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The medical terms are difficult, specific and differ 
from other groups by their expression and meaning, 

opportunities, role of the language carriers. Agreement to 
literature medical terms has specific language based on latin 
terminology and we have many problems to solution them. 
Thus, as naming is  after understanding of the medical object, 
the semantic relation between the name and the named 
medical object and its essence is taken as basis. So, special 
naming (nomination) is realized in the terminological area in 
the process of expression of different scientific medical notions 
and concepts by terms and appointment of the terms according 
to their essence, because the meaning of terms is limited by 
the system of certain scientific-medical knowledge and its 
meaning is determined in the system of scientific-medical 
knowledge that they concern. Just the terms in the system 
of this knowledge serve to naming of notions, processes and 
events and marking them by language units having nominative 
character. Nominativeness or naming that has special role 
and functions in the language is the process of understanding 
environment. 

The terms implement this function like words, but besides, 
the term appoints the notion from logistic point of view either. 
That is to say that the relation as notion-essence, notion-
concept shows itself in the terminological system. Notions 
are the element of thought and the means of understanding 
of the matter and reflect principal signs of concepts included 
in certain area. The are a lot of types of medical terms. For 
example: nose, nase, naze.  A lof of medical terms based on 
Greece terminology. For example: nose – rhin. Always thing, 
concept meaning is on the basis of the meaning of the term. 
Besides, not only thing- notion meaning, but also notion-concept 
meaning concerning certain area, limited by certain area is on 
the basis of the meaning of such term. In such case the term is 
the sigh having special function. Besides nominative function 
implemented by other words (for expression of other ideas), 
the terms take special place within the words of the language 

from the point of view of meaning and utilization, as they 
differ by their definitive function (the function of appointing 
certain notion). Or, the definitive function is characteristic for 
the term (scientific) differing from ordinary words. The word 
implements nominative or definitive function, to tell the truth, 
it is either exact noting means, it is a word mark in this case, or 
logical appointment means, the word is the scientific term in 
this case. As it is seen, there are different ideas about principal 
nominative-definitive function in the theoretical bibliography. 
The nominative function of the term is naming of real creatures 
- things, events and processes in connection with science and 
technique. It is true that nominative function is essential in 
generally used words. So, basing on nominative function for 
appointment of terms is not enough. 

Thus, nominative meaning and function is conditioned from 
social-historical and thing-logistic point of view. The principal 
difference of the terminological unit from generally used words 
is its possession of definitive function. The definitive function 
differs the term from other words. The definitiveness is stated 
as organic composition, i.e., a functional aspect. The definitive 
function means a function peculiar to the terms differing from 
ordinary words. But the linguistic explanation of the term is 
one of the actual problems waiting for its solution. Because the 
definitiveness is the aspect principal for the term, appointing 
and determining it and a sign differing the term. That is to say 
that the definitiveness is related to the logical appointment of 
the notion, its definition. The definition is given for principal 
characters differing a notion from other notions. For example, 
the notions as “deduction”, “multiplication”, “division” on 
natural numbers in the mathematics have definitions: thus, 
the operation of finding of an item when one of the items and 
the sum total is not known is called deduction; the operation 
of addition of the same items is called multiplication; the 
operation of finding other multiplier when the sum or one of 
the multipliers is not known is called division. As it is seen, 
the definition has the character of explanation, commentary. 
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The determination is given concretely. In case when giving 
definition to some notions is not possible, its definition comes 
to the first place in this case. Only explanation, commentary 
may appoint such terms. In this case the explanatory context 
is considered as definitive context. That context is considered 
acceptable in determination of the term. The explanation type 
of the definition is characterized by functional point of view. 
In this case determination of the semantics of the notion, 
substantiation of the logical meaning is important for total 
understanding of the term. The electric network is used in the 
meaning of a complex consisting of electric lines connecting the 
power station with purgatives, auxiliary stations, switchboards 
and turning points. Or, “vector” is called the quantity having 
both price and direction. Let’s state that the terms as definition 
and determination don’t have the same meaning. Differing from 
determination, the definition has an explanatory character. 
Thus, it is not possible to give a concrete determination to a 
term. In this case an explanation-definition is given to it taken 
into account its principal aspects. So, the logical appointment 
of the notion, that is to say that its principal aspects are taking 
into account and determined in the definition. The explanatory 
context is called the definitive context. The definitive context 
is used in explanation of calling of the notion, in the definition 
criteria of the determination of the term. So, the contest 
is related to the essence of the terminological unit and is 
perceived and described from certain points of view and the 
contest of the term appoints its form. The relations between the 
beginning and the end speed of the thing and the work fulfilled 
by replacer of exerted influences are determined in the notion 
rhinoplasty and it is concluded that plastic operation correction 
of the nose. Taking into account necessary and conceptual 
aspects of the notion a definition is given to the term and the 
concept has obtained the function of term in the terminization 
process. That name creates a correct idea about its linguistic 
essence. In this meaning the aspects of the notion shall be 
reflected in the structure of the term (“content” and “form”). 
Solution of this problem forms and expresses the scientific 
notion “definitiveness”. So, the term includes necessary notions 
for their semantic and semiotic aspects, obtains the character 
of definitiveness and in the result its close definition arises. 
Thus, the terms form and express scientific notions. Therefore, 
the terms may be considered as the semantics (marks) 
of scientific notions and they name concepts concerning 
different areas of science. Such terms express specific notions 
exactly formed from logical point of view in the areas that 
they encircle and shall correspond to the lexicological-
grammatical requirements of the language. The word or the 
word combination that expresses the notion is termini zed by 
means of privatization of subjects, reality of the events in the 
scientific fields by passing through scientific thought. It finds 
its definitive determination by means of intellectual scientific 
perception of the denotation in the traditional terminological 
notion system. For example, a rectangle which both sides are 
parallel is called trapezium a rectangle which all sides are equal 
is called square; a rectangle which opposite sides are parallel in 
paits is called parallelogram. As it is seen, the principal signs, 
characters of ever figure are taken into account and a definition 
is given and the mathematical term is privatized. By this way 
special words are precised in physics, chemistry, economics, 
medicine and other fields and they are used as terms. A special 
word encircles the terminological systems of the lexicological 

units not only of science and medicals, but also other areas of 
social activities. The scientific perception and explanation of 
the denotation of terminological notions is accepted by means 
of scientific reflection of the word naming it in all areas. In this 
case besides individual characters of the things and events, 
general and individual characters peculiar to them shall be 
taken into account in order to name things and events. Just the 
notion shall reflect general and important aspects of events, 
processes and things. 

The principal signs of the notion are reflected in these 
terms and it appears as its brief logical appointment. Therefore, 
these principles shall be taken as basis during naming 
the notions belonging to every scientific area. Especially, 
joining, expression of principal signs inside the language unit 
equivalent to the notion realizes the definitive function of 
the term by conditioning the classification in many areas of 
physics, medicine, chemistry and technique. The terms are 
directly coordinated with the system of scientific notions in the 
general terminological macrosystem and encircles the content 
of scientific notions on the basis of real practice in order to gain 
a definitive determination. Therefore, while speaking about the 
function of definitiveness, just scientific concepts belonging to 
different scientific areas are considered. Thus, privatization of 
any word in the meaning, formation of the definition reflecting 
necessary and satisfactory signs of the notion having special 
appointment realized the definitive function of the term. The 
sign determining the notion in the definitive function takes 
one of the principal places in appointing the notion. The 
“sign” is the closeness of any object, event or notion with 
other object, event or notion or character differing from them. 
The notion is considered the exit point in the terminological 
system. The appointment characters of the notion shall be 
taken as a criterion in formation and exact appointment of the 
terminological lexicology. 

The notion doesn’t only express general and important 
signs of the objective reality, objects and events, but also is 
used in other meaning in the terminology. Thus, the notion 
systems are the collection of notions related to each other 
concerning certain areas of science and technique, the content 
of notions is the collection of the principal signs of the notions, 
the classification of notions is opening of sex-word relations 
between the notions and solution of problems determines 
the essence of the definitive function, because the logical 
relation between the term and notion forms the systematic 
character. Taking into account the above-mentioned facts, 
certain categories shall be taken as the basis in determination 
of the definitive function of the term. Especially, the conformity 
to laws shall be taken into account in joint utilization of the 
terms with certain words in the texts belonging to every 
area and naming of a concept by a term is appointed among 
the characteristic signs of the notion. Besides, the relation 
attitude between the term and notion, event and name is 
determined. A term is given a definition after precision of all 
signs. The determination shall totally encircle the principal 
signs, internal content, functional characters of the term. That 
is to say that increase of frequency of utilization of an ordinary 
word and word combination in the same meaning stipulates 
privatization, precision of certain meaning in the semantic 
field and formation of the definitive determination. Differing 
from ordinary word and word combination, the term shall have 
limited and determined content. This content shall belong to 
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the term not depending on the context, hence the meaning 
of an ordinary word is determined in certain context, in the 
combination with other words. Necessary and satisfactory 
signs are selected from these signs and they can be reflected in 
the peel, structure of the term. So, the term formation process 
is characterized by finding of the exact status of the notion on 
the basis of certain conformities to law. The functions of the 
term are nominative and definitive functions. Thus, the terms 
implement the nominative function when they name the things, 
processes, events of objective realities and notions about them. 
But the basis of the term is not appointed in naming, it is 
reflected in the definitive function. The definitiveness appoints 
the content, the essence of the notion and implement the 
nominative function by naming arisen notions and implement 
the function of definitiveness by appointing the notion from the 
logical point of view. 

Generally, the appointment criterion of the term shows that 
the term doesn’t only name the notion, but also it is formed 

on the basis of appointment of the notion, that is to say that 
the scientific term is the means of logical appointment. The 
collection of necessary and important characters of the object 
found their nomination is reflected in their definitive layer .

LOGICAL FUNCTIONS OF THE MEDICAL TERM
Teshaev O.R., Boymuradov Sh.A.
The development of the society, always connection with 

changes, it is renewed and becomes richer. Reaction of innovation 
observed at different fields causes to occurrence of lexical units 
serving to generation of the adequate reaction at the language 
being one of the organic attributes of the society, naming new 
notions. This article include reaction of the development of 
society to the medical terms

Key words: term, language, medical, terminology, science, 
semantic
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Обзоры

Проанализирована зарубежная литература о роли природных антимутагенов, классификация, механизм действие и 
основные источники их получения. Показана роль пищевых природных антимутагенов (биофлавоноидов, таннинов, сапо-
нинов, полифенольных соединений и витаминов). Подчеркивается важность рационального питания в предохранении от 
развития мутаций в геноме человека. 

Ключевые слова: антимутагены, мутации, витамины, повреждение ДНК, каротиноиды, флавоноиды, диаллилсуль-
фиды.

Foreign literature on the role of natural antimutagens, classification, mechanism of action, and the main sources of their receipt 
was analyzed. The role of natural food antimutagens (bioflavonoids, tannins, saponins, polyphenol compounds and vitamins) was 
shown. The importance of rational nutrition in the prevention of development of mutations in the human genome is emphasized.

Key words: antimutagens, mutations, vitamins, DNA damage, carotenoids, flavonoids, diallyl sulfides.

Hozirgi kunda yer yuzida keng tarqalgan kasalliklarning 
aksariyati negizida mutatsiyalar yotadi.Atrof-muhitdagi 

zararli omillar kundan-kunga ko’payib, organizmga osonlik 
bilan kirib kelmoqda. Mutagenlar nafaqat geno-toksik va 
kanserogen ta’sir ko’rsatib qolmasdan, balki ko’plab degenerativ 
kasalliklar, jumladan, jigar kasalliklari, neyrodegenerativ 
kasalliklar, qon-tomir xastaliklari, qandli va qandsiz diabet, 
artrit, o’tkir yallig’lanish, erta qarish protsesslariga sabab 
bo’lishi aniqlangan. Shu tufayli ko’plab olimlar insoni-
yatni mutagenlardan zararlanishini oldini olish maqsadida 
tabiiy antimutagen moddalarni o’rgana boshladilar.Tabiiy 
antimutagenlar yordamida mutatsiya oqibatida kelib chiquvchi 
irsiy kasalliklarning oldi olinadi.Turli xildagi o’simliklar va 
ovqat maxsulotlarida tabiiy antimutagenlar yetarli miqdorda 
mavjud. Masalan, flavonoidlar, fenol birikmalari, karotinoidlar, 
antraxinon (antratsenning oksidlanish mahsuloti), tannin, 
saponin glukozinolatlar, al-lilsulfidlar, pigmentlar, antotsian, 
fitosterollar, proteaza ingibitorlari, fitoes-trogenlar shular 
jumlasidandir.

Barcha antimutagen moddalar ta’sir mexanizmiga ko’ra 2 
toifaga bo’linadi [1]:

Birinchi toifa – desmutagen moddalar, ular genetik material 
komponent-larini himoyalaydi yoki zararlanishini oldini oladi. 
Ba’zan mutagen moddalarn-ing o’zi, metabolitlari va metabolik 
aktivatsiya sistemasi bilan kompleks hosil qilib, organizmdan 
chiqarib yuborish orqali hujayra genetik materialining fer-
mentativ yoki kimyoviy ta’sirlardan zararlanishini oldini oladi. 
Bu moddalar o’z faoliyatini hujayradan tashqarida yuritadi.Ular 
mutagen moddalarni qis-man yoki to’liq inaktivatsiya qiladi.

Ikkinchi toifa – hujayra ichida faoliyat yurituvchilar bo’lib, 
bioantimutagenlar deb ataladi. Bu moddalar genetik material 
mutagenlar ta’siri tufayli zararlangach, mutatsiya jarayonini 

to’xtatish, o’sma progressiyasining oldini olish, zararlangan 
hujayralarning differensiatsiyasini stimullash, hujayralar 
cheksiz proliferatsiyasini oldini olish va immun sistemani 
rag’batlantirish kabi vazifalarni bajaradi.

Mutagenez ingibitsiyasida antioksidantlar kabi 
antimutagen moddalar ta’siri turli xildagi mexanizmlar orqali 
amalga oshiriladi.Eng asosiy mexaniz-mlar 1992 yil DeFlora 
tomonidan ta’riflangan bo’lib,hozirdaantimutagen mex-
anizmlarga quyidagilar kiritilgan [2]:

1. Struktura butunligini saqlash va hujayra tashqarisida 
mutagenlarni bartaraf etish mexanizmi.

Bu bioantimutagenlarga askorbin kislotasi (vitamin C), 
vitamin E va A hamdachoydagi fenol birikmalari misol bo’la 
oladi.Vitaminlar antimutagen ku-chiga ega bo’lganligi uchun 
juda sinchkovlik bilan o’rganib kelinmoqda. Vita-min C va E 
xromosomalar aberratsiyasiga olib keluvchi doksorubitsin 
(ley-kemiya va b. o’sma kasalliklarini davolashda qo’llanilgan 
bakterial antibiotik preparat, Streptomyces peucetius caesius 
tomonidan ishlab chiqariladi) ga qarshi antimutagen ta’siriga 
ega [3]. Vitamin A, C, E Salmonella typhimurium TA100 shtammi 
xromosomasini mutatsiyaga uchratuvchi metil-azoksi-metanol 
(MAM) ga qarshi antimutagenligi topildi. Vitamin C pestitsidlar 
bilan bir vaq-tda o’rganilganda pestitsidlarning mutagen ta’siri 
sezilarli darajada pa-sayganligi ko’rilgan [4].

Askorbin kislota hujayralarga toksik ta’sir ko’rsatuvchi 
aminoazobiri-kmalar bilan bog’lanib, o’zi bilan birga 
organizmdan olib chiqib ketadi. Ko’plab desmutagenlar 
bog’lanish yoki adsorbsiyalash orqali ovqat tarkibida 
organizmga tushgan mutagenlarni yo’q qilish kuchiga ega.
Bu jarayonda muta-gen modda strukturasi buzilmasdan 
qolaveradi, ammo DNK bilan ta’sirlasha olmaydi. Xlorofillin va 
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ba’zi ovqat mahsulotlaridagi tolalar shu tarzda muta-genlarni 
bartaraf etadi.

Aminoazobirikmalar juda kuchli kanserogan 
moddalar bo’lib, ular a’zoni tanlab shikastlaydi. Masalan, 
dimetilaminoazobenzol, o-aminoazotoluol jigar rakiga, 
β-naftilamid siydik pufagi rakiga, dietilnitrozamin qizilo’ngach 
va jigar rakiga, metilnitrozomochevina esa bosh miya o’smalari 
rivojlanishiga sabab bo’ladi.

2. Mutagen moddani hujayradan tashqarida so’ndirish 
mexanizmi.

Kimyoviy mutagenlar ta’sir samaradorligini kamaytirishda 
bu mexanizm muhim rol o’ynaydi. Bunga sabzavotlar eng yaxshi 
misol bo’la oladi. Ular tar-kibidagi ko’plab antimutagenlar 
Trp-p-2 birikmasining mutagen effektini ka-maytiradi. 
Masalan, karam va sholg’om o’simliklarini chatishtirishdan 
olingan gibrid o’simlik “Brassica oleracea acephala”dan olingan 
suyuq ekstrakt pero-ksidaza samaradorligiga ega [5]. Mutagen 
moddalarning ingibirlanish samara-dorligini oshirishda 
sabzavotlardan olinadigan tolalar ham muhim rol o’ynaydi. 
Bunda o’simlik tolalari mutagen moddalarni o’ziga adsorbsiya 
qilib, ularning konsentratsiyasi va toksik xususiyatini 
kamaytiradi. diallil sulfid (DAS – sarimsoq piyozdan ajratib 
olingan) P-450 2E1 fermentining faolligiga ta’sir ko’rsatadi. 
DNK tarkibiy qismi bo’lgan 1,2-dimetil l-gidrazinning metabolik 
faollanishida 2E1 fermenti hayotiy muhim ahamiyatga ega. 
Galogen-langan gidrokarbonlar: alkanlar, benzol kabi vositalar 
atrof-muhitda kichik molekulyar og’irlikda tarqalgan bo’lib, 
DNK dagi shu struktur birlikni o’zgartirib mutatsiyaga sabab 
bo’ladilar. Kalamushlar ustida o’tkazilgan tajribalar shuni 
ko’rsatdiki, agarda ularga har bir tana vazniga 200 ml/kg mi-
qdoridagi alkan va benzol kiritilsa, avvalo ularning jigarida 
distrofik o’zgarishlar rivojlana boshlaydi, P450 reduktazaning 
faolligi keskin kamayib ketadi. Jigar mikrosomalari ham 
kuchli zararlanadi. Natijada dimetilaza mi-qdori kamayadi. 
DAS kalamushlar qoniga kiritilgach, 15 soatdan so’ng kal-
amushlarda bu kanserogen moddalar miqdorining 20% 
yo’qotilgan. 2 kundan so’ng jigar faoliyati butunlay tiklangan 
[6]. DAS metabolizmga uchrab diallil sulfoksid hosil qiladi, 
keyiroqbu birikma diallil sulfatga aylanadi.

So’nggi bosqichda oraliq mahsulotlar oraliq reaktivlar 
bilan o’zaro ta’sirlashib, fermentning gem qismiga hujumga 
o’tadi va P450 2E1 faolligini to’xtatadi. Sitoxrom P450 2E1 
faolligini to’xtatishga qaratilgan mexanizmlar umumiy nom 
bilan “Suitsid” deb yuritiladi [7]. P450 2E1 fermentining raqo-
batchi ingibitorlariga diallil sulfoksid, diallil sulfid, diallil sulfat 
kabilar kiradi.

3. Hujayra ichi qamallovchilari yoki ingibitorlovchilari.
DNK molekulasining nishon markazi bilan toksik 

moddalar yoki muta-genlarning o’zaro ta’sirlashuvini oldini 
olishga qaratilgan mexanizm bo’lib, hujayra ichi antioksidant 
moddalari (glutation peroksidaza, katalaza, super-oksid 
desmutaza) orqali ta’minlanadi [8].

4. Erkin radikallarni so’ndirish mexanizmi.
Bu mexanizm vitamin C bilan bog’liq bo’lib, hosil bo’lgan 

erkin radikallarni bartaraf etishda ishtirok etadi. Erkin 
radikallar DNK ni zararlab, mutagenlik va sitotoksiklikka 
sabab bo’ladilar. Shuning uchun kanserogenezda ular katta 
ahamiyatga ega. Reaktiv kislorod manbalari (RKM) mutatsiya 
qo’zg’atib, DNK ni qayta tiklash protsessini to’xtatadi. 
Buning natijasida ba’zi-bir o’sma suppressor genlarining 
faollashishiga olib keladi va bu o’sma paydo bo’lishiga sabab 
bo’ladi[9]. Ko’plab antimutagen faktorlar erkin radikal 
faoliyatini to’xtatish xususiyatiga ega yoki o’zlarining 

antioksidantlariga ega bo’ladilar. Masalan, karotinoidlar, 
flavonoidlar va fenolli birikmalar. Bu faktorlar ko’plab erkin 
radikallarni, ayniqsa, qisqa muddat mavjud bo’la oladigan 
(masalan, OH*) radikallarni faolligini to’xtatishi mumkin. 
Ko’k va qora choy tarkibidan ajratib olingan epikatexin, 
epikatexin gallat (yoki fenoly-at), (-) epigallokatexin, (-) 
epigallokatexin gallat birikmalari choydagi antimu-tagen 
faoliyat uchun mas’ul deb topildi. Ko’k choydagi katexinning 
uchlamchi butilgidroksid, vodorod peroksid kabi oksidativ 
mutagenlarga qarshi antimu-tagen faoliyatini S. typhimurium 
102 testini qo’llab ko’rsatib berildi[10]. Kur-kumava 
chinnigul o’simliklaridagi kurkumin va 4-allil-2-metoksifenol 
(euge-nol) deb nomlanuvchi fenolli birikmalar N-metil-N-
nitro-N-nitrozoguanidin ka-bi to’g’ridan to’g’ri ta’sirlovchi 
mutagenlarga qarshi faolligi S. typhimurium TA100 va 
TA1535 shtammlarida Eyms testi orqali aniqlandi [11].

5. Suppressor faktorlar orqali ingibitsiyalash mexanizmi.
Antimutagenlar bu mexanizm orqali hujayralarning 

differensiallanishiga stimullovchi ta’sir ko’rsatadi va bu orqali 
o’sma rivojlanishini oldini oladi. Selen tuzlari va ksantofil 
erkin radikallarni bartaraf etadi, retinoidlar esa rivojlanib 
borayotgan o’sma hujayralarining organizmga salbiy ta’sirini 
oldini oladi. Bunda retinoidlar o’sma hujayralari tomonidan 
ishlab chiqariluvchi toksogormonlar vasitotoksinlarni o’zlariga 
bog’lab oladilar [12].

6. Zararlangan DNK strukturasini qayta tiklash mexanizmi.
Bu mexanizmda CoF2 – kobalt ftorid, tiol birikmalari 

zararlangan DNK ni qayta tiklashda ishtirok etuvchi 
endonukleaza fermentlar sistemasini akti-vlashtiradi. CoCl2 – 
kobalt xlorid DNK qayta tiklanish jarayonida fermentlarn-ing 
ishlash tezligini oshiradi.

Dastlab antimutagenlar deb topilgan ko’plab moddalarning 
o’zi promuta-gen va kanserogen bo’lib chiqdi [13]. Bu toifaga 
kiruvchi kimyoviy modda-larga qadimgi Rim xudosi Yanusning 
nomi berilgan.Yanus Rim mifologiyasida bir boshli ikki yuzli 
qilib tasvirlangan.Yaqinda o’tkazilgan tadqiqotlarda ko’plab 
biologik aktiv moddalar tabiiy ikki fazali turkumga kirishi, 
geterosi-klik aminlarning mutagenlik yoki kanserogenlik 
xususiyatini o’zgartirishi aniqlandi. Bu moddalarning 
ko’pchiligi o’simlik mahsulotlari va ekstraktlaridir. Vaters 
(1996-y.) tomonidan o’tkazilgan tekshiruvlar natijasiga ko’ra 
bir nechta kimyoviy moddar ham antimutagen, ham mutagen 
ta’sirga ega bo’lib chiqdi. Masalan, β-karotinlar keng ko’lamda 
klinik sinovlarga kiri-tilgan birinchi ehtimolli antikanserogen 
moddadir.Lekin bu sinovlar muddat-dan oldin to’xtatildi. 
Chunki β-karotin bilan davolash kutilgan natijani ber-masdan, 
o’smaning faollashishiga olib keldi [14]. Bu guruh moddalarga 
yana testosteron, β-estradiol, dietilstilbesterol (gormon 
terapiyada qo’llaniluvchi kuchli sintetik estrogen), vanilin 
(3-metoksi-4-gidroksibenzaldegid) kabilar ham kiritilgan [15].

So’nggi bir necha o’n yillikda o’tkazilgan ilmiy izlanishlar 
antimutagen-larni topish va ularni baholashga qaratilgan 
bo’lib, antimutagenlarni iste’mol qilsa bo’ladigan, iste’mol qilib 
bo’lmaydigan, dorivor o’simliklar va dengiz or-ganizmlarida 
katta xilma-xilligi mavjudligini ko’rsatdi. Masalan, vitamin 
C, β-karotinoidlar va kanaksantin pomidor tarkibida, 
kriptoksantin apelsinda, ellag kislotasi (C14H6O8 – tetrasiklik 
fenol), vitamin A, β-karotinoidlar, araxidon kislotasi bir qancha 
ovqat mahsulotlaridan ajratib olingan.Olimlar sarimsoq piyoz 
tarkibida ko’plab antimutagenlar borligini aniqlashdi [16]. 
Ajoene biri-kmalari (1,6,11-triyen 9-oksid 4,5,9-tritiadodekan 
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– antileykemik faktor) va diallil sulfid aflatoksin-B1ning 
mutagen samaradorligini bloklaydi [17]. Bundan tashqari dori 
preparatlari sifatida qo’llanilib kelinayotgan mitomitsin-C va 
si-klofosfamid moddalarining mutagen faolligini ingibirlay 
olishi tajribalarda is-botlangan. Rux fosfid esa pestitsidlarning 
mutagen ta’sirini ingibirlaydi.Asal ham sezilarli antimutagen 
ta’sir namoyon qila oladi. U gamma nurlari va mi-tomitsin-C 
ning mutatsiya qobiliyatini bartaraf etadi. Yashil sabzavotlar, 
ko’katlar natural folat kislotasiga boy manbalardir.Bundan 
tashqari ular tar-kibida kalsiy va kam miqdorda omega-3 yog’ 
kislotasi mavjud.Bu yog’ kislotasi almashinmaydigan ko’p 
to’yinmagan kislota bo’lib, hujayra mem-branalarining struktur 
komponenti sifatida membrana shakllanishida qatnashadi. 
Karotinoidlar, lyutein va zeksantin antioksidant birikmalar 
bo’lib, erkin radikallarni o’ziga biriktirib, zararsizlantiradi 
[18]. Dukkakli o’simliklar tarkibida juda noyob modda – 
glyukozinolatlar bo’lib, o’simlik hujayralari de-vori butunligi 
buzilganda, chaynalganda, ezilganda, maydalanganda yoki 
kimyoviy reaksiyalar natijasida kuchli antikanserogen faollikka 
ega bo’lgan izotiosianatlarga aylanadi. Piyozdoshlarda yuqori 
konsentratsiyada flavonoid antioksidantlari, kversetin, qizil 
piyozda 25 xildagi antotsian pigmenti bor. Kversetin o’sma 
rivojlanishini sekinlashtiradi va yo’g’on ichak o’sma hujay-
ralarining proliferatsiyasini to’xtatadi [19]. Qo’ziqorinlar 
(Portobello, ustritsa, shitaki, Grifola frondosa, Gonoderma 
lucidum) va ko’k choy tarkibidagi estro-gen sintezini va 
sekretsiyasini kuchaytiradigan aromataza fermenti (aromataza 
androstenedion va estronni estrogenga aylantiradi) ingibitorlari 
ayollarda premenopauzal davrda 89% ga, postmenopauzal 
davrda 82% ga o’sma rivojlanishini kamaytiradi [20].

Ba’zi bir flavonoidlar, ya’ni flavonoidglyukozidlar va 
izoflavonlar muhim antimutagen faollikka ega deb topildi. 
Sitrus mevalar sharbatidagi flavonoidlar antikanserogen va 
antimutagen xususiyatga ega ekanligi isbotlandi (Kalomme 
1996). Heo (1992-y) 14 turdagi flavonlar va sun’iy 
flavonollarni ularning sichqon polixromatofilnormotsitlariga 
benzo (α) pirenning (tamaki tutuni tar-kibida ko’p miqdorda 
mavjud bo’lgan kuchli kanserogen modda, polisiklik aromatik 
gidrokarbonat – C20H12) kirishiga qarshi antimutagen 
samaradorligi o’rganildi. Psorothamnus fremontii o’simligi 
ildizidan olinuvchi yangi ikki flavonlar fremontin va 
fremontonlar etil-metansulfonat (EMS) ning barcha 
konsentratsiyalarida mutagenligini o’ta kuchli faol ingibirlashi 
aniqlandi. Millingtonia hortensis (Jasmin daraxti) o’simligidan 
olinuvchi gispidulin va gortenzin tekshirib ko’rilganda 
2-aminoantratsen, aflatoksin B1 ning mutatsiya qobiliyatini 
keskin kamaytirib yubordi [21]. Boshqa flavonoidlardan 
glaberin, kversetin, miritsetin, kemferol, gesperidin kabilar 
ham tekshirib ko’rildi.

Antimutagen va antikanserogen moddalar faqatgina 
mutagen moddalarga qarshi faollikka ega bo’lmasdan, balki 
ular sog’likning boshqa komponentlari-ga ham ta’sir ko’rsatadi. 
Masalan, bu moddalar immunomodulyator, gepato-protektiv, 
antigiperglikemik, antigiperlipidemik, kardioprotektiv, 
antirevmatik va yallig’lanishga qarshi kuchli samaradorlikka 
ega. Tabiiy antimutagen faktorlar odam immuntanqislik 
sindromi terapiyasida davolash samaradorlig-ini uzaytiradi. 
Ularning ta’sir mexanizmi to’liq o’rganilmagan bo’lsada, 
ba’zi olimlarning fikricha antimutagenlar OITS virusining 
transformatsiyasini to’xtatib qo’yadi. Virus hujayradan 

chiqqach, antimutagenlar uni o’zi bilan bog’lab oladi va boshqa 
hujayraga kirishiga to’sqinlik qiladi.

Antimutagenez mexanizmlarining to’la ochilishi o’sma 
kasalliklari rivojlanishini oldini olishga qaratilganyangi 
yo’nalishlardan biri bo’ldi. Tabiiy mahsulotlardan unumli 
foydalanish orqali ko’plab kasalliklarni oldini olish va millionlab 
insonlarning hayotini saqlab qolish mumkinligi hozirgi kundagi 
dolzarb mavzulardan biri ekanligidan dalolat beradi.
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БИОАНТИМУТАГЕНЛАР ВА УЛАРНИНГ ТАЪСИР МЕХАНИЗ-
МИ, АНТИМУТАГЕН ФАКТОРЛАР ВА ОЗИҚ-ОВҚАТ АНТИМУТА-
ГЕНЛАРИНИНГ ИНГИРБИРЛАШДАГИ РОЛИ

Ирискулов Б.У., Абдуллаева Б.Ш.
Мақолада чет эл муаллифларининг табиий антимута-

генлар, классификация, таъсир доираси ва уларнинг асосий 
манбалари тўғрисида маълумотлар келтирилган. Озиқ-
овқат маҳсулотларидаги табиий антимутагенларнинг 
роли кўрсатилган (биофлавоноидлар, таннинлар, сапонин-
лар, полифенол бирикмалар ва витаминлар). Одам геноми-
да мутациянинг ривожланишини олдини олиш ва сақлашда 
рационал овқатланишнинг аҳамияти келтирилган. 

Калит сўзлар: антимутагенлар, мутация, витамин-
лар, ДНК зарарланиши, каротиноидлар, флавоноидлар, ди-
аллилсульфидлар.
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Пролапс культи влагалища после экстирпации мат-
ки остается актуальной проблемой как для хирур-

гов-гинекологов, так и врачей смежных специальностей. 
Опущение или выпадение культи влагалища после опе-
рации экстирпации матки не угрожает непосредственно 
жизни, но приводит к функциональной недостаточности 
различных органов и систем, снижению качества жизни 
больных. По мере развития процесса усугубляются функ-
циональные нарушения, которые, часто наслаиваясь друг 
на друга, вызывают не только физические и моральные 
страдания, но и делают женщин частично или полностью 
нетрудоспособными. В связи с высокой частотой пролапса 
гениталий (5-40%) функциональные результаты опера-
ций нельзя признать удовлетворительными [1,2].

Поскольку матка обеспечивает поддержку верхней ча-
сти вагинального канала, то опущение культи влагалища 
после ее удаления – вполне вероятное последствие опера-
ции. Эта патология, согласно наблюдениям врачей, после 
гистерэктомии встречается у 40% женщин. Полное удале-
ние матки – серьезная радикальная мера, к которой можно 
прибегнуть, только тщательно взвесив все возможные по-
следствия и реально оценив риск при отказе от операции. 
Гистерэктомию проводят в основном женщинам в позднем 
репродуктивном возрасте или после наступления менопау-
зы. Основными показаниями к проведению подобной опе-
рации являются злокачественные и доброкачественные 
опухоли, запущенные случаи аденомиоза, миомы матки, а 
также опущение или выпадение матки. В последнем слу-
чае экстирпация органа – наилучший вариант, особенно по-
сле 60-70 лет, когда ослабленный организм уже не способен 
восстановить все свои функции и осуществлять нормаль-
ную поддержку органов малого таза.

В обычных условиях матка является своеобразным 
держателем для свода влагалища, который при помощи 
фасций мышечно-связочного аппарата поддерживается в 
анатомическом положении. По сути, влагалище – это тол-
стая мышечная трубка, составляющая единое целое с вну-
тренней репродуктивной системой женщины. Опущение 

культи влагалища после удаления матки становится неиз-
бежным вследствие травмирования тазовой клетчатки, а 
также в тех случаях, когда патология начала развиваться 
задолго до операции. Следует отметить, что во время про-
ведения гистерэктомии врач должен обратить особое вни-
мание на анатомическое положение стенок вагинального 
канала и во избежание нежелательных последствий до-
статочно прочно зафиксировать купол влагалища.

После удаления матки при достаточной фиксации вла-
галища во время операции опущение все равно может воз-
никнуть по причине ведения особого образа жизни, так 
или иначе связанного с сильными физическими нагрузка-
ми и неправильным питанием, которое приводит к силь-
ным запорам.

Нередко пролапс влагалища вызывается опущени-
ем органов после удаления матки в свободную полость, 
оставшуюся после операции. В таких случаях часто разви-
вается цистоцеле или ректоцеле – опущение передней или 
задней стенок вагинального канала соответственно вме-
сте с мочевым пузырем или частью кишечника [4,9].

Как правило, пролапс сопровождается различны-
ми неприятными симптомами, в результате чего женщи-
на испытывает сильный дискомфорт. Часто этот процесс 
сопровождают сильные боли, задержка или, напротив, не-
держание мочи, частое мочеиспускание, проблемы с де-
фекацией. При полном выпадении влагалища после уда-
ления матки слизистая ее стенок подвержена сильным 
травмам, что влечет за собой развитие инфекционных за-
болеваний, абсцесса и даже отмирания тканей.

Консервативные методы лечения в данном случае яв-
ляются неэффективными и способны лишь усугубить па-
тологию. Чтобы избавиться от подобной проблемы раз и 
навсегда, лучше всего прибегнуть к хирургической пла-
стике стенок вагинального канала. Операция при выпа-
дении и влагалища после удаления матки направлена на 
прочную фиксацию органа в полости малого таза с помо-
щью искусственного укрепления мышечно-связочного ап-
парата.

УДК: 618.14-089.97 

ОПУЩЕНИЕ И ВЫПАДЕНИЕ КУЛЬТИ ВЛАГАЛИЩА ПОСЛЕ ГИСТЕРЭКТОМИИ
Курбанов Б.Б., Курбанов Д.Д., Курбанова М.Т.

ГИСТЕРЭКТОМИЯДАН КЕЙИН ҚИН КУЛЬТИНИНГ ПАСАЙИШИ
Курбанов Б.Б., Курбанов Д.Д., Курбанова М.Т.

PROLAPSE OF THE VAGINAL STUMP AFTER HYSTERECTOMY
Kurbanov B.B., Kurbanov D.D., Kurbanov M.T.
Ташкентский педиатрический медицинский институт

Мамлакатимизда 45% аёлларда 2-3 ва ундан кўп туғишдан сўнг ички органлар тушиши ва пасайишининг учраши ноқу-
лайлик пайдо қилади, сийдик ушлолмаслик сабаблари, ич қотиши, либидо пасайиши оилаларда зиддиятли вазиятларни 
вужудга келтиради. Таҳлилий адабиётлар натижасига кўра, операцияда синтетик лентадан фойдаланиш ва дистал 
бўлими фиксацияси пай ва вагинал томиридан йўқолишини олдини олади, нормал жинсий ҳаёт имконини беради. 

Калит сўзлар: ички органлар тушиши, сийдик ушлолмаслик, либидо пасайиши, синтетик лента 
Prolapse of internal organs, which in our country is found in 45% of women who had 2-3 births and more creates discomfort, 

causes of incontinence, constipation, leading to a decrease in libido, which creates conflicts within families. An analysis of the 
literature, the authors propose the operation using a synthetic tape and fixing it to the distal ischiococcygeal ligament and the cult 
of the vagina, which prevents the loss of vaginal stump and allows you to create a deep dome of the vagina, which makes it possible 
to normal sexual life.

Key words: prolapse of internal organs, constipation, decrease in libido, synthetic tape
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При опущении наблюдается некоторое расширение и 
провисание стенок влагалища, что делает необходимым 
ушивание и укорачивание его стенок. Кольпопластика яв-
ляется несложной операцией, которая способна полно-
стью избавить пациентку от проблем с генитальным про-
лапсом после удаления матки. При развитии цистоцеле 
или ректоцеле назначается более сложная хирургическая 
операция с использованием синтетических имплантатов 
для поддержания органов малого таза в нужной позиции 
[7,8]. Подобные операции выполняются лапароскопиче-
ским методом посредством миниатюрных надрезов, кото-
рые практически не оставляют никаких следов [3,6]. Со-
временные методы хирургического лечения опущения 
влагалища после удаления матки дают отличные резуль-
татов, что гарантирует пациентке быстрое восстановле-
ние и возвращение к нормальной жизни.

Чтобы предотвратить появление рецидива в виде вла-
галищной грыжи, раньше некоторые гинекологи вместе с 
маткой экстирпировали и влагалище. На месте удаленно-
го влагалища образуется обширный рубец – своего рода 
соединительнотканный вал, закрывающий грыжевые во-
рота в тазовом дне, там, где проходила влагалищная труб-
ка. Эту операцию рекомендовали Л.Л. Окинчиц, Е.М. Швар-
цман, применял ее М.В. Елкин и другие специалисты. 
Разумеется, у женщин, живущих половой жизнью, она не 
применима. У женщин преклонного или пожилого возрас-
та, не живущих половой жизнью, такая операция во мно-
гих случаях является чрезмерной травмой.

Компромиссным решением является удаление матки 
вместе с половиной влагалища по Е.Я. Янкелевичу. На за-
седании Московского акушерско-гинекологического об-
щества С.Г. Лиманович из клиники И.И. Фейгеля сделала 
сообщение об отдаленных результатах лечения опущения 
и выпадения матки, из которого видно, что в этой клини-
ке экстирпация матки при выпадении сопровождается 
удалением лишь небольшой части влагалища, что позво-
ляет сохранить возможность половой жизни. При опера-
ции, как правило, производится леваторопластика. Такой 
метод можно считать более приемлемым, чем рекомендо-
ванный Л.Л. Окинчицем и соавт. Все же и этот метод для 
пожилых женщин слишком травматичен, а у молодых его 
применение нежелательно в связи с утратой менструаль-
ной функции. Если же выпавшая матки содержит миомы 
или другую патологию, то при операции выпадения, без-
условно, показана ее экстирпация, произвести которую, 
однако, нужно таким образом, чтобы предотвратить в бу-
дущем появление enterocele vaginalis, на что уже указы-
валось выше. Если почему либо (большая матка, воспа-
лительные сращения и др.) удаление матки приходится 
выполнять брюшно-стеночным путем, то зашитую куль-
тю влагалища можно фиксировать в брюшной стенке по 
методу Снегирева; если же была осуществлена не полная 
экстирпация матки, а ее надвлагалищная ампутация, то к 
брюшной стенке фиксируют культю шейки. Конечно, и в 
этих случаях операцию необходимо дополнить кольпопе-
ринеопластикой и леваторопластикой.

В течение многих лет для пластики пролапса исполь-
зуются не только собственные ткани [10], но и множество 
аллопластов и синтетических материалов [7]. Для фик-
сации купола влагалища применяются различные тех-
нологии, в частности импланты-аллопласты: бычья око-

лосердечная сумка, cadaveric fascia lata. Как недостатки 
аллопластов отмечают полный аутолиз материала фасции 
в 20% наблюдений, проявления воспалительной или ауто-
иммунной реакции. M.P. FitzGerald [9] показал низкую эф-
фективность лечения с применением донорской fascia lata 
– отторжение материала наступило в 58,3% случаев.

Альтернативой аллопластам служат применяемые в 
последние годы синтетические материалы [7,8]. Исполь-
зуются синтетические сетки – intravaginal slingplasty (IVS), 
мерсиленовая сетка, PROLIFT SISTEM. Последняя, к исполь-
зованию которой прибегают по мере клинической необхо-
димости в виде протеза для фиксации передней, задней 
стенки или комбинированной фиксации, демонстрирует 
высокую эффективность в коррекции пролапса и парава-
гинальных дефектов. T.S. Lo, P.K. Send, S. Koduri [10] срав-
нили результаты лечения цистоцеле с применением сет-
чатых протезов и без них. По данным авторов, после 1-го 
года 43% пациенток без сетки и 25% с сеткой имели реци-
див цистоцеле II степени, 11% без сетки и 2,7% женщин с 
сеткой – цистоцеле III степени.

Все вышеописанное диктует необходимость поиска 
адекватных реконструктивно-пластических хирургиче-
ских вмешательств, в том числе с использованием сетча-
тых синтетических эндопротезов [5]. Идея их применения 
для коррекции генитального пролапса не нова, однако до 
сегодняшнего дня остаются без ответа некоторые вопро-
сы. Использование синтетической ленты во время опера-
ции по поводу пролапса гениталий – высокоэффективный 
метод с относительно низкой частотой послеопераци-
онных осложнений и отсутствием рецидивов опущения 
культи влагалища [7,8]. Эти операции в связи с их сложно-
стью должны выполняться хирургами-гинекологами вы-
сокой квалификации, имеющими достаточный опыт тазо-
вой хирургии.

Опущение и выпадение внутренних органов в нашей 
республике встречается у 45% женщин, имевших 2-3 ро-
дов и более. Это создает дискомфорт, становится причи-
ной недержания мочи, запоров, приводит к снижению ли-
бидо. Эти больные жалуются на частые воспалительные 
заболевания половых органов. В таких семьях возникают 
проблемы, связанные с половыми дисфункциями. Часто-
та рецидивов опущения и выпадения половых органов по-
сле хирургической коррекции варьирует от от 2 до 10%. 
Существующие методы операции не всегда радикально 
устраняют патологию, в связи с чем возникает необходи-
мость разработки новых методов операции с использова-
нием синтетических материалов для укрепления связоч-
ного аппарата матки и подвешивания культи влагалища.

Суть предложенной нами операции состоит в том, что 
в ходе операции производится пликация крестцово-ма-
точных связок с использованием синтетической ленты и 
фиксацией ее дистального отдела к седалищно-копчико-
вой связке и культе влагалища. При этом предотвращает-
ся выпадение культи влагалища, формируется глубокий 
купол влагалища. Лента имеет сетчатую структуру. В ходе 
заживления лента прирастает к копчиково-седалищной 
связке и культе влагалища, благодаря чему культя вла-
галища закрепляется в указанных связках. Второе пре-
имущество данной техники – крестцово-маточные связ-
ки укорачиваются, а интраперитонеально расположенная 
лента не дает связкам растягиваться, формируется глубо-
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кое влагалище, что создает возможность нормальной по-
ловой жизни. В ходе обычной операции влагалище укора-
чивается, в связи с чем половая жизнь затруднена.
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ОПУЩЕНИЕ И ВЫПАДЕНИЕ КУЛЬТИ ВЛАГАЛИЩА ПО-
СЛЕ ГИСТЕРЭКТОМИИ

Курбанов Б.Б., Курбанов Д.Д., Курбанова М.Т
Опущение и выпадение внутренних органов, которое в 

нашей республике встречается у 45% женщин, имевших 2-3 
родов и более, создает дискомфорт, становится причиной 
недержания мочи, запоров, приводит к снижению либидо, 
что создает конфликтные ситуации в семьях. В результа-
те анализа литературы авторами предложена операция с 
использованием синтетической ленты и фиксацией ее дис-
тального отдела к седалищно-копчиковой связке и культе 
влагалища, что предотвращает выпадение культи влага-
лища и позволяет сформировать глубокий купол влагали-
ща, что создает возможность нормальной половой жизни.

Курбанов Б.Б., Курбанов Д.Д., Курбанова М.Т.Вестник ТМА 2015 № 3
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В последнее десятилетие стоматологическая имплан-
тология стала междисциплинарным направлением ме-
дицинской науки, вобравшим в себя проблемы не только 
хирургической и ортопедической стоматологии, но и био-
логии, физиологии, медицинского материаловедения и 
биотехнологий. Это направление позволило значительно 
расширить показания к применению несъемных ортопе-
дических конструкций [2,15,25,36]. 

Потребность в протезировании с помощью импланта-
тов в настоящее время очень велика. На практике посто-
янно возникают и решаются вопросы разработки новых 
конструкций имплантатов и технологий их изготовления 
с использованием современных материалов, которые по-
зволили бы достичь полной биохимической и биомехани-
ческой совместимости и требуемого клинического эффек-
та [16,17,28,40,44].

Как свидетельствуют данные литературы, метод ден-
тальной имплантации стал одним из ведущих при вос-
полнении дефектов зубных рядов в ортопедической сто-
матологии, что в значительной мере помогает решить 
проблему реабилитации пациентов со стоматологически-
ми заболеваниями, сопровождающимися разрушением 
зубных и околозубных тканей [8,13,25,29].

Разработка методов диагностики, планирования и ле-
чения пациентов перед проведением имплантации чрез-
вычайно актуальна [7,27,33,42]. Нередки случаи установки 
имплантатов в произвольном положении, не параллельно, 
без соответствия ортопедическим требованиям. Решить 
данную проблему позволят рентгенологические диагно-
стические исследования, проводимые на этапе предо-
перационного планирования дентальной имплантации 
[2,32,34,36]. Применение шаблонов при обследовании ме-
тодом компьютерной томографии значительно упроща-
ет процедуру планирования, позволяя определить опти-
мальное количество, положение и направление установки 
имплантатов в точном соответствии с будущей конструк-

цией протеза, что способствует снижению риска возмож-
ных осложнений на этапах ортопедического лечения и 
приводит к улучшению качества протезирования с опорой 
на дентальные имплантаты [35,46].

При планировании дентальной имплантации необхо-
димо учитывать количественные и качественные харак-
теристики альвеолярной костной ткани челюстей. Не-
обходимыми условиями остеоинтеграции дентальных 
имплантатов являются их первичная стабильность и мак-
симально возможный контакт поверхности с костью. При 
недостаточности объема альвеолярной кости оптималь-
ное позиционирование имплантатов является проблема-
тичным, так как велика вероятность формирования тон-
кой вестибулярной стенки с последующей ее резорбцией, 
обнажением резьбы имплантатов, нарушением их ста-
бильности. Из-за таких негативных осложнений большин-
ство пациентов не удовлетворены результатами стомато-
логического лечения [1,43]. 

Снижению риска возникновения осложнений как во 
время операции, так и в послеоперационном периоде, спо-
собствует комплексное обследование пациентов перед 
проведением операции дентальной имплантации, вклю-
чающее прицельное изучение особенностей структуры 
альвеолярного отростка верхней челюсти с помощью ком-
пьютерной томографии. При установке искусственных 
опор зубных протезов при частичной адентии требуется 
проведение дополнительной предоперационной подго-
товки в 26,7% случаев, а при полной адентии в 80% слу-
чаев [5,6]. 
ного зуба и положительные клинические результаты ука-
зывают отдаленную результативность лечения, является 
достаточный объем костной ткани в месте предполагае-
мой операции [14,22]. На основании проведенных иссле-
дований B.П. Параскевич [21] приходит к выводу, что уста-
новленный дентальный имплантат со всех сторон должна 
окружать жизнеспособная костная ткань толщиной 0,75-
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Мақолада дентал имплантант конструкцияли ортопедик даволаш муаммолари ёритилган. Дентал имплантат-
лар материаллари учун асосий талаблар тақдим этилган.Мунозарали савол бўлиб имплантациядан сўнг протезлашни 
бошлаш муддати бўлиб қолмоқда. Хулосаларга асосланиб муваффақиятли имплантацияли даволанганларда олиб қўйил-
майдиган протезлар билан протезлашда қуйидаги талабларга амал қилиш лозим: даволашни режалаштирилаётганда 
иккала жағлардаги мавжуд бўлмаган тишларни ҳам тиклаш лозим. Имплантатларга консол протезларни қотириш 
мақсадга мувофиқ бўлмайди. Имплантатларга таянган протезлар окклюзион муносабатларни тиклаш хусусиятига 
ҳамма вақт эга бўлиши лозим.

Калит сўзлар: дентал имплантатлар, кўприксимон протезлар, металлчинни протезлар. 
The problems of orthopedic treatment with permanent construction, which is based on dental implants, are highlighted in the 

paper. The main requirements for materials for dental implants are described. According to findings, for the successful implant 
treatment with use of non-removable prosthesis is necessary to carry out the recovery of all missing teeth on both jaws. It is 
inappropriate to use a cantilever prostheses, strengthens the implant. It is necessary to plan the introduction of an adequate number 
of dental implants, which under ideal conditions must match the number of missing teeth. Dentures that are based on the implants 
have particularities of restoration of occlusal relationships that should be be observed in any case.

Key words: dental implants, bridges-like prostheses, metal-ceramic prostheses.
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Одним из основных условий проведения дентальной 
имплантации и фактором, определяющим положитель-
ную отдаленную результативность лечения, является до-
статочный объем костной ткани в месте предполагаемой 
операции [14,22]. На основании проведенных исследова-
ний B.П. Параскевич [21] приходит к выводу, что установ-
ленный дентальный имплантат со всех сторон должна 
окружать жизнеспособная костная ткань толщиной 0,75-
1,0 мм. Несоблюдение этих условий приводит к тому, что 
окружающая кость теряет способность к остеогенезу и ре-
зорбируется, вокруг имплантата образуется фиброзная 
или грануляционная ткань. 

По рекомендациям ряда авторов [41], гарантирован-
ный долговременный успех внутрикостной имплантации 
возможен при минимальной высоте кости в 10 мм, меж-
ду имплантатом и всеми пограничными ориентирами не-
обходимо оставлять по 1,5 мм на хирургическую погреш-
ность. Высота кости в месте предполагаемой имплантации 
измеряется от гребня беззубого края до апикального по-
граничного ориентира, например, дна верхнечелюстной 
пазухи или мандибулярного канала задней части челюсти. 
В дистальных сегментах челюстей по сравнению с фрон-
тальными кость больше ограничена по высоте. В резуль-
тате в зонах, где действуют большие силы, и естественные 
зубы шире и имеют 2 или 3 корня, зачастую применяют 
более узкие и короткие имплантаты в недостаточном ко-
личестве из-за анатомических ограничений [12]. Недоста-
точные высота и ширина альвеолярного отростка явля-
ются препятствием к оптимальному функциональному и 
эстетическому восстановлению зубов. 

По данным О.В. Грачевой (2010), неточность опреде-
ления высоты альвеолярного отдела челюсти является 
причиной 28% осложнений. Уменьшение объема альвео-
лярного гребня на нижней челюсти вследствие прогрес-
сирующей атрофии костной ткани снижает возможности 
применения внутрикостной имплантации из-за высо-
кой степени вероятности повреждения нижнечелюстно-
го нерва [22]. 

Основными требованиями к материалам для денталь-
ных имплантатов являются клинико-биологические, опре-
деляемые особенностями взаимодействия живых тканей 
с материалом имплантата; биологические, связанные с 
токсикологическими, канцерогенными, коррозионны-
ми свойствами материала имплантата; технологические, 
определяемые особенностями обработки имплантатов; 
экономические, определяемые стоимостью материала и 
затратами на производство имплантатов [15].

Для стоматологической имплантации разрешено при-
менять кобальтохромовый сплав, корундовую керамику, 
титан, сплавы титана [3,15,25]. 

Сегодня наиболее приемлемыми биофункциональ-
ными свойствами в качестве материалов для изготовле-
ния дентальных имплантатов обладают титан и его спла-
вы. Проблема остеоинтеграции титанового имплантата 
в кости решается различными путями. Наиболее распро-
страненный – создание дентальных имплантатов с по-
крытием их наружной поверхности различными каль-
ций-фосфат-гидроксиапатит-содержащими материалами 
[1,15].

Рядом авторов доказано, что поверхность использу-
емого имплантата должна обладать высокой чистотой и 

достаточной шероховатостью для обеспечения адекват-
ной остеоинтеграции [26,30]. 

В настоящее время имеется значительный ассорти-
мент различных видов отечественных и зарубежных им-
плантационных систем. Широкое применение получили 
винтовые имплантаты ITI (Straumann, Германия), Osseotite 
(Nobel Biocare, Швеция), КОНМЕТ (Москва), Контраст 
(Санкт-Петербург), Frialit-2 (Friadent, Германия), Radix (Бе-
ларусь) и др. [13,16,19].

Известны патенты саморежущих винтовых имплан-
татов DE 3708638 А1, DE 8903050 U1, DE 3735378 А1, DE 
10055891 А1, DE 10055891 А1, DE 3445738 А1. У всех упо-
мянутых саморежущих винтовых имплантатов в соответ-
ствии с родовым понятием существующего уровня техни-
ки соотношение наружного диаметра резьбы и наружного 
диаметра стержня саморежущих винтовых имплантатов 
не намного больше 1, например 1,1 и 1,3, а резьба, прохо-
дящая почти по всей длине стержня, имеет постоянный 
наружный диаметр или проксимально сходит на острый 
конус, что обусловливает при относительно малом наруж-
ном диаметре или только очень слабую фиксацию в кост-
ной ткани, или при относительно большом наружном диа-
метре относительно обширные повреждения (поражения) 
слизистой, десен и костной ткани. Кроме того, известные 
саморежущие винтовые имплантаты имеют выемки в вит-
ках винтовой резьбы и при необходимости в винтовом 
стержне для прорастания костной ткани. Эти выемки в 
витках винтовой резьбы значительно снижают прочность 
саморежущих винтовых имплантатов и тем самым проч-
ность соединения имплантата и костной ткани.

БИОМЕД ИСТ. (LI). [23] предложили саморежущий вин-
товой имплантат, состоящий из стержня, на дистальном 
конце дистальной зоны которого расположена протез-
ная головка для установки искусственных зубов или зуб-
ных мостов, частичных или полных протезов или крепеж-
ных конструкций, а в проксимальной зоне имеется резьба 
по меньшей мере с одним 180°-ным полувитком, в част-
ности 360°-ным полувитком, резьбы для завинчивания 
в  субстанцию кости. Соотношение наружного диаметра 
(dg) резьбы и наружного диаметра (ds) стержня составля-
ет от 1,5 до 5. Резьба, выполненная на стержне, образована 
верхней резьбой и саморежущей нижней резьбой. Нижняя 
резьба с витками сужается вниз конически таким образом, 
что наружный диаметр (dg) нижней резьбы уменьшает-
ся от максимального наружного диаметра dg(max) до ми-
нимального наружного диаметра dg(min) в направлении 
кончика. Изобретение позволяет выдерживать высокие 
механические нагрузки таким образом, чтобы саморежу-
щий винтовой имплантат можно было имплантировать 
минимально инвазивно с минимально возможным пора-
жением слизистой оболочки, десен и костной ткани, но с 
обеспечением высокопрочной фиксации в кости челюсти.

Дискуссионным остается вопрос о сроках начала про-
тезирования после непосредственной имплантации 
[9,20,38]. Традиционно дентальная имплантация про-
водится лишь через 3-6 месяцев после удаления зуба 
[9,13,25]. Вместе с тем возможность немедленной поста-
новки имплантата в альвеолу зуба после его удаления эко-
номически оправданный способ совершенствования сто-
матологической помощи. Отдельные экспериментальные 
данные о непосредственной имплантации в лунку удален
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1,0 мм. Несоблюдение этих условий приводит к тому, что 
окружающая кость теряет способность к остеогенезу и ре-
зорбируется, вокруг имплантата образуется фиброзная 
или грануляционная ткань. 

По рекомендациям ряда авторов [41], гарантирован-
ный долговременный успех внутрикостной имплантации 
возможен при минимальной высоте кости в 10 мм, меж-
ду имплантатом и всеми пограничными ориентирами не-
обходимо оставлять по 1,5 мм на хирургическую погреш-
ность. Высота кости в месте предполагаемой имплантации 
измеряется от гребня беззубого края до апикального по-
граничного ориентира, например, дна верхнечелюстной 
пазухи или мандибулярного канала задней части челюсти. 
В дистальных сегментах челюстей по сравнению с фрон-
тальными кость больше ограничена по высоте. В резуль-
тате в зонах, где действуют большие силы, и естественные 
зубы шире и имеют 2 или 3 корня, зачастую применяют 
более узкие и короткие имплантаты в недостаточном ко-
личестве из-за анатомических ограничений [12]. Недоста-
точные высота и ширина альвеолярного отростка явля-
ются препятствием к оптимальному функциональному и 
эстетическому восстановлению зубов. 

По данным О.В. Грачевой (2010), неточность опреде-
ления высоты альвеолярного отдела челюсти является 
причиной 28% осложнений. Уменьшение объема альвео-
лярного гребня на нижней челюсти вследствие прогрес-
сирующей атрофии костной ткани снижает возможности 
применения внутрикостной имплантации из-за высо-
кой степени вероятности повреждения нижнечелюстно-
го нерва [22]. 

Основными требованиями к материалам для денталь-
ных имплантатов являются клинико-биологические, опре-
деляемые особенностями взаимодействия живых тканей 
с материалом имплантата; биологические, связанные с 
токсикологическими, канцерогенными, коррозионны-
ми свойствами материала имплантата; технологические, 
определяемые особенностями обработки имплантатов; 
экономические, определяемые стоимостью материала и 
затратами на производство имплантатов [15].

Для стоматологической имплантации разрешено при-
менять кобальтохромовый сплав, корундовую керамику, 
титан, сплавы титана [3,15,25]. 

Сегодня наиболее приемлемыми биофункциональ-
ными свойствами в качестве материалов для изготовле-
ния дентальных имплантатов обладают титан и его спла-
вы. Проблема остеоинтеграции титанового имплантата 
в кости решается различными путями. Наиболее распро-
страненный – создание дентальных имплантатов с по-
крытием их наружной поверхности различными каль-
ций-фосфат-гидроксиапатит-содержащими материалами 
[1,15].

Рядом авторов доказано, что поверхность использу-
емого имплантата должна обладать высокой чистотой и 
достаточной шероховатостью для обеспечения адекват-
ной остеоинтеграции [26,30]. 

В настоящее время имеется значительный ассорти-
мент различных видов отечественных и зарубежных им-
плантационных систем. Широкое применение получили 
винтовые имплантаты ITI (Straumann, Германия), Osseotite 
(Nobel Biocare, Швеция), КОНМЕТ (Москва), Контраст 
(Санкт-Петербург), Frialit-2 (Friadent, Германия), Radix (Бе-
ларусь) и др. [13,16,19].

Известны патенты саморежущих винтовых имплан-
татов DE 3708638 А1, DE 8903050 U1, DE 3735378 А1, DE 
10055891 А1, DE 10055891 А1, DE 3445738 А1. У всех упо-

мянутых саморежущих винтовых имплантатов в соответ-
ствии с родовым понятием существующего уровня техни-
ки соотношение наружного диаметра резьбы и наружного 
диаметра стержня саморежущих винтовых имплантатов 
не намного больше 1, например 1,1 и 1,3, а резьба, прохо-
дящая почти по всей длине стержня, имеет постоянный 
наружный диаметр или проксимально сходит на острый 
конус, что обусловливает при относительно малом наруж-
ном диаметре или только очень слабую фиксацию в кост-
ной ткани, или при относительно большом наружном диа-
метре относительно обширные повреждения (поражения) 
слизистой, десен и костной ткани. Кроме того, известные 
саморежущие винтовые имплантаты имеют выемки в вит-
ках винтовой резьбы и при необходимости в винтовом 
стержне для прорастания костной ткани. Эти выемки в 
витках винтовой резьбы значительно снижают прочность 
саморежущих винтовых имплантатов и тем самым проч-
ность соединения имплантата и костной ткани.

БИОМЕД ИСТ. (LI). [23] предложили саморежущий вин-
товой имплантат, состоящий из стержня, на дистальном 
конце дистальной зоны которого расположена протез-
ная головка для установки искусственных зубов или зуб-
ных мостов, частичных или полных протезов или крепеж-
ных конструкций, а в проксимальной зоне имеется резьба 
по меньшей мере с одним 180°-ным полувитком, в част-
ности 360°-ным полувитком, резьбы для завинчивания в 
субстанцию кости. Соотношение наружного диаметра (dg) 
резьбы и наружного диаметра (ds) стержня составляет 
от 1,5 до 5. Резьба, выполненная на стержне, образована 
верхней резьбой и саморежущей нижней резьбой. Нижняя 
резьба с витками сужается вниз конически таким образом, 
что наружный диаметр (dg) нижней резьбы уменьшает-
ся от максимального наружного диаметра dg(max) до ми-
нимального наружного диаметра dg(min) в направлении 
кончика. Изобретение позволяет выдерживать высокие 
механические нагрузки таким образом, чтобы саморежу-
щий винтовой имплантат можно было имплантировать 
минимально инвазивно с минимально возможным пора-
жением слизистой оболочки, десен и костной ткани, но с 
обеспечением высокопрочной фиксации в кости челюсти.

Дискуссионным остается вопрос о сроках начала про-
тезирования после непосредственной имплантации 
[9,20,38]. Традиционно дентальная имплантация про-
водится лишь через 3-6 месяцев после удаления зуба 
[9,13,25]. Вместе с тем возможность немедленной поста-
новки имплантата в альвеолу зуба после его удаления эко-
номически оправданный способ совершенствования сто-
матологической помощи. Отдельные экспериментальные 
данные о непосредственной имплантации в лунку удален-
ного зуба и положительные клинические результаты ука-
зывают на возможность широкого применения этого ме-
тода [8,9,13,25,26,27,29,37]. 

Известен ряд способов непосредственного восстанов-
ления включенных дефектов зубных рядов при удалении 
зубов по различным показаниям, включающих элементы 
костной пластики ауто- и аллогенной костью или препара-
тами на основе гидроксиапатита кальция [8,9,20,24,25,45]. 

В настоящее время наметилась тенденция к пере-
смотру классических сроков ожидания завершения остео-
интеграции имплантатов в состоянии покоя. Это связано 
со стремлением сокращения сроков лечения, которые из-
за большой продолжительности не устраивают многих па-
циентов. Такой подход, верный в своей основе для амбула-
торной практики, не может быть полностью перенесен в 
клинику челюстно-лицевой хирургии [18,39].
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Современные требования к лечению пациентов с при-
менением методов дентальной имплантации диктует ис-
пользование временных протезов практически на всех 
этапах, начиная с момента удаления зубов, периода осте-
оинтеграции и вплоть до изготовления постоянных про-
тезов. 

Временные несъемные конструкции на имплантатах 
могут состоять из двух отдельных частей (индивидуаль-
ный абатмент и коронка) или одной, где временная ко-
ронка соединена с индивидуальным абатментом. При од-
номоментной имплантации с немедленной нагрузкой 
одни авторы предлагают формирователь не устанавли-
вать, а использовать временные индивидуальные абат-
менты и коронки [11]. Другие рекомендуют применение 
прикручиваемых провизорных конструкций, изготовлен-
ных из пластмассы или композитного материала, на ин-
тегрированные внутрикостные дентальные импланта-
ты [4]. Преимуществами данного способа на основании 
субъективной оценки пациентов и клинической оценки 
являются восстановление эстетической и жевательной 
функции зубного ряда, а также предотвращение травма-
тизации имплантата и окружающих тканей. Использова-
ние временных конструкций, помимо конструирования 
альвеолярного гребня, позволяет сформировать уровень 
десневого края вокруг абатмента, сохранить имеющееся 
соотношение челюстей. Временный протез на имплантате 
позволяет проанализировать форму, цвет, функциональ-
ность, удобство проведения гигиенических мероприятий 
на этапе, предшествующем началу изготовления оконча-
тельной реставрации [31].

Таким образом, анализ данных литературы показал, 
что для успешного имплантологического лечения с при-
менением несъемного протезирования необходимо со-
блюдать следующие требования:

1) при планировании лечения необходимо проводить 
восстановление всех отсутствующих зубов обеих челю-
стей, в отдельных случаях применяя сочетание протези-
рования на имплантатах на одной из челюстей с традици-
онными видами протезирования противоположной; 

2) при протезировании возможно изготовление как 
съемных, так и несъемных зубных протезов или их комби-
наций, однако нецелесообразно использовать консольные 
протезы, укрепляемые на имплантатах; 

3) необходимо планирование введения адекватного 
количества дентальных имплантатов, которое в идеаль-
ных условиях должно соответствовать количеству отсут-
ствующих зубов;

4) протезы, опирающиеся на имплантаты, имеют отли-
чительные особенности восстановления окклюзионных 
взаимоотношений, которые рекомендуется строго соблю-
дать. 

5) восстановительные конструкции протезов должны 
изготавливаться методом литья с последующей облицов-
кой фарфором или пластмассой.
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ПРОБЛЕМЫ ОРТОПЕДИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С 
ДЕНТАЛЬНЫМИ ИМПЛАНТАТАМИ

Сафаров М.Т., Зокирхужаев К.О.
Освещены проблемы ортопедического лечения несъем-

ной конструкцией, опирающейся на дентальные имплан-
таты. Описаны основные требования, предъявляемые 
к материалам для дентальных имплантатов. Соглас-
но выводам, для успешного имплантологического лече-
ния с применением несъемного протезирования необходи-
мо проводить восстановление всех отсутствующих зубов 
обеих челюстей. Нецелесообразно использовать консоль-
ные протезы, укрепляемые на имплантатах. Необходимо 
планирование введения адекватного количества денталь-
ных имплантатов, которое в идеальных условиях долж-
но соответствовать количеству отсутствующих зубов. 
Протезы, которые опираются на имплантаты, имеют 
особенности восстановления окклюзионных взаимоотно-
шений которые необходимо соблюдать в любом случае.

Ключевые слова: дентальные имплантаты, мосто-
видные протезы, металлокерамические протезы. 
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Питание здорового и больного человека интере-
совало людей с давних времен. В Древнем Египте 

было известно влияние дыни и арбуза на диурез, при за-
поре применялся мед и др. Гиппократ относил айву, анис, 
мак, незрелую грушу, мед, чеснок, тыкву, свеклу, сливу к 
послабляющим, сок сельдерей, укропа, яблочный, вино-
градные соки, огуречное семя – к мочегонным. Авиценна 
указывал, что мясной сок, сиропы, яйца всмятку, яичный 
желток являются мягко действующей питательной пи-
щей, а вяленое мясо, овощи малопитательные. В настоя-
щее время в связи с достижениями в области медицины, 
биологии, более глубокого понимания механизмов влия-
ния белков, жиров, углеводов витаминов, солей, воды, ма-
кро- и микроэлементов на больного человека показания к 
лечебному питанию значительно расширены [16].

Хроническая почечная недостаточность (ХПН) – забо-
левание, при котором организм человека подвергается 
интоксикации продуктами обмена веществ из-за наруше-
ния функции (дисфункции) почек. ХПН, как правило, явля-
ется следствием хронической болезни почек (ХБП), среди 
методов лечения которой важное место занимает дието-
терапия, в частности, применение так называемой мало-
белковой диеты (МБД) [9,31].

Вопросам лечебного питания у больных с ХПН всегда 
уделяется большое внимание, так как на различных ста-
диях ХБП оно имеет стратегическое значение. В организ-
ме больного человека накапливаются продукты белко-
вого обмена, что приводит к самоотравлению организма. 
Диетическое (лечебное) питание в этих случаях имеет ре-
шающее значение, имеет свои методологические основы 
и может в ряде случаев отклоняться от требований рацио-
нального питания. Использование диетотерапии осущест-
вляется в соответствии с основными принципами, разра-
ботанными на основании многолетнего опыта и в рамках 
современных научных исследований. Принципы лечебно-

го питания при ХПН заключаются в следующем: 1) ограни-
чение белков в дневном рационе до 20-70 г в зависимости 
от степени недостаточности почек; 2) обеспечение энер-
гетической ценности пищи за счет увеличения количества 
жиров и углеводов; 3) потребление достаточного количе-
ства овощей и фруктов с учетом их белкового, витамин-
ного и солевого состава; 4) соответствующая кулинарная 
обработка продуктов для улучшения аппетита; 5) регули-
рование поступления в организм кухонной соли и воды в 
зависимости от наличия отеков, артериального давления 
крови и функционального состояния почек [9].

Недостаточное поступление пищевых ингредиентов, 
несбалансированность рациона у больных с ХПН способ-
ствует развитию белково-энергетической недостаточно-
сти (БЭН) [9,17]. БЭН – состояние, при котором потребности 
организма в белке и энергии не обеспечиваются питани-
ем. Под белково-энергетической недостаточностью под-
разумевают состояние, при котором потребность орга-
низма в белке и энергии не обеспечивается питанием [46]. 
Термин «белково-энергетическая недостаточность» явля-
ется синонимом нарушения нутритивного статуса [18]. На 
основании Международной статистической классифика-
ции болезней, травм и причин смерти 10-го пересмотра 
выделяют 3 основные формы БЭН: маразм, квашиоркор и 
маразм – квашиоркор. Основными характеристиками ма-
разма являются пониженная масса тела за счет истощения 
энергетических (подкожно-жировая клетчатка) и пери-
ферических белковых (соматический пул) запасов (атро-
фия скелетных мышц), при сохранной функции печени 
и других внутренних органов (висцеральный пул белка) 
на фоне возможного иммунодефицита. При квашиоркоре 
масса тела нормальная или повышена, сохранены запасы 
жира и соматического пула белка, снижены висцеральные 
белки (гипопротеинемия). Отмечаются отеки, десквама-
ция кожи и изменение ее дериватов, анорексия, дистро-
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СБЕ касаллиги билан касалланган беморларда даволовчи овқатланиш муаммолари доимо эътибор марказида бў-
либ келган. Ушбу ҳолатда даволовчи овқатланиш кўп йиллик тажриба ва замонавий илмий изланишлар асосида ишлаб 
чиқилган асосий қоидаларга мос ҳолда амалга оширилади ва муҳим аҳамият касб этади. Мақолада СБЕ касаллигида да-
воловчи овқатланишнинг гигиеник қонун-қоидалари асослаб берилган бўлиб, у овқат моддалари ва қувватмандликка эга 
бўлган физиологик эҳтиёжлар асосида тузилиши, бироқ касалликнинг патогенези, клиник кечиши ва босқичи, метаболик 
ўзгаришлари каби ўзига хос томонларини мослиги ҳам ҳисобга олиниши келтириб ўтилган. Муаллифлар СБЕ касаллигини 
даволашда кам оқсилли парҳез қўллашни ишлаб чиқиш зарурлигини қайд этишган.

Калит сўзлар: сурункали буйрак етишмовчилиги, кам оқсилли парҳез, парҳезли озиқланиш.
Questions of nutritional therapy in patients with chronic renal failure (CRF) are always of much attention because strategic 

importance. The article hygienically justified principles of treating nutrition in CRF, based on the physiological needs for nutrients 
and energy of a healthy person, but it should make adjustments corresponding to the peculiarities of the pathogenesis, clinical course, 
stage of disease and metabolic disorders. It is emphasized that the use of low-protein diet in the treatment of CRF in need of further 
development.

