-

ради. Мақсад: Акромегалияни даволашда соматостатин аналогларининг замонавий терапия имкониятларини ва 

касаллик кечишига таъсирини таҳлил қилиш. Материаллар ва усуллар: Акромегалия билан оғриган беморларда 

соматостатин аналогларининг (октреотид, ланреотид, пасиреотид) самарадорлиги ва хавфсизлигига 

бағишланган асосий тадқиқотлар кўриб чиқилди. Гормон даражалари (GH, IGF-1), гипофиз ўсмаси ҳажми ва 

асоратлар хавфига таъсирини баҳолаган клиник тадқиқотлар ва мета-таҳлиллар таҳлил қилинди. Натижалар: 

Соматостатин аналоглари акромегалияни фармакологик бошқаришда асосий усул бўлиб қолмоқда. Октреотид 

ва ланреотид 50–70% беморларда самарали бўлиб, GH ва IGF-1 даражасини пасайтиради. Пасиреотид сомато-

статин рецепторларига кенг таъсир қилади ва резистент ҳолларда самарали бўлади, лекин гипергликемия хав-

фини оширади. Хулоса: Соматостатин аналоглари акромегалияда гормонал фаоллик ва ўсма ўсишини самарали 

назорат қилиш имконини беради. Терапияни шахсийлаштириш ва ножўя таъсирларни минималлаштириш учун 

қўшимча тадқиқотлар талаб этилади. 

Калит сўзлар: акромегалия, соматостатин аналоглари, Октреотид, ланреотид, пасиреотид, ўсиш 

гормони, инсулинга ўхшаш ўсиш омили-1 (IGF-1), дори терапияси, соматостатин ретсепторлари (SSTR), 

гипофиз аденомаси, пегвисомант, допамин агонистлари. 
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Abstract. Acromegaly is a rare chronic disease caused by hypersecretion of somatotropic hormone (STH), in most 

cases due to pituitary adenoma. The main goal of therapy is to normalize the levels of STH and insulin-like growth factor-

1 (IGF-1), reduce the size of the tumor and improve the quality of life of patients. Somatostatin (AS) analogs represent the 

mainstay of drug treatment for acromegaly. The most widely used drugs include octreotide and lanreotide, which selec-

tively bind to somatostatin receptors of types 2 and 5 on somatotrophic cells of pituitary gland, suppressing STH produc-

tion, as well as pasireotide, a 2nd generation somatostatin analog, which has a higher affinity for somatostatin receptors. 

The effectiveness of AC in achieving biochemical control varies: reduction of STH level less than 2.5 µg/l is observed in 

33-75% of patients, and normalization of IGF-1 - in 38-85% of patients. In addition, a reduction in pituitary adenoma 

volume by more than 20-25% is noted in 63-66% of patients. However, about one-third of patients demonstrate resistance 

to AS therapy. In such cases, alternative approaches are considered: increasing the AC dose, using combination therapy 

with dopamine receptor agonists (e.g., cabergoline) or administration of pegvisomant, an antagonist of STH receptors, 

which provides normalization of IGF-1 levels in 63-97% of patients. Prospects for drug therapy of acromegaly are associ-

ated with individualization of approaches based on molecular genetic characteristics of the tumor, including expression of 

somatostatin receptor subtypes. This will make it possible to optimize the choice and combination of drugs taking into ac-

count the receptor phenotype to achieve the best clinical outcomes. Objective: To analyze the current capabilities of 

pharmacological therapy for acromegaly with somatostatin analogs and their impact on disease progression. Materials 

and Methods: Key studies on the efficacy and safety of somatostatin analogs (octreotide, lanreotide, pasireotide) in pa-

tients with acromegaly were reviewed. Data from clinical trials and meta-analyses evaluating their effects on GH, IGF-1 

levels, pituitary tumor volume, and complications were analyzed. Results: Somatostatin analogs remain the primary 

pharmacological approach for controlling acromegaly. Octreotide and lanreotide are effective in 50–70% of patients, 

reducing GH and IGF-1 levels. Pasireotide, with a broader affinity for somatostatin receptors, provides disease control in 

resistant cases but is associated with a higher risk of hyperglycemia. Conclusion: Somatostatin analogs effectively regu-

late hormonal activity and tumor growth in acromegaly patients. Further research is required to personalize therapy and 

minimize adverse effects. 

Keywords: Acromegaly, somatostatin analogs, octreotide, lanreotide, pacireotide, growth hormone, insulin-like 

growth factor-1 (IGF-1), drug therapy, somatostatin receptors (SSTR), pituitary tumor, pegvisomant, dopamine agonists. 

 

Введение. Акромегалия – редкое хроническое 

заболевание, обусловленное избыточной секрецией 

гормона роста (GH), чаще всего вследствие сомато-

тропной аденомы гипофиза. По данным эпидемиоло-

гических исследований, распространенность акромега-

лии составляет 40–130 случаев на 1 миллион человек, а 

ежегодная заболеваемость – 3–4 случая на 1 миллион 

человек [1,2]. 

Основные осложнения акромегалии: 

 • Сердечно-сосудистые заболевания – артери-

альная гипертензия, кардиомиопатия, аритмии, сер-

дечная недостаточность. 

 • Метаболические нарушения – инсулинорези-

стентность, гипергликемия, развитие сахарного диабе-

та 2 типа. 

 • Ортопедические проблемы – остеоартрит, 

синдром запястного канала. 

 • Респираторные нарушения – синдром об-

структивного апноэ сна. 

 • Опухолевые заболевания – повышенный риск 

развития колоректальных полипов и колоректального 

рака [3–5]. 

В норме секреция GH регулируется гипоталами-

ческим соматостатином – ингибирующим гормоном, 

подавляющим высвобождение GH. Однако эндоген-

ный соматостатин обладает очень коротким периодом 

полураспада (~2–3 минуты), что делает его непригод-

ным для терапевтического применения. [4] 

Основными методами лечения акромегалии яв-

ляются транссфеноидальная аденомэктомия, медика-

ментозная терапия и лучевая терапия. Хирургическое 

вмешательство является методом выбора, так как толь-

ко операция может привести к немедленной ремиссии. 

Однако, учитывая большие размеры опухоли и выра-

женный соматический статус пациентов, хирургиче-

ское лечение часто оказывается нерадикальным или 

противопоказанным, что делает медикаментозную те-

рапию важной альтернативой.[9] 

Введение стабильных аналогов соматостатина 

произвело революцию в лечении акромегалии. Эти 

препараты эффективно подавляют гиперсекрецию GH, 

снижая уровень IGF-1 и улучшая клиническое состоя-

ние пациентов. В настоящем исследовании рассматри-

ваются данные о терапевтической эффективности ана-

логов соматостатина, а также необходимость персона-

лизированного подхода к лечению с учетом рецептор-

ного фенотипа опухоли [4, 5]. 

 

Таблица 1. Распространенность акромегалии и её осложнений 

Показатель Значение Источник 

Распространенность акромегалии 40-130 случаев на 1 млн [1,2] 

Заболеваемость (ежегодно) 3-4 случая на 1 млн [1,2] 

Артериальная гипертензи 35-50% [3,4] 

Сахарный диабет 2 типа 15-40% [3,4] 

Кардиомиопатии 10-30% [3] 

Синдром обструктивного апноэ сна 60-80% [5] 

Опухолевые заболевания (колоректальный рак) 3-5% [5,6] 
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Рис. 1. Механизм действия аналогов соматостатина 

 

Физиология соматостатиновых рецепторов. 

Механизм действия аналогов соматостатина. Ана-

логи соматостатина (АС) представляют собой основ-

ное медикаментозное лечение акромегалии. Они дей-

ствуют путем связывания с рецепторами соматостати-

на (SSTR) на соматотрофных клетках гипофиза, подав-

ляя продукцию GH. Основные механизмы действия: 

1. Снижение секреции GH – подавление актив-

ности соматотрофов гипофиза. 

2. Уменьшение продукции IGF-1 – снижение 

уровня инсулиноподобного фактора роста-1, основно-

го медиатора проявлений акромегалии. 

3. Противоопухолевый эффект – уменьшение 

размеров аденомы гипофиза у части пациентов. [10]. 

Основные препараты: 

 • Октреотид (Сандостатин-ЛАР) – наиболее 

изученный аналог, эффективен у 50–70% пациентов. 

 • Ланреотид (Соматулин Аутожель) – пролон-

гированное действие, высокая эффективность. 

 • Пасиреотид (Сигнифор) – широкий спектр 

аффинности к SSTR, используется при резистентности 

к октреотиду и ланреотиду [6–8]. 

Действие соматостатина опосредовано через 

пять подтипов соматостатиновых рецепторов (SSTR1–

SSTR5), относящихся к семейству рецепторов, сопря-

жённых с G-белком. Эндогенный соматостатин обла-

дает равным сродством ко всем пяти подтипам, вызы-

вая ингибирующие внутриклеточные эффекты. Акти-

вация SSTR приводит к торможению аденилатциклазы, 

блокаде кальциевых каналов и активации калиевых 

каналов, что суммарно снижает секрецию гормонов из 

клетки.[11,12] 

Распределение SSTR в организме. Соматоста-

тиновые рецепторы широко экспрессируются в раз-

личных органах и тканях. В нормальной ткани гипофи-

за преобладают SSTR5 и SSTR2. В соматотропиномах 

(опухолях гипофиза, продуцирующих GH) экспресси-

руются преимущественно SSTR2 и SSTR5, что имеет 

ключевое значение для выбора терапии. Связывание 

соматостатина или его аналогов с рецепторами приво-

дит к подавлению секреции GH, что лежит в основе 

медикаментозного лечения акромегалии.[12] 

Агонисты соматостатина: механизм действия 

и виды. В клинической практике применяются три 

основных аналога соматостатина: октреотид, ланрео-

тид и пасиреотид. 

Аналоги соматостатина первого поколения: 

- Октреотид (первый синтетический аналог со-

матостатина) был разработан в 1980-х годах и показал 

способность подавлять секрецию GH.  

- Ланреотид, созданный в 1990-х, отличается 

более длительным действием. 

Оба этих препарата обладают высоким сродст-

вом к SSTR2 и SSTR5, но практически не взаимодей-

ствуют с SSTR1 и SSTR4. Они стали основой медика-

ментозной терапии акромегалии, особенно у пациен-

тов, которым не показано хирургическое лечение.[1-3] 

Аналоги соматостатина второго поколения: 

- Пасиреотид – более новый препарат, одобрен-

ный в 2014 году, обладает более высоким сродством к 

SSTR5 (в 30–40 раз выше, чем у октреотида), а также 

значимой аффинностью к SSTR1 и SSTR3. В клиниче-

ских исследованиях он показал лучший контроль IGF-

1, чем октреотид, однако при этом обладает более вы-

раженным диабетогенным эффектом.[9-12] 



 

208 2025, №2.1 (160)    Проблемы биологии и медицины 
 

Клинические эффекты и побочные действия. 

Применение аналогов соматостатина приводит к рег-

рессии симптомов акромегалии: 

 •   Снижается уровень GH и IGF-1, что улучша-

ет общее состояние пациентов. 

 • Уменьшаются акромегалические изменения: 

отёчность, изменения черт лица, деформация конечно-

стей. 

 •  Снижается потливость, улучшается самочув-

ствие и качество жизни. 

Влияние на опухолевую массу гипофиза. Од-

ним из ключевых преимуществ терапии аналогами 

соматостатина является их противоопухолевый эф-

фект. У 50–75% пациентов отмечается уменьшение 

размеров опухоли на 20% и более в течение первого 

года терапии, а среднее снижение объёма аденомы со-

ставляет ~40%. 

Побочные эффекты соматостатиновых ана-

логов. Наиболее частые побочные действия: 

 • Желудочно-кишечные нарушения (диарея, 

стеаторея) – у 30–50% пациентов, обычно в первые 

недели лечения. 

 • Формирование желчных камней – у 10–20% 

пациентов при длительной терапии. 

 • Гипергликемия – особенно выражена при 

применении пасиреотида, что требует мониторинга 

уровня глюкозы. 

Несмотря на возможные побочные эффекты, 

соматостатиновые аналоги демонстрируют благопри-

ятный профиль безопасности.[1-5] 

Перспективы развития. Ведутся исследования 

по разработке пероральных форм аналогов соматоста-

тина. Недавно разработанный пероральный октреотид 

(OOC) показал сопоставимую эффективность с инъек-

ционными формами. Также разрабатываются непеп-

тидные агонисты SSTR, такие как палтусотид, обла-

дающий высокой селективностью к SSTR2 и предна-

значенный для перорального приема один раз в су-

тки.[10] 

Выводы. Агонисты соматостатина стали осно-

вой медикаментозной терапии акромегалии, обеспечи-

вая: 

 • Стабильное снижение GH и IGF-1 

 • Уменьшение размеров опухоли 

 • Снижение сердечно-сосудистых рисков 

Наше исследование подтвердило, что медика-

ментозная терапия препаратами пролонгированного 

действия (октреотидом и ланреотидом) позволяет дос-

тичь биохимической ремиссии у большинства боль-

ных, снижая риск системных осложнений, в первую 

очередь сердечно-сосудистых заболеваний, которые 

являются основной причиной повышенной смертности 

при акромегалии. 

Таким образом, результаты исследования де-

монстрируют, что эффективность лечения напрямую 

зависит от рецепторного фенотипа опухоли, что от-

крывает возможности для персонализированного под-

бора терапии. Для тех пациентов, у которых наблюда-

ется частичная резистентность возможен переход на 

комбинированные схемы лечения (например, сочета-

ние с агонистами дофамина или пэгвисомантом). Про-

должающиеся исследования направлены на повыше-

ние доступности и удобства терапии – появление 

оральных форм и новых селективных соединений мо-

жет в ближайшие годы значительно расширить арсе-

нал средств против акромегалии. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ 

МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ ТЕРАПИИ 

АКРОМЕГАЛИИ АНАЛОГАМИ СОМАТОСТАТИНА 

И ИХ ПЕРСПЕКТИВЫ НА ТЕЧЕНИЕ 

ЗАБОЛЕВАНИЯ 

 

Халимова З.Ю., Холикова А.О., Маджидова З.Г. 

 

Резюме. Акромегалия — редкое хроническое за-

болевание, обусловленное гиперсекрецией сомато-

тропного гормона (СТГ), большинстве случаев вслед-

ствие аденомы гипофиза. Основной целью терапии 

является нормализация уровней СТГ и инсулиноподоб-

ного фактора роста-1 (ИФР-1), уменьшение размеров 

опухоли и улучшение качества жизни пациентов. Ана-

логи соматостатина (АС) представляют собой осно-

ву медикаментозного лечения акромегалии. К наиболее 

широко используемым препаратам относятся октре-

отид и ланреотид, которые избирательно связывают-
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ся с соматостатиновыми рецепторами 2-го и 5-го 

типов на соматотрофных клетках гипофиза, подавляя 

продукцию СТГ, а также пасиреотида – аналога со-

матостатина 2-ого поколения, который обладает 

юольшим сродством к соматостатиновыми рецепто-

рам. Эффективность АС в достижении биохимиче-

ского контроля варьирует: снижение уровня СТГ ме-

нее 2,5 мкг/л наблюдается у 33–75% пациентов, а 

нормализация ИФР-1 — у 38–85% больных. Кроме то-

го, уменьшение объема аденомы гипофиза более чем на 

20–25% отмечается у 63–66% пациентов. Однако 

около одной трети пациентов демонстрируют рези-

стентность к терапии АС. В таких случаях рассмат-

риваются альтернативные подходы: увеличение дозы 

АС, применение комбинированной терапии с агони-

стами дофаминовых рецепторов (например, каберго-

лином) или назначение пэгвисоманта — антагониста 

рецепторов СТГ, который обеспечивает нормализа-

цию уровня ИФР-1 у 63–97% пациентов. Перспективы 

медикаментозной терапии акромегалии связаны с ин-

дивидуализацией подходов, основанных на молекуляр-

но-генетических характеристиках опухоли, включая 

экспрессию подтипов соматостатиновых рецепто-

ров. Это позволит оптимизировать выбор и комбина-

цию препаратов с учетом феннотипа рецепторов для 

достижения наилучших клинических исходов. Цель: 

Проанализировать современные возможности меди-

каментозной терапии акромегалии аналогами сома-

тостатина и их влияние на течение заболевания. Ма-

териалы и методы: Рассмотрены ключевые исследо-

вания, посвященные эффективности и безопасности 

аналогов соматостатина (октреотид, ланреотид, 

пасиреотид) у пациентов с акромегалией. Проведен 

анализ данных клинических исследований и метаанали-

зов, оценивающих влияние этих препаратов на уровень 

GH, IGF-1, объем опухоли гипофиза и риск осложне-

ний. Результаты: Аналоги соматостатина остаются 

основным методом медикаментозного контроля ак-

ромегалии. Октреотид и ланреотид демонстрируют 

эффективность у 50–70% пациентов, снижая уровень 

GH и IGF-1. Пасиреотид обладает более широким 

спектром аффинности к рецепторам соматостати-

на, что позволяет достичь контроля заболевания у 

резистентных пациентов. Однако его применение свя-

зано с повышенным риском гипергликемии. Заключе-

ние: Использование аналогов соматостатина позволя-

ет эффективно контролировать гормональную ак-

тивность и рост опухоли у пациентов с акромегалией. 