Key words: chronic renal failure, low-protein diet, diet food.
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фические и функциональные нарушения висцеральных 
органов, в первую очередь гепатомегалия и печеночная 
дисфункция, возможен иммунодефицит. Сочетанной фор-
ме присущи сниженная масса тела, черты белкового (пе-
риферического и висцерального), энергетического, а так-
же иммунологического дефицита [9,10,12,13,48]. БЭН 
оказывает неблагоприятное влияние на заболеваемость и 
смертность, сроки и стоимость лечения, а также качество 
жизни больных [9,12,19,35].

По данным литературы [6,7,10,20,23,37,44], разрабо-
танная диета при ХПН оказывает разнообразное влияние 
на функцию почек. Есть сообщения, подтверждающие и не 
подтверждающие значение малобелковой диеты в сохра-
нении остаточной функции почек, однако все они выяви-
ли сложности подбора сравниваемых групп и выявили 3 
основных причины, затрудняющих оценку малобелковых 
диет. Во-первых, больные с ХПН на свободной диете вслед-
ствие спонтанного снижения аппетита потребляют коли-
чества белка меньше ожидаемого. Во-вторых, больные, 
которым прописывают резкое ограничение белка, как 
правило, не придерживаются этих рекомендаций. В-тре-
тьих, кооперативность больных достигается при содержа-
нии не менее 0,6 г/кг белка в суточном рационе [11,30].

Малобелковая диета предусматривает потребление 
0,6-0,8 г/кг/сут белка [32,36,45]. Это ограничение осо-
бенно касается животных белков – мяса, молока, рыбы, 
морепродуктов, так как в процессе расщепления живот-
ных белков повышается уровень мочевины, креатинина, 
натрия, калия, фосфора, что в конечном итоге приводит 
к изменению показателей клубочковой фильтрации и не-
избежно приводит к прогрессированию ХПН [38]. Важно 
подчеркнуть, что это должны быть полноценные белки, 
содержащие все незаменимые аминокислоты – звенья, 
из которых строятся белковые цепочки. Белки челове-
ческого организма состоят из 20 различных аминокис-
лот, часть из которых (восемь) организм сам синтезиро-
вать не способен и должен получать с пищей. Остальные 
аминокислоты можно получить из других аминокислот. В 
этом отношении наиболее ценными является яичный бе-
лок и белок мяса птицы. Половину белка в малобелковой 
диете можно заменить на специально созданные препа-
раты, а также растительные продукты с высоким содер-
жанием белка, которые имеют оптимальный аминокис-
лотный состав [2,9].

В начальной стадии ХПН в диете количество белка 
ограничивают незначительно (до 70 г, или 1 г белка на 1 
кг массы тела). Еще в 1869 г. L. Beale [20] писал, что огра-
ничение потребления белка облегчает состояние больных 
с нарушенной функцией почек, a F. Volhard [47] указывал, 
что у больных с ХПН «возможно отсрочить» повышение 
концентрации мочевины в крови на длительный период 
времени, уменьшая потребление азота до 3-5 г/сут (20-
30 г/сут белка). В ряде случаев, ограничивая потребление 
белка, ему удавалось снизить высокий уровень мочевины 
в крови, что сопровождалось исчезновением симптомов 
уремии.

В настоящее время для оценки состояния питания 
больного с ХПН употребляется термин нутриционный 
статус как наиболее близкий к международной термино-
логии и отражающий в своем названии пищевой и метабо-
лический компоненты состояния больного [8,11,39]. 

«Нутриционный статус» – статус, характеризующий су-
губо состояние здоровья и физического развития организ-
ма, непосредственно связанное с процессом его питания 
[13,43]. Это определение является наиболее устоявшим-
ся в литературе, но в последние годы стали появляться и 
другие интерпретации такого статуса. Например, П.В. Дру-
жинин и соавт. [5] стали употреблять такое определение, 
как пищевой статус (алиментарный, нутритивный статус, 
трофологический статус) – состояние нутритивной обе-
спеченности организма в данный период времени, кото-
рый определяет работу (функционирование) органов и 
метаболических систем организма. Ю.С. Милованов [14] 
определяет нутритивный статус как комплекс клиниче-
ских, антропометрических и лабораторных показателей, 
характеризующих количественное соотношение мышеч-
ной и жировой массы тела пациента. Существует также 
понятие нутриционного статуса, которое понимают как 
фактическое структурно-функциональное состояние ор-
ганизма (активной массы тела, жировых запасов, белков 
крови, мышц и др.), обусловленное как предшествующим 
питанием, так и конституциональными, половыми, воз-
растными особенностями организма, а также изменени-
ями в обмене веществ (катаболизм, гиперметаболизм) 
вследствие заболеваний и травм [17].

Нутриционный статус представляет собой важную де-
терминанту заболеваемости и смертности больных с по-
чечной патологией, особенно в терминальной стадии 
[8,12,26,49].

ФАО/ВОЗ (2005) одним из критериев недостаточно-
сти питания определяет снижение умственной и физиче-
ской работоспособности. Толерантность к физическим на-
грузкам является одним из показателей пищевого статуса, 
а сами нагрузки – одним из способов коррекции недоста-
точного питания. При оценке состояния питания важно 
оценить суточное потребление больными питательных 
веществ: белков, жиров, углеводов, общей калорийности 
пищи, так как низкая энергообеспеченность повышает по-
требность в белках, минеральных веществ и витаминов 
[9,10].

В силу этого основной целью малобелковой диеты, 
предложенной в 1963 г. C. Giordano [28], было, снижая бел-
ковую нагрузку и образование в организме мочевины, из-
бавить больных от кожного зуда, анорексии, уремического 
гастрита, колита и других симптомов, связанных с ретен-
цией в организме продуктов белкового метаболизма. C. 
Giordano писал: «Диета, содержащая 20-30 г белка в су-
точном рационе, безвкусна, трудно исполнима, однако ее 
строгое соблюдение сопровождается впечатляющим кли-
ническим улучшением».

Количество белков в диете, назначаемой больным 
острым и хроническим гломерулонефритом, необходимо 
регулировать в зависимости от степени нарушения азо-
товыделительной функции почек. В связи с резким огра-
ничением белков энергетическую ценность диеты повы-
шают за счет молочных и растительных жиров, а также 
углеводов. Для улучшения вкусовых качеств к блюдам до-
бавляют пряности, зелень, кислые овощные и фруктовые 
соки (лимонный, апельсиновый, томатный и др.). Пищу 
готовят без соли, однако с продуктами больной получает 
ее 2-3 г в день. При отсутствии отеков, хронической недо-
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статочности кровообращения, повышенного артериаль-
ного давления, больному выдают 3 г кухонной соли [12].

Рекомендуется употреблять преимущественно белки 
растительного происхождения, которые содержатся в хле-
бе, овощах, фруктах, орехах и бобовых. Продукты обмена 
этих белков легче выводятся с организма. Кроме того, рас-
тительные продукты, богатые щелочными составными, 
сдерживают развитие ацидоза. Для обеспечения достаточ-
ной энергетической ценности диеты используют разноо-
бразные жиры и углеводы, особенно углеводы овощей и 
фруктов [4,25].

Кухонную соль ограничивают незначительно. Пищу 
готовят без соли, больному выдают 5-6 г для подсолива-
ния отдельных блюд. Если у больного диагностируют уве-
личение количества мочи (полиурия), то количество соли 
можно довести до 5-6 г на 1 л мочи. Количество жидкости 
также особенно не ограничивают. Однако оно не должна 
превышать количество мочи, выделенной за предыдущие 
сутки, больше чем 500 мл. Широко используются овощи, 
фрукты, сахар, варенье, мармелад, мед, растительное мас-
ло и молочные жиры [12]. 

Учеными США для профилактики и коррекции БЭН у 
больных с ХПН, находящихся на гемодиализе, предложен 
целый ряд мероприятий: своевременное начало замести-
тельной терапии, поддержание оптимальной дозы диали-
за, использование биосовместимых диализных мембран, 
коррекция метаболического ацидоза, использование фак-
торов роста, лечение гастроинтестинальных расстройств 
и др. [40]. Однако улучшения нутриционного статуса у 
больных достигнуть не удалось. Наибольшие сложности 
возникают с обеспечением поступления в организм бел-
ка высокой биологической ценности. Для решения этой 
проблемы большинством зарубежных авторов [46] пред-
лагаются как пероральное, так и парентеральное питание. 
Учеными Российской Федерации проведен ряд работ, ка-
сающихся лечебного питания больных, страдающих ХПН 
[1,3,10,15].

В 1964 г. в журнале «Lancet» C. Giovanetti, Q. Maggiore 
[29], опубликовали данные о том, что диета с содержа-
нием в суточном рационе 24-25 г белка, но с назначени-
ем эссенциальных аминокислот не только предупреждает 
появление симптомов уремии, но и способна продлевать 
жизнь больным с ХПН, не попавших на заместительную 
почечную терапию, а у больных с начальным нарушением 
функции почек такая диета замедляет прогрессирование 
ХПН. Продолжая серию работ по применению малобелко-
вой диеты, S. Giovanetti [29] показал, что у больных с вы-
раженной ХПН (скорость клубочковой фильтрации 7,8 мл/
мин), несмотря на экстремальное уменьшение потребле-
ния белка, при назначении достаточного количества эс-
сенциальных аминокислот и их кетоаналогов азотистый 
баланс остается нейтральным, и уровень альбумина сыво-
ротки не снижается. W. Rose еще в 1949 г. установил, что 
для поддержания нейтрального азотистого баланса здо-
ровым людям требуется только небольшое количество не-
эссенциального азота и эссенциальных аминокислот [42]. 
Аминокислоты делятся на две группы: заменимые и эссен-
циальные. Эссенциальные – незаменимые – аминокисло-
ты не могут синтезироваться в человеческом организме. 
Эссенциальные аминокислоты не могут синтезироваться 
организмом, поэтому при их отсутствии в пище организм 

начинает использовать резервные запасы аминокислот, 
например, альбумины.

А.Г. Кучером (2002) изучены особенности лечебного 
питания у больных с ХПН, получающих постоянный амбу-
латорный перитонеальный диализ. Автор было установ-
лено, что больных с ХПН различных стадий, прежде всего, 
надо обучать правилам рационального питания, выбо-
ру продуктов, подсчету ингредиентов (белков, жиров, 
углеводов, минеральных элементов, витаминов), а также 
включать в рацион питания витаминные препараты и пи-
щевые добавки [11]. А.А. Яковенко и соавт. (2008) изучены 
особенности патогенеза недостаточности питания боль-
ных с ХПН, получающих гемодиализ [19].

В заключение следует отметить, что по некоторым 
данным [19,27,41], целый ряд вопросов, связанных с при-
менением данной диеты, остается нерешенным. Не впол-
не ясно, например, является ли показанным в дальней-
шем перевод на диету с большим содержанием белка, ибо, 
как это было показано Ford и соавт. (1969), Kopple и соавт. 
(1969) [33,34], Maxvell (1969), хотя применение такой ди-
еты и оказывает благоприятный эффект на клинические 
симптомы уремии, однако не способствует выравниванию 
азотистого баланса. Нет четких данных в отношении бла-
гоприятного влияния малобелковой диеты типа Джован-
нетти на продолжительность жизни больных с уремией 
[29]. Asano и Hirata (1969) удалось наблюдать продление 
жизни у таких больных на 3-12 месяцев, однако Maxwell 
(1969), Berlyne и Shaw (1965) не смогли отметить како-
го-либо влияния этой диеты на продолжительность жиз-
ни у больных с хронической уремией [6,22].

Надо отметить, что питание больного строится ис-
ходя из физиологических потребностей в пищевых ве-
ществах и энергии здорового человека, однако при этом 
вносятся коррективы, соответствующие особенностям па-
тогенеза, клинического течения, стадии болезни и мета-
болических нарушений [12]. До настоящего времени, за 
редким исключением, терапия, способная повлиять на не-
посредственную причину ХПН и восстановить нарушен-
ную функциональную способность почек, не всегда воз-
можна. Важнейшим патогенетическим методом лечение 
ХПН является диетотерапия [3,6,12,22]. 

Таким образом, вопрос о применении малобелковой 
диеты при лечении ХПН нуждается в дальнейшей разра-
ботке. 
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ГИГИЕНИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ ДИЕТОТЕРАПИИ ПРИ  
ЗАБОЛЕВАНИЯХ ПОЧЕК

Шайхова Г.И., Отажонов И.О., Алимухамедов Д.Ш.
Вопросам лечебного питания у больных с хронической 

почечной недостаточностью (ХПН) всегда уделяется боль-
шое внимание, так как оно имеет стратегическое значе-
ние. В статье гигиенически обоснованы принципы лечеб-

ного питания при ХПН, основанные на физиологических 
потребностях в пищевых веществах и энергии здорового 
человека, однако при этом должны вноситься корректи-
вы, соответствующие особенностям патогенеза, клиниче-
ского течения, стадии болезни и метаболических наруше-
ний. Подчеркнуто, что вопрос о применении малобелковой 
диеты при лечении ХПН нуждается в дальнейшей разра-
ботке.

Ключевые слова: хроническая почечная недостаточ-
ность, малобелковая диета, диетическое питание.
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Экспериментальная биология и медицина

Вопросы абдоминальной хирургии занимают одно 
из первых мест среди всех хирургических про-

блем [5,9]. Количество послеоперационных осложнений, 
требующих повторного вмешательства, не уменьшается 
[6]. Для современной медицины актуальна также спаеч-
ная болезнь органов брюшной полости. Возрастающее ко-
личество операций на органах брюшной полости ведет к 
увеличению числа больных со спаечной болезнью [2]. По-
слеоперационное спайкообразование после полостных 
операций обнаруживается в 70-93% случаев, а после гине-
кологических вмешательств достигает 97%. Послеопера-
ционные спайки резко нарушают качество жизни, приво-
дят к затруднению повторных доступов, непроходимости 
тонкой кишки, хроническим абдоминальным и тазовым 
болям, женскому бесплодию [7].

Международным обществом изучения спаек 
(International Adhesion Society, Dallas, Texas, USA) отмечено, 
что послеоперационный спаечный процесс в брюшной по-
лости является самым частым осложнением абдоминаль-
ных хирургических вмешательств. Так, острая кишечная 
непроходимость развивается у 50% ранее прооперирован-
ных больных [1]. Больные, страдающие спаечной кишеч-
ной непроходимостью (СКН), которая является распро-
страненным заболеванием в абдоминальной хирургии, 

составляют 3,5% от общего числа хирургических боль-
ных в стационарах [4]. Среди всех форм непроходимости 
кишечника острая спаечная кишечная непроходимость 
(ОСКН) встречается с частотой 60-70% (Гарелик, П.В., Мак-
шанов И.Я., 1999), послеоперационная летальность при 
ОСКН колеблется от 13 до 60% (Ерюхин И.А., Петров В.П., 
Ханевич М.Д., 1999), а рецидивы СКН после проведенного 
хирургического адгезиолизиса наблюдаются у 20,3-71,0% 
больных (Филенко Б.Л., 2000, Thompson J., 1998).

Как показывает анализ литература, единое понимание 
сущности спайкообразования как общебиологической ре-
акции отсутствует, не изучены особенности патологиче-
ских адгезивных процессов, не разработаны эффективные 
способы профилактики рецидивов спайкообразования. В 
любом случае при оперативном лечении ОСКН хирургу не-
обходимо решать две задачи: восстановление пассажа по 
кишечнику и профилактика рецидива спаечной непрохо-
димости [1,2].

Цель исследования
Изучение морфологической картины спаечного про-

цесса брюшной полости у экспериментальных животных.
Материал и методы
В работе использовано 30 крыс обоего пола лаборатор-

ной линии вистар массой 170-200 г. Модель спаечного про-

УДК: 616.34-007.274:616-085

ГИСТОЛОГИЧЕСКАЯ КАРТИНА СПАЕЧНОГО ПРОЦЕССА БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ В ЭКСПЕРИМЕНТE
Баймаков С.Р., Шамирзаев Н.Х., Гульманов И.Д. 

Мақсад: тажриба ҳайвонларида қорин бўшлиғи чандиқли жараёнининг гистологик манзарасини ўрганиш. Матери-
ал ва усуллар: лаборатория тизимида иккала жинсга оид оғирлиги 170-200 г бўлган 30 та каламушдан фойдаланилди. 
Қорин бўшлиғида чандиқли жараён қорин девори ва ичак сероз қаватини стерил дока билан скарификация қилиш йўли 
билан ҳосил қилинди. Натижа: ҳайвонлар операциядан қониқарли чиқди. Операциядан кейинги 3, 7, 14 ва 21 кунларда 
текширилганда макроскопик кўрикда яллиғланиш, фиброз ва васкуляризация белгиларида статистик жиҳатдан сези-
ларли даражада фарқлар аниқланди. Хулоса: тадқиқотда ишлатилган модел қорин бўшлиғидаги чандиқли жараённи ўр-
ганиш учун 100% яроқлилигини кўрсатди. Париетал қоринпарданинг шикастланишга асосий жавоб реакцияси сифатида 
яллиғланиш жараёни намоён бўлди. Чандиқли жараён ўрнида қоринпардада мезотелиал қоплам бутунлиги бузилганлиги, 
шу соҳадаги грануляцион тўқимадан чандиқлар шаклланиши маълум бўлди. 

Калит сўзлар: чандиқли касаллик, ички қорин пардаси чандиғи, мезотелиал қоплам, фибробластлар, адгезиогенез, 
грануляцион тўқима, коллагеногенез. 

Objective: To study the morphological picture of abdominal adhesions in exper-imental animals. Material and Methods: There 
were used 30 rats by both sexes of laboratory line Wistar, weighing 170-200 g. Model of adhesion process was induced by scarification 
of the inner surface of anterolateral wall of the abdomen and the surface of small intestine and cecum by dry sterile cotton swab 
until the appearance of “bloody dew”. Results: Animals tolerated the operation satisfacto-rily. At 3, 7, 14 and 21 days after surgery 
there were statistically significant mac-roscopic changes in the form of inflammation, fibrosis and vascularization. Conclusions: The 
experimental model used to provide 100% reproduction of adhe-sions. The main response of parietal peritoneum to damage was 
inflammatory lesion followed by the formation of connective tissue. In the locus of adhesion process, mesothelial layer was desturbed. 
Overgrown granulation tissue formed adhesions.

Key words: adhesive disease, intra-abdominal adhesions, mesothelial cover, fi-broblasts, adhesiogenesis, granulation tissue, 
collagenogenesis.

ЭКСПЕРИМЕНТ ШАРОИТИДА ҚОРИН БЎШЛИҒИ ЧАНДИҚЛИ ЖАРАЁНИНИНГ ГИСТОЛОГИК МАН-
ЗАРАСИ
Баймаков С.Р., Шамирзаев Н.Х., Гульманов И.Д.
HISTOLOGIC PICTURE OF PERITONEAL ADHESIONS IN EXPERI-MENT
Baymakov S.R., Shamirzaev N.H., Gulmanov I.D.
Ташкентская медицинская академия
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цесса вызывалась путем скарификации внутренней по-
верхности переднебоковой стенки живота и поверхности 
тонкого кишечника и слепой кишки сухим стерильным 
тупфером до появления «кровавой росы» (1-я группа – 15 
крыс) и по методу Waxerman (2-я группа – 15 крыс). 10 жи-
вотным контрольной группы производилась верхняя сре-
динная лапаротомия с последующим закрытием операци-
онной раны без каких-либо вмешательств на брюшине и 
органах брюшной полости.

Аутопсийный материал забирали на 3-и, 7-е, 14-е и 
21-е сутки послеоперационного периода. Исследованы 
биопсийные материалы париетальной брюшины перед-
небоковой стенки живота, висцеральной брюшины тон-
кого кишечника. Гистологические препараты готовили по 
классической методике: дегидратация, заливка в парафи-
новые блоки, депарафинизация, нарезка блоков в микро-
томе. Для обзорной окраски срезов применяли гематокси-
лин и эозин, для дифференцировки коллагеновых волокон 
отдельные препараты окрашивали по Ван-Гизону.

При макроскопической оценке спаечного процесса 
учитывали распространенность спаечного процесса, вы-
раженность и вид спаек, наличие деформации органов.

Результаты
При вскрытии животных 1-й группы на 7-е и 21-е сут-

ки макроскопически отмечается выраженный спаечный 
процесс в месте механического воздействия. При этом в 
большинстве случаев между слепой кишкой и переднебо-
ковой стенкой живота имелись плотные плоскостные сра-
щения. Петли тонкого кишечника покрыты налетом, меж-
ду ними имеются шнуровидные сращения. При вскрытии 
животных 2-й группы выявляются массивный фибриноз-
но-гнойный экссудат, резкое вздутие кишечника, желуд-
ка, распространенный спаечный процесс в области слепой 
кишки в виде огромного конгломерата с явлениями не-
проходимости и формирование распространенного спаеч-
ного процесса.

Микроскопическое исследование париетальной брю-
шины на 3-и сутки показало, что основной ответной ре-
акцией на повреждение явился воспалительный процесс, 
имеющий реактивный характер. Так, на гистологических 
препаратах отмечается отслойка базальной мембраны с 
мезотелием от набухших мышечных волокон, утолщение 
брюшины за счет сильного отека и увеличение количе-
ства мезотелиальных клеток. В толще брюшины наблю-
дается лимфогистиоцитарная инфильтрация. Картина 
сосудистого русла характеризуется кровенаполнением и 
расширением венул и артериол.

На 14-е сутки эксперимента изменения в париетальной 
брюшине характеризируется уменьшением явлений оте-
ка и воспалительного процесса. Мезотелиальная поверх-
ность брюшины в области скарификации разрушена, под 
базальной мембраной брюшины имеются фибробласто-
подобные элементы. На 21-е сутки отмечаются признаки 
коллагеногенеза и формирования соединительной ткани.

При морфологических исследованиях висцеральной 
брюшины тонкого кишечника на 3-и сутки выявлены рез-
кое увеличение количества мезотелиоцитов, укрупне-
ние их размеров, сильный отек под базальной мембраной, 
лимфогистиоцитарная инфильтрация как висцеральной 
брюшины с преобладанием нейтрофильных лейкоцитов, 

так и мышечного и подслизистого слоя тонкого кишечни-
ка (рис. 1).

Спустя 7 суток в местах отсутствия сращений серозная 
оболочка слепой и тонких кишок была пропитана сероз-
но-фибринозным экссудатом. Мезотелиальный покров на 
значительном протяжении полностью отсутствовал. Со-
хранившиеся клетки мезотелия содержали резко дефор-
мированные ядра. Продольный мышечный слой кишок 
был дегенеративно изменен и пропитан фибринозным 
экссудатом. Рост грануляционной ткани наблюдался по 
межмышечным прослойкам соединительной ткани в глу-
бокие сохранившиеся участки поперечнополосатой муску-
латуры.

На 14-е и 21-е сутки эксперимента явления воспали-
тельного процесса несколько утихали, но явления отеч-
ности сохранились и даже определялись в мышечном слое 
кишечника. Висцеральная брюшина имела неоднородный 
вид за счет кровенаполнения сосудов, умеренного пери-
васкулярного отека, скопления клеточных структур, раз-
рыхления.

В области спайки сальника и стенки тонкого кишечни-
ка определяется разрушение мезотелиального слоя висце-
ральной брюшины, кровенаполнение и стаз в просвете со-
судов как кишечника, так и сальника. Отмечается сильный 
отек ткани сальника, в основном вокруг кровеносных со-
судов (рис. 2, 3).

Рис. 2. Область плоскостной спайки между кишеч-
ником и сальником. Окраска гематоксилином и эози-
ном. Ув. х100.

ГИСТОЛОГИЧЕСКАЯ КАРТИНА СПАЕЧНОГО ПРОЦЕССА БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ В ЭКСПЕРИМЕНТE

Рис. 1. Область скарификации кишечника. Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув. х100.
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Рис. 3. Спайка между кишечником и сальником. 
Окраска гемотоксилином и эозином. Ув. х100.

Отмеченные альтеративные и экссудативные прояв-
ления воспалительного процесса дополнялись выражен-
ными пролиферативными процессами, ведущими к ор-
ганизации фибринозного экссудата и формированию 
сращений. Речь идет о росте грануляционной ткани из де-
серозированных участков кишки. Процессы организации 
фибринозного экссудата наблюдались и в области дефек-
та париетальной брюшины передней брюшной стенки, 
где массы фибрина заселялись молодыми фибробластами, 
которые приводили к его фиброзированию. Отмечалось 
также формирование грануляционной ткани около некро-
тически измененных тканей. В отечной грануляционной 
ткани, развившейся в области дефекта париетальной брю-
шины, особенно были выражены расстройства кровообра-
щения в виде полнокровия, переходящего в стазы с пери-
статическими кровоизлияниями.

Грануляционная ткань была разной степени зрелости. 
В участках юной грануляционной ткани выявлялись мно-
гочисленные новообразованные тонкостенные сосуды и 
капилляры, недифференцированные соединительноткан-
ные клетки, макрофаги, нейтрофилы, клетки эндотелия, а 
также молодые фибробласты и тонкие коллагеновые во-
локна. Разросшаяся грануляционная ткань формировала 
спайки как между кишечными петлями, так и между ними 
и областью дефекта париетальной брюшины передней 
брюшной стенки.

Обсуждение
Патогенез развития спаечной болезни сложен. Вос-

палительная реакция брюшины обусловливает выпоте-
вание экссудата, содержащего факторы свертывания и 
фибриноген. Это ведет к образованию фибринозных нало-
жений между органами брюшной полости. Если фибрино-
литическая активность брюшины сохранена, то в течение 
24-72 ч после операции идет лизис фибрина. При спаде 
фибринолитической активности фибринозные сращения 
между органами переходят в фиброзные соединитель-
нотканные спайки [2].

Известно, что вследствие грубого механического по-
вреждения брюшины и глубжележащих тканей, воспа-
лительного процесса, ишемии, наличия инородных тел 
(тальк, крахмал, дренажные трубки, марлевые тампо-
ны и т.д.) в брюшной полости возникает ограниченный 
или распространенный дистрофический процесс, сопро-
вождающийся слущиванием мезотелия, а также других 

соединительнотканных слоев брюшины. На этом фоне 
развивается асептическое и септическое фибринозное 
(серозно-фибринозное, гнойно-фибринозное) воспале-
ние. Фибрин, выпавший на поврежденные или дистрофи-
чески измененные участки брюшины, в течение перво-
го часа склеивает рядом лежащие органы: петли тонкой 
кишки, участки толстой кишки, брыжейку, сальник, желу-
док и брюшную стенку [3].

В брюшной полости появляются плоскостные, пере-
пончатые (лентовидные и/или шнуровидные) спайки. 
Непроходимость кишечника, развившаяся позже трех не-
дель после оперативного вмешательства, связана с транс-
формацией «молодой» соединительной ткани в фиброз-
ную рубцовую ткань. Не установлено, почему вследствие 
активности продуктивного процесса может происходить 
синтез или распад коллагеновых волокон, а у ряда боль-
ных на протяжении многих лет может сохраняться хрони-
ческий неспецифический воспалительный процесс, осо-
бенно часто проявляющийся в виде лигатурных гранулем, 
у других развиваются аутоиммунные процессы с продук-
тивным компонентом воспалительной реакции [3].

Ведущими морфологическими проявлениями воздей-
ствия операционного стресса является воспалительный 
процесс и мезотелиальная реакция, отражающая репара-
тивные процессы брюшины. Наибольшая выраженность 
воспалительных изменений в кишечнике и яркая экссу-
дативная фаза приводят к сецернации большого количе-
ства мономерного фибрина, полимеризующегося уже в 
перитонеальной полости на стенке кишечника, что кос-
венно свидетельствует в пользу того факта, что спайко-
образование является частным случаем пролифератив-
ной фазы воспаления. Распространенность спаечного 
процесса определяется выраженностью воспалительной 
реакции и функциональных нарушений топографически 
различных отделов брюшины как ответной реакции на 
операционный стресс [8].

В основе доминирующих в настоящее время теорий 
адгезиогенеза основным пусковым фактором, потенци-
рующим послеоперационные изменения брюшины и фор-
мирование сращений, лежит воспалительный процесс. 
Определение пускового момента морфологического от-
вета брюшины и последующих этапов адгезиогенеза по-
зволит определить точку терапевтического воздействия, 
влияние на которую станет «дирижером» послеопераци-
онного репаративного ответа брюшины, а следовательно 
и выраженности спаечного процесса [7].

Выводы
1. Примененные экспериментальные модели обеспе-

чили 100% воспроизведение спаечного процесса.
2. Основной ответной реакцией париетальной брю-

шины на повреждение явился воспалительный процесс, 
кровенаполнение и расширение сосудов, наличие в позд-
них сроках экспериментов фибробластоподобных элемен-
тов, признаковколлагеногенеза и формирования соедини-
тельной ткани.

3. Морфологические изменения висцеральной брюш-
ины характеризовалась резким увеличением количества 
мезотелиоцитов, сильным отеком, лимфогистиоцитарной 
инфильтрацией.

4. В области спаечного процесса определяется разру-
шение мезотелиального слоя висцеральной брюшины, 
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кровенаполнение и стаз в просвете сосудов, сильный отек 
как кишечника, так и сальника, выраженный пролифера-
тивный процесс. 

5. Вокруг некротически измененных тканей формиру-
ется отечная грануляционная ткань разной степени зре-
лости с картиной полнокровия, стаза, с новообразованны-
ми тонкостенными сосудами, недифференцированными 
соединительнотканными клетками, макрофагами, ней-
трофилами, молодыми фибробластами и коллагеновыми 
волокнами. Разросшаяся грануляционная ткань формиро-
вала спайки.
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ГИСТОЛОГИЧЕСКАЯ КАРТИНА СПАЕЧНОГО ПРОЦЕССА 
БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Баймаков С.Р., Шамирзаев Н.Х., Гульманов И.Д.
Цель: изучение морфологической картины спаечного 

процесса брюшной полости у экспериментальных живот-
ных. Материал и методы: использовано 30 крыс обоего 
пола лабораторной линии вистар массой 170-200 г. Модель 
спаечного процесса вызывалась путем скарификации вну-
тренней поверхности переднебоковой стенки живота и 
поверхности тонкого кишечника и слепой кишки сухим сте-
рильным тупфером до появления «кровавой росы». Резуль-
таты: животные перенесли операцию удовлетворитель-
но. На 3-и, 7-е, 14-е и 21-е сутки после операции обнаружены 
статистически достоверные макроскопические измене-
ния в виде воспаления, фиброза и васкуляризации. Выво-
ды: использованные экспериментальные модели обеспе-
чили 100% воспроизведение спаечного процесса. Основной 
ответной реакцией париетальной брюшины на поврежде-
ние явился воспалительный процесс с последующим фор-
мированием соединительной ткани. В области спаечного 
процесса определяется разрушение мезотелиального слоя. 
Разросшаяся грануляционная ткань формировала спайки.

Ключевые слова: спаечная болезнь, внутрибрюшинные 
спайки, мезотелиальный покров, фибробласты, адгезиоге-
нез, грануляционная ткань, коллагеногенез. 
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Для обеспечения высокой эффективности фарма-
котерапии необходимо знание всего спектра фар-

макодинамики используемых лекарств. В последние годы 
для лечения различных заболеваний широко используют-
ся фитопрепараты [1,4,6,7]. Ранее нами было показано, что 
лесбохол, представляющий собой сумму экстрактов расте-
ний зверобоя шероховатистого (Hipericum scabrum L.), зи-
зифоры цветоножечной (Ziziphora pedicellata Pazij Vved.), 
медиазии крупнолистной (Mediazia macrophylla) и солод-
ки голой (Glycirhiza glabra L.), обладает выраженной жел-
чегонной активностью. При остром токсическом гепатите 
лечение данным препаратом существенно увеличило ко-
личество желчных кислот в составе желчи [9]. Однако до 
конца не изучено влияние лесбохола на некоторые функ-
ции органов пищеварения. 

Цель исследования
Изучение влияния лесбохола на аппетит животных, 

кишечно-эвакуаторного функции желудочно-кишечного 
тракта и сократительную активность изолированного ки-
шечника. 

Материал и методы
Влияние лесбохола на аппетит и время пассажа пищи 

через желудочно-кишечный тракт изучали на белых мы-
шах обоего пола массой 18-22 г. До начала эксперимента 
животных не кормили в течение 24 ч. Животные были раз-
делены на четыре группы. 1-я группа была контрольной 
группой, мышам вводили дистиллированную воду внутрь 
через металлический зонд. Животным 2-й и 3-й группы 

вводили лесбохол в дозах 10 и 100 мг/кг внутрь, мышам 
4-й группы препарат вводили 10 мг/кг парентерально под 
кожу. О влиянии препарата на аппетит судили по количе-
ству съеденной пищи взвешиванием в начале и в конце 
опыта (через 4 ч). Действие препарата на моторно-эваку-
аторную функцию кишечника оценивали по латентному 
периоду между появлением первых каловых болюсов и 
числу выделенных болюсов за стандартный промежуток 
времени (мин). Состояние кинетической активности же-
лудка и кишечника при введении изучаемого препара-
та изучено на беспородных белых мышах массой 20-24 г 
методом «меток». В качестве метки в пищеварительный 
тракт вводили 10% взвесь активированного угля, приго-
товленного на 2% слизи картофельного крахмала, в объ-
еме 0,5 мл. Лесбохол в этой серии экспериментов вводили 
в дозах 25 и 50 мг/кг за час до введения активированного 
угля, однократно, через зонд, внутрижелудочно (Маслов-
ский Л.В., 2008). Через 20 мин животных декапитирова-
ли и измеряли общую длину тонкого кишечника и длину 
участка, содержащего уголь. Пассаж угля оценивали путем 
измерения общей длины тонкого кишечника и участка, 
содержащего уголь, с целью вычисления процента тран-
зита, которые определяли по формуле: % транзита = C/
SIх100%, С – расстояние, содержащее уголь, см, SI – общая 
длина кишки, см [2].

Действие лесбохола на спазмогенное действие серото-
нина (5-гидроокситриптамин), карбохолина и хлористо-
го бария изучали на изолированных кишечниках крыс в 
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ТАЖРИБАДА ЛЕСБОХОЛНИ ОВҚАТ ҲАЗМ ҚИЛИШ ЙЎЛИ ФАОЛИЯТИНИНГ БАЪЗИ КЎРСАТКИЧЛА-
РИГА ТАЪСИРИ
Мирзаев Ю.Р., Мавланов Ш.Р., Хакимов З.З., Рахмонов А.Х.

THE INFLUENCE OF “LESBOKHOL” ON SOME INDICATORS OF FUNCTIONAL STATE OF DIGESTIVE 
SYSTEM IN EXPERIMENT
Mirzaev Yu.R., Mavlanov Sh.R., Khakimov Z.Z., Rakhmonov A.K.
Институт химии растительных веществ АН РУз, Ташкентская медицинская академия

Мақсад: лесбохолни ҳайвонларнинг иштаҳаси, ошқозон ичак йўлининг мотор-эвакуатор фаолиятига таъсири ва изо-
ляцияланган ичакнинг қисқариш фаолиятига таъсирини ўрганиш. Материал ва усуллар: тажриба учун 4 гуруҳга ажра-
тилган, оғирлиги 18-22 грамм бўлган иккала жинсга оид оқ сичқонлардан фойдаланилди. Натижа: лесбохол 25 ва 50 мг/
кг дозада ичакда озуқа моддалари пассажини тезлаштиради, бу таъсирнинг асосий механизми сафро таркибида ичак 
персилтальтикасини кучайтирувчи ўт кислоталарини ажралишини ортишига боғлиқ бўлиши мумкин. Лесбохол ичак 
тонусини in vitro камайтиради ва серотонин, карбохолин ва барий хлориднинг ичакни қисқартирувчи фаоллигига таъсир 
этмайди. Хулоса: лесбохол фаол ҳаракатга эга бўлиб, асосий механизми сафро таркибида ичак персилтальтикасини ку-
чайтирувчи ўт кислоталарини ажралишини ортишига боғлиқ бўлиши мумкин 

Калит сўзлар: лесбохол, иштаҳа, изоляцияланган ичак, серотонин, барий хлориди. 
Objective: To study the influence of lesbokhol on the appetite of animals, intestine-evacuation function of the gastrointestinal 

tract and the contractile activity of the isolated intestine. Material and Methods: The series of experiments were carried out on 
white outbred mice of both sexes weighing 18-22 g, which were divided into 4 groups. Results: Lesbokhol in doses 25 mg/kg and 50 
mg/kg intensifies a passage of the intestinal content in experiment. The main mechanism of this action might be related to the raised 
excretion of bile acid in the component of bile, which stimulates peristalsis of intestine. Lesbohol depending on the dosage and ways of 
administration increases the appetite of animals. Lesbokhol reduces the tone of intestine in vitro and has no effect on the contractile 
activity of serotonin, carbachol and barium chloride. Conclusions: Lesbokhol has prokinetic activity, the underlying mechanism of 
that may be associated with increased excretion of bile acids in the composition of bile, stimulating peristalsis.

Key words: lesbokhol, appetite, isolated intestine, serotonin, barium chloride.
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опытах in vitro по методу Magnus (1904). Препарат изоли-
рованного кишечника перфузировали раствором Тиро-
де. Для воспроизведения спазма кишечника серотонин, 
карбохолин и хлористый барий использовали в концен-
трациях соответственно 1.10-6, 1.10-7 и 2.10-4 г/мл (кон-
троль). После получения контрольных данных в раствор 
Тироде вводили раствор испытуемого препарата 1.10-5 
г/мл и через 2 мин – спазмогенный агент. Учитывали вы-
соту сократительной активности, эффект расчитывали в 
процентах к контролю. Результаты обработаны методом 
вариационной статистики с использованием программ-
ного пакета Excel. 

Результаты и обсуждение

Таблица 1
Влияние лесбохола на аппетит и выделение кало-

вых болюсов у мышей

Примечание. * – p<0,05 по сравнению с контролем.

Как видно из таблицы 1, что животные 2-й и 3-й груп-
пы съели корма соответственно на 33,3 и 77,8% больше, 
чем животные 1-й группы. Животные 4-й группы, которым 
вводили препарат, съели больше корма на 14,4%, чем мыши 
1-й группы. Это показывает, что лесбохол при однократном 
введении отчетливо повышает аппетит животных, однако 
при подкожном введении препарат менее эффективен. Под 
действием лесбохола в дозе 100 мг/кг внутрь количество 
выделенных болюсов увеличивалось на 23,8%, а при парен-
теральном введении было на 159,8% больше, чем у живот-
ных 1-й группы. При этом в дозе 10 мг/кг эффект препарата 
был незначительный, количество болюсов по сравнению с 
контролем увеличилось всего на 4,1%. 

Очевидно, что лесбохол в зависимости от дозы и пути 
введения повышает моторно-эвакуаторную функцию ки-
шечника. 

Учитывая наличие стимулирующего действия лесбо-
хола на моторно-эвакуаторную функцию кишечника, 
нами проведено дополнительное изучение ее методом 
“меток”. В этой серии экспериментов препарат вводили 
внутрь в дозах 25 и 50 мг/кг. Результаты этой серии опыта 
показали (табл. 2), что лесбохол обладает определённым 
прокинетическим эффектом, который зависит от дозы 
препарата. Так, в дозе 25 мг/кг эвакуаторная активность 
кишечника мышей по сравнению с контролем возрастала 
на 23,8%, в дозе 50 мг/кг – на 14,8%.

Как видно из рисунка, после введения лесбохола в кон-
центрации 1.10-5 г/мл с добавлением через 2 мин серото-
нина, карбохолина или хлористого бария сократительная 
активность кишечников не менялась, составляя по сравне-
нию с исходным уровне соответственно 97,2±2,8, 95,6±0,1 
и 93,8±0,3%. Можно сказать, что прокинетическая актив-
ность лесбохола не связана с прямым влиянием на серото-
ниновые и М-холинорецепторы, а также на гладкую муску-
латуру кишечника. 

Таблица 2
Показатели моторно-эвакуационной функции ки-

шечника мышей, М±m, n=6

 
Примечание. То же, что и к табл. 1.

Известно, что желчные кислоты являются физиологи-
ческим стимулятором перистальтики толстого кишечни-
ка, который считается важным для пассажа химуса и пи-
щеварения. Некоторые исследования показывают, что 
вторичные желчные кислоты, особенно дезоксихолевая, 
действует на энтерохромаффинные клетки и стимулиру-
ют освобождение серотонина (5-гидроокситриптамина) 
и кальцитонин ген-связанного пептида, которые являют-
ся мощными регуляторами секреции, сократительной ак-
тивности кишечника и основными трансмиттерами пе-
ристальтики кишечника. Вследствие этого повышается 
перистальтика кишечника [3,10,11]. Ранее нами было по-
казано, что лесбохол является стимулятором желчеобра-
зования и желчевыделения [9]. Учитывая это, можно 
предположить, что основной механизм прокинетической 
активности лесбохола связан с повышением выделения 
в составе желчи желчных кислот, которые способствуют 
усилению образования дезоксихолевой кислоты в просве-
те толстой кишки под влиянием местной микрофлоры. Де-
зоксихолевая кислота описанным путём стимулирует пе-
ристальтику толстой кишки, и в результате опорожнение 
кишечника ускоряется. 

Эксперименты на изолированных кишечниках показа-
ли, что под действием лесбохола тонус кишечника умень-
шается, и он не потенцирует или не угнетает действие се-
ротонина, карбохолина и хлористого бария (рисунок). 

Рис. Действие лесбохола на сократительную ак-
тивность серотонина, карбохолина и хлористого ба-
рия в изолированных кишечниках крыс: 1 – контроль, 
серотонин; 2 – лесбохол+серотонин, n=4; 3 – контроль, 
карбохолин; 4 – лесбохол+карбохолин, n=6; 5 – кон-
троль, хлористый барий; 6 – лесбохол+хлористый ба-
рий, n=6.

Выводы
1. Лесбохол в зависимости от дозы и пути введения по-

вышает аппетит животных.
2. Лесбохол не вызывает сокращения кишечника in 

vitro и не изменяет действие серотонина, карбохолина и 
хлористого бария.

ВЛИЯНИЕ ЛЕСБОХОЛА НА НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО....

Группа
Количество съе-
денного хлеба, г

Число выделен-
ных болюсов, шт.

Контроль 9,0±1,1 14,7±0,7

10 мг/кг, внутрь 12,0±1,4 15,3±1,2

10 мг/кг, п/к 10,3±1,3 38,2±2,8*

100 мг/кг, внутрь 16,0±1,8* 18,2±1,2*

Группа

Длина кишки, 

заполненной 

активирован-

ным углем, см

Длина 

кишечни-

ка, см 

Отношение 

длины кишки, за-

полненной углем, 

к общей длине, %

к контро-

лю, %

Контроль 28,9±1,4 60,3±1,5 48,0 100

25 мг/кг 35,8±2,6* 60,75±0,9 59,0 123,8

50 мг/кг 33,2±2,5 62,8±3,0 52,9 114,8
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3. Лесбохол обладает прокинетической активностью, 
основной механизм которой может быть связан с повыше-
нием выделения в составе желчи желчных кислот, стиму-
лирующих перистальтику кишечника. 
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ВЛИЯНИЕ ЛЕСБОХОЛА НА НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ДЕЯ-
ТЕЛЬНОСТИ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Мирзаев Ю.Р., Мавланов Ш.Р., Хакимов З.З., Рахмонов А.Х.
Цель: изучение влияния лесбохола на аппетит живот-

ных, кишечно-эвакуаторную функции желудочно-кишеч-
ного тракта и сократительную активность изолирован-
ного кишечника. Материал и методы: в эксперименте 
использованы белые мыши обоего пола массой 18-22 г, раз-
деленных на 4 группы. Результаты: лесбохол в дозах 25 и 
50 мг/кг усиливает пассаж кишечного содержимого в экс-
перименте, основной механизм которого может быть свя-
зан с повышением выделения желчных кислот в составе 
желчи, которые стимулируют перистальтику кишечни-
ка. Лесбохол в зависимости от дозы и пути введения по-
вышает аппетит животных. Лесбохол уменьшает тонус 
кишечника in vitro и не влияет на сократительную актив-
ность серотонина, карбохолина и хлористого бария. Вы-
воды: лесбохол обладает прокинетической активностью, 
основной механизм которой может быть связан с повыше-
нием выделения желчных кислот в составе желчи, стиму-
лирующих перистальтику кишечника. 

Ключевые слова: лесбохол, аппетит, изолированный 
кишечник, серотонин, хлористый барий. 
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Одним из направлений в решении проблемы изби-
рательного поражения злокачественных опухо-

лей является развитие метода нейтронзахватной терапии 
(НЗТ) [1,4-9]. НЗТ – бинарная технология, использующая 
препараты, содержащие нуклиды (10В или 157Gd) с боль-
шим сечением захвата, которые, поглощая нейтроны, об-
разуют вторичное излучение, используемое для унич-
тожения опухолевых клеток. Столкновение нейтронов с 
атомами гадолиния вызывают серьезные повреждения в 
раковых клетках, накопивших эти вещества. Торможение 
полета нейтронов гадолинием приводит к коротким им-
пульсам локального излучения. Если это происходит вну-
три самой опухоли, то это немедленно убивает раковые 
клетки. Окружающие здоровые ткани при этом не повре-
ждаются, что намного более эффективно и безопасно, 
чем рентген, которым облучают раковых больных. Хотя 
все это происходит в живом организме, однако принцип 
действия подобных веществ тот же, что и ядерном реак-
торе – взаимодействие нейтронзахватных веществ с ней-
тронами. 

Одним из важнейших условий проведения НЗТ с вве-
денным гадолинием являет разработка способа его вве-
дения. Ранее нами были опубликованы результаты о при-
менении нейтронзахватной терапии с внутриопухолевым 

введением препарата магневист, содержащим гадолиний, 
с высоким процентом торможения роста опухоли, преоб-
ладанием лечебного патоморфоза III-IV степени, что сви-
детельствовало о высокой противоопухолевой активно-
сти этого метода [3]. При изучении противоопухолевой 
активности препаратов на животных с опухолями наибо-
лее часто используется внутрибрюшинный способ их вве-
дения. Нами изучено влияние облучения эпитепловыми 
нейтронами при внутрибрюшинном введении препарата 
магневист у мышей с привитыми опухолями.

Цель исследования
Оценка противоопухолевой эффективности и уров-

ня побочных эффектов при внутрибрюшинном приме-
нении гадолиния при проведении нейтронзахватной 
терапии на беспородных мышах с привитой опухолью 
саркомой С-180.

Материал и методы
Опыты проводились на девятом горизонтальном кана-

ле исследовательского атомного реактора ВВР-СМ ИЯФ АН 
РУз, приспособленного для проведения нейтронзахват-
ной терапии. Плотность нейтронного пучка, используемо-
го для облучения, составляла 6,5•10^8 н/см2•с. Тотальное 
облучение проводилось в течение 5 мин непосредственно 
после введения гадолинийсодержащего препарата магне-

УДК: 616.85-089.2-71

ВЛИЯНИЕ ОБЛУЧЕНИЯ ЭПИТЕПЛОВЫМИ НЕЙТРОНАМИ ПРИ ВНУТРИБРЮШИННОМ ВВЕДЕНИИ 
ПРЕПАРАТА МАГНЕВИСТ НА МЫШЕЙ С ПРИВИТЫМИ ОПУХОЛЯМИ
Ходжаева Н.Х. 
ЎСМАГА ЭМЛАНГАН СИЧҚОНЛАРДА МАГНЕВИСТ ВОСИТАСИНИ ҚОРИН ПАРДАСИ ИЧИГА КИРИ-
ТИШДА ЭПИТЕРМИК НЕЙТРОНЛАР БИЛАН НУРЛАНИШНИНГ ТАЪСИРИНИ ЎРГАНИШ
Ходжаева Н.Х.

INFLUENCE OF IRRADIATION BY EPITHERMAL NEUTRONS AT INTRAPERITONEAL INJECTION OF 
MAGNEVIST DRUG IN MICE WITH GRAFTED TUMORS
Khodjaeva N.H.
Республиканский онкологический научный центр

Мақсад: С-180 саркомали ўсмага қарши эмланган хашаки сичқонларда нейтрон-эгаллаш терапиясини ўтказишдаги 
гадолинийни қорин пардаси ичига қўллашда унинг ўсмага қарши самараси ва ножўя таъсирларининг даражасини баҳо-
лаш. Материал ва усуллар: тажриба учун магневист фармокологик воситаси С-180 саркомали ўсмага қарши эмлан-
ган 26 та нар оқ сичқондан фойдаланилди. Натижа: магневист ўсманинг ўсишини пасайтирмади ва ножўя таъсирлар 
кўрсатмади, бу эса мазкур воситани МРТ да қўллаш мумкинлигини англатади, бироқ НЭТ асосидаги магневист 74-78% 
ли юқори ўсмага қарши таъсирлар, хусусан, ўпка, жигарда, талоқдаги лимфоид тўқималар редукциясидаги дистрофик 
ўзгаришлар каби ножўя таъсирларни  келтириб чиқарди. Хулоса: магневистнинг НЭТда нурлашни ўтказгунга қадар ин-
тратуморал тарзда киритилиши кераклигини ишончли тарзда исботлади.

Калит сўзлар: нейтрон-эгаллаш терапияси, магневист воситаси, бинар технологиялар, қорин пардаси ичига кири-
тиш, С-180 саркомали ўсмага қарши эмланган сичқонлар, ўсмага қарши фаоллик, ножўя таъсирлар.

Objective: To evaluate antitumor action and side effects of intraperitoneal application of gadolinium during neutron capture 
therapy on outbred mice with grafted tumor sarcoma S-180. Material and Methods: Experiments were carried out on 26 male white 
mice with grafted tumor sarcoma S-180 with the use of pharmacological agent Magnevist. Results: Magnevist did not inhibit tumor 
growth and causes no side effects, which is consistent with the possibility of administration by MRI, while the neutron capture therapy 
with Magnevist in 74-78% exhibit a high antitumor effect, which is accompanied by side effects such as degenerative changes in the 
lungs, liver, reduction of lymphoid tissue in the spleen. Conclusions: Magnevist before irradiation with neutron capture therapy 
should be administered only intratumorally.

Key words: neutron capture therapy, Magnevist, binary technologies, intraperitoneal injection, mice vaccinated with sarcoma 
180 tumors, antitumor activity, side effect.
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вист (Bayer Shering AG, Германия) в концентрации 0,027 
ммоль/кг (200 мкл магневиста разбавляли в 2 мл стериль-
ного физраствора). В эксперименте использованов 26 сам-
цов белых мышей в возрасте 4-х месяцев массой 17-25 г, 
которым была привита опухоль саркомы С-180. Облуче-
ние проводили на опухолях, развившихся на 5-й день по-
сле инокуляции опухоли объемом (V) от 0,2 до 0,03 см3. 

Мыши были разделены на 3 группы по 6 особей в ка-
ждой. Животным 1-й, 2-й и 3-й групп внутрибрюшинно 
вводили разбавленный в 4 раза раствор магневиста по 200 
мкл на 20 г массы (из расчета на 20 г мышь было введе-
но 1432,0 мкг Gd). Мышей 1-й группы не облучали. Живот-
ных 2-й и 3-й группы немедленно после введения препа-
рата облучали соответственно в суммарной поглощенной 
дозе 3 и 6 Гр. Контрольную группу составили 10 живот-
ных без введения магневиста и без облучения с опухоля-
ми, которым внутрибрюшинно вводили физраствор. В ка-
ждой группе определяли летальность, массу животных до 
и после облучения, объем опухоли после облучения, массу 
селезенки и печени. После внутрибрюшинного введения 
магневиста и внутрибрюшинного введения магневиста 
совместно с 3 и 6 Гр НЗТ проводили морфологические ис-
следования органов. 

Животных декапитировали под эфирным наркозом 
на 15-й день после перевивки опухолей, вскрывали, за-
тем проводили гистологическое исследование опухоли и 
всех органов и тканей. Эксперименты осуществлялись со-
гласно Европейской конвенции по защите позвоночных 
животных, используемых в экспериментальных и других 
научных целях (совет Европы, Страсбург 2004). Мыши со-
держались в виварии, получали гранулированный корм и 
имели свободный доступ к воде. Животные были под еже-
дневным наблюдением, особое внимание при оценке об-
щего состояния обращали на активность питания и питья, 
двигательную активность, массу, чистку. 

Статистическую обработку цифрового материала про-
водили с помощью программы Statistica, версия 6.0. За уро-
вень статистической значимости принимали р<0,05.

Результаты
После облучения и внутрибрюшинного введения 

магневиста изменения физической активности и гибели 
мышей не наблюдалось. Однако общее состояние и пове-
дение животных, получивших магневист с НЗТ, в отличие 
от животных, получивших магневист, и мышей контроль-
ной группы, характеризовалось малоподвижностью, уча-
щением дыхания, «кучкованием». Все животные были 
умерщвлены на 10-й день после облучения. 

Изучение воздействия магневиста при внутрибрюш-
инном введении (1-я гр.) показало (табл.), что на 15-й день 
после перевивки магневист не подавлял рост опухолей. По 
сравнению с исходными опухолями у животных этой груп-
пы, замеренными на 5-й день после их инокуляции, оказа-
лось, что опухоли стали достоверно больше на 118,26%. В 
сравнении с опухолями контрольной группы без воздей-
ствий магневист проявил очень малую противоопухоле-
вую активность (7%), что, вероятно, является стандартной 
ошибкой опыта. Магневист не вызывал значимых побоч-
ных эффектов: не снижал массу животных, масса селезен-
ки и печени уменьшалась незначительно (соответственно 
на 10 и 6%). Согласно результатам морфологических ис-
следований, органы животных не имели нарушений, что 
согласуется с возможностью введения препарата при МРТ.

Таблица
Противоопухолевая активность НЗТ с предвари-

тельно введенным внутрибрюшинно магневистом у 
животных со штаммом саркомы-180, М±m (лечение с 
5-го дня после перевивки опухоли: 1-е облучение, забой 
через 10 дней после облучения)

ВЛИЯНИЕ ОБЛУЧЕНИЯ ЭПИТЕПЛОВЫМИ НЕЙТРОНАМИ ПРИ ВНУТРИБРЮШИННОМ ВВЕДЕНИИ ...

У животных 2-й группы, которых после внутрибрюш-
инного введения магневиста немедленно облучали НЗТ в 
дозе 3 Гр, по сравнению с контролем противоопухолевый 
эффект также был значительным (74%) и достоверным 
(р<0,05), при том, что опухоли за 10 дней стали меньше 
исходного объема на 30%. Сочетание внутрибрюшинно-
го введения магневиста с НЗТ 3 Гр привело к уменьшению 
массы селезенки на 61% и увеличению массы печени на 
19%. Сопоставимый результат получен у мышей 3-й груп-
пы, которым внутрибрюшинно вводили магневист с НЗТ 

6 Гр. По сравнению с контролем противоопухолевый эф-
фект был достоверно (р<0,05) равен 78%, а уровень побоч-
ных эффектов был более выражен: масса селезенки была 
на 66% меньше, печени на 38% больше, чем в контроле.

Макроскопические исследования показали, что пе-
чень, селезенка и особенно почки у большинства опытных 
животных по форме, величине, цвету и консистенции от-
личаются от контроля.

Гистологическое исследование органов животных по-
сле внутрибрюшинного применения препарата магневист 

Группа агентов
Изменение массы 

животных по отно-
шению к исходной

Объем опухоли,
(а х b х с), см

ТРО%
Масса

селезенки, г
Масса

печени, г
5-й день 15-й день

по отноше-
нию к исход-
ной опухоли

по отно-
шению к 

контролю

1-я – магне-
вист в/б

+3,9±0,68 0,250±0,05 0,549±0,07 +119,6* 7,1* 0,30±0,03 1,5±0,13

2-я – магневист 
в/б+НТЗ 3 Гр

+1,0±0,44 0,217±0,51 0,152±0,03 -29,95* 74,28* 0,12±0,016 1,9± 0,12

3-я – магневист 
в/б+НТЗ 6 Гр

+2,0+0,365 0,219+0,05 0,128+ 0,019 -41,55* 78,34 * 0,13+0,015 2,2+ 0,16

Контроль +1,4±0,22 0,221±0,014 0,591±0,17 +167,4 0,33±0,03 1,6±0,08

Примечание. * – р<0,05 по сравнению с контролем.
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не выявило особенностей. При применении магневиста с 
НЗТ в дозах 3 и 6 Гр установлено деструктивные измене-
ния внутренних органов животных – легких (рис. 1), пе-
чени (рис. 2), почек, желудка, кишечника, наиболее зна-
чительные в легких, печени и почках. При этом наиболее 
выраженные сдвиги в виде глубоких дистрофических из-
менений паренхиматозных органов, которым сопутству-
ет выраженная воспалительная реакция, проявляющаяся 
отеками и некрозом в органах, наблюдаются при внутри-
брюшинном применении препарата магневист с НЗТ в 
дозе 6 Гр (рис. 3).

Рис. 1. 2-я группа – легкие. В просвете альвеол содер-
жит слизь.

Рис. 2. 3-я группа – магневист в/б+НТЗ 3Гр. Дистро-
фические изменения печени.

Таким образом, внутрибрюшинное применение 
препарата магневист с НЗТ в дозе 3 Гр вызывает дис-
трофические изменения в легких и токсические из-
менения в печени и почках, а магневист с НЗТ в дозе 
6 Гр у экспериментальных животных при внутри-
брюшинном применении приводит к глубокой дис-
трофии и некрозу таких жизненно важных паренхи-
матозных органов, как печень, почки и селёзенка.

Если у мышей, которым вводили только магневист 
(1-я гр.) наблюдалось достоверное увеличение объемов 
опухолей по сравнении с исходными, то выраженный про-
тивоопухолевый эффект у животных 2-й и 3-й групп, кото-
рый был равен 74-78%, можно объяснить как воздействи-
ем на рост опухолей только НЗТ, так и взаимодействием 
НЗТ с попавшим в опухоли магневистом. Высокий уро-
вень побочных эффектов объясняется также достаточно 
быстрым распределением внутрибрюшинно введенного 

магневиста в организме животного с последующим воз-
действием НЗТ, что дает, как известно, резкое воздействие 
на все органы, где присутствует гадолиний, содержащий-
ся в магневисте (взрыв ядерной бомбы). Таким образом, 
это исследование показало, что магневист до проведенно-
го облучения с НЗТ должен быть введен только интрату-
морально.

 
 
 
Рис. 3. 4-я группа. Почка, в канальцевом эпителии 
участки некроза.

Благодаря селективному накоплению бора или гадо-
линия в опухолевых клетках при облучении их нейтрон-
ными потоками опухоль получает терапевтическую дозу 
облучения при существенном сохранении нормальных 
окружающих тканей, т.е. достигается полная «конформ-
ность» облучения [1,5]. Избирательное взаимодействие 
атомов, обладающих большим сечением захвата, селек-
тивно накапливающихся в опухолевых клетках, позво-
ляет использовать данную методику в лечении распро-
страненных онкологических заболеваний. Большинство 
исследований посвящено применению НЗТ с использо-
ванием бор-содержащих препаратов (БНЗТ) при лечении 
инкурабельных пациентов с меланомой кожи человека и 
животных [5,7]. НЗТ с использованием гадолиния (ГНЗТ) 
мало изучена, и клинический эффект применения ГНЗТ в 
исследованиях по НЗТ окончательно не определен [8]. Из-
вестно, что препараты бора можно вводить внутрибрюш-
инно, однако существуют сложности с его доставкой в опу-
холь и удержанием в поражённых клетках, обеспечением 
высокого градиента его концентрации в системе «опухоль 
– здоровая ткань» [5]. Поэтому в последние десятилетия 
усилия ученых были направлены на поиск и практиче-
ское применение других элементов с большим сечением 
захвата тепловых нейтронов, в частности гадолиния. Пер-
воначально высокая токсичность свободных, т.е. не свя-
занных в комплексы, неорганических солей гадолиния 
препятствовала их использованию в терапевтических 
целях. Изначально гадолиний-содержащие препараты 
были не специально разработаны для использования в 
НЗТ, а скорее отобраны из имеющихся готовых препара-
тов с известными фармакологическими характеристика-
ми и наименьшей токсичностью [9]. Новый интерес к ис-
пользованию гадолиния в НЗТ возник в начале 90-х годов 
с введением в практику гадолиний-содержащих препара-
тов для магнитно-резонансной контрастной диагностики 
[2]. Одним из первых используемых в Gd-НЗТ препаратов 
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ВЛИЯНИЕ ОБЛУЧЕНИЯ ЭПИТЕПЛОВЫМИ НЕЙТРОНАМИ ПРИ ВНУТРИБРЮШИННОМ...

был Gd-DTPA (магневист), предложенный в качестве кон-
трастного препарата для ЯМР-диагностики [6]. 

При внутриопухолевом введении препарата магневист 
в сочетании с НТЗ мы наблюдали высокую активность и 
органное действие этого метода [3]. Полученные нами 
данные свидетельствуют о том, что положительный эф-
фект проводимой терапии может быть достигнут за счет 
избирательной концентрации магневиста в опухоли и по-
следующего облучения тепловыми нейтронами.

Выводы
Получен высокий противоопухолевый эффект у 74-

78% животных с опухолью при воздействии внутрибрю-
шинно введенного магневиста и последующей НЗТ, кото-
рый сопровождался такими побочными эффектами, как 
дистрофические изменения в лёгких, печени, редукция 
лимфоидной ткани в селезёнке. Это убедительно доказы-
вает, что магневист до проведенного облучения с НЗТ дол-
жен вврдиться только интратуморально.
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ВЛИЯНИЕ ОБЛУЧЕНИЯ ЭПИТЕПЛОВЫМИ НЕЙТРОНАМИ 
ПРИ ВНУТРИБРЮШИННОМ ВВЕДЕНИИ ПРЕПАРАТА МАГНЕ-
ВИСТ НА МЫШЕЙ С ПРИВИТЫМИ ОПУХОЛЯМИ

Ходжаева Н.Х. 
Цель: оценка противоопухолевого действия и побочных 

эффектов при внутрибрюшинном применении гадолиния 
при проведении нейтронзахватной терапии на беспород-
ных мышах с привитой опухолью саркомой С-180. Матери-
ал и методы: эксперимент проводился на 26 самцах белых 
мышей с привитой опухолью саркомы С-180 с использова-
нием фармакологического препарата магневист. Резуль-
таты: магневист не подавлял рост опухолей и не вызы-
вал побочных эффектов, что согласуется с возможностью 
введения препарата при МРТ, в то время как магневист с 
нейтронзахватной терапией в 74-78% проявлял высокий 
противоопухолевый эффект, который сопровождался та-
кими побочными эффектами, как дистрофические измене-
ния в лёгких, печени, редукция лимфоидной ткани в селезён-
ке. Выводы: магневист до облучения с нейтронзахватной 
терапией должен вводиться только интратуморально. 

Ключевые слова: нейтронзахватная терапия, магне-
вист, бинарные технологии, внутрибрюшинное введение, 
мыши с привитыми опухолями саркома 180, противоопухо-
левая активность, побочный эффект.
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Воспалительные заболевания околоносовых пазух, неред-
ко приводящие к развитию орбитальных осложнений, 

представляют серьезную проблему практической оторинола-
рингологии [1,3,7].

Своеобразие орбитальных риносинусогенных осложнений 
у детей связано с возрастными особенностями околоносовых 
пазух (ОНП). По данным Т.И. Гаращенко и соавт. [5], размеры и 
кровоснабжение ОНП у детей имеют свои возрастные особенно-
сти, проявляющиеся анатомический близостью орбиты с клет-
ками решетчатой кости и наличием тонкой костной перегородки 
– бумажной пластинки. У детей раннего возраста из-за сложно-
сти определения субъективных симптомов диагностика основы-
вается на объективных данных и дополнительных методах ис-
следования [2,6-9].

Одним из факторов, отягощающих течение орбитальных ри-
носинусогенных осложнений (ОРО) у детей, является интоксика-
ция организма, сопровождающаяся нарушениями деятельности 
важнейших органов и систем организма. В развитии гнойных и 
негнойных осложнений околоносовых пазух участвует общебио-
логические процессы генерации высокореакционных форм кис-
лорода (ВРФК), изменяется активность ферментов антиокисли-
тельной защиты [4].

Большинство орбитальных риносинусогенных осложнений 
сопровождаются снижением зрительной функции и представ-
ляют угрозу для жизни больного. Это определяет актуальность 
проблемы и диктует необходимость выбора адекватной лечеб-
ной тактики.

Цель исследования
Оценка информативности диагностики и повышение эффек-

тивности лечения синуситов с орбитальными осложнениями у 
детей.

Материал и методы
За 5 лет в ЛОР-клинике Ташкентского педиатрического ме-

дицинского института на лечении находились 7007 больных, из 
них 2547 (36,3%) детей с синуситами. Риносинусогенные орби-
тальные осложнения наблюдались у 82 больных, которые со-
ставили 3,22% от общего числа больных синуситами. Односто-
роннее поражение пазух наблюдалось у 52 (63,4%) больных, 
двусторонее – у 30 (36,6%). Орбитальные осложнения развились 
на фоне острых синуситов. В качестве контрольной группы об-
следованы 20 здоровых детей.

Всем больным проводили общеклиническое и специаль-
ное оториноларингологическое обследование, при необходи-
мости их консультировали педиатр, невропатолог, нейрохирург 
и другие специалисты. Офтальмологическое обследование осу-
ществляли совместно с сотрудниками кафедры офтальмологии 
ТашПМИ. Рентгенографию ОНП производили в носоподбородоч-
ной проекции с широко раскрытым ртом, что позволяло обзорно 
оценить состояние всех пазух. Из дополнительных методов ис-
следования у 41 (50%) больных выполнено УЗИ орбиты аппара-
том Ultrascan 500 (США). У детей до 3-х лет в связи с возрастными 
анатомо-физиологическими особенностями чаще использовали 
КТ. В группе детей старше 7 лет сочетали рентгенографию, КТ и 
УЗИ; рентгенографию и КТ. 

УДК: 616.211.72-018.36-002:617.76-053.3

КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ И ЛЕЧЕНИЕ РИНОСИНУСОГЕННЫХ ОРБИТАЛЬНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ  
У ДЕТЕЙ
Абдуллаев Х.Н., Расулова Н.А.
БОЛАЛАРДА КЎЗ АСОРАТИ БИЛАН КЕЧУВЧИ РИНОСИНУСИТЛАРНИ ДАВОЛАШ ВА КЛИНИК ЖАРАЁН
Абдуллаев Х.Н., Расулова Н.А.
CLINICAL COURSE AND TREATMENT OF RHINOSINUSOIDAL ORBITAL COMPLICATIONS IN CHILDREN
Abdullaev H.N., Rasulova N.A.
Ташкентский педиатрических медицинский институт

Мақсад: болаларда кўз асорати билан кечувчи синуситларни ташхислаш ва даволаш самарадорлигини баҳолаш. Ма-
териал ва усуллар: клиник материал асосини 82 та риносинусоган кўз асорати текширилган ва даволанган болалар 
ташкил қилди. Натижа: беморларни 52 (63,4%) да бир томонлама бўшлиқларни, 30 (36,6%) да эса икки томонлама 
бўшлиқларни жароҳатланиши кузатилди. Ўткир синуситли 82 та беморда кўзичи асорати кузатилди. Беморларни кўп-
чилигида тана хароратининг кўтарилиши, қовоқларни шишиши, бош оғриғи, бурундан йирингли ажралма келиши, бурун 
битишига шикоят қилдилар. Йирингли ва йирингсиз орбитал риносинусоген асоратларни белгилари касалликни часто-
таси ва клиник белгиларни намоён бўлишига боғлиқ. Хулоса: кўз косасини постсептал кисмларида яллиғланиш жараёни-
ни кечиши ўткир риносинусоген кўзичи асоратларида кўриш ўткирлигини бузилиши асосий белги ҳисобланади. Кўз ўткир-
лигини тикланиши орбитал асоратни бор ёки йўқлигини билдиради. 

Калит сўзлар: риносинуситлар, кўзичи асоратлари, йирингсиз асоратлар, кислородни юқори реактив шакли. 
Objective: Diagnostic evaluation of information content and increase the effectiveness of treatment of sinusitis with orbital 

complications in children. Material and Methods: There were examined 82 patients with rhinosinusoidal orbital complications. 
Results: One-sided defeat of the sinuses was observed in 52 (63.4%), bilateral - in 30 (36.6%) patients. Orbital complications 
developed in 82 patients during acute sinusitis. The most frequent complaints were fever, swelling of the eyelids, headache, purulent 
nasal discharge, nasal breathing difficulties. Purulent and nonsuppurative rhinosinusoidal orbital complications were characterized 
by different symptoms. Conclusions: The main factor, determining the occurrence of acuity violations in orbital complications, is the 
development of inflammation in orbital postseptal parts, and the main factor, determining the dynamics of recovery, is the presence 
or absence of suppurative orbital complications.

Key words: rhinosinusitis, orbital complications, non-purulent complications, highly reactive forms of oxygen.
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Больных разделили на две группы. Основную группу соста-
вили 42 ребенка, которые в комплексном лечении получали ак-
товегин в возрастной дозировке, в контрольную группу включе-
ны 40 пациентов, у которых проводилась традиционная терапия.

Учитывая спектр воздействия применяемых антибиотиков 
(аугментин, амоксиклав, цефалоспорины, линкомицин, метро-
гил), не являющихся антагонистами, а взаимно усиливающих 
друг друга, а также быстро развивающийся у детей младшего 
возраста клинический процесс, нами разработана следующая 
комбинация антибактериальных средств, применяемых как си-
стемно, так и местно: амоксиклав внутрь или цефалоспорины па-
рентерально, метрогил и линкомицин при перемещении по Про-
ецу или линкомицин лимфотропно вокруг орбиты. Больным с 
целлюлитом назначали гирудотерапию. 

Комплексное лечение включало частые анемизации носо-
вых ходов, перемещение по Проетцу до 3-х раз в сутки с введе-
нием смеси антибиотиков и эмульсии гидрокортизона, анти-
бактериальную терапию, зондирование ОНП с целью эвакуации 
содержимого пазухи и введение лекарственных средств, дезин-
токсикационную терапию; в качестве антиоксиданта с целью 
восстановления активности ферментов АРЗ использовали акто-
вегин.

Результаты и обсуждение
Частота выявления жалоб, предъявляемых больными с ор-

битальными осложнениями гнойных синуситов, приведена в та-
блице. 

Таблица 
Частота выявления жалоб у больных с риносинусо-

геными орбитальными осложнениями 

Жалоба Число больных,  
абс. (%)

Повышение температуры тела 80 (97,5)

Отек век 82 (100)

Покраснение век 61 (74,4)

Головная боль 72 (87,8)

Гнойное отделяемое из носа 69 (84,1)

Ощущение распирания в глазу 53 (64,6)

Затруднение носового дыхания 71 (86,6)

Снижение зрения 38 (46,3)

Из таблицы видно, что наиболее частыми жалобами были 
повышение температуры тела, отек век, головная боль, гнойные 
выделения из носа, затруднения носового дыхания. Только у 69 
(84,1%) больных жалобы были типичными для острого синусита 
(головная боль с локализацией в области лба, стойкое затрудне-
ние носового дыхания, гнойные или слизисто-гнойные выделе-
ния из носа). Почти у 30 (36,5%) больных субъективные призна-
ки поражения ОНП были выражены минимально и не являлись 
специфичными для синусита. По мнению некоторых авторов [9], 
при атипичном течении заболевание диагностируется несвоев-
ременно, что приводит к возникновению риносинусогенных ор-
битальных осложнений. Субъективные проявления воспаления 
в пазухах отсутствовали или имели характер незначительно вы-
раженной головной боли, «тяжести в голове», периодического 
ощущения заложенности в носу.

У 15 (18%) пациентов отсутствовали жалобы топического ха-
рактера, на основании которых можно было бы диагностировать 
патологию ОНП. Эти больные предъявляли жалобы симптома-
тического характера, свидетельствующие о вовлечении в пато-

логический процесс тканей глазницы (отек и покраснение век, 
ощущение распирания в глазу).

Наиболее часто пациенты жаловались на снижение остроты 
зрения, что в последующем подтверждались осмотром офталь-
мологом. 

Достаточно четкая клиническая картина гнойного синусита 
определялись у 68 (82,9%) больных.

У 10 (12,1%) больных риноскопическая картина была мало 
выраженной. При передней риноскопии наблюдались отечность, 
пастозность слизистой оболочки полости носа, сужение просве-
та носовых ходов, отделяемое, как правило, не обнаруживалось. 
Только у некоторых больных указания на перенесенный в про-
шлом синусит или эпизоды заложенности носа позволили запо-
дозрить наличие воспалительного заболевания ОНП, у большин-
ства же жалобы и анамнестические данные были нечеткими. 
Стертое течение заболеваний околоносовых пазух зачастую при-
водит к глубоким изменениям со стороны глазницы [1,3].

У 4 (4,8%) больных признаки воспаления ОНП выявить не 
удалось, при этом риноскопическая картина была близкой к нор-
ме, характерные жалобы в анамнезе также отсутствовали.

Анализ полученных результатов показал, что наиболее ча-
сто имелось сочетание следующих симптомов: отек век и их ги-
перемия у 50% сочетались наблюдался с экзофтальмом, хемоз у 
41% сопровождался смещением глазного яблока. У 46% пациен-
тов отек век приводил к снижению зрения.

У больных с флегмоной орбиты отмечались следующие со-
четания симптомов: отек век, гиперемия век, хемоз, экзофтальм, 
смещение глазного яблока, ограничение глазного яблока, болез-
ненность глазного яблока при движениях, снижение зрения.

У больных с гнойным периоститом наиболее выражены 
были следующие симптомы: отек век, гиперемия век, хемоз,эк-
зофтальм, смещение глазного яблока, ограничение и болезнен-
ность глазного яблока при движениях. 

У пациентов с негнойными орбитальными осложнениями 
перечисленные симптомы были выражены слабее.

Важно отметить, что при реактивном отеке орбиты наблюда-
лись отек и гиперемия век. 

Негнойный периостит орбиты проявлялся отеком и гипере-
мией век, у некоторых больных имели место хемоз, ограничение 
подвижности глазного яблока, болезненность глазного яблока 
при движениях.

Таким образом, для гнойных и негнойных риносинусогенных 
орбитальных осложнений характерна различная симптоматика. 
Для гнойных ОРО была характерна более выраженная, тяжелая 
симптоматика, при этом в воспалительный процесс вовлекаются 
как пресептальные, так и постсептальные отделы.

Все объективные признаки поражения тканей орбиты 
на фоне традиционного способа лечения – гиперемия век у 
2 (30,5%), отек у 6 (7,32%), ощущение распирания в глазу у 4 
(4,88%) больных – сохранились в незначительной степени, тог-
да как при использовании предложенного нами способа лечения 
все симптомы поражения тканей орбиты в целом удалось лик-
видировать. 

В целом результаты по восстановлению зрения под воздей-
ствием традиционного и предложенного нами способов лечения 
могут быть оценены как удовлетворительные, поскольку у по-
давляющего большинства пациентов с гнойными и негнойны-
ми ОРО было достигнуто существенное восстановление остроты 
зрения, которое не требовало какой-либо коррекции. Стойкая 
потеря зрения на 1 глаз отмечалась только у 1 (1,22%) ребенка.

КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ И ЛЕЧЕНИЕ РИНОСИНУСОГЕННЫХ ОРБИТАЛЬНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ...
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Выводы
1. Основным фактором, определяющим появление наруше-

ний остроты зрения при ОРО, является развитие воспалитель-
ного процесса в постсептальных отделах глазницы, а основным 
фактором, определяющим динамику восстановления зрения – 
наличие или отсутствие гнойных орбитальных осложнений.

2. Оптимальным подходом к лечению детей с ОРО являет-
ся комбинирование антибактериальной, противовоспалитель-
ной терапии с включением актовегина в качестве антиоксидан-
та, зондирование лобных основных пазух, а также промывание 
и введение антибиотиков с эмульсией гидрокортизона по Про-
етцу.
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КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ И ЛЕЧЕНИЕ РИНОСИНУСОГЕННЫХ ОРБИ-
ТАЛЬНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ У ДЕТЕЙ

Абдуллаев Х.Н., Расулова Н.А. 
Цель: оценка информативности диагностики и повышение 

эффективности лечения синуситов с орбитальными осложнения-
ми у детей. Материал и методы: под наблюдением были 82 боль-
ных с риносинусогенными орбитальными осложнениями. Резуль-
таты: одностороннее поражение пазух наблюдалось у 52 (63,4%), 
двустороннее – у 30 (36,6%) больных. Орбитальные осложнения 
развились у 82 больных на фоне острых синуситов. Наиболее ча-
стыми жалобами были повышение температуры тела, отек век, 
головная боль, гнойные выделения из носа, затруднения носового 
дыхания. Для гнойных и негнойных риносинусогенных орбиталь-
ных осложнений характерна различная симптоматика. Выводы: 
основным фактором, определяющим появление нарушений остро-
ты зрения при орбитальных осложнениях, является развитие 
воспалительного процесса в постсептальных отделах глазницы, 
а основным фактором, определяющим динамику восстановления 
зрения, – наличие или отсутствие гнойных орбитальных ослож-
нений.

Ключевые слова: риносинуситы, орбитальные осложнения, 
негнойные осложнения, высокореактивные формы кислорода. 
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аДиабетическая ретинопатия (ДР) – микрососуди-

стое осложнение сахарного диабета (СД) и одна из 
основных причин слепоты среди трудоспособного населе-
ния. Риск слепоты у больных СД в 30-50 раз выше, чем у 
людей без нарушений углеводного обмена. Инвалидность 
по зрению отмечается более чем у 10% больных СД. У 86% 
лиц с полной потерей зрения причиной инвалидизации 
является именно ДР [2,4,5,13,14,26,27]. Несмотря на мно-
гочисленные исследования, механизмы, лежащие в осно-
ве ДР, полностью не изучены, что вызывает определен-
ные трудности в прогнозировании и лечении заболевания 
[21,28,29,33].

Пусковым механизмом в развитии ДР является хрони-
ческая гипергликемия и длительность диабета. По дан-
ным ряда авторов, в развитии ДР играет роль некий на-
следуемый компонент, не имеющий корреляции ни с 
гликемическим контролем, ни с продолжительностью ди-
абета [7,11,18,19,34].

На сегодняшний существует ряд генов-кандидатов, ко-
торые могут быть задействованы в развитии сосудистых 
осложнений при СД. Среди них особое внимание уделяется 
инсерционно-делеционному (I/D) полиморфному марке-
ру гена ангиотензин I превращающего фермента (АСЕ). В 
ряде исследований показана предрасположенность боль-
ных СД 2-го типа, имеющих аллель D и/или генотип DD, к 
развитию поздних осложнений [8,20,23,32,35,36].

Ассоциация полиморфизма гена АСЕ с диабетической 
ретинопатией исследовалась во многих работах, одна-
ко результаты достаточно противоречивы. J. Zhou и со-
авт. [37] провели мета-анализ исследований, где изучался 
I/D полиморфизм гена АСЕ и риск развития ДР. В этот ме-
та-анализ включены данные о генотипах, связанных с ДР 
(2342 случая) и без ДР (2048 случаев).

Цель исследования
Изучение распространенности I/D полиморфизма гена 

АСЕ среди больных с диабетической ретинопатией.

Материал и методы
В исследовании участвовали 243 мужчины узбек-

ской национальности, больных СД 2-го типа, в возрасте 
56,7±8,68 года (Ме 57,0 лет IQR 52,0; 62,0). Длительность 
заболевания 11,2±7,65 года (Ме 11,0 лет IQR 5,0; 15,0).

Типирование образцов ДНК по гену АСЕ проводили с ис-
пользованием пары специфических олигонуклеотидных 
праймеров с участками гена АСЕF or ward 5’-GAGTACCTTG-
GAGGGCCTGCT-3’; Reverse 5’-GCTACACTCCAGCGTCTGAGG-3’.

Содержание глюкозы в крови определяли орто-толу-
идиновым методом с помощью наборов Lachema (Чехия), 
содержание гликированного гемоглобина (HbA1c) – коло-
риметрическим методом. Состояние глазного дна изуча-
лось с помощью прямой офтальмоскопии.

Статистическая обработка результатов исследова-
ния проводилась с использованием программ Statistica 6 
и Biostat. Отношение шансов (ОШ) и 95% доверительный 
интервал (95%ДИ) рассчитывали с применением логисти-
ческой регрессии. Достоверность различий показателей 
оценивали с помощью непараметрического критерия ч2 
(критерий Пирсона). Количественные показатели пред-
ставлены в виде М±SD, а также медианы (Ме) и 25 и 75 
перцентили (IQR). Различия между группами считали ста-
тистически значимыми при Р=0,05.

Результаты и обсуждение
ДР обнаружена у 154 (63,4%) больных СД 2-го типа, ко-

торые составили 1-ю группу. У большинства (74% – ОШ 
8,12; 95%ДИ 4,88-13,5; р=0,000 ) из них наблюдалась пре-
пролиферативная и пролиферативная стадии заболева-
ния. Во 2-ю группу вошли 89 мужчин без ДР. 

У пациентов с ДР достоверно чаще встречались такие 
факторы риска, как артериальная гипертензия (АГ), ожи-
рение, гиперхолестеринемия игипертриглициридемия 
(табл. 1).

Нами проведен анализ частоты встречаемости I/D по-
лиморфизма гена АСЕ в зависимости от наличия и отсут-
ствия ДР у мужчин с СД 2-го типа. 

УДК: 575.174.015.3:616.379-008.64

ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ ПОЛИМОРФИЗМОМ I/D ГЕНА АCE И РАЗВИТИЕМ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ  
РЕТИНОПАТИИ
Акрамова Г.Г., Акбаров З.С.

АCE ГЕНИНИ I/D ПОЛИМОРФИЗМИ ВА ДИАБЕТИК РЕТИНОПАТИЯ РИВОЖЛАНИШИДА ЎЗАРО  
БОҒЛИҚЛИГИ
Акрамова Г.Г., Акбаров З.С.

Мақсад: диабетик ретинопатияси бор беморларда АСЕ генини I/D полиморфизмини тарқалишини ўрганиш. Матери-
ал ва усуллар: 243 та қандли диабети бор ўзбек миллатига оид эркаклар текширилди, улардан 154 (63,4%) та ДР билан 
ва 89 (36,6%) ДР йўқ. Натижа: қандли диабет 2 тур беморларда гомозиготли генотип DD кўп учради (42,4%). Хулоса: 
тадқиқот натижаларида АСЕ генини DD генотипи ва ДР орасидаги боғлиқлик кўрилмади.

Калит сўзлар: қандли диабет, диабетик ретинопатияси, АСЕ генини полиморфизми. 
Objective: To study the prevalence of ACE gene I/D polymorphism in patients with diabetic retinopathy (DR). Material and 

Methods: The study involved 243 Uzbek men with diabetes type 2, of them, 154 (63.4%) with DR and 89 (36.6%) without DR. Results: 
Homozygous genotype DD is significantly more common among type 2 DM patients (42.4%). Conclusions: The study results revealed 
the absence of any relations between ACE gene DD genotype and risk of DR development.
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В общей группе обследованных частота встречаемости 
генотипа DD при анализе I/D полиморфизма гена АСЕ со-
ставила 42,4% (n=103), DI – 38,7% (n=94), II – 18,9% (n=46), 
т.е. у больных СД 2-го типа достоверно чаще встречает-
ся гомозиготный генотип DD (ОШ 3,15; 95%ДИ 2,09-4,75; 
р=0,000).

Таблица 1
Клиническая и лабораторная характеристика об-

следованных больных, абс. (%)
Показатель С ДР, n=154 Без ДР, n=89 ОШ 95%ДИ р

Возраст, лет 58,1±7,61 53,8±10,0 0,11

ИМТ, кг/м2 28,8±4,16 31,0±5,26 0,000

Ожирение, % 35 (22,7) 33 (37,1) 2,0 1,13-3,55 0,02

Непролифе-

ративная ДР
40 (26,0) -

Препролифе-

ративная ДР
56 (36,4) -

Пролифера-

тивная ДР
58 (37,6) -

Слепота 4 (2,6) 1 (1,1) 2,35 0,26-21,3 0,76

Катаракта 34 (22,1) 4 (4,5) 6,02 2,06-17,6 0,000

Длительность 

диабета, лет
13,1±6,70 7,38±8,05 0,000

Глюкоза на-

тощак
9,59±3,25 7,19±2,97 0,000

HbA1c, % 8,56±1,86 7,85±1,40 0,002

ДН, % 84 (54,6) 12 (13,5) 7,70 3,88-15,3 0,000

ХПН, % 41 (26,6) 7 (7,9) 4,25 1,82-9,95 0,000

Протеину-

рия, мг/л
1,31±1,59 1,12±1,67 0,38

Креатинин, 

мкмоль/л
151,4±101,6 121,0±98,5 0,03

СКФ, мл/мин 70,5±33,3 98,9±47,5 0,000

АГ, % 133 (86,4) 39 (43,8) 8,12 4,36-15,1 0,000

САД 138,9±25,8 129,1±19,0 0,002

ДАД 84,7±9,72 81,1±7,71 0,003

ХС ≥5,2 

ммоль/л
61 (39,6) 13 (14,6) 3,83 1,96-7,50 0,000

ТГ≥1,03 

ммоль/л
62 (40,3) 13 (14,6) 3,94 2,02-7,70 0,000

При анализе частот аллелей I/D полиморфизма гена 
АСЕ у больных СД 2-го типа преобладает аллель D (рис. 1).

           
Рис. 1. Частота генотипов гена АСЕ у мужчин с СД 

2-го типа.
Анализ отношения шансов показал наличие статисти-

чески значимой связи между полиморфизмом ID гена АСЕ 
и риском развития СД2 в рамках всех исследованных гене-
тических моделей (кодоминантная модель: DD против II: 
ОШ 3,15; 95% ДИ 2,09-4,75 и ID против II: ОШ2,70; 95% ДИ 

1,79-4,08; доминантная модель: ОШ18,3 95% ДИ 11,6-28,9; 
мультипликативная модель: ОШ2,60; 95% ДИ 2,01-3,37). В 
рамках рецессивной модели также наблюдалась значимая 
связь (ОШ 0,54; 95% ДИ 0,38-0,78) (табл. 2).

Таблица 2 
Результаты анализа наличия связи между поли-

морфизмом ID гена АСЕ и СД типа
Показатель ОШ 95%ДИ р

DD vs II 3,15 2,09-4,75 0,0001

ID vs II 2,70 1,79-4,08 0,0001

DD+ID vsII 18,3 11,6-28,9 0,0001

DD vs ID+II 0,54 0,38-0,78 0,001

D vs I 2,60 2,01-3,37 0,0001

В дальнейшем больные были разделены на 2 группы: 
с и без диабетической ретинопатии. В 1-ю группу вошли 
154 пациента (средний возраст 58,1±7,61 года; Ме 58,0 
лет, IQR 54,0;63,0), во 2-ю – 89 мужчин (средний возраст 
56,2±10,6 года; Ме 56,0 лет, IQR 50,0;66,0). 

В ходе исследований было выявлено, что среди паци-
ентов как с ДР (33,8% – ОШ 1,67; 95%ДИ 1,01-2,76; р=0,06), 
так и без ДР (57,3% – ОШ 10,6; 95%ДИ 4,86-23,1; р= 0,0001) 
преобладали гомозиготные носители генотипа DD поли-
морфизма гена АСЕ (табл. 3). 

Частота встречаемости аллеля D и генотипа DD у па-
циентов с ДР не достигает критерия достоверности, 
тогда как без ДР она достоверно выше (аллель DОШ 
2,20; 95%ДИ1,47-3,28; р=0,0001 и генотип DDОШ 2,61; 
95%ДИ1,52-4,46; р=0,0001).

Таблица 3
Распределение I/D-полиморфизма гена АСЕ у муж-

чин с СД типа 2-го в зависимости от наличия диабети-
ческой ретинопатии, а б с (%)

Показатель С ДР, n=154 Без ДР, n=89

DD 52 (33,8) 51 (57,3)

ID 66 (42,9) 28 (31,5)

II 36 (23,4) 10 (11,2)

I 138 (44,8) 48 (27,0)

D 170 (55,2) 130 (73,0)

Для оценки влияния различных генотипов на диабети-
ческую ретинопатию все обследованные были разделены 
на 3 группы в зависимости от генотипа. Хотя между дру-
гими группами значительных различий не наблюдалось, 
выявлен тренд для группы носителей гомозиготного ге-
нотипа II, указывающий на то, что в этой группе, в отли-
чие от пациентов с DD и ID, больше лиц с пролифератив-
ной ДР (рис. 2).

Таким образом, не выявлена строгая зависимость меж-
ду носительством генотипа DD изучаемого полиморфизма 
и возникновением ДР.

Данные литературы свидетельствуют, что частота ге-
нотипов и аллелей гена АСЕ зависит от расовых и этниче-
ских особенностей обследованных лиц. Наиболее низкая 
частота аллеля D и генотипа DD на Востоке – в Японии и 
Китае, выше – в странах Западной Европы и США. У евро-
пейцев частота аллеля D составляет около 0,6, у китайцев 

ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ ПОЛИМОРФИЗМОМ I/D ГЕНА АCE И РАЗВИТИЕМ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ ...
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же – 0,3. По-видимому, влияние полиморфизма I/D на раз-
витие СД 2-го типа у китайцев объясняется наличием дру-
гих полиморфизмов генов системы ренин-ангиотензин, 
играющих важные роли на тех же биологических путях ме-
таболизма [3,9,12,16,22,30,34,38].

Рис. 2. Частота встречаемости различных стадий 
ДР у носителей ID полиморфизма АСЕ.

На основании генотипирования 60 здоровых муж-
чин-узбеков установлено следующее распределение гено-
типов I/D-полиморфизма гена АСЕ: DD-генотип был вери-
фицирован у 12 (20%) здоровых, ID-генотип у 14 (23,3%), 
II-генотип у 34 (56,7%, p<0,001, чІ=22,2). При этом D-ал-
лель выявлен у 41 (34,2%), I-аллель у 79 (65,8%) больных 
(p<0,001, чІ=22,8). Полученные у здоровых лиц данные 
свидетельствуют о значительном накоплении I-аллеля и 
II-генотипа I/D полиморфного маркера гена АСЕ [1].

О.Ю. Хабаровой [6] установлено, что у больных СД 2-го 
типа русской национальности не установлено связи меж-
ду I/D полиморфизм гена АПФ и поздними осложнениями 
диабета, тогда как у чувашей при пре- и пролиферативной 
стадиях ДР зафиксировано существенное (в 3 раза) сниже-
ние генотипа II и практически отсутствие этого генотипа 
у больных, имеющих АГ. Мета-анализ четырех исследова-
ний не выявил связи между полиморфизмом гена ACE и 
ДР у пациентов с СД 2-го типа [10,17,24,31]. Аналогичный 
результат был получен в более раннем мета-анализе 7 ис-
следований, выполненных в общей сложности на 2010 ди-
абетических пациентах с (n=1008) и без (n=1002) ДР [15]. 
Такие же данные получены P. Moleda и соавт. [25], прове-
денных соответственно на 108 пациентах с СД 2-го типа. 

Выводы
1. Среди мужчин как с ДР (33,8%), так и без ДР (57,3%) 

преобладали гомо-зиготные носители генотипа DD поли-
морфизма гена АСЕ.

2. Аллель D и генотип DD полиморфизма гена АСЕ не 
ассоциированы с риском развития диабетической ретино-
патии у мужчин с СД 2-го типа узбек-ской национально-
сти.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ ПОЛИМОРФИЗМОМ I/D ГЕНА АCE 
И РАЗВИТИЕМ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИИ

Акрамова Г.Г., Акбаров З.С.
Цель: изучение распространенности I/D полиморфизма 

гена АСЕ среди больных с диабетической ретинопатией 
(ДР). Материал и методы: обследованы 243 мужчин 
узбекской национальности, больных СД 2-го типа, из 
них с ДР 154 (63,4%), без ДР – 89 (36,6%). Результаты: 
у больных СД 2-го типа достоверно чаще встречается 
гомозиготный генотип DD (42,4%). Выводы: аллель D и 
генотип DD полиморфизма гена АСЕ не ассоциирован с 
риском развития диабетической ретинопатии у мужчин с 
СД 2-го типа узбекской национальности.

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая 
ретинопатия, полиморфизм гена АСЕ. 
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Анкилозирующий спондилоартрит (АС) относится 
к воспалительным заболеваниям позвоночника с 

хроническим прогрессирующим течением, что приводит 
к анкилозированию илеосакральных и межпозвоночных 
суставов [2,6]. В связи с незаметным началом, течением, 
трудностью рентгенологической диагностики сакроиле-
ита АС выявляется на стадии развернутой клинической 
картины. Клинически АС характеризуется поражением 
осевого скелета с ограничением подвижности, что сни-
жает функцию органов, находящихся в каркасе позвоноч-
ника. В настоящее время при АС обнаруживаются избира-
тельные поражения внесуставных тканей [1,4]. У 20-22% 
больных АС выявляются поражения сердца и сосудов: аор-
тит с некрозом медиального слоя и замещением его сое-
динительной тканью, атрофией внутреннего слоя, а также 
артерииты больших и средних сосудов верхней половины 
туловища, перикардиты.

У 25% пациентов развиваются негранулематозные 
ириты и иридоциклиты, иногда со значительным 
рубцеванием и развитием вторичной глаукомы [5,7,10]. 
Описаны случаи поражения проводящей системы сердца 
с развитием всех степеней блокады. Частота поражения 
легких, по данным литературы, достигает 30%, отличаясь 
от изменений в легких при других заболеваниях 
соединительной ткани, при этом практически не 
изучалась степень нарушения функции дыхания [12,13]. 

Первые признаки АС нередко обусловлены 
поражением реберно-позвоночных и реберно-грудинных 
сочленений, что ведет к ригидности грудной клетки и 
нарушению акта дыхания. В раннем периоде заболевания 

при поражении грудного отдела позвоночника у больных 
выявляют ограничение дыхательной экскурсии грудной 
клетки, что способствует уменьшению ЖЕЛ и развитию 
респираторных заболеваний. Прогрессирующий фиброз 
верхушек легких остается незамеченным, отличается 
латентностью, хотя иногда приводит к выраженной 
дыхательной недостаточности [14]. 

Принято считать, что наблюдаемые при АС 
вентиляционные нарушения обычно носят рестриктивный 
характер, а развивающаяся дыхательная недостаточность 
является торако-диафрагмальной. Что касается 
обструктивных нарушений при АС, то здесь явно имеется 
“белое пятно”, поскольку специальных исследований 
по данному вопросу чрезвычайно мало [15,16]. Точно 
так же мало комплексных клинико-функциональных 
исследований с применением современных методик 
изучения легочного кровообращения. Практически 
отсутствуют работы по цитологии бронхоальвеолярного 
содержимого у больных АС. И хотя возможность нарушения 
функции дыхания при АС постоянно декларируется, 
сведений о бронхолегочных поражениях крайне мало. 

Цель исследования
Комплексная клиническая и функциональная оценка 

состояния бронхолегочной системы у больных АС.
Материал и методы
Исследование проведено у 35 больных АС в возрасте 

от 22 до 60 лет (средний возраст 32,5±6,5 года). 
Длительность заболевания в среднем была 6,1±2,5 года. 
Диагноз АС был установлен на основании клинических 
и рентгенологических данных, верифицирован Нью-
Йоркскими критериями (1966г). Наиболее частым 

УДК: 616.721:616.24-008.4

ИЗУЧЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ФУНКЦИИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ У БОЛЬНЫХ АНКИЛОЗИРУЮЩИМ 
СПОНДИЛОАРТРИТОМ
Алиахунова М.Ю., Хан Т.А., Хакимова Р.А., Исламова Д.Н.
АНКИЛОЗЛОВЧИ СПОНДИЛОАРТРИТ БЕМОРЛАРДА ТАШҚИ НАФАС ФУНКЦИЯСИНИ КЎРСАТ-
КИЧЛАРИНИ БАҲОЛАШ
Алиахунова М.Ю., Хан Т.А.,Хакимова Р.А., Исламова Д.Н.

THE STUDY OF INDICATORS OF RESPIRATORY FUNCTION IN PATIENTS WITH ANKYLOSING 
SPONDYLITIS
Aliakhunova M., Khan T., Khakimova R., Islamova D.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр терапии и медицин-
ской реабилитации

Мақсад: анкилозловчи спондилоартрит (АС) билан хасталанган беморларда бронх-ўпка тизими ҳолатини кли-
ник-функционал комплекс текшириш. Материал ва усуллар: текширув 22 дан 60 ёшгача бўлган (ўртача 32.5±6.5 ёш) 
35нафар беморларда ўтказилди. Касаллик давомийлиги ўртача 6.1±2.5 йил. ASDAS, BASFI, BASMI индекслари бўйича бемор-
ларни клиник ва функционал ҳолати баҳоланди, эрталабки карахтлик, фаол ўзгаришлар кўрсаткичлари, рентгенологик 
ва ультратовуш спирография усуллари билан текширилди. Натижа: 35нафар текширувдаги беморларнинг 32 (91,4%) 
тасида ўпка ташхис тизими фаолияти ўзгарганини кўрсатди. 15 нафарида (42.8%) ОФВ1 ни, ФЖЕЛ ни 13 нафар (37,1%)
да пасайгани аниқланди. Хулоса: олинган натижалар шуни кўрсатадики, АС билан касалланган беморларда эрта ташхис 
текширувларига кўра, ўпкадаги жараён вентилляцион бузилишлар билан боғлиқ, ўз вақтида адекват терапия тавсия 
этиш лозим. 

Калит сўзлар: анкилозловчи спондилоартрит, анкилозловчи спондилоартрит, ташқи нафас функцияси.
Objective: Comprehensive clinical and functional assessment of the respiratory system in patients with ankylosing spondylitis 

(AS). Material and Methods: We investigated 35 AS patients aged between 22 to 60 years, with disease duration of 6.1±2.5 years. We 
assessed clinical disease indices (ASDAS, BASFI, BASMI), morning stiffness, acute phase reactants, severity of radiological involvement 
in sacroiliac, vertebral, chest joints, spirometry, and ultrasound research of hip joints. Results: Lung vital capacity (LVC) reduction 
was noted in 32 (91.4%) patients and in 28 (80%) patients was below 10% of the due amount. The index FEV1 was reduced in 15 
(42.8%) patients, FVC in 13 (37.1%) ones. Conclusions: The obtained results extend the capabilities of early diagnosis of lung lesions 
in AS, as well as allow us to determine the nature of pulmonary flow process in connection with the degree of air violations, which is 
of great importance to the timely appointment of adequate therapy.

Key words: seronegative spondylitis, ankylosing spondylitis, respiratory function.
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вариантом дебюта АС было поражение осевого 
скелета (сакроилеит и/или спондилоартрит) – у 19 
(54,3%). Вариант дебюта с периферического артрита и 
сакроилеита и/или спондилоартрита наблюдался у 9 
(25,7%) пациентов, с артритов нижних конечностей – у 
7 (20,0%). В зависимости от степени функциональной 
недостаточности (ФН) больные АС были разделены на 3 
группы: I степень – у 17,1% больных, II степень – у 54,4%,  
III степень – у 28,5%. Все больные в качестве базисной 
терапии получали нестероидные противовоспалительные 
препараты. Критерий включения в исследование: АС без 
сопутствующих заболеваний органов дыхания. 

Все пациенты прошли обследование, включающее 
целенаправленный сбор жалоб, объективный осмотр, 
лабораторные (общий анализ крови – ОАК, общий 
анализ мочи - ОАМ, СРБ; мочевина, креатинин, глюкоза, 
билирубин, аспартат- и аланинаминострансфераза 
сыворотки крови) анализы.

Активность заболевания оценивалась по индексу AS-
DAS (Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score). Этот 
индекс включает пять различных признаков заболевания: 
боль в спине, длительность утренней скованности, боль/
припухлость в периферических суставах (вышеперечис-
ленные признаки входят в вопросы 1, 2 и 6 индекса BAS-
DAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index), 
оцениваемых самим больным, а также СОЭ и общая оценка 
активности заболевания пациентом.

Оценка функциональных нарушений у больных АС 
проводилась с помощью суммарного индекса BASFI (Bath 
Ankylosing Spondylitis Functional Index), который состоит 
из 10 вопросов, оценивающих повседневную деятельность 
по визуально-аналоговой шкале (ВАШ).

Для совокупной оценки функциональной способности 
пациента был использован индекс BASMI (Bath Ankylos-
ing Spondylitis Metrology Index) - метрологический индекс, 
отражающий подвижность позвоночника и тазобедренных 
суставов. Индекс включает 5 измерений: расстояние 
«козелок-стена»; повороты шеи в градусах, сгибание в 
пояснице (модифицированный тест Шобера); боковое 
сгибание в пояснице и расстояние между лодыжками. 

Инструментальное обследование включало обзорную 
рентгенографию костей таза в прямой проекции. 
Стадия сакроилиита определялась в соответствии с 
классификацией Kellgren. 

Проведено ультразвуковое исследование 
тазобедренных суставов. Наличие выпота в полости 
сустава устанавливалось в том случае, если расстояние 
между сигналами от капсулы сустава и внутренней части 
шейки бедренной кости превышало 7 мм. 

Внешнее дыхание изучалось в покое на спирографе Spi-
rost FI SP-5000 Fukuda Denshi с автоматической обработкой 
параметров. 

Жизненная ёмкость лёгких (ЖЕЛ) – объём 
воздуха, который выходит из лёгких при максимально 
глубоком выдохе после максимально глубокого вдоха. 
Форсированная жизненная ёмкость легких (ФЖЕЛ) – 
объём воздуха, выдыхаемый при максимально быстром 
и сильном выдохе. Объём форсированного выдоха за 1 с 
(ОФВ1) – объём воздуха, выдохнутого в течение первой 
секунды форсированного выдоха. Индекс Тиффно – 
соотношение ОФВ1/ЖЕЛ.

Параметры ФВД выражали как процент от 
должного значения для данного пола, возраста и роста 
пациента. Данные обрабатывались с использованием 
пакета статистических программ Statistica 6.0. 
Результаты представлены в виде М±m, где: М – среднее 
арифметическое значение, m – стандартное отклонение. 
Различия считались достоверными при р<0,05.

Результаты исследования
Большинство (62,8%) пациентов имели развернутую 

стадию заболевания. Преобладали лица, имеющие 
среднюю активность болезни, среднее значение индекса 
ASDAS>3,5, СРБ 19,45 мг/л, СОЭ 20-25 мм/ч. 

У больных АС выявлено ограничение экскурсии 
грудной клетки – разница окружности грудной клетки 
между максимальным вдохом и выдохом уменьшается до 
1-2 см. У части больных (34%) отмечалось участие в акте 
дыхания вспомогательной мускулатуры.

Клинико-рентгенологическая симптоматология, 
свидетельствующая о поражении респираторной 
системы (одышка, кашель, изменения легочного 
рисунка на рентгенограммах легких) у больных АС 
связаны как с временными параметрами (возраст, 
длительность болезни) и курением, так и с параметрами, 
характеризующими основной патологический процесс 
со стороны опорно-двигательного аппарата (степень 
активности болезни и структурных ограничительных 
изменений грудной клетки).

Рентгенологические признаки поражения 
илеосакральных сочленений разной стадии имелись у 
всех 35 больных АС. Дополнительно поражение только 
поясничного отдела позвоночника наблюдалось у 4 
(11,4%), грудного отдела – у 30 (85,7%). Одновременное 
поражение периферических суставов выявлено у 5 
больных. 

У 69% больных диагностирован рестриктивный 
тип вентиляции легких, бронхообструкция – у 31%. 
При анализе параметров внешнего дыхания у больных 
АС выявлены их изменения по сравнению с должными 
величинами. У больных АС регистрировалась одышка 
с частотой дыхания 24-26 в мин, увеличение объема 
дыхательного движения на 28%, что приводило к резкому 
компенсаторному увеличению минутного объема 
дыхания до 60%. Все это свидетельствует о значительной 
перегрузке аппарата внешнего дыхания. 

Для изучения взаимосвязей активности АС и 
параметров ФВД мы оценили индекс ASDAS у больных 
с отклонениями и без отклонений функциональных 
показателей легких (табл.).

Таблица
Показатели функции внешнего дыхания у больных АС

Показатель Рестрик-
ция, n=23

Обструк-
ция, n=10

ФВД без 
отклоне-
ния, n=2

ФЖЕЛ, % 71,8±18,2 92,1±13,4 100,2±11,3*
ОФВ1, % 76,9±14,7 71,5±13,2 94,7±14,2*
ЖЕЛ 61,7±13,4 72,6±14,8 82,4±13,7*
ОФВ1/
ФЖЕЛ, % 91,7±11,2 74,1 ±15,3 81,7±18,3

Примечание. * р<0,05.

ИЗУЧЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ФУНКЦИИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ У БОЛЬНЫХ АНКИЛОЗИРУЮЩИМ...



ISSN2181-7812          http://vestnik.tma.uz                          43

К
ли

ни
че

ск
ая

               
м

ед
иц

ин
а

Средний уровень активности АС по ASDAS у больных 
с нарушением ФВД был достоверно выше, чем у пациен-
тов с сохраненной ФВД (соответственно 6,1±3,9 и 5,03±2,5; 
р<0,05). В процессе исследования была выявлена досто-
верная отрицательная корреляционная связь между кли-
нической активностью АС и уровнем ЖЕЛ (г=-0,59; р<0,05).

Исследование выявило изменения ФВД у больных АС, 
причем в большинстве случаев изменялась ЖЕЛ. Оцен-
ка индекса Тиффно показала преобладание у пациентов 
с АС с нарушением ФВД рестриктивных изменений. Сре-
ди больных АС, имевших обструктивный тип вентиля-
ции легких, были преимущественно мужчины; кроме того, 
большинство из них оказались курильщиками. Высокий 
процент курильщиков среди больных АС свидетельству-
ет о значимой роли курения как в патогенезе АС, так и в 
развитии патологии легких при этом системном заболева-
нии. Нами выявлена значимую взаимосвязь между степе-
нью активности АС и величиной ЖЕЛ.

При проведении корреляционного анализа зареги-
стрирована достоверная взаимосвязь параметров внешне-
го дыхания и некоторых клинических и рентгенологиче-
ских симптомов заболевания. Установлены достоверные 
положительные корреляции между степенью снижения 
ЖЕЛ и активностью процесса (r=0,29, р<0,05). Положи-
тельная корреляция имела место между степенью умень-
шения межпозвоночного пространства и соотношением 
ОФВ1/ЖЕЛ (r=0,38). При таком симптоме как уменьше-
ние высоты и склероз тел позвонков наблюдались поло-
жительные корреляции с уровнем ФЖЕЛ и ОФВ1 (соответ-
ственно r=0,4 и r=0,38). Вероятно, нарушение внешнего 
дыхания у этих больных может быть связан с механиче-
ской компрессией легких, что ограничивает механику ды-
хания, а также может реализовываться за счет развития 
васкулита как реакции сосудов на активность процесса.

Из 35 обследованных больных АС снижение показате-
ля ЖЕЛ выявлено у 32 (91,4%), причем у 28 (80%) из них 
это снижение было ниже 10% от должной величины. При 
анализе состояния показателей ФВД выявлено снижение 
ОФВ1 у 15 (42,8%) больных, ФЖЕЛ – у 13 (37,1%). 

У 23 (65,7%) больных в ходе проведения спироме-
трии определен рестриктивный тип вентиляции легких, 
с бронхообструкцией было 10 (28,6%) пациентов, из них 
курильщиками были 6 (60%). Высокая доля курильщиков 
среди больных АС с обструктивным типом вентиляции 
может говорить о роли табакокурения в патогенезе брон-
хообструкции.

Анализ рентгенограмм органов грудной клетки прове-
ден у 35 больных АС, наблюдавшихся в динамике. Период 
между началом спондилоартрита и легочно-плевральным 
поражением в среднем составлял 10-15 лет. У 7 больных 
отмечалось поражение периферических суставов. У всех, 
кроме 2 больных, были фиброзно-буллезные изменения. 
Большая часть изменений легочной функции у больных 
АС относится за счет ригидности грудной стенки. Измене-
ния бронхолегочной системы при АС гетерогенны и пред-
ставлены не только рестриктивными нарушениями за 
счет торако-диафрагмальных факторов, но и обструктив-
ными нарушениями, которые играют существенную роль 
в клинике и течении заболевания и влияют на его прогноз.

При АС первые признаки болезни нередко обусловле-
ны поражением реберно-позвоночных и реберно-грудин-

ных сочленений, что ведет к ригидности грудной клетки и 
нарушению функции в акте дыхания. 

Выводы
1. У больных выявляются изменения ФВД, в основном 

ЖЕЛ. Оценка индекса ОФВ1/ФЖЕЛ выявила преоблада-
ние рестриктивных изменений у пациентов с АС с наруше-
нием ФВД.

2. Определение показателей ФВД у больных АС позво-
ляет не только оценить функциональное состояние лег-
ких, но и, вероятно, контролировать активность и про-
грессирование иммунопатологического процесса в легких.

3. Полученные результаты позволяют определить ха-
рактер течения легочного процесса в связи со степенью 
вентиляционных нарушений, что имеет значение для сво-
евременного назначения адекватной терапии.
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ИЗУЧЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ФУНКЦИИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ 
У БОЛЬНЫХ АНКИЛОЗИРУЮЩИМ СПОНДИЛОАРТРИТОМ

Алиахунова М.Ю., Хан Т.А., Хакимова Р.А., Исламова Д.Н.
Цель: комплексная клиническая и функциональная 

оценка состояния бронхолегочной системы у больных с 
анкилозирующим спондилоартритом (АС). Материал и 
методы: под наблюдением были 35 больных АС в возрас-
те от 22 до 60 лет с длительностью заболевания 6,1±2,5 
года. Клинико-функциональное состояниебольных оцени-
вали по шкалам ASDAS, BASFI, BASMI, определили длитель-
ность утренней скованности, остофазовые показатели, 
выраженность рентгенологических изменений крестцо-

во-подвздошных сочленений, грудной клетки, суставов по-
звоночника, спирографию, проводили УЗИ тазобедренных 
суставов. Результаты: снижение ЖЕЛ выявлено у 32 
(91,4%) пациентов, причем у 28 (80%) ниже 10% от долж-
ной величины. Показатель ОФВ1 был снижен у 15 (42,8%) 
больных, ФЖЕЛ – у 13 (37,1%). Выводы: полученные резуль-
таты расширяют возможности ранней диагностики по-
ражений легких приАС, а также позволяют определить 
характер течения легочного процесса в связи со степенью 
вентиляционных нарушений, что имеет большое значение 
для своевременного назначения адекватной терапии.

Ключевые слова: серонегативные спондилоартриты, 
анкилозирующий спондилоартрит, функция внешнего ды-
хания. 
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СОСТОЯНИЕ АНГИОГЕННЫХ И АНТИАНГИОГЕННЫХ ФАКТОРОВ ПРИ НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫХ 
ФОРМАХ ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ
Аляви А.Л., Шодикулова Г.З

БИРИКТИРУВЧИ ТЎҚИМА ДИФФЕРЕНЦИЯЛАНМАГАН ДИСПЛАЗИЯ ШАКЛИДА АНТИАНГИОГЕН 
ФАКТОРЛАР ВА АНГИОГЕН ҲОЛАТ
Аляви А.Л., Шодикулова Г.З.

THE STATE OF ANGIOGENIC AND ANTI-ANGIOGENIC FACTORS IN DIFFERENTIATED FORMS OF 
CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA
Alyavi A.L., Shodikulova G.Z.
Республиканский специализированный научно-практический центр терапии  
и медицинской реабилитации

Мақсад: бириктирувчи тўқима дифференцияланмаган дисплазия шаклида антиангиоген ва ангиоген факторларда 
митрал пролапс клапан мавжуд беморлар қони зардобини аниқлаш. Материал ва усуллар: ЭхоКГ тасдиқлаган, МПК 
нинг илк белгилари мавжуд (идиопатик, туғма) 15 дан 25 ёшгача бўлган 50 та аёл (58,1%), 36 та эркак (41,9%), жами 86 
та бемор ўрганилди. Натижа: TIMP-1 ва TIMP-2 матрикс протеиназ ингибитор тўқиманинг ўзига хос фаоллиги етиш-
маслиги оқибатида ММР (ММР-1 ва ММР-2) иницирланади, муҳим фактор VEGF экспрессия ўсиб чиқади, МПК жараёни 
мавжуд беморларда ангиогенез жараёни фаоллашади. Хулоса: НДСТ даврида қон зардобида антиангиоген факторлари 
юқори беморларга сифатли маркер прогнози тавсия этилади. 

Калит сўзлар: митрал пролапс клапан, бириктирувчи тўқима дифференцияланмаган дисплазия, ангиоген ва анти-
ангиоген факторлар. 

Objective: To determine angiogenic and antiangiogenic factors in blood serum of patients with mitral valve prolapse (MVP) as 
a predictor of progression of non-differentiated connective tissue dysplasia (NDCTD). Material and methods: A population-based 
survey included 86 persons, including 36 (41.9%) male and 50 (58.1%) female, aged from 15 to 25 years with primary etiological 
features (idiopathic, congenital) MVP confirmed by echocardiography. Results: MVP progression in patients with NDCTD activates 
angiogenesis, which acts as an important factor in VEGF expression, initiated by MMP (MMP-1 and MMP-2), due to insufficient activity 
of the specific tissue inhibitors of matrix proteinases -TIMP-1 and TIMP-2. Conclusions: The increase pro- and anti-angiogenic factors 
in blood serum of patients with grade II MVP could be recommended as markers of NDCTD prognosis.

Key words: mitral valve prolapse, non-differentiated connective tissue dysplasia, angiogenic and anti-angiogenic factors.

В последние годы недифференцированная диспла-
зия соединительной ткани (НДСТ) привлекает осо-

бое внимание исследователей в связи с увеличением чис-
ла больных с этой патологией [2]. Важное место в этой 
проблеме занимает пролапс митрального клапана (ПМК) 
как клиническое проявление (НДСТ). Частота выявления 
ПМК колеблется в зависимости от метода исследования, 
используемых критериев диагностики, обследуемого кон-
тингента и, согласно некоторым данным, составляет от 
1,8 до 38% [8,9]. Актуальность проблемы возрастает в еще 
большей степени в связи с прогрессирующим развитием 
тяжелых осложнений у больных с ПМК, особенно молодо-
го и трудоспособного возраста. Средний возраст пациен-
тов с ПМК варьирует от 20 до 39 лет. 

Важным фактором в формировании осложнений явля-
ется скрыто развивающаяся ишемия и гипоксия в тканях 
сердца [5]. В этих условиях может активироваться ангио-
генез, который включает процессы пролиферации, мигра-
ции эндотелиальных клеток и формирования васкулогене-
за [7]. В капиллярах основные взаимодействия происходят 
между эндотелиоцитами и внеклеточным матриксом. Зна-
чительную роль в процессах формировании ангиогенеза 
играют ростовые факторы. Ключевым проангиогенным 
фактором, участвующим в физиологическом и патофизи-
ологическом ангиогенезе, является фактор роста эндоте-
лия сосудов (VEGF, Vasculas endothelial growth factor).

К эндогенным регуляторам ангиогенеза относят ма-
тричные металлопротеиназы (ММП), в частности ММР-2 и 

ММР-9, которые специфически гидролизуют коллаген ба-
зальных мембран, способствуя инвазии клеток через ба-
зальные мембраны, и стимулируют процессы ангиогенеза 
[11]. Основные источники ММП-2 и ММП-9, а также ткане-
вых ингибиторов матриксных протеиназ 2 и 9 (TIMP-1 и 
TIMP-2) – это клетки гемопоэтического происхождения: 
нейтрофильные гранулоциты, моноциты и макрофаги [1]. 
Как и другие ММП, они продуцируются соединительной, 
эндотелиальной и эпителиальной тканью [10,12]. ММП-2 
и ММП-9 относятся к ферментам желатиназ, которые спо-
собны расщеплять денатурированный коллаген (жела-
тин) и коллаген IV типа, а также неактивный коллаген V 
типа эластин и витронектин. Кроме того, ММП-2 способ-
на расщеплять коллаген VII и X типов, фибронектин и ла-
минин. [6]

В последние годы расширилось представление о функ-
ции ММП-2 и ММП-9, не связанных с деградацией экстра-
циллюлярного матрикса. Имеются сообщения об участии 
ММП-2 в агрегации тромбоцитов [13], в сосудообразова-
нии через расщепление эндотелина-1/13, в воспалитель-
ном процессе путем расщепления хемоаттрактанта мо-
ноцитов протеина-3. Показано, что солокализованная с 
мифиламентами миоцитов сердца ММП-2 способна расще-
плять тропонин-1 – регуляторный протеин антимиозино-
вого сократительного аппарата. Отмечено, что, несмотря 
на сходную субстратную специфичность, ММП-2 и ММП-9 
по-разному отвечают на действие цитокинов и факторов 
роста. Показано, что ММП-2 слабо регулируются фактора-
ми роста. 
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В то же время экспрессия ММП-9 и ее секреция зна-
чительно увеличиваются в ответ на действие тромбоци-
тарного фактора роста (PDGF), основного фактора роста 
фибробластов (в FGF), фактора роста эндотелия сосудов 
(VEGF), эпидермального фактора роста (EGF), а также 
молекул адгезии сосудистого эндотелия (VCAM-I, VCAM-
2), цитокинов – фактора некроза опухоли (TNF-2) и ин-
терлейкина ИЛ-1 [8,13]. Внутриклеточно ММП-2 и ММП-
9 накапливаются в раздельных популяциях везикул, 
расположенных вдоль сети микротрубочек, солокализо-
ванных с протеином кинезином, что свидетельствует об 
активном транспорте ММП по направлению к клеточ-
ной мембране. Мобилизация нормального ангиогенеза 
приводит к продукции антиангиогенных факторов. В ре-
зультате молекулярного взаимодействия, возникающе-
го в процессе васкуляризации, продукция ингибиторов 
служит сдерживающим фактором для экспрессии VEGF, 
а также препятствием дальнейшему развитию сосуди-
стого русла и формированию васкуляризованных участ-
ков тканей, подвергшихся патологическим изменениям. 

VEGF связываются с тирозинкиназными рецептора-
ми (VEGF-R1 (FLT) и VEGFR2 (FEK1, KDR), VEGF-R3 (FlT-4). 
Их эффекты отличаются высокой специфической экспрес-
сией на эндотелий. Активация этих рецепторов запуска-
ет дисформирование белков, участвующих в трансдук-
ции сигнала VEGFR-I и VEGFR-2 взаимодействует с VEGF-A, 
VEGFR-I активируются только VEGF-B и PIGF (плацентар-
ный фактор роста), VEGFR4 с VEGFR2. У VEGFR-I сложная 
функция – это позитивная регуляция ангиогенеза через 
активацию протеиназ и экспрессию факторов роста [15]. 
Растворимые формы этих рецепторов способны связы-
вать ростовые факторы в циркулирующей крови, замед-
ляя или блокируя процессы ангиогенеза. В связи с тем, 
что растворимые ростовые факторы, участвующие в про-
цессах ангиогенеза, более доступны для исследования в 
периферической крови, и изменения их содержания от-
ражают такие же процессы в тканях, они могут служить 
маркерами оценки степени повреждения и прогнозиро-
вания дисфункции эндотелия (ДЭ), в том числе при НДСТ.

Цель исследования
Оценка в сыворотке крови у пациентов с ПМК ангио-

генных и антиангиогенных факторов как маркеров про-
гноза прогрессирования НДСТ.

Материал и методы
В популяционное обследование включены 86 лиц, 

из них 36 (41,9%) мужского и 50 (58,1%) женского 
пола, в возрасте от 15 до 25 (19,9±1,42) лет с этиоло-
гическими признаками первичного (идиопатического, 
врожденного) ПМК. Диагноз установлен на основании 
классификации Т.И. Кадуриной [3,4] и подтвержден 
данными ЭхоКГ. В 1-ю группу включили 41 (47,7%) па-
циента с ПМК с регургитацией I степени (16 мужчин 
и 25 женщин), во 2-ю группу – 45 (52,3%) больных, в 
том числе 20 мужчин и 25 женщин, со II степенью. В ис-
следование не включали лиц с вторичным характером 
ПМК при тщательном изучении анамнестических дан-
ных и результатов инструментального обследования, а 
также тех, у которых выявлялись заболевания сердеч-
но-сосудистой системы. Контрольной группой служи-
ли 20 условно здоровых лиц сопоставимого возраста 
(18,9±1,56 года) без признаков нарушения ЭКГ, давших 
добровольно информативное согласие на проведение 
обследования. 

У всех обследованных утром натощак из локтевой 
вены брали кровь для выделения сыворотки и опреде-
ления содержания VEGF и VEGF-R1(3Fl+1) VEGFR2 (SKDR) 
ММР-2 ММР-9, TIMP-1 и TIMP-2 с помощью компьютери-
зированного иммуноферментного анализатора ИФА мар-
ки АТ- 858 (LTD, Китай) с использованием стандартных 
тест-систем фирмы Bender Med Systems (Австрия) и R&D 
Systems (США). Оптическую плотность измеряли с помо-
щью универсального планшетного ридера при длине вол-
ны спектрометрии 450 нм. Полученные результаты обра-
батывали статистически с использованием баз данных 
компьютерной программы Microsoft Office Excel 2007, па-
кета программ Biostat. Полученные результаты выражали 
как М±m с использованием t-критерия Стьюдента, досто-
верными считали различия, удовлетворяющие р<0,05.

Результаты и обсуждение
Анализ полученных результатов показал, что содер-

жание растворимых факторов в сыворотке крови, харак-
теризующих процессы проангиогенеза, у пациентов 1-й и 
2-й групп было выше, чем в контроле (табл.). Важно под-
черкнуть, что у пациентов 2-й группы содержание раство-
римых sVEGF, sVEGF-R1 и sVEGF-R2 было статистически 
значимо выше, чем у пациентов 1-й и контрольной групп 
группе соответственно на 17,0 (р<0,05) и 27,4% (р<0,01), 
на 33,3 (р <0,001) и 60,0% (р<0,001), на 14,3 (р<0,05) и 
23,1% (р<0,0002). У пациентов 1-й группы статистически 
значимых различий в показателях проангиогенеза не вы-
явлено. У больных 2-й группы соотношение sVEGF-R1 / 
sVEGF-R2 также было значительно выше (р<0,01), состав-
ляя 0,17, тогда как у пациентов 1-й группы этот показа-
тель составил 0,14 (р>0,5), а в контроле 0,13. Известно, что 
VEGF взаимодействует с рецепторами VEGFR1 и VEGFR2. 
При их взаимодействии наблюдается конкуренция за 
связь с VEGF-R1. Возможно, что в условиях повышенной 
секреции VEGF у пациентов 2 группы это приводит к пре-
обладанию рецепторной чувствительности VEGF-R1 над 
VEGFR2 в циркулирующей крови. Также предполагают, 
что экспрессия VEGF в комплексе VEGF / VEGF-R1 стиму-
лируют экспрессию VEGF-R2. Это обусловлено тем, что, по 
данным литературы, несмотря на то, что VEGF-R2 являет-
ся центральным рецептором в ангиогенезе, его чувстви-
тельность к sVEGF, значительно ниже, чем у VEGF-R1 [14].

В связи с вышеизложенным, можно полагать, что при 
прогрессировании НДСТ происходит васкуляризация экс-
трацеллюлярного матрикса клапанов сердца, которое 
можно охарактеризовать как «проангиогенное состоя-
ние». Вместе с тем, количественно оценить его достаточ-
но сложно, поскольку описание модели взаимодействия 
ангиогенных факторов с рецепторами не дает ориенти-
ров на количественное соотношение фактор / ингибитор, 
позволяющих делать вывод о проангиогенном состоянии 
или, напротив, о заблокированном ангиогенезе. 

Чтобы проверить эту версию, нами изучено содержа-
ние в крови ММР и их специфических ингибиторов TIMP-1 
и TIMP-2. Выявлено, что у пациентов 2-й группы содержа-
ние ММП-2 и ММП-9 существенно выше, чем в 1-й группе 
и в контроле соответственно на 9,5 (р<0,05), 15,9 (р<0,02) 
и 8,3 (p<0,02) 12,8% (p<0,02). Следовательно, повышение 
экспрессии ММР-2 и ММР-9 происходит адекватно возрас-
танию уровня в циркулирующих в крови пациентов секре-
торных sVEGF, а также sVEGF-R1 и sVEGF-R2.
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Группа VEGF VEGF-R1 VEGF-R2 MMP-2 MMP-9 TIMP-1 TIMP-2

1-я, n=41 151,9±7,15 
Р1>0,25

0,6±0,02 
Р1<0,02

4,2±0,12 
Р1>0,5

201,7±7,29 
Р1>0,5

505,5±14,08 
Р1>0,5

395,1±11,92 
Р1>0,25

27,6±1,03 
Р1>0,1

2-я, n=45
176,6±9,18 

Р1<0,01
Р2<0,05

0,8±0,03
Р1>0,001
Р2<0,001

4,6±0,20
Р1<0,002
Р2<0,05

220,8±9,36
Р1<0,02
Р<0,05

547,6± 10,12
Р1<0,01
Р2<0,02

362,7± 11,52
Р1<0,01
Р2<0,05

34,1±1,03
Р1<0,001
Р2<0,001

Контроль- 
ная n=20 138,6± 7,48 0,5±0,02 3,9±0,21 190,5±8,91 485,6± 21,73 420,8± 20,03 25,1±1,08

Одновременно нами выявлен дисбаланс в антипро-
теазной активности, увеличение содержания TIMP-2 и 
снижение TIMP-1. Возможно, что различное соотноше-
ние VEGF-R1 / VEGF-R2 обусловлено нарушением про-
цесса регуляции ММР-2 и ММР-9, которая в свою очередь 
определяется активностью ПМР-2 и TIMP-1. Считается, 
что экстрацеллюлярная протеолитическая активность 
ММР определяется балансом между активной формой 
ферментов и его специфическим ингибитором. TIMP-1 
и TIMP-2, растворимые и локализованные во внеклеточ-
ном пространстве, ингибируют соответственно ММП-9 
и ММР-2. У больных 2-й группы содержание TIMP-2 пре-
вышало данные пациентов 1-й и контрольной групп со-
ответственно на 23,6 (р<0,001) и 35,9% (p<0,001), а уро-
вень TIMP-1, напротив, снижался на 8,2 (р<0,05) и 13,8% 
(р<0,01). 

Следовательно, можно полагать, что у пациентов 
2-й группы в механизмах повышения чувствительности 
VEGF-R1 лежат процессы значительной экспрессии ММР-
2 и высокое содержание TIMP-2. У пациентов 1-й группы 
эти процессы сбалансированы и практически не отлича-
ются от таковых значений в контроле. Согласно литера-
турным данным, секреторные формы VEGF-R1 и VEGF-R2 
способны блокировать ангиогенез, негативно влиять на 
миграцию и пролиферацию эндотелиоцитов. Поэтому 
повышенный уровень VEGF-R1 и VEGF-R2 в крови у паци-
ентов 2-й группы и в меньшей степени у пациентов 1-й 
группы мы рассматриваем как негативные явления, ве-
дущие к прогрессированию НДСТ, которые препятству-
ют достаточному расширению просвета сосудов и могут 
вызватьк вазоспазм и повышение сосудистой проница-
емости, что негативно сказывается на трофике и функ-
ции митральных клапанов. При прогрессировании НДСТ 
высокое содержание VEGF-R1 и VEGF-R2 служит одной 
из причин неадекватного ангиогенеза у пациентов 2-й 
группы, несмотря на то, что уровень проангиогенного 
фактора VEGF повышен.

Важным фактором в экспрессии VEGF- RI и VEGF-R2 яв-
ляыется активация ММР-2 и ММР-9 вследствие недоста-
точного ингибирующего влияния на эти ферменты TIMP-
2 и TМП-1. Исходя из того, что адекватный ангиогенез 
представляет собой детерминирующий фактор при фор-
мировании сосудистой патологии и апоптоза, получает-
ся, что выявление факторов роста эндотелиальной ткани, 
маркеров про- и антиангиогенеза, сигнализирующих о ДЭ, 
имеет диагностическую и прогностическую значимость 
и позволяет разработать тактику превентивных лечеб-

но-профилактических мероприятий у пациентов с ПМК, 
обусловленных врожденной НДСТ.

Заключение
При прогрессировании ПМК у пациентов с НДСТ акти-

вируются процессы ангиогенеза. Показано, что важным 
фактором в формировании процесса ангиогенеза выступа-
ет экспрессия VEGF, инициированная ММР (ММР-1 и ММР-
2) вследствие недостаточной активности специфических 
тканевых ингибиторов матриксных протеиназ TIMP-1 и 
TIMP-2. Сдерживающим фактором «агрессивности» анги-
огенеза у пациентов с ПМК 1-й и 2-й групп, по-видимому, 
связано с высокой активностью антиангинозных специ-
фических рецепторов VEGF-R1 и VEGF-R2, которые связы-
вают ростовый фактор VEGF в циркулирующей крови, тем 
самым сдерживая процесс ангиогенеза. Увеличение в сы-
воротке крови про- и антиангиогенных факторов у паци-
ентов со II степенью ПМК в совокупности позволяет реко-
мендовать их как перспективных маркеров не только для 
оценки степени развития ангиогенеза, но и для прогноза 
прогрессирования НДСТ.
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СОСТОЯНИЕ АНГИОГЕННЫХ И АНТИАНГИОГЕННЫХ 
ФАКТОРОВ ПРИ НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫХ ФОРМАХ 
ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

Аляви А.Л., Шодикулова Г.З
Цель: определение в сыворотке крови у пациентов с 

пролапсом митрального клапана (ПМК) ангиогенных и 

антиангиогенных факторов как маркеров прогноза про-
грессирования недифференцированной дисплазии соеди-
нительной ткани (НДСТ). Материал и методы: в попу-
ляционное обследование включены 86 лиц, в том числе 36 
(41,9%) мужского и 50 (58,1%) женского пола, в возрасте 
от 15 до 25 лет с этиологическими признаками первичного 
(идиопатического, врожденного) ПМК, подтвержденного 
ЭхоКГ. Результаты: при прогрессировании ПМК у пациен-
тов с НДСТ активируются процессы ангиогенеза, важным 
фактором которых выступает экспрессия VEGF, иниции-
рованная ММР (ММР-1 и ММР-2), вследствие недостаточ-
ной активности специфических тканевых ингибиторов 
матриксных протеиназ –TIMP-1 и TIMP-2. Выводы: увели-
чение в сыворотке крови про- и антиангиогенных факто-
ров у пациентов со II степенью ПМК позволяет рекомендо-
вать их в качестве маркеров прогноза течения НДСТ.

Ключевые слова: пролапс митрального клапана, не-
дифференцированная дисплазия соединительной ткани, 
ангиогенные и антиангиогенные факторы. 
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Заболевания сердечно-сосудистой системы занима-
ют ведущее место в структуре экстрагенитальной 

патологии, которая встречается у беременных женщин [1-
3]. На их долю приходится более 60% всех болезней вну-
тренних органов. Они являются одной из ведущих причин 
материнских и перинатальных потерь, вызывают серьез-
ные осложнения и приводят к инвалидизации женщин 
[1,2]. В структуре материнской смертности доля сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ) составляет от 5 до 32%, 
а в структуре перинатальной смертности – от 4,3 до 25% 
[4]. Анализ материнской смертности, показал, что в Соеди-
ненных Штатах Америки в структуре сердечно-сосудистой 
патологии ведущее место занимает гестационная карди-
омиопатия [3,4], более половины случаев приходится на 
миокардиты. Американские ученые показали, что карди-
омиопатия у беременных обусловливает 15-60% случаев 
смерти [1,4]. Анализ материнской смертности за послед-
ние 5 лет в Республике Узбекистан подтверждает резуль-
таты ведущих ученых мира.

Специалистов всего мира едины во мнении, что ис-
тинная распространенность миокардита не установлена 
вследствие целого ряда причин:

- заблуждения при диагностике миокардита;
- отсутствие патогномоничных жалоб и специфиче-

ских объективных данных; 
- особенности латентного периода, а также недоступ-

ность для широкого круга практикующих врачей, верифи-
цирующих воспалительное поражение миокарда, инстру-
ментальных и гистологических методов исследования [3]. 

Кроме того, трудности при диагностике миокардита у бере-
менных связаны с физиологическими изменениями в сер-
дечно-сосудистой системе, происходящими в динамике ге-
стации. В то же время оценка особенностей центральной 
материнской гемодинамики при миокардите и состояния 
фетоплацентарного кровотока позволили бы раскрыть но-
вые грани патогенеза развития акушерских и перинаталь-
ных осложнений у женщин с данной патологией. 

Цель исследования
Изучение влияния нарушения систолической функции 

левого желудочка на состояние фетоплацентарного ком-
плекса и течение гестации у беременных с постгриппоз-
ными миокардитами. 

Материал и методы
Нами обследованы 128 беременных женщин с миокар-

дитом, обратившихся в консультативную поликлинику 
Республиканского специализированного научно-практи-
ческого медицинского центра акушерства и гинекологии. 
Возраст беременных – от 17 до 40 лет. На момент обраще-
ния более половины беременных (53%) находились во II, 
каждая четвертая (25%) в I триместре гестации. Перво-
беременные и первородящие составили соответственно 
34 и 38,2%. Более половины беременных были в возрас-
те 20-29 лет, каждая пятая женщина (20%) – в возрасте 30-
34 лет, каждая десятая (10%) – в возрасте 35-40 лет. Лишь 
4% из общей популяции составляли женщины в возрасте 
до 20 лет.

Критериями включения в исследование было нали-
чие у беременных женщин постгриппозного миокардита. 

 УДК: 618.33+618.2:616.127-002-061/184

ВЛИЯНИЕ СИСТОЛИЧЕСКОЙ ДИСФУНКЦИИ МИОКАРДА НА ТЕЧЕНИЕ ГЕСТАЦИИ У БЕРЕМЕННЫХ С 
МИОКАРДИТАМИ
Даулетова М.Ж., Умарова Г.M. 
МИОКАРДИТ МАВЖУД ҲОМИЛАДОРЛАРДА МИОКАРД СИСТОЛИК ДИСФУНКЦИЯСИНИНГ ГЕСТА-
ЦИЯ КЕЧИШИГА ТАЪСИРИ 
Даулетова М.Ж., Умарова Г.М.
THE INFLUENCE OF SYSTOLIC DYSFUNCTION DURING GESTATION IN PREGNANT WOMEN WITH 
MYOCARDITIS
Dauletova M.J., Umarova G.M. 
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр акушерства  
и гинекологии 

Мақсад: постгриппоз миокардит мавжуд ҳомиладорларда марказий ва юрак ичи гемодинамикасининг ҳомила йўл-
дош тизимида қон айланиш ҳолатига таъсирини ўрганиш. Материал ва усуллар: постгриппоз миокардит мавжуд бўл-
ган 17 ёшдан 40 ёшгача бўлган 128 та ҳомиладорлар кузатилди. Натижа: ҳомиладорлик постгриппоз миокардит билан 
гестация асоратланиши фонидаги аёлларда юрак систоло-диастолик функциясининг бузилиши аниқланди. ФТ юқори 
бўлган ҳомиладорларда (ФТ>70%)64% ҳолларда бачадон артерияларида, 18% – йўлдош артерияларида, 12% ҳолатда эса 
йўлдош-ҳомила қон айланишининг бузилиши аниқланди. Мазкур аёлларнинг 88% ида пренатал гипоксия ривожланди. Ху-
лоса: миокардитда ҳомиладорларнинг марказий гемодинамикаси юрак чап қоринчасининг систолик дисфункцияси билан 
характерланиб, у бир қатор акушерлик ва пренатал асоратлар асосида ётади. 

Калит сўзлар: миокардит, ҳомиладорлар, юрак ичи гемодинамикаси. 
Objective: To study the influence of systolic dysfunction of the left ventricle on the state of fetoplacental complex and gestation 

course in pregnant women with post-flu myocarditis. Material and Methods: The study involved 128 pregnant women with post-flu 
myocarditis at the age from 17 to 40 years. Results: Increase in ejection fraction (EF) indicated systolic and diastolic dysfunctions 
of the heart on the background of pregnancy complicated by post-flu myocarditis. Impaired blood flow in the uterine arteries was 
noted in 64% of women with higher ejection fraction (LVEF>70%), violation of placental blood flow was in 18%, infringement of 
utero-placental blood flow was marked in 12% women. 88% of patients developed prenatal hypoxia. Conclusions: Central maternal 
hemodynamics in myocarditis is characterized by impaired contractile function of the left ventricle, which is the basis of a number 
of obstetric and perinatal complications.

Key words: myocarditis, pregnant, intracardiac hemodynamics.
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Критериями исключения из исследования послужили на-
личие ревматического миокардита, органических заболе-
ваний сердца и сосудов и симптоматических гипертензий.

При совместном осмотре с кардиологами, наряду с изу-
чением клинико-анамнестических данных, были проведе-
ны электрокардиографическое (ЭКГ) и эхокардиографиче-
ское (ЭхоКГ) исследования в отделении функциональной 
диагностики РНЦ. Для оценки состояния фетоплацентар-
ного комплекса и плода проводились допплерометри-
ческие исследования (Aloka, Япония) в отделении функ-
циональной диагностики РСНПМЦАиГ. Использовались 
качественные параметры кровотока, характеризующие 
периферическое сосудистое сопротивление (ПСС): систо-
ло-диастолическое отношение (СДО), индекс резистент-
ности (ИР), пульсационный индекс (ПИ). 

Результаты и обсуждение
Гендерсон и соавт. [4,5] определили возрастные груп-

пы риска на развитие гестационной кардиомиопатии при 
наличии миокардита. По мнению авторов, наиболее ве-
роятно развитие кардиомиопатии у женщин в возрасте 
после 35 лет. Установлен наиболее благоприятный воз-
растной период для беременности – от 20 до 24 лет [5]. Бе-
ременные с миокардитами в возрасте старше 35 лет соста-
вили 64% от общего число обследованных нами женщин. 

Жалобы предъявляли 72% беременных, у 28% женщин 
миокардит впервые был установлен при консультации 
кардиолога (рис. 1). Наиболее частыми жалобами бере-
менных были одышка (61%), сердцебиение (55%), в ред-
ких случаях отмечалась усталость (6%), общая слабость 
(5%) и головокружение (5%). Единичные жалобы имели 
27% беременных, у остальных отмечалось сочетание не-
скольких жалоб.

Рис. 1. Структура жалоб беременных с миокарди-
тами, %.

Соматический анамнез не был отягощен у 34 (26,6%) 
пациенток. В анамнезе у 94 (73,4%) беременных просле-
живалась различная соматическая патология. Так, у 31 
(24,2%) женщины ранее была диагностирована нейро-
циркуляторная дистония, у 18 (14,%) – хронический или 
гестационный пиелонефрит вне обострения, у 17 (13,3%) 
– ожирение I и II степени, у 13 (10,1%) – анемия, у 10 
(7,8%) – миопия, у 2 (1,6%) – диффузный эутиреоидный 
зоб, еще у 2 (1,6%) – заболевания органов дыхания.

Синусовая тахикардия – частота сердечных сокраще-
ний (ЧСС) более 90 уд. в минуту – по данным ЭКГ-иссле-
дования отмечалась у 65% обследованных, нарушение 
ритма по типу желудочковой экстрасистолии – у 19%, 
по типу наджелудочковой экстрасистолии – у 5%. Нару-
шение реполяризации в стандартных (III) и усиленных 
(AVF) отведениях обнаружили у 16% беременных, в груд-

ных отведениях у 19%, неполная блокада ножки пучки 
Гиса у 13% (табл. 1). 

Таблица 1
Распределение беременных с миокардитами в за-

висимости от характера внутрисердечных гемодина-
мических нарушений, абс. (%)

Нарушение 
Возраст пациенток, лет 

15-19, 
n=5

20-29, 
n=87

30-34, 
n=23

35-40, 
n=13

Митральная 
регургитация 2(40) 54(62) 11(48) 7(54)

Трикуспидаль-
ная регургитация 1 (20) 1 (1) 1 (4) 2 (15)

Регургитация 
легочного ствола - 1 (4) -

Регургитация 
аорты - - 1 (4) -

Сепарация 
листков - 2 (2) 1 (4) 1 (8)

Оценка внутрисердечной гемодинамики показала, что 
наиболее частым признаком нарушения внутрисердечной 
гемодинамики являлась митральная регургитация, кото-
рая выявлена у 62 и 54% беременных в возрасте соответ-
ственно 20-29 и 35-40 лет. Трикуспидальная регургитация 
была характерна для женщин 15-19 и 35-40 лет, среди кото-
рых она отмечалась у каждой пятой и шестой беременной.

Результаты изучения состояния внутрисердечной и 
центральной гемодинамики матерей с миокардитом под-
твердили наши предположения о влиянии гестации на 
сердечную деятельность беременных. Так, на фоне бере-
менности, осложненной постгриппозным миокардитом, 
наблюдались нарушения систоло-диастолической функ-
ции сердца. Нарушение систолической функции левого 
желудочка оценивалось по показателю фракции выброса 
(ФВ) по данных ЭхоКГ. Повышение ФВ с одновременным 
нарастанием миокардиального индекса регистрировалось 
у 68% беременных (рис. 2). 

Рис. 2. Распределение пациенток с повышенной ФВ 
левого желудочка в зависимости от возраста, %.

Оценка особенностей сократительной функции левого 
желудочка показала, что повышенная ФВ левого желудочка 
была характерна для беременных в возрасте 15-19 и 35-40 
лет (80±7 и 77±7,4%, р>0,05). Проведенные исследования 
показали, что чем старше женщина, тем выше вероятность 

ВЛИЯНИЕ СИСТОЛИЧЕСКОЙ ДИСФУНКЦИИ МИОКАРДА НА ТЕЧЕНИЕ ГЕСТАЦИИ...
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повышения ФВ. Подученные нами данные согласуются с ре-
зультатами наблюдений зарубежных авторов [5]. 

Поскольку нашей целью было выявление влияния ге-
модинамических нарушений при миокардите у матери на 
состояние фетоплацентарного комплекса и течение геста-
ции, мы провели сравнительное изучение основных пара-
метров материнской внутрисердечной и центральной ге-
модинамики на состояние системы мать-плацента-плод и 
течение гестации.

Частыми осложнениями процесса гестации были угро-
за позднего выкидыша (50±8,8%; p>0,05) и раннего пре-
рывания беременности (50±8,8%; p>0,05), отмеченные 
во II и III триместрах почти у каждой второй беременной 
(рис. 3)

.

24

50 50
75

Угроза
раннего

выкидыша

Угроза
позднего

выкидыша

Угроза
прерывания

беременности

Пренатальная
гипоксия

Рис. 3. Структура осложнений гестационного пери-
ода, %.

Однако сравнительнқй анализ показал, что часть вы-
явленных гемодинамических нарушений у матери соот-
ветствовали осложнениям течения гестации, с которыми 
беременные поступили в стационар. Даже у беременных с 
нормальными значениями ФВ течение гестации осложня-
лось угрозой преждевременных родов (ПР) или самопро-
извольного выкидыша (СПВ). Видимо, гемодинамические 
нарушения при миокардите не лежат в основе патогенеза 
развития акушерских осложнений таких, как угроза СПВ, 
ПР. Можно полагать, что в основе патогенеза акушерских 
осложнений у беременных с миокардитами, приводящими 
к ранним репродуктивным и перинатальным потерям, та-
ким как СПВ, угроза их, угроза ПР, пусковым механизмом 
являются иммунные нарушения, которые активируются 
вследствие воспалительного поражения миокарда [3,5].

Известно, что во время беременности в организме жен-
щины происходит ряд адаптационных изменений, направ-
ленных на донашивание плода и поддержание его полно-
ценной жизнедеятельности. Как и в других системах, в 
иммунной системе также происходят адаптационно-ком-
пенсаторные изменения, характеризующиеся повышени-
ем иммунодепрессивной активности, направленные на 
предотвращение отторжения плода. Повышение уровня 
провоспалительных цитокинов, фактора некроза опухо-
ли-α (ФНО-α) вследствие воспалительной реакции в ми-
окарде, нарастание концентрации циркулирующих имму-
нокомплексов (ЦИК), с одной стороны, негативно влияют 
на уровень плацентарных гормонов, а с другой, повышают 
сократительную активность маточных мускулатур [2,3,5]. 

В таблице 2 представлены результаты допплерометри-
ческого исследования маточно-фетоплацентарного кро-
вотока и состояния систолической функции левого желу-
дочка матери. Так, у 64% женщин с повышенной фракцией 

выброса (ФВ>70%) отмечалось нарушение кровотока в 
маточных артериях, у 18% – нарушение плацентарного 
кровотока, у 12% случаев – нарушение маточно-плацен-
тарного кровотока. У 88% данной группы женщин разви-
лась пренатальная гипоксия.