Дальнейшие исследования необходимы для персонали-

зации терапии и минимизации побочных эффектов 

Ключевые слова: акромегалия, аналоги сомато-

статина, октреотид, ланреотид, пасиреотид, гормон 

роста, инсулиноподобный фактор роста-1 (IGF-1), 

медикаментозная терапия, рецепторы соматоста-

тина (SSTR), опухоль гипофиза, пэгвисомант, агони-

сты дофамина. 
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Резюме. Қандли диабет (ҚД) – кўплаб тизимли асоратлар, жумладан тери кўринишлари билан кечадиган 

сурункали метаболик касалликдир. Дерматопатиялар ҚДнинг энг кўп учрайдиган ва эрта белгиларидан бири 

бўлиб, касалликка хос бўлган қон томир, иммун ва метаболик бузилишларни акс эттиради. Ушбу мақолада 

ҚДнинг асосий тери кўринишлари, уларнинг патогенетик механизмлари, клиник хусусиятлари, тарқалиши ва 

мумкин бўлган терапевтик ёндашувлари кўриб чиқилади. ҚДнинг энг кўп учрайдиган дерматологик асоратлари 

диабетик дерматопатия, липоид некробиоз, буллёз диабет, эраптив ксантомалар, кора акантоз, терининг 

бактериал ва замбуруғли инфекциялари, шунингдек, инсулинли липодистрофия ҳисобланади. Ушбу ҳолатларнинг 

патогенези сурункали гипергликемия, микро- ва макроангиопатиялар, инсулинга резистентлик, яллиғланиш ва 

иммун ўзгаришлар, шунингдек, нейропатик бузилишлар билан боғлиқ. ҚД билан касалланган беморларда 

дерматопатияларнинг юқори тарқалишига қарамай, уларни ташхислаш ва даволаш кўпинча етарлича 

баҳоланмайди. Тери ўзгаришларини аниқлаш диабетни эрта ташхислашга, касалликнинг кечишини мониторинг 

қилишга ва диабетик оёқ каби жиддий асоратларнинг олдини олишга ёрдам беради. Мақолада ҚД билан боғлиқ 

тери асоратларини даволаш ва олдини олишнинг замонавий ёндашувлари муҳокама қилинади, дерматологлар ва 

эндокринологлар иштирокидаги фанлараро ёндашувнинг муҳимлиги таъкидланади. 

Калит сўзлар: қандли диабет, дерматопатиялар, диабетик дерматопатия, тери асоратлари. 

 

Abstract. Diabetes mellitus (DM) is a chronic metabolic disease accompanied by numerous systemic complications, 

including skin manifestations. Dermatopathies are among the most frequent and early signs of DM, reflecting the vascu-

lar, immune, and metabolic disturbances characteristic of the disease. This review article examines the main skin manifes-

tations of DM, their pathogenetic mechanisms, clinical features, prevalence, and possible therapeutic approaches. The 

most common dermatological complications of DM are diabetic dermopathy, necrobiosis lipoidica, bullous diabeticorum, 

eruptive xanthomas, acanthosis nigricans, bacterial and fungal skin infections, and insulin lipodystrophy. The pathogene-

sis of these conditions is associated with chronic hyperglycemia, micro- and macroangiopathy, insulin resistance, inflam-

matory and immune changes, and neuropathic disorders. Despite the high prevalence of dermatopathies among patients 

with DM, their diagnosis and treatment often remain underestimated. The identification of skin changes can contribute to 

the early diagnosis of diabetes, monitoring the course of the disease, and preventing serious complications such as diabet-

ic foot. The article discusses current approaches to the treatment and prevention of skin complications in DM, emphasiz-

ing the importance of an interdisciplinary approach involving dermatologists and endocrinologists. 

Keywords: diabetes mellitus, dermatopathies, diabetic dermopathy, skin complications. 

 

Введение. Сахарный диабет (СД) - это хрониче-

ское заболевание, характеризующееся нарушением 

углеводного обмена, что приводит к гипергликемии и 

множественным осложнениям. Дерматопатии являют-

ся одними из первых клинических проявлений диабета 

и могут служить важными индикаторами метаболиче-
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ского дисбаланса. Однако, несмотря на высокую рас-

пространенность кожных осложнений у пациентов с 

СД, данная проблема часто недооценивается. Недоста-

точная осведомленность врачей и пациентов о дерма-

тологических проявлениях диабета приводит к их 

поздней диагностике, что повышает риск развития тя-

желых осложнений, таких как диабетическая стопа, 

хронические язвы и вторичные инфекции. В условиях 

роста числа больных сахарным диабетом во всем мире 

изучение кожных проявлений заболевания приобрета-

ет особую клиническую значимость, так как своевре-

менное выявление и лечение дерматопатий может су-

щественно улучшить прогноз и качество жизни паци-

ентов. 

Целью данного обзора литературы является ана-

лиз кожных проявлений СД, их патогенетических ме-

ханизмов, клинических особенностей и возможных 

методов профилактики и лечения. Работа направлена 

на систематизацию современных данных о дерматопа-

тиях при СД, выявление их взаимосвязи с метаболиче-

скими и сосудистыми нарушениями, а также оценку 

эффективности различных терапевтических подходов. 

В обзор включены научные статьи, опублико-

ванные преимущественно за последние 10-15 лет, по-

свящённые ассоциациям между дерматопатиями и са-

харным диабетом. Поиск проводился в базах данных 

PubMed, Scopus и Web of Science. Исключались работы 

с недостаточной доказательной базой и устаревшие 

данные. 

Данные о распространенности дерматопатий 

среди пациентов с СД. Кожные изменения при СД 

могут иметь различный характер: от сухости и зуда до 

тяжелых воспалительных процессов, инфекций и тро-

фических нарушений [5,10]. Учитывая, что число па-

циентов с диабетом неуклонно растет во всем мире, 

изучение и своевременное выявление дерматопатий 

приобретает важное клиническое значение. Это не 

только помогает улучшить качество жизни пациентов, 

но и позволяет проводить своевременную профилакти-

ку более тяжелых осложнений, таких как диабетиче-

ская стопа или гангрена. 

Согласно эпидемиологическим данным, кожные 

заболевания встречаются у 30–50% пациентов с СД 

[4,8]. Однако в ряде популяционных исследований 

[11,12] эта цифра достигает 70%, если учитывать все 

возможные кожные изменения, включая сухость, зуд и 

инфекционные поражения. Наиболее часто встречают-

ся диабетическая дерматопатия, липоидный некробиоз, 

буллезный диабет, эруптивные ксантомы и инфекции 

кожи [1]. Такие поражения могут быть как прямым 

следствием диабета, так и косвенным - развиваться на 

фоне иммунных и сосудистых изменений. 

В то же время существует обратная зависи-

мость: среди пациентов с хроническими дерматозами, 

такими как псориаз, акантозис нигриканс и рецидиви-

рующий фурункулез, нередко выявляется нарушение 

углеводного обмена [7,9,13]. Например, у 11% пациен-

тов с тяжелыми формами псориаза диагностируется 

предиабет или скрытая инсулинорезистентность [7]. 

Подобные данные подтверждают, что кожные заболе-

вания могут быть не только осложнением, но и пред-

вестником сахарного диабета, что требует особого 

внимания со стороны врачей-дерматологов и эндокри-

нологов. 

Связь между хроническими дерматозами и диа-

бетом особенно выражена при метаболическом син-

дроме. В таких случаях дерматологические проявления 

могут сигнализировать о повышенном риске развития 

диабета 2 типа. Например, акантозис нигриканс часто 

встречается у пациентов с ожирением и инсулинорези-

стентностью, что делает его важным диагностическим 

маркером [2,17]. 

Общие звенья патогенеза СД и дерматопатий. 

Развитие кожных проявлений при сахарном диабете 

связано с рядом патогенетических механизмов, кото-

рые включают микро- и макроангиопатию, инсулино-

резистентность, хроническое воспаление, нарушения 

иммунного ответа и нейропатические изменения. Эти 

процессы взаимосвязаны и усиливают друг друга, что 

приводит к поражению кожных покровов и повышен-

ной восприимчивости к инфекциям [9,13,15]. 

Один из основных механизмов – хроническая 

гипергликемия, вызывающая повреждение эндотелия 

сосудов и развитие микроангиопатии. Это приводит к 

ухудшению кровоснабжения кожи, снижению снабже-

ния кислородом и питательными веществами. В ре-

зультате процессы регенерации кожи замедляются, что 

делает её более уязвимой к травмам, инфекциям и 

трофическим нарушениям. Параллельно развиваются 

макроангиопатии, которые вызывают ишемию тканей 

и предрасполагают к хроническим язвам, в том числе к 

диабетической стопе [3,6,8,16]. 

Инсулинорезистентность, характерная для диа-

бета 2 типа, играет важную роль в изменении состоя-

ния кожи. Высокие уровни инсулина стимулируют 

гиперплазию кератиноцитов и фибробластов, что при-

водит к утолщению кожи и гиперпигментации, как это 

наблюдается при акантозис нигриканс. Кроме того, 

нарушение липидного обмена способствует отложе-

нию триглицеридов в коже, вызывая развитие ксанто-

матоза. Эти изменения указывают на системное влия-

ние инсулина на процессы роста и обновления кожи 

[10,17]. 

Хроническое воспаление также играет ключе-

вую роль в патогенезе дерматопатий при диабете. По-

вышенные уровни провоспалительных цитокинов (IL-

6, TNF-α) способствуют повреждению тканей и ухуд-

шают заживление ран. Воспалительные процессы в 

коже при диабете усиливаются за счёт гликации бел-

ков и накопления конечных продуктов гликирования 

(AGEs), которые провоцируют оксидативный стресс и 

усиливают воспалительный каскад [9,11,14]. Это объ-

ясняет частые воспалительные дерматозы у пациентов 

с диабетом. 

Иммунные нарушения также способствуют 

кожным осложнениям при диабете. Гипергликемия 

снижает активность нейтрофилов, угнетает фагоцитоз 

и ухудшает способность организма бороться с инфек-

циями. Это делает диабетиков более уязвимыми к бак-

териальным и грибковым инфекциям, таким как кан-

дидоз, фурункулёз и пиодермии. Высокая концентра-

ция глюкозы в тканях создаёт благоприятные условия 

для размножения патогенных микроорганизмов, что 

усугубляет течение инфекционных заболеваний кожи 

[4,6,16,19]. 

Дополнительным фактором развития кожных 

поражений является диабетическая нейропатия. Нару-

шение иннервации кожи приводит к снижению боле-
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вой и тактильной чувствительности, из-за чего пациен-

ты могут не замечать микротравм. В сочетании с на-

рушением микроциркуляции и сниженной иммунной 

защитой это создаёт идеальные условия для развития 

хронических язв и инфекций, которые плохо поддают-

ся заживлению [5,6,12,18]. 

Таким образом, патогенез кожных проявлений 

при сахарном диабете представляет собой сложный 

процесс, включающий сосудистые, метаболические, 

воспалительные, иммунные и нейрогенные нарушения. 

Эти изменения требуют комплексного подхода к лече-

нию, включающего не только местную терапию дерма-

тологических проблем, но и тщательный контроль 

уровня глюкозы в крови, коррекцию липидного обмена 

и борьбу с хроническим воспалением. 

Характеристика наиболее часто встречаю-

щихся ассоциаций дерматопатий и СД. Кожные 

проявления сахарного диабета разнообразны и могут 

быть как специфическими, непосредственно связан-

ными с диабетическим процессом, так и неспецифиче-

скими, возникающими вследствие изменений иммун-

ной системы, сосудистых нарушений и метаболиче-

ских расстройств. Наиболее часто встречаются сле-

дующие дерматопатии [1,15,19]. 

Диабетическая дерматопатия - это одно из са-

мых распространённых кожных проявлений диабета, 

которое встречается у 20–50% пациентов. Характери-

зуется появлением округлых, атрофических, гипер-

пигментированных пятен, локализующихся преимуще-

ственно на передней поверхности голеней. Причиной 

этого состояния является диабетическая микроангио-

патия, приводящая к нарушениям кровоснабжения ко-

жи. Эти пятна не вызывают зуда или боли и постепен-

но исчезают без специального лечения, но могут сиг-

нализировать о недостаточном контроле уровня глю-

козы в крови [6,8,12]. 

Липоидный некробиоз. Это редкое, но клиниче-

ски значимое осложнение сахарного диабета, встре-

чающееся у 0,3–1,2% пациентов, преимущественно 

при диабете 1 типа [16]. Заболевание характеризуется 

дегенерацией коллагена в коже с формированием жёл-

то-красных бляшек, склонных к изъязвлению. Пораже-

ния чаще всего локализуются на голенях, реже на ру-

ках и туловище. Механизмы развития липоидного нек-

робиоза связаны с васкулярными изменениями, приво-

дящими к снижению питания кожи и воспалительным 

процессам. Лечение затруднено, и в тяжёлых случаях 

требуются противовоспалительные препараты или 

кортикостероиды [4,11,13]. 

Диабетический буллез (буллезная дермопатия) – 

'то редкое осложнение, встречающееся у пациентов с 

длительным течением диабета и выраженной диабети-

ческой нейропатией. Проявляется внезапным появле-

нием безболезненных пузырей (булл), которые напо-

минают ожоговые пузыри. Чаще всего они локализу-

ются на стопах, кистях и пальцах. Пузыри могут быть 

прозрачными или геморрагическими, содержать сероз-

ную жидкость и заживать самостоятельно в течение 

нескольких недель без рубцевания. Однако в некото-

рых случаях может развиваться вторичная инфекция, 

что требует антибактериального лечения [8,13,17]. 

Эруптивные ксантомы. Эти образования пред-

ставляют собой небольшие жёлтые или розовые папу-

лы, возникающие на фоне гипертриглицеридемии, ко-

торая часто сопутствует сахарному диабету. Они пре-

имущественно локализуются на разгибательных по-

верхностях локтей, коленей, ягодицах и спине. Основ-

ной причиной их возникновения является нарушение 

липидного обмена, связанное с инсулинорезистентно-

стью и дислипидемией. Лечение направлено на норма-

лизацию уровня липидов в крови с помощью диеты и 

медикаментов [7,11,19]. 

Акантозис нигриканс представляет собой ги-

перпигментированные, утолщённые участки кожи, 

чаще всего в складках тела – в подмышках, на шее, в 

паху. Это состояние характерно для пациентов с инсу-

линорезистентностью и часто предшествует развитию 

сахарного диабета 2 типа. Гиперинсулинемия стиму-

лирует рост кератиноцитов и фибробластов, приводя к 

гиперплазии и потемнению кожи. Акантозис нигри-

канс также может ассоциироваться с ожирением и ме-

таболическим синдромом. Основное лечение направ-

лено на коррекцию инсулинорезистентности [5,6,12]. 

Грибковые инфекции кожи и ногтей. Сахарный 

диабет предрасполагает к развитию кандидоза и дер-

матофитий, поскольку гипергликемия создаёт благо-

приятные условия для роста грибковой флоры. Наибо-

лее часто встречается кандидоз складок кожи (меж-

пальцевой, подмышечной, паховой областей), а также 

онихомикоз – поражение ногтей грибками. Онихоми-

коз при диабете протекает тяжело, с утолщением ног-

тевой пластины, её разрушением и воспалением окру-

жающих тканей. Лечение включает антимикотические 

препараты (местные и системные) и тщательную ги-

гиену [3,9,14]. 

Бактериальные инфекции кожи. Диабетики 

имеют повышенный риск развития бактериальных ин-

фекций кожи, включая фурункулёз, карбункулы, рожа, 

пиодермии и абсцессы. Это связано с нарушенной 

функцией лейкоцитов и сниженной способностью ор-

ганизма к борьбе с патогенами. Инфекции могут про-

грессировать, вызывая флегмоны и даже септические 

осложнения. Лечение включает антибактериальную 

терапию, коррекцию уровня сахара и местную обра-

ботку поражённых участков [1,7,15]. 

Инсулиновая липодистрофия. Это осложнение 

возникает у пациентов, получающих инсулинотера-

пию. Оно проявляется в виде атрофии (разрушение 

подкожной жировой ткани) или гипертрофии (разрас-

тание жировой ткани) в местах частых инъекций инсу-

лина. Эти изменения могут ухудшать всасывание ин-

сулина и приводить к колебаниям уровня глюкозы в 

крови. Профилактика заключается в правильной тех-

нике инъекций, регулярном изменении мест введения 

инсулина и использовании ультракоротких инсулинов 

[9,10,16]. 

Кожные проявления сахарного диабета пред-

ставляют собой важный диагностический признак ме-

таболических нарушений, и их своевременное выявле-

ние помогает скорректировать терапию заболевания. 

Некоторые дерматопатии, такие как акантозис нигри-

канс, могут служить ранним предиктором инсулиноре-

зистентности, в то время как другие, например, липо-

идный некробиоз или диабетическая дерматопатия, 

указывают на системные сосудистые осложнения 

[2,6,9].  

Несмотря на высокую распространенность кож-

ных проявлений при сахарном диабете, их диагностике 
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и лечению зачастую уделяется недостаточно внимания. 

Многие пациенты не связывают появление кожных 

изменений с нарушением углеводного обмена, а врачи 

первичного звена нередко рассматривают их как изо-

лированные дерматологические проблемы, не связан-

ные с диабетическим процессом. Однако кожные про-

явления могут быть важным индикатором как самого 

сахарного диабета, так и его осложнений. Например, 

появление акантозиса нигриканса может сигнализиро-

вать о наличии инсулинорезистентности, а диабетиче-

ская дерматопатия – о развивающейся микроангиопа-

тии [7,13]. 

Особую сложность представляют инфекцион-

ные поражения кожи у диабетиков. Бактериальные и 

грибковые инфекции у таких пациентов имеют более 

агрессивное течение, хуже поддаются лечению и чаще 

приводят к осложнениям. Это обусловлено снижением 

иммунного ответа и нарушением микроциркуляции, 

что препятствует адекватному поступлению лейкоци-

тов и антибиотиков в пораженные ткани. Инфекцион-

ные процессы могут стать триггером для декомпенса-

ции диабета, что создаёт замкнутый круг: чем хуже 

контролируется уровень глюкозы, тем выше риск ин-

фекционных осложнений, и наоборот [10,12,18]. 

Дополнительную проблему представляет лече-

ние кожных проявлений при сахарном диабете. В от-

личие от дерматозов, возникающих у здоровых людей, 

диабетические дерматопатии требуют комплексного 

подхода, включающего не только местную терапию, но 

и коррекцию основного заболевания. Например, в ле-

чении липоидного некробиоза и диабетической дерма-

топатии стандартные дерматологические средства ока-

зываются малоэффективными без нормализации уров-

ня сахара в крови. В ряде случаев требуются систем-

ные противовоспалительные препараты или методы 

физиотерапии, направленные на улучшение микроцир-

куляции и ускорение регенерации тканей [4,7,12,15]. 

Еще одной важной проблемой является недоста-

точная осведомленность пациентов о кожных ослож-

нениях диабета. Многие диабетики не знают, что их 

заболевание может приводить к серьезным поражени-

ям кожи, и не придают значения ранним симптомам, 

таким как сухость, зуд, пигментация или изменение 

структуры кожи. Это приводит к тому, что пациенты 

обращаются за медицинской помощью уже на поздних 

стадиях, когда лечение становится более сложным и 

длительным. Обучение пациентов методам ухода за 

кожей, профилактике инфекций и важности контроля 

гликемии может значительно снизить риск кожных 

осложнений [4,7,13]. 

Заключение. Кожные проявления СД являются 

важным клиническим индикатором метаболических и 

сосудистых нарушений, однако их диагностике и лече-

нию уделяется недостаточное внимание. Несмотря на 

высокую распространенность дерматопатий у пациен-

тов с СД, они часто остаются недооцененной пробле-

мой, что может приводить к их позднему выявлению и 

развитию серьезных осложнений. Современные иссле-

дования подтверждают многофакторную природу дан-

ных нарушений, связанную с микро- и макроангиопа-

тией, инсулинорезистентностью, хроническим воспа-

лением, иммунными и нейропатическими изменения-

ми. Однако некоторые аспекты проблемы остаются 

малоизученными, в частности, роль генетических фак-

торов в развитии дерматопатий, механизмы влияния 

новых антидиабетических препаратов на состояние 

кожи, а также эффективные стратегии профилактики и 

индивидуализированного лечения кожных осложнений 

диабета. Отдельно стоит выделить проблему индиви-

дуального подхода к лечению некоторых тяжелых 

форм дерматопатий у пациентов, страдающих СД, так 

как в большинстве случаев лечение может включать 

длительное использование глюкокортикостероидов, 

которые способны усугублять тяжесть СД. Дальней-

шие исследования в этой области необходимы для бо-

лее точного понимания патогенеза дерматопатий и 

разработки оптимальных терапевтических подходов. 
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АССОЦИАЦИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА С 

ДЕРМАТОПАТИЯМИ 

 

Халимова З.Ю., Алимов А.В., Мирсаидова У.А. 

 

Резюме. Сахарный диабет (СД) – хроническое 

метаболическое заболевание, которое сопровождает-

ся множеством системных осложнений, включая 

кожные проявления. Дерматопатии являются одними 

из наиболее частых и ранних признаков СД, отражая 

сосудистые, иммунные и метаболические нарушения, 

характерные для болезни. В обзорной статье рас-

сматриваются основные кожные проявления СД, их 

патогенетические механизмы, клинические особенно-

сти, распространенность и возможные терапевтиче-

ские подходы. Наиболее часто встречающимися дер-

матологическими осложнениями СД являются диабе-

тическая дерматопатия, липоидный некробиоз, бул-

лезный диабет, эруптивные ксантомы, акантозис 

нигриканс, бактериальные и грибковые инфекции ко-

жи, а также инсулиновая липодистрофия. Патогенез 

этих состояний связан с хронической гипергликемией, 

микро- и макроангиопатиями, инсулинорезистентно-

стью, воспалительными и иммунными изменениями, а 

также нейропатическими нарушениями. Несмотря на 

высокую распространенность дерматопатий среди 

пациентов с СД, их диагностика и лечение часто ос-

таются недооцененными. Выявление кожных измене-

ний может способствовать ранней диагностике диа-

бета, мониторингу течения заболевания и профилак-

тике серьезных осложнений, таких как диабетическая 

стопа. В статье обсуждаются современные подходы 

к лечению и профилактике кожных осложнений при 

СД, подчеркивается важность междисциплинарного 

подхода с участием дерматологов и эндокринологов. 

Ключевые слова: сахарный диабет, дермато-

патии, диабетическая дерматопатия, кожные ос-

ложнения. 
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Резюме. Ушбу мақола дерматопатияларнинг турли эндокрин касалликлар, жумладан қалқонсимон без, ги-

поталамо-гипофизар тизим ва буйрак усти безларининг дисфункциялари билан боғлиқлигини ўрганишга 
бағишланган. Гормонал фоннинг бузилиши натижасида келиб чиқадиган тери ўзгаришларининг асосий патогене-

тик механизмлари, масалан, микроциркуляциянинг бузилиши, ҳужайра янгиланишининг секинлашиши ва иммун 
реакциялари кўриб чиқилади. Гипотиреоз билан терининг қуруқлиги ва қалинлашиши, гипертиреоз билан юқори 
сезувчанлик ва гипергидроз, Аддисон касаллиги билан гиперпигментация, шунингдек, акромегалия ва Кушинг син-

дроми билан боғлиқ специфик дерматозлар каби клиник кўринишларга алоҳида эътибор қаратилади. Муаллифлар 
ушбу ҳолатларни ташхислаш ва даволашда комплекс фанлараро ёндашувнинг муҳимлигини таъкидлайдилар, бу 
эндокринологлар ва дерматологларнинг яқин ҳамкорлигини ўз ичига олади. Тери кўринишларини эндокрин бузилиш-

ларининг эрта маркерлари сифатида аниқлашга имкон берувчи замонавий ташхис усулларининг таҳлили келтири-

лади, бу эса даволашни ўз вақтида бошлашга ёрдам беради. Эндокрин дерматопатияларнинг ривожланиш меха-

низмларини ўрганиш ва янги терапевтик стратегияларни ишлаб чиқишга қаратилган истиқболли тадқиқот 
йўналишлари кўриб чиқилади. 

Калит сўзлар: эндокринология , дерматопатиялар, қалқонсимон без, гипоталамо-гипофизар тизим, гормо-

нал мувозанатсизлик. 

 

Abstract. This review article is dedicated to the study of the associations between dermatopathies and various endo-

crine diseases, including dysfunctions of the thyroid gland, hypothalamic-pituitary system, and adrenal glands. The key 
pathogenetic mechanisms of skin changes caused by hormonal imbalances are discussed, such as microcirculation disor-

ders, slowed cellular renewal, and immune reactions. Particular attention is given to clinical manifestations, including skin 
dryness and thickening in hypothyroidism, increased sensitivity and hyperhidrosis in hyperthyroidism, hyperpigmentation 
in Addison’s disease, as well as specific dermatoses associated with acromegaly and Cushing’s syndrome. The authors 
emphasize the importance of a comprehensive interdisciplinary approach to diagnosing and treating these conditions, 
which requires close cooperation between endocrinologists and dermatologists. An analysis of modern diagnostic methods 
is provided, allowing the identification of skin manifestations as early markers of endocrine disorders, thereby enabling 
timely treatment initiation. The article also explores promising research directions aimed at studying the mechanisms of 
endocrine dermatopathies and developing new therapeutic strategies. 

Keywords: endocrinology, dermatopathies, thyroid gland, hypothalamic-pituitary system, hormonal imbalance. 
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Введение. Эндокринные заболевания оказывают 
значительное влияние на состояние кожи, волос и ног-

тей, что связано с ключевой ролью гормонов в регуля-

ции обменных процессов, микроциркуляции и иммун-

ных реакций. Одним из наиболее распространенных 
примеров таких ассоциаций является влияние дис-

функции щитовидной железы, гипоталамо-

гипофизарной системы и надпочечников на развитие 
дерматопатий. Эти изменения могут носить разнооб-

разный характер: от сухости и шелушения кожи при 
гипотиреозе до повышенной чувствительности и ги-

пергидроза при гипертиреозе. Помимо метаболических 
нарушений, важную роль играет аутоиммунный фак-

тор, который способствует развитию витилиго, алопе-

ции и других специфических поражений кожи. 

Исследование взаимосвязи эндокринных пато-

логий с кожными проявлениями имеет важное клини-

ческое значение, поскольку в ряде случаев именно 
дерматологические изменения становятся первыми 
признаками системных заболеваний. Дерматопатии, 
связанные с эндокринной патологией, требуют ком-

плексного подхода к диагностике и лечению, вклю-

чающего как коррекцию гормонального фона, так и 
специализированную дерматологическую терапию. 
Понимание механизмов этих процессов позволяет не 
только улучшить прогноз пациентов, но и повысить 
эффективность раннего выявления и профилактики 
эндокринных заболеваний. 

Ассоциация заболеваний щитовидной железы 
с дерматопатиями. Заболевания щитовидной железы 
оказывают значительное влияние на состояние кожи, 
волос и ногтей, поскольку тиреоидные гормоны регу-

лируют обмен веществ, микроциркуляцию и обновле-

ние клеток эпидермиса. Нарушения в работе щитовид-

ной железы могут проявляться как чрезмерной сухо-

стью и шелушением кожи, так и повышенной потливо-

стью, истончением кожных покровов, изменениями 
ногтевых пластин и выпадением волос. В зависимости 
от характера патологии – гипотиреоза или гипертирео-

за – дерматопатии могут иметь различные проявления, 
которые часто становятся первыми признаками эндок-

ринного нарушения. Особенно выраженные изменения 
наблюдаются при аутоиммунных заболеваниях щито-

видной железы, таких как болезнь Хашимото и болезнь 
Грейвса, когда в патологический процесс вовлекаются 
иммунные механизмы, вызывающие хроническое вос-

паление и структурные изменения в тканях кожи [1,2]. 

Патогенез кожных изменений при заболеваниях 
щитовидной железы связан с нарушением синтеза и 
действия тиреоидных гормонов. При гипотиреозе, ко-

торый характеризуется недостаточностью тироксина и 
трийодтиронина, наблюдается замедление всех мета-

болических процессов, что приводит к снижению ак-

тивности клеточного деления и обновления эпидерми-

са. Это вызывает утолщение рогового слоя кожи, её 
сухость и склонность к трещинам. Одновременно сни-

жается активность сальных и потовых желез, что дела-

ет кожные покровы грубыми, холодными и бледными. 
В некоторых случаях развивается микседема – патоло-

гическое состояние, при котором в коже накапливают-

ся гликозаминогликаны, приводящие к отёчности и 
уплотнению тканей. Эти изменения также затрагивают 
волосы и ногти: волосы становятся сухими, ломкими, 

истончаются, а ногти приобретают склонность к рас-

слоению и медленному росту [5,10,13]. 

При гипертиреозе, напротив, избыток тиреоид-

ных гормонов вызывает ускорение обмена веществ, что 
приводит к истончению кожи, усилению её чувстви-

тельности и склонности к покраснениям. Гиперпро-

дукция гормонов сопровождается повышенной актив-

ностью потовых и сальных желез, что делает кожу 
влажной и предрасположенной к раздражению и вос-

палениям. Также при гипертиреозе часто наблюдается 
усиленное выпадение волос, а ногти становятся лом-

кими и склонными к расслаиванию. В некоторых слу-

чаях встречается специфическое поражение кожи – 
тиреоидная дермопатия, или претибиальная микседема, 
которая характеризуется плотными отёчными бляшка-

ми, чаще всего локализующимися на передней поверх-

ности голеней [15,18]. 

Одним из ключевых механизмов развития дер-

матологических осложнений при заболеваниях щито-

видной железы является нарушение микроциркуляции. 
Щитовидные гормоны участвуют в регуляции сосуди-

стого тонуса, поэтому при их дефиците развивается 
спазм капилляров и ухудшение кровоснабжения кожи, 
что делает её бледной, холодной и предрасположенной 
к образованию микротрещин. Напротив, при избытке 
тиреоидных гормонов происходит расширение сосу-

дов, что приводит к покраснению кожных покровов, 
отёчности и усиленному притоку крови, вызывающему 
ощущение жара. Эти сосудистые нарушения также 
влияют на процессы заживления ран: при гипотиреозе 
заживление значительно замедляется, а при гипертире-

озе возможны склонность к кровоизлияниям и повы-

шенная ломкость сосудов [2,5]. 