Однако у беременных с миокардитом на фоне нормаль-
ных значений фракции выброса также регистрировались 
нарушения гемодинамики в фетоплацентарном комплек-
се. Нарушение кровотока в маточных артериях (ФПН Ia) 
выявлено у 14% женщин, нарушения плацентарного кро-
вотока (ФПН Iб) – у 10%, нарушение маточно-плацентар-
ного кровотока (ФПН II) – у 5%. У 67% женщин беремен-
ность протекала на фоне пренатальной гипоксии. 

Полученные данные еще раз подтверждают, что в ос-
нове развития плацентарной недостаточности при мио-
кардите главная роль принадлежит нарушению материн-
ской гемодинамики, обусловленной данной патологией. 

Таблица 2
Распределение пациенток в зависимости от состо-

яния фетоплацентарного кровотока в зависимости 
от фракции выброса левого желудочка у беременных 
с миокардитом, абс (%)

Зна-
чение 

ФВ

Степень ФПН Cин-
дром 

задерж-
ки раз-
вития 
плода

Прена-
тальная 

гипоксияIа Iб II

>70, 
n=87

55 (63,2) 16 (18,4) 10 (11,5) 7 (8,0) 76 (87,3)

55-70, 
n=40

5 (12,5) 4 (10,0) 2 (2,3) 2 (2,3) 17 (42,50

Таким образом, миокардит, развивающийся во время 
беременности, представляет угрозу для жизни матери и 
плода, поэтому необходимы дальнейшие исследования 
для разработки тактики ведения беременности и родов.

Центральная материнская гемодинамика при миокар-
дите характеризуется нарушением сократительной функ-
ции левого желудочка, которое лежит в основе развития 
ряда акушерских и перинатальных осложнений. 

Следовательно, дисфункция материнской гемодина-
мики, негативно влияя на состояние фетоплацентарного 
комплекса, приводит к развитию нарушения кровотока в 
маточных артериях, в результате чего повышается индекс 
резистентности в сосудах плаценты.

Гемодинамические нарушения осложняют течение ге-
стации вплоть до угрозы СПВ и преждевременных родов. 
Однако не исключается и роль иммунологически-воспали-
тельного и аутоиммунного процесса в развитии ряда аку-
шерских и перинатальных осложнений, которые требуют 
дальнейшего изучения.
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ВЛИЯНИЕ СИСТОЛИЧЕСКОЙ ДИСФУНКЦИИ МИОКАРДА 
НА ТЕЧЕНИЕ ГЕСТАЦИИ У БЕРЕМЕННЫХ С МИОКАРДИТАМИ

Даулетова М.Ж., Умарова Г.M. 
Цель: изучение влияния нарушения систолической 

функции левого желудочка на состояние фетоплацен-
тарного комплекса и течение гестации у беременных с 
постгриппозными миокардитами. Материал и методы: 
обследованы 128 беременных женщин с постгриппозным 
миокардитом в возрасте от 17 до 40 лет. Результат: о 

нарушениях систоло-диастолической функции сердца на 
фоне беременности, осложненной постгриппозным мио-
кардитом, свидетельствовало увеличение фракционного 
выброса (ФВ). У 64% женщин с повышенной фракцией вы-
броса (ФВ>70%) отмечалось нарушение кровотока в ма-
точных артериях, у 18% – нарушение плацентарного кро-
вотока, у 12% – нарушение маточно-плацентарного крово-
тока. У 88% пациенток развилась пренатальная гипоксия. 
Выводы: центральная материнская гемодинамика при 
миокардите характеризуется нарушением сократитель-
ной функции левого желудочка, которая лежит в основе 
развития ряда акушерских и перинатальных осложнений. 

Ключевые слова: миокардит, беременные, внутрисер-
дечная гемодинамика.  

ВЛИЯНИЕ СИСТОЛИЧЕСКОЙ ДИСФУНКЦИИ МИОКАРДА НА ТЕЧЕНИЕ ГЕСТАЦИИ...
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Оказание качественной и эффективной медицин-
ской помощи (МП) является одним из ключевых 

вопросов здравоохранения. В Республике Узбекистан пра-
во граждан на получение квалифицированной медицин-
ской помощи закреплено Конституцией страны. Непра-
вомерные действия медицинских работников становятся 
причиной жалоб больных в правоохранительные органы 
на некачественность медицинской помощи [1,6]. По мне-
нию В.В. Томилина [8], установление причины неправиль-
ных действий медицинских работников дает возможность 
выяснить их сущность и может служить достаточным ос-
нованием для оценки последствий. К уважительным при-
чинам неоказания помощи относятся: крайнее переутом-
ление или болезнь медицинского работника, занятость 
лечением другого, не менее тяжелого больного, отсутствие 
транспортных средств для выезда к далеко находящемуся 
больному [8]. Изучение аспектов данной проблемы с судеб-
но-медицинских позиций с выявлением причин возникно-
вения дефектов медицинской помощи (ДМП) вплотную 
связано с изучением вопросов лечебного, организацион-
ного, деонтологического и правового характера [5,7,9,10]. 
Частота комиссионных судебно-медицинских экспертиз 
(СМЭ) по делам о профессиональных правонарушениях 
медицинских работников согласно данным судебно-меди-
цинской службы остается высокой, что обусловливает со-
циальную значимость проблемы [2-4].

Цель исследования
Анализ объективных причин возникновения дефектов 

медицинской помощи в деятельности специалистов раз-
личного профиля. 

Материал и методы
Материалом для исследования явились заключения 

комиссионных СМЭ по поводу профессиональных право-
нарушений медицинских работников, проведенных во 
всех судебно-медицинских учреждениях Республики Уз-
бекистан в 1999-2010 гг. По специальной компьютер-
ной программе с использованием разработанных нами 
карт-анкет, включающих классифицирующие параметры, 
проанализировано 2890 заключений. Анализ причин воз-
никновения ДМП среди специалистов различного профи-
ля проведен по модифицированной нами классификации. 
Они были разделены по группам, изучена динамика, а так-
же взаимосвязь с сущностью, местом допущения, влияни-
ем на исход. 

Результаты исследования
Согласно полученным данным, причинами возникно-

вения ДМП в основном являются субъективные факторы 
– 1561 (66,9%), четверть составляют организационные 
причины – 575 (24,6%), меньшую часть – объективные 
причины – 198 (8,5%). При этом возникновению ДМП спо-
собствовали иногда две и более причин, хотя всегда одна 
из них была определяющей. В процентном соотношении 
отмечается абсолютное преобладание субъективных при-
чин во все годы исследования: частота их достигла 83,3% в 
2004 г. со снижением в последующие годы. Анализ причин 
ДМП по характеру выявил следующее: субъективные при-
чины были частой причиной дефектов диагностики и ле-
чения, объективные и организационные причины способ-
ствовали допущению не только указанных видов ДМП, но 
и прочих. Среди объективных причин, которые состави-
ли 8,5%, преобладали позднее обращение к врачу (39,4%), 

УДК:616-082+004,6

ОБЪЕКТИВНЫЕ ПРИЧИНЫ ДОПУЩЕНИЯ ДЕФЕКТОВ ОКАЗАНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ В ДЕЯ-
ТЕЛЬНОСТИ СПЕЦИАЛИСТОВ РАЗЛИЧНОГО ПРОФИЛЯ
Исламов Ш.Э.

OBJECTIVE CAUSES OF DEFECTS IN MEDICAL CARE IN THE ACTIVITIES OF SPECIALISTS OF DIFFERENT 
PROFILE 
Islamov Sh.E. 
ТУРЛИ МУТАХАССИСЛИКЛАР ФАОЛИЯТИДА ТИББИЙ ЁРДАМНИНГ ТАХМИНИЙ НУҚСОНЛАРИНИ 
ОБЪЕКТИВ САБАБЛАРИ
Исламов Ш.Э.
Самаркандский государственный медицинский институт

Мақсад: турли мутахассисликлар фаолиятида тиббий ёрдамнинг тахминий нуқсонларини объектив сабабларини 
таҳлили қилиш. Материал ва усуллар: 1999-2010 йилларда Ўзбекистон Республикасидаги суд-тиббий муассасаларида 
тиббиёт ходимларининг касбга оид қонунни бузиш ҳолатларини текширувчи комиссия материалларидан фойдаланилди. 
Натижа: ТЁН нинг юзага келишида субъектив (66,9%) ва ташкилик факторлар (24,6%), шунингдек, объектив (8,5%) 
сабаблар мавжуд. Даволаш ва диагностик нуқсонлар сабабли субъектив нуқсонлар тез-тез содир бўлади, шифокорга кеч 
мурожаат қилганда (39,4%), шикастланишда (15,7%), тез тиббий ёрдам кўрсатилганда (33,3%) ва бошқалар (11,6%) 
туфайли объектив нуқсонлар юзага келади. Хулоса: объектив сабаблар аксарият венеролог, аллерголог, невропатолог, 
нейрохируруг хизмат фаолиятларида рўй беради. 

Калит сўзлар: тиббий ёрдам нуқсонлари, келиб чиқиш сабаблари моҳияти, йўл қўйилиш жойи, оқибатга таъсири.
Objective: Analysis of objective causes of defects of medical care (DMC) in the activities of specialists of different profile. Material 

and Methods: The materials for the study were conclusions of SME commission for professional offenses of medical workers, which 
were conducted in all forensic institutions of the Republic of Uzbekistan between 1999-2010. According to a special computer 
program, using card-questionnaires developed by us, including classifying parameters, we investigated 2890 reports. Results: The 
causes of DMP were subjective (66.9%) and organizational factors (24.6%), as well as objective reasons (8.5%). Subjective reasons 
were common causes of defects of diagnosis and treatment; objective ones were late visit to a doctor (39.4%), atypical course of the 
disease (injury) (15.7%), objective difficulties in health care (33.3%), and others (11.6%). Objective causes of DMP were allowed 
mainly in the hospital stage, and could be a contributing factor to death or disability. Conclusions: Among the identified objective 
causes of DMP prevailed late visit to a doctor, objective difficulties in medical care, atypical course of the disease (injury), which were 
prevailed in the activities of allergologists, dermatovenerologists, neurosurgeons, neuropathologists.

Key words: defects of medical care, cause of origin, essence, place of assumption, influence on the outcome.
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атипичное течение болезни (травмы) (15,7%), объектив-
ные трудности при оказании МП (33,3%) и другие (11,6%). 
Этот ДМП составлял большинство в деятельности аллер-
гологов, кожвенерологов, нейрохирургов, невропатоло-
гов, а по числу – у педиатров, хирургов, акушеров-гине-
кологов. У аллергологов выявлено позднее обращение за 
МП пациентов с различными формами аллергии на лекар-
ства и пищевые продукты, у кожвенерологов – с различ-
ными формами дерматитов. У нейрохирургов это были 
больные с черепно-мозговой травмой (сотрясением, уши-
бом головного мозга, субдуральными, субарахноидальны-
ми кровоизлияниями), повреждениями спинного мозга, 
у педиатров – дети с различными формаами пневмоний, 
врожденными пороками сердца, лекарственной аллергии 
вплоть до анафилактического шока, остеомиелитами. 

Атипичное течение заболевания (травмы) встречалось 
в 1,3±0,23% случаев. У инфекционистов это были: атипич-
ное или бессимптомное течение вирусных гепатитов, цир-
роза печени, острой кишечной инфекции, респираторных 
инфекций, у нейрохирургов – атипичное или бессимптом-
ное течение черепно-мозговой травмы, у хирургов – бес-
симптомное и атипичное течение острого аппендицита, 
разлитого гнойного перитонита, абсцессов печени, лег-
ких, желчнокаменной болезни, закрытых повреждений 
органов полостей. 

Объективные трудности при оказании МП составляют 
2,8±0,26% от всех причин возникновения ДМП. У токсико-
логов, инфекционистов, комбустологов – это недостаток 
времени на обследование и лечение больного, находяще-
гося в бессознательном состоянии, в состоянии анафилак-
тического шока, агонии, в алкогольном и наркотическом 
опьянении; повышенная чувствительность больных в 
виде развития различных форм аллергии на вводимые ме-
дикаменты; нарушение больными госпитального режима. 
У нейрохирургов – агональное, бессознательное состояние 
больного при тяжелой сочетанной травме, скоротечность 
патологии при обширных кровоизлияниях в вещество го-
ловного мозга. У реаниматологов – тяжелое состояние 
больного при комах, сопорозном состоянии, алкогольном 
или наркотическом опьянении, недостаток времени из-
за скоротечности заболеваний (травм) (при травматиче-
ском, постгеморрагическом шоке, агональном состоянии), 
индивидуальные анатомо-физиологические особенности 
организма в виде повышенной чувствительности на вве-
дение медикаментов, отказ больного от госпитализации 
из-за нахождения в состоянии аффекта.

Результаты наших исследований показали, что объек-
тивные причины возникновения ДМП допускались в ос-
новном на госпитальном этапе (в ЦРБ, подразделениях 
ЭМП, городской, областной, клинической больницах, ме-
дико-санитарной части) и лишь малая часть – на дого-
спитальном (в СВП, поликлиниках). Анализ полученных 
данных показал, что в структуре влияния объективных 
причин на исход основная часть их была способствую-
щим фактором наступления смерти, а также явилась пря-
мой причиной смерти и способствовала наступлению ин-
валидности и др.

Следовательно, среди выявленных объективных при-
чин возникновения ДМП преобладали позднее обращение 
к врачу, объективные трудности при оказании МП, ати-
пичное течение болезни (травмы), которые составляли 
большинство в деятельности аллергологов, кожвенероло-
гов, нейрохирургов, невропатологов. Чаще определялись в 
учреждениях госпитального этапа и в исходе способство-
вали наступлению смерти и инвалидности.
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ОБЪЕКТИВНЫЕ ПРИЧИНЫ ДОПУЩЕНИЯ ДЕФЕКТОВ 
ОКАЗАНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ В ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 
СПЕЦИАЛИСТОВ РАЗЛИЧНОГО ПРОФИЛЯ

Исламов Ш.Э.
Цель: анализ объективных причин возникновения де-

фектов медицинской помощи (ДМП) в деятельности 
специалистов различного профиля. Материал и мето-
ды: материалом для исследования явились заключения 
комиссионных СМЭ по поводу профессиональных правона-
рушений медицинских работников, проведенных во всех су-
дебно-медицинских учреждениях Республики Узбекистан в 
1999-2010 гг. По специальной компьютерной программе с 
использованием разработанных нами карт-анкет, вклю-
чающих классифицирующие параметры, исследовано 2890 
заключений. Результаты: причинами возникновения ДМП 
явились субъективные (66,9%) и организационные факто-
ры (24,6%), а также объективные причины (8,5%). Субъек-
тивные причины были частой причиной дефектов диагно-
стики и лечения; объективные – позднее обращение к врачу 
(39,4%), атипичное течение болезни (травмы) (15,7%), 
объективные трудности при оказании медицинской по-
мощи (33,3%) и др. (11,6%). Объективные причины возник-
новения ДМП допускались в основном на госпитальном 
этапе и могли стать фактором, способствующим насту-
плению смерти или инвалидности. Выводы: среди выяв-
ленных объективных причин возникновения ДМП преобла-
дали позднее обращение к врачу, объективные трудности 
при оказании МП, атипичное течение болезни (травмы), 
которые составляли большинство в деятельности аллер-
гологов, кожвенерологов, нейрохирургов, невропатологов.

Ключевые слова: дефекты медицинской помощи, при-
чина возникновения, сущность, место допущения, влияние 
на исход. 
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Диффузный токсический зоб (ДТЗ) – это систем-
ное аутоиммунное заболевание, развивающееся 

вследствие выработки антител к рецептору тиреотроп-
ного гормона, клинически проявляющееся поражением 
щитовидной железы (ЩЖ) с развитием синдрома тирео-
токсикоза. ДТЗ в 80-85% случаев является причиной ти-
реотоксикоза [9,12]. Женщины болеют в 10 раз чаще муж-
чин, в большинстве случаев – в возрасте между 20-50 
годами. Распространенность в регионе с нормальным по-
треблением йода среди женщин достигает 2%, частота но-
вых случаев составляет 3 на 1000 женщин в год [1].

Лечение ДТЗ включают антитиреоидные препараты, 
радиоактивный йод, а также хирургическое вмешательство 
(тиреоидэктомия). Радиоактивный йод является 
эффективным, неинвазивным, относительно недорогим, 
лишенным тех осложнений, которые могут развиться во 
время операции на щитовидной железе. Радиойодтерапия 
(РЙТ) используется в качестве основного метода лечения 
ДТЗ большинством эндокринологов в США и других 
странах [10,12]. 

В соответствии с критериями ВОЗ качество жизни 
(КЖ), являясь интегральной характеристикой различных 
сфер функционирования человека, в медицинском 
понимании этого термина всегда связано со здоровьем 
и основано на субъективном восприятии пациента [3]. 
Существует ряд работ, в которых изучалось КЖ больных 
с узловыми зобами и ДТЗ после хирургического лечения, 
но результаты этих исследований противоречивы 
[2,4,7,8,13,14].

Исследований, посвященных качеству жизни больных 
ДТЗ после радиойодтерапии, не так много, хотя данное 
направление имеет важное медико-социальное значение.

Цель исследования
Оценка качества жизни женщин после радиойодтера-

пии по поводу диффузного токсического зоба.
Материал и методы
Под наблюдением на базе отделения нуклеарной ме-

дицины РСНПМЦЭ находились 79 женщин с ДТЗ, прини-
мавших радиойодтерапию, которые после лечения были 
разделены на 2 группы в зависимости от функционально-
го состояния щитовидной железы. В 1-ю группу вошли 23 
пациентки в стадии эутиреоза (средний возраст 33,1±5,74 
года; Ме 34,0; IQR 28,5-36,5), во 2-ю 56 женщин в стадии 
гипотиреоза (средний возраст 35,5±5,93 года; Ме 38,0; IQR 
32,7-40,0). Контрольную группу составили 15 женщин без 
тиреоидной патологии (средний возраст 30,5±5,04 года; 
Ме 29,0; IQR 27,0-34,5).

Качество жизни пациенток определяли с помощью во-
просника SF 36 (The MOS 36-item Short Form HealthSurvey), 
который включал 36 вопросов о физических, физиологи-
ческих и социальных сферах жизни. Анкета разделена на 
8 шкал: физическое функционирование (PF), ролевое фи-
зическое функционирование (RP), телесная боль (BP), об-
щее состояние здоровья (GH), жизненная активность (VT), 
социальное функционирование (SF), ролевое эмоциональ-
ное функционирование (RE), психическое здоровье (MH). 

Шкалы группируются в два показателя: «физический 
компонент здоровья» (Physicalhealth – PH) и «психологи-
ческий компонент здоровья» (MentalHealth – MH). Показа-
тель физического компонента здоровья состоит из шкал 
«физическое функционирование», «ролевое функциони-
рование, обусловленное физическим состоянием», «ин-
тенсивность боли», «общее состояние здоровья». Показа-
тель психологического компонента здоровья включает 
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шкалы «психическое здоровье», «ролевое функциониро-
вание, обусловленное эмоциональным состоянием», «со-
циальное функционирование», «жизненная активность». 
При этом психологический компонент можно расценивать 
как социально-психический, т.к. он определяется по шка-
лам ролевого и социального функционирования, связан-
ного с эмоциональным состоянием.

Расчеты дают значения каждой категории КЖ от 0 до 
100 баллов, более высокая оценка указывает на более вы-
сокий уровень КЖ, 100 баллов представляет полное здо-
ровье. Перед вычислением показателей проводилась пе-
рекодировка ответов, затем суммирование их согласно 
методике, предусмотренной разработчиками вопросника 
SF-36®, по 8 шкалам для каждой пациентки. Показатели 
PF, RP, BP и GH составляют физический компонент здоро-
вья, шкалы VT, SF, RE и MH характеризуют психологиче-
ский компонент.

Полученные данные обрабатывали с помощью ком-
пьютерных программ Microsoft Excel, Statistica 6 и Biostat. 
Количественные показатели представлены в виде М±SD, а 
также медианы (Ме) и 25 и 75 перцентили (IQR). Различия 
между группами считали статистически значимыми при 
р<0,05. 

Результаты и обсуждение 
Анализ качества жизни у больных до радиойодтерапии 

выявил наличие достоверного снижения его показателей 
по сравнению с контролем (табл. 1). 

Таблица 1
Показатели физического компонента здоровья ка-

чества жизни больных ДТЗ после РЙТ (по SF-36), балл

Шкалы SF-36
Кон-

троль, 
n=15

До РЙТ, 
n=79

После РЙТ
1-я гр., 
n=23

2-я гр., 
n=56

Физическое 
функциони-
рование, PF

76,4±9,1
56,3±16,1 

р1<0,0001

78,3±9,5 

р2<0,0001

76,2±9,5 

р2<0,0001 

р3=0,24

Ролевое 
функциони-
рование, RP

75,9±10,3
49,2±18,4 

р1<0,0001

74,0±14,3 

р2<0,0001

66,4±11,2 

р2<0,0001 

р3=0,002

Телесная 
боль, BP

80,3±8,0
58,1±15,8 

р1<0,0001

75,1±12,5 

р2<0,0001

71,5±9,2 

р2<0,0001 

р3=0,08

Общее со-
стояние 
здоро-
вья, GH

81,2±8,9
56,0±14,2 

р1<0,0001

75,8±11,9 

р2<0,0001

71,7±9,1 

р2<0,0001 

р3=0,04

Примечание. р1 – достоверность по сравнению с 
контролем; р2 – достоверность по сравнению с данны-
ми до РЙТ; Р3 – достоверность по сравнению с данны-
ми пациенток 1-й группы.

У женщин с ДТЗ до РЙТ самые низкие показатели КЖ, 
не превышающие 50 баллов, отмечались по шкале ролевое 
физическое функционирование. Наиболее выраженное 
снижение наблюдалось по шкалам «ролевое функциони-
рование» (35,2%) и «общее состояние здоровья» (31,0%) 
(рис. 1).

У больных обеих групп после РЙТ отмечается досто-
верное увеличение всех показателей физического компо-
нента здоровья КЖ. Так, у пациенток, достигших эутирео-
за, повышение по шкале PFсоставило 39,1%, RP – 50,4%, BP 

– 29,3%, GH – 35,4%. В группе женщин с гипотиреозом так-
же наблюдался достоверный рост показателей физическо-
го компонента здоровья КЖ: PF на 35,3%, RP – на 35,0%, BP 
– на 23,1%, GH – на 28,0%.

Рис. 1. Показатели физического компонента здоровья 
качества жизни больных ДТЗ после РЙТ в динамике.

При сравнительном анализе оказалось, что показатели 
КЖ у пациенток, достигших эутиреоза, выше, чем женщин 
с гипотиреозом. 

Улучшение показателей физического компонента здо-
ровья свидетельствует об увеличении способности жен-
щин заниматься повседневной деятельностью, включая 
работу по дому и вне дома.

При анализе психологического компонента здоровья 
самым низким по сравнению с клиническим контролем 
оказался уровень ролевого функционирования, обуслов-
ленного эмоциональным состоянием пациенток (табл. 2).

Таблица 2
Показатели психологического компонента здоро-

вья качества жизни больных ДТЗ после РЙТ (по SF-36), 
балл

Шкалы 
SF-36 

Кон-
троль, 
n=15

До РЙТ, 
n=79

После РЙТ
1-я гр., 
n=23

2-я гр., 
n=56

Жизнен-
ная актив-
ность VT

81,4±8,7
59,2±15,9 

р1<0,0001

85,2±10,2 

р2<0,0001

84,4±10,3 

р2<0,0001 

р3=0,68

Социаль-
ное функ-
циониро-
вание, SF

84,4±11,2
64,8±13,3 

р1<0,0001

78,8±12,9 

р2<0,0001

77,0±13,2 

р2<0,0001 

р3=0,47

Ролевое 
эмоцио-
нальное 
функци-
онирова-
ние RE

81,4±9,6
55,4±19,4 

р1<0,0001

78,2±12,9 

р2<0,0001

76,7±13,8 

р2<0,0001 

р3=0,56

Психиче-
ское здо-
ровье MH

80,6±9,8
61,4±12,0 

Рр1<0,0001

79,1±13,1 

Р2<0,0001

77,0±14,5 

р2<0,0001 

р3=0,40

Примечание. То же, что и к табл. 1.
Показатели жизненной активности (на 27,3%), 

психологического здоровья (на 23,8%) и социального 
функционирования (на 23,2%) также были достоверно 
ниже контроля (рис. 2). 

КАЧЕСТВО ЖИЗНИ ЖЕНЩИН С ДИФФУЗНЫМ ТОКСИЧЕСКИМ ЗОБОМ НА ФОНЕ РАДИОЙОДТЕРАПИИ
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У больных, достигших эутиреоза, повышение по шкале 
VT составило 43,9%, RE – 41,2%, MH – 28,8%, SF – 21,6%. В 
группе женщин с гипотиреозом также наблюдался досто-
верный рост показателей психологического компонента 
здоровья КЖ: VT на 42,6%, RE – на 38,4%, MH – на 25,4%, 
и SF – на 18,8%. 

Рис. 2. Показатели психологического компонента 
здоровья качества жизни больных ДТЗ после РЙТ в 
динамике.

Общий физический компонент здоровья до лечения 
был снижен на 30,3% и составил 52,1±10,7 балла (в кон-
троле 74,7±5,5 балла). После РЙТ показатель КЖ у женщин 
1-й группы увеличился на 38,2%, составив 72,0±6,5 балла. 
У пациенток 2-й группы физический компонент здоровья 
также повысился на 30,3% до 67,9±4,4 балла.

Общий психологический компонент здоровья у жен-
щин с ДТЗ оказался ниже контроля (77,9±5,4 балла) на 
26,6% и составил 57,2±9,4 балла. У пациенток, достиг-
ших эутиреоза, показатель КЖ по сравнению с данными 
до лечения увеличился на 33,4%, составив76,3±7,1 балла. 
В группе пациенток с гипотиреозом психологический ком-
понент здоровья повысился на 30,9% и составил 74,9±7,6 
балла.

По данным С.И. Исмаилова [4], большинство больных, 
подвергавшихся оперативным вмешательствам по поводу 
патологии щитовидной железы, отмечают снижение КЖ. 
Комбинированная терапия тироксином и трийодтирони-
ном обеспечивает достоверно более высокий уровень КЖ 
у пациенток, перенесших тотальную тиреоидэктомию по 
поводу болезни Грейвса.

При анализе качества жизни пациенток с ДТЗ оказа-
лось, что после операций с сохранением тиреоидной тка-
ни изучаемые показатели достоверно превосходят ана-
логичные у пациенток, перенёсших тиреоидэктомию или 
субтотальную резекцию с сохранением менее 2 см3 ткани 
ЩЖ (p<0,05), несмотря на большее количество послеопе-
рационных осложнений у больных с узловым нетоксиче-
ским зобом [5].

G. Scerrino и соавт. [14] оценили КЖ у 57 больных, пе-
ренесших тотальную тиреоидэктомию по поводу болез-
ни Грейвса. В период с апреля 2002 г. по декабрь 2009 г. 
раздавались анкеты, в которых были четыре блока вопро-
сов: органические изменения и клинические проявления, 
нарушения вегетативной нервной системы, нарушения в 
повседневной деятельности и психосоциальные пробле-
мы. Анализ анкет показал, что около 70 % больных отме-
чали существенное улучшение КЖ после тиреоидэктомии.

Целью исследования, проведенного B. Bukvic и соавт. 
[11], был анализ влияния различных хирургических ме-

тодов лечения на качество жизни пациентов с доброка-
чественной патологией щитовидной железы. Качество 
жизни значительно улучшилось после хирургическо-
го лечения, независимо от степени выполняемой опера-
ции. Улучшение КЖ оказалось достоверным для женщин 
по всем доменам анкеты, в то время как для мужчин было 
значительным только в трех доменах (симптомы зоба, 
эмоциональная восприимчивость, и косметические жало-
бы) и общее состояние здоровья. 

Анализ КЖ 64 пациентов с рецидивом узлового зоба 
после операций на щитовидной железе показал неудов-
летворительный результат. При проведении первичного 
осмотра средний уровень качества жизни составил 8,4±0,9 
балла. После повторного анкетирования через 2-3 года на-
блюдения оценка пациентами своей жизни стала гораздо 
оптимистичнее: средний показатель КЖ соответствовал 
хорошему результату (10,1±0,4 балла). Различия оказа-
лись статистически достоверными (U=921; p=0,042) [6].

Выводы
1. У женщин с ДТЗ отмечается снижение качества жиз-

ни, проявляющееся низкими показателями как физиче-
ского (на 30,3%), так и психологического (на 26,6%) ком-
понентов здоровья. 

2. При применении РЙТ физический (общий балл уве-
личился на 38,2%) и психологический (на 33,4%) компо-
ненты качества жизни значительно улучшились, при-
близившись к таковым в группе сравнения. Лучшие 
показатели качества жизни были характерны для пациен-
ток в состоянии эутиреоза.
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КАЧЕСТВО ЖИЗНИ ЖЕНЩИН С ДИФФУЗНЫМ ТОКСИЧЕ-
СКИМ ЗОБОМ НА ФОНЕ РАДИОЙОДТЕРАПИИ 

Исмаилов С.И., Убайдуллаева Н.Б., Мирзаева У.З.
Цель: оценка качества жизни женщин после 

радиойодтерапии (РЙТ) по поводу диффузного токсического 
зоба (ДТЗ). Материал и методы: в исследование включены 
79 женщин с ДТЗ, принимавших радиойодтерапию на базе 
отделения нуклеарной медицины РСНПМЦЭ. Результаты: 
у женщин с ДТЗ до РЙТ отмечается снижение показатели 
физического и психологического компонентов качества 
жизни по сравнению с клиническим контролем. На фоне 
применении РЙТ качество жизни пациенток улучшалось. 
Выводы: при применении РЙТ значительно улучшились 
физический (общий балл увеличился на 38,2%) и 
психологический (на 33,4%) компоненты качества жизни.

Ключевые слова: диффузный токсический зоб, 
качество жизни, радиойодтерапия. 

КАЧЕСТВО ЖИЗНИ ЖЕНЩИН С ДИФФУЗНЫМ ТОКСИЧЕСКИМ ЗОБОМ НА ФОНЕ РАДИОЙОДТЕРАПИИ
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Мақсад: сурункали буйрак етишмовчилиги мавжуд беморларнинг клиник лаборатор кўрсаткичлари нутритив белги-
ларини баҳолаш. Материал ва усуллар: додиализ вақтида СБЕ белгилари мавжуд, чарчаш, серуйқулик, лоқайдлик, муша-
клар нимжонлиги билан шикоят қилган 220 бемор клиник лаборатор текширувдан ўтказилди. Натижа: СБЕ додиализ 
босқичида 20-50% беморларда нутритив белгилар бузилиши учрайди ва яна кўпроқ диализ беморлар 10-70%. Кам оқсилли 
парҳез билан α-кетокислота препарати буюрилганда фильтряция тезлиги динамикасида ижобий таъсирчанлик кўзга 
ташланади, унинг стабилизацияси ифодаланади. Хулоса: СБЕ беморларнинг нутритив белгилари коррекциясида кам оқ-
силли парҳез билан α-кетокислота препаратини бирга буюрилиши мақсадга мувофиқ.

Калит сўзлар: сурункали буйрак етишмовчилиги, нутритив белгилар, коррекция, α-кетокислота препарати, кам 
оқсилли парҳез. 

Objective: To assess the violations in nutritional status according to clinical and laboratory parameters in patients with chronic 
renal failure (CRF). Material and Methods: The study included 220 patients with clinical and laboratory symptoms of CRF in 
predialysis period (intermittent stage), complaining of fatigue, drowsiness, lethargy, muscle weakness, and others. Results: The 
nutritional status disorders occured in 20-50% of patients at predialysis stage of CKD, and more frequently in patients on dialysis - 
10-70%. Appointment of α-keto acid drugs in combination with low-protein diet has a significant positive impact on the dynamics 
of glomerular filtration rate, which is expressed in its stabilization. Conclusions: α-keto acids in combination with low-protein diet 
should be prescribed in order to correct nutritional status in patients with CRF.

Key words: chronic renal failure, nutritional status, correction, α-keto acid preparations, low-protein diet.

Улучшение качества жизни и общей выживаемости 
больных с хронической почечной недостаточностью 

(ХПН), распространенность которой в мире неуклонно воз-
растает, является одной из актуальных проблем современ-
ной нефрологии (Милованов Ю.С., 2005). Заболеваемость и 
летальность у этой категории больных в значительной сте-
пени определяет белково-энергетическая недостаточность 
(БЭН) [1-4]. Согласно результатам эпидемиологических ис-
следований, больные со скоростью клубочковой фильтра-
ции (СКФ) менее 60 мл/мин составляют 5% общей популя-
ции взрослого населения в мире. По данным Б.Т. Бикбова, 
Н.А. Томилиной (2005), число больных ХПН в среднем по 
России увеличилось с 81,4/млн в 2002 г. до 90,9/млн в 2003 
г. В связи с недостаточной диагностикой ХПН о ее распро-
страненности косвенно судили по показателю обеспечен-
ности заместительной почечной терапии.

Среди обсуждаемых в настоящее время ренальных 
факторов, способствующих развитию и прогрессирова-
нию кардиоренальной патологии, особое место занимает 
умеренное снижение СКФ. Результаты метаанализа более 
чем 80 публикаций показали, что риск сердечно-сосуди-
стой смертности и исхода в терминальную уремию при 
ХБП действительно высок в условиях снижения СКФ до 
уровня 60 мл/мин и по мере дальнейшего ее снижения 
имеет заметную тенденцию к нарастанию [5]. По данным 
R. Vanholder и соавт. [9], каждое снижение СКФ на 10 мл/
мин сопровождается увеличением кардиальной смертно-
сти на 33%, что указывает на наличие четкой корреляции 
между смертностью от перенесенного острого инфаркта 

миокарда и стадией ХБП у больных с хронической болез-
нью почек (ХБП) с ИБС. В то же время при изолированном 
снижении СКФ до уровня 45-59 мл/мин не отмечается на-
растания сердечно-сосудистой смертности, и возможна 
длительная стабилизация СКФ [7]. Действительно, риск 
прогрессирования ХБП при СКФ < 60 мл/ мин как при диа-
бетической нефропатии (ДН), так и при не ДН повышает-
ся при обнаружении микроальбуминурии (МА) или стой-
кой протеинурии. 

Данные M.A. Weber и соавт. [10], свидетельствуют о 
том, что если в 30% случаев при сочетании МА со сниже-
нием СКФ прогноз неблагоприятен, то в остальных 60% 
при наличии СКФ < 60 мл/мин и отсутствии МА риск сер-
дечно-сосудистой и общей смертности не превышает та-
ковой у лиц без снижения СКФ. Следовательно, снижение 
СКФ может играть роль адекватного индикатора прогрес-
сирования ХБП в зависимости от этиологии нефропатии и 
с учетом наличия или отсутствия МА.

Цель исследования
Оценка нарушений нутритивного статуса по клини-

ко-лабораторным показателям у больных с ХПН.
Материалы и методы
В исследование включены 220 пациентов, поступив-

ших в центр с клинической и лабораторной симптомати-
кой ХПН в додиализном периоде (интермиттирующая ста-
дия) различной этиологии. Диагноз ХПН устанавливался 
на основании классификации Н.А. Лопаткина, Н.И. Кучин-
ского (1973) с учетом клинических признаков болезни 
субъективного характера: жалобы больных на утомляе-
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мость, сонливость, апатию, мышечную слабость, полиу-
рию, никтурию, характерные кожные и неврологические 
симптомы; объективных данных, в частности путем выяв-
ления признаков поражения почек (альбуминурии, про-
теинурии, гематурии), характерных морфологических 
изменений (нефробиопсия), данных визуализационных 
исследований, традиционных лабораторно-инструмен-
тальных методов (концентрация креатинина, мочевины, 
остаточного азота, СКФ, показатели водно-электролитно-
го баланса). Возраст больных составлял от 30 до 60 лет (в 
среднем – 44±5,2 года). Мужчин было 88 (83,8%), женщин 
17 (16,2%). Продолжительность ХБП от начала нарушения 
функции почек составила от 2-х до 20 лет.

Длительность исследования составила в среднем 12 
месяцев с контрольными точками 10 дней и последующие 
каждые 3 месяца. В зависимости от проводимого лечения 
больные были разделены на две группы, сопоставимые по 
полу, возрасту, степени выраженности клинических про-
явлений болезни и исходным клинико-лабораторным па-
раметрам. Группу контроля составили 20 практически 
здоровых лиц сопоставимого пола и возраста, у которых 
клиническим обследованием и методами лабораторной 
диагностики исключены какие-либо заболевания в тече-
ние последних 3-х месяцев.

В зависимости от этиологии ХБП все больные, вошед-
шие в исследование, были рандомизированы на 2 группы: 
1-я группа – 120 больных с интермиттирующей стадией 
ХПН, получавших в течение срока наблюдения традици-
онную терапию; 2-я – 100 пациентов, принимавших в ком-
плексе с традиционной терапией кетостерил (проренал) в 
дозе 1 таб. на 5 кг массы тела: например, больному с мас-
сой тела 70 кг назначали 14 таб. (Габор Закар, 2001).

Результаты и обсуждение
Исходя из того, что у больных с ХПН в момент посту-

пления в стационар имели место заметные нарушения в 
функциональном состоянии почек, которые сопровожда-
ются определенными клиническими проявлениями, нами 
в динамике проводимого лечения изучен характер этих 
сдвигов.

Как видно из полученных данных, у больных обеих 
групп на протяжении 10 дней и вплоть до 6 месяцев на-
блюдения и лечения существенных сдвигов в изучаемых 
параметрах функционального состояния почек не наблю-
далось. Вместе с тем, при анализе динамики СКФ выявля-
ются некоторые тенденции к изменению в зависимости от 
характера проводимого лечения. Так, если у пациентов 1-й 
группы независимо от этиологии происходит дальнейшее 
снижение показателя СКФ, то у больных 2-й группы су-
щественные сдвиги этого показателя практически отсут-
ствуют. К 6-му месяцу наблюдения у больных 1-й группы 
СКФ начинает снижаться, во 2-й группе, напротив, этот по-
казатель стабилизируется. В конце срока наблюдения (12 
мес.) значение СКФ, независимо от этиологии ХПН, прак-
тически не изменяется по сравнению с таковым до лече-
ния. У больных 1-й группы тенденция к дальнейшему сни-
жению этого показателя сохраняется. 

Нарушения нутритивного статуса встречаются у 20-
50% больных в додиализной стадии хронической почеч-
ной недостаточности и еще чаще у больных на диализе – 
10-70% [8]. К нарушению нутритивного статуса у больных 
с ХБП приводит множество причин, в частности снижение 
аппетита и потребления пищи, уремическая интоксика-
ция, желудочно-кишечные факторы, метаболический аци-

доз синдром хронического воспаления, пожилой возраст, 
депрессия, социоэкономические факторы, сопутствующие 
заболевания и др. [6]. По данным Ю.С. Милованова [3], ча-
стота выявления нарушения нутритивного статуса зави-
сит от степени почечной недостаточности: среди больных 
с ХБП с уровнем скорости клубочковой фильтрации 50-
30 мл/мин/1,73 м2 нарушения нутритивного статуса вы-
являются в среднем у 4,2%, среди больных ХБП с уровнем 
СКФ 29-15 мл/мин/1,73 м2 – у 21,3%.

Следовательно, применение в комплексном лечении 
больных с ХПН препаратов б-кетокислот в сочетании с ма-
лобелковой диетой, в отличие от терапии без применения 
б-кетокислот, оказывает заметное положительное влия-
ние на СКФ, что выражается в стабилизации этого показа-
теля на фоне лечения. Особенно четко это прослеживается 
при сравнении СКФ в разных группах больных. При этом к 
концу срока наблюдения СКФ у пациентов 2-й группы ста-
новиться выше, чем в 1-й группе на 35,7% (табл. 1). 

Таблица 1
Скорость клубочковой фильтрации у больных с ХПН 

в динамике проводимого лечения

Группа 
больных

СКФ, мл/мин/1,73 м2

до 
лече-
ния

после лечения

10 
дн.

3 
мес.

6 
мес. 9 мес. 12 

мес.
ХП+трад. 
лечение,
n=120

31,4
±3,2

31,5
±2,4

30,0
±1,5

29,1
±2,1

25,6
±1,4

23,5
±1,2а

ХП-
Н+трад. 
лечение 
+кето-
стерил, 
n=100

31,6
±3,3

31,2
±2,6

31,4
±1,7

31,6
±1,8

31,8
±1,3

31,9
±1,4аб

       Примечание. а – р<0,05 по сравнению с исходным зна-
чением; б – р<0,05 по сравнению данными больных 1-й 
группы.

Для выяснения вопроса о влиянии повышения СКФ 
на показатели белкового обмена нами изучена динамика 
уровня мочевины и креатинина в крови на фоне проводи-
мого лечения. Результаты этих исследований представле-
ны в таблицах 2 и 3.

Таблица 2
Уровень мочевины крови у больных с ХПН в динами-

ке проводимого лечения

Группа 
больнрых

Мочевина крови, ммоль/л

до 
лече-
ния

после лечения
10 
дн.

3 
мес.

6 
мес. 9 мес. 12 мес.

ХПН+трад. 
лечение, 
n=120

17,2
±2,5

17,5
±1,9

17,4
±2,1

18,5
±2,2

19,3
±3,4

19,8
±3,7а

ХПН+трад. 
лечение 
+кетосте-
рил, n=100

17,5
±2,3

17,7
±2,1

16,9
±1,7

16,7
±1,3

16,8
±1,2

15,1
±1,3аб

Примечание. То же, что и к табл. 1.

ЛАБОРАТОРНО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ТУБУЛОИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ ПОЧЕК...
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Таблица 3
Уровень креатинина крови у больных с ХПН до диа-

лизном периоде в динамике проводимого лечения, М±m

Группа 
больных

Уровень креатинина крови (ммоль/л)

До 
лече-
ния

После лечения
10 
дн.

3 
мес.

6 
мес.

9 
мес. 12 мес.

ХП-
Н+трад. 
лечение, 

n=120

309,6
±55,7

306,3
±47,4

299,7
±35,7

314,6
±34,2

333,2
±28,2

365,7
±26,1а

ХП-
Н+трад. 
лечени-
е+кето-
стерил, 
n=100

304,8
±53,2

304,2
±39,1

298,1
±29,3

297,2
±33,2

296,3
±28,7

297,6
±27,1аб

Примечание. То же, что и к табл. 1.
Как видно из полученных данных, у больных обеих 

групп в первые дни стационарного наблюдения отмеча-
ется некоторая стабилизация уровня мочевины крови. 
На 3-м месяце наблюдения уровень мочевины крови в 1-й 
группе в среднем остается на уровне исходных данных. 
Однако с увеличением срока наблюдения такая тенденция 
нивелируется, и к 12-му месяцу уровень мочевины крови 
у больных 1-й группы становится выше чем до лечения в 
среднем на 15,1%. 

У больных 2-й группы спустя 6 месяцев от начала 
лечения уровень мочевины независимо от этиологии с 
ХПН становится ниже исходного на 5%, а к концу лече-
ния – на 13,7%. 

Уровень креатинина крови в динамике проводимо-
го лечения, как видно из полученных данных, изменялся 
аналогично. У больных ХПН 1-й группы, которые получали 
традиционное лечение, к концу срока наблюдения увели-
чился с 309,6 до 365,7 мкмоль/л, т.е. на 18,1%. У пациентов 
2-й группы этот показатели, напротив, имел тенденцию к 
снижению. Необходимо отметить, что уровень креатини-
на в конце срока наблюдения у больных 1-й группы оста-
вался выше, чем 2-й на 22,9%. Следовательно, эффект ле-
чения у больных 2-й группы был заметно выше.

Литература
1. Ермоленко В.М., Козлова Т.А., Михайлова Н.А. Значение ма-

лобелковой диеты в замедлении прогрессирования хронической 
почечной недостаточности (Обзор литературы) // Нефрология и 
диализ. – 2006. – Т. 8, №4.

2. Кучер А.Г., Каюков И.Г., Григорьева Н.Д., Васильев А.Н. Лечеб-
ное питание на различных стадиях хронической болезни почек // 
Нефрология и диализ. – 2007. – Т. 9, №2.

3. Милованов Ю.С. Нутритивный статус у больных ХБП на до-
диализномэтапе // Вестн. науч.-тех. Развития. – 2010. – №3 (31). 
– С. 11-24. 

4. Милованов Ю.С., Александрова И.М., Добросмыслов И.А. На-
рушение нутритивного статуса и значение малобелковой диеты 
с применением кетоаналогов эссенциальных аминокислот в про-
филактике белково-энергетической недостаточности у больных 
с хронической болезнью почек // Клин. нефрол. – 2013. – №1. – 
С. 20-28;

5. Николаев А.Ю. Анализ ведущих факторов прогрессирова-
ния хронической болезни почек (Обзор литературы) // Нефроло-
гия и диализ. – 2011. – Т. 13, №4. – С. 396-402.

6. Шутов Е.В. Нутритивный статус у больных с хронической 
почечной недостаточностью (Обзор литературы) // Нефрология 
и диализ. – 2008. – Т. 10, №3-4. – С. 1-15.

7. Nwankwo E., Bello A.K., El Nahas A.M. Chronic Kidney Disease: 
stemming the global tide // Amer. J. Kidney Dis. – 2005. – Vol. 45. P. 
201-208;

8. Toigo G., Aparacio M., Attman P. et al. Espen consensus on 
nutritional treatment of patients with renal insufficiency // Clin. Nutr. 
– 2000. – Vol. 19. – P. 197-207.

9. Vanholder R., Massy Z., Argiles A. Chronic kidney disease as a 
cause of cardiovascular morbidity and mortality // Nephrol. Dial. 
Transplant. – 2005. – Vol. 20. – P. 1048-1056.

10. Weber M.A., Neutel J.M., Smith D.H. Contrasting clinical 
properties and exercise responses in obese and lean hypertensive 
patients // J. Amer. Coll. Cardiol. – 2001. – Vol. 37. – P. 169-174. 

ОЦЕНКА НУТРИТИВНОГО СТАТУСА ПО КЛИНИ-
КО-ЛАБОРАТОРНЫМ ПОКАЗАТЕЛЯМ У БОЛЬНЫХ С ХРО-
НИЧЕСКОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

Каримов М.М.
Цель: оценка нарушений нутритивного статуса по кли-

нико-лабораторным показателям у больных с хронической 
почечной недостаточностью (ХПН). Материал и мето-
ды: в исследование включены 220 пациентов с клинической 
и лабораторной симптоматикой ХПН в додиализном пери-
оде (интермиттирующая стадия), с жалобами на утом-
ляемость, сонливость, апатию, мышечную слабость и др. 
Результаты: нарушения нутритивного статуса встре-
чаются у 20-50% больных в додиализной стадии ХПН и еще 
чаще у больных на диализе – 10-70%. Назначение препара-
тов α-кетокислот в сочетании с малобелковой диетой 
оказывает заметное положительное влияние на динамику 
скорости клубочковой фильтрации, что выражается ее в 
стабилизации. Выводы: с цклью коррекции нутритивного 
статуса у больных с ХПН целесообразно назначение препа-
ратов α-кетокислот в сочетании с малобелковой диетой.

Ключевые слова: хроническая почечная недостаточ-
ность, нутритивный статус, коррекция, препараты α-ке-
токислот, малобелковая диета. О.А.
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ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ АНЕМИИ У БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ (ДАННЫЕ РЕТРО-
СПЕКТИВНОГО АНАЛИЗА)
Каримов М.Ш., Эшмурзаева А.А., Сибиркина М.В.
РЕВМАТОИД АРТРИТ БИЛАН ОҒРИГАН БЕМОРЛАРДА АНЕМИЯ ЧАСТОТАСИ

(РЕТРОСПЕКТИВ ТАҲЛИЛ)
Каримов М.Ш., Эшмурзаева А.А., Сибиркина М.В.
THE INCIDENCE OF ANEMIA IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS (RETROSPECTIVE ANALYSIS)
Karimov M.Sh., Eshmurzaeva A.A., Sibirkina M.V.
Ташкентская медицинская академия

Мақсад: касаллик тарихини ретроспектив таҳлил ташкил қилган ревматоид артрит билан оғриган беморлар ўр-
тасида анемия частотасини ўрганиш. Материал ва усуллар: 2012-2014 йилларда ТТА ревматология бўлимида даволан-
ган РА билан оғриган 625 та бемор касаллик тарихи ўрганилди. Анемия мавжуд катта ёшли РА беморлар таҳлил этилди. 
Натижа: аксарият беморларда анемия мавжуд бўлиб, бу асосан беморнинг ёши ва касалликнинг узоқ вақт давом этгани 
билан боғлиқ. Хулоса: ревматоид артрит қанчалик узоқ давом этса, анемия шунчалик кўп учрайди. Ревматик жараён 
давомида анемия хавфи кучаяди. 

Калит сўзлар: ревматоид артрит, анемия, ретроспектив таҳлил, гиподиагностика. 
Objective: To study the incidence of anemia among patients with rheumatoid arthritis (RA), based on a retrospective analysis 

of case histories. Material and Methods: We retrospectively studied 625 case histories of patients with RA, who received inpatient 
treatment in the department of rheumatology at the 3rd clinic of TMA between 2012-2014. We analyzed the age and sex characteristics 
of RA patients with anemia, as well as the degree of anemia. Results: RA patients often have symptoms of anemia. However, there is 
underdiagnosed anemia. The incidence of anemia is directly dependent on the age of patients and duration of the underlying disease. 
Conclusion: The longer rheumatic anamnesis, the anemia is more common. The nature of associated anemia in patients with RA is 
not exluded, but surely, anemia exacerbates the rheumatic process.

Key words: rheumatoid arthritis, anemia, retrospective analysis, underdiagnosis.

Ревматоидный артрит (РА) – одно из наиболее рас-
пространенных воспалительных заболеваний су-

ставов, на которое в структуре ревматологической пато-
логии приходится около 10%. РАС представляет собой не 
только медицинскую, но и экономическую проблему, по-
скольку дебют заболевания у большинства больных при-
ходится на трудоспособный возраст [2,5]. 

Анемия, наблюдаемая у 30-70% больных РА, являет-
ся либо системным (внесуставным) проявлением хрони-
ческого воспалительного процесса, либо сопутствующей 
патологией, либо результатом осложнений на фоне про-
водимой терапии [7]. Она сопровождается гипоксией тка-
ней и может  приводить к повреждению различных орга-
нов и систем. По некоторым данным, в развитии анемии 
при РА важную роль играют изменение метаболизма же-
леза [1,7], укорочение жизни эритроцитов [4,9], либо их 
неадекватная продукция костным мозгом [3,6].

Анемия не только значительно снижает качество жиз-
ни, но и неблагоприятно влияет на течение заболевания и 
жизненный прогноз при сердечно-сосудистой патологии 
и нарушении функции почек. Для пациентов с РА пробле-
ма снижения уровня гемоглобина является весьма акту-
альной, так как они имеют более высокий риск развития 
кардиоваскулярных заболеваний и поражения почек по 
сравнению с общей популяцией [8]. 

Цель исследования
Изучение частоты встречаемости анемии среди боль-

ных РА на основании ретроспективного анализа историй 
болезни.

Материал и методы
Ретроспективно проанализировано 625 историй бо-

лезней пациентов с РА, находившихся на стационарном 
лечении в отделении ревматологии 3-й клиники ТМА в 
2012-2014 гг. Изучена частота встречаемости анемии на ос-
новании как верифицированного диагноза, так и данных 
лабораторных исследований, возрастно-половая характе-
ристика больных РА с анемией, а также степень анемии.

Результаты и их обсуждение
Результаты исследования показали, что среди пациен-

тов с диагнозом РА преобладали женщины – 567 (90,72%), 
мужчин было 58 (9,28%). Соотношение женщины:муж-
чины – 9,8:1. Больные в основном были трудоспособного 
возраста (рис. 1).

Рис. 1. Возрастная характеристика обследованных 
больных.
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Среди обследованных большинство составляют лица в 
возрасте от 51 года до 60 лет – 229 (36,6%). В возрасте от 
41 года до 50 лет таких больных было 150 (24%). Пример-
но с одинаковой частотой ревматоидный артрит встреча-
ется у лиц в возрасте от 31 года до 40 и от 61 года до 70 лет 
– соответственно 79 (12,6%) и 98 (15,7%). Реже эта патоло-
гия встречалась среди лиц до 20 лет – 7 (1,12%).

По степени активности заболевания больные РА рас-
пределялись следующим образом: I степень активности 
диагностирована у 70 (11,2%) больных, II степень – у 417 
(66,7%), III степень – у 138 (22,6%). У 209 (33,4%) больных 
длительность заболевания составляла от 1-го года до 5 
лет.

Для нас представляло практический интерес выявле-
ние среди больных РА частоты встречаемости анемии, так 
как известно, что хронические болезни, в том числе и РА, 
часто сопровождаются анемией. Кроме того, в силу ауто-
иммунной природы РА анемии может иметь аутоиммун-
ный генез, а также может быть обусловлена воздействием 
медикаментов, используемых для лечения основного за-
болевания – РА.

Результаты анализа историй болезни 625 пациентов, 
получавших лечение в ревматологическом отделении, по-
казали, что у 437 (69,9%) из них диагноз анемии был вери-
фицирован как сопутствующая патология. Следователь-
но, почти у каждого второго больного с ревматической 
патологией встречается анемия различной степени. Сре-
ди них женщины составили 71,7%, мужчины – 28,3%. Из-
учение этиологических причин анемии у обследованных 
больных показывает, что в 68,5% случаев анемия носит 
железодефицитный характер, у 24,6% – анемия хрониче-
ских заболеваний и лишь у 6,9% – аутоиммунный харак-
тер. Следовательно, у подавляющего большинства боль-
ных РА анемия носит железодефицитный характер.

Нами изучена также частота встречаемости анемии в 
зависимости от возраста больных РА (табл.).

Таблица
Распределение больных РА в зависимости от воз-

растных групп

Как видно из таблицы, наиболее высок удельный вес 
больных анемией в возрасте 41-50 лет и 51-60 лет – соот-
ветственно 25,7 и 36,2%.

Среди больных РА, анемия у которых выявлена на ос-
новании результатов лабораторных исследований, наи-
более высокая встречаемость анемии также наблюдается 
именно в указанных возрастных группах (табл.). Одна-
ко чаще всего верифицированная анемия наблюдалась в 
возрасте 51-60 лет (41,9%), а анемия, выявленная на ос-

новании лабораторных данных, –в возрастной группе 41-
50 лет (32,6%). Видимо, это обусловлено тем, что сначала 
формируются лабораторные показатели анемии, а потом 
развиваются клинические симптомы болезни.

Для оценки роли основной патологии в возникнове-
нии и прогрессировании анемии мы проанализировали 
зависимость частоты встречаемости анемии от длитель-
ности течения РА (рис. 2).

Рис. 2. Распределение больных ревматоидным ар-
тритом в зависимости от длительности анамнеза 
анемии.

Как видно из рис. 2, в дебюте РА больных верифициро-
ванной анемией на выявлено, а с удлинением длительно-
сти основного заболевания частота встречаемости анемии 
имела тенденцию к росту. Аналогичная картина наблюда-
ется при изучении этой зависимости среди больных, у ко-
торых анемия диагностирована на основании результатов 
общего анализа крови. Однако в отличие от больных с ве-
рифицированной анемией, в этой группе удалось выявить 
анемию даже у больных с дебютом РА. 

Следовательно, полученные результаты показывают, 
что чем длительнее ревматический анамнез, тем чаще 
встречается анемия. Хотя эти данные не исключают со-
путствующий характер анемии у больных РА, но и не до-
казывают его, однако свидетельствуют об усугубляющей 
роли анемии.

Таким образом, при РА довольно высок удельный вес 
больных с проявлениями анемии. Однако имеет место ги-
подиагностика последней. В структуре причин развития 
анемии у больных ревматоидным артритом ведущее ме-
сто занимает железодефицитная анемия. Частота встре-
чаемости анемии находится в прямой зависимости от 
возраста больных и длительности течения основного за-
болевания.
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ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ АНЕМИИ У БОЛЬНЫХ РЕВ-
МАТОИДНЫМ АРТРИТОМ (ДАННЫЕ РЕТРОСПЕКТИВНОГО 
АНАЛИЗА)

Каримов М.Ш., Эшмурзаева А.А., Сибиркина М.В.
Цель: изучение частоты встречаемости анемии среди боль-

ных ревматоидным артритом (РА) на основании ретроспектив-
ного анализа историй болезни. Материал и методы: ретроспек-
тивно изучено 625 историй болезни пациентов с РА, получавших 
стационарное лечение в отделении ревматологии 3-й клиники 
ТМА в 2012-2014 гг. Проанализирована возрастно-половая харак-
теристика больных РА с анемией, а также степень анемии. Ре-
зультаты: у больных РА часто имеются проявления анемии. 
Однако имеет место гиподиагностика анемии. Частота встре-
чаемости анемии находится в прямой зависимости от возраста 
больных и длительности течения основного заболевания. Выво-
ды: чем длительнее ревматический анамнез, тем чаще встреча-
ется анемия. Не исключен сопутствующий характер анемии у 
больных РА, однако, несомненно, анемия усугубляет течение рев-
матического процесса.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, анемия.
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Мақсад: периампуляр ўсмаларида, механик сариқлик билан асорталанган беморларда, тери орқали-жигар орқали 
эндобилиар аралашувларни минимал инвазив  усуллар билан асоратларни коррекциясида қўллаш. Материал ва метод-
лари: ТТА 2 клиникасида 2002-2014 йилларда 453 периампуляр ўсмалари механик сариқлик билан асоратланган бемор 
даволланди. Хамма беморларга механик сариқликни бартараф этиш  мақсадида тери орқали-жигар орқали холангио-
стомия амалиети бажарилди. Натижалар: Энг яхши натижалари компенсациялашган жигар етишмовчилиги билан 
беморларда кузатилди. Фатал натижалар кузатилмади, 2 (0,44%) беморда гемобилия кузатилди. Консерватив чора-
лар билан даволанди. Суб- ва декомпенсациалашган жигар етишмовчилиги билан беморларда энг кўп асорат кузатилди: 
гемобилия – 4 (0,88%) бемор, холангиостоманинг миграцияси – 5 (1,1%), жигар етишмовчилигини прогресслашиш– 12 
(2,6%). Комплекс ишлаб чиқарилган чора тадбирлари асоратларни фоизини 12,6%, ва ўлим фоизини 0,4%гача камайти-
риш ёрдам берди. Хулоса: Консерватив чора тадбирлар минимал инвазив усуллари билан кулланилганда тери оркали 
аралашувларни самаралиги оширади.

Калит сўзлар: механик сариқлик, тери орқали жигар орқали холангиостомия, жигар етишмовчилиги, жигар орқали 
эндобилиар аралашувлар.  

Objective: correction of complications the transcutaneal tranchepatic endobiliar interventions of interventions at patients with 
periampullar tumors and mechanical jaundice by application of minimum invasive techniques. Material and methods: We analyzed 
results of treatment of 453 patients with periampullary tumors complicated by mechanical jaundice, hospitalized in the II clinic 
of TMA during 2002-2014. All patient for the purpose of regress of mechanical jaundice applied a technique of a transcutaneal 
tranchepatic cholangiostomy.Results. The best results were observed in group of patients with the compensated stage liver 
insufficiency. Fatal outcomes of this group of patients weren’t, at 2 (0,44%) patients there was a ghemobily stopped conservatively 
complications: a ghemobily – 4 (0,88%) patients, migration of a cholangiostoma – 5 (1,1%), the progressing liver insufficiency – 
12 (2,6%), dissemination intravessels coagulation  syndrome. The complex of the developed actions allowed to improve results of 
treatment, to reduce total of complications to 12,6%, and a mortality to 0,4%. Conclusion. Application of conservative therapy in a 
complex with minimal invasive interventions of the arisen complications directed on correction allows to improve the remote results 
the tranhepatic interventions. 

Keywords: mechanical jaundice, transcutaneal tranchepatic cholangiostomy, liver insufficiency, tranhepatic endobiliar 
interventions.

Лечение больных механической желтухой (МЖ), об-
условленной опухолями периампулярной области 

(ПАО), является одной из серьезных проблем современной 
онкологии и хирургии. Развивающаяся при этом желчная 
гипертензия, часто приводящая к сепсису, холангиту, би-
лиарному циррозу и печеночной недостаточности (ПН), 
делают крайне рискованными не только обширные ради-
кальные, но даже и паллиативные оперативные вмеша-
тельства [1,6-9].

Главным методом лечения МЖ является декомпрессия 
желчных протоков, которая должна отвечать следующим 
требованиям: быть эффектив-ной в устранении холемии, 
малотравматичной и сопровождаться низкой частотой ос-
ложнений и летальностью [5,13]. Для купирования таких 
состояний используют чрескожную чреспеченочную хо-
лангиостомию (ЧЧХС) [10].

Выполнение чрескожных чреспеченочных эндобили-
арных вмешательств (ЧЧЭБВ) сопровождается немалым 
количеством неудач (6,7%) и осложнений (17,3%). У 11,4% 
больных для коррекции развившихся осложнений потре-

бовалось выполнение оперативных вмешательств. Ле-
тальность составила 8,9%. В отдаленном периоде после 
эндопротезирования желчных протоков рецидивы желту-
хи возникают у 44,4% пациентов [6,7].

Основными причинами неудач и осложнений ЧЧХС яв-
ляются техни-ческие трудности при проведении дрениро-
вания, миграция дренажей в послеоперационном периоде, 
а летальность связана с прогрессирующей ПН, перитони-
том и кровотечением [6,7].

В связи с изложенным дальнейшее совершенствова-
ние технических приемов выполнения ЧЧЭБВ и коррек-
ция послеоперационных осложнений являются актуаль-
ной проблемой современной гепатологии.

Цель исследования
Коррекция осложнений ЧЧЭБВ у пациентов с ПАО, ос-

ложненной МЖ, путем применения минимально инвазив-
ных методик.

Материал и методы
В 2002-2014 гг. в отделении абдоминальной хирургии 

2-й клиники Ташкентской медицинской академии на лече-
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нии находились 453 больных с ПАО в возрасте от 29 до 92 
лет (средний возраст 48,6±4,6 года), причем 292 (64,5%) 
больных были старшей возрастной группы. Все пациенты 
были госпитализированы с МЖ, длительность которой со-
ставляла от 18 до 60 дней. С целью декомпрессии билиар-
ной системы больным выполнялась ЧЧХС. Перед ЧЧЭБВ 
производилось комплексное обследование, включа-ю-
щее лабораторные анализы, УЗИ, магнитно-резонансную 
панкреатикохолангиографию (МРПХГ). Все это позволило 
оценить стадию ПН, вариантную анатомию, уровень бло-
ка желчевыводящих путей, наличие объемного образова-
ния периампулярной зоны и наметить план проведения 
ЧЧЭБВ.

По результатам проведенных исследований большин-
ство больных имели суб- и декомпенсированную стадию 
ПН согласно классификации К.З. Мининой (1988). Гной-
ный холангит был диагностирован у 208 (45,9%) пациен-
тов, в основном с суб- и декомпенсированной стадией ПН. 
Блок желчевыводящий системы был на уровне нижней 
трети общего желчного протока. 

Чрескожную чреспеченочную холангиографию вы-
полняли под местной анестезией на аппарате Ecoray под 
рентгенотелевизионным контролем, которая являлась 
диагностическим этапом выполнения дренирующих вме-
шательств. Использовался латеральный доступ из VII-VIII 
межреберья по правой подмышечной линии. Пункция пе-
чени и желчных протоков осуществлялась тонкостенны-
ми иглами Chiba (22G).

Основная информация была получена при контрасти-
ровании протоковой системы, определялась степень нару-
шение пассажа желчи в виде сужения, либо полного блока 
общего желчного протока (ОЖП) с расширением желчных 
протоков проксимальнее блока. После определения степе-
ни расширение внутрипечёночных желчных протоков и 
уровня блока выполнялась ЧЧХС.

В послеоперационном периоде проводили оценку эф-
фективности декомпрессии желчных путей, регресса би-
лирубина крови, активности печеночных ферментов (АЛТ, 
АСТ), общего белка, активности щелочной фосфатазы 
(ЩФ). Выполняли санацию желчевыводящих путей и стре-
мились к восстановлению пассажа в кишечник. Пациентов 
активизировали на 3-и сутки после ЧЧХС.

Осложнения после ЧЧХС делили на две группы: тяже-
лые и легкие. К тяжелым относили геморрагические ос-
ложнения, сопровождающиеся сни-жением гематокрита 
минимум на 5%; желчеистечение в брюшную полость без 
развития перитонита и с его развитием; гнойный холан-
гит, холангио-генные абсцессы печени с септицемией; по-
ломку катетера; прогрессирую-щую ПН.

В группу легких осложнений вошли болевой синдром; 
транзиторная гипертермия; холангит без септицемии; ми-
грация, выпадение дренажной трубки; пневмоторакс или 
билиторакс; нагноение подкожной клетчатки в области 
ЧЧХС.

По срокам развития осложнения делили на интраопе-
рационные, ближайшего послеоперационного периода (в 
течение первых суток), раннего послеоперационного пе-
риода (2-14-е сут) и поздние, свыше двух недель.

Результаты
Анализ ЧЭБВ показал, что лучшие результаты наблю-

дались у пациентов с компенсированной стадией ПН. 
Улучшение общего самочувствия, уменьшение болевого 
синдрома, слабости, появление аппетита, нормализация 
сна, увеличение объема отделяемой желчи происходило 
на 4-5-е сутки. Активность внутриклеточных ферментов 
печени (АЛТ и АСТ) начинала снижаться в течение пер-

вых двух суток, далее к концу первой недели показатели 
снижались вдвое и нормализовались к 8-9-м суткам после 
ЧЧХС.

Тяжелых осложнений и летальных исходов среди па-
циентов этой группы не было. У 12 (2,6%) больных из-
начально был гнойный холангит. Применение дозиро-
ванной декомпрессии в комплексе с антибактериальной 
терапией и санацией протоков приводило к регрессу хо-
лангита в первые двое суток. У 2 (0,44%) больных диагно-
стирована транзиторная гемоби-лия, ликвидированная 
самостоятельно.

При субкомпенсированной стадии ПН отмечалась бо-
лее медленная положительная динамика. Болевой син-
дром, кожный зуд исчезали ко 2-3-м суткам. Дезинток-
сикационная и инфузионная терапия в течение 15-17 
дней приводила к исчезновению слабости, недомогания, 
у больных восстанавливался аппетит. К этому времени у 
большинства пациентов нормализо-вался сон, отмечался 
регресс мышечной слабости, больные становились более 
активными.

Анализ послеоперационных осложнений у больных с 
субкомпенсированной стадией ПН показал, что у 6 (2,3%) 
из них была миграция холангиостомы, причиной которой 
послужила смена положения тела, повороты туловища на 
правый и левый бок.

Клинически миграция характеризовалась уменьшени-
ем отделяемого по холангиостоме, нарастанием желтухи, 
болей в правом подреберье при введении физиологиче-
ского раствора в холангиостому.

Этим пациентам выполняли контрольную холангио-
графию в рентгеноперационной с дозированным введе-
нием контрастного вещества (рис. 1).

Рис. 1. Повторная чрескожная-чреспеченочная хо-
лангиография. Ранее установленный катетер изо-
гнут в виде «полукольца», выраженная билиар-ная ги-
пертензия.

Выявляли миграцию, оценивали расширение внутри-
печеночных желчных протоков, после чего осуществля-
лась коррекция положения холангиостомы, а при невоз-
можности (расположение катетера в паренхиме печени и/
или за её пределами, невозможность завести проводник за 
холангиосто-му), выполнялось реЧЧХС (рис. 2).

В послеоперационном периоде проводили инфузион-
ную и гепатопро-текторную терапию, установленную ра-
нее холангиостому удаляли после контрольной холангио-
графии на 4-5-е сутки после реЧЧХС.

У 18 (4%) больных в первые двое суток после ЧЧЭБВ 
наблюдалось прогрессирование ПН. Проведение интен-

КОРРЕКЦИЯ ОСЛОЖНЕНИЙ ЧРЕСПЕЧЕНОЧНЫХ ЭНДОБИЛИАРНЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ В ЛЕЧЕНИИ ....
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сивной консервативной терапии приводило к регрессу ПН 
к 3-4-м суткам и улучшению состояния.

Рис. 2. Выполнено реЧЧХС. Ранее установленный ка-
тетер не удален.

У больных с субкомпенсированной ПН преобладали 
изменения в звене гемостаза, которые характеризовались 
повышением уровня фибриногена в 2 раза у 10 (2,2%) па-
циентов со снижением гематокритного числа более 5%.

Умер 1 больных вследствие острого инфаркта миокар-
да на фоне ишемической болезни сердца и ДВС-синдрома 
в фазе гиперкоагуляции.

1 больная от предложенного радикального лечения 
отказалась и была отпущена на системную химиотерапию. 
На 28-е сутки после ЧЧХС наблюдалась миграция холанги-
остомической трубки с развитием желчного перитонита 
и нарастание МЖ и ПН (уровень билирубина при повтор-
ном поступлении 124 мкмоль/л). Повторные рентгено-
эндобилиарные вмешательства из-за полной миграции 
холангиостомы, а также нерасширенных внутрипеченоч-
ных желчных протоков (менее 2 мм) не увенчались успе-
хом. После предварительной инфузионнотрансфузионной 
терапии пациентка была взята на экстренную операцию. 
Выполнена лапароскопическая санация брюшной полости 
с редренированием общего желчного протока под контро-
лем видеолапароскопии и рентгенотелевидения (рис. 3).

Рис. 3. Вид послеоперационного поля после лапаро-
скопической санации брюшной полости и реЧЧХС. 

Применение минимально инвазивных методов лече-
ния позволило избежать фатальных последствий, и боль-
ная выписана в удовлетворительном состоянии на 8-е сут-
ки после операции (рис. 4).

Рис. 4. Контрольная холангиография после опера-
ции. Ранее установленная холангиостома находится в 
поддиафрагмальном пространстве.

У пациентов с декомпенсированной и терминальной 
стадией ПН болевой синдром, явления общей интокси-
кации, зуд кожи сохранялись, несмотря на проводимую 
интенсивную терапию, в течение 8-10 суток. В преобла-
дающем большинстве случаев отмечалось постепенное 
снижение концентрации билирубина, приблизившейся 
к нормальных показателям на 30-35-е сутки после ЧЧХС. 
Активность АЛТ и АСТ характеризовалась стойким и дли-
тельным подъемом с постепенным регрессом и нормали-
зацией к 30-м суткам после проведенной ЧЧХС.

В этой группе наблюдалось также наибольшее коли-
чество послеоперационных осложнений. По нашему мне-
нию, это связано с явлениями скрытого ДВС-синдрома, 
явившегося причиной внутрипеченочного кровотечения 
из артериобилиарной фистулы (у 4 б-х). Беспокойное со-
стояние вследствие исходной печеночной энцефалопатии 
у 5 пациентов привело к миграции холангиостомы.

Дооперационная интенсивная инфузионная, антибак-
териальная, противоспалительная и гормональная те-
рапия у пациентов с явлениями холангита, а также со-
кращение объема вводимого контрастного вещества при 
выполнении холангиографии позволили избежать септи-
ческого шока у 21 больного гнойным холангитом.

Так, усиление общей гемостатической терапии и при-
менение местных гемостатиков позволили купировать 
гемобилию у 2 пациентов. 1 больному из-за отсутствия 
эффекта консервативной терапии пришлось произвести 
замену дренажа на дренаж большего диаметра, механи-
чески сдавившего артериобилиарную фистулу, благодаря 
чему гемобилия была купирована.

У 2 (0,4%) больных гемобилия наблюдалась в раннем 
послеоперационном периоде после ЧЧХС (рис. 5).

Гемостатическая терапия, проведенная в течение 12 
часов с заменой холангиостомической трубки большего 
диаметра, положительного результата не дала. В связи с 
этим произведено ангиографическое исследование, на ко-
тором в области ранее установленной холангиостомы вы-
явлена аневризма медиальной ветви правой печеночной 
артерии (рис. 6).
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Рис. 5. Интенсивное неоднородное заполнение жел-
чевыводящих протоков во время холангиографии.