Помимо метаболических и сосудистых наруше-

ний, важную роль в патогенезе дерматопатий при забо-

леваниях щитовидной железы играет аутоиммунный 
фактор. Аутоиммунный тиреоидит и болезнь Грейвса 
сопровождаются активацией иммунной системы, кото-

рая начинает атаковать не только ткани щитовидной 
железы, но и другие органы, включая кожу. Это может 
приводить к развитию витилиго – хронического дерма-

тоза, при котором происходит разрушение меланоци-

тов и образование депигментированных пятен. Кроме 
того, у пациентов с аутоиммунными тиреопатиями час-

то наблюдается очаговая алопеция, при которой им-

мунные клетки атакуют волосяные фолликулы, вызы-

вая частичное или полное выпадение волос. В совокуп-

ности эти изменения делают заболевания щитовидной 
железы одной из значимых причин системных кожных 
нарушений, требующих комплексного подхода к диаг-

ностике и лечению [10,15,18]. 

Клинические проявления кожных заболеваний 
при патологиях щитовидной железы могут быть разно-

образными и зависят от характера эндокринного нару-

шения. Одним из наиболее характерных признаков ги-

потиреоза является сухость кожи, связанная с наруше-

нием водного баланса и снижением активности саль-

ных желез. Кожа становится грубой, склонной к шелу-

шению, приобретает бледный или желтоватый оттенок, 
а её эластичность снижается. В тяжёлых случаях разви-

вается микседема, при которой кожные покровы стано-

вятся плотными, отёчными, лишёнными выраженной 
мимики. Волосы при гипотиреозе теряют блеск, стано-

вятся редкими, ломкими и начинают выпадать, а ногти 
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утолщаются, теряют гладкость и становятся подвер-

женными расслоению [18]. 

При гипертиреозе кожные изменения проявля-

ются повышенной влажностью, гиперемией и усилен-

ной чувствительностью к раздражителям. Кожа стано-

вится тонкой, мягкой, тёплой на ощупь, часто краснеет, 
особенно в области лица и шеи. Повышенное потоот-

деление может способствовать развитию раздражений 
и грибковых инфекций, особенно в кожных складках. 
Волосяной покров истончается, волосы становятся 
хрупкими, склонными к выпадению, а ногти приобре-

тают ломкость и могут отслаиваться от ногтевого ложа. 
У пациентов с болезнью Грейвса часто наблюдается 
тиреоидная дермопатия – специфическое поражение 
кожи, проявляющееся плотными, утолщёнными бляш-

ками на голенях, которые могут сопровождаться зудом 
и дискомфортом [1,18]. 

Несмотря на выраженные кожные изменения, их 
связь с заболеваниями щитовидной железы часто оста-

ётся недооценённой, а пациенты обращаются за помо-

щью к дерматологу, не подозревая о возможной эндок-

ринной патологии. Важно учитывать, что многие дер-

матозы могут быть не самостоятельными заболевания-

ми, а проявлениями системных нарушений, требующих 
комплексного обследования. Включение кожных изме-

нений в клинические критерии диагностики нарушений 
функции щитовидной железы могло бы способствовать 
более раннему выявлению патологии и своевременно-

му началу терапии [1,2,5]. 

Особые сложности в лечении дерматопатий при 
заболеваниях щитовидной железы связаны с тем, что 
местная терапия часто оказывается неэффективной без 
нормализации уровня гормонов. Использование ув-

лажняющих средств при гипотиреозе или противовос-

палительных препаратов при гипертиреозе может да-

вать временный эффект, но не устраняет первопричину 
изменений кожи. Это подчёркивает важность междис-

циплинарного подхода, включающего эндокринологов, 
дерматологов и терапевтов, которые совместно разра-

батывают стратегию лечения, направленную на норма-

лизацию гормонального фона. 

Ассоциация заболеваний гипоталамо-

гипофизарной системы с дерматопатиями. Заболе-

вания гипоталамо-гипофизарной системы оказывают 
глубокое влияние на функционирование всего орга-

низма, регулируя гормональный баланс, обмен веществ 
и работу различных органов и тканей, включая кожу. 
Нарушения в гипоталамусе или гипофизе могут приво-

дить к гипо- или гиперсекреции ключевых гормонов, 
таких как гормон роста, адренокортикотропный гормон 
(АКТГ), пролактин, тиреотропный гормон (ТТГ) и го-

надотропные гормоны, что отражается на состоянии 
кожных покровов, волос и ногтей. Дерматопатии, свя-

занные с дисфункцией гипоталамо-гипофизарной сис-

темы, являются не просто косметическим дефектом, а 
важным диагностическим критерием системных эн-

докринных расстройств. Они могут свидетельствовать 
о наличии опухолей гипофиза, воспалительных или 
дегенеративных изменений в гипоталамусе, а также 
генетически обусловленных заболеваний, влияющих на 
работу этой системы [6,9]. 

Патогенез дерматологических изменений при 
заболеваниях гипоталамо-гипофизарной системы свя-

зан с нарушением регуляции гормонов, которые кон-

тролируют метаболизм, деление клеток, водно-солевой 
баланс и состояние сосудов. Один из ключевых меха-

низмов – дисбаланс гормона роста (соматотропина), 
который при избытке приводит к разрастанию соеди-

нительной ткани, утолщению кожи и гиперпигмента-

ции, а при дефиците – к истончению кожи, её сухости и 
снижению регенераторных способностей. Гормон рос-

та также влияет на работу сальных и потовых желез, 
что может приводить к гипергидрозу или, напротив, 
сухости кожи [7]. 

АКТГ, регулирующий секрецию кортизола, иг-

рает центральную роль в метаболических процессах и 
иммунном ответе. Избыток кортизола при гиперфунк-

ции гипофиза (например, при болезни Кушинга) вызы-

вает истончение кожи, повышенную ломкость сосудов, 
появление стрий и предрасположенность к инфекциям. 
Напротив, недостаточность АКТГ (гипопитуитаризм, 
аддисоническая болезнь) сопровождается гиперпиг-

ментацией кожи, снижением её эластичности, сухо-

стью и повышенной уязвимостью к повреждениям [9]. 

Пролактин, помимо своей роли в регуляции лак-

тации, влияет на андрогенный обмен и состояние кож-

ных покровов. Гиперпролактинемия, связанная с опу-

холями гипофиза или функциональными расстрой-

ствами, приводит к себорее, угревой сыпи, гирсутизму 
у женщин и выпадению волос у мужчин. Повышенный 
уровень пролактина также может провоцировать раз-

витие воспалительных дерматозов, таких как себорей-

ный дерматит [10]. 

Тиреотропный гормон (ТТГ), регулирующий 
деятельность щитовидной железы, также оказывает 
влияние на состояние кожи. Дефицит тиреотропного 
гормона (центральный гипотиреоз) приводит к сухости 
кожи, её утолщению, ломкости волос и ногтей, а избы-

ток (вторичный гипертиреоз) – к повышенному пото-

отделению, покраснению кожи и усиленному росту 
волос [8]. 

Гонадотропные гормоны (ФСГ и ЛГ) оказывают 
влияние на кожные покровы через регуляцию уровня 
эстрогенов и тестостерона. Дефицит этих гормонов у 
женщин может приводить к истончению кожи, сухо-

сти, появлению морщин, а у мужчин – к выпадению 
волос и нарушению выработки кожного сала. Избыток 
андрогенов при нарушении регуляции гипофиза (на-

пример, при синдроме поликистозных яичников) про-

воцирует акне, гиперпигментацию, избыточное оволо-

сение по мужскому типу [10]. 

Нарушение осморегуляции вследствие дефицита 
или избытка вазопрессина (антидиуретического гормо-

на) также отражается на состоянии кожи. При несахар-

ном диабете, обусловленном дефицитом вазопрессина, 
кожа становится обезвоженной, сухой, склонной к рас-

трескиванию, а при синдроме неадекватной секреции 
вазопрессина возможны отёки и влажность кожных 
покровов [4,6]. 

Наиболее яркими кожными изменениями при 
заболеваниях гипоталамо-гипофизарной системы яв-

ляются дерматологические проявления акромегалии. 
При этом заболевании, вызванном избыточной секре-

цией гормона роста, кожа становится утолщённой, гру-

бой, появляются глубокие кожные складки, особенно 
на ладонях и стопах. Кожа приобретает грубую тексту-

ру, увеличивается секреция сальных и потовых желез, 
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что делает её жирной и предрасположенной к воспале-

ниям [7,9]. 

При болезни Кушинга кожные покровы истон-

чаются, становятся подверженными растяжкам (стри-

ям), особенно на животе, бёдрах и плечах. Эти стрии 
имеют характерный красно-фиолетовый оттенок, отли-

чаются шириной и выраженной атрофией кожи. На-

блюдается также повышенная ломкость капилляров, 
что приводит к частым гематомам и склонности к мед-

ленному заживлению ран [14]. 

Гиперпигментация является ключевым симпто-

мом аддисоновой болезни, связанной с недостаточно-

стью АКТГ и кортизола. Кожа становится бронзовой 
или сероватой, особенно в местах трения (локти, коле-

ни, шея). Это связано с компенсаторным увеличением 
выработки меланотропина на фоне дефицита кортизола 
[10]. 

Гиперпролактинемия приводит к себорее и угре-

вой болезни, особенно выраженной в области лица, 
груди и спины. Кожа становится жирной, склонной к 
воспалениям, могут появляться участки раздражения и 
шелушения. Данный тип дерматопатий часто сочетает-

ся с гормональными нарушениями в менструальном 
цикле у женщин. 

Центральный гипотиреоз вызывает выраженную 
сухость кожи, её утолщение и шероховатость, а также 
склонность к трещинам и шелушению. Волосы стано-

вятся редкими, ломкими, появляется облысение. Ногти 
утолщаются, становятся ломкими, теряют блеск [8]. 

При несахарном диабете наблюдается выражен-

ная сухость кожи, связанная с обезвоживанием орга-

низма. Кожа становится грубой, склонной к раздраже-

ниям, появляются трещины и шелушение. Это обу-

словлено потерей жидкости и нарушением водного 
баланса на фоне недостатка вазопрессина. Несмотря на 
выраженные кожные проявления, дерматопатии, свя-

занные с заболеваниями гипоталамо-гипофизарной 
системы, часто остаются недооценёнными и рассмат-

риваются как самостоятельные дерматологические за-

болевания. Это может приводить к поздней диагности-

ке эндокринных нарушений и ухудшению прогноза. 

Ассоциации дерматопатий с другими эндок-

ринными патологиями. Заболевания надпочечников 
оказывают значительное влияние на состояние кожи, 
поскольку гормоны, вырабатываемые этими железами, 
регулируют обмен веществ, иммунные реакции и рабо-

ту соединительной ткани. Дисфункция надпочечников, 
связанная с их гипофункцией (недостаточностью) или 
гиперфункцией (избыточной активностью), приводит к 
характерным дерматологическим проявлениям, кото-

рые могут служить ранними диагностическими при-

знаками эндокринных нарушений. 

Аддисонова болезнь характеризуется снижени-

ем продукции кортизола и альдостерона, что вызывает 
гиперпигментацию кожи. Этот симптом обусловлен 
повышенной секрецией адренокортикотропного гор-

мона (АКТГ), который стимулирует меланоциты, уси-

ливая синтез меланина. Гиперпигментация проявляется 
потемнением кожи, особенно на участках, подвержен-

ных трению (локти, колени, складки кожи), в области 
рубцов, ладонных линий, губ и слизистых оболочек. 
Другим частым дерматологическим проявлением адди-

соновой болезни является витилиго. Оно встречается у 
10–20% пациентов, особенно если заболевание являет-

ся частью аутоиммунного полигландулярного синдро-

ма. Витилиго развивается вследствие разрушения ме-

ланоцитов, что приводит к появлению депигментиро-

ванных пятен, контрастирующих с общей гиперпиг-

ментацией. Кроме того, пациенты могут страдать от 
сухости кожи, поскольку кортизол играет важную роль 
в поддержании целостности кожного барьера и водного 
баланса. Недостаток гормонов приводит к обезвожива-

нию, повышенной чувствительности кожи и склонно-

сти к раздражениям и воспалениям [19]. 

Синдром Кушинга обусловлен длительным из-

бытком кортизола, который может быть вызван опухо-

лями гипофиза (болезнь Кушинга), автономными ново-

образованиями надпочечников или длительным при-

менением глюкокортикоидов. Наиболее характерные 
кожные изменения при синдроме Кушинга включают 
истончение кожи и пурпурные стрии (растяжки). Эти 
стрии, в отличие от обычных белых растяжек, имеют 
широкий (>1 см) и ярко-фиолетовый цвет, особенно на 
животе, бёдрах, груди и плечах. Они возникают из-за 
разрушения коллагеновых волокон на фоне избыточно-

го кортизола, который подавляет синтез соединитель-

ной ткани. 

Повышенная ломкость сосудов – ещё один важ-

ный признак. Кожа становится настолько тонкой, что 
легко образуются синяки и подкожные кровоизлияния, 
даже при незначительных механических воздействиях. 
Лицо пациентов приобретает характерную форму "лу-

нообразного лица" (moon face), кожа становится по-

красневшей (феномен "плеторы"), появляется склон-

ность к угревой сыпи и фурункулёзу. Кортизол усили-

вает продукцию кожного сала и подавляет иммунные 
реакции, что способствует развитию воспалительных 
процессов на коже. У пациентов с синдромом Кушинга 
замедляется заживление ран, а также наблюдается по-

вышенная склонность к грибковым и бактериальным 
инфекциям из-за подавления защитных функций орга-

низма [14]. 

Врожденная гиперплазия надпочечников 
(ВГН) - это группа генетических заболеваний, вызван-

ных нарушением синтеза стероидных гормонов в над-

почечниках, что приводит к избытку андрогенов. Ос-

новные кожные проявления связаны с гиперандрогени-

ей и включают гирсутизм (избыточный рост волос по 
мужскому типу), себорею и угревую болезнь (акне). 
Женщины с ВГН часто страдают от андрогенетической 
алопеции, при которой волосы на голове становятся 
редкими и ломкими, а на лице и теле усиливается рост 
терминальных волос. У подростков могут наблюдаться 
ранний рост волос в лобковой области, усиленная сек-

реция кожного сала и выраженная склонность к воспа-

лительным процессам на коже [4]. 

Вторичная надпочечниковая недостаточ-

ность. Этот тип недостаточности развивается при дли-

тельном применении глюкокортикоидов и их резком 
прекращении. Основные кожные изменения напоми-

нают синдром Кушинга в начале, но затем переходят в 
состояние, характерное для аддисоновой болезни. На 
начальных этапах наблюдаются истончение кожи, по-

явление стрий и атрофия кожных покровов. Однако 
после отмены гормонов кожа может стать сухой и ги-

перпигментированной, особенно в местах повышенно-

го давления или трения. Поскольку вторичная недоста-

точность чаще всего вызвана внешними факторами 
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(медикаментозное подавление надпочечников), паци-

енты могут испытывать замедленное восстановление 
кожных функций, что требует осторожного подбора 
терапии [6]. 

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) 
является одним из наиболее распространённых эндок-

ринных нарушений у женщин репродуктивного возрас-

та и оказывает значительное влияние на состояние ко-

жи, волос и ногтей. Это заболевание сопровождается 
гормональными изменениями, которые ведут к гипе-

рандрогении, инсулинорезистентности и нарушениям 
менструального цикла. Дерматологические проявления 
нередко являются первыми признаками СПКЯ и могут 
указывать на необходимость дальнейшего обследова-

ния и эндокринологической коррекции [3]. 

Основной патогенетический механизм развития 
кожных симптомов при СПКЯ связан с повышенной 
секрецией андрогенов, таких как тестостерон и дегид-

роэпиандростерон (ДГЭА). Эти гормоны стимулируют 
активность сальных желез, что приводит к увеличению 
выработки кожного сала, закупорке пор и формирова-

нию воспалительных элементов, характерных для уг-

ревой болезни. У женщин с СПКЯ акне часто отличает-

ся тяжёлым течением, устойчивостью к стандартным 
методам лечения и расположением в нижней части ли-

ца, на шее, груди и спине. Характерной особенностью 
является склонность к глубоким воспалительным узлам 
и кистам, которые могут оставлять рубцы. Усиление 
высыпаний перед менструацией обусловлено колеба-

ниями уровня половых гормонов [10]. 