Рис. 6. Ангиограмма. Катетер установлен в соб-
ственно печеночную артерию. Аневризматическое 
расширение правой печеночной артерии. 

Выполнена эндоваскулярная эмболизация правой пе-
ченочной артерии с адекватным гемостазом (рис. 7).

Рис. 7. Ангиограмма. Выполнена хроническая эмбо-
лизация правой печеночной артерии спиралью Гиан-
турко.

У 1 больного с опухолью поджелудочной железы с про-
растанием в ворота печени после ранее выполненной эн-
доскопической ретроградной панкреатохолангиографии 
развился гнойный холангит и холангиогенный абсцесс 
правой доле печени (рис. 8).

Рис. 8. Рентгенограмма. Пункция и дренирование 
холангиогенного абсцесса правой доли печени.

Выполнена одномоментная пункция и дренирование 
абсцесса печени, ЧЧХС (рис. 9).

Рис. 9. Холангиограмма. Полость абсцесса дрениро-
вана, отдельно выполнена ЧЧХС правого долевого про-
тока. Блок ворот печени Bismuth IV.

В послеоперационном периоде проводилась санация 
полости абсцесса, а также выполнено редренирование 
правого желчного протока с заведением катера в левый 
долевой проток. Дренаж из полости абсцесса удален на 8-е 
сутки.

Следует отметить, что все пациенты, у которых наблю-
дались осложнения, адекватно переносили повторные эн-
добилиарные вмешательства. Летальных исходов после 
повторных эндобилиарных вмешательств не было.

1 больной, находившийся изначально в терминальной 
стадии ПН, погиб на 4-е сутки после ЧЧХС от прогрессиру-
ющей почечно-печеночной недостаточности. Такой исход 
не был результатом ранее произведенного эндобилиарно-
го вмешательства.

Для устранения явлений желчной гипертензии необхо-
димо было проведение повторных эндобилиарных вмеша-
тельств, направленных на восстановление естественного 
пассажа желчи в кишечник, с целью исключения потери 
и восстановления ее естественной циркуляции. В связи с 
этим для адекватного оттока желчи в кишечник и своевре-
менной коррекции дренажа в отдаленном периоде вторым 
этапом выполняли чрескожное чреспеченочное каркасное 
внутреннее дренирование на сменных дренажах.

В отдаленном периоде, в сроке от 4 до 6 месяцев произ-
водили замену дренажей в связи с возможной обтурацией 
холангиостомической трубки солями желчных кислот. По-
вторные манипуляции не требовали дополнительных ме-

КОРРЕКЦИЯ ОСЛОЖНЕНИЙ ЧРЕСПЕЧЕНОЧНЫХ ЭНДОБИЛИАРНЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ В ЛЕЧЕНИИ ....
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тодов обезболивания, были непродолжительными по вре-
мени выполнения и легко переносились пациентами.

В восстановительном или позднем послеоперацион-
ном периоде у 4 (0,88%) больных развилось нагноение 
подкожной клетчатки вокруг холангиостомы. Причи-
ной явился неадекватный уход за дренажом. Применение 
местных антисептиков и антибиотиков позволили ликви-
дировать гнойный процесс. Других специфических ослож-
нений не наблюдалось.

Таким образом, комплекс разработанных мероприя-
тий позволил улучшить результаты лечения, сократить 
общее количество осложнений до 12,6%, а летальность до 
0,4% (табл.).

Таблица
Характер и сроки возникновения специфических ос-

ложнений после чрескожных чреспеченочных вмеша-
тельств

Осложнение
Срок наблюдения

до 24 ч до 14 сут спустя 
2 нед.

Геморрагические 
осложнения 4 - -

Желчеистечение 
в брюшную и/или 
плевральную по-
лость

- 1 -

Поломка холангио-
стомы 1 - -

Прогрессирующая 
ПН 4 12 -

Боль, гипертермия 24 -
Гемобилия 2 4 -
Миграция или вы-
падение хо-ланги-
остомы

- 5 1

Нагноение вокруг 
холангистомы - - 4

Летальный исход - 2 -
Итого, абс. (%) 11 (2,4) 46 (10,2) 5 (0,4)

Обсуждение
Грозным осложнением опухолей ПАО является МЖ, ко-

торая развивается у 20-80% больных [4]. Подавляющему 
большинству больных (до 90%) выполняются различные 
паллиативные оперативные вмешательства, направлен-
ные на декомпрессию желчных протоков. Окончательным 
методом лечения у данной категории пациентов все чаще 
являются чрескожные рентгеноэндобилиарные и эндо-
скопические манипуляции.

Вместе с тем, различные клинические ситуации неред-
ко затрудняют выбор адекватного способа дренирования 
желчных протоков для создания оптимальных условий 
отведения желчи. В связи с этим развиваются осложне-
ния, частота которых составляет 0,5-32,4% [3,11,14], а по-
слеоперационная летальность – 0,8-12,1% [2,12,15], а при 
наличии тяжелой сопутствующей патологии (в т.ч. пече-
ночно-почечной недостаточности, сеп-сиса и др.) может 
достигать 31% [9].

Наличие гнойного холангита, нарушения гемостаза на 
фоне МЖ ограничивают излишние манипуляции в зоне 
интереса. Так, многократные пункции печени во время 
ЧЧЭБВ могут приводить к возникновению геморрагиче-
ских осложнений (гематома, гемобилия), а также ведут к 
про-грессированию ПН, холангита.

Применение на диагностическом этапе МРПХГ позво-
лят оценить состояние билиарных протоков, их анатоми-
ческое расположение и выбрать наиболее оптимальный 
доступ и точку пункции.

В наших исследованиях гематом в области пункции не 
наблюдались, причиной гемобилии были артериобилиар-
ные фистулы и аневризмы сосудов, а дооперационная ин-
тенсивная терапия и сокращение объема вводимого кон-
трастного вещества во время холангиографии позволили 
избе-жать септического шока.

Еще одним фактором, отягощающим течение основно-
го заболевания после ЧЧЭБВ, являются геморрагические 
осложнения (до 80%), половина из которых приходится на 
тяжелые формы. В ближайшем послеоперационном пери-
оде преобладают геморрагические, инфекционные ослож-
нения и желчеистечение в брюшную полость. Для раннего 
послеоперационного периода характерно увеличение ча-
стоты легких осложнений (в основном за счет дислокации 
дренажа). Гнойные осложнения чаще встречаются в вос-
становительном и позднем периодах [3,5,11].

Анализ полученных данных показал, что у 12 (2,6%) 
больных исходно был гнойный холангит. Применение 
ЧЧХС в комплексе с антибактериальной терапией и сана-
цией протоков приводили к регрессу холангита в первые 
двое суток. У 2 (0,44%) пациентов диагностирована тран-
зиторная гемобилия, ликвидированная самостоятельно, 
1 больному из-за отсутствия эффекта от консервативной 
терапии пришлось заменить дренаж на дренаж больше-
го диаметра, механически сдавившего артериобилиарную 
фистулу, благодаря чему гемобилия была купирована. У 2 
(0,4%) пациентов после ЧЧХС гемостатическая терапия, 
проведенная в течение 12 часов, с заменой холангиосто-
мической трубки большего диаметра не дала положитель-
ного результата, в связи с чем им произведена эндоваску-
лярная эмболизация правой печеночной артерии.

У 6 (2,3%) больных отмечалась миграция холангиосто-
мы, им выпол-нена коррекция положения холангиостомы, 
а при невозможности (расположение катетера в паренхи-
ме печени и/или за её пределами, невозможность –заве-
сти проводник за холангиостому) – реЧЧХС.

Одним из грозных осложнений чреспеченочных эндо-
билиарных вмешательств является желчеистечение в сво-
бодную брюшную полость с развитием желчного перито-
нита, который встречается у 0,6-4,5% пациентов [2].

В нашем исследовании у 1 (0,4%) больного диагности-
рован желчный перитонит, причиной которого стала ми-
грация холангиостомы. Применение лапароскопической 
санации брюшной полости с редренированием желчных 
путей позволили избежать фатальных последствий.

Заключение
Таким образом, анализ полученных данных показыва-

ет, что чрескожная чреспеченочная холангиостомия явля-
ется эффективным методом лече-ния МЖ на фоне ПАО. Но, 
как и при любых других хирургических вмешательствах, 
возможны осложнения.
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Применение МРПХГ позволяет определить анатоми-
ческие особенности билиарных протоков и выбрать наи-
более оптимальный доступ и точку пункции для проведе-
ния ЧЧХГ.

При возникновении тяжелых осложнений после ЧЧХС 
необходимо консервативное лечение в комплексе с мини-
мально инвазивными методами их коррекции.

Неудовлетворительные результаты ЧЧЭБВ наблюда-
ются в группе больных с декомпенсированной стадией 
ПН, что обусловлено скрытым ДВСсиндромом, геморра-
гическими осложнениями и печеночной энцефалопатией.

При возникновении гемобилии в раннем послеопера-
ционном периоде после ЧЧЭБВ необходимо проведение 
гемостатической терапии либо замены холангиостоми-
ческой трубки большего диаметра. При неэффективно-
сти проводимой терапии необходимо проведение ангио-
графического исследования, которое позволяет выявить 
причину и ликвидировать гемоби-лию.
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 КОРРЕКЦИЯ ОСЛОЖНЕНИЙ ЧРЕСПЕЧЕНОЧНЫХ ЭН-
ДОБИЛИАРНЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ В ЛЕЧЕНИИ МЕХАНИЧЕ-
СКОЙ ЖЕЛТУХИ, ОБУСЛОВЛЕННОЙ ПЕРИАМПУЛЯРНЫМИ 
ОПУХОЛЯМИ

Каримов Ш.И., Хакимов М.Ш., Адылходжаев А.А.,
 Рахманов С.У., Хасанов В.Р.
Цель: коррекция осложнений чреспеченочных эндобилиарных 

вмешательств (ЧЧЭБВ) у пациентов с периампулярными опухо-
лями (ПАО), осложненными МЖ, путем применения минималь-
но инвазивных методик. Материал и методы: В 2002-2014 гг. в 
отделении абдоминальной хирургии 2-й клиники Ташкентской ме-
дицинской академии на лечении находились 453 больных с ПАО в 
возрасте от 29 до 92 лет, из 292 (64,5%) – старшей возрастной 
группы. Длительность МЖ составляла от 18 до 60 дней. Резуль-
таты: анализ полученных данных показал, что чрескожная чре-
спеченочная холангиостомия является эффективным методом 
лечения МЖ на фоне ПАО. Но, как и при любых других хирургических 
вмешательствах, возможны осложнения. Выводы: при возникно-
вении гемобилии в раннем периоде после ЧЧЭБВ необходимо прове-
дение гемостатической терапии либо замена холангиостомиче-
ской трубки большего диаметра, при неэффективности лечения 
показано ангиографическое исследование, которое позволяет вы-
явить причину и ликвидировать гемобилию.

Ключевые слова: механическая желтуха, периампулярные 
опухоли, чреспеченочные эндобилиарные вмешательства.

КОРРЕКЦИЯ ОСЛОЖНЕНИЙ ЧРЕСПЕЧЕНОЧНЫХ ЭНДОБИЛИАРНЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ В ЛЕЧЕНИИ ....
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Мақсад: нормал жойлашган йўлдошни барвақт кўчишида (НЖЙБК) эндотелиал дисфункция маркерларининг ўрнини 
аниқлаш. Материал ва усуллар: қонида иммунофермент усули билан аниқланган ЭТ-I, VEGF, PLGF ва ИЛ-6 ферментлари 
мавжуд, 18 дан 25 ёшгача бўлган ҳомиласи 28-37 ҳафталик бўлган 75 та аёл ўрганилди. Натижа: НЖЙБК мавжуд ҳо-
миладорда гестацион жараён ҳомиладорликнинг 1- ва 2- ярмида (87,3%) узилиб қолади, фетоплацентар етишмаслиги 
(45,5%). Хламидия, оддий герпес вируси, цитомегаловирус, уреаплазма учраши 85,5%, ўткир инфекция вируслари 36,4% 
ҳомиладорларда кўзга ташланади. Хулоса: НЖЙБК ташҳиси қўйилган ҳомиладорда эндотелиал дисфункция (ИЛ-6, VEGF, 
PlGF ва эндотелин-1) етишмаслиги аниқланди.

Калит сўзлар: хавфли омиллар, НЖЙБК маркерлари. 

Objective: To determine the diagnostic markers of endothelial dysfunction in premature placental abrubtion (PPA). Material 
and Methods: 75 pregnant women with PPA and gestational age of 28-37 weeks PPA, aged from 18 to 31 years, were studied. Serum 
enzyme immunoassay was conducted to determine the level of growth factors ET-I, VEGF, PLGF and IL-6. Results: In pregnant women 
with PPA, gestational period was against the background of the threat of termination of pregnancy of 1st and 2nd half (87.3%), 
placental insufficiency (45.5%). Chlamydia, herpes simplex virus, cytomegalovirus, ureaplasmas met in 85.5%, viral respiratory 
infection on the background of pregnancy noted in 36.4%, which were risk factors for PPA. Conclusions: In pregnant women 
indicators of endothelial dysfunction (IL-6, VEGF, PL GF, and endothelin-1) should be determined to prognosticate PPA.

Key words: risk factors, markers of premature placental abrubtion.

Ведущей причиной маточных, особенно массивных, 
кровотечений при беременности является преж-

девременная отслойка нормально расположенной пла-
центы (ПОНРП). Частота ПОНРП составляет 0,5-1,5% от 
всех родов и не имеет тенденции к снижению [1,3]. ПО-
НРП занимает первое местно среди причин материнской 
смертности во время беременности от кровотечений. Сре-
ди причин мертворождаемости ПОНРП составляет 41,3-
55,2%, среди причин детской смертности – 35,6%.

В настоящее время имеются ряд исследований, свиде-
тельствующих о выраженном снижении васкулоэндотели-
ального фактора роста (VEGF) и плацентарного фактора 
роста (PLGF) при преэклампсии, причем отмечена прямая 
корреляционная зависимость от тяжести патологическо-
го состояния [6,8,9]. Кроме того, показана возможность, 
прогнозирования и ранней диагностики преэклампсии, 
тяжелых форм фетоплацентарной недостаточности, само-
произвольного выкидыша с применением мониторинга 
содержания в крови маркеров эндотелиальной дисфунк-
ции, плацентарных белков материнской оболочки плацен-
ты, апоптоза и клеточной пролиферации, но для преждев-
ременной отслойки нормально расположенной плаценты 
до настоящего времени не имеется информации о про-
гнозирования с помощью маркеров эндотелиальной дис-
функции [2,4,5,7,10]. 

Принимая во внимание сложность диагностики ПО-
НРП, как правило, связанной с массивностью кровотече-
ния, продолжающимся кровотечением, отсутствием на-
ружного кровотечения, нахождением беременной дома, и 
в связи с этим невозможность правильного подсчета объе-
ма кровопотери, разработка маркеров ПОНРП на доклини-
ческом этапе имеет очень важное значение.

Цель исследования
Оценка диагностических маркеров эндотелиальной 

дисфункции при преждевременной отслойке нормально 
расположенной плаценты.

Материал и методы
Под наблюдением находились 75 беременных в возрас-

те от 18 до 31 года со сроком гестации 28-37 недель с ПО-
НРП. 1-ю группу составили 55 беременных с ПОНРП, 2-ю 
группу (контроль) – 20 здоровых беременных с физиоло-
гическим течением беременности. Критериями исклю-
чения из исследования были гипертензивный синдром, 
тяжелая экстрагенитальная патология, многоплодная бе-
ременность, аномалии матки и миома матки. В возрасте от 
21 года до 30 лет была 41 (74,5%) беременная. Домохозяек 
было 28 (50,9%), рабочих – 11 (20,0%). 85,0% пац2иенток 
имели среднее и высшее образование. Доношенная бере-
менность была у 40 (72,7%), недоношенная – у 15 (27,3%). 
Беременных с ПОНРП с легкой степенью тяжести было 8 
(14,5%), со средней степенью тяжести – 44 (80,0%), с тяже-
лой степенью – 3 (5,5%).

Среди соматических заболеваний у беременных с ПО-
НРП первое место занимала анемия – 31 (56,4%), второе 
– заболевания щитовидной железы – 16 (29,1%), четвер-
тое – хронический тонзиллит и хронический пиелонефрит 
– 11 (20,0%). Практически здоровых беременных с ПОНРП 
было 14 (25,4%).

Обращало на себя внимание то, что у 22 (40,0%) жен-
щин с ПОНРП были воспалительные заболевания половых 
органов. Хламидии, вирус простого герпеса (ВПГ), цитоме-
галовирус (ЦМВ), уреаплазмы встречались у 47 (85,5%) из 
них. На артифициальные аборты в анамнезе указали у 10 
(18,2%) женщин.

УДК: 618+616-092+618.396.
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Кровь для исследования в количестве 5,0 мл брали из 
локтевой вены. В сыворотке методом иммуноферментного 
анализа определяли уровень факторов роста ЭТ-I, VEGF, PLGF 
и интерлейкина ИЛ-6 на иммуноферментном анализаторе 
(Shanghai Kehua Laborotory System Co.Ltd; KHBst-360) с 
использованием набора тест систем (Biomedica, Австрия, 
ЗАО Вектор-Бест, Россия). Статистическая обработка 
полученных результатов проводилась на персональном 
компьютере с помощью пакета универсальных программ 
Excel и Statistica v. 6 с использованием общепринятых 
параметрических и непараметрических методов.

Результаты исследований
При определении места локализации плаценты 

установлено, что по передней стенке плацента 
располагалась у 24 (43,6%) пациентки, по задней стенке – у 
31 (56,4%). Беременность у 45 (81,8%) женщин протекала 
на фоне угрозы прерывания беременности. Так, угроза 
1-й половины беременности была у 26 (47,3%), 2-й 
половины – у 24 (43,6%). Кроме того, 20 (36,4%) женщин 
на фоне беременности переболели острой респираторной 
инфекцией. Фетоплацентарная недостаточность (ФПН) 
отмечалась у 25 (45,5%) беременных.

Клиника ПОНРП без родовой деятельности возникла 
у 26 (47,3%) женщин, у 10 (20,0%) – в латентную фазу, 
у 18 (32,7%) – в процессе родов. Оперативно были 
родоразрешены 54 (98,2%) беременных с ПОНРП. Для 
остановки кровотечения субтотальную гистерэктомию 
пришлось произвести у 3 (5,5%), перевязку 2-х пар 
магистральных сосудов матки – у 6 (10,9%). Объем 
кровопотери до 1000 мл был у 47 (85,5%) женщин, от 1000 
до 1500 мл – у 4 (7,3%), от 1500 до 2000 мл – у 2 (3,6%), 
более 2000 мл – у 2 (3,6%).

При определении ЭТ-1, VEGF (табл.) в крови у 
беременных с ПОНРП установлено достоверное увеличение 
этих показателей соответственно до 1,16±0,065 (р<0,05) и 
13,8±0,63 пг/мл (р<0,001). Чувствительность ЭТ-1 составила 
92,6%, VEGF – 94,3%, специфичность – соответственно 92,4 
и 91,5%.

Уровень PLGF у пациенток 1-й группы снижался до 
204,5±11,9 пг/мл (р<0,001). Чувствительность PLGF 
составила 92,6%, специфичность – 87,0%. Содержание ИЛ-6 
в крови у беременных с ПОНРП достоверно возрастало до 
53,1±3,93 пг/мл (р<0,001).

Таблица 
Показатели эндотелиальной дисфункции у бере-

менных с ПОНРП

Показатель 1-я группа, n=55 2-я группа, n=20

ЭТ-1, моль/мл 1,16±0,065а 0,952±0,048

VEGF, пг/мл 13,8±0,63б 9,6±0,47

PlGF, пг/мл 204,5± 11,9б 345,6±18,2

ИЛ-6, пг/мл 53,1±3,93б 7,3±0,52

Примечание. а – р<0,05; б – р<0,001 по сравнению с 
контролем.

Обсуждение
В результате наших исследований было установлено, 

что у беременных с ПОНРП гестационный период проте-
кает на фоне угрозы прерывания беременности 1-й и 2-й 
половины (87,3%), ФПН (45,5%). Хламидии, ВПГ, ЦМВ, уре-

аплазмы встречаются у 85,5%, вирусная респираторная 
инфекция на фоне беременности – у 36,4%, что является 
факторами риска развития отслойки плаценты.

По данным литературы [7,8], при ПОНРП активизиру-
ются сосудистые и плацентарные факторы роста, что при-
водит к повышению уровня VEGF и снижению содержания 
PLGF в крови у беременных с ПОНРП. Это свидетельству-
ет о поражении эндотелия в стенках сосудов матки и пла-
центы, которое, вероятно, способствуюет манифестации 
клиники ПОНРП. В связи с этим можно предположить о 
возможности использования этих показателей в качестве 
диагностических критериев для диагностики ПОНРП [7,8].

Значение факторов роста в развитии различных па-
тологических состояний беременности давно дискути-
руется в научной литературе [4,6,10]. Изменение баланса 
эндогенных регуляторов ангиогенеза и соединений, кон-
тролирующих тонус сосудов плаценты, очевидно, вносит 
существенный вклад в нарушение кровотока между ма-
терью и плодом и, следовательно, влияет на весь ход об-
менных процессов между ними. Возникающий дисбаланс 
определяется концентрацией вазоактивных веществ (ва-
зодилататоров и вазоконстрикторов), между которыми в 
нормальных условиях существует зависимость и опреде-
ленное равновесие. Сдвиг последнего может приводить к 
усилению или ослаблению сосудистого тонуса, агрегаци-
и-дезагрегации клеток крови, увеличению или уменьше-
нию числа сосудистых элементов [3,10]. 

Таким образом, полученные нами результаты и ана-
лиз литературы позволяют рекомендовать использовать 
маркеры эндотелиальной дисфункции, такие как сосуди-
сто-эндотелиальный и плацентарный факторы роста, а 
также интерлейкин ИЛ-6 и эндотелин-1, для прогнозиро-
вания отслойки плаценты, что обеспечит своевременную 
диагностику, выбор адекватной тактике ведения пациен-
ток и госпитализации беременных в лечебное учреждение 
соответствующего уровня.

Выводы
1. Факторами риска развития отслойки плаценты яв-

ляются инфекции, передаваемые половым путем (хлами-
дии, ВПГ, ЦМВ, уреаплазмы), угроза прерывания 1-й и 2-й 
половины беременности, ФПН.

2. Преждевременная отслойка плаценты развивается 
на фоне выраженной эндотелиальной дисфункции, что со-
провождается повышением в крови у беременных уровня 
ИЛ-6 в 7,3 раза, эндотелина-1 в 1,2, сосудисто-эндотели-
ального фактора роста в 1,2 раза и снижением плацентар-
ного фактора роста в 1,7 раза.

3. Для прогнозирования ПОНРП необходимо опреде-
лять у беременных показатели эндотелиальной дисфунк-
ции таких как ИЛ-6, VEGF, PlGF и эндотелина-1 для прогно-
зирования отслойки плаценты и ее осложнений. 

Литература
1. Волкова Е.В., Копылова Ю.В. Роль сосудистых факторов ро-

ста в патогенезе плацентарной недостаточности // Акуш., гине-
кол, репрод. – 2013. – №2 (7). – С. 29-33.

2. Липатов И.С., Тезиков Ю.В. Прогнозирование и диагности-
ка плацентарной недостаточности на основе маркеров эндотели-
альной дисфункции, децидуализации, апоптоза и клеточной про-
лиферации // Саратовский науч.-мед. журн. – 2011. – №1 (7). – С. 
52-59.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ДИАГНОСТИЧЕСКИХ МАРКЕРОВ ПРИ ПРЕЖДЕВРЕМЕННОЙ ОТСЛОЙКЕ ...



ISSN2181-7812          http://vestnik.tma.uz                          73

К
ли

ни
че

ск
ая

               
м

ед
иц

ин
а

3. Макаров О.В., Волкова Е.Н., Джохадзе Л.С. Перспективы диа-
гностики и прогнозирования преэклампсии // Рос. вестн. акуш.-
гин. – 2012. – №1. – С. 35-42.

4. Невзорова И.А., Егорова А.Т., Салмина А.Б., Жирова Н.В. Роль 
маркеров эндотелиальной дисфункции в диагностике отслойки 
хориона // Вопр. гинекол., акуш. и перинатол. – 2015. – №6 (13). 
– С. 49-53.

5. Савельева И.В., Баринов С.В., Рогова Е.В. Роль фактора роста 
в прогнозе развития тяжелых гестационных осложнений у бере-
менных с метаболическим синдромом // Рос. вестн. акуш.-гин. – 
2012. – №1. – С. 16-19.

6. Сидорова И.С., Зарубенко Н.Б., Гурина Щ.И. Маркеры дис-
функции эндотелия в оценке степени тяжести гестоза и эффек-
тивности терапии беременных, страдающих этим осложнением 
// Рос. вестн. акуш.-гин. – 2012. – №1. – С. 8-12.

7. Сидорова И.С., Никитина Н.А., Унанян А.Л., Кинякин В.В. 
Патогенетическое обоснование дифференцированного подхо-
да к ведению беременных с артериальной гипертензией и преэ-
клампсией // Акуш. и гин. – 2013. – №2. – С. 35-39.

8. Kenny L.C., Broadhurst D.I., Dunn W. et al. Screening for 
Pregnancy Endpoints Consortium. Robust early pregnancy prediction 
of later preeclampsia using metabolomic biomarkers // Hypertension. 
– 2010. – Vol. 56, №4. – P. 741-749.

9. Plaisier M., Dennert I., Rost E. et al. Decidual vascularization 
and the expression of angiogenic growth factors and proteases in first 
trimester spontaneous abortions // Hum. Reprod. – 2009. – Vol. 174. 
– P. 185-197.

10. Rasmussen S., Irgens L.M. Occurrence of placental abruption 
in relatives // Brit. J. Obstet., Ginecol. – 2009. – Vol. 116. – P. 693-699. 

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ДИАГНОСТИЧЕСКИХ МАРКЕРОВ ПРИ 
ПРЕЖДЕВРЕМЕННОЙ ОТСЛОЙКЕ НОРМАЛЬНО РАСПОЛО-
ЖЕННОЙ ПЛАЦЕНТЫ 

Комилова М.С., Пахомова Ж.Е.
Цель: определение диагностических маркеров эндоте-

лиальной дисфункции при преждевременной отслойке нор-
мально расположенной плаценты (ПОНРП). Материал 
и методы: под наблюдением были 75 беременных со сро-
ком гестации 28-37 недель с ПОНРП в возрасте от 18 до 31 
года, у которых в сыворотке методом иммуноферментно-
го анализа определяли уровень факторов роста ЭТ-I, VEGF, 
PLGF и ИЛ-6. Результаты: у беременных с ПОНРП гестаци-
онный период протекал на фоне угрозы прерывания бере-
менности 1-й и 2-й половины (87,3%), фетоплацентарной 
недостаточности (45,5%). Хламидии, вирус простого гер-
песа, цитомегаловирус, уреаплазмы встречались у 85,5%, 
вирусная респираторная инфекция на фоне беременности 
– у 36,4%, что явилось факторами риска развития отслой-
ки плаценты. Выводы: для прогнозирования ПОНРП необ-
ходимо определять у беременных показатели эндотели-
альной дисфункции (ИЛ-6, VEGF, PlGF и эндотелин-1).

Ключевые слова: факторы риска, маркеры преждев-
ременной отслойки нормально расположенной плаценты.
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Мақсад: катта ёшдаги Гиршпрунг касаллиги билан касалланган беморларда морфологик текширув ролини аҳами-
ятлигини аниқлаш. Материал ва усуллар: Ўзбекистон Республикаси ССВ Республика колопроктология илмий марказида 
1993-2014 йиллар мобайнида Гиршпрунг касаллиги билан касалланган 15 -30 ва ундан катта ёшдаги беморлар стацио-
нар даволанган. Натижалар: организмнинг оғир турли паталогияларида компенсация босқичи эрта ёки кеч ҳолларда 
декомпенсация босқичига ўтиши ҳолати айрим структур ўзгаришлар натижасида катта ёшли беморларда Гиршпрунг 
касалиги намоён бўлишига олиб келади. Хулоса: катта ёшли беморларда гипоганлиоз аганглиозга нисбатан устин тур-
ганлиги сабабли клиник кўринишлар кеч намоён бўлади. Нерв толаларини гипертрофияси, эндокрин ҳужайралари сонини 
кўпайиши, шунингдек мушак структурасини гипертрофияси катта ёшдаги беморларнинг йўғон ва тўғри ичак соҳасида 
компенсатор функциясини бузилишига сабаб бўлади.

Калит сўзлар: гипоганглиоз, аганглиоз, мегаколон.
Objective: Define the role of the morphological study of the wall of the large intestine at Hirshsprung’s disease in adults. Material 

and Metods: 82 aduilt patients aged from 15 to30 etars and older were diagnosed for Hirshspung’s disease at the republican 
scientific centre of coloprictology from 1993to 20014. Results: The known that in complex manifestations compensator processes 
of the organism, under different type of pathology, stage to compensations, first or last, is replaced the stage an decompensation. 
Соnclusions: Expressed clinical manifestations are conditioned that that adult activ hypoganglioz as contrasted with аganglioz. 
Hirschprung’s nervious filaments, increase the number of the endocrine hutches cript, as well as muscular structures provide, in 
determined to measure, compensation broken function thick and rectum typical of Hirschprung’s disease in adults.

Key words: hypoganglioz, agangliosis, megacolon.

Болезнь Гиршпрунга (БГ) (син. – аганглионарный 
мегаколон, врожденный мегаколон, аганглиоз тол-

стой кишки, гигантизм толстой кишки) – аномалия разви-
тия толстой кишки наследственной этиологии, характери-
зующаяся полным отсутствием или дефицитом ганглиев 
подслизистого и мышечно-кишечного нервных сплетений 
толстой кишки. Решающую роль в установлении патоге-
неза болезни Гиршпрунга у взрослых сыграли морфологи-
ческие исследования, которые показали, что решающим 
фактором в патогенезе этой патологии является отсут-
ствие ганглионарных клеток в обоих нервных сплетениях 
стенки кишечника – Мейснера и Ауэрбаха. 

Известно, что болезнь Гиршпрунга проявляется уже 
на первом году жизни. Именно в этот период, как прави-
ло, проводится хирургическое вмешательства для коррек-
ции изменений толстой и прямой кишки. Однако до сих 
пор некоторые аспекты этой проблемы не нашли своего 
решения. В частности, неизвестно, почему выраженные 
клинические проявления этой патологии выявляются у 
взрослых? Каков морфологический субстрат этих поздних 
проявлений? За счёт чего происходит частичная компен-
сация клинических проявлений болезни Гиршпрунга до 
взрослого возраста?

Несомненно, получить ответы на эти вопросы поможет 
исследование прямой кишки по Свенсону с особым внима-
нием на состояние нервных волок и эндокринных клеток 
в совокупности с морфометрическими исследованиями 
стенки прямой кишки.

Цель исследования

Оценка роли морфологического исследования стенки 
толстой кишки при болезни Гиршпрунга у взрослых. 

Материал и методы
В Республиканском научном центре колопроктологии 

МЗ РУз г. Ташкента на стационарном лечении в 1990-2014 
гг. находились 82 больных с болезнью Гиршпрунга в воз-
расте 15-30 лет и старше. 

Биопсию стенки прямой кишки по Свенсону выполня-
ли для гистологической верификации аномалии развития 
толстой кишки, при подозрении на болезнь Гиршпрунга, 
а также при несоответствии клинической картины забо-
левания (длительное отсутствие самостоятельного сту-
ла, несмотря на комплексное консервативное лечение) 
результатам инструментального обследования (отсут-
ствие суженной зоны в дистальных отделах толстой киш-
ки у больных с мегаколоном). Таких больных оказалось 50 
(61%). Для дальнейшего наблюдения пациенты были раз-
делены на 2 группы: 31 (57,4%) из них составил контроль-
ную группу, 19 (42,6%) включены в основную группу.

Результаты исследования
Морфологические исследования стенки прямой киш-

ки по Свенсону в контрольной группе. Аганглиоз диагно-
стирован у 2 (6,4%) обследованных, гипоганглиоз – у 29 
(93,6%). При гипоганглиозе отдельные мелкие ганглии 
определяются в межмышечном нервном сплетении на 
фоне пролиферации глии (рис. 1).
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Рис. 1. Микрофото больного Д., 26 лет, и/б №9490. 
Нижний отдел прямой кишки, многослойный плоский 
эпителий, отсутствие ганглиев во всех слоях. Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув. 10х10.

Особенностью морфологических изменений стенки 
прямой кишки у взрослых с болезнью Гиршпрунга явля-
ется гиперплазия нервных волокон в мышечном слое сли-
зистой оболочки и нервных сплетений с отсутствием или 
малым количеством ганглиозных клеток (рис. 2, 3).

 
Рис. 2. Микрофото стенки прямой кишки боль-

ной К., 27 лет, и/б №10655.   Межмышечном нервном 
сплетении определяются отдельные мелкие ганглии 
с единичными нейронами и пролиферацией глии (ука-
зано стрелкой). Окраска гематоксилином и эозином. 
Ув. 15х40.

 
Рис. 3. Микрофото стенки прямой кишки больной 

К., 27 лет, и/б №10655.  Дезорганизация крипт, эндо-
кринные клетки на их дне, многочисленные нервные 
волокна в подслизистом слое. Окраска гематоксили-
ном и эозином. Ув. 10х40.

Другой особенностью было увеличение количества 
эндокринных клеток в эпителии дна крипт (рис. 4).

Рис. 4. Микрофото стенки прямой кишки больной 
О., 36 лет, и/б №7929.  Прямая кишка. Мышечная обо-
лочка, гипертрофия нервных волокон. Гипоганглиоз. 
Окраска гематоксилином и эозином. 10х40.

Морфологические исследования стенки прямой 
кишки по Свенсону в основной группе. В результате 
биопсии аганглиоз диагностирован у 1 (5,3%) больного, 
гипоганглиоз – у 18 (94,7%).

Морфометрические исследования показали, что 
слизистая оболочка увеличивается почти в два раза, 
подслизистый слой более чем в 1,5 раз, почти в два раза 
утолщается мышечный слой (табл.). 

Таблица
Результаты морфометрических исследований стенки прямой кишки

№ 
препа-

рата

Слиз. 
слой

Глуб. 
крипты

Подс-
лиз слой

Бо-
калов 

клетка

Мы-
шеч. слой

Диам. 
крипт

Ад-
вент слой

Толщи-
на кишеч-

ной стенки
1 687,7 557,4 405,7 34,79 2198 56,35 107,5 3398,9
2 670,7 442,2 541,7 25,71 2121,3 46,39 140,3 3474
3 647,5 476,3 980,2 23,58 2743,3 47,42 129,4 4500
4 626,8 587,3 474,6 26,7 1544,4 51,54 133,8 2779,6
5 564,5 592,2 822 32,23 2135,4 51,49 88,6 3610,5
6 675,9 472,3 785,4 28,12 1776,3 44,71 92,5 3330,1
7 620 522 735,2 24,6 2263,4 43,27 106,7 3725,3
8 847,4 445,3 726,3 22,84 2548,7 50,14 135,6 4258
9 626,4 699,4 860,1 25,61 1929,7 46,35 134,4 3550,6

РОЛЬ МОРФОЛОГИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКИ ПРИ БОЛЕЗНИ ГИРШПРУНГА У ВЗРОСЛЫХ 
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10 823 423,2 662,5 26,36 1975,6 51,23 122,5 3583,6
11 455,9 480,3 983,2 26,49 3107,3 54,35 141,5 4687,9
12 545,2 389,5 574,5 20,41 2165,4 52,87 117,1 3402,2
13 546,4 445,8 855,6 26,31 2641,1 48,36 88,5 4131,6
14 623,5 443,2 832,5 24,56 2427,1 54,89 91,5 3974,6
15 530,1 492,8 860,3 25,69 2254,5 49,58 105,6 3750,5
16 598,5 533,4 795,6 28,36 2763,4 51,69 116,2 4273,7
17 689,5 584 716,4 25,64 2468,9 50,35 114,6 3989,4
18 621,4 621,5 690,5 21,89 2205,6 52,63 111,1 3628,6
19 675,1 468,7 735,7 22,39 2368,9 48,25 137,1 3916,8
20 659,1 547,6 711,2 27,36 2469,7 54,89 108,5 3948,5

M±m 636,7 
±2,04б 511,2 ±17,4 737,5 

±34,0б
25,98 
±0,74

2305,4 
±81,2б

50,34 
±0,80 116,2 ±3,96а 3795,7 

±99,9б
Норма, 

мкм 368,4 ±19,2 483,7 ±10,1 465,7 
±16,8 24,45 ±3,2 1324,4 

±62,3 44,3 ±7,4 98,32 ±6,2 2256,82 
±52,4

Примечание. а - р<0,005, б - р<0,001 по сравнению с нормой.

Таким образом, проведенные исследования позволили 
ответить на некоторые вопросы, касающиеся особенно-
стей болезни Гиршпрунга у взрослых. 

Во всех препаратах обнаружена гипертрофия мышеч-
ного слоя кишечной стенки, особенно в средней части 
резецированной кишки. Здесь выявлена сглаженность те-
ней с продольной исчерченностью серозы и грубая склад-
чатость слизистой оболочки. Такие изменения являются 
результатом повышенной двигательной активности киш-
ки, пытающейся преодолеть препятствие, то есть агангли-
онарную зону, и носят компенсаторный характер. Гипер-
трофия мышц становится причиной диффузного склероза 
кишечной стенки, который мы наблюдали на протяжении 
всей длины удаленных препаратов; у проксимальной гра-
ницы резекции внешние параметры кишки приближались 
к норме. 

Выявленные морфологические изменения позволили 
определить звенья патогенетического механизма болезни 
Гиршпрунга у взрослых: гипоганглиоз в дистальном отде-
ле толстой кишки, вызывающий нарушение кишечной 
проходимости; появление компенсаторной гипертрофии 
проксимальных отделов с постепенным развитием скле-
роза кишечной стенки; возникновение хронического ста-
за кишечного содержимого с инфильтрацией слизистой 
оболочки кишки; формирование каловых камней с атро-
фией слизистой и возникновением стеркоральных язв. 
Степень выраженности перечисленных патологических 
звеньев определяет клиническую картину заболевания и 
выбор лечебной тактики при данной аномалии.

Выводы
1. Поздние выраженные клинические проявления обу-

словлены тем, что у взрослых доминирует гиперганглиоз 
в противоположность аганглиозу. Гипертрофия нервных 
волокон, увеличение числа эндокринных клеток крипт, а 
также гипертрофия мышечных структур в определённой 
мере обеспечивают компенсацию нарушенных функций 
толстой и прямой кишки, что характерно для болезни 
Гиршпрунга у взрослых.

2. В сложных проявлениях компенсаторных процессов 
организма при различных видах патологии стадия ком-
пенсации рано или поздно сменяется стадией декомпенса-
ции. Видимо, из-за некоторых структурных особенностей 

болезни Гиршпрунга стадия декомпенсации наступает во 
взрослом периоде жизни.

Литература
1. Артманов Р.Г. О некоторых органических причинах хрони-

ческого запора у детей дошкольного возраста // Рос. мед. журн. – 
2014. – №3. – С. 53-56.

2. Бирюков О.М., Ачкасов С.И. Характер отдаленных осложне-
ний после операций по поводу болезни Гиршпрунга у взрослых // 
Актуальные проблемы колопроктологии: Материалы 5-й Всерос. 
конф. с междунар. участием. – Ростов н/Д, 2001. – С. 220.

3. Капуллер Л.Л., Жученко А.П., Ачкасов С.И., Бирюков О.М. 
Протяженность зоны физиологического гипоганглиоза у взрос-
лых и ее значение в диагностике болезни Гиршпрунга // Арх. пат. 
– 2008. – №1. – С. 46-48.

4. Коломенский С.Н., Карпухин О.Ю., Аржанов Ю.В. Опыт лече-
ния болезни Гиршпрунга у взрослых // Актуальные проблемы ко-
лопроктологии: Материалы 3-й Всерос. науч.-практ. конф. и Пле-
нума правления Рос. науч.-мед. общ-ва онкологов. – Волгоград, 
1997. – С. 253-256. 

РОЛЬ МОРФОЛОГИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКИ ПРИ БОЛЕЗНИ 
ГИРШПРУНГА У ВЗРОСЛЫХ 

Мирзахмедов М.М.
Цель: оценка роли морфологического исследования 

стенки толстой кишки при болезни Гиршпрунга у взрос-
лых. Материал и методы: в Республиканском научном 
центре колопроктологии МЗ РУз г. Ташкента на стацио-
нарном лечении в 1990-2014 гг. находились 82 больных с бо-
лезнью Гиршпрунга в возрасте 15-30 лет и старше. Резуль-
таты: в сложных проявлениях компенсаторных процессов 
организма при различных видах патологии стадия компен-
сации рано или поздно сменяется стадией декомпенсации. 
Видимо, из-за некоторых структурных особенностей бо-
лезни Гиршпрунга стадия декомпенсации наступает во 
взрослом периоде жизни.  Выводы: поздние выраженные 
клинические проявления обусловлены тем, что у взрослых 
доминирует гиперганглиоз в противоположность аган-
глиозу. Гипертрофия нервных волокон, увеличение числа 
эндокринных клеток крипт, а также гипертрофия мы-
шечных структур обеспечивают в определённой мере ком-
пенсацию нарушенных функций толстой и прямой кишки, 
характерных для болезни Гиршпрунга у взрослых.

Ключевые слова: гипоганглиоз, аганглиоз, мегаколон.
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Мақсад: юқори лаб ва танглайни бир томонлама туғма кемтикларида операциядан олдин комплекс тайёрлаш ва 
ортодонтик давони такомиллаштириш. Материал ва усуллар: 139та бемор болалар текширилди, улардан 75 таси 
БТЮЛТТК. Антропометрик, биохимик, микробиологик, иммунологик текширувлар ўтказилди. Натижа: БТЮЛТТК бо-
лаларда босқичли жарроҳлик амалиётини, хейлопластика 6-8 ойда, 1,5 ёшда велопластика ва 3 ёшда уранопластикани 
ўтказиш зарур. Ичак микрофлорасини дисбиотик ўзгариши, иммун статусни ўзгариши ва интеркурент касалликларни 
мавжудлиги юқори жағни орқада қолишига олиб келиши кўрсатиб, операциядан олдинги босқичда пробиотикларни био-
коррекция қилиш зарурлигини кўрсатади. Хулоса: юқори лаб ва танглайни бир томонлама туғма кемтикли болаларда 
таклиф этилган алгоритмда ўтказилган операциядан олдинги эрта комплекс даво болани нормал физик ривожланиши-
ни, юқори жағни ўсишини, ҳамрох касалликлар учрашини камайишига олиб келиб, хейло ва уранопластикани операцияси-
ни барвақт ўтказишга имконият туғдиради.

Калит сўзлар: болалар, бир томонлама туғма кемтик, юқори лаб ва танглай, пробиотик. 
Objective: To improve comprehensive preoperative preparation and orthodontic treatment of children with congenital unilateral 

cleft lip and palate (CUCLP). Material and Methods: The study involved 139 children, 75 of them with CUCLP. Patients underwent 
anthropometric, biochemical, microbiological and immunological studies. Results: In children with CUCLP is necessary to carry out 
staged surgical treatment: in 6-8 months cheiloplasty, in 1.5 year veloplasty in and 3 years uranoplasty. The presence of dysbiotic 
changes in the intestinal microflora, immune status and intercurrent diseases lead to a delay of the upper jaw, which necessitates 
biocorrection with probiotics in the preoperative period. Conclusions: The early comprehensive treatment by our proposed algorithm 
ensures normal physical development of the child, the growth of upper jaw, reduces the incidence of opportunistic diseases, contributes 
to early implementation and cheilo- and uranoplasty.

Key words: children, unilateral pass-through cleft lip and palate, probiotics.

В Узбекистане, как и в других регионах мира, отме-
чается тенденция к увеличению частоты рождения 

детей с врожденной патологией челюстно-лицевой обла-
сти. По данным Р.А. Амануллаева [2], частота рождения та-
ких детей в Узбекистане составляет 1;750 новорожденных, 
среди которых 41,5% составляет дети с врожденными од-
носторонними сквозными расщелинами верхней губы и 
неба (ВОСРВГН).

В постнатальном периоде дети с врождённой расще-
линой верхней губы и неба отстают в физическом разви-
тии, росте. Отставание физического развития ребёнка на-
рушает генетически детерминированный рост и развитие 
верхнечелюстной кости. В связи с этим необходимо ран-
нее выявление и устранение факторов, влияющих па фи-
зическое развитие организма ребёнка, рост и развитие 
верхней челюсти.

Цель исследования
Совершенствование комплексной предоперационной 

подготовки и ортодонтического лечения детей с врожден-
ной односторонней сквозной расщелиной верхней губы и 
неба.

Материал и методы
Под наблюдением находились 139 детей, из них 75 со 

сквозной расщелиной верхней губы и неба и 64 практиче-
ски здоровых ребенка в возрасте от 7 дней до 8 лет. Всем 
больным с ВОСРВГН хирургическое лечение проводились 
по разработанным в клинике методикам. Для углублен-
ного изучения эффективности предоперационной подго-

товки больные были разделены на 2 группы: 1-я группа – 
30 детей с ВОСРВГН, которым в 6-8 месяцев проводилась 
только хейлопластика, в 1,5 года – вейлопластика, в 3 года 
– уранопластика [6], 2-я группа – 45 больных с ВОСРВГН, 
которым с первых дней после рождения (до проведения 
хейлопластики, между хейло- и вейлопластикой) осущест-
вляли комплексную предоперационную подготовку по 
разработанному в клинике алгоритму [4], который вклю-
чал изготовление преформирующих ортопедических аппа-
ратов с одновременным назначением пробиотиков (бифи-
дум- и лактобактерин в пятикратной дозе один раз в день).

С целью изучения факторов, влияющих на физическое 
развитие детей с ВОСРВГН и на рост верхней челюсти, у 
больных изучали микробиоценоз кишечника, гумораль-
ные и клеточные звенья иммунитета, определяли концен-
трацию сывороточного железа, ферритина и трансфер-
рина. Антропометрические измерения диагностических 
моделей проводили у новорожденных перед хейлопласти-
кой, вейлопластикой и через 1-2 года после неё.

Результаты и обсуждение
Средняя масса тела у детей 1-й группы при рожде-

нии не отличалась от таковой у здоровых детей. Отрица-
тельное влияние на развитие детей повлияло нарушение 
функций сосания, глотания, дыхания и ранний перевод на 
искусственное вскармливание. У них отмечалось сниже-
ние массы тела, они часто подвергались интеркуррент-
ным заболеваниям. 

УДК: 616.317/315-007,254-089-085.2-616-053.2/.5

РАННЯЯ КОМПЛЕКСНАЯ ПРЕДОПЕРАЦИОННАЯ ПОДГОТОВКА И ЛЕЧЕНИЕ ДЕТЕЙ С ВРОЖДЕННОЙ 
ОДНОСТОРОННЕЙ РАСЩЕЛИНОЙ ВЕРХНЕЙ ГУБЫ И НЕБА НА ЭТАПАХ РЕАБИЛИТАЦИИ 
Муртазаев С.М., Муртазаев С.С.
ЮҚОРИ ЛАБ ВА ТАНГЛАЙНИ БИР ТОМОНЛАМА ТУҒМА КЕМТИКЛИ БОЛАЛАРДА ОПЕРАЦИЯДАН 
ОЛДИН ЭРТА КОМПЛЕКС ТАЙЁРЛАШ ВА ДАВОЛАШ
Муртазаев С.М., Муртазаев С.С.
EARLY COMPREHENSIVE PREOPERATIVE PREPARATION AND TREATMENT OF CHILDREN WITH 
CONGENITAL UNILATERAL CLEFT LIP AND PALATE AT THE STAGES OF REHABILITATION
Murtazaev S.M., Murtazaev S.S.
Ташкентский государственный стоматологический институт
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Таблица
Степень физического развития детей с врожден-

ной расщелиной верхней губы и неба в динамике воз-
раст до хейлопластики, М±m, %

Показатели 
физическо-
го развития

Новоро-
жденный с 
ВРГН, n=60

В динами-
ке возраста 
перед хей-
лопласти-
кой, n=60

р

Cреднее 66,1±6,0 14,6±4,5 <0,001
Выше среднего 12,9±4,2 3,2±2,2 <0,05
Высокое 8,0±3,4 3,2±2,2 >0,05
Ниже среднего 6,5±3,1 30,6±5,8 <0,001
Низкое 6,5±3,1 48,4±6,3 <0,001
% 100 100

Как видно из таблицы, с возрастом уменьшается число 
больных с физическим развитием средней и выше средней 
степени. Одновременно соответственно в 5 и 8 раз увели-
чивается число больных детей со средней и низкой степе-
нью физического развития, т.е. гипотрофичных детей.

Антропометрические исследования моделей верхней 
челюсти показали, что у новорожденных относительная 
длина верхней челюсти на здоровой стороне на уровне 
проекции центрального резца существенно не отличалась 
от таковой у здоровых, а на стороне расщелины её длина 
укорочена (р<0,05) [1,7]. К 6-8 месяцам жизни ребенка пе-
ред хейлопластикой длина верхней челюсти на здоровой 
стороне на уровне проекции центральных резцов, значи-
тельно больше, чем у здоровых и составляет 36,9±0,8 мм 
против 33,5±1,0 мм, а на стороне расщелины данный по-
казатель меньше нормы и составляет соответственно 
18,7±0,8 и 21,5±1,0 мм.

Поперечные размеры верхней челюсти у новорожден-
ных детей 1-й группы с ВОСРВГН через 6-8 месяцев на 
уровне проекции всех временных зубов остаются шире 
нормы (р<0,01). Соответственно увеличению поперечных 
размеров верхней челюсти увеличивается и ширина рас-
щелины в пределах альвеолярного отростка и твёрдого 
нёба на 22,1% от её исходной величины (р<0,05).

У новорожденных длина склона небной поверхности 
по сравнению со здоровыми на проекции всех зубов оста-
ется укороченной как на здоровой стороне, так и на сторо-
не расщелины (р<0,001).

Перед хейлопластикой, к 6-8 месяцам длина небных 
пластинок на здоровой стороне и на стороне расщелины 
остаётся значительно меньше, чем у здоровых детей [3]. 
На уровне изометрической линии они составляли соот-
ветственно 15,1±0,45 и 13,0±0,41 мм против 17,8±0,41 мм 
в норме.

Таким образом, в динамике у детей с ВОСРВГН до хей-
лопластики дисфункция расщеплённых мышц верхней 
губы и неба приводит к увеличению исходной ширины де-
фекта губы и неба, недоразвитию альвеолярных и небных 
отростков, особенно на стороне расщелины, и отставанию 
физического развития.

Исследованиями кишечной микрофлоры у детей 1-й 
группы с ВОСРВГН до хейлопластики установлено сни-
жение содержания бифидо- (5,92±0,54 против 9,7±0,9 Lg в 
контроле) и лактофлоры (4,6±0,46 против 7,8±0,24 Lg), ки-
шечной палочки с нормальной ферментативной активно-

стью, которая составляла 7,6±0,18 против 8,53±0,32 Lg/гв 
норме. Увеличение доли лактозонегативной кишечной па-
лочки с гемолитической активностью и золотистого ста-
филококка соответственно в 5 и 2 раза по сравнению с 
нормой (р<0.001), что расценивается как дисбиотическое 
состояние.

Учитывая иммуногенное свойство кишечной микро-
флоры, нами изучено состояние клеточного и гумораль-
ного звена иммунитета. У детей с ВОРВГН 1-й группы до 
хейлопластики установлено развитие вторичного имму-
нодефицита, снижение доли В-лимфоцитов до 11,8±0,9 
против 19,8±1 (р<0,001) и повышение почти в 2 раза кон-
центрации IgМ и G, в 5 раз – IgА [9]. Нарушение контами-
нации кишечной микрофлоры ферментопатии у детей 
с ВОСРВГН приводит к снижению уровня сывороточно-
го железа до 12,8±0,9 мкмоль/л. У здоровых детей этого 
возраста при естественном вскармливании он составля-
ет 15,7±0,8 мкмоль/л. Уровень иммунореактивного транс-
феррина здоровых детей первого года жизни также до-
стоверно высок и составляет 4,05±0,9 г/л, а при ВОСРВГН 
его уровень снижен до 3,9±04 г/л (р<0,05). Эти нарушения 
снижают иммунобиологическую реактивность у детей, 
вызывают ряд соматических заболеваний.

Таким образом, у детей 1-й группа с ВОРВГН раннее на-
рушение функции сосания и глотания приводит к отста-
ванию их физического развития и не только препятству-
ют гармоничному развитию зубочелюстной системы, но и 
становлению функциональных систем организма в целом.

Проведение антропометрических измерений у детей 
1-й группы с ВОРВГН через 1 и 2 года после вейлопласти-
ки показало, что длина верхней челюсти по сагиттали на 
здоровой стороне и на стороне расщелины существенно 
не отличается от нормы (р<0,05).

Через 1 год после пластики мягкого нёба с сужением 
глоточного кольца поперечные размеры верхней челюсти 
суживаются на уровне изометрической линии с 42,0±1,2 
до 35,5±0,71 мм и приравнивается к показателям нормы, 
Такое соответствие ширины поперечных размеров верх-
ней челюсти на уровне дистальных зубов по отношению к 
норме наблюдается и через два года после операции.

Крутизна склона небной поверхности у детей 1-й груп-
пы с ВОСРВГН через 1 год после вейлопластики по отноше-
нию к показателям до вейлопластики достоверно (р<0,05) 
изменяется на уровне 5.5 и 6.6 зубов. Через 2 года после 
вейлопластики, несмотря на низведение небных пласти-
нок из вертикального положения в горизонтальное на 
уровне всех зубов, она не достигает показателей нормы, 
особенно на здоровой стороне, где сохраняется наклон но-
совой перегородки,

Длина склона небной поверхности через 1 и 2 года по-
сле пластики мягкого неба с сужением глоточного кольца, 
несмотря на достоверное (р<0,05) удлинение длины неб-
ных пластинок на уровне всех зубов по отношению к по-
казателям до вейлопластики, не достигает нормы как на 
здоровой стороне, так и на стороне расщелины.

Ширина дефекта неба через 1 и 2 года после вейлопла-
стики по отношению к исходной величине суживается на 
уровне всех зубов. Несмотря на уменьшение первоначаль-
ной величины расщелины, сохранение наклона носовой 
перегородки в здоровую сторону препятствует ее макси-
мальному сужению.

РАННЯЯ КОМПЛЕКСНАЯ ПРЕДОПЕРАЦИОННАЯ ПОДГОТОВКА И ЛЕЧЕНИЕ ДЕТЕЙ С ВРОЖДЕННОЙ ...
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Таким образом, проведение только этапного хирурги-
ческого лечения не обеспечивает полного восстановления 
анатомических нарушений порочно развитой верхнече-
люстной кости, особенно у детей с III степенью расщели-
ны верхней губы и неба.

С учетом изложенного нами разработан алгоритм ком-
плексной реабилитации детей 2-й группы с ВОСРВГН, со-
гласно которому после выписки из родильного комплек-
са детям с ВОСРВГН изготавливалась преформирующая 
небная пластинка и назначались пробиотики бифидобак-
терин + лактобактерин по 5 доз 1 раз в день до проведе-
ния хейло- и вейлопластики. Корригирующая терапия 
дисбактериоза пробиотиками у детей с ВОСРВГН до хей-
лопластики существенно уменьшала высеваемость услов-
но-патогенной микрофлоры, увеличивала долю лакто- и 
бифидобактерий. После биокоррекции пробиотиками у 
детей с ВОСРВГН повышается до нормы доля Т-хелперов и 
супрессоров и В-лимфоцитов, нормализуется уровень им-
муноглобулинов A, G и М.

Прием пробиотиков до хейлопластики нормализует 
показатели сывороточного железа, сывороточного ферри-
тина, коэффициента насыщения трансферрина и уровень 
гемоглобина до 112,2±1,73. Нормализовались также тем-
пы физического развития ребенка, уменьшилась частота 
сопутствующих заболеваний.

У 57 детей с ВОСРВГН 1-й группы операция хейлопла-
стики осуществлена через 6, 9 и 12 месяцев после рожде-
ния (у 26,3 31,5 и 42,1%). Во 2-й группе после комплексной 
предоперационной подготовки хейлопластика через 6 ме-
сяцев осуществлена у 57,8% (из 38 б-х), через 9 месяцев у 
42,8% пациентов.

У детей 2-й группы, получавших комплексную предо-
перационную подготовку до хейлопластики и раннее ор-
тодонтическое лечение, длина верхней челюсти по сагит-
тальной плоскости на большом фрагменте существенно 
не отличается от показателей у здоровых (р>0,05). На сто-
роне расщелины по отношению к исходной длина малого 
фрагмента после ортодонтического лечения увеличилась 
на 40%.

Поперечные размеры верхней челюсти у детей 1-й 
группы к концу ортодонтического лечения по отноше-
нию к норме оставались широкими на уровне всех зубов 
(р<0,01).

Длина небных отростков верхней челюсти после орто-
донтического лечения по отношению к первоначальной 
их величине удлиняется как на здоровой стороне, так и на 
стороне расщелины на уровне всех зубов. Несмотря на уд-
линение небных отростков после лечения их длина не до-
стигает нормы (р<0,05). К концу срока ортодонтического 
лечения исходная ширина дефекта в пределах альвеоляр-
ного отростка и твердого неба уменьшается на уровне 
всех зубов (р<001).

Таким образом, раннее разобщение ротовой и носовой 
полостей преформирующей пластинкой и биокоррекция 
организма способствуют нормальному росту и развитию 
верхней челюсти, уменьшению ширины дефекта альвео-
лярного отростка при расщелине верхней губы и неба и 
своевременному проведению хейлопластики.

У детей 2-й группы с ВОСРВГН через 1 и 2 года после 
пластики мягкого неба с сужением глоточного кольца, по-
лучавших этапное комплексное лечение, относительная 

длина верхней челюсти по сагиттальной плоскости на 
большом и малом фрагментах не отличались от показате-
лей нормы (р>0,05).

Через год после ранней пластики мягкого неба крутиз-
на склона небной пластинки по отношению к данным до 
вейлопластики достоверно (р<0,05) низводится на уровне 
всех зубов как на здоровой стороне, так и на стороне рас-
щелины, но не достигает показателей нормы. Через 2 года 
после ранней пластики мягкого неба с сужением глоточ-
ного кольца крутизна склона небных пластинок на здо-
ровой стороне и на стороне расщелины достигает показа-
телей нормы, однако наблюдается исправление носовой 
перегородки.

Длина склона небной поверхности на здоровой сторо-
не и на стороне расщелины через 1 год после ранней пла-
стики мягкого неба с сужением глоточного кольца по от-
ношению к показателям до вейлопластики удлиняется на 
уровне всех зубов, однако не достигает показателей здо-
ровых детей. У детей с ВОСРВГН через 2 года после ранней 
пластики мягкого неба длина склона небных пластинок 
достигает нормы на уровне всех зубов на обоих фрагмен-
тах челюсти.

Через 1 год после пластики мягкого неба с сужением 
глоточного кольца исходная ширина дефекта в пределах 
твердого неба уменьшается. Максимальное уменьшение 
ширины расщелины на уровне всех зубов наблюдается че-
рез 2 года после пластики. Максимальному уменьшению 
ширины расщелины через 2 года после пластики мягко-
го нёба способствует низведение нёбных пластинок с ис-
правлением положения носовой перегородки [5], когда 
край небной пластинки здоровой стороны находится на 
одной вертикальной линии с носовой перегородкой, осо-
бенно у детей с III степенью расщелины.

Таким образом, комплексное лечение детей с ВОСРВ-
ГН по предложенному нами алгоритму обеспечивает нор-
мальное физическое развитие, рост и развитие верхней 
челюсти, что снижает частоту соматических заболеваний 
и создает оптимальные условия для раннего проведения 
операции хейло- и уранопластики.

Выводы
1. У детей с ВОРВГН, находящихся на искусственном 

вскармливании, отмечаются дисбиотические изменения 
кишечной микрофлоры, дискординированный сдвиг им-
мунной системы, снижение метаболизма железа и вы-
сокая частота интеркуррентных заболеваний, которые, 
наряду с задержкой физического развития ребенка, явля-
ются одной из причин задержки генетически детермини-
рованного роста верхней челюсти, формирования пище-
варительно-всасывательной и иммунной систем.

2. Ортодонтическое лечение детей с ВОСРВГН с пери-
ода новорожденности и биокоррекция пробиотиками в 
предоперационном периоде нормализует кишечную ми-
крофлору, улучшает процессы кишечного пищеварения и 
всасывания, Это способствует повышению резистентно-
сти организма, снижает частоту сопутствующих заболе-
ваний и нормализует физическое развитие ребенка, це-
ленаправленно стимулирует процессы развития верхней 
челюсти, уменьшая величину дефекта альвеолярного от-
ростка и нёба, что благоприятствует раннему проведе-
нию оперативного лечения по поводу расщелины верхней 
губы и нёба.
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3. Ранее комплексное ортодонтическое лечение и био-
коррекция пробиотиками до хейлопластики и пластики 
мягкого неба с сужением глоточного кольца в сочетании 
с оперативным лечением способствуют раннему восста-
новлению анатомических нарушений порочно развитой 
верхней челюсти и губы (нормализации длинны, крутиз-
ны склона нёбных пластинок) и исправлению положения 
носовой перегородки.
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РАННЯЯ КОМПЛЕКСНАЯ ПРЕДОПЕРАЦИОННАЯ ПОДГО-
ТОВКА И ЛЕЧЕНИЕ ДЕТЕЙ С ВРОЖДЕННОЙ ОДНОСТОРОННЕЙ 
РАСЩЕЛИНОЙ ВЕРХНЕЙ ГУБЫ И НЕБА НА ЭТАПАХ РЕАБИЛИ-
ТАЦИИ 

Муртазаев С.М., Муртазаев С.С.
Цель: совершенствование комплексной предопераци-

онной подготовки и ортодонтического лечения детей с 
врожденной односторонней сквозной расщелиной верхней 
губы и неба (ВОСРВГН). Материал и методы: обследова-
ны 139 детей, из них 75 с ВОСРВГН. Больным проводились 
антропометрические, биохимические, микробиологические 
и иммунологические исследования. Результаты: у детей с 
врожденной односторонней сквозной расщелиной верхней 
губы и неба необходимо проводить этапное хирургическое 
лечение: в 6-8 мес. хейлопластику, в 1,5года вейлопласти-
ку и в 3 года уранопластику. Наличие дисбиотических из-
менений кишечной микрофлоры, иммунного статуса и ин-
теркуррентных заболеваний приводит к задержке верхней 
челюсти, что диктует необходимость биокоррекции про-
биотиками в предоперационном периоде. Выводы: раннее 
комплексное лечение по предложенному нами алгоритму 
обеспечивают нормальное физическое развитие ребенка, 
рост верхней челюсти, снижает частоту сопутствующих 
заболеваний, способствует раннему проведению хейло- и 
уранопластики.

Ключевые слова: дети, односторонняя сквозная рас-
щелина верхней губы и неба, пробиотики. 

РАННЯЯ КОМПЛЕКСНАЯ ПРЕДОПЕРАЦИОННАЯ ПОДГОТОВКА И ЛЕЧЕНИЕ ДЕТЕЙ С ВРОЖДЕННОЙ ...
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Мақсад: катта ёшдаги Гиршпрунг касаллиги билан касалланган беморларда туғри ичакни икки бригадали корин-а-
нал резекцияси амалиётини куллаш. Материал ва усуллар: Ўзбекистон Республикаси ССВ Республика колопроктоло-
гия илмий марказида 1993-2014 йиллар мобайнида Гиршпрунг касаллиги билан касалланган 15 ва ундан катта ёшдаги 
беморлар стационар даволанган. Натижалар: ишлаб чиқилган тўғри ичакни икки бригадали қорин-анал резекцияси 
чамбар ичакни проксимал қисмларни анал каналига тушириш амалиёти натижасида яхши (85%) ва қониқарли (11%) 
натижаларга эришилди. Хулоса: тўғри ичакни икки бригадали қорин-анал резекцияси чамбар ичакни проксимал қисмлар-
ни анал каналига тушириш амалиёти Дюамел модификацияси амалиётига нисбатан амалиёт бажариш техникасини 
енгилаштириб, радикализм талабларига тўлиқ жавоб беради.

Калит сўзлар: гипоганглиоз, аганглиоз, мегаколон.
Objective: The most efficient way operation and tacticians of the treatment under disease Hirshprung’s (DH) in adult. Materials 

and Methods: In Republican Scientific Centre Coloproctology were a studied results of the diagnostics and treatments 82 sick BG at 
age from 15 before and senior years. Results: The developed modification of the peritoneal-anal resection of the rectum with pulling 
through improves results of treatment of the patients with Hirschprung’s disease and allows to achieve good (85%) and satisfactory 
(11%) results. Conclusions: Performance of peritoneal-anal resection of the rectum with pulling through of functioning proximal 
parts of the large intestine into anal canal simplifies technique of operation at Hirschprung’s disease and in the greater degree meet 
the requirement of radicalism, than method of Duhamel.

Keywords: hypogangliosis, agangliosis, megacolon.

Болезнь Гиршпрунга (БГ) является одним из наибо-
лее тяжелых пороков развития толстой кишки, за-

нимая одно из ведущих мест в структуре патологии пище-
варительного тракта. Несмотря на современное развитие 
колопроктологии, диагностика и лечение БГ у взрослых 
остается актуальной проблемой [1,3]. Многие из пациен-
тов с БГ получают своевременную и адекватную помощь 
у детских хирургов, однако существуют определенные 
формы заболевания, которые в полной мере развивают-
ся лишь у взрослых [5]. Поэтому ранняя диагностика БГ у 
взрослых играет важную роль.

Наш опыт свидетельствует о том, что случаи первич-
ной диагностики этого заболевания у взрослых не еди-
ничны. Существует и экономическая сторона проблемы: 
пик заболеваемости БГ у взрослых приходится на 20-40 
лет – наиболее активный и трудоспособный возраст [2,4]. 

Цель исследования
Выбор наиболее эффективного способа операций и 

тактики лечения при БГ у взрослых.
Материал и методы
Под наблюдением были 82 пациента с болезнью Гир-

шпрунга старше 15 лет, получавших стационарное лече-
ние в НЦ колопроктологии МЗ РУз в 1993-2014 гг., из них 
58 (70,7%) мужчин и 24 (29,3%) женщины. В возрасте 15-
19 лет был 21 (25,6%) больной, 20-24 лет – 32 (39%), 25-29 
лет – 16 (19,5%), 30 лет и старше – 5 (15,9%). Средний воз-
раст составил 26,3±2,4 года.

Диагностика БГ основывается на клинической карти-
не и данных обследования. Клинические проявления БГ 
обусловлены отсутствием перистальтики в пораженной 
зоне и компенсаторными изменениями в вышележащих 
отделах толстой кишки. В НЦ колопроктологии МЗ РУз 

разработаны схема обследования и алгоритм диагности-
ки, позволяющие дифференцировать болезнь Гиршпрун-
га от других видов мегаколона.

В зависимости от виду оперативного пособия пациен-
ты были разделены на 2 группы, сопоставимые по полу и 
возрасту. В основную группу включены 28 (34,1%) боль-
ных, которым была выполнена брюшно-анальная резек-
ция (БАР) прямой кишки с низведением проксимальных 
участков толстой кишки в анальный канал. Контрольную 
группу составили 54 (65,9%) больных, подвергнутые опе-
рации Дюамеля в модификации. 12 больным, в том числе 
2 основной и 10 контрольной группы, хирургическое лече-
ние проводилось в два этапа. 

Результаты
Подготовка к хирургическому лечению больных с бо-

лезнью Гиршпрунга ставит перед врачом ряд сложных за-
дач, связанных как с наличием длительно существующих 
в просвете кишки каловых камней, вызывающих пролеж-
ни, неэффективностью слабительных средств, так и с вы-
раженной каловой интоксикацией организма больного. 
Особое внимание мы уделяли подготовке и очищению ки-
шечника, так как иногда от этого зависит успех операции. 

Главной целью хирургического лечения болезни Гир-
шпрунга является удаление гипо- или аганглионарной 
зоны, адекватная резекция декомпенсированных расши-
ренных отделов и сохранение функционирующей прокси-
мальной части толстой кишки.

С целью улучшения результатов лечения болезни Гир-
шпрунга мы проанализировали причины неудовлетвори-
тельных результатов традиционных методов хирургиче-
ского вмешательства. 

УДК: 616.348-007.61-07-089

ПРИМЕНЕНИЕ МЕТОДА БРЮШНО-АНАЛЬНОЙ РЕЗЕКЦИИ ПРЯМОЙ КИШКИ ПРИ БОЛЕЗНИ  
ГИРШПРУНГА У ВЗРОСЛЫХ
Наврузов C.Н., Мирзахмедов М.М.
КАТТА ЁШЛИ БЕМОРЛАРДА ТУҒРИ ИЧАКНИ ИККИ БРИГАДАЛИТ КОРИН-АНАЛ РЕЗЕКЦИЯСИНИ 
КУЛЛАШ
Наврузов C.Н., Мирзахмедов М.М.
THE EARLY DIAGNOSTICS AND SURGICAL CORRECTION DISEASE HIRSHSPRUN’S IN ADULTS
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Республиканский научный центр колопроктологии
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Учитывая неудовлетворительные отдаленные функ-
циональные результаты лечения у пациентов контроль-
ной группы, с 2002 г. на основании данных литературы, 
собственного клинического опыта и результатов ней-
роморфологических исследований макропрепаратов 
толстой кишки, нами был предложен и внедрен новый 
модифицированный способ хирургического лечения – 
брюшно-анальная резекция прямой кишки с низведени-
ем функционирующих проксимальных отделов толстой 
кишки (приоритетная справка Агентства по интеллек-
туальной собственности Республики Узбекистан № IAP 
20140230 от 03.06.2014 г.). Нами разработан модифициро-
ванный способ хирургического лечения при болезни Гир-
шпрунга у взрослых, отличие которого заключается в том, 
что мы рекомендуем производить мобилизацию ближе к 
задней стенке прямой кишки, чтобы не повредить крест-
цовые вены, а также с целью уменьшения образования по-
лости малого таза, травматизации нервных стволов, иду-
щих к малому тазу. После этого низводим проксимальный 
участок ободочной кишки в анальный канал с избытком 
длиной 4-5 см (его мы отсекаем через 14 дней после опе-
рации). После низведения дренируем пресакральную об-
ласть (сзади низведенной кишки) с помощью разработан-
ной в нашей клинике специальной дренажной трубки для 
проведения лаважа (промывания озонированной жидко-
стью) и тщательно восстанавливаем целостность тазовой 
брюшины, так как это предупреждает распространение 
гнойно-воспалительного процесса, а также предотвраща-
ет попадание промывной жидкости в брюшную полость 
при орошении (приоритетная справка Агентства интел-
лектуальной собственности Республики Узбекистан № 
IAP 20140230 от 03.06.2014 г.).

Одноэтапное хирургическое лечение было проведено 
у 70 (85,3%) взрослых пациентов с болезнью Гиршпрунга: 
26 (37,2%) из них выполнена БАР прямой кишки с низведе-
нием проксимальных отделов толстой кишки в анальный 
канал с наложением колоанального анастомоза (основ-
ная группа), 44 (62,8%) – операция Дюамеля в модифика-
ции (контрольная группа). При неэффективности предопе-
рационной подготовки, прогрессирующей декомпенсации 
толстой кишки с признаками кишечной непроходимости, 
распространенном расширении толстой кишки, наличии 
калового камня в прямой и ободочной кишке, неудовлет-
ворительной подготовке к операции на толстой кишке, при 
ухудшении общего состояния больного, вызванном хрони-
ческой интоксикацией и нарушением метаболизма, прово-
дили многоэтапное хирургическое лечение. 

Многоэтапному хирургическому лечению были под-
вергнуты 12 (14,6%) больных (2 основной и 10 контроль-
ной группы). Оно позволило не только улучшить общее 
состояние больных, ликвидировать кишечную непрохо-
димость, но и сохранить часть ободочной кишки при вы-
полнении основного этапа операции. Сроки выполнения 
второго этапа хирургического лечения составляли 6-18 
месяцев и зависели, главным образом, от общего состоя-
ния пациента, наличия или отсутствия воспалительных 
изменений в культе прямой кишки, состояния прокси-
мальных отделов толстой кишки, что диктовало необхо-
димость многоэтапного лечения. 

Ближайшие результаты хирургического лечения 
взрослых больных с болезнью Гиршпрунга оценивали во 

время их пребывания в клинике после оперативного ле-
чения. Послеоперационные осложнения отмечались у 18 
(22%) больных (4 основной и 14 контрольной группы). 
Поздние послеоперационные осложнения после БАР пря-
мой кишки наблюдались у 8 (9,8%) пациентов; у 2 (25%) 
из них была частичная стриктура низведенной кишки. По-
сле операции Дюамеля в модификации осложнения в виде 
стриктуры колоректального анастомоза развились у 6 
(75%) пациентов.

Влияние длины аганглионарного сегмента и распро-
страненности супрастенотического расширения на от-
даленные результаты лечения изучено у 26 больных 
основной группы, перенесших БАР прямой кишки с низ-
ведением. Этот метод оперативного лечения наиболее ре-
презентативный, что позволяет выявить статистическую 
закономерность и сделать выводы по поводу болезни Гир-
шпрунга у взрослых, а также считается наиболее безопас-
ным и эффективным. Мы установили, что у 22 (84,6%) 
больных гипоганглионарная зона локализовалась в пря-
мой кишке, у 4 (15,4%) она распространялась на прокси-
мальную часть прямой кишки. Анализ отдаленных резуль-
татов лечения пациентов основной группы в зависимости 
от распространенности супрастенотического расширения 
(гипо- или аганглионарной зоны) показал следующее. Хо-
рошие результаты получены у 13 (92,9%) больных с мега-
ректумом, у 7 (87,5%) – с мегаректумом+мегасигмой, у 2 
(66,7%) – с левосторонним поражением. По одному (7,1%) 
больному с каждым из указанных видов поражения был 
удовлетворительный результат, у 1 больного с субтоталь-
ным поражением лечение оказалось неэффективным.

В своей работе мы сравнивали эффективность тради-
ционного подхода к лечению болезни Гиршпрунга – опе-
рации Дюамеля (контрольная группа) и брюшно-аналь-
ной резекции прямой кишки с низведением (основная 
группа). Оказалось, что хирургическое лечение, выпол-
ненное больным основной группы, обладает рядом преи-
муществ перед операцией Дюамеля в модификации. Так, 
у больных основной группы длительность оперативного 
вмешательства и сроки пребывания в стационаре были 
соответственно в 1,2 и 1,8 раза меньше, а перистальтика 
нормализовалась в 1,7 раза быстрее, чем у пациентов кон-
трольной группы. 

Для исследования функции сфинктера использовали 
как объективные, так и субъективные критерии оценки. К 
объективным критериям относятся показатели сфинкте-
рометрии (в покое и при напряжении). Субъективные кри-
терии: пачкание белья, удержание кала, количество дефе-
каций в сутки, дифференциация больным кала и газов, 
удержание газов, жидкого и твердого кала. 

На основании результатов опроса через 6 месяцев по-
сле операции была определена степень недостаточности 
анального сфинктера у оперированных больных по клас-
сификации В.Д. Федорова (1987). У 25 (46,3%) из 54 боль-
ных контрольной группы с I степенью недостаточности 
анального сфинктера при волевом сокращении и во вре-
мя максимального сжатия тонус снижался до 24,6±2,53 
и 58,7±2,11 мА, у 10 (5,4%) со II степенью – до 16,65±0,9 
и 36,72±1,9 мА, у 5 (9,2%) с III степенью – до 8,56±0,9 и 
12,69±1,1 мА. У 4 (15,3%) из 26 больных основной группы 
с I степенью недостаточности анального сфинктера тонус 
снижался соответственно до 24,8±2,54 и 58,8±2,10 мА, у 3 

ПРИМЕНЕНИЕ МЕТОДА БРЮШНО-АНАЛЬНОЙ РЕЗЕКЦИИ ПРЯМОЙ КИШКИ ПРИ БОЛЕЗНИ...
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(11,5%) со II степенью – до 16,67±1,1 и 36,82±1,5 мА, у 2 
(7,6%) с III степенью – до 8,67±1,1 и 12,71±1,3 мА. 

Анализ функциональных результатов операций по до-
полнительным критериям выявил лучшие результаты в 
основной группе; у этих больных позитивная динамика 
ближайших и отдаленных результатов была более выра-
женной. Так, в основной группе через год после хирурги-
ческого лечения число больных с дифференцированным 
позывом к дефекации было в 1,4 раза больше, чем в кон-
трольной группе. 

Изучение отдаленных функциональных результатов 
у больных обеих групп осуществлялось путем анкетиро-
вания, сфинктерометрии и аноректальной манометрии в 
сроки 3, 6 и 12 месяцев после операции. В основной груп-
пе (после операции БАР прямой кишки) через 12 месяцев 
число пациентов с неудовлетворительными результата-
ми уменьшилось с 7,7 до 4,5%. В то же время количество 
хороших (69,2%) и удовлетворительных (23,1%) резуль-
татов увеличилось с 23,1 до 85%. Экономический эффект 
для больного, помимо выздоровления, можно определить 
и в денежном выражении. Уменьшение сроков пребыва-
ния больного в стационаре на 4 дня в 1,4 раза удешевля-
ет его лечение.

Таким образом, при установленном диагнозе дисталь-
ной формы болезни Гиршпрунга наиболее эффективным 
способом хирургического лечения является брюшно-а-
нальная резекция прямой кишки с низведением функ-
ционирующих проксимальных отделов толстой кишки в 
анальный канал с удалением гипо- или аганглионарного 
участка и расширенных нефункционирующих декомпен-
сированных отделов ободочной кишки.

Выводы
1. Выполнение брюшно-анальной резекции прямой 

кишки с низведением функционирующих проксимальных 
отделов толстой кишки в анальный канал упрощает тех-
нику операции при болезни Гиршпрунга и в большей сте-
пени отвечает требованием радикализма, чем метод Дю-
амеля.

2. Разработанная модификация брюшно-анальной ре-
зекции прямой кишки с низведением позволяет суще-
ственно улучшить исходы лечения болезни Гиршпрунга у 
взрослых: хорошие функциональные результаты получе-

ны в 85%, удовлетворительные – в 11%. При распростра-
ненном мегаколоне количество положительных резуль-
татов уменьшалось в 1,4 раза. Экономический эффект от 
внедрения предложенного метода операции выражается в 
уменьшении сроков пребывания больного в клинике на 4 
дня, что в 1,4 раза удешевляет стоимость лечения. 
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ПРИМЕНЕНИЕ МЕТОДА БРЮШНО-АНАЛЬНОЙ РЕЗЕКЦИИ 
ПРЯМОЙ КИШКИ ПРИ БОЛЕЗНИ ГИРШПРУНГА У ВЗРОСЛЫХ

Наврузов C.Н., Мирзахмедов М.М.
Цель: выбор наиболее эффективного способа опера-

ций и тактики лечения при БГ у взрослых. Материалы и 
методы: изучены результаты диагностики и лечения 82 
больных БГ в возрасте от 15 и старше лет, госпитализиро-
ванных в НЦ колопроктологии МЗ РУз г. Ташкента. Резуль-
таты: разработанная модификация брюшно-анальной 
резекции прямой кишки с низведением позволяет суще-
ственно улучшить исходы лечения болезни Гиршпрунга у 
взрослых: хорошие функциональные результаты получены 
в 85%, удовлетворительные – в 11%. Выводы: выполнение 
брюшно-анальной резекции прямой кишки с низведением 
функционирующих проксимальных отделов толстой киш-
ки в анальный канал упрощает технику операции при бо-
лезни Гиршпрунга и в большей степени отвечает требова-
нием радикализма, чем метод Дюамеля.

Ключевые слова: гипоганлиоз, аганглиоз, мегаколон, 
операция брюшно-анальной резекции прямой кишки.
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Мақсад: коронар қон томирларни кўплаб жароҳатли беморлардаги юрак ишемик касаллигига давога амал килиш 
таъсирини ўрганиш. Материал ва усуллар: тадқиқотга икки жинсдан иборат, чап коронар артерия стволи ва икки ёки 
ундан кўп коронар қон томирларда аниқланган 105 та бемор киритилган. Натижа: давога эътибор қилишда коронар 
қон томирларида кўплаб жароҳати аниқланган беморларда касаллик ижобий кечиши имкониятини ошириши аниқланди. 
Хулоса: умумий олиб қараганда, ЮИК мавжуд, шу қаторда коронар қон томирларида кўплаб жароҳати аниқланган бе-
морларда дори воситаларни доимий қабул қилишини назорат қилиш муҳим.

Калит сўзлар: коронароангиография, кўплаб жароҳатланган коронар қон томирлари, давога амал қилиш. 
Objective: To study the effect of adherence to therapy for coronary heart disease in patients with multivessel coronary disease. 

Material and Methods: The study included 105 patients of both sexes with left main coronary artery lesion in combination with two 
or more coronary arteries according to coronarographic study. Results: Adherence to therapy significantly increases the chances 
of favorable course of the disease in patients with multivessel coronary disease. Conclusions: In general, compliance is very low, 
indicating a need for outreach activities and strict control of regular intake of the drug in patients with coronary artery disease, 
particularly patients with multivessel coronary disease.

Key words: coronary angiography, multivessel coronary disease, adherence to therapy.

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) остается самым 
частым заболеванием человека, а смертность, об-

условленная ею, самой высокой по сравнению с други-
ми причинами смерти [7]. Пациенты с ИБС – достаточно 
неоднородная группа, более половины пациентов име-
ют многососудистый характер поражения, представляя 
собой сложную и тяжёлую категорию больных. В связи с 
этим одной из наиболее актуальных задач современной 
кардиологии по-прежнему является поиск путей ослабле-
ния ишемического повреждения миокарда. При этом чис-
ло таблеток, принимаемых ежедневно пациентами с мно-
гососудистым поражением коронарного русла, не только 
не уменьшается, а порой и увеличивается, т.к. сюда вхо-
дят два вида антиагрегантов, статины, ингибиторы АПФ 
(иАПФ) и другие препараты, включенные ВОЗ в стандар-
ты лечения этих больных. В связи с этим возникает зако-
номерный вопрос о приверженности пациентов к терапии 
и влиянии комплаенса на течение заболевания.

Цель исследования
Изучение влияния приверженности к терапии на тече-

ние ишемической болезни сердца у пациентов с многосо-
судистым поражением коронарного русла

Материал и методы 
Ретроспективное исследование выполнено у 105 боль-

ных с поражением ствола левой коронарной артерии 
(ЛКА) в сочетании с поражением двух и более коронарных 
артерий по данным коронарографического исследования, 
находившихся на стационарном лечении в РСЦК в 2014 г. 

По данным 12-месячного наблюдения больные были 
разделены на 2 группы: с благоприятными и неблаго-

приятними исходами. Понятие «неблагоприятный ис-
ход» включало развитие одного из следующих событий: 
летальный исход, повторный ИМ (нефатальный), про-
грессирование коронарной недостаточности, развитие 
и прогрессирование сердечной недостаточности (СН), по 
данным ШОКС в модификации Ю.Н. Беленкова, В.Ю. Маре-
ева [3], повторные госпитализации.

Больные двух групп были сопоставимы по основны-
ми демографическим и клиническим показателям. В обе-
их группах было больше лиц мужского пола: соответствен-
но 82,1 и 17,9%, 87,8 и 12,2% (р=0,00001). ОКС/ОИМ при 
госпитализации был диагностирован соответственно у 
14 (25%) и 19 (38,8%) (р=0,18) больных. Не зафиксирова-
но значимых различий между группами и в отношении та-
ких заболеваний, как стабильная стенокардия, гиперто-
ническая болезнь, хроническая болезнь почек, сахарный 
диабет, признаки острой и хронической сердечной недо-
статочность и угрожающие нарушения ритма сердца при 
госпитализации (ЖЭ III-V класса, ФЖ, ФП), а также острые 
нарушения мозгового кровообращения и анемия в анам-
незе. При этом в группе с неблагоприятными исходами до-
стоверно преобладали пациенты с аневризмой левого же-
лудочка: 9 (18,4%) и 3 (5,4%) (р=0,05).

Неблагоприятные исходы чаще регистрировались у 
больных, отказавшихся от приема клопидогреля, аспи-
рина, β-блокаторов (БАБ) и статинов. В частности, среди 
больных, не приверженных к приему аспирина, число не-
благоприятных исходов достигало 57,1% в сравнении с 
43,9% у принимавших аспирин, а у прекративших прием 
БАБ составило 62,5% в сравнении с 43,3% у приверженных 
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к терапии БАБ (табл.1). Особо хотелось бы отметить высо-
кую частоту повторных госпитализаций, связанных с ко-
ронарной недостаточностью, у пациентов, отказавшихся 
от приема 2-х и более препаратов (аспирина и ингибитора 
АПФ и/или статинов). 

Таблица 1
Приверженность к терапии через год после корона-

роангиографии

ПРИВЕРЖЕННОСТЬ К ТЕРАПИИ И ТЕЧЕНИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ У ПАЦИЕНТОВ С МНОГОСОСУДИСТЫМ...

Препарат n=105 абс. % абс. % р абс . % р

Клопи-
догрель 

принимали 82+3 85 81,0
Неблагопри-
ятный исход 

37 43,5 0,45
Благоприят-
ный исход 

48 56,5 0,47

не принимали 20 20 19,0
Неблагопри-
ятный исход 

10 50,0  
Благоприят-
ный исход 

10 50,0  

Аспирин 
принимали 96+2 98 93,3

Неблагопри-
ятный исход 

43 43,9 0,45
Благоприят-
ный исход 

55 56,1 0,49

не принимали 6+1 7 6,7
Неблагопри-
ятный исход 

4 57,1  
Благоприят-
ный исход 

3 42,9  

БАБ 
принимали 95+2 97 92,4

Неблагопри-
ятный исход 

42 43,3 0,5
Благоприят-
ный исход 

55 56,7 0,49

не принимало 7+1 8 7,6
Неблагопри-
ятный исход 

5 62,5  
Благоприят-
ный исход 

3 37,5  

иАПФ 
принимали 70+2 72 68,6

Неблагопри-
ятный исход 

33 45,8 0,49
Благоприят-
ный исход 

39 54,2 0,5

не принимали 32+1 33 31,4
Неблагопри-
ятный исход 

14 42,4  
Благоприят-
ный исход 

19 57,6  

Статины 
принимали 96+2 98 93,3

Неблагопри-
ятный исход 

43 43,9 0,46
Благоприят-
ный исход 

55 56,1 0,49

не принимали 6+1 7 6,7
Неблагопри-
ятный исход 

4 57,1  
Благоприят-
ный исход 

3 42,9  

Значительное снижение приверженности к терапии 
наблюдалось в течение года, причем среди пациентов с 
благоприятными исходами эта наклонность была выра-
жена даже больше, чем среди больных с неблагоприятны-
ми исходами (рис. 1-5).

Рис. 1. Приверженность пациентов к клопидогрелю.

Рис. Приверженность пациентов к аспирину.

Рис. 3. Приверженность пациентов к β-блокаторам.

Рис. 4. Приверженность пациентов к иАПФ/БАР.

Рис. 5. Приверженность пациентов к статинам.
Возможно, более высокая приверженность к терапии в 

группе с неблагоприятными исходами связана с частыми 
госпитализациями, что переводит ее в категорию компла-
енса, т.е. пассивного подчинения врачу и простого выпол-
нения пациентом врачебных инструкций. Однако общая 
тенденция к снижению приема препаратов, в частности 
статинов, весьма заметна.

Следует также отметить тенденцию к малому объему 
физических нагрузок даже через год после госпитализа-
ции, особенно среди пациентов с неблагоприятными ис-
ходами (табл.2). Так, менее 1 км за сутки проходят 21,4% 
больных из группы с благоприятными исходами и пода-



К
линическая               
м

едицина

ISSN2181-7812  http://vestnik.tma.uz86

Вестник ТМА 2015 № 3 Никишин А.Г., Абдуллаева С.Я., Пирназаров М.М., 

вляющее большинство больных из группы с неблагопри-
ятными исходами – 81,6% (р=0,0002); 1-3 км за сутки хо-
дят соответственно 58,9 и 18,4% пациентов (р=0,004), а на 
расстояние в 3-5 км/сут ходят всего 17,9% пациентов из 
группы с благополучным исходом и ни один из группы с 
неблагополучными исходами (р=0,003).

Таблица 2
Приверженность к физической реабилитации в группах 

через год после коронароангиографии

Объем  фи-
зической 
нагрузки

n=56 абс. % р n=49 абс. %

Ходят <1 
км/сут

благо-
при-
ятно

12 21,4 0,0002
небла-
гопри-
ятно

40 81,6

Ходят 1-3 
км/сут

благо-
при-
ятно

33 58,9 0,004
небла-
гопри-
ятно

9 18,4

Ходят 3-5 
км/сут

благо-
при-
ятно

10 17,9 0,003
небла-
гопри-
ятно

0 0,0

Что касается больных с благополучными исходами, то 
и среди них лиц, преодолевающих в течение суток до 5 км, 
было мало, что свидетельствует об отсутствии адекват-
ной системы физической реабилитации больных ишеми-
ческой болезнью сердца, в частности с многососудистым 
поражением коронарного русла.

Обсуждение
Больные двух групп были сопоставимы по основными 

демографическим и клиническим показателям, большин-
ство составляли лица мужского пола: соответственно 82,1 и 
17,9%, 87,8 и 12,2%. Среди пациентов с неблагоприятными 
исходами преобладали больные с аневризмой левого желу-
дочка: 5 (5,3%) и 7 (16%).

Как показали полученные нами результаты, в течение 
года наблюдалось значительное снижение приверженно-
сти к терапии, причем среди больных с благоприятными 
исходами эта наклонность выражена даже больше, чем в 
группе с неблагоприятными исходами. Неблагоприятные 
исходы чаще наблюдались у больных, отказавшихся от 
приема клопидогреля, аспирина, β-блокаторов и статинов. 
В частности, у больных, не приверженных к приему аспи-
рина, число неблагоприятных исходов достигало 57,1% в 
сравнении с 43,9% у принимавших его, а у прекративших 
прием БАБ – 62,5% в сравнении с 43,3% у приверженных к 
терапии БАБ. Особо хотелось бы отметить высокую частоту 
повторных госпитализаций, связанных с коронарной недо-
статочностью, у пациентов, отказавшихся от приема 2-х и 
более препаратов (аспирина и мАПФ и/или статинов).

Учитывая частые госпитализации, в группе с неблаго-
приятными исходами приверженность намного ближе к 
комплаенсу: пассивному подчинению врачу и простого вы-
полнению пациентом врачебных инструкций, в то время 
как понятие «приверженность» означает сотрудничество 
и партнерство врача и пациента с активным вовлечением 
последнего в процесс лечения. Это также подтверждается 
существенным различием в объеме физических нагрузок в 
группах: за сутки расстояние в 3-5 км, преодолевает 58,9% 
пациентов из группы с благополучным исходом и только 
18,4% пациентов из группы с неблагополучными исхода-
ми (р=0,004), что свидетельствует об отсутствии адекват-
ной системы физической реабилитации больных с ИБС. 
Подспорьем в повышении приверженности больных могут 
быть различные технические устройства [1,2]: система ав-
тообзвона, таблетницы с микрочипами, напоминающие о 
времени приема таблеток и позволяющие контролировать 

регулярность приема препаратов, блистеры с указанными 
на них днями недели и т.п.

Понимание пациентом своей болезни и ее послед-
ствий, угрозы здоровью, выгоды лечения, пользы и риска 
лечения, наличие мотивации к лечению, положительные 
ожидания от лечения способствует длительному и регу-
лярному лечению [4-6].

Таким образом, приверженность к терапии существен-
но повышает шансы на благоприятное течение заболе-
вания у больных с многососудистым поражением коро-
нарного русла. Однако в целом комплаенс весьма низок, 
что говорит о необходимости проведения разъяснитель-
ных мероприятий и четкого контроля регулярного прие-
ма препаратов больными с ИБС, в частности пациентами с 
многососудистым поражением коронарного русла
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ПРИВЕРЖЕННОСТЬ К ТЕРАПИИ И ТЕЧЕНИЕ ЗАБОЛЕВА-
НИЯ У ПАЦИЕНТОВ С МНОГОСОСУДИСТЫМ ПОРАЖЕНИЕМ 
КОРОНАРНОГО РУСЛА

Никишин А.Г., Абдуллаева С.Я., Пирназаров М.М., 
Якуббеков Н.Т., Хасанов М.С., Пулатова М.Т., Ибрагимова Э.Т.

Цель: изучение влияния приверженности к терапии на 
течение ишемической болезни сердца у пациентов с мно-
гососудистым поражением коронарного русла. Материал 
и методы: в исследование включены 105 больных обоего 
пола с поражением ствола левой коронарной артерии в со-
четании с поражением двух и более коронарных артерий 
по данным коронарографического исследования. Резуль-
таты: приверженность к терапии существенно повыша-
ет шансы на благоприятное течение заболевания у боль-
ных с многососудистым поражением коронарного русла. 
Выводы: в целом комплаенс весьма низок, что говорит о 
необходимости проведения разъяснительных мероприя-
тий и четкого контроля регулярного приема препаратов 
больными с ИБС, в частности пациентами с многососуди-
стым поражением коронарного русла.

Ключевые слова: коронароангиография, многососу-
дистое поражение коронарного русла, приверженность к 
терапии. 
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Панкреатодуоденал соха аъзолари анатомик жихатдан бир бирига жуда яқин жойлашганлиги туфайли ўсма жара-
ёнлари бир хил клиник кечади ва ташҳислашда бир қанча муаммоларга олиб келади. Ўсма резектабельлигини аниклаш 
- даводан олдинги ўсмани стадиясини аниқлашда, шу орқали ўзига хос даво усулини аниқлашда ва аниқ даво учун муҳим 
ўрин тутади. Юқори сифатли компьютер томографияси ёрдамида ўсмани яқин атрофдаги томирга нисбатан жойла-
шишини, яъни ўсиб кирганлигини аниқлашимиз ва бу ёрдамида ўсмани резектабельлигини, чегараланган резектабельли-
гини ва норезектабельлигини осон айта оламиз.  

Калит сўзлар: панкреатодуоденал соха ўсмалари, резектабельлик, норезектабельлик.
Панкреатодуоденальные  органы  анатомически располагаются очень близко друг к другу и подобно тому, как клини-

ческие, так  диагностические признаки дают одинаковые изменения и на ряду с этим приводят к ряду сложностей при 
своевременной диагностики и лечения. Поэтому,  определение резектабельности при опухолей панкреатодуоденальной 
зоны даёт возможность для ранней диагностики, а так же своевременный и точный выбор лечения. С помощью компью-
терного томографа высокого качества с контрастированием можем  диагностировать состояние опухоли с ближай-
шими сосудами. Можно уверенно сказать про резектабельность, пограничную резектабельность и нерезектабельности 
опухолей данной зоны. 

Ключевые слова: опухоли панкреатодуоденальной зоны, резектабельность, нерезектабельность.

It is essential to use rigorous criteria to define 
resectability, which allows accurate pretreatment 

staging and development of stage-specific therapy. Tumors 
of borderline resectability have emerged as a distinct subset 
with multidetector high quality CT imaging and these patients 
are at a high risk for margin positive resection. Borderline 
resectable tumors are defined as those with tumor abutment of 
180° (50%) of the SMA or celiac axis, short segment abutment 
or encasement of the common hepatic artery typically at the 
gastroduodenal artery origin, and segmental venous occlusion 
with sufficient venous flow above and below the occlusion to 
allow an option for venous reconstruction. Patients whose 
tumors meet these CT criteria are candidates for preoperative 
systemic chemotherapy followed by chemoradiation. Patients 
whose imaging studies show radiographic stability or 
regression and an improvement in serum tumor markers 
(CA19–9) may proceed to pancreaticoduodenectomy and may 
require vascular resection and reconstruction. Prospective 
clinical trials with well-defined eligibility criteria are necessary 
to determine the best overall treatment strategy for these 
patients.

Pancreatic cancer is a systemic disease in most patients; two 
thirds of patients have locally advanced or metastatic disease 
at the time of diagnosis. Fifteen to 20% of patients present with 
a potentially resectable tumor and the 5-year survival rate for 
those who undergo a successful pancreaticoduodenectomy 
(PD) is approximately 15-20% [4]. Patients who undergo 
an incomplete margin positive resection do poorly and data 
suggests that the survival of these patients is similar to the 
survival of patients with locally advanced pancreatic cancer. 

Studies have shown that margin status is an important 
prognostic factor in addition to nodal status and a positive 
margin status predicts poor survival [2,5,7,9,12]. 

Therefore, determining the resectability status of the 
primary tumor is essential to the initial staging evaluation. 
This is best accomplished by a computerized tomography (CT) 
scan optimized for pancreatic imaging [3]. Based on this high 
quality CT imaging, pancreatic tumors are typically classified 
as resectable, locally advanced or metastatic. In the era of the 
sophisticatedimaging, tumors of ‘‘borderline resectability’’ 
are emerging as a distinct subset of pancreatic tumors that 
do not easily fit the traditional categories of resectable or 
locally advanced pancreatic cancers [1,11]. At the present time, 
there is no consensus as to the definition or management of 
patients with borderline or marginally resectable tumors. This 
distinction is essential because in the absence of objective 
criteria for preoperative staging, some patients with borderline 
resectable pancreatic cancer will be treated as if they have 
resectable cancer (with an increased risk of margin positive 
resection) while others will be treated as having locally 
advanced disease (and show “remarkable” downstaging); 
potentially confounding results of clinical trials in which they 
are enrolled.

There is a consensus that MDCT optimized for pancreatic 
imaging is the best modality to determine local tumor 
resectability [10]. The main limitation of this technique is its 
low sensitivity for low-volume hepatic or peritoneal metastases. 
Studies suggest that in approximately 20% of the patients who 
have a potentially resectable cancer on MDCT preoperatively, 
CT occult metastatic disease is found on exploration [6,8].
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Materials and Methods
Our study included 150 patients with pancreatoduodenal 

zone tumors, from 31 to 77 years old of age. All patients were 
diagnosed by contrast enhanced computed tomography axial, 
coronal, and sagittal projections. 

Fig/ 1. Arterial tumor contact (A – artery, T – tumor).

(a) Less than or equal to 180° tumor contact without 
deformity.

(b) More than 180° tumor contact without deformity.
(c) Tumor contact with deformity (arrow) 

Results and discussion

 
M/60 y/o.Abdominal CECT axial (left) and sagittal 

(right)section shows tumor invasion to SMA< 180 degree 
*borderline resectable

 

 
F/73 y/o. Abdominal CECT axial (left) and coronal 

(right) images of tumor extension to the first branch of SMA 
> 180 degree*unresectable

 

 
M/58 y/o. Abdominal CECT axial (left) and coronal 

(right) images of tumor involving to the branches of SMA 
*unresectable
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 F/71 y/o. Abdominal CECT axial andsagittal images 
shows celiac axis involving by tumor <180 degree 
*borderline resectable

  M/70 y/o. Abdominal CECT shows tumor invasion to 
hepatic artery, at the level of bifurcation *unresectable

Fig. 2. Venous tumor contact.

(a) Less than or equal to 180° tumor contact without 
deformity.

(b) More than 180° tumor contact without deformity.
(c) Less than or equal to 180° tumor contactwith 

deformity (arrows). 
(d) Tear drop deformity (arrows).

 

 
F/55 Limited tumor contact with SMV & identification of 

suitable vessel proximal and distal to the lesion, which allows 
safe resectionand venous replacement *borderline resectable

M/76 Tumor contact despite the degree of tumor contact 
with the MPV (>180°), the presence of suitable vessel 

Вестник ТМА 2015 № 3 Rakhmonova G.E.
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proximal and distal to the narrowing potentially allows 
for safe resection and venous replacementàborderline 
resectable

  

 

       
F/68 y/o. Tumor contact with SMV (>180°), tear drop 

deformity à Unresectable stage

 
M/55 venous thrombosis in SMV and its branchesà-

Unresectable stage
Conclusions
For conclusion, we can say that pancreatoduodenal zone 

tumor resectability means degree of tumor contact with 
adjacent vessel, which is very important clue for further 
planning of treatment and improving quality of life in patients 
with this diagnosis.
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PECULIARITIES OF RADIOLOGIC DIAGNOSIS FOR 
DETECTING OF PANCREATODUODENAL ZONE TUMOR 
RESECTABILITY

Rakhmonova G.E.
Pancreatoduodenal zone organs are located very close and similar as 

clinically as diagnostic appearance and essential to use rigorous criteria 
to define resectability which allows accurate pretreatment staging and 
the development of stage-specific therapy. By using multidetector high 
quality CT we have chance to say easily tumors of resectability, borderline 
resectability, and unresectability, by its location to adjacent vessel. 

Key words: Pancreatoduodenal zone tumors, resectability, 
unresectability.
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Под травматическими грыжами понимают такие 
состояния, когда вследствие механического по-

вреждения диафрагмы внутренние органы живота пере-
мещаются в грудную полость [1-3]. Диагностика и выбор 
оптимальной тактики хирургического лечения диафраг-
мальных грыж остаются одним из наиболее сложных раз-
делов хирургии. 

Среди всего многообразия диафрагмальных грыж 
наибольшие для диагностики и лечения представляют 
посттравматические грыжи, которые длительное вре-
мя могут протекать без характерных симптомов или си-
мулируют другие заболевания органов грудной клетки, 
в связи с чем больные нередко поступают в специализи-
рованные учреждения с клинической картиной ущемле-
ния перемещенных органов брюшной полости [1,2,5,8]. 
Травматические грыжи диафрагмы наблюдается срав-
нительно редко. Частота повреждений диафрагмы после 
травм грудной клетки, по данным литературы, составля-
ет 6,5%, в том числе при открытой травме 5,8%, причём 
лишь в 10% случаев течение послеоперационного пери-
ода осложняется образованием диафрагмальной грыжи 
[4,7]. Чаще повреждается левый купол диафрагмы – в 
63,0-86,9% случаев [7,10]. Как правило, диагноз можно 
поставить при рутинном рентгенологическом исследо-
вании органов грудной клетки, но наиболее точной счи-
тается компьютерная томография [9,11]. 

Давность существования посттравматических диа-
фрагмальных грыж до момента её диагностики в среднем 
составляет 13 лет. При этом выявить её удаётся, как пра-
вило, лишь в случае странгуляции и перфорации ущем-
лённых в ней органов, когда она протекает под маской 
различной ургентной абдоминальной патологии [2,6,10]. 
До настоящего времени некоторые вопросы выбора хи-

рургической тактики и хирургического доступа остаются 
предметом многочисленных дискуссий.

Цель исследования
Оценка результатов хирургического лечения пост-

травматических диафрагмальных грыж. 
Материал и методы
Мы располагаем опытом лечения 26 больных с по-

сттравматическими грыжами диафрагмы, находивших-
ся на стационарном лечении в РСЦХ им. акад. В. Вахи-
дова в 2007-2014 гг. Мужчин было 14 (53,85%), женщин 
– 12(46,15%), возраст больных от 10 до 73 лет. 

У всех больных травматические диафрагмальные 
грыжи были ложные с локализацией дефекта диафрагмы 
в задних отделах у 1 пациента, в передних отделах купола 
диафрагмы – у 1. У 22 больных патологический процесс 
локализовался слева, у 2 справа. При изучении анамне-
за было установлено, что причинами образования диа-
фрагмальных грыж у 14 пациентов была автодорожная 
травма, у 8 – падение с высоты, у 3 – тяжелый физический 
труд, у 1 – колото-резаное ранение левой половины груд-
ной клетки в анамнезе. 

Длительность заболевания варьировала от 6 месяцев 
до 10 лет. Большинство больных получали консерватив-
ное лечение по поводу различных соматических заболе-
ваний грудной клетки (ИБС, гипертоническая болезнь, 
пневмония, плеврит и т.д.), которое не давало эффекта 
или приводило лишь к временному улучшению. 

Все пациенты были подвергнуты комплексному об-
следованию, которое, помимо общеклинических, вклю-
чало специальные методы: рентгенконтрастное иссле-
дование ЖКТ, рентгенографию органов грудной клетки, 
ЭГДФС, ультрасонографию органов брюшной полости, 
МСКТ грудной клетки и брюшной полости, спирографию. 

УДК: 616-007.43-07-08

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ С ПОСТТРАВМАТИЧЕСКИМИ ГРЫЖАМИ ДИАФРАГМЫ 
Садыков Р.А., Ажимуратов М.Т., Садиков Р.К.
ЖАРОҲАТДАН КЕЙИНГИ ДИАФРАГМА ЧУРРАЛАРИ БОР БЕМОРЛАРНИ ЖАРРОҲЛИК ДАВОЛАШ
Садыков Р.А., Ажимуратов М.Т., Садиков Р.К.

SURGICAL TREATMENT OF PATIENTS WITH POST-TRAUMATIC DIAPHRAGMATIC HERNIAS
Sadikov R.A., Ajimuratov M.T., Sadikov R.K.
Ташкентская медицинская академия

Мақсад: жароҳатдан кейинги диафрагма чурраларининг хирургик даво натижаларини ўрганиш. Материал ва усул-
лар: 2007 йилдан 2014 йилгача академик В.Вохидов номидаги Республика Ихтисослаштирилган Жарроҳлик Марказида 10 
ёшдан 73 ёшгача бўлган даволанган 26 та бемор натижалари ўраганилди. Натижа: касаллик ташхисининг қийинлиги 
шундан иборатки, диафрагма жароҳатланганда беморларда симптомлар фақат қорин бўшлиғи органларининг кўкрак 
бўшлиғига кўчганидан сўнг келиб чиқади. Бу беморларни даволашда оптимал жарроҳлик усули бўлиб, юқори ўрта лапа-
ротомия ҳисобланди. Хулоса: жароҳатдан кейинги диафрагма чурраларининг хирургик даво натижалари ҳозиргача қо-
ниқарли эмас. Шунинг учун профилактика, эрта ташхислаш ва вақтида кўрсатилган ёрдам жарроҳлик даво натижала-
рини яхшиланишига олиб келади. 

Калит сўзлар: кўкрак қафаси ва қорин бўшлиғи жароҳатлари, диафрагма чурралари. 
Objective: To study the results of surgical treatment of post-traumatic diaphragmatic hernias. Material and Methods: 26 

patients with post-traumatic hernia of diaphragm, who had hospitalized RSCS named after academician V. Vakhidov, in the period 
from 2007 to 2014, aged from 10 to 73 years, were the basis of reaserch. Results: Diagnostic complexity of this disease is that the 
specific symptoms develop only after the dislocation of the abdominal cavity into the pleural cavity. The optimal surgical approach in 
post-traumatic diaphragmatic hernia is superomedial laparotomy. Conclusions: Prevention, early differential diagnosis and timely 
surgical treatment will improve the early and late outcomes of surgical treatment of this complex group of patients.

Key words: injury of thoracic and abdominal cavities, diaphragmatic hernia.
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Результаты и обсуждение
Сложность диагностики разрывов диафрагмы в 

остром периоде травматической болезни заключается в 
том, что специфические симптомы развиваются только 
после дислокации органов брюшной полости в плевраль-
ную полость. Такое перемещение обычно возникает в 
ближайшие часы или дни после травмы при обширных 
разрывах диафрагмы, что и наблюдалось у 8 наших боль-
ных, 18 пациентов поступили в отдаленные периоды по-
сле травмы с клиникой ущемления диафрагмальной гры-
жи (рис. 1).

Рис. 1. Рентгенограмма грудной клетки больного 
Н. Стрелкой указаны дно желудка и толстая кишка.

Из 26 пациентов оперированы 24 (92,3%). Плановое 
хирургическое вмешательство произведено у 18 больных, 
с клиникой ущемленной диафрагмальной грыжи – у 6. 

Выбор доступа определяли в зависимости от размеров 
грыжи, эвентрируемых органов и их фиксации в грудной 
полости, пола, возраста больных и характера сопутствую-
щих заболеваний. Основным принципом является доста-
точный и малотравматичный доступ к смещенному орга-
ну и к диафрагме. 

Оптимальным хирургическим доступом при посттрав-
матических диафрагмальных грыжах считаем верхнесре-
динную лапаротомию с реконструкцией с помощью рас-
ширителей Сигала, которую применили у 20 пациентов. В 
случае риска травматических повреждений при низведе-
нии смещенных органов в брюшную полость лапаротом-
ный доступ дополнялся торакальным. Трансторакальный 
доступ мы использовали у 3 пациентов в VII межреберье, 
которым выполнена пластика диафрагмы по Петровско-
му. Единственным недостатком данного доступа считаем 
то, что не удается полноценно контролировать положение 
низведенного органа в брюшной полости. 

Интраоперационно установлено перемещение в 
плевральную полость слева большого сальника у 20 боль-
ных, различных отделов желудка – у 12, поперечно-обо-
дочной кишки – у 9, селезенки – у 6, петель тонкой киш-
ки – у 7. 

Операция заключалась в низведении перемещенных 
органов из плевральной в брюшную полость с последу-
ющей пластикой диафрагмы двухрядным швом местны-
ми тканями. При этом у 1 пациента выполнена спленэк-
томия, у 2 – резекция части тонкой кишки, у 2 – резекция 
поперечно-ободочной кишки, дренирование плевральной 

и брюшной полости. В послеоперационном периоде боль-
ным выполнялась контрольная рентгенография грудной 
клетки: легкие расправлены, с улучшением подвижности 
диафрагмы (рис. 2). 

Рис. 2. Послеоперационная контрольная рентгено-
графия грудной клетки.

У 2 больных после операции при рентгенологическом 
исследовании и на УЗИ диагностировано наличие жидко-
сти в плевральной полости, в связи с чем больным произ-
ведена пункция плевральной полости. В раннем послеопе-
рационном периоде умерли 2 больных вследствие ТЭЛА 
(1) и некроза тонкой и толстой кишки с образованием эм-
пиемы плевры (1). 

Необходимость ранней диагностики посттравмати-
ческих диафрагмальных грыж обусловлена тем, что они 
склонны к развитию осложнений, требующих экстрен-
ного хирургического лечения. Применение комплекс-
ных физикальных и рентгеноконтрастного исследования 
желудка у всех пострадавших с торакоабдоминальными 
травмами позволяет диагностировать повреждение ди-
афрагмы с образованием грыжи на раннем этапе [1,2,10]. 

Склонность к осложнениям является показанием к хи-
рургическому лечению больных даже при отсутствии кли-
нических проявлений [1,5]. Следует отметить, что ряд 
хирургов считают безопасным и трансабдоминальный до-
ступ. Торакоабдоминальный доступ является наиболее 
травматичным, однако это компенсируется свободным 
выделением фиксированных органов в грудной клетке и 
контролем их расположения в брюшной полости [10].

Результаты хирургического лечения больных с пост-
травматическими диафрагмальными грыжами в насто-
ящее время не могут считаться удовлетворительными. 
Профилактика, ранняя дифференциальная диагностика и 
своевременное оперативное лечение позволят улучшить 
непосредственные и отдаленные результаты хирургиче-
ского лечения этой сложной категории больных. 

Выводы
1. При разрыве диафрагмы и преобладании симптомы 

повреждения внутрибрюшных органов, операцию целесо-
образнее начинать со срединной лапаротомии, ревизии ди-
афрагмы и после низведении органов в брюшную полость, 
оценки их жизнеспособности и пластика диафрагмы. 

2. При застарелых диафрагмальных грыжах, а также 
значительных по объему смещениях внутрибрюшных ор-
ганов в плевральную полость и образовании спаечного 
процесса в плевральной полости показана торакотомия в 
седьмом межреберье. 
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ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ С ПОСТТРАВМАТИ-
ЧЕСКИМИ ГРЫЖАМИ ДИАФРАГМЫ 

Садыков Р.А., Ажимуратов М.Т., Садиков Р.К.
Цель: изучение результатов хирургического лечения 

посттравматических диафрагмальных грыж. Материал 
и методы: под наблюдением были 26 больных с посттрав-
матическими грыжами диафрагмы, находившихся на ста-
ционарном лечении в РСЦХ им. акад. В. Вахидова в 2007-2014 
гг., в возрасте от 10 до 73 лет. Результаты: сложность 
диагностики разрывов диафрагмы в остром периоде трав-
матической болезни заключается в том, что специфиче-
ские симптомы развиваются только после дислокации 
органов брюшной полости в плевральную полость. Опти-
мальный хирургический доступ при посттравматических 
диафрагмальных грыжах – верхнесрединная лапаротомия. 
Выводы:профилактика, ранняя дифференциальная диагно-
стика и своевременное оперативное лечение позволит улуч-
шить непосредственные и отдаленные результаты хирур-
гического лечения данной сложной категории больных. 

Ключевые слова: травмы грудной и брюшной поло-
стей, диафрагмальные грыжи. 
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Проблемы мужского бесплодия в последние годы 
приобретают особую медицинскую и социальную 

значимость как у нас в стране, так и за рубежом. Согласно 
многочисленным данным, за последние 20 лет число ин-
фертильных мужчин выросло с 30 до 50%. Распростране-
ние бесплодия значительно влияет на взаимоотношение 
пары, качество жизни и расходы на медицинские услуги [6].

Принято считать, что основными причинами развития 
мужского бесплодия являются механическое, инфекцион-
ное и иное повреждение яичек, приводящее к нарушению 
целостности гематотестикулярного барьера; перекрест-
ное взаимодействие между антигенными детерминанта-
ми спермы и микроорганизмами, способными адгезиро-
ваться на мембранах сперматозоидов; непроходимость 
семявыносящего тракта [1,8].

Как известно, наиболее частой причиной бесплодия яв-
ляется инфекция репродуктивного тракта мужчин [9,14]. 
Инфекционный процесс и его осложнения могут изоли-
рованно или последовательно воздействовать на различ-
ные органы мочеполовой системы: предстательную же-
лезу, семенные пузырьки, семенные протоки, придатки 
яичка и яички [2,9,14]. Инфекция приводит к возникнове-
нию хронического воспалительного процесса в половых 
железах, что оказывает неблагоприятное влияние на фи-
зиологию репродуктивного процесса [3,4]. Взаимосвязь 
между инфекцией мочеполового тракта и фертильностью 
у мужчин сложна и многообразна: она оказывает прямое 
токсическое и опосредованное действие на сперматозо-
иды, вызывает нарушение секреции половых желез, тем 
самым косвенно воздействуя на функциональное состо-
яние сперматозоидов, вызывает воспаление и последую-
щий склероз в тканях, где формируются и перемещаются 
сперматозоиды, вызывает иммунные реакции, угнетаю-

щие фертильность [6,9]. Очень важно, что мужчина явля-
ется переносчиком инфекции и, попав однажды в половую 
систему женщины, инфекция оказывает глубокое и про-
должительное влияние на ее репродуктивную функцию. 
В возникновении воспалительных заболеваний репродук-
тивного тракта большую роль играют именно сексуаль-
но-трансмиссивные заболевания [10,12]. Данные литера-
туры об этих показателях весьма противоречивы.

Цель исследования
Изучение показателей спермограммы у мужчин с хро-

ническим простатитом в зависимости от наличия инфек-
ций, передаваемых половым путем (ИППП). 

Материал и методы
Основу клинического материала составили результа-

ты обследования 50 мужчин в возрасте от 23 до 39 лет, 
проживающих на территории Узбекистана, состоящих в 
бесплодном браке длительностью от 1-го года до 10 лет, 
обратившихся за медицинской помощью в клинику «Шах-
ноза-Файз». Клиническое обследование включало сбор 
анамнеза, осмотр, оценку урогенитального статуса, ин-
фекционный скрининг, исследование показателей спер-
мограммы, ультразвуковое исследование гениталий. Ди-
агностику инфекций, передающихся половым путем, 
проводили методом иммуноферментного анализа. Иссле-
дование эякулята включало макроскопическую (цвет, объ-
ем, рН, время разжижения) и микроскопическую (морфо-
функциональные параметры сперматозоидов, клеточные 
включения) оценку семенной жидкости. Сравнительная 
оценка показателей эякулята проводилась в соответствии 
с нормативными показателями спермограммы, рекомен-
дуемыми ВОЗ (2010).
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Мақсад: жинсий йўл орқали ўтувчи инфекцияга боғлиқ сурункали простатитга учраган эркакларнинг спермограмма 
кўрсаткичини ўрганиш. Материал ва усуллар: уйланганига ўртача 2,3±0,3 йил бўлган 23-39 ёшли 50та эркак текширил-
ди. Натижа: сурункали простатит TORCH-инфекцияли эркакларда спермограмма текшируви ўтказилди, спермограм-
ма кўрсаткичлари ёмонлашгани аниқланди. Инфекциялар жамланмаси, айниқса хламидия ва уреоплазма бирлашмаси 
спермограмма параметрларининг ўзгаришига, яъни сперматозоидларни харакатсиз шакли микдорининг ошишига олиб 
келиши аникланди. Хулоса: шикояти йўқ эркакларнинг урогенитал трактида яллиғланиш касаллиги ва жинсий йўл орқа-
ли ўтадиган инфекциялар патологик процесснинг яширин кечишидан дарак бериши аникланди.

Калит сўзлар: эркаклар бепуштлиги, сурункали простатит, спермограмма, микстинфекция. 
Objective: To study semen parameters in men with chronic prostatitis, depending on the presence of infections, sexually 

transmitted diseases. Material and Methods: The study involved 50 men aged 23-39 years old, the average duration of infertile 
marriages was 2.3±0.3 years. Results: The study of semen parameters in men with chronic prostatitis and infertility showed that 
violations can be both in the presence and the absence of TORCH-infections. Joining infections, as well as a combination of chlamydia 
and ureaplasma lead to deterioration of semen parameters with increase in the number of fixed forms of sperm. Conclusions: The 
absence of complaints from the surveyed men who have infections, sexually transmitted infections, and inflammatory diseases of the 
urogenital tract, indicates latent during pathological processes.

Key words: male infertility, chronic prostatitis, semen, mixed infection.
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Ультразвуковое исследование гениталий осуществля-
лось на аппарате Edan (Китай) с абдоминальным датчи-
ком 3,5 мГц и ректальным датчиком 7 мГц.

Статистическая обработка полученных данных прово-
дилась с использованием Microsoft Office Excel 2010.

Результаты и обсуждение
Анализ возраста лиц, обратившихся по поводу бес-

плодия, свидетельствует, что весьма высокая обращае-
мость характерна для мужчин молодого репродуктивно-
го возраста – 20-30 лет. Длительность бесплодного брака 
составляла 2,3±0,3 года. Однако наибольший процент об-
ратившихся мужчин составили те, у кого длительность 
бесплодного брака составляла 1-5 лет.

Основная жалоба обратившихся – отсутствие детей в 
браке (84,6%). Крайне редко пациенты предъявляли жа-
лобы на налет, высыпания на наружных половых органах 
(2,5%), жжение в наружных половых органах (2,5%), что 
свидетельствует о латентном течении патологических 
процессов. Изучение показателей спермограммы у лиц с 
хроническим простатитом показало, что при наличии дан-
ной патологии только у 12% лиц отмечались нормальные 
показатели спермограммы, у 88% имело место снижение 
как количества (60%), так и активности сперматозоидов 
(40,5%). Учитывая, что причиной хронического проста-
тита зачастую является различного рода инфекция, нами 
выявлено, что и у 62% лиц с наличием TORCH и у 38% без 
TORCH отмечаются изменения параметров спермограммы 
(табл. 1). 

У всех обследованных мужчин были диагностированы 
инфекции, передающиеся половым путем, в том числе мо-
ноинфекция – у 11 (35,4%), микстинфекция – у 20 (64,6%). 
Сочетание 2-х ИППП диагностировано у 22,6% пациентов, 
3-х – у 22,6%, 4-х – у 9,7 %, всех ИППП – у 9,7%. У 70% обсле-
дованных моноинфекция была представлена Chlamydia 
trachomatis IgG. Микстинфекция была образована сле-
дующими сочетаниями: С. trachomatis и Ur. urealyticum 
(25,8%), С. trachomatis, Ur. urealyticum и H. simplex (19,4%), 
С. trachomatis, Ur. urealyticum, M. hominis и H. simplex (9,7%), 
T. gondii, Cytomegalovirus, С. trachomatis, Ur. urealyticum, M. 
hominis, и H. simplex (9,7%).

Анализ полученных спермограмм показал (табл. 2), 
что наиболее выраженные изменения выявлялись у лиц с 
наличием в анализах таких инфекций как хламидия и уре-
аплазма. При этом отмечалось как количественное умень-

шение объема сперматозоидов, так и количества активно 
подвижных сперматозоидов. 

Таблица 1
Параметры спермограммы обследованных пациен-

тов, M±m

Показатель
Контроль, 

n=15

1-я гр. –хро-
нический 

простатит и 
TORCH, n=31

2-я гр. – 
хрониче-
ский про-
статит без 

TORCH, n=19

Объем эяку-
лята, мл

2,11±0,06 2,09±0,2 2,13±0,23

Концентрация 
сперматозои-
дов, млн/1 мл

62,07±0,83 44,13±3,69а 50,08±4,93б

Морфологиче-
ские повреж-
дения, %

10,36±0,98 47,91±4,08а 47,28±6,2б

Прогрессив-
но-подвиж-
ные сперма-
тозоиды %

71,07±0,93 34,04±3,8а 34,9±5,93б

Примечание. р<0,056: а – по сравнению с контролем; 
б – по сравнению с основной группой.
При этом выявляется большое количество малоподвиж-
ных (астенозооспермия) и неподвижных (акинозооспер-
мия) сперматозоидов. Обнаружены также лейкоспермия и 
гемоспермия. При анализе основных показателей спермо-
граммы нами были установлены следующие тенденции: у 
пациентов с олигоспермией и астенозооспермией легкой 
степени выявляли одну урогенитальную инфекцию, для 
пациентов же с выраженной олигоспермией и астенозоо-
спермией было характерно сочетание нескольких ИППП. 
С увеличением сочетаний инфекций возрастает и количе-
ство неподвижных форм сперматозоидов.

Таблица 2
Показатели спермограммы у мужчин с хрони-

ческим простатитом в завичимости от наличия 
TORCH-инфекции, M±m

ФЕРТИЛЬНОСТЬ У МУЖЧИН, СОСТОЯЩИХ В БЕСПЛОДНОМ БРАКЕ И ИМЕЮЩИХ ИНФЕКЦИИ ...

Показатель Все инфекции 
TORCH, n=3

4 инфекции 
TORCH, n=3

3 инфекции H, 
Chl, Ure, n=6

2 инфекции 
Chl, Ure, n=8

1 инфекция 
Chl, n=11

Объем эякулята, мл 1,9±0,1 2,7±1,15 1,3±0,17 1,78±0,19 2,68±0,39
Активно подвижные спер-
матозоиды, % 35,3±12,3 37,33±9,3 17,14±5,02 34,04± 3,7 40,5±6,8

Малоподвижные спер-
матозоиды, % 14,2±1,15 23,66±4,4 24,57±5,6 18,66±1,5 15,5±1,5

Неподвижные сперматозоиды,% 53,77±16,5 39±5,5 58,28±8,41 47,3±7,99 43,9±7,99
Патологические формы сперматозоидов
Олигоспермия 1,19±0,1 2,7±1,15 1,3±0,17 1,78±0,19 2,68±0,36
Лейкоцитоспер-мия 4,1±0,9 7,33±2,6 10,42±3,6 8±2,32 4,4±0,86
Гемоспермия 6,1±1,1 7±4 8,33±4,41 7,33±4,13 6,6±0,5
Сочетание патологических форм сперматозоидов
Астенозооспермия 14,2±1,15 23,66±4,4 24,57±5,6 18,66±1,5 15,5±1,5
Акинозооспермия 53,77±16,5 39±5,5 58,28±8,41 47,3±7,99 43,9±7,99

     Примечание. H – Herpes, Chl – Chlamydia trachomatis, Ure – Ureaplasma.



ISSN2181-7812          http://vestnik.tma.uz                          97

К
ли

ни
че

ск
ая

               
м

ед
иц

ин
а

Таким образом, изучение спермограммы у мужчин с 
хроническим простатитом, страдающих бесплодием, по-
казало, что нарушение показателей спермограммы может 
быть как при наличии, так и без TORCH-инфекций. Одна-
ко присоединение инфекций, а также сочетание таких ин-
фекций как хламидия и уреаплазма, возрастание сочета-
ний TORCH-инфекций приводят к ухудшению параметров 
спермограммы с увеличением количества неподвижных 
форм сперматозоидов.

В результате анализа спермограммы мужчин с воспа-
лительными заболеваниями урогенитального тракта, со-
стоящих в бесплодном браке, было выявлено снижение 
фертильности. Отсутствие жалоб у обследованных, имею-
щих инфекции, передающиеся половым путем, и воспали-
тельные заболевания урогенитального тракта, свидетель-
ствует о латентном течении патологических процессов. 

Обсуждение 
Результаты наших исследований согласуются с данны-

ми Л.В. Сутурина [7] и Е.А. Кириленко [5], которые при об-
следовании мужчин, страдающих бесплодием, также вы-
явили ИПП, причем первый из авторов чаще наблюдал 
моноинфекциа, а второй, как и мы, микстинфекцию. 

Аналогичные результаты были получены и в отно-
шении патологии, вызвавшей бесплодие. Так, наиболее 
частой клинической формой воспалительного процес-
са был хронический простатит. В проанализированных 
нами работах наиболее часто встречались Т. Vaginalis и С. 
trachomatis, в нашем же исследовании самой частой при-
чиной были Chlamydia и Ureaplasma.

Следует отметить, что у наших пациентов с выражен-
ной олигоспермией и астенозооспермией чаще регистри-
ровались микстиифекции. 

Выводы
1. Из всех обследованных мужчин, имеющих воспа-

лительные заболевания урогенитального тракта, моно-
инфекция выявлена у 11 (35,4 %), микстинфекция – у 20 
(64,5%).

2. Анализ спермограммы показал, что у пациентов с 
выраженной олигоспермией и астенозооспермией чаще 
регистрируются микстиифекции.

3. Отсутствие жалоб у обследованных, имеющих ин-
фекции, передающиеся половым путем, и воспалитель-
ные заболевания урогенитального тракта, свидетельству-
ет о латентном течении патологических процессов.
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ФЕРТИЛЬНОСТЬ У МУЖЧИН, СОСТОЯЩИХ В БЕСПЛОД-
НОМ БРАКЕ И ИМЕЮЩИХ ИНФЕКЦИИ, ПЕРЕДАЮЩИЕСЯ ПО-
ЛОВЫМ ПУТЕМ

Шагазатова Б.Х., Бахадирова Ш.Ф., Артыкова Д.М., 
Эргашева Н.Х. 
Цель: изучение показателей спермограммы у мужчин с 

хроническим простатитом в зависимости от наличия ин-
фекций, передаваемых половым путем. Материал и мето-
ды: обследованы 50 мужчин в возрасте 23-39 лет, состоя-
щих в браке в среднем 2,3±0,3 года. Результаты: изучение 
показателей спермограммы у мужчин с хроническим про-
статитом, страдающих бесплодием, показал, что наруше-
ния могут быть как при наличии, так и при отсутствии 
TORCH-инфекций. Присоединение инфекций, а также соче-
тание хламидий и уреаплазмы приводят к ухудшению па-
раметров спермограммы с увеличением количества не-
подвижных форм спермотозоидов. Выводы: отсутствие 
жалоб у обследованных мужчин, имеющих инфекции, пере-
дающиеся половым путем, и воспалительные заболевания 
урогенитального тракта, свидетельствует о латентном 
течении патологических процессов.

Ключевые слова: мужское бесплодие, хронический про-
статит, спермограмма, микстинфекция.  
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Одной из нерешенных проблем колопроктологии 
является пролапс тазовых органов, который труд-

но поддается лечению и снижает трудоспособность и ка-
чество жизни пациенток, а также приводит к социальной 
самоизоляции за счет сильных душевных и психологиче-
ских переживаний. Риск развития пролапса тазовых орга-
нов имеет 1 из 11 женщин [1,4,5], а частота его среди гине-
кологических больных достигает 28,0-38,9% [2,7]. 

Ректоцеле у женщин – одна из форм тазового пролапса 
с вовлечением передней стенки прямой кишки и задней 
стенки влагалища. Оперативным лечением ректоцеле за-
нимаются гинекологи, колопроктологи, врачи других 
специальностей (общие хирурги, урологи), компетентные 
в вопросах тазового дна [1,3].

Колопроктологи относят ректоцеле к одной из форм 
функциональной аноректальной обструкции, или об-
струкции выхода, соответственно показанием к операции 
служит обструктивная дефекация [2,5].

Одним из современных методов изучения акта дефе-
кации, позволяющим визуализировать изменения, про-
исходящие в прямой кишке и тазовом дне в момент опо-
рожнения, является дефекография. Эта методика дает 
возможность диагностировать и оценивать такие измене-
ния как ректоцеле [4].

По данным дефекографии, ректоцеле выявляется у 
15,0-80,0% обследованных рожавших женщин, при этом 
у 1/4 из них имеются клинические симптомы заболева-
ния [2,6,8]. Считают [1,4,6], что частота ректоцеле увели-
чивается с частотой 15,0-43,0%, при этом преобладают тя-
жёлые, сочетанные с пролапсом гениталий формы.

Известно много способов ректовагинальной пластики, 
однако сравнительное изучение различных способов лева-

торопластики до сих пор не проводилось [1,9]. Кроме того, 
развитие представлений о тазовой функциональной ана-
томии позволило применить ключевые дефекографиче-
ские показатели для чёткой оценки причин улучшения или 
ухудшения качества дефекации после различных операций.

Цель исследования
Анализ результатов дефекографии при ректоцеле у 

женщин с тазовым пролапсом.
Материал и методы
В Научном центре колопроктологии в 2013-2014 гг. хи-

рургическое лечение получили 34 пациентки с ректоцеле 
при тазовом пролапсе. Возраст больных – от 25 до 58 лет 
(средний возраст 41,4±4,8 года). Больных с I степенью рек-
тоцеле в исследование не включали. У 13 (38,2%) женщин 
была III степень, у 21 (61,8%) II степень болезни.

В зависимости от способа оперативного лечения боль-
ные были разделены на 2 группы. В контрольную группу 
вошли 18 больных, которым произведена передняя лева-
торопластика традиционным способом, основную группу 
составили 16 женщин, которым леваторопластика была 
выполнена предложенным нами модифицированным 
способом.

С целью выяснения дооперационной ценности дефеко-
графии все больные были разделены в зависимости от вы-
раженности обстипационного синдрома в соответствии 
с показателем запорной шкалы по Векснеру (1996 г.) на 3 
группы: со слабой симптоматикой (0-10 баллов), со средней 
(11-20 баллов) и с выраженной (21-30 баллов). При прок-
тологическом и гинекологическом обследовании больной 
во время её максимального натуживания проводилось опи-
сание и стадирование пролапса тазовых органов. Обще-
принятое гинекологическое и обязательное ректальное 

УДК: 616.3+616.6+618+613.88

ЗНАЧЕНИЕ ДЕФЕКОГРАФИИ ПРИ ОЦЕНКЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ РЕКТОЦЕЛЕ
Шаймарданов Э.К.

РЕКТОЦЕЛЕ ХАСТАЛИГИНИ ЖАРРОҲЛИК ЙЎЛИ БИЛАН ДАВОЛАШДА ДЕФЕКОГРАФИЯ ТЕКШИРУ-
ВИНИНГ АҲАМИЯТИ
Шаймарданов Э.К.

DEFECOGRAPHY SIGNIFICANCE IN EVALUATING THE RESULTS OF SURGICAL TREATMENT FOR 
RECTOCELE
Shaymardanov E.K.
Республиканский научный центр колопроктологии

Мақсад: тос пролапси замирида ректоцеле ҳасталиги бўлган аёлларда дефекагрофия текшируви натижаларини 
таҳлил қилиш. Материал ва усуллар: 2013-2014 йилларда колопроктология илмий марказида 34 ректоцеле билан бе-
мор жарроҳлик усулида даволанган. Дефекация фаолияти бузилиши қабзият шкаласи ва дефекография текшируви билан 
баҳоланган. Натижа: асосий гуруҳда такомиллаштирилган леваторопластика қиёсий гуруҳга қараганда обструктив 
дефекациянинг кескин пасайишига олиб келди, бу қабзият шкаласи ўртача балларининг камайиши ва дефекография кўр-
сатгичлари билан изоҳланади. Хулоса: дефекография текшируви беморларда тос туби ва тўғри ичакнинг анатомо-функ-
ционал ҳолатини 100% ҳолларда тўғри баҳолайди ва дефекация фаолияти бузилишини кўрсатиб, ректоцеле ташхисини 
қўйишда аҳамият касб этади. 

Калит сўзлар: ректоцеле, дефекография, леваторопластика, обструктив дефекация
Objective: To analyze the results of defecography at rectocele in women with pelvic prolapse. Material and Methods: In the period 

from 2013 till 2014, at the Research Center of Coloproctology were operated 34 patients with rectocele. Violations in defecation act 
were evaluated by constipation scale and control defecography. Results: In patients of the main group, modified levatoroplasty led to 
a sharp reduction in obstructive defecation, which showed was manifested by decrease in the average score of constipation scale and 
the data of defecography, while in the control group these changes were not observed. Conclusions: Defecography could evaluate the 
anatomical and functional state of the rectum and pelvic floor in 100% of patients with defecation disorders and identify rectocele.

Key words: rectocele, defecography, levatoroplasty, obstructive defecation.
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исследование было дополнено инструментальными диа-
гностическими методами – УЗИ тазового дна и эвакуатор-
ной проктографией (дефекография). Основным показани-
ем к проведению дефекографии явились обструктивная 
дефекация и подозрение на ректоцеле при ректальном ос-
мотре, а также обнаружение признаков ректоцеле во время 
ультразвукового исследования органов таза.

Статистическая обработка данных проводилась на 
компьютере с помощью программ Excel 7,0. Для каждой 
серии результатов вычисляли среднеарифметическое (М), 
стандартное отклонение (у) и ошибку среднего (m). Кро-
ме того, для показателей с неправильным распределени-
ем вычисляли медиану. В таблицах и графиках результаты 
представлены в виде M±m. Для сравнения средних вели-
чин использовали t-критерий Стьюдента. За уровень до-
стоверности статистических показателей принято p<0,05. 

Результаты и обсуждение 
При изучении результатов анкетирования запорной 

шкалы умеренная запорная симптоматика до операции 
выявлена у пациенток всех групп: в контрольной группе 
средний балл составил 16,5±2,8, в основной 16,2±2,6. 

С помощью дефекографии определяли аноректальный 
угол, длину анального канала, а также величину выпячива-
ния передней стенки прямой кишки в сторону влагалища. 

Рентгенологическая картина у больных характеризо-
валась рядом особенностей. В покое ни у одной из женщин 
ректоцеле не выявлялось. При натуживании по задней 
стенке прямой кишки появлялось дугообразное (пуборек-
тальное) вдавление, которое на протяжении опорожнения 
кишки сохранялось постоянно или возникало периодиче-
ски. Одновременно с пуборектальным вдавлением фор-
мировалось выпячивание передней стенки прямой киш-
ки (рис.).

а			   б
Рисунок. Дефекограммы б-ной C., 48 лет, и/б №1321 

после частичного опорожнения кишки от бариевой 
взвеси: a – фаза покоя; незначительное выпячивание 
передней стенки прямой кишки (не более 1 см), задний 
контур кишки «пологий»; б – фаза натуживания; фор-
мируется переднее ректоцеле III степени (более 4 см).

Проанализировано соответствие в этих группах сред-
него показателя сглаживания аноректального угла. До 
операции значимых различий не определялось. Это мож-
но объяснить более весомым вкладом в обструктивную 
симптоматику ректоцеле, чем пуборектального спазма 
(табл.).

Таблица
Показатель сглаживания аноректального угла 

(градус) в группах больных с различной степенью об-
стипации, М±m

Степень об-
стипации

До опе-
рации

После опе-
рации

Достоверность 
результатов

Слабая 12,1±3,7 16,4±2,6 t=0,46; p>0,05
Умеренная 11,8±4,0 9,2±2,3 t=3,84; p>0,05
Выраженная 13,0±2,6 4,2±1,7 t=5,43; p<0,05

После операции выраженность обстипационного син-
дрома четко связана с уменьшением открытия анорек-
тального угла, из чего следует, что в отсутствие ректоцеле 
основной вклад в появление, сохранение или усиление об-
струкции выхода вносит возникновение пуборектального 
спазма.

Существенные изменения имели место у пациенток 
основной группы   состоятельная с анатомической точки 
зрения модифицированная леваторопластика привела к 
резкому снижению обструктивной дефекации, что проя-
вилось снижением среднего балла шкалы запоров (до опе-
рации   16,5±2,8, после 6,2±3,2; t=1,29; p=0,2). У больных 
контрольной группы существенного изменения показате-
ля не наблюдалось (до операции   16,2±2,6, после   12,0±3,1; 
t=0,44; p=0,66). В контрольной группе достоверного улуч-
шения качества дефекации по сравнению с основной груп-
пой не зарегистрировано.

Таким образом, дефекография в отношении послеопе-
рационной обструктивной дефекации при оперативном 
лечении ректоцеле имеет прогностическую ценность. 
Данные дефекографии позволяют сделать заключение 
о степени синдрома обструктивной дефекации, а также 
определить размер ректоцеле и выявить такие сопут-
ствующие ему изменения, как внутренняя инвагинация 
прямой кишки, сигмоцеле и диссинергия тазовых мышц. 
Вторым немаловажным прогностическим фактором явля-
ется вид выполняемой операции. Модифицированная ле-
ваторопластика по сравнению с традиционной обеспечи-
вает лучший анатомический результат, не влияет на ано-
ректальную и половую функции. При этом метод является 
более сложным вмешательством.

Выводы
1. Для оценки эвакуаторной функции прямой кишки, 

прежде всего у больных с ректоцеле и ректальной инваги-
нацией, целесообразно применение дефекографии.

2. Рентгенологическое исследование прямой кишки с 
применением дефекографии позволяет оценить анато-
мо-функциональное состояние прямой кишки и тазового 
дна у 100% больных с нарушениями дефекации и выявить 
у них ректоцеле.
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ЗНАЧЕНИЕ ДЕФЕКОГРАФИИ ПРИ ОЦЕНКЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 
ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ РЕКТОЦЕЛЕ

Шаймарданов Э.К.
Цель: анализ результатов дефекографии при ректоце-

ле у женщин с тазовым пролапсом. Материал и методы: 
в 2013-2014 гг. в Научном центре колопроктологии проо-
перированы 34 больным с ректоцеле. Нарушения акта де-
фекации оценивались запорной шкалой и контрольной де-
фекографией. Результаты: у пациенток основной группы 
модифицированная леваторопластика привела к резкому 
снижению обструктивной дефекации, что проявилось 
снижением среднего балла шкалы запоров и данными де-
фекографии, что не отмечалось у пациентов контроль-
ной группы. Выводы: дефекография позволяет оценить 
анатомо-функциональное состояние прямой кишки и та-
зового дна у 100% больных с нарушениями дефекации и вы-
явить у них ректоцеле. 

Ключевые слова: ректоцеле, дефекография, леваторо-
пластика, обструктивная дефекация. 
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Мақсад: СП билан оғриган беморлар қони зардобида цитокин даражаси информативлигини клиник баҳолаш. Мате-
риал ва усуллар: СП билан оғриган 40 та 29 дан 65 ёшгача бўлган беморлар текшрилиди, улардан 12 таси эркак, 28 таси 
аёл. Натижа: цитокин даражаси сурункали панреатит билан оғриган беморларда фаол. рўйхатдан ўтган беморла-
нинг клиник-лаборатор текширувлари шуни кўрсатдики, унинг дисфункцияси яллиғлантирувчи маҳсулотларни кўп ис-
теъмолида қон зардобидаги цитокин ИЛ-2, ИЛ-6, TNF-α, INF-γ, даражаси билан боғлиқлиги аниқланди. Хулоса: сурункали 
панреатит ошқозон ости безининг шикастланиш жараёнида маҳсулотдаги цитокин балансининг бузилиши муҳим роль 
ўйнайди.

Калит сўзлар: сурункали панкреатит, цитокинлар, панкреокарцинома, патогенез.
Цель: оценка клинической информативности уровня цитокинов сыворотки крови у больных хроническим панкреа-

титом. Материал и методы: обследованы 40 больных хроническим панкреатитом в возрасте от 29 до 65 лет, из них 
12 мужчин и 28 женщин. Результаты: система цитокинов у больных хроническим панкреатитом активирована. Ее 
дисфункция сопровождается повышенной продукцией провоспалительных цитокинов ИЛ-2, ИЛ-6, TNF-α, INF-γ, уровень 
которых в сыворотке крови имеет достоверную связь с основными клинико-лабораторными показателями, регистри-
руемыми у пациентов. Выводы: нарушение баланса в продукции цитокинов играет важную роль в прогрессировании 
поражения поджелудочной железы при хроническом панкреатите. 

Ключевые слова: хронический панкреатит, цитокины, панкреокарцинома, патогенез. 

In recent years, the problem of chronic pancreatitis 
(CP) raised an intense interest of clinicians owing to 

accumulation of significant factual material of pathogenetic 
processes leading to development of CP. The pathogenetic 
factors causing development of CP have not been fully 
explored. One of the important mechanisms that contribute 
to the development of the disease is an oxidative stress [1,2]. 
The presence of oxidized fat in the pancreas (PS) is evident 
to be the trigger of the lipid peroxidation (LPO) cascade. Fat 
accumulation in the pancreatic cells is possible due to increased 
free fatty acids (FFA) entering the PS, excess of their synthesis, 
decrease in the speed of FFA β-oxidation in mitochondria, 
decrease in the synthesis or secretion of very low density 
lipoproteins (VLDL). FFA enter the PS from the small intestine 
or adipose tissue, or being synthesized directly in the gland 
[1,5]. During this process the reactive oxygen species (ROS) are 
being formed, inducing the LPO reactions [7].

Drugs inducing secondary CP (NSAID, progestins, 
amiodarone, etc.), inhibit oxidation in the mitochondria and 
violate electrons transfer in the respiratory chain. This process 
promotes development of ROS triggering LPO reactions, 
resulting in impairment to the PS and development of CP [2,6].

Non-drug CP requires an additional source of oxidative 
stress, which can initiate LPO processes. It is known that the 
endotoxin and cytokines, including TNF-a, IL-6, IL-2 and others, 
with their development induced by endotoxins, also involved in 
pathogenesis, particularly alcoholic CP [4,5]. 

In recent years, much attention is being paid to the study 
of pathogenesis of CP, namely the factors that contribute to 
the transition of CP to the pancreocarcinoma. The presence 
of a sufficient amount of oxidized fat in PS is believed to be 
the one of the factors needed to start the LPO processes. LPO 
products (aldehydes) are capable of damaging the pancreocyte 
membrane, activate pancreatic macrophages with development 
of inflammation and fibrosis [2,7]. However, many patients 
never progress to the stage of inflammatory-necrotic changes 

and fibrosis. Those suggests that the development of CP 
requires other factors, dividing oxidation and phosphorylation, 
as well as the formation of ROS. One of these factors is believed 
to be an increased production of cytokines by immune 
competent cells.

The literature sources lack in issues of involvement of 
cytokine system in the pathogenesis of primary CP [2,8]. The 
role of the cytokine system dysfunction as an important link 
in the regulation of inflammation and liver regeneration in 
patients with CP remains unclear.

The purpose of research is to assess the clinical informativity 
of serum cytokines in patients with CP.

Materials and Methods
Forty patients with CP from 29 to 65 years (average 45±18 

years) were examined in our clinic (12 men and 28 women). The 
duration of disease was 13±6 years. Control group consisted 
of 25 healthy volunteers - 8 men and 17 women (average age 
38±15 years).

A diagnosis of CP was made based on viral, alcohol, 
metabolic, autoimmune and other reasons for pancreatic 
failure, according to classification. We determined the levels 
of cytolytic pancreatic enzymes and cancer-specific markers 
CA 19-9. The levels of cytokines TNF-α, IL-2R, IL-6, INF-γ were 
determined in blood serum by immunoenzymatic method. CT 
confirmed pancreocarcinoma of the pancreatic head.

The Student t-test and correlation analysis by Pearson were 
used to proceed the statistical data.