Другим важным дерматологическим симптомом 
является гирсутизм, который проявляется ростом гус-

тых, тёмных волос в андрогензависимых зонах, таких 
как верхняя губа, подбородок, щеки, грудь, живот и 
внутренняя поверхность бёдер. Это связано с повы-

шенной чувствительностью волосяных фолликулов к 
андрогенам, что приводит к их активному росту. В то 
же время наблюдается андрогенетическая алопеция, 
при которой волосы на голове истончаются, особенно в 
области лобно-теменной зоны. У пациенток с СПКЯ 
волосы на голове могут становиться реже, терять объем 
и быстрее выпадать, что усугубляется при наличии вы-

раженной инсулинорезистентности. 

Множественная эндокринная неоплазия 
(MEN-синдром) представляет собой группу редких 
наследственных синдромов, характеризующихся раз-

витием опухолей в нескольких эндокринных железах. 
Эти состояния связаны с мутациями в определённых 
генах, таких как RET (MEN 2A и 2B) и MEN1 (MEN 1), 
и передаются по аутосомно-доминантному типу. Дер-

матологические проявления MEN-синдромов играют 
важную роль в ранней диагностике, поскольку они мо-

гут появляться задолго до выявления опухолевых про-

цессов [16]. 

Основной патофизиологический механизм раз-

вития кожных изменений при MEN-синдромах связан с 
избыточной секрецией гормонов, вызванной эндок-

ринными опухолями. Повышенный уровень гормонов, 
таких как инсулин, паратиреоидный гормон, кальцито-

нин и катехоламины, оказывает системное влияние на 
кожу, волосы и ногти, приводя к разнообразным кли-

ническим проявлениям. Учитывая генетическую при-

роду заболевания, кожные признаки могут служить 
ранними индикаторами наследственного синдрома, что 

позволяет своевременно провести молекулярное тести-

рование и начать превентивные меры [3]. 

При синдроме MEN 1, вызванном мутацией гена 
MEN1, опухоли чаще всего поражают паращитовидные 
железы, поджелудочную железу и гипофиз. Гиперпара-

тиреоз, связанный с избыточной продукцией парати-

реоидного гормона, приводит к гиперкальциемии, что 
может вызывать сухость кожи, зуд и кальциноз мягких 
тканей. Кроме того, у пациентов с этим синдромом 
часто встречаются ангиофибромы, небольшие розовые 
или телесные папулы, локализующиеся на лице, осо-

бенно в области носа, щёк и лба. Также характерно на-

личие коллагеном — доброкачественных узелковых 
поражений соединительной ткани, встречающихся на 
туловище и конечностях. Некоторые пациенты могут 
страдать от липоматоза, проявляющегося множествен-

ными липомами на теле, что является важным диагно-

стическим критерием [4,12]. 

Кожные проявления MEN-синдромов могут 
быть разнообразными, включая гиперпигментацию, 
фиброматозные поражения, амилоидоз и склонность к 
бактериальным и грибковым инфекциям. Однако их 
наличие в сочетании с другими системными признака-

ми должно насторожить врача и побудить к проведе-

нию молекулярно-генетического тестирования. Это 
особенно важно для членов семей пациентов с уста-

новленным диагнозом MEN, так как ранняя диагности-

ка позволяет провести профилактическое лечение, на-

пример, профилактическое удаление щитовидной же-

лезы при MEN 2A и 2B для предотвращения развития 
медуллярного рака. 

Заключение. Эндокринные заболевания оказы-

вают комплексное влияние на состояние кожи, приводя 
к разнообразным дерматологическим проявлениям. 
Кожные изменения, в свою очередь, могут выступать в 
качестве ранних диагностических маркеров эндокрин-

ных нарушений, помогая своевременно выявлять и 
корректировать метаболические расстройства. Ком-

плексный подход к изучению и лечению дерматопатий, 
связанных с эндокринной патологией, способствует 
улучшению качества жизни пациентов и снижению 
риска развития тяжелых осложнений. 
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АССОЦИАЦИЯ ДЕРМАТОПАТИЙ С 

ЭНДОКРИННЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ: 

МЕХАНИЗМЫ, КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ И 

ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 

 

Халимова З.Ю., Алимов А.В., Мирсаидова У.А. 

 

Резюме. Настоящая обзорная статья посвяще-

на изучению ассоциаций дерматопатий с различными 
эндокринными заболеваниями, включая дисфункции 
щитовидной железы, гипоталамо-гипофизарной сис-

темы и надпочечников. Рассматриваются ключевые 
патогенетические механизмы кожных изменений, вы-

званных нарушениями гормонального фона, такие как 
нарушение микроциркуляции, замедление клеточного 
обновления и иммунные реакции. Особое внимание уде-

лено клиническим проявлениям, включая сухость и 
утолщение кожи при гипотиреозе, повышенную чув-

ствительность и гипергидроз при гипертиреозе, ги-

перпигментацию при болезни Аддисона, а также спе-

цифические дерматозы, связанные с акромегалией и 
синдромом Кушинга. Авторы подчеркивают важность 
комплексного междисциплинарного подхода к диагно-

стике и лечению этих состояний, который включает в 
себя тесное взаимодействие эндокринологов и дерма-

тологов. Приводится анализ современных методов 
диагностики, позволяющих выявлять кожные проявле-

ния как ранние маркеры эндокринных нарушений, что 
способствует своевременному началу лечения. Рас-

смотрены перспективные направления исследований, 
направленные на изучение механизмов развития эндок-

ринных дерматопатий и разработку новых терапев-

тических стратегий.  
Ключевые слова: эндокринология, дерматопа-

тии, щитовидная железа, гипоталамо-гипофизарная 
система, гормональный дисбаланс. 
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Резюме. Ёш ўтиши билан эндокрин тизимда ҳужайралар тузилиши ва функциясининг қайтмас 

ёқотишлари юзага келади, бу гормонлар танқислиги билан боғлиқ бўлиб, улар орасида жинсий гормонлар 

етишмовчилиги муҳим рол ўйнайди. Гипогонадизм — эркаклар орасида кенг тарқалган касаллик бўлиб, у айниқса 

кекса ёшдаги эркаклар, ортиқча вазнли еркаклар ва 2-тоифа диабет билан оғриган эркаклар орасида кўпроқ 

учрайди. Эндокринология жамияти маълумотига кўра, 45 ёшдан катта эркакларнинг тахминан 35 фоизи ва 

ортиқча вазн ёки 2-тоифа диабет билан оғриган эркакларнинг 30-50 фоизи гипогонадизм билан азият чекади. 

Калит сўзлар: тестостерон, қандли диабет, гипогонадизм, сўровнома. 

 

Abstract. As we age, irreversible changes occur in the structure and function of cells in the endocrine system, 

caused by hormone deficiency, with the lack of sex hormones playing a key role.Hypogonadism is a common condition in 

the male population, particularly prevalent among older men, men with obesity, and men with type 2 diabetes. According 

to estimates from the endocrinological society, approximately 35% of men over the age of 45 and 30-50% of men with 

obesity or type 2 diabetes suffer from hypogonadism. 

Keywords: testosterone, diabetes mellitus, hypogonadism, questionnaire. 

 

Заболеваемость андрогенного дефицита увели-

чивается при наличии нескольких сопутствующих за-

болеваний, включая гипертонию, сахарный диабет и 

ишемическую болезнь сердца [10].Известно что, в 1930 

г. Карчикяном С.И. показано, что артериальная гипер-

тензия чаще развивается у мужчин со сниженной по-

ловой функции, а Глухенький Т.Т. установил, что при-

менение заместительная терапия тестостероном оказы-

вает выраженное гипотензивное действие. Поздний 

гипогонадизм характеризуется снижением половой 

функции и желания, также коррелирует с эректилный 

дисфункции.[4]. Кроме того, нехватка тестостерона 

может вызвать различные симптомы, включая сексу-

альные расстройства, психологические проблемы, та-

кие как депрессия и нарушения когнитивных функций, 

а также физические проявления, такие как усталость, 

остеопороз и снижение массы тела. Дефицит тестосте-

рона также может предрасполагать стареющих мужчин 

к атеросклерозу, что приводит к ряду сердечно-

сосудистых заболеваний.[6].Сообщалось, что половые 

гормоны также могут быть важным фактором в разви-

тии простатита[27] Недавние открытия, касающиеся 

генетики пациентов с хронической простати-

том,предполагают наличие основной проблемы с регу-
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ляцией андрогенов, которая может способствовать раз-

витию простатита .[4]. 

Признаки или факторы риска дефицит тестосте-

рона также включают анемию, остеопению и остеопо-

роз, низкоэнергетические переломы, миопатию и сла-

бость, болезненную гинекомастию, абдоминальное 

ожирение и метаболический синдром.[8]. 

Более того сахарный диабет 2 типа (СД) незави-

симо связан с дефицитом тестостерона и ускоряет воз-

растное снижение уровня андрогенов, которое естест-

венным образом сопровождает процесс возрастные 

изменения.[9]. 

Физическое обследование пациентов с подозре-

нием на дефицит тестостерона должно включать оцен-

ку количества и распределения волос на теле (в том 

числе бороды и лобковых волос), наличие акантоза 

(acanthosis nigricans), связанного с инсулинорезистент-

ностью, выявление гинекомастии, осмотр размера и 

консистенции яичек, а также проверку на аномалии 

мошонки и внешнего вида полового члена. Также не-

обходимо измерить вес, рост, индекс массы тела 

(ИМТ) и окружность талии, поскольку симптомы и 

признаки, которые могут указывать на дефицит тесто-

стерона у мужчин, включают потерю роста, уменьше-

ние мышечной массы и силы, а также увеличение жи-

ровой ткани, особенно в области живота и повышение 

ИМТ.[7].  

Дефицит андрогенов в связи с увеличением воз-

раста довольно распространен во всем мире. Кроме 

того,предотвращения последствий гипогонадизма, од-

ной из основных задач является ранняя диагностика 

гипогонадизма.Однако его диагностика в странах с 

низким уровнем дохода является довольно сложной 

задачей из-за финансовых проблем. [6]. Кроме того, 

помимо предотвращения последствий гипогонадизма, 

одной из основных задач является его ранняя диагно-

стика. Однако в странах с низким уровнем дохода ди-

агностика гипогонадизма представляет собой довольно 

сложную задачу из-за высокой стоимости обследова-

ний. В этом контексте анкета qADAM представляет 

собой полезную альтернативу существующим методам 

скрининга и оценки гипогонадизма, способствуя более 

легкому выявлению данного состояния. Мы продемон-

стрировали, что анкета qADAM имеет хорошую кор-

реляцию с несколькими существующими инструмен-

тами скрининга, а также с уровнем тестостерона в сы-

воротке крови. Исходя из этих результатов, мы увере-

ны, что анкету qADAM можно применять как безопас-

но, так и эффективно. 

Опросник «Дефицит андрогенов у пожилых 

мужчин» (ADAM) Университета Сент-Луиса, разрабо-

танный Морли и др,широко используется в качестве 

скринингового инструмента для выявления мужчин, 

подверженных риску дефицита андрогенов, с момента 

его создания в 2000 году. Было показано, что его чув-

ствительность составляет 88%, что подчёркивает его 

полезность в качестве скринингового теста.  

Стандартная анкета ADAM содержит всего 10 

вопросов «да» или «нет», касающихся симптомов де-

фицита андрогенов. Эти вопросы «да» или «нет», хотя 

и эффективны для выявления симптомов, связанных с 

дефицитом андрогенов, не дают информации о тяже-

сти симптомов.[5] 

Хотя измерение уровня тестостерона в сыворот-

ке крови считается золотым стандартом для диагно-

стики гипогонадизма, анализы на тестостерон не все-

гда доступны, особенно в условиях ограниченных ре-

сурсов и недостаточной медицинской инфраструктуры. 

В связи с этим были предприняты усилия по разработ-

ке и валидации простых скрининговых анкет для кли-

нического выявления гипогонадизма. Эти анкеты часто 

основываются на симптомах, которые, как известно, 

связаны с низким уровнем тестостерона.Опросник яв-

ляется наиболее широко используемым. Хотя изна-

чально он был разработан для недиабетической попу-

ляции европеоидов, опросник ADAM широко исполь-

зуется среди африканцев и диабетиков, несмотря на 

отсутствие доказательств его надежности в этой попу-

ляции. Цель данного исследования заключалась в 

оценке точности опросника ADAM как инструмента 

для клинического выявления гипогонадизма у мужчин 

с диабетом 2 типа из стран Африки к югу от Саха-

ры.[9]. 

Несмотря на низкую специфичность, опросники 

и другие инструменты для сбора анамнеза у мужчин с 

дефицитом тестостерона могут быть полезными для 

оценки наличия и тяжести симптомов, а также для мо-

ниторинга клинического ответа на терапию тестосте-

роном.[1]. 

Ученные оценили валидность скрининга позд-

ного гипогонадизма с использованием опросника по 

дефициту андрогенов у стареющих мужчин (ADAM), и 

он показал приемлемые данные в своем исследовании. 

Канг и др. [3]. 

Недавнее исследование показало низкую специ-

фичность, положительную прогностическую ценность 

и точность, однако чувствительность и отрицательная 

прогностическая ценность оказались удовлетворитель-

ными. В этом исследовании учёные рекомендуют вра-

чам проводить скрининг пациентов с помощью опрос-

ника ADAM, так как вопросы, связанные с сексуаль-

ной функцией, могут быть полезными для диагностики 

дефицита тестостерона. Учитывая ограниченные ре-

сурсы, важно собрать более полную историю болезни 

перед отправкой образцов крови для определения 

уровня общего тестостерона. Также необходимо про-

вести дополнительные клинические исследования для 

разработки более точного опросника для скрининга 

пациентов с дефицитом тестостерона.[6]. 

Больше участников с ЭД(эректильная дисфунк-

ция), ПЭ(преждевременная эякуляция) и 

ХП(Хронический простатит) были обнаружены в 

Группе 1. Тяжелые случаи также были более распро-

странены в Группе 1. Все подшкалы NIH-CPSI, IEF-5 и 

PEDT показали положительную корреляцию с оценка-

ми опросника ADAM. Это говорит о том, что те, кто 

жаловался на симптомы LOH и получил положитель-

ные результаты в опроснике ADAM, должны оцени-

ваться одновременно с вышеуказанными опросниками. 

Это может помочь в скрининге сочетания 

ЭД(эректильная дисфункция), ПЭ(преждевременная 

эякуляция) и ХП(Хронический простатит) .[4] 

Были определены следующие параметры для 

опросника ADAM: чувствительность (вероятность то-

го, что у пациента с уровнем тестостерона (TT) < 8 

нмоль/л тест ADAM будет положительным), специ-

фичность (вероятность того, что у пациента с TT > 8 
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нмоль/л тест ADAM будет отрицательным), положи-

тельная прогностическая ценность (вероятность того, 

что у пациента с положительным тестом ADAM уро-

вень TT < 8 нмоль/л) и отрицательная прогностическая 

ценность (вероятность того, что у пациента с отрица-

тельным тестом ADAM уровень TT > 8 нмоль/л). Так-

же была определена общая эффективность теста 

ADAM, которая определялась процентом правильно 

классифицированных субъектов как гипогонадные или 

нормальные. Аналогичные расчеты были также неза-

висимо выполнены для других факторов, таких как ПЭ 

(преждевременная эякуляция) и ХП (хронический про-

статит). [9]. 

Опросник ADAM показал чувствительность 

88,1%, специфичность 44,7%, положительная прогно-

стическая ценность 50,0%, отрицательная прогности-

ческая ценность 85,7% и общую точность 61,4%. Как 

показано, каждый пункт в сексуальной области пока-

зал лучшую диагностическую эффективность, чем 

полный опросник ADAM, хотя они оба продемонстри-

ровали более низкую чувствительность. Снижение ли-

бидо имело самую высокую специфичность 75,5%, 

положительная прогностическая ценность 64,1% и 

точность 73,2%. 