Results
Thirty (75%) of the patients with CP were overweight 

(BMI=37.3±4 kg/m2). Non-insulin dependent diabetes 
mellitus was diagnosed in 14 (35%) patients. Asthenic 
syndrome was identified in 10 (25%), the syndrome of 
gastric dyspepsia - in 6 (15%) patients. According to objective 
examination, enlargement of the pancreas was noted in 32 
(80%), spleen enlargement was evident in 3 (7%) patients. 
Hyperbilirubinemia was revealed in 17 (41%), and lipase 
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activity and gamma-glutamyl transpeptidase and alkaline 
phosphatase activity was significantly elevated (normally up 
to 5) in 24 (62%) patients. Activities of serum transaminases 
- ALaT, ASaT were significantly increased in 20 (50%), and 
slightly elevated (1.5-3 of the normal value) in 14 (35%) 
surveyed, and moderately elevated degree (more than norm 
by 3-5) in 6 (15%) patients. Protein synthetic function of the 
liver was reduced in 21 (51%) patients. Oncomarker CA 19-9 
was found in 7 (28%) at the presence of pancreatic tumor. CT 
confirmed pancreocarcinoma of the pancreatic head.

The study of serum cytokine levels (Table) showed a 
significant increase of TNF-α, INF-γ in 26 (65%) and 33 (82%) 
patients, respectively, as compared with the control group 
(p<0.01 and p<0.001). 17 (42%) patients had IL-6 and IL-2R 
concentrations being drastically improved (p<0.001), and 23 
(58%) with moderate increase (p<0;01). 

Table 
The serum levels of inflammatory cytokines (pg/mL) in 

patients with CP, X±ms
The surveyed 

group
TNF-α INF-γ IL-2R IL-6

Patients with 
CP (n=40)

158.7±19.6* 823.3±97.5 * 1622.75* 138.56*

Control group 
(n=25)

43.5 ± 6.1 38.9 ± 5.5 390 ± 15.5 28.5 ± 1.1

* p<0.001 as compared to the control group.
 When comparing the biochemical data, there was a reliable 

direct relationship between the levels of TNF-α and INF-γ on 
the one hand, and the concentrations of cytolytic pancreatic 
enzymes (p<0.01) on the other; the amount of TNF-a and lipase 
level, (p<0.01); INF-γ concentration and levels of gamma-GT 
and alkaline phosphatase (p<0.01) as well.

In the light of the results of ultrasonography and CT study 
a statistically significant direct association was established: 
levels of TNF-α to the degree of pancreatic necrosis (p<0.05); 
INF-γ concentrations with the manifestation of inflammation 
of the pancreatic tissue (p<0.05). A reliable correlation 
between the serum levels of IL-2R, IL-6 cytokines and degree 
of oncogenic impairment of pancreas (p<0.05).

Discussion of results
The majority of our patients experienced clinical and 

laboratory symptoms of CP was non-specific. The most 
common clinical signs are: male, overweight, increase in the 
size of pancreatic head, increased levels of glucose and increase 
in cytolytic enzymes. CT and ultrasonography of the pancreas 
was characterized by increase in the size of pancreatic head 
with compression of the bile duct, with a positive analysis of 
oncomarkers, as well as intralobular inflammatory infiltration, 
the presence of pseudocysts and fibrosis. Histology was 
characterized by the presence of adenocarcinomas in the 
pancreatic head. The clinical and laboratory features of the 
pathology identified in the study does not interfere with 
literature data [4,5].

The normal function of the immune system is based on 
the equivalent regulatory cytokine production [2]. Study of 
cytokines in patients with CP, we found increase in the serum 
levels of IL-2, IL-6, TNF-α, and INF-γ of the control group. High 
levels of TNF-α and INF-γ in blood of patients with CP indicate 
a shift in production of pro-inflammatory cytokines. Possible 
inducers of those cytokines secretion may be endotoxins, ROS 
and LPO products. These products by activating the nuclear 
transcription factors (NF-kV) promote secretion of cytokines 
by mononuclear phagocytes [8]. TNF-α interferes with 

function of mitochondrial cytochrome-C-oxidase, manifests 
itself in stimulating the activity of succinate dehydrogenase, 
transferring electrons to coenzyme Q. Coenzyme Q, in turn, 
reacts with oxygen to form superoxide anion radical [7,8]. 
Thus, a vicious circle with the interpotentiating action of ROS 
and proinflammatory cytokines is being formed. In addition to 
the above factors, insulin also stimulates the synthesis of TNF-a, 
by regulating the expression of TNF-receptors in adipose and 
muscle tissues [4,8]. Proinflammatory cytokines, including 
TNF-α, may participate in the mechanism of insulin resistance. 
How TNF-α is involved in this process is not completely 
understood, but insulin receptors (IRS-1) are important targets 
for TNF-α [6,8].

TNF-α inhibits the synthesis of the enzyme lipoprotein 
lipase, which leads to waste of stored fat and loss of body 
weight [2]. Increased mobilization of FFA of the fat depot under 
the influence of TNF-α contributes to the accumulation of fat 
in the pancreatic tissue, which indirectly indicates correlations 
between pro-inflammatory cytokines, on the one hand, and 
lipid metabolism, and the degree of pancreatic steatosis, on the 
other hand.

The collapse of pancreatocytes when pathology can 
take place through necrosis and apoptosis. In our study, the 
relationship between levels of TNF-α, INF-γ, IL-6, IL-2 and 
cytolytic enzymes, and histomorphologic changes of the liver 
refers to the influence of both mechanisms in pancreatic 
impairment. TNF-α, with the participation of the INF-γ might 
induce a direct cytotoxic effect on pancreatocytes [2,7]. In 
addition, autocrine activation of macrophages by TNF-α is 
accompanied by the production of excess quantities of ROS and 
nitric oxide (NO) with a cytotoxic effect.

Apoptosis is one of the leading mechanisms of 
pancreatocytes death in diseases of PS. This process is 
mediated by activated cytotoxic lymphocytes (CTL), natural 
killers cells (NK cells) and is carried out by two mechanisms 
– secretory and non-secretory. Activated CTL and NK-cells are 
the main producers of TNF-a, INF-γ, and secrete perforins and 
granzimes involved in the secretory mechanism of apoptosis of 
pancreatocytes [5,8].

Conclusion
Thus, the system is activated by cytokines in patients with 

CP. Its dysfunction is accompanied by increased production 
of proinflammatory cytokines IL-2, IL-6, TNF-α, INF-y, which 
levels in serum has a reliable relationship with main clinical 
and laboratory parameters recorded in CP patients. The results 
of study may indicate that cytokine system is involved in the 
pathogenesis of CP.
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CYTOKINE SYSTEM IN CHRONIC PANCREATITIS
Shamsutdinova M.I., Zakirkhodjaev Sh.Y., Timme R.
Objective: To evaluate the clinical information about content 

of serum cytokine levels in patients with chronic pancreatitis 
(CP). Material and Methods: 40 patients with CP at the age from 
29 to 65 years were examined, including 12 men and 28 women. 
Results: System of cytokines in patients with CP is activated. 
Its dysfunction is accompanied by increased production of pro-
inflammatory cytokines IL-2, IL-6, TNF-α, INF-γ. They levels in 
blood serum have a significant correlation with the main clinical 
and laboratory parameters recorded in patients. Conclusions: 
The imbalance in cytokine production plays the important role 
in the progression of pancreas damage in chronic pancreatitis.

Key words: chronic pancreatitis, cytokines, pancreo-
carcinoma, pathogenesis.
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Интерес к хроническим заболеваниям легких (ХЗЛ) в 
детском возрасте объясняется тем, что в мире уве-

личиваются заболеваемость и инвалидность, связанная с 
этой патологией [1-3]. Хроническая гипоксия и иммуноэн-
докринные сдвиги, происходящие в организме больных с 
ХЗЛ, могут значительно тормозить половое развитие (ПР). 

При бронхоэктатической болезни у детей часто раз-
виваются анемия, стремительное похудание, общая сла-
бость, задержка физического и полового развития. Необхо-
димо подчеркнуть, что даже при благоприятном течении 
бронхоэктатической болезни, отчетливом клиническом 
улучшении, морфологические изменения в легких не под-
вергаются обратному развитию. Сохраняющиеся морфо-
логические изменения являются основой для продолже-
ния воспалительного процесса в бронхолегочной системе, 
в результате чего создаётся порочный круг [3,4]. Патоло-
гические изменения в любом звене в цепи эндокринной 
системы приведут не только к изменению функции дан-
ной эндокринной железы, но и всего организма в целом, 
в том числе отреагирует и репродуктивная система. Сво-
евременная диагностика нарушений полового развития с 
последующей коррекцией может привести к социальной и 
психологической реабилитации больного [2,5].

Таким образом, актуальность темы заключается в не-
обходимости проведения исследования состояния по-
лового развития при бронхоэктатической болезни для 
разработки и эффективности вторичной профилактики 
нарушений полового развития.

Цель исследования
Оценка эффективности вторичной профилактики у де-

тей с бронхоэктатической болезнью и задержкой полово-
го развития (ЗПР) в катамнестических наблюдениях.

Материал и методы
Обследованы 52 мальчика с бронхоэктатической бо-

лезнью в возрасте от 11 до 16 лет c ЗПР. У 45 (87%) обсле-
дованных выявлены цилиндрические бронхоэктазы, у 7 
(13%) – мешотчатые бронхоэктазы. Приобретенные брон-
хоэктазы диагностировали у 46 88,4%) больных, в анамне-
зе которых отмечались повторные пневмонии, перенесен-
ные в раннем возрасте, а также инородные тела бронхов, 
деструктивные заболевания легких, килевидная грудная 
клетка. У 6 (10,7%) больных бронхоэктатическая болезнь 
возникла на почве врожденного порока развития бронхо-
легочной ткани (поликистоз легких, синдром Картагене-
ра) и наследственной патологии (синдром Аэрса, Хамме-
на – Рича). Двусторонние поражения наблюдались у 22 
(42,3%) пациентов, односторонние – у 30 (57,7%). Состоя-
ние после лобэктомии нижней доли левого легкого отме-
чалось у 6 (11,5%) обследованных, после пульмонэктомии 
правого легкого – у 1 (1,9%). Все больные поступали в кли-
нику с уточненным диагнозом после бронхографических 
исследований и компьютерной томографии. 

Степень полового развития больных оценивали в со-
ответствии со стадиями полового развития по Таннеру. 
При оценке ПР мальчиков определяли выраженность лоб-
кового (Р) и подмышечного оволосения (Ах), размеры по-
лового члена и яичек. Базальный уровень фолликулости-
мулирующего (ФСГ) и лютеинирующего гормонов (ЛГ) и 
тестостерона (Т) в сыворотке крови определяли методом 
ИФА с помощью стандартных наборов фирмы Нuman в 
ЦНИЛ Ташкентской медицинской академии.

Результаты и обсуждение
При анализе особенностей ПР мальчиков с бронхоэк-

татической болезнью нами выявлены следующие измене-
ния (табл. 1). 
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ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ ВТОРИЧНОЙ ПРОФИЛАКТИКИ У МАЛЬЧИКОВ С БРОНХОЭКТАТИЧЕСКОЙ  
БОЛЕЗНЬЮ И ЗАДЕРЖКОЙ ПОЛОВОГО РАЗВИТИЯ
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Маълумки, бронхоэктатик касаллик билан хасталанган болаларда кучли умумий интоксикация ҳамда организмнинг 
компенсатор функцияси пасайиши кузатилади. Кўпинча бундай беморларда камқонлик, озиб кетиш, жинсий ривожла-
нишдан орқада қолиш холлари аниқланади. Ушбу илмий тадқиқотимизни бажариш учун 11 ёшдан 16 ёшгача бўлган 52 
нафар бронхоэктатик касалликга чалиниб жинсий ривожланишдан орқада қолаётган болаларни кузатдик. Ишнинг 
мақсади - бронхоэктатик касаллик билан хасталаниб жинсий ривожланишдан орқада қолган ўғил болаларда иккилам-
чи профилактика ўтказиш ва унинг самарадорлигини бахолаш.  Таклиф этилаётган босқичли комплекс иккиламчи про-
филактик тадбир бронхоэктатик касаллик билан хасталанган болаларга самарали таъсир этиб, беморларнинг тезда 
яхшиланиши, касаллик белгиларини эртароқ бартараф этиши билан бирга жинсий ривожланиш кўрсатгичларини ҳам 
яхшиланишига олиб келди. 

In children’s bronchiectatic disease intoxication is marked and compensatory function of the body decreases as well. Anemia, 
rapid loss of weight, general weakness and delay in sexual development take place. 52 boys with bronchiectatic disease aged 11-16 
years with delay in sexual development were enrolled in the study.

The aim of the research: to study the effectiveness of secondary prophylaxis in children with delayed puberty in catamnestic 
observations. The proposed complex, staging, secondary prophylaxis of children with chronic pulmonary disease proved to be quite 
effective and contributed to improvement of both the fundamental illness and indicators of sexual development.
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Таблица 1
Генитометрические показатели у больных с бронхоэктатической болезнью (числитель) и здоровых детей 

(знаменатель), см

ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ ВТОРИЧНОЙ ПРОФИЛАКТИКИ У МАЛЬЧИКОВ С БРОНХОЭКТАТИЧЕСКОЙ....

Показатель
Возраст, лет

11 12 13 14 15 16

Половой  
член

длин. 2,5±0,16
3,02±0,15

2,89±0,09б

3,94±0,36
3,4±0,22а

4,53±0,31
3,48±0,42б

6,2±0,39
4,5±0,13а

6,14±0,74
5,2±0,21б

7,36±0,18

попер. 1,41±0,08
1,5±0,06

1,56±0,04а

1,88±0,1
1,8±0,10

2,10±0,11
2,01±0,14а

2,47±0,11
2,04±0,1а

2,46±0,13
2,25±0,07б

2,8±0,05

Яичко  
справа

длин. 1,5±0,2
2,55±0,18

2,55±0,11а
3,10±0,09

2,4±0,14б
3,42±0,21

2,8±0,12б

3,82±0,13
3,1±0,14а

3,88±0,38
3,28±0,12б

4,12±0,06

попер. 1,06±0,09
1,26±0,08

1,63±0,08а

1,82±0,07
1,82±0,08а

2,12±0,11
1,98±0,06а

2,26±0,09
1,95±0,11а

2,41±0,14
2,02±0,09б

2,75±0,07

Яичко  
справа

длин. 1,08±0,4а

2,43±0,18
2,4±0,09а

2,93±0,18
2,23±0,11б

3,45±0,21
2,9±0,19б

3,91±0,13
3,0±0,2

3,85±0,31
3,17±0,12б

4,34±0,08

попер. 1,19±0,07
1,2±0,08

1,53±0,07а

1,71±0,08
1,73±0,09
1,99±0,2

1,8±0,06б

2,24±0,08
1,84±0,08
2,27±0,13

1,93±0,09б

2,88±0,06

У мальчиков в возрасте 11 лет выявлены недостовер-
ные отклонения от нормы размеров полового члена и пра-
вого яичка (р>0,1). Однако уже начиная с 12-летнего возрас-
та эти показатели у всех обследованных начинают заметно 
отставать от таковых у здоровых детей. Так, у мальчиков 
в возрасте 12 лет размеры (длина и поперечник) полово-
го члена достоверно меньше нормативных показателей 
(р<0,001 и р<0,05). Отставание всех генитометрических по-
казателей мы обнаружили у больных 14, 15 и 16 лет. 

Функциональные нарушения в системе гипофиз-го-
нады подтверждались результатами исследований содер-
жания гонадотропинов и половых гормонов в сыворотке 
крови (табл. 2). 

Таблица 2
Содержание гонадотропных гормонов и Т в сыворот-

ке крови у мальчиков с бронхоэктатической болезнью, 
M±m

Примечание. То же, что и к табл. 1.

В целом наше исследование показало, что у мальчиков 
с бронхоэктатической болезнью имела место ЗПР, которая 
клинически проявлялась задержкой появления вторич-
ных половых признаков и значимым снижением уровня 
гонадотропинов и Т в сыворотке.

Больные наблюдались в течение 2-4-х лет, каждые 6 и 
12 месяцев. Учитывая, что больным с бронхоэктатической 
болезнью сопутствует задержка полового развития, нами 
была предложена схема комплексной терапии и были раз-
работаны 2-й и 3-й этапы комплексной профилактики 
(табл. 3). Больные основной группы в рамках вторичной 
профилактики через 6 и 12 месяцев повторно получали 
2-й и 3-й этапы комплексного лечения. 

Таблица 3
Схема вторичной профилактики больных с бронхо-

эктатической болезнью и ЗПР 

Примечание. На период всего лечения и наблюде-
ния больным назначались полноценное питание и дре-
нажный массаж, дыхательная гимнастика.

Примечание. а – р<0,05, б – р<0,001 по сравнению с контролем.

Показа-
тель

Воз-
раст, 
лет

Контроль
Число 
боль-
ных

Бронхо-
эктатиче-
ская бо-

лезнь

Число 
боль-
ных

ФСГ,
млЕ/
мл

11 0,97±0,01 6 1,74±0,02б 8

12 3,06±0,14 10 0,93±0,15б 10

13 3,68±0,30 7 2,5±0,45 9

14 3,70±0,30 10 4,27±0,26 10

15 3,16±0,21 17 2,26±0,27а 10

16 5,2±0,047 12 2,15±0,09б 9

ЛГ,
млЕ/
мл

11 2,5±0,36 6 1,74±0,24 8

12 8,32±0,60 10 0,46±0,57б 10

13 2,34±0,15 7 1,9±0,11а 9

14 8,05±0,71 10 1,02±0,59б 10

15 6,01±0,42 17 1,22±0,49б 10

16 8,64±0,51 12 2,68±0,54б 9

Т,н-
моль|л

11 3,56±0,59 6 3,57±0,67 8

12 2,01±0,10 10 3,88±0,02б 10

13 7,05±0,90 7 6,88±0,12 9

14 9,49±0,36 10 7,8±0,42а 10

15 17,16±1,21 17 4,58±3,02б 10

16 13,44±1,21 12 7,78±1,34а 9

Схема 1-го этапа лечения больных  
с бронхоэктатической болезнью 

1-й этап, в 
комплексе 
с общепри-
нятой тера-
пией, в ста-
ционаре

- реамберин 10 мл/кг    в/в капельно
- аевит по 1 капсуле 1 
раз в день внутрь
- кальций Д3   по 1 таб. 2 
раза в день внутрь
- тимоптин по 100 мкг 1 раз в день в/м

7 дн.
30 дн.
1 мес.
6 дн.

Схема 2-го и 3-го этапов вторичной  
профилактики больных с бронхоэктатической болезнью

2-й этап с 
целью вто-
ричной про-
филактики, 
через 6 мес.

- реамберин 10 мл/кг в/в капельно
- аевит по 1 капсуле 1 раз в день внутрь
- кальций-Д3 Никомед по 
1 таб. 2 раза в день

7 дн.
2 мес.
2 мес.

3-й этап с 
целью вто-
ричной про-
филакти-
ки, через 
12 мес.

- реамберин на 10 мл/ кг в/в капельно
- аевит по 1 капсуле 2 
раза в день, внутрь
- кальций-Д3 Никомед по 1 
таб. 2 раза в день внутрь
- тимоптин по 50 мкг  
1 раз в день в/м

7 дн.
2 мес.
2 мес.

6 дн.
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Для определения эффективности комплексной тера-
пии с включением реамберина, аевита, кальция Д3 и ти-
моптина больные были разделены на две группы. 1-ю 
группу составили 28 (53,8%) больных, которые в комплек-
се с общепринятой терапией получали схему этапного ле-
чения, предложенного нами, во 2-ю группу включены м24 
(46,2%) больных, которые получали общепринятое лече-
ние. Общепринятое лечение бронхоэктатической болезни 
у детей основывалось на рекомендациях отечественных 
и зарубежных авторов и включало антибиотикотерапию, 
муколитики, отхаркивающие препараты, витаминотера-
пию, ЛФК, физиолечение. 

Наблюдение показало, что у больных, получавших ком-
плексное лечение, в более ранние сроки наблюдалась по-
ложительная клиническая динамика, исчезали симптомы 
обострения заболевания, что способствовало быстрому 

улучшению общего состоянию больных, исчезновению 
симптомов интоксикации и значительный динамике физи-
кальных явлений, а также показателей полового развития. 

Как видно из таблицы 3, у больных с бронхоэктазами 
в возрастной подгруппе 13 лет длинник яичка был мень-
ше 2,5 см, как у здоровых 12 лет. В возрасте 14, 15 и 16 лет 
имело место отставание всех генитометрических показа-
телей (р<0,001). Через год у больных, получавших вторич-
ную профилактику, наблюдался достаточный рост разме-
ров тестикул, длинник яичка достигал 2,5 см в возрасте 12 
лет, тогда как в группе контроля существенных изменений 
в размерах тестикул не происходило. В группе больных с 
общепринятым лечением также обращала на себя внима-
ние полная идентичность размеров тестикул 15-16-лет-
них подростков и 12-13-летних здоровых детей (табл. 4).

Таблица 4
Генитометрические показатели после 3-го этапа комплексной профилактики у больных с бронхоэктатиче-

ской болезнью (числитель) и здоровых детей (знаменатель), см

У здоровых детей между 12 и 15 годами идет значи-
тельный прирост полового члена. Длина его с 9-летнего 
возраста (2,85±0,22 см) к 15 годам (6,14±0,74 см) увеличи-
вается в 2,15 раза, а к 17 годам рост полового члена пре-
кращается (7,50±0,23 см). У больных с ХЗЛ до лечения в 
возрасте 15-16 лет размеры полового члена соответство-
вали размерам 12-13-летних здоровых подростков. После 
проведенной вторичной профилактики у больных основ-
ной группы размеры полового члена обладали достаточ-
но ростовым эффектом по сравнению с группой контроля 
(р<0,05; р<0,001).

Как видно из таблицы 3, у больных, получавших вто-
ричную профилактику, через год и через два года генито-
метрические показатели значительно увеличились. Так, у 
детей контрольной группы увеличение генитометриче-
ских показателей было недостоверным (р>0,1), а в груп-
пе детей, получавших вторичную профилактику к 16-
17 годам размеры половых органов достоверно (р<0,05; 
р<0,001) увеличивались, приблизившись к таковым у здо-
ровых детей.

У больных, получавших вторичную профилактику, че-
рез год вместе с увеличением размеров половых органов 
выявлялось оволосение лобка и аксилярной зоны в воз-
расте 12-14 лет. У больных 15-16 лет появлялось оволосе-
ние, распространяющееся за лонное сочленение, волосы 
становились темнее (Р3), что соответствовало III стадии 
по Таннеру. Так, оволосение аксилярной зоны у больных 

основной группы также начиналось в возрасте 13-14 лет, 
тогда как в контрольной группе больных этот признак 
выявлялся в возрасте 15-16 лет всего у 48%. После вто-
ричной профилактики ойгархе стали регулярными у 58% 
мальчиков 14-15 лет. В контрольной группе этот признак 
отмечался всего у 14% больных.

Таким образом, предложенная нами комплексная этап-
ная вторичная профилактика у детей с бронхоэктатиче-
ской болезнью оказалась достаточно эффективной и спо-
собствовала улучшению как основного заболевания, так 
и показателей полового развития. Кроме того, вторичная 
профилактика у детей с бронхоэктатической болезнью в 
течение пубертатного периода привела к улучшению ге-
нитометрических показателей.
Выводы

1. При бронхоэктатической болезни у мальчиков пу-
бертатного возраста выявлены клинические признаки 
ЗПР: уменьшение размеров половых органов и позднее 
появление остальных вторичных половых признаков.

2. Выявлено снижение уровня основных гормонов, ре-
гулирующих половую функцию мальчиков: Т, ЛГ, ФСГ.

3. У больных c бронхоэктатической болезнью, получав-
ших вторичную профилактику, через год и через два года 
достоверно увеличивались генитометрические показате-
ли, которые приблизились к таковым у здоровых детей 
16-17 лет.

Показатель
Возраст, лет

11 12 13 14 15 16

Половой  
член

длин. 2,8±0,12б

2,5±0,09
3,7±0,23б

2,9±0,08
4,2±0,24б

3,6±0,21а
5,2±0,51б

3,74±0,39
6,2±0,24б

5,15±0,36
7,3±0,21б

5,84±0,34

попер. 1,6±0,07а

1,43±0,08
1,9±0,1а

1,62±0,05
2,12±0,14а

1,86±0,12
2,3±0,18
2,1±0,14

2,76±0,14б

2,12±0,21
2,8±0,06б

2,38±0,08а

Яичко  
справа

длин. 2,5±0,12а

1,8±0,21
3,1±0,18а

2,62±0,12
3,2±0,15б

2,7±0,17а
3,5±0,14б

2,96±0,15
3,94±0,25б

3,21±0,19
4,12±0,09б

3,23±0,1

попер. 1,52±0,12б

1,15±0,008
1,96±0,09б

1,66±0,07
2,06±0,07а

1,9±0,09
2,39±0,09б

2,04±0,08
2,61±0,15б

2,06±0,13
2,7±0,08б

2,24±0,07а

Яичко  
справа

длин. 1,36±0,09а

1,19±0,1
2,94±0,11б

2,46±0,08
3,2±0,22б

2,42±0,14
3,66±0,21а

3,1±0,26
4,16±0,28б

3,5±0,22
4,32±0,07б

3,34±0,21

попер. 1,42±0,06а

1,3±0,07
1,83±0,08б

1,58±0,06
1,96±0,08б

1,78±0,09
2,17±0,07б

1,94±0,09
2,58±0,18б

1,92±0,07
2,76±0,07б

1,98±0,1а

Примечание. То же, что и к табл. 1.
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ИЗУЧЕНИЕ ДИАГНОСТИЧЕСКОЙ ИНФОРМАТИВНОСТИ МЕТОДОВ КОМПЛЕКСНОЙ ЭХОГРАФИИ ...

4. У больных, получавших вторичную профилактику, 
через год вместе с увеличением размеров половых орга-
нов появились вторичные половые признаки, что соответ-
ствовало возрастным параметрам.
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ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ ВТОРИЧНОЙ ПРОФИЛАКТИКИ У 
МАЛЬЧИКОВ БРОНХОЭКТАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ С ЗАДЕРЖ-
КОЙ ПОЛОВОГО РАЗВИТИЯ

Шарипова О.А., Бобомуратов Т.А., Мелиева Г.А.
Цель: оценка эффективности вторичной профилакти-

ки у детей с бронхоэктатической болезнью и задержкой 
полового развития (ЗПР) в катамнестических наблюдени-

ях. Материал и методы: под наблюдением находились 52 
мальчика с бронхоэктатической болезнью в возрасте от 
11 до 16 лет c ЗПР. Результаты: у мальчиков в возрасте 11 
лет выявлены недостоверные отклонения от нормы раз-
меров полового члена и правого яичка. Более выраженное 
отставание всех генитометрических показателей име-
ло место у больных 14, 15 и 16 лет, что подтверждалось 
функциональными нарушениями в системе гипофиз-гона-
ды подтверждались результатами исследований содер-
жания гонадотропинов и половых гормонов в сыворотке 
крови. У больных, получавших комплексное лечение, в более 
ранние сроки наблюдалась положительная клиническая 
динамика, исчезали симптомы обострения заболевания, 
что способствовало быстрому улучшению общего состо-
янию больных, исчезновению симптомов интоксикации 
и значительный динамике физикальных явлений, а так-
же показателей полового развития. Выводы: при бронхо-
эктатической болезни у мальчиков пубертатного возрас-
та наблюдаются клинические признаки ЗПР и снижение 
уровня основных гормонов, регулирующих половую функ-
цию мальчиков: Т, ЛГ, ФСГ. Через год после проведения вто-
ричной профилактики вместе с увеличением размеров по-
ловых органов появляются вторичные половые признаки.

Ключевые слова: мальчики-подростки, бронхоэкта-
тическая болезнь, задержка полового развития, вторич-
ная профилактика.
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СУТ БЕЗИ САРАТОНИ ДИАГНОСТИКАСИ ВА МОНИТОРИНГИДА ОНКОМАРКЕРЛАРНИНГ ЎРНИ
Шералиева С.Ж., Юсупбеков А.А.
РОЛЬ СПЕЦИФИЧЕСКИХ ОНКОМАРКЕРОВ В ДИАГНОСТИКЕ И МОНИТОРИНГЕ РАКА МОЛОЧНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ
Шералиева С.Ж., Юсупбеков А.А.
THE ROLE OF SPECIFIC ONCOMARKERS IN DIAGNOSIS AND MONITORING OF BREAST CANCER
Шералиева С.Ж., Юсупбеков А.А.
Тошкент тиббиёт академияси

Цель: оценка онкомаркеров при ранней диагностике рака молочной железы (РМЖ) после комплексного и комбини-
рованного лечения. Материал и методы: под наблюдением были 45 больных с РМЖ, средний возраст 48,5±0,2 года. Ре-
зультаты: определение онкомаркеров позволило оценить эффективность проводимого лечения и прогнозировать риск 
рецидива. Выводы: исследование на онкомаркеры при РМЖ высокоинформативны и поэтому могут использоваться для 
ранней диагностики, оценки эффективности лечения и предупреждения рецидива РМЖ.

Ключевые слова: рак молочной железы, онкомаркеры, комбинированное лечение, мониторинг.
Objective: To evaluate oncomarkers in the early diagnosis of breast cancer (BC) after complex and combined treatment. Material 

and Methods: 45 patients with BC at the average age 48.5±0.2 years were investigated. Results: research on tumor markers in 
breast cancer are highly informative and it can therefore be used for the early diagnosis. Conclusions: Studying oncomarkers in 
breast cancer is highly informative and can be used for early diagnosis, assessment of effectiveness of treatment and prevention of 
recurrence of breast cancer.

Key words: breast cancer, oncomarker, combined treatment, monitoring of treatment

Ҳозирги кунда дунё миқёсида мавжуд бўлган тур-
ли нуфузли соғлиқни сақлаш ташкилотлари то-

монидан кўплаб ўта жиддий анжуманларнинг ташкил 
этилиши, турли даражадаги нодавлат жамоатчилик таш-
килотларнинг жалб этилиши, ҳамда ўта замонавий тиб-
биёт технологияларининг саротонга қарши кураш май-
донига кириб келишига қарамай, сут бези саратони (СБС) 
энг долзарб, энг кенг тарқалган ва энг серҳаражат муам-
молардан бири бўлиб келмоқда. Сўнгги йилларда СБС аёл-
лар хавфли саратон касалликлари ичида биринчи ўринни 
эгаллаб келмоқда ва касалланиш кўрсаткичи тобора ўсиб 
бормоқда. СБС ни эрта ташхислашда бир қанча физикал, 
лаборатор, патоморфологик ва техникавий усуллардан 
фойдаланиб келинмоқда. Шу қатори иммуно-биохимик 
текширувида онкомаркёрларга текшириш амалиётга кенг 
тадбиқ қилинган [6].

Онкомаркёрлар бу – ўсма ҳужайраларидан ажралади-
ган махсус оқсиллардир. Уларнинг 20 дан ортиқ тури мав-
жуд бўлиб, СБС да канцер эмбрионал антигени (СЕА), кан-
цер антигени 125 (СА 125), канцер антигени 15-3 (СА 15-3), 
канцер антигени 549 (СА-549), тўқима полипептид антиге-
ни (ТПА), ферритин, муцинсимон карцинома-ассоцирлан-
ган антигени (МСА), ва бошқа онкомаркёрлар аниқланади 
[2,3]. Мамлакатимизда СБС билан касалланган беморлар-
да СЕА, СА 125, СА 15-3 текширилади [1,5,7]. СБС да асо-
сан СЕА (≤10 нг/мл), СА 125 (≤35 ЕД/мл), СА 15-3 (≤31 ЕД/
мл) онкомаркёрларга текшириб, бу онкомаркёрлар СБС да 
нормал кўрсаткичлардан ошади [9,10]. Шу боисдан, онко-
маркёрларни СБС ни эрта ташхислаш ва даво самарадор-
лигини баҳолашда фойдаланишимиз мумкин. Бу эса СБС 
га касалланишни эрта босқичларида аниқлаш, даво сама-
радорлигини баҳолаш ҳамда даводан кейинги рецидивла-
нишини олдини олишда катта аҳамият касб этади.

Мазкур текширишда 2011-2015 йил давомида Респу-
блика онкология илмий маркази ва Тошкент шаҳар он-
кология диспансерида стационар даволанган 45 нафар 
19 ёшдан 75 ёшгача бўлган беморлар устида текшириш 
ишлари олиб борилди. Беморларнинг ўртача ёши 54,2±1,9 
ёшни ташкил қилди. Хусусан, уларни БМССТ таснифига 

кўра ёши бўйича тақсимланиши, СБС билан касалланиш 
асосан 46-60 ёшдаги аёлларда кўпроқ учраши қайд этилиб 
(1-жадвал) – 46,7% ни ташкил этган. Энг ишга лаёқатли 
бўлган фертил ёшидаги аёллар орасида бироз камроқ – 17 
(37,8%) учраши қайд қилинган. Бундан кескин фарқли ра-
вишда 60 дан юқори ёшдагилар ўртасида қарийб 7 (15,5%) 
беморда СБС аниқланган.

1-жадвал
Беморларни ёши бўйича тақсимоти, n=45

TNM тизими бўйича беморлар тақсимоти ўрганилган-
да, 1 та беморда T2N0M0 учраган бўлса, 7 та беморда узоқ 
метастазлар (T4N3M1) аниқланган. 21 та беморда T3N1M0 
ва 8 та беморда T4N1M0 ҳолати аниқланган.

Тадқиқодларга жалб этилган беморларнинг 16 тасида 
(35,5%) ўсманинг кўкрак юқори ташқи квадрантида жой-
лашуви аниқланган (1-расм). Ўсманинг пастки квадранти-
да жойлашуви эса энг кам ҳолатда кузатилган (9%). Таҳли-
лимизга кўра, ўрганилган беморларнинг қарийб 59,9% да 
ўсма юқори квадрантларни қамраб олганлигини кўрсатди.

1-расм. Беморларни ўсма локализациясига кўра 
тақсимланиши, n=45.

Ёш кўрсаткичи 19-45 ёш 46-60 ёш 60 ёш Жами

Беморлар сони 17 21 7 45

% да 37,8 46,7 15,5 100

 

36%

24%
18%

9%

13%
Юқори 
ташқи
Юқори 
ички
Пастки 
ташқи
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Ўз навбатида бу локализация визуал ва пайпасловчи 
ташҳис учун анча қулай эканлигини таъкидлайди. Аммо 
келгуси таҳлилда бу фикр тўлиқ тасдиқ топмади. Чунки 
тадқиқотдаги беморларнинг 17,8% гина I–IIA босқичида, 
28,9% эса IIB ва 37,8 – III босқичдаги ўсма жараёни билан 
аниқланган (2-расм).

 2-расм. Беморларни ўсма даражасига кўра тақсим-
ланиши, n=45.

Айнан шунга асосланиб ЎзР ССВ томонидан тасдиқлан-
ган “Онкологик касалликларни диагностикаси ва даволаш 

стандартлари”га мос равишда 6 гуруҳга бўлинган ҳолда 
тадқиқот давом эттирилди (5-жадвал).

Тадқиқот мақсадига кўра СБСда энг аҳамиятга мо-
лик бўлган СА15-3, СА 125 ва СЕА онкологик маркёрлар-
нинг намойишини ўргандик. Унга кўра онкомаркёрлар 
иммунофермент таҳлили усулида иммунофермент ана-
лизатор Stat Fax 2100 «Microstir Reader 303+» ва «NW-12A 
Microplate Washer» аппаратларида махсус реагентлар (им-
муносорбент, коньюгат, калибраторлар, назорат зардо-
би) ёрдамида аниқланди. Ушбу ифодаланиш даражаси-
ни беморларнинг ёшига, ўсма даражасига ва даво турига 
боғлиқ равишда ўрганилди. Олинган натижаларни юксак 
адекватлигини таъминлаш мақсадида онкомаркёрларни 
беморга ҳеч қандай муолажа ўтказилмасидан аввал ва те-
гишли даво терапиясидан сўнг ўрганилди.

Текшириш даври давомида СБС билан хасталанган бе-
морларда дастлаб ёшига нисбатан даводан олдин ва даво-
дан кейин маҳсус онкомаркёрларга текшириб ўрганилди. 
Текшириш давомида 19 ёшгача бўлган беморлар кузатил-
мади. Репродуктив, яъни 19-45 ёшли беморларда даводан 
олдин СА 15-3 кўрсаткичи 2 баробаргача ошди.

18%

29%38%

15% I-IIA босқичи

IIB босқичи

III босқичи

IV босқичи

Онкомар- 
кёрлар

Назорат  
гуруҳи, n=20

Ёш кўрсаткичлари

19-45 ёш 46-60 ёш 60<ёш

даво/ олдин даво/ кейин даво/ олдин даво/ кейин даво/ олдин даво/ кейин

СА15-3 (ЕД/мл) 37±0,4 75±0,6 24,6±1 184±02 32±0,4 344±0,8 160±0,6

СЕА (ng/ml) 10 ±0,2 26±0,3 8,7±0,2 59±0,6 13±0,3 116±1 114±2

СА 125 (ЕД/мл) 35±0,3 106±0,7 30±0,5 69±0,4 34±0,7 92±0,2 73±0,4

СУТ БЕЗИ САРАТОНИ ДИАГНОСТИКАСИ ВА МОНИТОРИНГИДА ОНКОМАРКЕРЛАРНИНГ ЎРНИ

Жадвал  2.
Онкомаркёрларнинг ёшга нисбатан намойиши, n=45

СЕА кўрсаткичи ўртача 2,5 баробаргача, СА 125 кўр-
саткичи 3 баробаргача ошган. Турли комбинациялашган 
ва комплекс даво муолажаларидан сўнг, онкомаркёрлар 
кўрсаткичи нормал кўрсаткичларга қайтган. Климакте-
рик, яьни 46-60 ёшли беморларда СА 15-3 баробаргача, 
СЕА кўрсаткич 6 баробаргача, СА 125 кўрсаткичи норма-
дан 2 баробаргача ошган. Ўтказилган даволаш муолажала-
ридан сўнг онкомаркёрлар кўрсаткичи юқори нормал кўр-
саткичларгача пасайган. Постменопаузал даврдаги, яьни 
60< ёшли беморларда даводан олдин СА 15-3 кўрсаткичи 9 
баробаргача, СЕА кўрсаткичи 11 баробаргача, СА 125 кўр-
саткичи 3 баробаргача ўсган. Касаллик кечки босқичларда 
аниқланганлиги туфайли асосан симптоматик даво муо-
лажалари ўтказилган. Даволаш муолажаларидан сўнг, тек-
шириб кўрилганда СА 15-3 ва СЕА онкомаркёрлар кўрсат-

кичлари 4 баробаргача, СА 125 кўрсаткичи 2 баробаргача 
ўсганлигича қолган.

Текшириш давомида СБС билан касалланган бемор-
ларни TNM таснифи бўйича 5та гуруҳга бўлинди ва уларни 
даводан олдин ва даводан кейин текширилган онкомар-
кёрлар натижаси таҳлил қилинди (2-жадвал). Унга кўра, 
T2N0M0 таснифли 8 та (17,8%) беморларда даводан олдин 
СА 15-3 ва СЕА кўрсаткичи 2 баробаргача, СА 125 эса 1,5 
баробаргача ўсган бўлиб, даводан кейин эса шу беморлар-
да онкомаркёрлар нормал кўрсаткичларда қайд қилинди. 
T3N0M0 таснифли 13 та (28,9%) беморларда даводан ол-
дин СА 125 ва СЕА кўрсаткичи 2 баробаригача, СА 15-3 эса 
2,5 баробаригача ўсган. 

3-жадвал
Онкомаркёрларнинг TNM таснифи бўйича намойи-

ши, n=45

TNM 
таснифи

Онкомаркёрлар
СА 15-3, ЕД/мл СЕА, нг/мл СА 125, ЕД/мл

даво/ олдин даво/ кейин даво/ олдин даво/ кейин даво/ олдин даво/ кейин

T2N0M0, n=8 71±05 21±07 19±03 6,8±05 52,5±06 28±02
T3N0M0, n=13 92±05 30 ±03 21±09 8,0±07 69±05 31±05
T3N1M0, n=8 110±04 36 ±06 32±07 12±07 87,4±03 35±03
T4N1M0, n=9 245±04 123±08 92±07 64±04 160±03 57±05
T4N3M1, n=7 301±04 220±07 183±07 162±03 171±03 159±05
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Даводан кейин шу беморларда онкомаркёрлар нормал 
кўрсаткичларни кўрсатди. T3N1M0 таснифли 8 та (17,8%) 
беморларда даводан олдин СА

 15-3 ва СЕА кўрсаткичи 3 баробаргача, СА 125 эса 2,5 
баробаргача ўсган. Даводан кейин шу беморларда он-
комаркёрлар юқори нормал кўрсаткичларни кўрсатди. 
T4N1M0 таснифли 9 та (20%) беморларда даводан олдин 
СА 15-3 кўрсаткичи 6,5 баробаргача, СЕА кўрсаткичи 9 ба-
робаргача, СА 125 эса 4,5 баробаригача ошган. Ўтказилган 
даволаш муолажаларидан сўнг шу беморларда онкомар-
кёрлар нормал кўрсаткичдан СА 15-3 кўрсаткичи 3 баро-
баргача, СЕА кўрсаткичи 6 баробаргача, СА 125 эса 1,5 ба-
робаргача ошганлигини кўрсатди. T4N3M1 таснифли 7 та 
(15,5%) беморларда даводан олдин СА 15-3 кўрсаткичи 8 
баробаргача, СЕА кўрсаткичи 18 баробаргача, СА 125 эса 5 
баробаргача ошган. Ўтказилган даволаш муолажаларидан 
сўнг шу беморларда онкомаркёрлар нормал кўрсаткичдан 
СА 15-3 кўрсаткичи 6 баробаригача, СЕА кўрсаткичи 16 ба-
робаргача, СА 125 эса 4,5 баробаргача ошганлигини кўр-
сатди. 

Текшириш давомида СБС билан касалланган бемор-
ларни касаллик босқичи ўйича 4 та гуруҳга бўлинди ва 
уларни даводан олдин ва даводан кейин текширилган он-
комаркёрлар натижаси таҳлил қилинди.

4-жадвал
Онкомаркёрларнинг ўсма босқичларига кўра на-

мойиши, n=45

Касаллик 

босқичла-

ри

Онкомаркёрлар

СА 15-3, ЕД/мл СЕА, нг/мл СА 125, ЕД/мл

даво/

олдин

даво/

кейин

даво/

олдин

даво/

кейин

даво/

олдин

даво/

кейин

I-IIA, n=8 56±05 21 ±07 16±03 6,8±05 49,5±06 31±02

II B,n=13 79±05 30 ±03 19±09 8,0±07 48,4±05 28±05

III, n=17 170±07 79,5±05 65±03 38±06 107,8±05 46±04

IV, n=7 332±04 220±07 179±07 151±03 157,5±03 158±05

Унга кўра, I-IIA босқичли 8 та (17,8%) беморларда да-
водан олдин онкомаркёрлар кўрсаткичи нормадан 1,5 
баробаргача ошган бўлиб, даводан кейин эса шу бемор-
ларда онкомаркёрлар нормал кўрсаткичларда қайд қи-
линди. IIB босқичли 13 та (28,9%) беморларда даводан 
олдин СА 15-3 ва СЕА 2 баробаргача, СА 125 эса 1,5 баро-
баргача ошган. Даводан кейин текширувда онкомаркёр-
лар нормал кўрсаткичларда қайд қилинган. III босқичли 
17 та (37,8%) беморларда даводан олдин СА 15-3 кўрсат-
кичи 4,5 баробаргача, СЕА кўрсаткичи 6,5 баробаргача, СА 
125 эса 3 баробаргача ошган. Ўтказилган даволаш муола-
жаларидан сўнг шу беморларда онкомаркёрлар нормал 
кўрсаткичдан СА 15-3 кўрсаткичи 2 баробаригача, СЕА 
кўрсаткичи 4 баробаригача, СА 125 эса 1,5 баробаригача 
ошганлигини кўрсатди. IV босқичли 7 та (15,5%) бемор-
ларда даводан олдин СА 15-3 кўрсаткичи 9 баробаригача, 
СЕА кўрсаткичи 18 баробаригача, СА 125 эса 4,5 бароба-
ригача ошган. Ўтказилган даволаш муолажаларидан сўнг 
шу беморларда онкомаркёрлар нормал кўрсаткичдан СА 
15-3 кўрсаткичи 6 баробаргача, СЕА кўрсаткичи 15 баро-
баргача, СА 125 эса 4,5 баробаргача ошганлигини кўрсат-
ди. 

5-жадвал
Онкомаркёрларнинг даво режасига боғлиқ ҳолда 

ифодаланиши, n=45

Ўткaзилган 
даво схе-
малари

Онкомаркёрлар
СА 15-3, ЕД/мл СЕА, нг/мл СА 125, ЕД/мл

даво/ даво/ даво/ даво/ даво/ даво/

олдин кейин олдин кейин олдин кейин

ПХТ, n=10 310±03 217±07 128±04 121±05 280±08 177±06

ПХТ+Р-
МЭ амали-
ёти, n=4

276±06 93±05 166±03 21±07 172±04 71±09

РМЭама-
лиёти+АП 
ХТ, n=5

300±05 46,5±04 41±07 12±08 82±02 39±04

НПХТ+РМЭ-
амалиёи+А-
ПХТ, n=7

186±07 33±03 36±05 7,8±0,6 54±04 32±08

НПХТ+ДТГ-
Т+РМЭ ама-
лиёти+А-
ПХТ, n=8

124±02 26±08 53±06 8,7±0,9 93±05 27±03

НПХТ+Р-
МЭамали-
ёи+АПХТ+Д-
ТГТ, n=11

155±08 24±05 29±02 7±03 71±09 31±04

5-сонли жадвалдаги маълумотларга кўра, ПХТ билан 
даволанган 10 та (22,2%) беморларда даводан олдин СА 
15-3 кўрсаткичи 8 баробаригача, СЕА кўрсаткичи 13 ба-
робаригача, СА 125 эса 8 баробаригача ошган. Ўтказил-
ган ПХТ терапиядан сўнг шу беморларда онкомаркёрлар 
нормал кўрсаткичдан СА 15-3 кўрсаткичи 6 баробарига-
ча, СЕА кўрсаткичи 12 баробаригача, СА 125 эса 5 бароба-
ригача ошганлигини кўрсатди. ПХТ+ РМЭ амалиёти билан 
даволанган 4та (9%) беморларда даводан олдин СА 15-3 
кўрсаткичи 7,5 баробаригача, СЕА кўрсаткичи 16 бароба-
ригача, СА 125 эса 5 баробаригача ошган. Ўтказилган да-
волаш муолажасидан сўнг шу беморларда онкомаркёрлар 
нормал кўрсаткичдан СА 15-3 кўрсаткичи 2,5 баробарига-
ча, СЕА ва СА 125 кўрсаткичи 2 баробаригача ошганлиги-
ни кўрсатди. РМЭ амалиёти+АПХТ билан даволанган 5 та 
(11,1%) беморларда даводан олдин СА 15-3 кўрсаткичи 8 
баробаригача, СЕА кўрсаткичи 4 баробаригача, СА 125 эса 
2,5 баробаригача ошган. Ўтказилган даволаш муолажаси-
дан сўнг шу беморларда онкомаркёрлар нормал кўрсат-
кичдан СА 15-3 кўрсаткичи 1,5 баробаригача, СЕА ва СА 
125 эса юқори нормал кўрсаткичларни ташкил этди. НПХ-
Т+РМЭ амалиёти+АПХТ билан даволанган 7 та (15,5%) бе-
морларда даводан олдин СА 15-3 кўрсаткичи 5 бароба-
ригача, СЕА кўрсаткичи 3,5 баробаригача, СА 125 эса 1,5 
баробаригача ошган. Ўтказилган даволаш муолажасидан 
сўнг шу беморларда онкомаркёрлар юқори нормал кўр-
саткичларни кўрсатди. НПХТ+ДТГТ+РМЭ амалиёти+АПХТ 
билан даволанган 8 та (17,8%) беморларда даводан олдин 
СА 15-3 кўрсаткич 3 баробаригача, СЕА кўрсаткичи 5 баро-
баригача, СА 125 эса 2,5 баробаригача ошган. Даво муола-
жасидан сўнг шу беморларда онкомаркёрлар нормал кўр-
саткичларни кўрсатди. НПХТ+РМЭ амалиёти+АПХТ+ДТГТ 
билан даволанган 11 та (24.4%) беморларда даводан ол-
дин СА 15-3 кўрсаткич 4 баробаригача, СЕА кўрсаткичи 3 
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баробаригача, СА 125 2 баробаригача ошган. Даво муола-
жасидан сўнг шу беморларда онкомаркёрлар нормал кўр-
саткичларни ташкил этди. 

Дастлаб онкомаркёрларни ёшга нисбатан ўзгариши 
кўрилганда, репродуктив яьни 19-45 ёшли 17 та бемор-
ларнинг 11 нафари(64,7%) да тухумдон саратони кузатил-
ган ва шу сабабли даволаш давомида қўшимча овариоэк-
томия амалиёти ўтказилган ва даволашдан сўнг СА 125 
кўрсаткичи 30±0,5 ЕД/мл ни ташкил этди. Бу эса даво са-
марадорлигини юқори эканлигини кўрсатди. Постменопа-
узал даврдаги яьни 60< ёшли беморларда касаллик кечки 
босқичларда аниқланганлиги туфайли асосан симптома-
тик даво муолажалари ўтказилган. Даво муолажаларидан 
сўнг, СА 15-3 кўрсаткичи 160±0,6 ЕД/мл гача камайган. 
РЭА эса жигарга ва суякка берилган метастазлар бартараф 
қилинмаганлиги учун деярли ўзгаришсиз қолган. СА 125 
кўрсаткичи ҳам даволаш муолажаларидан сўнг нормал 
кўрсаткичларга қайтмади.

TNM таснифи бўйича, ўсма катталашган сари регионар 
лимфа тугунларга ва секин аста узоқдаги аъзоларга метас-
таз бериши билан қонда онкомаркёрлар кўрсаткичи тобо-
ра ўсиб бораверади. Эрта босқичларида (T2N0M0; T3N0M0) 
эса онкомаркёрлар максимал 1-2 баробаригача ошиб, даво 
муолажалари эффектли бўлгани туфайли, даводан сўнг 
текширувда онкомаркёрлар нормал кўрсаткичларда қайд 
қилинган. Кечки босқичларида (T4N1M0, T4N3M1) аксинча 
ўсманинг тарқалиб кетганлиги ва радикал даволашни им-
кони бўлмаганлиги туфайли, даводан кейин онкомаркёр-
лар юқори кўрсатлигича сақланиб қолди.

Кўриниб турганидек, касаллик эрта босқичларида 
(I-IIA,IIB) даво муолажалари эффектли бўлгани туфайли, 
даводан сўнг текширувда онкомаркёрлар нормал кўрсат-
кичларда қайд қилинган. Кечки босқичларда (III, IV ) эса 
ўсма метастаз бергани, рецидивлангани ҳамда симптома-
тик даво билан чегараланганлиги туфайли даводан ол-
дин аниқланган онкомаркёрларнинг энг юқори кўрсатки-
чи, даводан кейин ҳам юқори кўрсаткичда аниқланди ва 
цифрлар бироз пасайган бўлсада, аммо бу юқори кўрсат-
кичлар жараён ҳануз ривожланаётганини кўрсатди. 

Кечки босқичларда ўсма метастаз бергани, рецидив-
лангани ҳамда беморлар неоперабил ва нерезектабил ҳо-
латда бўлгани туфайли радикал даво ўтказилмаган яьни 
10 та (22%) беморларда фақат ПХТ билангина чегарала-
нилган. Натижада эса даводан олдин аниқланган онко-
маркёрларнинг энг юқори кўрсаткичи, даводан кейин ҳам 
юқори кўрсаткичда аниқланди. Комбинирланган даво-
дан сўнг онкомаркёрлар кўрсаткичи пасайиши беморлар 
ҳолати нисбатан яхшиланганлиги билан тўғри пропар-
ционаллиги текширувда кўрилди. Лекин даводан кей-
ин онкомаркёрлар кўрсаткичи нормал даражага қайтма-
ди. Комплекс даводан сўнг онкомаркёрлар кўрсаткичи 
тўлиқ нормал кўрсаткичга қайтган. Биринчидан, бу ком-
плекс даво юқори эффективлигини кўрсатса, иккинчидан 
эса ушбу гуруҳдаги беморларни 26 та (58%) аксариятини 
эрта босқичдаги беморлар ташкил қилган.

Текширув якунида шундай хулосага келиндики, он-
комаркёрларни ёш ўсган сари юқори кўрсаткичларда 

аниқланиши, СБС билан катта ёшдаги аёллар кўпроқ ка-
салланиши билан тўғри пропарционалдир.

Ўсманинг катталашиб бориши, лимфа тугунларга ме-
тастаз бериши ва узоқдаги аъзоларга метастаз бериши 
яъни ўсманинг прогрессив ўсиб бориши билан онкомар-
кёрлар кўрсаткичи ҳам ўсиб боради. 

Касалликнинг III ва IV босқичларида онкомаркёрлар 
кўрсаткичи юқори даражаларда аниқланди. Онкомаркёр-
ларнинг юқори кўрсаткичи даводан кейин ҳам юқори кўр-
саткичда аниқланди ва бу кечки босқичларда даво муола-
жаларини наф бермаганлигини кўрсатди.

Даво мониторингини баҳолашда онкомаркёрлар кўр-
саткичи катта аҳамият касб этди ва комплекс давони қўш-
ма даво ҳамда монотерапияга нисбатан самарали эканли-
гини текширув натижаларида исботлади.
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СУТ БЕЗИ САРАТОНИ ДИАГНОСТИКАСИ ВА МОНИТОРИН-
ГИДА ОНКОМАРКЕРЛАРНИНГ ЎРНИ

Шералиева С.Ж., Юсупбеков А.А.
Мақсад: комплекс ва комбинацияланган даводан сўнг 

сут бези саратонига эрта ташҳис қўйишда онкомаркер-
ларни баҳолаш. Материал ва усуллар: СБС билан оғриган 
ёши ўртача 48,5±0,2 45 та бемор ўрганилди. Натижа: 
Даво мониторингини баҳолашда онкомаркёрлар кўрсат-
кичи катта аҳамият касб этди ва комплекс давони қўшма 
даво ҳамда монотерапияга нисбатан самарали эканлиги-
ни текширув натижаларида исботлади. Хулоса: СБС да он-
комаркерлар тадқиқини СБС ни даволаш таъсирини оши-
ришда, эрта ташҳис қўйишда фойдаланиш мумкин.

Калит сўзлар: сут бези саратони, онкомаркер, комби-
нацияланган даво, мониторинг даво. 
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Мақсад: нормал жойлашган йўдошнинг барвақт кўчиши (НЖЙБК) бўлган ҳомиладор аёлларнинг йўлдошини патомор-
фологик ва морфометрик ўзгаришларини баҳолаш. Материал ва усуллар: 29-36 ҳафта муддатли 41 нафар ҳомиладор 
аёл назорат қилинди. Туғуруқдан сўнг дарҳол йўлдош микроскопда текширилганда массаси, улуш миқдори, киндик узун-
лиги ва бирикмаси аниқланиб, дарҳол морфологик текширувга жўнатилди. Натижа: йўлдошда морфологик текширув 
ўтказганда НЖЙБК децидуал ҳужайраларнинг деструкцияси, лимфоид ва плазматик ҳужайралар билан инфильтрация-
си кузатилади.Терминал ворсиналарда склерозирланган ўчоқлар бўлиб, капилярлар эндотелийси бўшлиқланган, уларнинг 
остидаги базал мембрана ғоваклашиб қалинлашган. Хулоса: йўлдошдаги умумморфологик, ультраструктур ва морфо-
метрик структур-функционал бузилишлар ҳомиладорликнинг учинчи уч ойлигида қонуний ўзгаришлар қайтарилади.

Калит сўзлар: йўлдошнинг барвақт кўчиши, йўлдош морфометрияси. 
Objective: To study the pathological and morphometric features of of the placenta in premature placental abruption (PPA) 

in the III trimester of pregnancy. Material and Methods: The study included 41 pregnant women with gestational age of 29-36 
weeks. Immediately after birth the placenta subjected to macroscopic study: we measured weight, the number of slices, the length of 
umbilical cord and its attachment, and then performed morphological study. Results: In PPA is marked destruction of decidual cells, 
infiltration with lymphoid and plasmatic, vacuolization of syncytiotrophoblast and destruction of organelles. Stroma of terminal villi 
has foci of sclerosis, capillary endothelium is enlightened, contains few organelles. The basal membrane underneath is loosened and 
thickened. Conclusions: Common morphological, ultrastructural and morphometric structural and functional abnormalities in the 
placenta in the III trimester of pregnancy reflect changes in regular, naturally occurring structural and functional processes in the 
placenta-endometrium system that promote premature placental abruption.

Key words: placental abruption, placental morphometry.

Плацента – основной орган, осуществляющий ана-
томо-физиологическую связь между матерью и 

плодом и обеспечивающий гомеостаз всего фетоплацен-
тарного комплекса. Для оценки состояния фетоплацен-
тарного комплекса необходимо определение структуры 
плаценты в связи с тем, что ее защитно-приспособитель-
ные возможности играют важную роль во взаимоотноше-
ниях организма матери и плода, а также определяют пери-
натальную заболеваемость и смертность [1,2,4].

Согласно результатам исследований, при преждевре-
менной отслойке нормально расположенной плаценты 
(ПОНРП) имеют место лишь начальные стадии гестаци-
онной перестройки миометральных сегментов маточных 
артерий в плаценте. Обнаруженные неадекватные геста-
ционные изменения в эндо- и миометральных сегментах 
маточно-плацентарных артерий отражают, с одной сто-
роны, материнские факторы, с другой, констатируют сни-
жение объема маточно-плацентарного кровотока в конце 
беременности, что, несомненно, сказывается на развитии 
ворсинчатого дерева, условиях питания его эпителиаль-
ного покрова и в итоге приводит к ультраструктурной па-
тологии щеточной каймы и местным нарушениям гемос-
таза в межворсинчатом пространстве плаценты [3,5]. 

Цель исследования
Изучение патоморфологических и морфометрических 

особенностей плаценты при преждевременной отслойке 

нормально расположенной плаценты в III триместре бере-
менности.

Материал и методы
Под наблюдением находилось 41 беременных в возрас-

те от 19 до 33 лет со сроком гестации 29-36 недель. 1-ю 
группу составили 26 беременных с ПОНРП, 2-ю группу – 15 
беременных с физиологическим течением беременности 
которым прервали беременность по социальным пока-
заниям. Критериями исключения из исследования были 
тяжелая экстрагенитальная патология, многоплодная 
беременность, аномалии матки и миома матки. Непосред-
ственно после родов плаценту подвергали макроскопиче-
скому исследованию: определяли массу, количество до-
лек, длину пуповины и ее прикрепление. Затем проводили 
морфологическое исследование плаценты по стандартной 
методике: кусочки плаценты фиксировали в 10% раство-
ре нейтрального формалина, подвергали дегидратации в 
спиртах восходящей концентрации и заливали в парафи-
новые блоки. Готовили срезы толщиной 5 мкн, которые 
окрашивали гематоксилином и эозином и просматривали 
под световым микроскопом Carb-Jeissjena (Германия). Ку-
сочки плаценты брали из разных мест (не менее 4-х): с ме-
ста отслойки, центральной, парацентральной и перифери-
ческой части плацентарной поверхности.

Результаты и обсуждение
Анализ акушерского анамнеза показал следующее. Бе-

ременность, которая осложнилась ПОНРП, у 38,5% жен-
щин протекала на фоне угрозы прерывания беременно-

УДК: 618+616-092+618.396.
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сти I и II половины. У 43,9% беременных с ПОНРП этому 
предшествовали острые заболевания дыхательных путей, 
в том числе ОРВИ у 40,0%, бронхопневмония – у 30,0%. Но-
сители инфекции, передаваемой половым путем (ИППП), 
составляли 19,5%. 

При макроскопическом изучении материнской по-
верхности плаценты было выявлено, что она покрыта 
многочисленными сгустками крови. Если смыть их физи-
ологическим раствором, обнаруживается дольчатая по-
верхность, которая имеет неоднородный вид: сероватые 
участки чередуется с темно-красными, участки обызвест-
вления граничат с полями белого инфаркта. Гистологи-
чески децидуальная оболочка представлена в основном 
фибриноидом; децидуальные клетки немногочисленны, 
состоят из небольших скоплений мелких клеток, которые 
васкуляризированы, имеют сморщенное ядро. На отдель-
ных участках обнаруживаются инфильтраты из лимфоци-
тов и моноцитов. Терминальные ворсины полиморфны: 
наряду с ворсинами среднего и мелкого калибра округлой 
формы, отмечаются крупные, большого диаметра, бессо-
судистые. В части ворсин наблюдаются признаки отека и 
также увеличение расстояния до капилляров, как за счет 
стромы, так и большего числа синцитиальных почек.

При морфометрии структур терминальных ворсин 
установлено, что при ПОНРП периметр отдельно взятой 
ворсины составляет 179±12 мкм, их площадь на единицу 
поверхности плаценты равняется 2456±185, т.е. в среднем 
на 34% меньше, чем при физиологическом течении бере-
менности. Ввиду того, что количество капилляров в вор-
синах плацент обследованных женщин различается до-
стоверно (p<0,05) (табл.), следует обратить внимание, что 
при физиологический беременности капилляры стано-
вятся синусоидного типа (увеличивают значительно про-
свет), располагаются в непосредственном контакте с син-
цитиотрофобластом. При отслойке плаценты диаметр и 
периметр капилляров значительно не увеличиваются, по-
этому площадь и суммарная площадь капилляров в вор-
синах плаценты у них меньше, чем при физиологической 
беременности в среднем соответственно на 55 и 200%. В 
результате отмеченных различий морфометрических па-
раметров структур терминальных ворсин степень васку-
лиризации (К№ = суммарная площадь капилляров ворсин 
/ площадь поперечного сечения ворсины, %) при прерван-
ной беременности достоверно меньше, чем при физиоло-
гический беременности в среднем на 25%. Параллельно 
с уменьшением степени васкуляризации необходимо от-
метить недостаточное уменьшение показателя периметр 
ворсины / периметр капилляра, а также площадь синци-
тиотрофобласта / суммарная площадь капилляров (табл.).

В результате морфометрического анализа структур 
терминальных ворсин при ПОНРП необходимо отметить 
отклонения изученных параметров: площадь ворсин и 
площадь капилляров периметра капилляров, степень ва-
скулиризации ворсин, показатели отношения ворсин при 
ПОНРП коррелируют с уменьшением объема стволовых и 
промежуточных ворсин. Уменьшение периметра ворсин, 
как установлено при морфометрии, свидетельствует об 
уменьшении площади взаимодействия плаценты с мате-
ринской кровью. Гипоксии способствует также уменьше-
ние числа синцитиокапиллярных мембран в зрелых тер-
минальных ворсинах.

Таблица 
Морфометрическая характеристика терминаль-

ных ворсин и их капилляров при ПОНРП в 29-36 нед. бе-
ременности

Показатель
Физиологическая 

беременность
ПОНРП

Площадь вор-
син, мкмІ, S№

3717±275 2456±185*

Периметр вор-
син, мкм Р№

193±11 179±18

Площадь капил-
ляров, мкмІ, SІ

230±21 130±11*

Количество капил-
ляров в ворсине, n

6,8±0,8 5,9±0,4

Сумма (УSІ) площа-
дей капилляров, мкмІ

1590±140 775±60*

Периметр капил-
ляра, РІ, мкм

65,8±7,5 39,7±2,1*

Сумма (УРІ) пери-
метров капилля-
ров в ворсине, мкм

450±36 230±16*

Площадь синцитио-
трофо-бласта, мкмІ, Sі

210±18 220±23,4

Степень васкули-
ризации К№ = сум-
марная площадь УSІ 
% S№ ворсины

42,7±2,3 31,7±2,1*

КІ = Р№/ S№ 0,05±0,008 0,07±0,01

Кі = УРІ/УSІ 0,283±0,008 0,30±0,02

К4 = Р№/ УРІ 0,429±0,006 0,79±0,04*

К5 = Р№/ УSІ 0,121±0,009 0,23±0,01*

К6 = Sі/ УSІ 0,132±0,008 0,284±0,01*
Примечание. * – р<0,05 по сравнению с контролем.
Параллельно с уменьшением площади сечения капил-

ляров отмечается и уменьшение их периметров, что до-
полнительно уменьшает поверхность газообмена мета-
болизма. Следовательно, при ПОНРП нарушена структура 
не только децидуальной ткани, но и плаценты. В совокуп-
ности они обусловливают, гипоксию, поэтому их следует 
рассматривать в качестве основных патогенетических ме-
ханизмов ПОНРП. Стволовые ворсины содержат больше 
число грубоволокнистых пучков коллагена, которые рас-
полагаются вокруг артериол. Около сосудов выявляются 
очаги инфильтрации лимфоидной ткани. В отдельных ар-
териолах стенка утолщена за счет соединительной ткани, 
а просвет сужен. В отдельных случаях наблюдается также 
тромбоз различной давности вплоть до полной облитера-
ции соединительной тканью. На основании этого можно 
сделать заключение, что при ПОНРП имеют место выра-
женные изменения не только на материнской поверхно-
сти плаценты, но и вблизи от хориальной пластинки, где 
начинается формирование стволовых ворсин. 

При электронно-микроскопическом изучении мате-
ринской поверхности плаценты при ПОНРП в сроки от 
29 до 36 недель беременности выявляются деструктив-
но измененные децидуальные клетки: сморщенные ядра, 
уплотнение цитоплазмы с очаговыми скоплениями амор-
фного материала. Митохондрии резко просветлены, почти 

ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ И МОРФОМЕТРИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПЛАЦЕНТЫ КАК ОСНОВА....



К
линическая               
м

едицина

ISSN2181-7812  http://vestnik.tma.uz114

лишены крист. Среди участков деструктивно измененных 
децидуальных клеток обнаруживаются участки лимфоид-
ных скоплений и плазматические клетки.

Синцитиотрофобласт вакуолизирован, содержимое ва-
куолей светлое, бесструктурное. Ядра редкие, электрон-
ноплотные, неправильной формы. Перинуклеарное про-
странство неравномерно расширено. В отдельных ядрах 
обнаруживаются капли липидов. Капли липидов выяв-
ляются и в цитоплазме среди вакуолей. Митохондрии 
единичны, матрикс их уплотнен, кристы редуцированы. 
Микроворсинки на поверхности в отдельных участках 
синцитиотрофобласта фрагментированы.

Строма ворсин содержит относительно много пучков 
коллагеновых волокон. Фиброциты единичные, чаще все-
го замурованы в пучке коллагеновых волокон. Кровенос-
ные сосуды умеренно расширены и редко контактируют 
с базальной мембраной синцитиотрофобласта. Выстила-
ющие их эндотелиальные клетки бедны органеллами, со-
держат набухшие митохондрии, рибосомы и полисомы в 
умеренном количестве. Ядра эндотелиоцитов округлые, 
овальные, неправильной формы. Базальная мембрана 
кровеносных капилляров утолщена и разрыхлена. Вокруг 
них скопления пучков коллагеновых волокон.

Выводы
1. При ПОНРП наблюдается деструкция децидуальных 

клеток, инфильтрация лимфоидными и плазматическими 
клетками, вакуолизация синцитиотрофобласта и деструк-
ция органелл. Строма терминальных ворсин имеет очаги 
склерозирования, эндотелий капилляров просветлен, со-
держит мало органелл. Базальная мембрана под ними раз-
рыхлена и утолщена.

2. Общеморфологические, ультраструктурные и мор-
фометрические структурно-функциональные наруше-
ния в плаценте в III триместре беременности отража-
ют изменения закономерных, естественно протекающих 
структурно-функциональных процессов в системе пла-
цента-слизистая оболочка матки, которые способствуют 
отслойке нормально расположенной плаценты.
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ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ И МОРФОМЕТРИЧЕСКИЕ ИЗ-
МЕНЕНИЯ ПЛАЦЕНТЫ КАК ОСНОВА РАЗВИТИЯ ПРЕЖДЕВРЕ-
МЕННОЙ ОТСЛОЙКИ НОРМАЛЬНО РАСПОЛОЖЕННОЙ ПЛА-
ЦЕНТЫ 

Юлдашев А.Ю., Комилова М.С.
Цель: изучение патоморфологических и морфометри-

ческих особенностей плаценты при преждевременной от-
слойке нормально расположенной плаценты (ПОНРП) в III 
триместре беременности. Материал и методы: под на-
блюдением находилась 41 беременная со сроком гестации 
29-36 недель. Сразу после родов плаценту подвергали ма-
кроскопическому исследованию: определяли массу, количе-
ство долек, длину пуповины и ее прикрепление, затем про-
водили морфологическое исследование. Результаты: при 
ПОНРП наблюдается деструкция децидуальных клеток, 
инфильтрация лимфоидными и плазматическими клетка-
ми, вакуолизация синцитиотрофобласта и деструкция ор-
ганелл. Строма терминальных ворсин имеет очаги склеро-
зирования, эндотелий капилляров просветлен, содержит 
мало органелл. Базальная мембрана под ними разрыхлена и 
утолщена. Выводы: общеморфологические, ультраструк-
турные и морфометрические структурно-функциональ-
ные нарушения в плаценте в III триместре беременности 
отражают изменения закономерных, естественно проте-
кающих структурно-функциональных процессов в систе-
ме плацента-слизистая оболочка матки, которые способ-
ствуют отслойке нормально расположенной плаценты.

Ключевые слова: отслойка плаценты, морфометрия 
плаценты.
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Максад: республика регионларининг иклими ва гигиеник омилларини умумий касалланиш, қон ва қон яратувчи аъзо-
лари касалликлари тарқалиши ва учрашига боғлиқлигини ўрганиш. Материал ва усуллар: климатогеографик регион-
лардаги касалланган 100 минг аҳоли маълумотларидан фойдаланилди. Натижа: умумий касалланиш, айниқса болалар 
ва ўсмирлар орасидаги касалликларнинг юқори кўрсаткичлари юртимизнинг Шимолий минтақасида учрайди. Қон ва қон 
яратувчи аъзолари касалликлари билан Шимолий минтақа ва Фарғона водийсидаги болалар ва ўсмирлар кўпроқ касал-
ланишади. Хулоса: Шимолий минтақадаги ноқулай иқлим шароити ва қуруқ ҳудудларнинг мавжудлиги, шу билан бирга 
сувнинг кимёвий ва бактериологик хусусиятларини нормал кўрсаткичларга мос келмаслиги болалар ва ўсмирлар орга-
низмининг реактив хусусиятларига таъсир кўрсатиб, касалланишнинг ўсишига имкон туғдиради.

Калит сўзлар: касалланиш, қон ва қон яратувчи аъзолар касалликлари, организм реактивлиги, гигиеник омил, иқлим 
омили, республика регионлари. 

Objective: To study the influence of heterogeneity of climatogeographic and hygienic factors of regions of the country on the 
incidence and prevalence of common morbidity and diseases of blood and blood-forming organs. Material and Methods: The data 
on the number of diseases per 100 000 of population, climatogeographic characteristics of the regions. Results: The highest level 
of common morbidity and diseases among children and especially teenagers was registered in the Northern region. Residents of the 
Northern region and the Fergana valley, especially children and adolescents, are more likely to have diseases of blood and blood-
forming organs. Conclusions: The presence of unfavorable climate and arid zones in the Northern region, along with the frequent 
mismatch normative values of chemical and bacteriological parameters of water, affect the reactive properties of children’s and 
adolescents’ body, contributing to increase in morbidity.

Key words: morbidity, diseases of blood and blood-forming organs, body reactivity, climatogeographic factors, hygiene factors, 
regions of the republic.

Известно, что в настоящее время зачастую все труд-
нее выявить истинный этиологический фактор и 

основное патогенетическое звено различных заболева-
ний [1,8]. В определенной степени это может быть связа-
но с недостаточной изученностью роли комплекса факто-
ров окружающей среды обитания населения в различных 
регионах республики. Поэтому одним из главных направ-
лений в медицинской экологии становится оценка значи-
мости факторов среды обитания человека для состояния 
здоровья населения и разработка мероприятий по профи-
лактике экологически обусловленных заболеваний [11]. 
Среди экологических факторов до сих пор не конкретизи-
рована роль влияния климатогеографических особенно-
стей различных регионов республики на уровень общей 
заболеваемости и ее структуру. В системе здравоохране-
ния частота и распространенность общей заболеваемости, 
а также болезней крови и кроветворных органов (БКиКО) 
являются одной из актуальных проблем, так как, несмо-
тря на разработанные диагностические и патогенетиче-
ски обоснованные лечебно-профилактические меропри-
ятия, их количество существенно не снижается [2-5,9,10]. 