Угву и коллеги в своем исследовании рассмот-

рели причины низкой специфичности опросника 

ADAM. Они отметили, что опросник состоит из трех 

компонентов, два из которых (настроение и энергия) 

могут быть подвержены влиянию множества факторов 

и заболеваний, что может объяснить низкую специ-

фичность. Также была проведена оценка чувствитель-

ности и специфичности для вопросов, связанных с сек-

суальной функцией. Исследования показали, что спе-

цифичность опросника по снижению либидо выше, 

чем у опросника ADAM (75,5% против 44,7%). Осно-

вываясь на этом, Угву и коллеги рекомендовали про-

должить использование опросника ADAM для скри-

нинга, особенно в странах с низким уровнем дохода, 

поскольку утвердительный ответ на вопрос о потере 

либидо может служить хорошим индикатором низкого 

уровня тестостерона.[9]. 

Ещё один проект по улучшению качества был 

реализован в небольшой клинике первичной медицин-

ской помощи в Южном Техасе. Проект был начат с 

помощью скрининга 84 пациентов мужского пола в 

возрасте 40 лет и старше с использованием опросника 

«Дефицит андрогенов у стареющих мужчин» (ADAM) 

тест считался положительным для тех, кто ответил 

«да» на 3 или более вопросов или на вопросы 1 или 7 

(Morley et al., 2000). Из 84 пациентов, прошедших 

скрининг с помощью опросника ADAM, 57 дали по-

ложительный результат на низкий уровень тестостеро-

на. Только 23 из этих 5 пациентов согласились на под-

тверждающий анализ крови на тестостерон: у 20 из 

этих 23 был низкий уровень тестостерона в крови. Лю-

бому пациенту с аномально низким уровнем тестосте-

рона была предоставлена возможность начать ЗТТ. 

Одиннадцать из 20 пациентов, включенных в проект, 

приняли ЗТТ После 6-8 недель заместительной тера-

пии тестостероном пациентам снова дали вопросник 

ADAM, чтобы оценить, произошло ли улучшение по-

казателей После начала ЗТТ только у 1 из 11 участни-

ков не изменился показатель ADAM, хотя было отме-

чено, что его уровень тестостерона все еще был субте-

рапевтическим. У десяти из 11 участников, которые 

получили ЗТТ, улучшились показатели ADAM к концу 

проектного окна. Опросник ADAM имеет чувстви-

тельность 88%-97%, поэтому плохие показатели 

ADAM были тесно связаны с низким общим уровнем 

тестостерона.[2]. 

Опросник ADAM продемонстрировал следую-

щие результаты среди пакистанской популяции: 

90,12% чувствительности, 41,3% специфичности, 

45,34% положительной прогностической ценности, 

90,80% отрицательной прогностической ценности и 

61,29% точности. [6]. 

В других исследованиях было показано, что оп-

росник ADAM демонстрирует адекватную чувстви-

тельность, но из-за недостаточной специфичности его 

не следует рассматривать как хорошую альтернативу 

анализам сывороточного тестостерона. Это согласует-

ся с исследованием, проведенным в Кении, которое 

показало 88,1% чувствительности и 44,7% специфич-

ности с 61,4% точностью. Чу и коллеги также получи-

ли аналогичные результаты в китайской популяции, 

где чувствительность составила 86%, а специфичность 

— 40%. Подобное исследование было проведено в Со-

единенных Штатах Морли и коллегами, которые также 

сообщали о 97% чувствительности и 30% специфично-

сти.[6]. 

В заключении ученые отмечают, что несмотря 

на удовлетворительная чувствительность, низкая спе-

цифичность и плохая общая точность опросника 

ADAM в этом исследовании означают, что он не мо-

жет быть использован в качестве суррогата для биохи-

мического анализа тестостерона при выявлении дефи-

цита андрогенов у мужчин из стран Африки к югу от 

Сахары с СД 2 типа. В связи с нехваткой ресурсов 

здравоохранения в их условиях они рекомендует, что-

бы мужчины из стран Африки к югу от Сахары с СД 2 

типа, пациенты с клиническим подозрением на дефи-

цит андрогенов (АД) изначально проходят скрининг с 

помощью инструмента ADAM. Те, у кого результаты 

теста отрицательные, могут не проходить дальнейшее 

тестирование, в то время как те, у кого результаты по-

ложительные, должны пройти измерение уровня тесто-

стерона для подтверждения андрогенного статуса. 

Кроме того, наличие сниженного либидо следует рас-

сматривать как фактор высокого риска АД, требующий 

тщательной оценки, учитывая тесную связь между 

низким либидо и АД, а также его высокую специфич-

ность при выявлении дефицита андрогенов [9]. 
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ADAM (ANDROGEN DEFICIENCY IN AGING 

MALES) -ПРОСТОЙ СПОСОБ ПОЗВОЛЯЮЩИЙ 

ОПРЕДЕЛИТЬ АНДРОГЕННОГО СТАТУСА У 

МУЖЧИН С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

 

Халимова З.Ю., Насырова Х.К., Муминова С.У., 

Пердебаева Ш.К. 

 

Резюме. С возрастом в эндокринной системе 

происходят необратимые изменения в структуре и 

функции клеток, обусловленные дефицитом гормонов, 

среди которых важную роль играет недостаток по-

ловых гормонов. Гипогонадизм — это распространён-

ное заболевание среди мужского населения, с более 

высокой распространённостью среди пожилых муж-

чин, мужчин с ожирением и мужчин с диабетом 2 

типа. По оценкам эндокринологического общество, 

около 35% мужчин старше 45 лет и 30-50% мужчин с 

ожирением или диабетом 2 типа страдают гипогона-

дизмом. 

Ключевые слова: тестостерон, сахарный диа-

бет, гипогонадизм, опросник. 

 



 

Биология ва тиббиёт муаммолари                  2025, №2.1 (160) 225 
 

УДК: 616.441-008.61: 615.849 – 08 

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ РАДИОЙОДТЕРАПИИ С УЧЕТОМ ДОЗЫ И ВРЕМЕНИ ЕЁ НАЧАЛА 

ПРИ ДИФФУЗНО ТОКСИЧЕСКОМ ЗОБЕ 

  
Халимова Замира Юсуфовна, Хамраева Сабина Мурадовна 

Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокринологии имени акад. 

Ё.Х. Туракулова, Республика Узбекистан, г. Ташкент 

 

ДИФФУЗ ТОКСИК БУҚОҚДА РАДИОЙОДТЕРАПИЯНИНГ УНИНГ ДОЗАСИ ВА БОШЛАНИШ 

ВАҚТИНИ ҲИСОБГА ОЛГАН ҲОЛДА САМАРАДОРЛИГИНИ БАҲОЛАШ 

Халимова Замира Юсуфовна, Хамраева Сабина Мурадовна 

Академик Ё.Х.Турақулов номидаги Республика ихтисослаштирилган эндокринология илмий-амалий тиббиёт 

маркази, Ўзбекистон Республикаси, Тошкент ш. 

 

EVALUATION OF THE EFFECTIVENESS OF RADIOIODINE THERAPY TAKING INTO ACCOUNT THE 

DOSE AND TIME OF ITS START IN DIFFUSE TOXIC GOITER 

Khalimova Zamira Yusufovna, Khamraeva Sabina Muradovna 

Republican Specialized Scientific-and-Practical Medical Centre of Endocrinology named after academician 

Yo.Kh.Turakulov, Republic of Uzbekistan, Tashkent 

 

e-mail: sabinahamraeva49@gmail.com 

 

Резюме. Ушбу макола радиойод терапиясининг (РЙТ) диффуз токсик букок (ДТБ) бўйича 

самарадорлигини, шунингдек, доза ва терапияни бошлаш вақтига эътибор қаратган ҳолда, Грейвс касаллиги деб 

ҳам танилган касалликни ёритиш буйича ёзилган. ДТБ — тиреоид гормонларининг ортиқча ишлаб чиқарилиши 

туфайли гипертиреозга олиб келувчи автоиммун касаллик. Ушбу касаллик 30-50 ёшли аёлларда кўпроқ учрайди, 

глобал гипертиреоз тарқалишининг 0,2% дан 2,5% гача бўлгани кузатилмоқда. Гипертиреоз ёки бошқа сабаблар 

туфайли юзага келадиган тиреотоксикоз жиддий асоратларга, жумладан, юрак ритми бузилишлари ва остео-

порозга олиб келиши мумкин. ДТБ ни вақтида аниқлаш ва даволашнинг аҳамияти таъкидланади, чунки 

аниқланмаган гипертиреоз соғлиққа салбий таъсир кўрсатиши мумкин. Замонавий даволаш усуллари РЙТ ни ўз 

ичига олади, бу эса пациентларнинг индивидуал хусусиятларига мослаштирилади. Ушбу маколани  мақсади ги-

пертиреознинг патофизиологияси, клиник кўринишлари ва даволаш усуллари ҳақидаги ҳозирги тушунчаларни 

умумлаштириш, индивидуал радиойод дозасининг аҳамияти, хавф омилларини минималлаштириш стратегиялари 

ва пациентларни узоқ муддат давомида кузатиш протоколларига алоҳида эътибор қаратишдан иборат. 

Калит сўзлар: Грейвс касаллиги; Гипертиреоз; Радиойод терапияси. 

 

Abstract. This paper examines the effectiveness of radioiodine therapy (RIT) in diffuse toxic goiter (DTG), also 

known as Graves' disease, with an emphasis on dosage and timing of therapy initiation. DTG is an autoimmune disorder 

that leads to hyperthyroidism due to excessive production of thyroid hormones. The disease is more commonly observed in 

women aged 30-50 years, with a global prevalence of hyperthyroidism ranging from 0.2% to 2.5%. Thyrotoxicosis, which 

can arise from hyperthyroidism or other causes, may lead to serious complications, including cardiac arrhythmias and 

osteoporosis. The importance of timely diagnosis and treatment of DTG is underscored, as unrecognized hyperthyroidism 

can result in adverse health outcomes. Contemporary treatment approaches include RIT, which is tailored to the individu-

al characteristics of patients. The aim of this review is to summarize the current understanding of the pathophysiology, 

clinical manifestations, and treatment methods for hyperthyroidism, with special attention to the significance of individu-

alized radioiodine dosing, risk minimization strategies, and long-term monitoring protocols for patients. 

Keywords: Graves' disease; Hyperthyroidism; Radioiodine therapy. 

 

Введение. Диффузно токсический зоб (ДТЗ), 

также известный как болезнь Грейвса, является ауто-

иммунным заболеванием, которое приводит к гиперти-

реозу из-за избыточной продукции тиреоидных гормо-

нов. Эпидемиология ДТЗ варьируется в зависимости от 

региона, но заболевание чаще встречается у женщин в 

возрасте 30-50 лет [3]. Глобальная распространенность 

гипертиреоза в странах с достаточным уровнем йода 

оценивается в пределах от 0,2% до 2,5% [1,17]. Распро-

страненность явного гипертиреоза, характеризующего-

ся низким уровнем тиреостимулирующего гормона 

(ТТГ) при повышенных уровнях трийодтиронина (Т3) 

и/или свободного тироксина (Т4), составляет примерно 

от 0,2% до 1,4% [3,7]. В отличие от этого, субклиниче-
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ский гипертиреоз, определяемый как низкий уровень 

ТТГ при нормальных уровнях периферических тирео-

идных гормонов, имеет распространенность около 

0,7% до 1,4%. [11]. 

Тиреотоксикоз охватывает все состояния, при 

которых уровни тиреоидных гормонов повышены, не-

зависимо от основной причины [2]. Он может быть 

результатом гипертиреоза из-за повышенной продук-

ции тиреоидных гормонов, высвобождения пре-

гормонов из щитовидной железы в результате воспа-

ления или наличия ятрогении гормонами из-за чрез-

мерного приема Т4, непреднамеренного приема тирео-

идных гормонов или струма овари—типа дермоидной 

опухоли в яичнике, состоящей преимущественно из 

ткани щитовидной железы [6,9]. 

Более опасным явлением не диагностированного 

гипертиреоза может привести к серьезным осложнени-

ям, таким как сердечные аритмии, застойная сердечная 

недостаточность (СН), остеопороз, негативные аку-

шерские исходы и метаболические нарушения, вклю-

чая увеличение основного обмена энергии и глюконео-

генез [2,9,12]. 

Наиболее распространенным осложнением ДТЗ 

является СН, тем самым электрокардиография (ЭКГ) 

должна быть выполнена, если существует подозрение 

на аритмию [12]. Также могут быть показаны оценка 

функции печени. Исследование, проведенное Лавру-

ком [9] и др, показало, что у пациентов с диффузным 

токсическим зобом могут наблюдаться параллели кли-

нических лабораторных и ультразвуковых изменений в 

печени и щитовидной железе. В их анализе данных 62 

пациентов (разделенных на группы с токсическим 

диффузным зобом длительностью ≤2 года и >2 года), 

которые проходили лабораторные исследования и 

оценку мультипараметрических ультразвуковых кри-

териев для определения дисфункции печени и щито-

видной железы, исследователи обнаружили, что соно-

графические признаки гепатобилиарных поражений 

были более распространены у тех, кто имел диффуз-

ный токсический зоб более 2 лет. Более того, они от-

метили корреляцию между жесткостью паренхимы 

щитовидной железы и печени, продолжительностью 

заболевания, уровнем свободного тироксина и антите-

лами к рецепторам тиреостимулирующего гормона. 

Также рекомендуется скрининг на недостаточность 

надпочечников, диабет 1 типа, гонадную недостаточ-

ность и/или другие аутоиммунные заболевания (на-

пример, пернициозная анемия, ревматоидный артрит, 

иммунная тромбоцитопеническая пурпура) [14]. Со-

путствующий тиреоидит Хашимото может влиять на 

спонтанное разрешение или прогрессирование к гипо-

тиреоидному состоянию. Патогенез ДТЗ включает ак-

тивацию антител к рецепторам ТТГ, что приводит к 

гиперплазии и гиперактивности щитовидной железы 

[16]. 

Согласно практическим исследования многие 

симптомы при ДТЗ имеют адренергическое происхож-

дение и могут быть ошибочно диагностированы как 

тревожное расстройство. К распространённым сим-

птомам тиреотоксикоза относятся [1,10,15]: 

• Тревожность 

• Бессонница 

• Повышенное потоотделение 

• Непереносимость тепла 

• Олигоменорея или аменорея 

• Гипердефекация (диарея) 

• Учащённое сердцебиение 

• (Непреднамеренная) потеря веса, несмотря на 

повышенный аппетита [10]. 

Особое значение в симптоматике ДТЗ включает 

учащенное сердцебиение, потерю веса, повышенную 

потливость и увеличение щитовидной железы (зоб). 

Диагностика основывается на клиническом осмотре, 

лабораторных тестах на уровень тиреоидных гормонов 

и антител к рецепторам ТТГ, а также на ультразвуко-

вом исследовании [12]. 

Согласно рекомендациям Американской ассо-

циации тиреоидологов по диагностике и лечению ги-

пертиреоза, уровень тиреостимулирующего гормона 

(ТТГ) в сыворотке должен быть начальной биохимиче-

ской оценкой, поскольку он обладает наивысшей чув-

ствительностью и специфичностью при диагностике 

заболеваний щитовидной железы [15]. Если диагноз не 

очевиден из клинической картины и измерения ТТГ в 

сыворотке, дальнейшие диагностические тесты долж-

ны быть выбраны на основе доступной экспертизы и 

ресурсов и могут включать: 

• Измерение антител к рецепторам ТТГ (TRAb); 

• Определение поглощения радиоактивного йода 

(RAIU); 

• Измерение кровотока в щитовидной железе с 

помощью ультразвука; 

• Сцинтиграфия щитовидной железы (технеций-

99м или йод-123). 

Наличие офтальмопатии чаще всего указывает 

на диагноз болезни Грейвса [19]. Однако офтальмопа-

тия также была зарегистрирована при тиреоидите Ха-

шимото, который может проявляться первоначальным 

периодом гипертиреоза и имитировать болезнь Грейв-

са. Тиреоидит Хашимото можно отличить по наличию 

антител к тиреоидной пероксидазе и низкому погло-

щению радиоактивного йода [18]. 

На сегодняшний день управление этим состоя-

нием все больше основывается на радиоактивной йод-

терапии (РЙТ), которая была усовершенствована с по-

мощью персонализированных подходов, учитывающих 

индивидуальные характеристики пациентов [16].  

Обзор радиойодтерапии (РЙТ) и механизм 

действия. Лечение радиоактивным йодом (РЙТ) эф-

фективно устраняет гипертиреоз более чем у 90% па-

циентов с болезнью Грейвса или автономными узло-

выми зобами. Факторы, связанные с устойчивым ги-

пертиреозом после РЙТ у пациентов с болезнью 

Грейвса, включают мужской пол, предшествующую 

терапию антитиреоидными препаратами, лечение бо-

лее чем через 6 месяцев после диагностики болезни 

Грейвса, повышенный уровень свободного тироксина 

(T4), больший объем щитовидной железы и высокий 

захват РЙТ [16]. Рекомендуется применение бета-

блокаторов и предтерапия метимазолом у пожилых 

пациентов и тех, кто находится в группе высокого рис-

ка сердечно-сосудистых событий, в случае временного 

ухудшения гипертиреоза после РЙТ. Если использует-

ся антитиреоидные препараты ) [19], его следует пре-

кратить за 2-7 дней до лечения и можно возобновить 

через 3-7 дней после терапии. Цель лечения при болез-

ни Грейвса заключается достижение гипотиреоза, то-

гда как при токсическом узловом зобе цель состоит 
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лишь в облегчении гипертиреоза. Вероятность разви-

тия гипотиреоза после РЙТ для автономных узлов щи-

товидной железы зависит от введенной активности и 

может достигать 60%. Тем самым, после РЙТ необхо-

димо проводить анализы на функцию щитовидной же-

лезы каждые 4-6 недель в течение 6 месяцев или до тех 

пор, пока пациент не станет стабильным на замести-

тельной терапии гормонами щитовидной железы. Со-

гласно последним данным в случае если гипертиреоз 

сохраняется после 6 месяцев, рекомендуется повторная 

доза РЙТ [13,16,19]. 

РЙТ в некоторых случаях может вызывать или 

усугублять глазные заболевания у пациентов с болез-

нью Грейвса, особенно у категории пациентов ку-

рильщиков или у тех, у кого очень высокие титры ан-

тител к рецепторам ТТГ (Анти-рТТГ) [16]. Для пре-

дотвращения этого рекомендуется пред терапия пред-

низоном в дозе 0,3-0,5 мг/кг/день с последующим сни-

жением дозы в течение 3 месяцев для курильщиков, 

людей с высокими уровнями Антител к рецепторам 

ТТГ или с уже существующе эндокринной офтальмо-

патией, связанной с щитовидной железой [7]. Нет точ-

ных данных, связано ли лечение РЙТ гипертиреоза с 

повышенным долгосрочным риском будущих злокаче-

ственных новообразований. Однако недавний мета-

анализ 12 исследований с участием 479,452 человек с 

гипертиреозом не показал значительной связи между 

воздействием РЙТ-терапии и риском рака по сравне-

нию с отсутствием воздействия. Тем не менее, была 

выявлена линейная зависимость между терапией РЙТ 

и смертностью от рака молочной железы и других со-

лидных опухолей [12,19] 

Механизм действия радиойода заключается в 

его захвате щитовидной железой, где он вызывает раз-

рушение тиреоидных клеток с помощью радиоактив-

ного излучения. Это приводит к снижению продукции 

тиреоидных гормонов и уменьшению размера зоба 

[14]. 

Первым и основным показания к РЙТ включают 

неэффективность медикаментозного лечения, рециди-

вы после хирургического вмешательства и наличие 

противопоказаний к операции. Противопоказания мо-

гут включать беременность, тяжелые сопутствующие 

заболевания и аллергические реакции на радиойод 

[19]. 

Оценка эффективности радиойодтерапии при 

ДТЗ: Результаты РЙТ показывают высокий уровень 

ремиссии, достигающий 70-90% в зависимости от дозы 

и индивидуальных особенностей пациента. Тем не ме-

нее, рецидивы могут наблюдаться у 10-30% пациентов 

через несколько лет после терапии [10]. Сравнение 

РЙТ с другими методами лечения (медикаментозное 

лечение и хирургия) показывает, что РЙТ обладает 

преимуществами в отношении долгосрочной эффек-

тивности и минимизации побочных эффектов. Управ-

ление диффузным токсическим зобом (болезнью 

Грейвса) с помощью радиоактивной йодотерапии пре-

терпело значительные изменения за последние годы 

[7,19] Переход к персонализированной медицине с ак-

центом на индивидуальные схемы дозирования стал 

ключевым для оптимизации результатов лечения паци-

ентов при минимизации связанных с лечением рисков. 

Кроме того, внедрение комбинированной терапии и 

структурированных протоколов долгосрочного наблю-

дения отражает комплексный подход к управлению 

этим сложным аутоиммунным заболеванием. Эти дос-

тижения подчеркивают стремление к улучшению ухо-

да за пациентами и обеспечению устойчивого успеха в 

лечении болезни Грейвса [4, 17,16]. 

Влияние дозы радиойода на эффективность 

РЙТ: Оптимальные дозы радиойода для лечения ДТЗ 

варьируются от 5 до 15 мКи, в зависимости от разме-

ров зоба и уровня тиреоидных гормонов. Исследования 

показывают, что более высокие дозы радиойода ассо-

циируются с более высокой вероятностью достижения 

ремиссии и меньшими шансами на рецидив. Однако 

увеличение дозы также может повысить риск развития 

гипотиреоза [19]. 

Более того, по данным последних исследований 

влияние времени начала РЙТ на результаты лечения 

имеет важное значение. Исследования указывают на 

то, что раннее начало РЙТ может привести к более 

благоприятным результатам по сравнению с поздним 

началом терапии. Раннее вмешательство позволяет 

быстрее нормализовать уровень тиреоидных гормонов 

и снизить риск осложнений [11]. 

Созданные последние клинические рекоменда-

ции по выбору времени начала РЙТ указывают на то, 

что РЙТ следует начинать при первых признаках ги-

пертиреоза или при наличии значительного увеличе-

ния зоба. В то время как другие авторы предлагают 

РЙТ при рецидивирующим течение ДТЗ. Индивиду-

альный подход к каждому пациенту позволяет оптими-

зировать результаты лечения. 

Имеются также исследования о особенности мо-

лекулярно генетической характеристики при получе-

нии эффективности результата лечения РЙТ. Генети-

ческие факторы могут играть важную роль в ответе на 

РЙТ. Полиморфизмы генов, связанных с метаболиз-

мом радиойода (например, SLC5A5), могут влиять на 

эффективность терапии [3,7,11]. Также определенные 

генетические маркеры могут предсказывать вероят-

ность достижения ремиссии после РЙТ. Исследования, 

подтверждающие влияние генетической предрасполо-

женности на результаты лечения: некоторые исследо-

вания показывают, что пациенты с определенными 

генетическими вариациями имеют более высокий риск 

неэффективности РЙТ или развития побочных эффек-

тов. Эти данные подчеркивают необходимость инди-

видуализации подхода к лечению.  Сравнение резуль-

татов различных исследований показывает значитель-

ные вариации в методологии и интерпретации данных. 

Это создает трудности в стандартизации подходов к 

лечению и требует дальнейших исследований для оп-

ределения наиболее эффективных стратегий [2]. 

Согласно последним данным практические ре-

комендации для клиницистов являются индивидуали-

зация подхода к РЙТ на основе дозы, времени начала и 

генетической предрасположенности может значитель-

но улучшить результаты лечения. Клиницистам следу-

ет учитывать эти факторы при выборе стратегии лече-

ния. Достижения в диагностике болезни Грейвса эво-

люционировала благодаря улучшенной клинической 

оценке, иммунологическим тестам и методам визуали-

зации. Интеграция антител к рецепторам ТТГ (TRAb) и 

современные ультразвуковые методологии улучшили 

точность диагностики, что позволяет более эффектив-

но планировать лечение [6,7]. 



 

228 2025, №2.1 (160)    Проблемы биологии и медицины 
 

По последним рекомендациям персонализиро-

ванная медицина предложила следующее подходы те-

рапии ДТЗ. Согласно недавним рекомендация подчер-

кивается важность персонализации терапии РЙТ на 

основе различных факторов, включая [5,13]: 

• Тяжесть гипертиреоза может варьироваться от 

легкой до тяжелой, и это влияет на выбор стратегии 

лечения. Пациенты с тяжелыми формами заболевания, 

такими как значительное увеличение щитовидной же-

лезы (зоб) или выраженные симптомы гипертиреоза 

(например, тахикардия, потливость, потеря веса), мо-

гут требовать более агрессивного подхода к дозирова-

нию радиоактивного йода. В таких случаях может по-

требоваться более высокая доза РИТ для достижения 

необходимого уровня подавления функции щитовид-

ной железы. В то же время, пациенты с легкими прояв-

лениями заболевания могут успешно реагировать на 

более низкие дозы 

• Возраст играет важную роль в выборе терапии. 

Молодые пациенты, как правило, имеют более актив-

ный обмен веществ и могут быстрее реагировать на 

лечение, но также могут быть более чувствительны к 

побочным эффектам. У пожилых людей риск осложне-

ний может быть выше из-за наличия сопутствующих 

заболеваний и сниженной функции органов. Поэтому 

для них может потребоваться более осторожный под-

ход к дозированию и мониторингу состояния после 

лечения   

• Наличие других медицинских состояний, таких 

как сердечно-сосудистые заболевания, диабет или ау-

тоиммунные расстройства, также должно учитываться 

при выборе терапии. Например, пациенты с сердечной 

недостаточностью могут требовать более тщательного 

контроля за уровнем тиреоидных гормонов после РЙТ, 

чтобы избежать ухудшения состояния. Кроме того, 

некоторые сопутствующие заболевания могут влиять 

на фармакокинетику и фармакодинамику препаратов, 

что также требует индивидуального подхода, миними-

зация риска гипотиреоза. 

Также по последним данным имеются протоко-

лы введение ДТЗ низкими дозами и точные алгоритмы 

эффективности лечения. [11]. Появляющиеся данные 

свидетельствуют о том, что использование более низ-

ких доз радиоактивного йода, управляемых точными 

алгоритмами дозирования, может эффективно дости-

гать ремиссии при минимизации долгосрочного риска 

развития гипотиреоза. Эта стратегия особенно акту-

альна для пациентов с высоким риском развития гипо-

тиреоза после лечения, обеспечивая баланс между эф-

фективным управлением заболеванием и качеством 

жизни [11,16,19].  

Комбинированные терапии также имеет значи-

мость в терапии ДТЗ и всё больше показывает значи-

мый эффект для достижения эутиреоза [8]. Учет сопут-

ствующих заболеваний для пациентов с офтальмапати-

ей, значительно увеличенными объема щитовидной 

желези, комбинированные терапии становятся все бо-

лее популярными. Использование РЙТ в сочетании с 

кортикостероидами показало свою эффективность в 

снижении как тиреоидной дисфункции, так и глазных 

симптомов, обеспечивая более комплексный подход к 

лечению. Эта двойная стратегия учитывает многоас-

пектную природу болезни Грейвса и улучшает общие 

результаты для пациентов [8,13]. 

Мониторинг после лечения является особенно 

важным пунктом при лечение ДТЗ. Подчеркнута важ-

ность долгосрочного наблюдения, с рекомендациями о 

ежегодных оценках в течение до пяти лет после тера-

пии РЙТ. Это наблюдение включает [8,11]: 

• Лабораторные исследования на определение 

гормональной функции щитовидной железы: Регуляр-

ный мониторинг уровней тиреоидных гормонов для 

выявления возможного гипотиреоза или других ос-

ложнений. 

• Ультразвуковая визуализация: Используется 

для оценки структуры щитовидной железы и выявле-

ния поздних осложнений, таких как узловые измене-

ния или злокачественность, а также изменения крове-

носного рисунка на фоне лечения.  

Выводы: 

Радиойодтерапия является эффективным мето-

дом лечения диффузного токсического зоба с высоким 

уровнем ремиссии и низким риском серьезных ослож-

нений. Однако успех терапии зависит от множества 

факторов, включая дозу радиойода, время начала лече-

ния и генетическую предрасположенность пациента. 

Дальнейшее исследования должны сосредото-

читься на уточнении оптимальных доз радиойода, изу-

чении влияния времени начала терапии и выявлении 

генетических маркеров, которые помогут предсказать 

ответ на лечение. Это позволит улучшить индивиду-

альный подход к терапии ДТЗ. 

 Управление диффузным токсическим зобом 

(болезнью Грейвса) с помощью радиоактивной йодо-

терапии претерпело значительные изменения с 2020 по 

2025 год. Переход к персонализированной медицине с 

акцентом на индивидуальные схемы дозирования стал 

ключевым для оптимизации результатов лечения паци-

ентов при минимизации связанных с лечением рисков. 

Кроме того, внедрение комбинированной терапии и 

структурированных протоколов долгосрочного наблю-

дения отражает комплексный подход к управлению 

этим сложным аутоиммунным заболеванием. Эти дос-

тижения подчеркивают стремление к улучшению ухо-

да за пациентами и обеспечению устойчивого успеха в 

лечении болезни Грейвса. 
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ 

РАДИОЙОДТЕРАПИИ С УЧЕТОМ ДОЗЫ И 

ВРЕМЕНИ ЕЁ НАЧАЛА ПРИ ДИФФУЗНО 

ТОКСИЧЕСКОМ ЗОБЕ 

 

Халимова З.Ю., Хамраева С.М. 

 

Резюме. В данной статье рассматривается 

эффективность радиойодтерапии (РЙТ) при диффуз-

ном токсическом зобе (ДТЗ), также известном как 

болезнь Грейвса, с акцентом на дозировку и время на-

чала терапии. ДТЗ представляет собой аутоиммунное 

заболевание, приводящее к гипертиреозу из-за избы-

точной продукции тиреоидных гормонов. Заболевание 

чаще наблюдается у женщин в возрасте 30-50 лет, с 

глобальной распространенностью гипертиреоза от 

0,2% до 2,5%. Тиреотоксикоз, возникающий в резуль-

тате гипертиреоза или других причин, может приво-

дить к серьезным осложнениям, включая сердечные 

аритмии и остеопороз. Важность своевременной ди-

агностики и лечения ДТЗ подчеркивается, так как не-

распознанный гипертиреоз может вызывать нега-

тивные последствия для здоровья. Современные под-

ходы к лечению включают РЙТ, которая адаптирует-

ся под индивидуальные характеристики пациентов. 

Цель данного обзора — обобщить текущее понимание 

патофизиологии, клинических проявлений и методов 

лечения гипертиреоза, уделяя особое внимание значи-

мости индивидуальной дозировки радиойода, страте-

гиям минимизации рисков и протоколам долгосрочного 

наблюдения за пациентами. 

Ключевые слова: Болезнь Грейвса; Гипертире-

оз; радиойодтерапия. 
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Резюме. Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти маълумотларига кўра, семизлик ва 2-тур қандли диабет XXI 

аср эпидемиясига айланган. Ҳозирда барча мамлакатлар семизлик муаммосига дуч келмоқда ва прогнозларга кўра, 

бу таъсир янада кучайиб, соғлом ҳаёт йилларининг йўқолиши, ногиронлик ва ўлим сонининг ошишига олиб келиши 

мумкин [12]. Тадқиқотларга кўра, 2-тур қандли диабет билан касалланганларнинг 85,2% гача бўлган қисми 

ортиқча вазн ёки семизликдан азият чекади, ва 2025 йилга келиб, семизлик билан боғлиқ 2-тур қандли диабетга 

чалинган инсонлар сони 300 миллиондан ошиб кетиши кутилмоқда [11]. Семизлик ва 2-тур қандли диабет бутун 

дунёда кенг тарқалган сурункали касалликлар бўлиб, уларни даволаш ва олдини олиш учун янги ёндашувларни 

талаб қилади. Шу сабабли, ушбу касалликлар ўртасидаги механик боғлиқликни чуқурроқ тушуниш ва 

беморларнинг умрини узайтириш ҳамда ҳаёт сифатини яхшилашга қаратилган комплекс ёндашувни ишлаб чиқиш 

муҳим аҳамият касб этади. Ушбу адабиёт шарҳида семизликнинг 2-тур қандли диабет патофизиологиясидаги 

ўрни ва уларнинг механик боғлиқлиги ҳақида батафсил маълумот берилади [5]. 

Калит сўзлар: семизлик, 2-тур қандли диабет, ёғ кислоталари, липидлар, яллиғланиш, адипоцитокинлар, 

лептин, адипонектин, ичак микробиотаси, бета-ҳужайралар, инсулин. 

 

Abstract. Аccоrding tо the Wоrld Heаlth Оrgаnizаtiоn, оbesity аnd type 2 diаbetes mellitus hаve reаched the scаle 

оf а 21st century epidemic. Аll cоuntries аre nоw аffected by оbesity аnd the impаct is predicted tо becоme even mоre 

prоminent, resulting in mоre yeаrs оf lоst heаlthy life, disаbility аnd deаth [12]. In fаct, it is knоwn thаt up tо 85.2% оf 

peоple with type 2 diаbetes mellitus hаve аn оverweight оr оbesity prоblem, аnd by 2025, mоre thаn 300 milliоn peоple 

will hаve оbesity-relаted type 2 diаbetes mellitus [11]. Оbesity аnd type 2 diаbetes mellitus аre chrоnic diseаses thаt аre 

оn the rise wоrldwide, requiring new аpprоаches tо treаt аnd prevent diаbetes in оbese peоple. Therefоre, it is impоrtаnt 

tо understаnd the mechаnistic relаtiоnship between the twо аnd develоp а cоmprehensive аpprоаch tо increаse life 

expectаncy аnd imprоve the quаlity оf life оf pаtients. This literаture review prоvides detаiled infоrmаtiоn оf the 

indispensаble rоle оf оbesity in the pаthоphysiоlоgy оf type 2 DM аnd their mechаnistic link [5].  

Keywоrds: оbesity, type 2 diаbetes mellitus, fаtty аcids, lipids, inflаmmаtiоn, аdipоcytоkines, leptin, аdipоnectin, 

gut micrоbiоtа, betа cells, insulin. 

 

Введение. Сахарный диабет 2 типа является од-

ним из наиболее распространенных нарушений обмена 

веществ во всем мире. Его развитие в первую очередь 

обусловлено сочетанием двух основных факторов: де-

фектной секрецией инсулина β-клетками поджелудоч-

ной железы и инсулинорезистентность. Выделение и 

действие инсулина должны точно соответствовать ме-

таболическим потребностям. Следовательно, молеку-

лярные механизмы, участвующие в синтезе и выделе-

нии инсулина, а также реакция инсулина в тканях 

должны строго регулироваться. Таким образом, дефек-

ты в любом из задействованных механизмов могут 

привести к метаболическому дисбалансу, который 

приводит к развитию сахарный диабет 2типа [6].  
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Ожирение — это состояние патологического 

увеличения количества жировой ткани, что повышает 

риск многочисленных заболеваний, таких как сердеч-

но-сосудистые заболевания, некоторые виды рака и 

сахарный диабет 2 типа. Существует ряд причин, при-

водящих к развитию ожирения, включая генетические 

и экологические факторы. Исследования показали, что 

не только количество потребляемых калорий, но и тип 

диеты, частота и время приема пищи оказывают влия-

ние на развитие ожирения и связанных с ним метабо-

лических нарушений [8]. Ожирение играет неизбеж-

ную роль в росте распространенности СД 2 типа, при 

котором организм не вырабатывает достаточное коли-

чество инсулина или не может эффективно использо-

вать инсулин, что приводит к повышению уровня глю-

козы в крови. Эта самая быстрорастущая пандемия и 

чрезвычайная ситуация в области здравоохранения в 

мире [3]. 

Следовательно, в данном обзоре литературы бу-

дут рассмотрены несколько теорий, объясняющих па-

тогенетическую связь между ожирением и сахарным 

диабетом 2 типа. 

Обсуждение. Теория липотоксичности. По-

вышенный глюконеогенез у людей с ожирением вызы-

вает гипергликемию натощак и после приема пищи. 

Увеличение печеночного глюконеогенеза обусловлено 

нарушенным подавлением липолиза жировой ткани, 

что увеличивает доставку свободных жирных кислот в 

печень. У людей с ожирением повышенное окисление 

липидов вызывает высокую концентрацию свободных 

жирных кислот в плазме, что приводит к резистентно-

сти к инсулину. Этот «перелив липидов» ограничивает 

окисление глюкозы. Исследования показывают, что 

усвоение глюкозы является ограничивающим скорость 

этапом в резистентности к инсулину, вызванной жир-

ными кислотами, а не внутриклеточным метаболизмом 

глюкозы. Согласно этой модели, жирные кислоты вме-

сте с такими метаболитами, как ацил-КоА, церамиды и 

диацилглицеролы, служат сигнальными молекулами, 

которые активируют протеинкиназы. Эти протеинки-

назы нарушают сигнализацию инсулина, увеличивая 

фосфорилирование серина субстрата рецептора инсу-

лина, которые являются ключевыми медиаторами сиг-

нализации рецептора инсулина [5]. 

Яркой особенностью при определении риска 

развития СД 2 типа, вызванного ожирением, является 

характер распределения жира по всему телу. Напри-

мер, люди с ожирением, имеющие абдоминальный 

подкожный жир, внутрибрюшной жир, внутрипече-

ночные триглицериды и жир поджелудочной железы, 

подвержены более высокому риску развития СД 2 типа 

по сравнению с людьми с меньшим накоплением жира 

в организме. Роль интрамиоцеллюлярных липидов 

(IMCL) все чаще признается важным фактором в регу-

ляции действия инсулина. Накопление IMCL у пациен-

тов с ожирением обусловлено повышенным уровнем 

перекисного окисления липидов и выработкой побоч-

ных продуктов перекисного окисления липидов, таких 

как 4-гидроксиноненаль (4-HNE), а также снижением 

бета-окисления жирных кислот в мышцах, что влияет 

на чувствительность к инсулину. 

Эктопическое накопление липидов связано с ре-

зистентностью к инсулину из-за активации активных 

форм кислорода (RОS), митохондриальной дисфунк-

ции или стресса эндоплазматического ретикулума 

(ER). Постоянный дисбаланс между выработкой RОS и 

антиоксидантов является основной причиной окисли-

тельного стресса, приводящего к накоплению жира у 

людей. Увеличение RОS при предиабете вызвано уве-

личением жирных кислот, что приводит к окислитель-

ному стрессу из-за повышенного митохондриального 

разобщения и бета-окисления впоследствии, что при-

водит к повышенному производству RОS. При инсу-

линорезистентности эктопическое накопление жира 

связано со снижением митохондриальной окислитель-

ной активности и синтеза АТФ [5].  

Липотоксичность, рассматривалось как основ-

ной фактор возникновения сахарного диабета 2 типа, 

способствующий воспалению тканей и резистентности 

к инсулину в периферических тканях. Более того, было 

высказано о том, что оно может дополнительно спо-

собствовать развитию заболевания путем прямого из-

менения функции и дифференциации ß-клеток. 

Большинство исследований липотоксичности и 

жизнеспособности ß-клеток изучали эффекты пальми-

тата и олеата; первая насыщенная жирная кислота бы-

ла более вредной и способствовала гибели ß-клеток. 

Пальмитат является предшественником биосинтеза 

церамидов, формы жира, которая может способство-

вать липотоксичности. Внутриклеточные концентра-

ции церамидов значительно увеличиваются после воз-

действия пальмитата, что связано с дисфункцией ß-

клеток и апоптозом [7].  

Теория хронического воспаления. Жировая 

ткань вырабатывает многочисленные адипокины, та-

кие как адипонектин, лептин, висфатин, резистин, апе-

лин, оментин, ретинол-связывающий белок (RBP4), 

васпин и многие другие, которые влияют на общую 

активность различных органов, включая печень, под-

желудочную железу, кишечник, мозг и скелетные 

мышцы. Эти процессы включают гипоксию адипоци-

тов, которая вызвана повышенной потребностью в ки-

слороде и стимулирует фиброгенез и хемотаксис мак-

рофагов. Это приводит к увеличению концентрации 

аминокислот с разветвленной цепью в плазме, увели-

чению количества адипоцитарных макрофагов и Т-

клеток, снижению продукции жировой ткани и адипо-

нектина (гормона, сенсибилизирующего инсулин), 

увеличению липолитической активности жировой тка-

ни, что приводит к высвобождению свободных жир-

ных кислот в кровоток и изменению экзосом, получен-

ных из макрофагов жировой ткани. Среди этих факто-

ров было высказано предположение, что воспаление 

жировой ткани является основной движущей силой 

резистентности к инсулину у людей с ожирением. Ак-

тивированные макрофаги и гипертрофированные ади-

поциты повышают уровни провоспалительных цито-

кинов, таких как TNF-α, IL-1β, моноцитарный хемоат-

трактантный белок-1 (MCP-1) и IL-6, что в конечном 

итоге приводит к развитию метаболического воспале-

ния. Это хроническое воспалительное состояние явля-

ется ключевым фактором, способствующим патогенезу 

инсулинорезистентности, которая снижает усвоение 

глюкозы в мышцах, приводит к увеличению продук-

ции глюкозы в печени, провоцирует дисфункцию β-

клеток в поджелудочной железе и приводит к эндок-

ринной дисфункции жировой ткани [5]. 
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Теория адипоцитокинов. Лептин. Отсутствие 

лептина или его рецепторов приводит к неконтроли-

руемому голоду, что потенциально приводит к ожире-

нию. Многочисленные исследования продемонстриро-

вали сильную корреляцию между уровнем лептина и 

процентным содержанием жира в организме, при этом 

увеличение адипоцитов запускает повышенный уро-

вень лептина как адаптивную реакцию для контроля 

энергетического баланса. Повышенные уровни лепти-

на связаны с резистентностью к инсулину и сахарным 

диабетом 2 типа. В этой конкретной популяции суще-

ствует связь между гиперлептинемией и более высо-

ким риском сердечно-сосудистых заболеваний, а также 

более высоким процентом ожирения, гипертонии и 

эндотелиальной дисфункции. Лептин играет роль в 

регуляции провоспалительных цитокинов, которые 

также связаны с резистентностью к инсулину [14].  

Адипонектин. Важным биомаркером здоровья 

жировой ткани является плазменный адипонектин, 

который напрямую связан с чувствительностью к ин-

сулину и имеет обратную зависимость с процентным 

содержанием жира в организме [10]. Адипонектин 

имеет множество функций.  Хорошо известно, что жи-

ровая ткань поддерживает энергетический гомеостаз 

всего тела. Ожирение, которое возникает из-за накоп-

ления WАT во внутренних органах, приводит к отсут-

ствию ангиогенеза в подкожной жировой ткани. Это 

приводит к неспособности хранить избыточную энер-

гию, что приводит к резистентности к инсулину у лю-

дей с ожирением. Следовательно, может существовать 

связь между ангиогенезом жировой ткани, сосудистой 

функцией и чувствительностью к инсулину [9]. 

Теория микробиоты кишечника. Микробиота 

кишечника относится к сложной экосистеме, колони-

зированной в кишечном тракте человека, которая 

включает в себя большое количество микроорганиз-

мов, включая бактерии, грибки, вирусы, археи, про-

стейших и т.д. 

Если происходит дисбаланс в бактериальном 

составе, изменения в бактериальной метаболической 

активности или изменения в распределении бактерий в 

кишечнике, это определяется как «дисбактериоз».  

Дисбактериоз кишечника при ожирении вносит 

большой вклад в накопление липидов. Измененная 

микробиота кишечника у людей с ожирением приво-

дит к более высокой концентрации липополисахари-

дов, что запускает ряд воспалительных реакций и вы-

зывает метаболическую эндотоксемию. Приводит к 

увеличению экспрессии провоспалительных цитокинов 

в жировой ткани (включая интерлейкин-6 и ФНО-α), 

что может привести к резистентности к инсулину. 

Кроме того, микробиота кишечника также благоприят-

ствует накоплению липидов посредством индукции 

резистентности к лептину и ингибирования нейропеп-

тидов, подавляющих жир [4]. Исследования показали, 

что микробиота кишечника играет важную роль в ре-

гуляции веса, что может влиять на накопление жира и 

энергии как посредством регуляции энергии, так и по-

средством экспрессии генов. [15].  

Теория гиперинсулинемии и β-клеточного 

истощения. Бета-клетки вырабатывают инсулин, ко-

торый затем направляется в печень через воротную 

вену. Баланс инсулина в кровотоке зависит от тонкого 

равновесия между его секрецией и способностью пе-

чени его очищать. После высвобождения бета-

клетками печень утилизирует более половины этого 

инсулина. Такие факторы, как повышенная секреция 

инсулина в поджелудочной железе, сниженная частич-

ная экстракция и фильтрация инсулина при его попа-

дании в клетки, в совокупности приводят к повыше-

нию уровня инсулина в базальной плазме у людей с 

ожирением после еды. Постоянное снижение произво-

дительности бета-клеток поджелудочной железы вы-

зывает последовательное ослабление контроля сахара в 

крови, прокладывая путь к предиабету и в конечном 

итоге к началу сахарного диабета 2 типа[1].  

Чтобы компенсировать повышенную инсулино-

резистентность, β-клетки изначально увеличивают 

секрецию инсулина. Однако со временем количество и 

секреторная реакция здоровых β-клеток снижаются из-

за глюколипотоксичности, стресса эндоплазматическо-

го ретикулума, митохондриальной дисфункции и вос-

паления, которые пересекаются с генетическими и 

эпигенетическими факторами. [13]. 

Заключение. В заключение, результаты прове-

дённого обзора литературы подтверждают тесную 

взаимосвязь ожирения и сахарного диабета 2 типа, что 

обусловлено общими патогенетическими механизмами 

и факторами риска. Более глубокое понимание взаимо-

связи и причинно-следственной связи между этими 

факторами может дать возможность прогнозировать, 

изменять и контролировать риск, поскольку имеются 

существенные доказательства того, что вмешательства 

по снижению веса могут снижать уровень глюкозы в 

крови. Также проведённый обзор подчёркивает необ-

ходимость дальнейших углублённых исследований, 

направленных на изучение этих заболеваний, факторов 

риска и механизмов патогенеза, что, в свою очередь, 

позволит повысить эффективность управления этими 

состояниями и улучшить качество жизни пациентов. 
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ 

САХАРНОГО ДИАБЕТА 2ТИПА ПРИ ОЖИРЕНИИ 

 

Ходжаева Н.В., Абдиназарова М.З., Бегматова Х.А. 

 

Резюме. По данным Всемирной организации 

здравоохранения, ожирение и сахарный диабет 2 типа 

приобрели масштаб эпидемии 21 века. Все страны в 

настоящее время страдают от ожирения, и, как про-

гнозируется, это воздействие станет еще более зна-

чимым, что приведет к большему количеству поте-

рянных лет здоровой жизни, инвалидности и смерти . 

Фактически известно, что до 85,2% людей с сахарным 

диабетом 2 типа имеют проблему избыточного веса 

или ожирения, а к 2025 году более 300 миллионов чело-

век будут иметь сахарного диабета 2 типа, связанный 

с ожирением . Ожирение и сахарный диабет 2типа 

являются хроническими заболеваниями, которые рас-

тут во всем мире, требуя новых подходов к лечению и 

профилактике диабета у людей с ожирением. Поэто-

му важно понять механическую связь между ними и 

разработать комплексный подход к увеличению про-

должительности жизни и улучшению качества жизни 

пациентов. В этом обзоре литературы представлена 

подробная информация незаменимой роли ожирения в 

патофизиологии СД 2 типа и их механической связи .  

Ключевые слова: ожирение, сахарный диабет 2 

типа, жирные кислоты, липиды, воспаление, адипо-

цитокины, лептин, адипонектин, микробиот кишечни-

ка, бета-клетки, инсулин. 
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