Цель исследования

Изучение влияния неоднородности климатогеогра-
фических и гигиенических факторов регионов республи-
ки на частоту и распространенность общей заболеваемо-
сти и БКиКО. 

Материал и методы
Материалом для исследования служили данные РИАЦ 

МЗ РУз о числе заболеваний (на 100 тыс. населения) по 
форме 12, зарегистрированных у больных, проживавших 
в республике, за 2008-2013 гг., “Информационного бюл-
летеня о состоянии загрязненности окружающей сре-
ды в республике”, а также климатогеографические ха-
рактеристики регионов. Анализировали интенсивные и 
экстенсивные показатели заболеваемости. Статистиче-
скую обработку материала проводили с использованием 
программы Excel 2007 и программного пакета NCSS. Рас-
считывали среднюю величину, ошибку средней, критерий 
Стьюдента. Различия между сравниваемыми считали ста-
тистически значимыми при р<0,05.

Для учета роли климатогеографических факторов 
в развитии патологии территория республики условно 
была разделена на 4 региона: Северный и Южный регио-
ны, Средняя полоса и Ферганская долина [2]. Эти регионы 
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по географическим и многолетним метеорологическим 
данным отличаются друг от друга, а в Северном и Южном 
регионах находятся и аридные зоны. 

Результаты и обсуждение 
Анализ материалов показал, что соответственно гео-

графическому расположению регионов более низкая тем-
пература характерна для Северного, а более высокая – для 
Южного региона. По направлению с равнины с аридными 
зонами (Северный и Южный регионы) на горно-предгор-
ный регион (Средняя полоса, Ферганская долина) скорость 
ветра и атмосферное давление постепенно снижаются. Со-
ответственно этому различается и влажность воздуха.

Анализ гигиенических факторов окружающей среды 
регионов республики показал, что химические показате-
ли водопроводной воды и водных объектов в местах мас-
сового водопользования населения чаще не соответство-
вали гигиеническим нормам в Севером регионе (в 24,2±0,7 
и 32,3±08,% случаев), бактериологические показатели во-
допроводной воды чаще не соответствовали гигиениче-
ским нормам в Южном регионе (9,6±0,4%), а водных объ-
ектов – в Северном регионе и в Средней полосе 11,2±0,6 и 
13,2±0,6%). Продовольственное сырье и пищевые продук-
ты по химическим показателям чаще не соответствовали 
нормам в Ферганской долине (8,3±0,2%) и в Южном реги-
оне (7,1±0,6%), а по бактериологическим показателям – в 
Средней полосе (8,3±0,2%) и в Южном регионе (7,1±0,2%). 
Содержание пестицидов и нитратов, превышающее гиги-
енические нормы, в этих продуктах часто встречались в 
Ферганской долине (0,8±0,05 и 8,0±0,05%).

Следовательно, более частое несоответствие норма-
тивам химических и бактериологических параметров во-
допроводной воды и водных объектов в местах массово-
го водопользования населения наблюдается в Северном 
регионе, а продовольственные сырье и пищевые продук-
ты по этим показателям чаще не соответствовали норме в 
Ферганской долине, в Южном регионе и в Средней полосе.

Таблица 1
Среднегодовой уровень общей заболеваемости в ре-

спублике в 2008-2013 гг. на 100 тыс. населения, M±m

Примечание. а – p<0,05 по сравнению с республикан-
ским уровнем, б – p<0,05 по сравнению с региональным 
уровнем.

Как видно из таблицы 1, в республике среднегодовой 
уровень общей заболеваемости составляет 83244±1417 
на 100 тыс. населения. Ее высокий уровень наблюдается 

среди детей и особенно среди подростков, соответственно 
на 9,7 и 22,7% достоверно выше чем в целом по республи-
ке. В регионах республики среднегодовая частота общей 
заболеваемости выражена не в одинаковой степени. Так, 
в Ферганской долине показатели общей заболеваемости 
не имеют существенных отличий от среднегодового ре-
спубликанского уровня, достоверно высокий уровень на-
блюдается среди жителей Северного региона (на 12,2%), 
в Средней полосе и в Южном регионе, напротив, показа-
тели общей заболеваемости были соответственно на 5,3 и 
15,6% ниже среднереспубликанского уровня. Такая же за-
кономерность характерна и для уровня общей заболева-
емости среди детей и подростков. В каждом регионе вы-
сокие уровни общей заболеваемости наблюдаются среди 
детей и подростков, особенно подростков, проживающих 
в Средней полосе (выше на 41,7%) и в Северном регионе 
(выше на 25,7%).

Следовательно, среднегодовой уровень общей заболе-
ваемости в регионах выражен не в одинаковой степени. 
Чаще болеют жители Северного региона. В этом опреде-
ленную роль играет сравнительно низкий температурный 
фактор Северного региона, а также более частое несоот-
ветствие нормативным величинам химических и бактери-
ологических параметров воды. Как в целом по республи-
ке, так и в регионах уровень общей заболеваемости высок 
среди детей и особенно подростков. Кроме отмеченных 
факторов, в этом могут играть роль и анатомо-физиоло-
гические особенности растущего организма и их высокая 
чувствительность к действию повреждающих факторов.

Таблица 2
Среднегодовой уровень болезней крови и кроветвор-

ных органов в 2008-2013 гг. на 100 тыс. населения, M±m

Примечание. То же, что и к табл. 1.
В структуре общей заболеваемости второе место за-

нимают БКиКО. Как видно из таблицы 2, среднегодовой 
уровень заболеваемости БКиКО в республике составля-
ет 19267±721 на 100 тыс. населения, и их частота во всех 
возрастных группах выражена в одинаковой степени. Од-
нако в регионах они существенно различаются. Высокая 
частота БКиКО среди детей встречается в Северном реги-
оне (выше на 69,1 и 17,1%) и в Ферганской долине (выше 
на 51,5 и 38,1%). Среди регионов БКиКО чаще встречают-
ся в Северном (на 35,1% выше республиканского уров-
ня) и в Ферганской долине (на 20,0% выше), достоверно 

Регион Всего
Дети  

до 14 лет
Подростки 
15-17 лет

Взрослые

Респу-
блика 
Узбе-
кистан

83244±1417 91294±1222а 101621±1459а 77646±1608а

Север-
ный

93435±2867а 105346±4127аб 116812±3300аб 85767±2463а

Сред-
няя  
полоса

79028±576а 88300±316аб 112031±2546аб 73171±1145аб

Фер-
ганская 
долина

82611±1682 88769±1237б 92952±2332аб 78720±1993

Южный 70302±1823а 79414±1391аб 79333±1101аб 64374±2108а

Регион Всего
Дети до 
14 лет

Подростки 
15-17 лет

Взрослые

Респу-
блика 
Узбе-
кистан

19267±721 22143±470а 22092±511а 17663±854

Север-
ный

26045±1187а 35000±1555аб 30963±1019аб 21450±994аб

Сред-
няя по-
лоса

14348±479а 15687±390а 16846±370аб 13633±624а

Ферган-
ская до-
лина

23133±941а 24239±277а 28221±1476аб 22130±1335а

Южный 13596±674а 14001±446а 12633±588а 13527±856а
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реже – среди жителей Средней полосы и Южного регио-
на. Внутри каждого региона степень выраженности часто-
ты БКиКО среди возрастных групп также имела различия. 
Так, среди детей высокие уровни БК и КО встречаются в 
Северном регионе (34,4%), Средней полосе (9,3%). Среди 
подростков БКиКО с одинаково высокой частота встреча-
ются в Северном регионе, Средней полосе и Ферганской 
долине (соответственно на 18,0. 17,4 и 22,0% выше) (табл. 
2). Сравнительная изучение уровня заболеваемости БКи-
КО среди детей и подростков в регионах показало, что в 
республике дети болеют чаще в Северном регионе, а под-
ростки почти в одинаковой степени чаще в Северном ре-
гионе, в Средней полосе и в Ферганской долине.

Следовательно, в республике БКиКО чаще регистриру-
ются у жителей Северного региона и Ферганской долины, 
что происходит за счет высокой их частоты среди детей и 
подростков. Неблагоприятный климат и аридная зона ха-
рактерны для Северного региона, с частым несоответстви-
ем нормативным величинам химических и бактериологи-
ческих параметров водопроводной воды и водных объектов 
в местах массового водопользования населения, а для Фер-
ганской долины – сравнительно низкое атмосферное давле-
ние и частое несоответствие нормативным величинам про-
довольственного сырья и пищевых продуктов. Известно, 
что при хроническом воздействии таких неблагоприятных 
факторов окружающей среды в организме возникают стрес-
совые реакции, и он вынужден постоянно мобилизовывать 
свои компенсаторно-приспособительные механизмы с по-
следующим их истощением [12]. В результате нарушаются 
адаптационные возможности организма, и возможен рост 
заболеваний. По-видимому, при такой дезадаптации фак-
торы окружающей среды играют роль риск-факторов боль-
шинства неинфекционных заболеваний. 

Проанализировав некоторые аспекты повреждающе-
го действия экологических производственных факторов 
на организм, авторы [6] пришли к выводу, что в послед-
нее время в структуре заболеваемости на первый план 
выступают неинфекционные болезни, в отношении кото-
рых еще не разработана эффективная система активной 
профилактики. Следует отметить, что постоянное напря-
жение все более становится компонентом популяцион-
ной нормы. Следствием этого является нарушение мета-
болического, и в частности гормонального гомеостаза. 
Хронический популяционный стресс есть проявление ме-
таболической иммунодепрессии с ускоренным выходом 
организма в различные формы патологии [7].

Иммунодефицитные состояния, снижая реактивные 
свойства детского и подросткового организма, способ-
ствуют увеличению частоты БКиКО в этих регионах. 

Выводы
1. Регионы республики по географическим, климати-

ческим и гигиеническим факторам заметно отличаются 
друг от друга. Более частое несоответствие нормативным 
величинам химических и бактериологических параметров 
водопроводной воды и водных объектов в местах массо-
вого водопользования населения наблюдается в Северном 
регионе, а продовольственное сырье и пищевые продукты 
по этим показателям чаще не соответствовали нормам в 
Ферганской долине, в Южном регионе и в Средней полосе.

2. Высокий уровень общей заболеваемости в Северном 
регионе может быть связан со сравнительно низкой тем-
пературой, наличием аридных зон, а также с более частым 
несоответствием нормативам химических и бактериоло-
гических параметров воды в этом регионе.

3. Высокий уровень общей заболеваемости среди де-
тей и особенно подростков, как в республике, так и в ре-
гионах, может быть связан с анатомо-физиологическими 
особенностями подрастающего организма и чувствитель-
ностью к действию повреждающих факторов.

4. БКиКО чаще встречаются у жителей Северного ре-
гиона и Ферганской долины, среди детей и подростков 
проживающих в этих регионах. Дети сравнительно чаще 
болеют в Северном регионе, а подростки – в Ферганской 
долине.
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РОЛЬ КЛИМАТОГЕОГРАФИЧЕСКИХ И ГИГИЕНИЧЕСКИХ 
ФАКТОРОВ В ФОРМИРОВАНИИ ЧАСТОТЫ И РАСПРОСТРА-
НЕННОСТИ ОБЩЕЙ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ И БОЛЕЗНЕЙ КРО-
ВИ И КРОВЕТВОРНЫХ ОРГАНОВ

Азимов Р.К., Туляганов Д.Р.
Цель: изучение влияния неоднородности климатогео-

графических и гигиенических факторов регионов республи-
ки на частоту и распространенность общей заболеваемо-
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сти и болезней крови и кроветворных органов. Материал 
и методы: данные о числе заболеваний на 100 тыс. насе-
ления, климатогеографические характеристики регионов. 
Результаты: высокий уровень общей заболеваемости и 
болезней среди детей и особенно подростков зарегистри-
рован в Северном регионе. Болезнями крови и кроветвор-
ных органов чаще болеют жители Северного региона и 
Ферганской долины, особенно дети и подростки. Выводы: 
неблагоприятный климат и наличие аридных зон Северно-

го региона, наряду с частым несоответствием норматив-
ным величинам химических и бактериологических параме-
тров воды, влияют на реактивные свойства детского и 
подросткового организма, способствуя увеличению заболе-
ваемости. 

Ключевые слова: заболеваемость, болезни крови и кро-
ветворных органов, реактивность организма, климатоге-
ографические факторы, гигиенические факторы, регионы 
республики.
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ОИВ ИНФЕКЦИЯСИНИ ЮҚИШ ЙЎЛЛАРИ ҲАҚИДА АҲОЛИ ХАБАРДОРЛИГИ (ТОШКЕНТ ШАҲРИ ЯШ-
НАБОД ТУМАНИ МАТЕРИАЛЛАРИ АСОСИДА)
Джамалова Г.Т., Авезова Г.С., Саидов А.А.

УДК: 616.988:616-008

ИНФОРМИРОВАННОСТЬ НАСЕЛЕНИЯ О ПУТЯХ ПЕРЕДАЧИ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ (ПО МАТЕРИАЛАМ 
ЯШНАБАДСКОГО РАЙОНА Г. ТАШКЕНТА)
Джамалова Г.Т., Авезова Г.С., Саидов А.А.

PUBLIC AWARENESS ABOUT HIV-INFECTION TRANSMISSION (BASED ON YASHNABAD DISTRICT OF 
TASHKENT)
Jamalova G.T., Avezova G.S., Saidov A.A.
Ташкентская медицинская академия

Мақсад: Яшнабод тумани аҳолисини ОИВ инфекцияси ҳақидаги билим ва кўникмаларини баҳолаш. Материал ва усул-
лар: аҳоли хабардорлигини ўрганиш учун Яшнабод тумани маҳалларидан эркин танловда 201 респондентдан тадқиқот 
ўтказилди. Натижа: туманда ўртача даражадаги билимга эгалик 81% ни ташкил қилди.тарқатилган материаллар-
ни ўзлаштириш барча маҳаллаларда бир хил бўлиб, туманда пост-тест натижалари 95,5% ни ташкил қилди. Хулоса: 
жойларда соғлом турмуш тарзини тарғиб қилиш, аҳолининг ОИВ инфекцияси юқиши тўғрисидаги билимларини ошириш 
керак.

Калит сўзлар: ОИВ инфекцияси, гиёҳвандликдан огоҳлантириш соғлом турмуш тарзи. 
Objective: To determine the level of public awareness of the pilot (Yashnabad) district about HIV-infection, development of skills 

to prevent infection with HIV. Material and Methods: For the study of public awareness about transmission of HIV-infection, on the 
basis of free selection we studied 201 respondents among residents of mahallas of Yashnabad district. Results: The average level of 
basic knowledge in the district was 81%. Assimilation of the material in all mahallas were equally high, which affected the result of 
post-test - 95.5% in the district. Conclusions: Promotion of healthy lifestyle, aimed at preventing drug abuse, sexually transmitted 
infections should be strengthened in mahallas, as well as supportive environment to enable people to obtain useful information 
should be created.

Key words: HIV-infection, drug abuse prevention, promotion of healthy lifestyle.

ВИЧ/СПИД представляет собой одну из самых се-
рьёзных проблем современного общества. В мире 

на молодых людей приходится около 40% всех новых 
ВИЧ-инфекций, регистрируемых среди взрослых (старше 
15 лет). Mенее 40% молодых людей имеют основную ин-
формацию о ВИЧ, менее 40% людей, живущих с ВИЧ, зна-
ют свой статус. Число новых ВИЧ-инфекций по-прежнему 
опережает число людей, получающих лечение: на каждые 
два человека, начинающих лечение, приходится пять но-
вых случаев заражения ВИЧ [2,5,6].

Цель исследования
Определение уровня знаний населения пилотного 

(Яшнабадского) района о ВИЧ-инфекции, формирование 
навыков профилактики инфицирования ВИЧ-инфекцией.

Материал и методы
На основании протокола №6 от 16.01.2013 г. Республи-

канской комиссии по борьбе с распространением ВИЧ-ин-
фекции и выполнения приказа МЗ РУз №151 от 2.05.2013 
г., приказа ГУЗ №90 от 15.05.2013 г. и учитывая актуаль-
ность проблемы ВИЧ/СПИД в августе-сентябре 2013 г. от-
делом социологических исследований и мониторинга 
Ташкентского городского филиала Института здоровья и 
медицинской статистики и Городским центром по борьбе 
со СПИДом проведено совместное исследование (тестиро-
вание) среди жителей махаллей Яшнабадского района.

Исследование осуществлялось на основании свобод-
ной выборки. В исследовании принял участие 201 респон-
дент из 16 махаллей Яшнабадского района города Ташкен-
та, в том числе 169 (84%) женщин и 32 (16%) мужчины. 

Для изучения информированности населения о путях пе-
редачи ВИЧ-инфекции были поставлены 10 вопросов. 

Результаты и обсуждение
За иммунную систему человека отвечают определен-

ные клетки организма, на поверхности которых находятся 
рецепторы CD4. При попадании вируса иммунодефицита 
человека в организм в нем по принципу «сродства» про-
исходит прикрепление вируса к мембране данной клетки. 
После прикрепления происходит слияние внешней обо-
лочки вируса с клеточной мембраной и проникновение ее 
в клетку. С помощью фермента протеазы формируется но-
вая вирусная частица, которая выходит из клетки в кровь. 
В день формируется до 1 млрд вирусных частиц, поэтому 
в организме быстро накапливается значительное количе-
ство мутантных вариантов ВИЧ. Именно такая ситуация 
приводит к состоянию иммунодефицита, т.е. беззащитно-
сти организма в борьбе с различными инфекциями [2,5]. 

1-й вопрос: ВИЧ воздействует на иммунную систему че-
ловека, в результате организм не способен бороться с ин-
фекциями. 

Базовые знания респондентов по первому вопросу ока-
зались достаточно высокими и составили 86%. Самый вы-
сокий результат уже в претесте показали жители махал-
лей Икбол и Бинокор: правильность этого высказывания 
подтвердили 100% опрошенных. В махаллях Мукими, Бир-
лашган и Бобур базовые знания составили 90-93%. Одна-
ко, наряду с высокими результатами, имело место низкое 
знание данного вопроса среди жителей махаллей Навруз 
(60%) и Бахор (67%). После проведения презентации ре-
зультат посттеста в целом составил 96% (рисунок). 
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Рисунок. Результаты исследования знаний населе-
ния Яшнабадского района г. Ташкента.

2-й вопрос. ВИЧ передается через незащищенный по-
ловой контакт. Целью постановки данного вопроса явля-
ется акцентирование внимания жителей махалли на пра-
вильном репродуктивном воспитании. Ведь очевиден тот 
факт, что в основе многих заболеваний, передающихся по-
ловым путем, лежит недостаточная медицинская культу-
ра в области сексуальной жизни, полового партнерства. 
Эту часть медицинской культуры необходимо прививать 
в семьях в препубертатном возрасте. Постоянно и плано-
мерно доводить до населения сведения об элементарных 
правилах защиты от ИППП. В частности, нужно напом-
нить, что имеется ещё один из путей передачи ВИЧ – по-
ловой. Чтобы заразиться, достаточно хотя бы одного неза-
щищенного полового контакта с ВИЧ-инфицированным. 
Существует достаточно примеров выявления случаев 

ВИЧ-инфицирования при добрачном обследовании, 
когда причинами последнего явились однократные не-
защищенные половые связи с инфицированным [4]. Ба-
зовые знания респондентов по району оказались невы-
сокими – 69%, самые низкие показатели претеста были 
в махаллях Мукими (50%), Бинокор (50%) и Бахор (61%). 
Грамотно организованный второй этап, разъяснение сути 
данного вопроса принесли свои плоды, и результат пост-
теста по району составил 93%, что дает надежду на сниже-
ние количества случаев инфицирования половым путем. 

3-й вопрос. ВИЧ передается с зараженной кровью, пу-
тем использования инфицированной иглы потребителя-
ми наркотиков. Чтобы правильно ответить на этот вопрос, 
респондентам необходимо было знать пути передачи ВИЧ. 
В организме инфицированного человека, ВИЧ обнаружи-
вается в наибольшем количестве в следующих биологи-
ческих жидкостях: кровь, сперма, влагалищный секрет, 
грудное молоко. Потребители наркотиков принимают 
наркотик из одного шприца, где всегда в наличии остатки 
крови. Если один из наркоманов является ВИЧ-инфициро-
ванным, то при использовании его шприца происходит за-
ражение другого. 

Отмечены достаточно высокие базовые знания по рай-
ону – 87%. Отрадно отметить удовлетворительную работу 
медиков, благодаря чему были достигнуты высокие пока-
затели базовых знаний почти во всех махаллях района, за 
исключением махалли Бинокор, где претест составил все-
го 70%. В целом по району итоги третьего этапа состави-
ли 98,5%. 

4-й вопрос. ВИЧ передается от зараженной (инфициро-
ванной) матери к ее ребенку в утробе, либо в процессе ро-
дов и во время кормления грудью через инфицированное 
молоко. Существует вертикальный путь передачи инфек-

ции – от ВИЧ-инфицированной матери к плоду во время 
беременности (внутриутробно), родов (во время прохож-
дения плода через родовые пути), при кормлении грудью 
(через зараженное материнское молоко). Включая данный 
вопрос в тестирование, мы ожидали, что процент правиль-
ных ответов не будет высоким, ибо население зачастую не 
принимает во внимание именно этот путь передачи ин-
фекции. При проведении на местах презентаций и бесед 
внимание чаще всего акцентируется на парентеральном и 
половом путях передачи ВИЧ. Вопреки нашим ожиданиям, 
результаты претеста оказались вполне утешительными, 
т.е. правильно на него ответили 82% респондентов. 

Среди махаллей позитивными результаты наблюда-
лись у жителей Ойдин кул, Бехизор, Гулистон, Мукими, Ик-
бол, Бахор, Хамза, Бирлашган, где результаты выше сред-
него по району. Однако жители Яссави, Тарнов боши и 
Донишманд показали низкие результаты – 60-67%. После 
правильной организации второго этапа 97% жителей ма-
халли дали правильные ответы. 

5-й вопрос. ВИЧ можно заразиться при использова-
нии зараженных игл для прокалывания ушей, татуиро-
вок и любых манипуляциях с инструментами (косметоло-
гические, хирургические, медицинские), повреждающими 
целостность кожи или слизистых оболочек. Вирус им-
мунодефицита человека очень легко погибает при его обе-
ззараживании в дезинфицирующих растворах. Однако при 
нарушении правил обработки инструментов (хирургиче-
ских, стоматологических, косметологических) происхо-
дит парентеральное заражение инфекцией. Если за меди-
цинские манипуляции ответственность ложится на плечи 
медицинских работников, то за косметологические мани-
пуляции большая часть ответственности ляжет на родите-
лей и предпринимателей. Необходимо повысить бдитель-
ность населения при проведении различных манипуляций 
косметологического характера (прокалывание ушей, на-
несение татуировок и т.п.), т.е. потребитель обязательно 
должен убедиться в стерильности инструментов, обслу-
живаться в учреждениях и салонах, где соблюдаются тре-
бования ЦГСЭН.

В претесте 85% респондентов согласились с данным 
мнением. Высокие базовые знания отмечены в махал-
лях Бинокор (90%), Ойдин кул (91%), Икбол (93%), Бахор 
(93%). Низкими базовыми знаниями отличились жители 
махалли М. Ашрафи (70%). На третьем этапе исследования 
показатели посттеста во всех махаллях достигли положи-
тельной динамики и в среднем по району составили 98%.

6-й вопрос. ВИЧ нельзя заразиться через укусы кома-
ров, клещей и других кровососущих насекомых. По лите-
ратурным данным, насекомые высасывают из организма 
человека очень мало крови, которого абсолютно недо-
статочно для заражения инфекцией. Если бы кровососу-
щие насекомые были способны распространять ВИЧ-ин-
фекцию через укусы, то половина, а возможно и большая 
часть населения земли заразились данной инфекцией [3].

Результаты тестирования по данному вопросу: в пре-
тесте 79% респондентов ответили правильно. Самый 
низкий результат был в махалле Хамза (67%), а самый 
высокий – в махалле Донишманд (93%). Правильно орга-
низованный второй этап стал основой высокого показате-
ля посттеста по району – 97%.

7-й вопрос. ВИЧ нельзя заразиться от рукопожатий, по-
целуев, кашля, чиханий. При целостности кожи и слизи-
стых оболочек входные ворота для вируса отсутствуют. 
Рукопожатие, обычный поцелуй, кашель и чихание – это 
механический и воздушно-капельный контакт, при этом 
нет раневых и открытых входных ворот, следовательно, 
ВИЧ не может попасть в организм. Отрадно отметить, что 
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проведенная масштабная разъяснительная работа по про-
филактике ВИЧ и СПИД при наличии большой армии ме-
дицинских работников, достаточного информационного 
материала повысила знания жителей махалли Хамзин-
ского района, и результаты были достаточно высокими 
– 86%. Выше районного были показатели опроса населе-
ния махаллей М.Ашрафи (90%), Мукими (90%), Ойдин кул 
(91%), Тарнов боши (93%), Икбол (100%). Однако в махал-
лях Бехизор, Бинокор, Навруз показатели претеста ока-
зались ниже районного – соответственно 66, 66 и 70%. В 
третьем этапе имеется рост динамики во всех махаллях и 
общий районный результат составил 97%.

8-й вопрос. ВИЧ не передается в быту – при использо-
вании общей посуды, мыла, туалетных стульчаков, в бас-
сейне. Здесь бытовые изделия представлены в качестве 
посуды, мыла, туалетных стульчаков, но не бритвенных 
или других острых предметов, при попадании крови на 
поверхность которых они становятся источниками зара-
жения. Обычные бытовые изделия не являются источ-
никам ВИЧ-инфекции. На их поверхности не могут нахо-
диться кровь или иная биологическая жидкость, где мог 
бы размножаться ВИЧ. Поэтому достаточно было согла-
ситься с этим мнением, что явилось бы правильным от-
ветом. Однако всего 74% респондентов в претесте отве-
тили правильно, выбрав пункт «да». Необходимо усилить 
медико-профилактическую и разъяснительную работу по 
ВИЧ-инфекции в махаллях Гулистон, Мукими, Бинокор, 
где результаты претеста намного ниже районного – 60%. 
Достаточно грамотная организация второго этапа на ме-
стах привела к повышению результатов посттеста до 95%. 

9-й вопрос. Люди, находившиеся заграницей в течение 
3-х месяцев и более должны пройти обследование на ВИЧ. 
По рекомендации городского центра по борьбе со СПИДом 
данный вопрос был включен с целью усиления насторо-
женности и бдительности населения по отношению к лю-
дям, ведущим миграционный образ жизни. В последнее 
время увеличилось число людей, выезжающих за пределы 
государства с целью заработка. При возвращении мигран-
тов в свою страну необходимо провести их обследование 
на ВИЧ, не нарушая при этом их права. 77% респондентов 
в претесте ответили правильно. Самые низкие показате-
ли отмечались в махаллях Бинокор (60%) и Икбол (65%). 
Высокие показатели наблюдались в махаллях Бобур и Яс-
савий – по 90%. Результаты усвоения на третьем этапе со-
ставили 97%.

10-й вопрос. Каждый человек должен знать свой 
ВИЧ-статус (ВИЧ отрицательный или положительный). 
Всем известны общие принципы защиты своего здоро-
вья, в первую очередь это формирование здорового об-
раза жизни (ЗОЖ). Ведь выбрав ЗОЖ человек продлевает 
свою жизнь на 55% и в 100% защищает себя от ИППП, что 
весьма немаловажно [1]. Одна из главных проблем распро-
странения ВИЧ/СПИД – это недостаток знаний об этой ин-
фекции среди населения, особенно среди уязвимых групп, 
в том числе молодежи. Подавляющее большинство но-
вых случаев передачи ВИЧ приходится на молодежь. Такое 
положение диктует необходимость проведения профи-
лактических мероприятиях, благодаря чему люди долж-
ны понять, какому риску они себя подвергают. Работа по 
профилактике ВИЧ включает один из основных стандар-
тов: «формирование ответственного отношения к своему 
здоровью» с акцентом на развитие следующих навыков: 
принятие решения, ведение разговора, избегать опасные 
ситуации и др. 84% респондентов в претесте и 97% в пост-
тесте согласны с этим утверждением.

Выводы
1. Средний уровень базовых знаний по району соста-

вил 81%. Однако усвоение подаваемого материала по всем 
махаллям одинаково высокое, что повлияло на результат 
посттеста – 95,5% по району.

2. Учитывая результаты тестирования с целью ограни-
чения распространения ВИЧ инфекции среди населения 
рекомендуем: 

- на местах усилить пропаганду здорового образа жиз-
ни, направленную на предупреждение наркомании, ИППП;

- создание в махаллях поддерживающего окружения, 
чтобы люди могли получить полезную информацию и об-
учение (буклеты, видеоролики, доверительные беседы);

- медицинским работникам необходимо создать такую 
систему просвещения, которая станет основой профилак-
тических работ; здесь же желательно инициировать ди-
алог на деликатные темы (совместно решать проблемы, 
касающиеся половой жизни, проводить просвещение в об-
ласти сексуального здоровья);

- родителям необходимо развивать у детей жизненные 
навыки – способность к адаптации, что включает навыки 
общения с противоположным полом; способность к кри-
тическому мышлению, принятию решения, сказать НЕТ 
наркотикам, ранним сексуальным связям.
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ИНФОРМИРОВАННОСТЬ НАСЕЛЕНИЯ О ПУТЯХ ПЕРЕ-
ДАЧИ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ (ПО МАТЕРИАЛАМ ЯШНАБАДСКО-
ГО РАЙОНА Г. ТАШКЕНТА)

Джамалова Г.Т., Авезова Г.С., Саидов А.А.
Цель: определение уровня знаний населения пилотно-

го (Яшнабадского) района о ВИЧ-инфекции, формирование 
навыков профилактики инфицирования ВИЧ-инфекцией. 
Материал и методы: для изучения информированности 
населения о путях передачи ВИЧ-инфекции среди жите-
лей махаллей Яшнабадского района на основании свобод-
ной выборки проведено исследование, в котором принял 
участие 201 респондент. Результаты: средний уровень 
базовых знаний по району составил 81%. Усвоение подава-
емого материала по всем махаллям оказалось одинаково 
высоким, что повлияло на результат пост-теста – 95,5% 
по району. Выводы: на местах необходимо усилить пропа-
ганду здорового образа жизни, направленную на предупре-
ждение наркомании, ИППП, создать в махаллях поддержи-
вающее окружение, чтобы люди могли получить полезную 
информацию.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, предупреждение нар-
комании, пропаганда здорового образа жизни. 
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Распространенность детских неинфекционных забо-
леваний имеет важное демографическое значение 

не только из-за важности детского здоровья, как состав-
ляющей экономического благополучия страны в перспек-
тиве развития, но и потому, что является значимым пока-
зателем социального благополучия общества.

Распространенность злокачественных новообразова-
ний (ЗНО) в мире среди детского населения мира невы-
сока – от 8 до 13 случаев на 100 тыс. детей в возрасте до 
15 лет, но в то же время имеет важнейшее значение сре-
ди причин смерти этой категории населения. В структу-
ре причин смертности детей ЗНО занимают второе ме-
сто практически во всех экономически развитых странах 
мира, уступая первенство только травмам и отравлени-
ям. В России онкопатология как причина смерти занима-
ет 6-е ранговое место и составляет 4% от всех причин дет-
ской смертности. На Украине из 100 тыс. умерших детей 5 
умирают от ЗНО [11,13]. Заболеваемость ЗНО среди детей 
до 15 лет, по данным российских авторов, в 2010 г. состав-
ляла 12,9 на 100 тыс. лиц данного возраста. На Украине в 
среднем по стране ежегодно фиксируется до 12 случаев на 
100 тыс. детей и подростков в возрасте до 18 лет [3,10,12].

Средний уровень этой патологии в Казахстане в раз-
ные годы варьировал от 4,7 до 8,0‰, в Кыргызстане – от 
2,6 до 8,8‰, в Узбекистане – от 5,3 до 6,5‰ [1,3,4,7].

Отмечено, что в развитии злокачественной онкологи-
ческой патологии у ребенка первостепенную роль играют 

генетические и другие эндогенные факторы, в меньшей 
степени внешние воздействия. Так, дети с врожденными 
пороками развития (аномалии глаз, ребер и позвоночни-
ка) имеют достоверно более высокий риск развития но-
вообразований, в том числе и злокачественных [11,13]. 
Наблюдается корреляция между риском развития ЗНО и 
поло-возрастными характеристиками детей. В возрасте 
10-14 лет показатель заболеваемости злокачественными 
новообразованиями почти в 2 раза ниже, чем в возрасте 
до 1-го года. Наибольшему риску возникновения новоо-
бразования подвержены дети в возрасте 0-4 лет [2,5].

Мальчики заболевают чаще, чем девочки, особенно 
злокачественными новообразованиями печени и глотки. 
Половой диморфизм замечен для злокачественных но-
вообразований костей и суставных хрящей, печени, по-
чек, мочевого пузыря, поражений ЦНС и гемобластозов, 
а злокачественные поражения щитовидной железы у де-
вочек наблюдаются чаще, чем у мальчиков [3,8]. Несмотря 
на преобладание среди причин возникновения онкопа-
тологии у детей эндогенных факторов во многих случа-
ях определена взаимосвязи с социально-географическими 
особенностями места проживания ребенка. В Республике 
Узбекистан уровень природной радиации и солнечной ин-
соляции, особенности уклада жизни населения, специфика 
экономической и хозяйственной деятельности определяют 
наличие основных эндогенных и экзогенных факторов, ко-
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EPIDEMIOLOGICAL FEATURES OF PRIMARY IDENTIFICATION OF CANCER PATHOLOGY IN CHILDREN IN 
THE REPUBLIC OF UZBEKISTAN
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Мақсад: Ўзбекистон регионларида болалар ўртасида онкологик касалликлар билан касалланиш бўйича асосий ста-
тистик маълумотларни таҳлил қилиш. Материал ва усуллар: Ўзбекистон Республикасининг турли минтақаларида 14 
ёшгача бўлган болалар ўртасида онкопатология динамикаси ва структурасини таҳлил қилиш учун 2004-2013 йилларда 
мазкур патология билан касалланишининг ретроспектив таҳлили ўтказилди. Бунинг учун Республика Онкология Илмий 
Маркази (РОИМ) нинг статистик материалларидан фойдаланилди. Натижа: 2004 дан 2013 йилга қадар даврда Ўзбеки-
стон Республикасида болаларнинг бирламчи онкологик касалланиши 100 минг, болалар сонига ўртача 6,2±0,3 ни ташкил 
қилди. Бутун республика бўйича бу кўрсаткич 10 йил мобайнида 2009 йил 7,1±0,9‰ дан 2012 йил 5,3±0,8‰ гача ўзгарди. 
Хулоса: болалар онкологияси бўйича соғлиқни сақлашнинг бирламчи звеноси мутахассисларининг савиясини ошириш, шу-
нингдек, аҳоли ўртасида бошланғич тиббий билимни ва онкологик хушёрликни ривожлантириш зарур.

Калит сўзлар: онкопатология, болалар, бирламчи аниқлаш динамикаси. 
Objective: To characterize primary malignant tumors among children in some regions of Uzbekistan. Material and Methods: 

The research is based on the primary data on cases of revealing of malignant neoplasms in children from birth to 14 years, according 
to reports of the Ministry of Public Health of the Republic of Uzbekistan, the Republican Cancer Research Center and cancer clinics 
for the period from 2004 to 2013. Results: Primary morbidity in the Republic of Uzbekistan averaged 6.2±0.3 per 100 000 pediatric 
population. In the whole country, this level with small fluctuations on the decade held steady in the range of maximum 7.1±0.9‰ 
in 2009 to 5.3±0.8‰ in 2012. Conclusions: The level of professional knowledge on pediatric oncology have to be increased among 
primary health care workers, and measures on promotion of basic knowledge and onco-awareness have to be strengthen among the 
population.

Key words: oncopathology, children, dynamics of primary identification.
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торые могут способствовать росту онкологической патоло-
гии среди населения, в том числе и детей [1,6,7].

Цель исследования
Характеристика первичной заболеваемости злокаче-

ственными новообразованиями среди детей некоторых 
регионов Узбекистана.

Материал и методы 
Проанализированы сведения о первичных случаях вы-

явления злокачественных новообразований у детей в воз-
расте от рождения до 14 лет, которые получали из отчетов, 
поступающих в Министерство здравоохранения Республи-
ки Узбекистан, а также данные Республиканского онколо-
гического научного центра и онкологических диспансеров 
за период с 2004 по 2013 гг.

Результаты исследования
В структуре населения Узбекистана численность де-

тей в возрасте от 0 до 14 лет стабильно сокращается в тече-
ние последнего десятилетия с 8762600 (33,9%) в 2004 г. до 
8597500 (29%) в 2013 г. Однако до настоящего времени ка-
тегория лиц от рождения до 14 лет включительно состав-
ляет около трети социума страны [4]. Забота о здоровье де-
тей – важнейшая приоритетная задача государственной 
политики республики. Особое внимание уделяется сни-
жению всех показателей заболеваемости, инвалидности и 
смертности детского населения. Проблема распространен-
ности злокачественных новообразований среди детей Уз-
бекистана в первую очередь связана с высоким уровнем ин-
валидизации и летальности при данном виде патологии.

За изучаемый нами период (2004-2013 гг.) ЗНО впер-
вые были выявлены у 5322 детей. Уровень первичной за-
болеваемости составляет 6,2±0,3 на 100 тыс. лиц данного 
возраста. Сравнение этот показателя с таковым в странах 
СНГ (11-12 на 100 тыс. детского населения) и странах даль-
него зарубежья (15-16 на 100 тыс. детского населения) по-
казало, что Узбекистан относится к регионам с невысоким 
уровнем детской онкологической заболеваемости.

При изучении уровня онкологической заболеваемо-
сти детского населения по регионам республики (рис. 1) 
наивысший среднепериодовый показатель первичной за-
болеваемости ЗНО на 100 тыс. детского населения заре-
гистрирован в Бухарской области (9,1±1,8), второе место 
по этому показателю заняла Хорезмская область (8,9±1,8), 
третье – г. Ташкент (7,9±1,6), четвертое – Наманганская об-
ласть (7,1±1,0). Уровень онкологической заболеваемости 
детского населения в этих областях превышают средне-
республиканский соответственно в 1,5; 1,4; 1,3 и 1,1 раза. 

Наиболее низкие показатели за изучаемый период на-
блюдались в Республике Каракалпакстан (5,0±1,0), в Са-
маркандской и Сурхандарьинской (по 5,3±0,7), Навоий-
ской (4,0±1,3) и Сырдарьинской (3,5±1,1) областях, то есть 
соответственно в 1,3; 1,2; 1,6 и 1,8 раза меньше, чем в сред-
нем по республике.

Проанализировав динамику заболеваемости ЗНО сре-
ди детей Узбекистана, мы обнаружили незначительную, 
но устойчивую тенденцию к снижению этого показателя 
по многим регионам. Так, в целом по республике показа-
тель первичной заболеваемости снизился на 4,7% (табл.). 
Наибольшее снижение показателя отмечалось в 2004 г. в 
Хорезмской области – на 33% от исходного уровня, в Джи-
закской – на 32,9%, в Наманганской – на 32,0% и в Анди-
жанской областях – на 25,4%. В г. Ташкенте, напротив, вы-
являемость ЗНО среди детей возросла на 70,7%. Уровень 
первичной заболеваемости за десятилетие увеличился 
также в Ферганской области на 33,0%, в Сурхандарьин-
ской области – на 29,8%, в Ташкентской области на – 14,1% 
и в Республике Каракалпакстан – на 12,8%.

Рис. 1. Средний уровень первичной заболеваемости 
ЗНО детей по областям Узбекистана (на 100 тыс. лиц 
данного возраста).

Наиболее низкие показатели за изучаемый период на-
блюдались в Республике Каракалпакстан (5,0±1,0), в Са-
маркандской и Сурхандарьинской (по 5,3±0,7), Навоий-
ской (4,0±1,3) и Сырдарьинской (3,5±1,1) областях, то есть 
соответственно в 1,3; 1,2; 1,6 и 1,8 раза меньше, чем в сред-
нем по республике.

Проанализировав динамику заболеваемости ЗНО сре-
ди детей Узбекистана, мы обнаружили незначительную, 
но устойчивую тенденцию к снижению этого показателя 
по многим регионам. Так, в целом по республике показа-
тель первичной заболеваемости снизился на 4,7% (табл.). 
Наибольшее снижение показателя отмечалось в 2004 г. в 
Хорезмской области – на 33% от исходного уровня, в Джи-
закской – на 32,9%, в Наманганской – на 32,0% и в Анди-
жанской областях – на 25,4%. В г. Ташкенте, напротив, вы-
являемость ЗНО среди детей возросла на 70,7%. Уровень 
первичной заболеваемости за десятилетие увеличился 
также в Ферганской области на 33,0%, в Сурхандарьин-
ской области – на 29,8%, в Ташкентской области на – 14,1% 
и в Республике Каракалпакстан – на 12,8%.

Рост первичной заболеваемости по классу новообра-
зования в таких крупных центрах как г. Ташкент, Ферга-
на может свидетельствовать не только об истинном росте 

Регион
Год Средний  

уровень2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013

В среднем по 
республике

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

Таблица
Заболеваемость ЗНО на 100 тыс. детей до 14 лет по Узбекистану за период с 2004 по 2013 гг.

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПЕРВИЧНОЙ ВЫЯВЛЯЕМОСТИ ОНКОПАТОЛОГИИ  ...



Гигиена,                     
санитария и              

эпидем
иология

ISSN2181-7812  http://vestnik.tma.uz124

показателя, но и о лучшей выявляемости данной патоло-
гии среди детей. Снижение же показателя в такой обла-
сти как Навоийская, где среднепериодовый показатель 
и так меньше среднереспубликанского уровня в 1,6 раза, 
при достаточно сложной экологической обстановке может 
свидетельствовать о плохо поставленной профилактиче-
ской работе и низком уровне выявления ЗНО.

Отмечено, что между полом ребенка и возможностью 
развития у него злокачественного новообразования суще-
ствует определенная зависимость – мальчики заболевают 
чаще, чем девочки. Многочисленные данные литературы 
показывают, что соотношение мальчики:девочки состав-
ляет 1,6:1,0, причем оно настолько типично, что получе-
ние другого соотношения всегда свидетельствует о недоу-
чете впервые зарегистрированных случаев [3,8].

Рассматривая особенности распространения злокаче-
ственных новообразований среди детей РУЗ по полу (рис. 
2), можно также отметить, что среди мальчиков уровень 
заболеваемости в 1,4 раза выше, чем среди девочек – со-
ответственно 7,3±0,4 и 5,1±0,3‰ на 100 тыс. лиц (р<0,05) 
данного пола. Причем подобное распределение (1,4:1) ха-
рактерно для всего изучаемого нами периода с 2004 по 
2013 гг. по всем областям Узбекистана, кроме Навоийской 
(4,7:3,8=1,2:1), Сырдарьинской (3,8:3,1=1,2:1), Джизакской 
(6,7:5,7=1,2:1) и Ташкентской областей (6,9:5,5=1,2:1). Та-
кое относительно низкое соотношение показателей пер-
вичной заболеваемости среди мальчиков по отношению 
к показателям, зарегистрированным среди девочек, при 
сравнительно низких показателях для обоих полов, о чем 
было сказано выше, может свидетельствовать о занижен-
ной выявляемости ЗНО среди детей в данных регионах.

Рис. 2. Уровень первичной заболеваемости ЗНО сре-
ди мальчиков и девочек по областям Узбекистана (на 
100 тыс. лиц данного возраста).

Эпидемиологическое изучение закономерностей рас-
пространения злокачественных новообразований среди 
определенной популяции предусматривает выявление 
не только возрастных и половых особенностей этого про-

цесса, но и структуры заболеваемости. По данным миро-
вой статистики, в структуре заболеваемости ЗНО у детей 
первое место (32-34%) стойко занимают лейкозы, на вто-
ром месте (14-17%) находятся опухоли ЦНС, на третьем 
(11-14%) – ходжкинские и неходжкинские лимфомы. Да-
лее в ранговом порядке следуют нефробластомы (6-7%), 
нейробластомы (7,6%), остеогенные саркомы (5-6%), опу-
холи мягких тканей (4-6%) и др. Суммарно солидные опу-
холевые заболевания составляют до 40% всех ЗНО у детей 
[3,9,11].

Рассматривая структуру заболеваемости ЗНО среди 
детей в целом по республике (рис. 3), можно сказать, что 
первое место по удельному весу в общем числе ее причин 
занимает онкопатология лимфатической и кровеносной 
ткани (лейкозы, лимфомы и т.д.) (33,0±0,9%); второе – но-
вообразования головного мозга и других неуточненных 
отделов нервной системы (11,4±0,6%); третье – ЗНО почек 
(8,6±0,5%); четвертое – ЗНО глаза (5,2±0,4%); пятое – опу-
холи костей и суставных хрящей (4,7±0,4%), шестое – бо-
лезни соединительной и других мягких тканей (3,7±0,4%), 
седьмое – опухоли печени (2,2±0,3%), прочие локализации 
составляют (31,2±0,8%). Такая структура в целом соответ-
ствует среднестатистическим мировым данным.

Рис. 3. Структура заболеваемости ЗНО среди детей 
по Республике Узбекистан (% от числа зарегистриро-
ванных больных).

Первичная заболеваемость детского населения в Ре-
спублике Узбекистан в период с 2004 по 2013 гг. в сред-
нем составляла 6,2±0,3 на 100 тыс. лиц данного возрас-
та. В целом по республике данный уровень с небольшими 
колебаниями на десятилетие держится стабильно в пре-
делах от максимума 7,1±0,9‰ в 2009 до 5,3±0,8‰ в 2012 
г. Наиболее высокие уровни данной патологии отмеча-
лись в Бухарской, Хорезмской, Наманганской областях и 
г. Ташкенте, где они превышали среднереспубликанский 
уровень соответственно в 1,5; 1,4; 1,1 и 1,3 раза. Наибо-
лее низкие показатели отмечалисьв Республике Каракал-
пакстан, Самаркандской, Сурхандарьинской Навоинской 
и Сырдарьинской областях, то есть в 1,3; 1,2; 1,2 1,6 и 1,8 
раза меньше, чем в среднем по республике. Среди мальчи-
ков уровень первичной заболеваемости в 1,4 раза выше, 
чем среди девочек – соответственно 7,3±0,4 и 5,1±0,3‰ 
на 100 тыс. лиц (р<0,05) данного пола. В структуре забо-
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леваемости ведущее место занимает онкопатология лим-
фатической и кровеносной ткани (лейкозы, лимфомы и 
т.д.) (33,0±0,9%), на втором ранговом месте стоят новоо-
бразования головного мозга и других неуточненных отде-
лов нервной системы (11,4±0,6%), на третьем – ЗНО почек 
(8,6±0,5%). 

Выводы
1. Выявленные нами особенности необходимо учиты-

вать при организации и проведении тематического обуче-
ния по вопросам диагностики и лечения злокачественных 
новообразований среди онкологов и врачей общей прак-
тики и при проведении мероприятий просветительного 
характера для повышения онкологической грамотности 
среди населения с использованием средств массовой ин-
формации, интернет-ресурсов и возможностей работни-
ков медицинских и образовательных учреждений.

2. В планах профилактической работы среди населе-
ния необходимо усилить мероприятия по вопросам пропа-
ганды первичных знаний и онконастороженности.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПЕРВИЧНОЙ 
ВЫЯВЛЯЕМОСТИ ОНКОПАТОЛОГИИ У ДЕТЕЙ В РУЗ

Зупарова Д.А., Абдурашитова Ш.А., Нурмаматова К.Ч.
Цель: характеристика первичной заболеваемости зло-

качественными новообразованиями среди детей некото-
рых регионов Узбекистана. Материал и методы: про-
анализированы данные о первичных случаях выявления 
злокачественных новообразований у детей в возрасте от 
рождения до 14 лет на основании отчетов, поступающих 
в Министерство здравоохранения РУз, материаловм РОНЦ 
и онкологических диспансеров за 2004-2013 гг. Результа-
ты: первичная заболеваемость детского населения в Ре-
спублике Узбекистан в 2004-2013 гг. в среднем составляла 
6,2±0,3 на 100 тыс. лиц данного возраста.В целом по респу-
блике этот показатель сохраняется на стабильном уров-
не с небольшими колебаниями в пределах от максимума 
7,1±0,9‰ в 2009 г. до 5,3±0,8‰ в 2012 г. Выводы: работ-
никам первичного звена здравоохранения нужно повышать 
уровень профессиональных знаний по вопросам детской он-
кологии, а среди населения усилить мероприятия по пропа-
ганде первичных знаний и онконастороженности.

Ключевые слова: онкопатология, дети, динамика пер-
вичной выявляемости.

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПЕРВИЧНОЙ ВЫЯВЛЯЕМОСТИ ОНКОПАТОЛОГИИ  ...
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Детская инвалидность (ДИ) является важнейшей 
проблемой современности во всех странах, так как 

охватывает сотни тысяч детей, которые нуждаются во вни-
мании и поддержке общества, социальной, медицинской и 
другой помощи [5]. Согласно данным Европейской акаде-
мии по изучению проблем ДИ, собранным в странах с самы-
ми высокими индексами развития человека, «базовая» ча-
стотность инвалидности составляет 233,6 на 10 тыс. детей. 
Еще 8% детского населения имеют ограничения возможно-
стей, выражающие в неспособности к учебе и/или поведен-
ческими расстройствами, которые в настоящее время так-
же отнесены к медицинским проблемам [9].

Инвалидность вследствие врожденных аномалий яв-
ляется одним из основных показателей неблагополучного 
состояния здоровья нации. В Российской Федерации наи-
более высокие показатели врожденных аномалий зареги-
стрированы в 2001-2006 гг. [1,4]. По мнению ряда авторов, 
в последнее десятилетие состояние здоровья детского на-
селения существенно ухудшилось, значительно возросла 
доля пациентов с тяжелым течением заболеваний и их не-
благоприятными исходами, в том числе и инвалидность 
[7]. В связи с этим в Российской Федерации разработаны 
многоуровневые программы профилактики инвалидно-
сти у детей с хронической патологией, которые позволили 
существенно снизить риск формирования ДИ, улучшить 
реабилитационные мероприятия, что позволило умень-
шить показатели инвалидизации детей с хронической па-
тологией [3,7]. 

Согласно данным литературы, в Узбекистане ДИ на 
учете состоят более 200 тыс. детей, объем затрат на 2002 
г. составил 1,5 млрд сумов [2,6]. В связи с этим выявление 
факторов риска, их прогнозирование и разработка про-
граммы профилактики ДИ является одной из актуальных 
задач здравоохранения.

Цель исследования
Комплексное изучение состояние здоровья и разработка 

комплексной интегрированной оценки риска развития ДИ.
Материал и методы
Изучение причин ДИ и факторов, влияющих на её уро-

вень, было проведено сплошным методом на территории 
4-х районов г. Ташкента: Шайхонтахурского, Алмазарско-
го, Чиланзарского и Мирзо-Улугбекского. Выбор районов 
с различным уровнем ДИ продиктован необходимостью 
выявления факторов, определяющих эти различия, ре-
зервов снижения ДИ с учётом конкретных особенностей 
каждой территории. Территориальный (а не по учрежде-
ниям) административно-гнёздный принцип отбора кон-
тингента детей и их семей для изучения условий и образа 
жизни, а также медико-биологических факторов, форми-
рующих инвалидизирующие хронические патологии, по-
зволил получить репрезентативные, достоверные данные 
об общей изучаемой совокупности объекта и предмета ис-
следования. Основную группу составили дети-инвалиды, 
контрольную – здоровые дети, проживающие в тех же рай-
онах, на тех же территориях, обслуживаемых семейными 
поликлиниками. Дети контрольной группы были отобра-

УДК: 616-036.86-053.2614.1-036.88

КОМПЛЕКСНОЕ ИЗУЧЕНИЕ СОСТОЯНИЕ ЗДОРОВЬЯ И ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ФАКТОРОВ РИСКА РАЗ-
ВИТИЯ ДЕТСКОЙ ИНВАЛИДНОСТИ 
Маматкулов Б.М., Касимова Д.А., Шукурова М.Н.
БОЛАЛАР НОГИРОНЛИГИНИ РИВОЖИДАГИ ХАВФЛИ ОМИЛЛАР ТАҲЛИЛИ ВА САЛОМАТЛИК ҲО-
ЛАТИНИ КОМПЛЕКС ЎРГАНИШ
Маматкулов Б.М., Касимова Д.А., Шукурова М.Н.

COMPREHENSIVE STUDY OF HEALTH STATUS AND PREDICTION OF RISK FACTORS FOR PEDIATRIC 
DISABILITY
Mamatkulov B.M., Kasimova D.A., Shukurova M.N.
Ташкентская медицинская академия

Мақсад: болалар ногиронлигини ривожидаги хавфли омиллар таҳлили ва саломатлик ҳолатини комплекс ўрганиш. 
Материал ва усуллар: Тошкент шаҳридаги 4 та туман: Шайхонтоҳур, Олмазор, Мирзо Улуғбек ва Чилонзордаги болалар 
ногиронлиги сабабларини ўрганилди. Асосий гуруҳни ногирон болалар, назорат гуруҳини соғлом болалар ташкил қилди. 
Натижа: ногиронликка олиб келувчи касалликлар тизимида 1-ўринни асаб тизими (30,8%) эгаллади, туғма аномалия 
(28,0%), суяк-мускул касалликлари (8,4%), қулоқ касалликлари (6,4%), психик бузилишлар (4,5%) ташкил қилди. Хулоса: 
соғлиқни сақлашда биринчи звено шифокорлари оилада болалар ва аёллар касалликларини эрта аниқлашлари, болалар 
ўртасида ногиронликни оширувчи омилларга қарши курашишлари лозим.

Калит сўзлар: саломатлик, хавфли омиллар, биринчи ва иккинчи профилактика. 
Objective: Comprehensive study of health status and development of comprehensive integrated assessment of the risk of pediatric 

disability. Material and Methods: The study of reasons of pediatric disability and factors that influence on its level was conducted 
by continuous method on the territory of 4 districts of Tashkent: Shaykhantahur, Almazar, Chilanzar and Mirzo-Ulugbek. The main 
group consisted of children with disabilities; the control group included healthy children. Results: In the structure of disabling 
diseases by importance the first places occupied diseases of the nervous system (30.8%), congenital anomalies (28.0%), diseases of 
the musculoskeletal system (8.4%), diseases of the ear and mastoid process (6.4%), and mental disorders (4.5%). Conclusions: The 
doctors of primary health care have to identify women, children and families at high risk for pediatric disability in the early stages 
for the purpose of primary and secondary prevention of child disability in the family.

Key words: health, risk factors, primary and secondary prevention.
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ны случайным образом соответственно числу детей-ин-
валидов, прикреплённых к поликлиникам. Цифровой 
материал обработан с использованием статистических 
методов доказательной медицины [8,10].

Результаты и обсуждение
В структуре инвалидизирующих заболеваний по зна-

чимости первые места последовательно занимали болезни 
нервной системы (30,8%), врождённые аномалии (28,0%), 
болезни костно-мышечной системы (8,4%), болезни уха и 
сосцевидного отростка (6,4%), психические расстройства 
(4,5%). С учётом этих данных в основную группу вошли 
дети-инвалиды с психоневрологическими заболевания-
ми, врождёнными аномалиями и болезнями костно-мы-
шечной системы и др. Исследование методом случай-кон-
троль рассматривает частоту воздействия факторов риска. 
Это можно сделать, рассчитав отношение шансов (ОШ). ОШ 
– показатель, очень похожий на относительный риск, и ин-
терпретируется он аналогичным образом. ОШ, равное 1,0 
предполагает отсутствие связи между фактором риска и 
развитием заболевания, ОШ<1,0 указывает на то, что фак-
тор связан с меньшим риском развития заболевания по 
сравнению с теми, кто не подвержен действию фактора 
[8,10]. Определяли степень риска для наиболее значимых 
факторов ДИ по четырём выделенным группам факто-
ров: 1) социально-биологические (8 факторов); 2) экстра-
генитальные и хронические заболевания матери (5 за-
болеваний); 3) акушерско-гинекологический анамнез (7 
факторов); 4) биологические факторы, характеризующие 
ребёнка-инвалида новорождённого (4 фактора). Таким об-
разом, в исследование включено 24 фактора.

Для облегчения расчётов, удобства применения и с 
целью интегрированной оценки риска ДИ и составления 
прогностических таблиц нами отобраны наиболее резуль-
тативные, значимые факторы, для которых ОШ составило 
не менее 2,0, так как чем больше отношение шансов, тем 
большее значение имеет фактор. Ими оказались 14 факто-
ров. С учётом этих факторов для раннего выявления груп-
пы женщин, беременных, рожениц, родильниц и их семей, 
имеющих риск рождения ребёнка-инвалида, нами состав-
лена прогностическая таблица (табл. 1). Главное назначе-
ние прогностической таблицы – дать объективные и со-
поставимые показатели риска развития ДИ по важным 
факторам, характерным для данного региона.

С целью принятия целенаправленных, дифференци-
рованных решений по повышению качества медицинской 
помощи и улучшению охраны здоровья женщин-матерей 
и детей, кроме разработки прогностической таблицы, мы 
определили возможный диапазон значений риска по ком-
плексу взятых факторов, который вычисляли с учётом 
силы воздействия каждого фактора.

Воздействие комплекса учтённых факторов риска 
в их крайних, полярных проявлениях (сочетание толь-
ко самых неблагоприятных и только самых благоприят-
ных факторов) позволяет выделить семьи с разной веро-
ятностью риска ДИ. В нашем исследовании весь диапазон 
риска был разделён на три поддиапазона или интерва-
ла: наименьшая (14,0-21,66), средняя (21,67-29,33) и наи-
большая (29,34-39,55) вероятность риска ДИ (табл. 2). 
Соответственно этим поддиапазонам, определяющим раз-
меры риска патологии, следует выделить и группы про-
гноза: группа благоприятного прогноза, группа внима-

ния и группа неблагоприятного прогноза. Следовательно, 
чем выше вероятность развития ДИ, тем больше основа-
ний для включения этих детей в группу неблагоприятно-
го прогноза.

Для определения вероятности патологического риска 
и обоснования медико-санитарных и лечебно-оздорови-
тельных мероприятий в каждом конкретном случае нахо-
дят показатели риска, соответствующие каждому призна-
ку фактора, установленному в обследованных семьях и у 

Фактор Градация фактора ОШ

Социально-гигиенические 

Жилищные условия

неблагоприятные
менее благоприятные
благоприятные
хорошие

2,45
1,51
1,36
1,0

Психологический климат семьи
неблагоприятный
благоприятный

2,0
1,0

Конфликты, ссоры между членами 
семьи

часто
иногда
не бывает

4,65
2,50
1,0

Экстрагенитальная патология (хронические заболевания матери)

Пороки сердца
да
нет

2,18
1,0

Гипертоническая болезнь
да
нет

3,17
1,0

Инфекция в анамнезе
да
нет

2,35
1,0

Анемия
да
нет

2,07
1,0

Факторы акушерско-гинекологического анамнеза

Возраст вступления в брак, лет

до 17
18-19
20-24
24 <

2,25
1,68
1,0
1,32

Возраст начала половой жизни, лет

до 17
18-19
20-24
24 <

2,34
1,21
1,0
1,19

Тип семьи по родствен-
ным брачным связям

близкородственный
далёкий родственный
не родственный

3,53
2,23
1,0

Наследственность
отягощённая
неотягощённая

3,63
1,0

Наличие в семье ребёнка с 
врождённой аномалией

да
нет

2,4
1,0

Биологические факторы, характеризующие новорождённого

Интервал между родами, лет

до 1
1-2,0
2,0-3,0
3 и более

2,90
1,65
1,40
1,0

Состояние ребёнка в мо-
мент рождения

родовая травма
гемолитиче-
ская болезнь
другие осложнения
здоровый 

2,63

2,28

1,51

1,0

Минимальный риск (∑) 14,0

Максимальный риск (∑) 39,55

Таблица 1
Оценочная таблица для комплексной интегриро-

ванной оценки риска детской инвалидности
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детей и, суммируя их, получают соответствующей ей уро-
вень риска. По шкале диапазонов риска определяют груп-
пу прогноза, и принимают соответствующие научно-обо-
снованные решения.

Таблица 2
Диапазоны и группы риска детской инвалидности

Таким образом, разработанная прогностическая та-
блица, позволяющая провести комплексную интегриро-
ванную развития ДИ, даёт в руки практических врачей, 
руководителей органов и учреждений здравоохранения 
инструмент для разработки научно-обоснованных меро-
приятий и целенаправленного управления здоровьем ра-
ботающих. Врачи СВП, семейных поликлиник при посеще-
нии семьи или во время осмотра женщин в поликлинике 
с помощью прогностической таблицы выявляют соответ-
ствующие факторы риска для конкретной женщины, се-
мей, которые планируют рождение ребёнка. Количество 
прогностической информации обо всех факторах риска 
суммируется, и определяется группа риска будущей ма-
тери и её семьи или настоящего ребёнка-инвалида. С учё-
том группы риска врачами соответствующих учреждений 
здравоохранения разрабатываются дифференцирован-
ные индивидуальные планы наблюдения за беременными 
женщинами, детьми-инвалидами. В отношении беремен-
ных при установлении высокого риска и после определе-
ния здоровья плода могут решаться дальнейшие вопросы 
будущего ребёнка. 

Разработанные дифференцированные индивидуаль-
ные планы наблюдения с позиции системного подхода 
дают возможность элиминировать факторы риска, сохра-
нить и укрепить здоровье женщин, способствуют рожде-
нию здорового ребёнка, а по отношению к имеющему-
ся ребёнку-инвалиду позволить укрепить его здоровье, 
улучшить качество жизни, осуществить эффективную ре-
абилитацию. Разработанные нами прогностические та-
блицы позволяют в ранние сроки до наступления инва-
лидности врачами первичного звена здравоохранения 
выявить степень риска ДИ среди беременных, семей, отне-
сти их к той или иной группе прогноза, что в свою очередь 
позволит разрабатывать и осуществлять целенаправлен-
ные профилактические мероприятия и вносить необходи-
мые коррективы в диспансеризацию будущих матерей, на-
чиная с подросткового возраста. Таким образом, учитывая 
причины формирования инвалидности и её структуру по 
обусловившему заболеванию, а также факторы их риска, 
в вопросах профилактики инвалидности следует отдавать 
приоритет: 

1. Развитию служб планирования деторождения, со-
вершенствованию антенатальной и интранатальной по-
мощи, усилению помощи новорождённым, развитию ме-
дико-генетической службы, внедрению скрининговых 
программ по разным видам патологии.

2. Профилактической работе с женщинами репродук-
тивного возраста, работе со здоровыми детьми, созда-
нию семейных школ здоровья и реестру семей с высоким 
риском развития ДИ, укреплению медицинской помощи 
женщинам и детям, страдающим хроническими заболе-
ваниями и имеющим нарушения здоровья и ограничение 
возможностей.

3. Оздоровлению детей-инвалидов, усилению меди-
ко-социальной помощи детям-инвалидам и их семьям, 
разработке и осуществлению индивидуальных планов оз-
доровительных мероприятий с учётом причин инвалид-
ности, факторов их риска, условий и образа жизни семьи.

4. Повсеместному внедрению прогностических таблиц, 
позволяющих врачам первичного звена здравоохранения 
в ранние сроки выявлять женщин, детей и семьи с высо-
ким риском развития ДИ, с целью осуществления первич-
ной и вторичной профилактики инвалидности ребёнка на 
уровне семьи.

5. С целью систематического осуществления оценки и 
анализа состояния здоровья женщин-матерей и их детей, 
социального статуса семьи, совершенствования организа-
ции медицинской помощи, формирования базы данных и 
дальнейшего снижения уровня ДИ, повышения качества 
жизни детей-инвалидов регулярно использовать разрабо-
танную нами прогностическую таблицу профилактики ДИ 
на уровне СВП, семейных поликлиник города и области.
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КОМПЛЕКСНОЕ ИЗУЧЕНИЕ СОСТОЯНИЕ ЗДОРОВЬЯ И 
ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ФАКТОРОВ РИСКА РАЗВИТИЯ ДЕТ-
СКОЙ ИНВАЛИДНОСТИ 

Маматкулов Б.М., Касимова Д.А., Шукурова М.Н.
Цель: комплексное изучение состояния здоровья и раз-

работка комплексной интегрированной оценки риска раз-
вития детской инвалидности. Материал и методы: 

Диапазон риска Размер риска Группа риска

Наименьшая ве-
роятность

14-21,66
благоприят-
ный прогноз

Средняя вероятность 21,67-29,33 внимание

Наибольшая ве-
роятность

29,34-39,55 неблагоприятный

Весь диапазон 14-39,55

Маматкулов Б.М., Касимова Д.А., Шукурова М.Н..Вестник ТМА 2015 № 3



Ги
ги

ен
а,

         
         

   
са

ни
та

ри
я 

и 
 э

пи
-

де
м

ио
ло

ги
я

ISSN2181-7812          http://vestnik.tma.uz                          129

изучение причин детской инвалидности и факторов, вли-
яющих на её уровень, было проведено сплошным методом 
на территории 4-х районов г. Ташкента: Шайхонтахурско-
го, Алмазарского, Чиланзарского и Мирзо-Улугбекского. Ос-
новную группу составили дети-инвалиды, контрольную 
– здоровые дети. Результаты: в структуре инвалидизи-
рующих заболеваний по значимости первые места после-
довательно занимали болезни нервной системы (30,8%), 
врождённые аномалии (28,0%), болезни костно-мышеч-

ной системы (8,4%), болезни уха и сосцевидного отростка 
(6,4%), психические расстройства (4,5%). Выводы: врачам 
первичного звена здравоохранения необходимо в ранние 
сроки выявлять женщин, детей и семьи с высоким риском 
развития детской инвалидности с целью осуществления 
первичной и вторичной профилактики инвалидности ре-
бёнка на уровне семьи.

Ключевые слова: здоровье, факторы риска, первичная 
и вторичная профилактика. 
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В помощь практическому врачу

УДК: 616.24-002.5

СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ К ОЦЕНКЕ КАЧЕСТВА ФТИЗИАТРИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ 
НАСЕЛЕНИЮ
Алиев А.В.
АҲОЛИГА ФТИЗИАТРИК ЁРДАМ СИФАТИНИ БАҲОЛАШ МУАММОЛАРИГА ЗАМОНАВИЙ МЕТОДИЙ 
ЁНДАШУВ
Алиев А.В.

MODERN METHODICAL APPROACHES TO ESTIMATION OF QUALITY OF TB SERVICES TO THE 
POPULATION
Aliyev A.V.
Азербайджанский медицинский университет, Баку, Азербайджан

Сўнгги йилларда Озарбайжонда силга қарши ишларининг сифат стандартлари сезиларли даражада ўсди. Бундай 
ўсишга сабаб бўлувчи ташкилий чора-тадбирлар ХХ асрнинг 90 йиллари охиридан бошланган эди. Силга қарши чора-тад-
бирлар мамлакат раҳбарияти, соғлиқни сақлаш вазирлиги, қонун чиқарувчи ва ижро этувчи органлар томонидан қўл-
лаб-қувватланди.

Калит сўзлар: Силга қарши чора-тадбирлар, сифат стандартлари.
The ultimate goal of functioning of any medical institution is to improve the quality of medical care. Developing approaches to 

solving this problem, the authors proceeded from the understanding that TB services at the present stage should take into account 
the individual characteristics of the patient and the possibilities of a hospital. The most important criterion of its quality should be 
considered to be effectiveness and economical adequacy.

Key words: patients, TB services, quality standards.

Конечной целью функционирования любой службы 
здравоохранения и любого медицинского учреж-

дения является повышение качества оказания медицин-
ской помощи. Разрабатывая подходы к решению данной 
проблемы, мы исходили из понимания надлежащего каче-
ства медицинской помощи как соответствия оказания ме-
дицинской помощи современным представлениям о ее не-
обходимом уровне и объеме при данном виде патологии 
с учетом индивидуальных особенностей больного и воз-
можностей конкретного учреждения или соответствия 
ее структуры, процесса, результата и стоимости установ-
ленным для них требованиям считает наиболее важны-
ми критериями надлежащего качества следующие [10,18-
20,24,27,32]:

- эффективность – соотношение между фактическим 
результатом воздействия системы (программы) в реаль-
ных условиях и максимальным (желательным) результа-
том;

- экономичность – соотношение между фактическим 
результатом программы и ее стоимостью (когда достиг-
нут результат или положительный эффект, необходимо 
определить, во что он обошелся);

- адекватность – соответствие потребности населе-
ния (при этом под адекватностью надо понимать, в пер-
вую очередь, доступность помощи, то есть возможность 
получения потребителем необходимой ему помощи в нуж-
ное время, в удобном для него месте, в достаточном объе-
ме и при приемлемых затратах).

В сложной системе контроля качества выделяют сле-
дующие основные разделы [1,3-5,30,35]:

а) компоненты качества (структурное, процессуаль-
ное, результативное качество);

б) средства контроля (стандарты, экспертные оценки, 
статистические показатели, социологические опросы);

в) субъекты контроля (ведомственные и вневедом-
ственные);

г) механизм обеспечения.
Остановимся более подробно на некоторых из указан-

ных аспектов. Традиционно качество того или иного рода 
деятельности оценивается, прежде всего, по ее резуль-
татам. Однако если качество деятельности оценивается 
только постфактум, то в значительной степени утрачи-
вается возможность влияния на оптимизацию самой де-
ятельности в ее процессе, поэтому более продуктивным 
является использование принципов целостности и ком-
плексности оценок всех элементов, обеспечивающих ка-
чество [3,7,11,13,23].

Надлежащее качество медицинской помощи (КМП) яв-
ляется целью всякой медицинской подсистемы здравоох-
ранения и, следовательно, любая территориальная или 
ведомственная система учреждений здравоохранения яв-
ляется системой управления качеством медицинской по-
мощи. Говоря о критериях качества медицинской помощи, 
можно отметить, что подход к их выбору неоднозначен. 
Так, рабочая группа экспертов ВОЗ считает таковыми до-
ступность, оптимальность, безопасность, удовлетворен-
ность пациентов [2,10,12,15,21,38,39].

Роль экспертных оценок в комплексной системе кон-
троля качества медицинской помощи подчеркивают мно-
гие исследователи [1,9,16,17,28,36,38,39]. Метод эксперт-
ной оценки можно использовать для анализа любых 
клинических ситуаций, возникающих на различных эта-
пах оказания медицинской помощи, и сочетать с другими 
методами контроля. Экспертная оценка широко исполь-



В 
по

м
ощ

ь 
пр

ак
ти

че
ск

ом
у 

вр
ач

у

ISSN2181-7812          http://vestnik.tma.uz                          131

зуется при анализе полноты и сроков обследования боль-
ных, правильности и соблюдения сроков диагностики, 
качества лечебного процесса, адекватности сроков пребы-
вания в стационаре и длительности нетрудоспособности 
обоснованности госпитализации; при анализе летальных 
исходов в стационаре и на дому, преемственности в рабо-
те амбулаторно-поликлинических учреждений и стацио-
наров, оказания медицинской помощи на догоспитальном 
и больничном этапах лечения больного; в решении других 
экспертных задач [1,4,9,18,25,26,31]. Однако наибольшая 
эффективность метода экспертной оценки достигается 
при оценке качества оказываемой медицинской помощи 
больным отдельными врачами, так как невозможно выра-
зить в официальных статистических оценках неформаль-
ные записи врачей в первичной медицинской документа-
ции [1,6,16,20,29,33].

В 1968 г. группой отечественных экономистов был 
предложен термин «квалиметрия», объединяющий меры 
оценки качества, используемые для решений, принима-
емых при управлении качеством и для стандартизации 
[8,12,20]. До конца 80-х годов основным источником дан-
ных, характеризующих показатели деятельности учреж-
дений здравоохранения, были официальные учетные и 
отчетные статистические документы. Статистический 
метод, являясь наиболее распространенным, позволяет 
оценить ряд не только количественных, но и качествен-
ных показателей деятельности учреждения, в том числе 
показатели больничной и послеоперационной летально-
сти, частоту  послеоперационных осложнений, процент 
расхождения клинических и патологоанатомических ди-
агнозов [4,8,10,16]. Наряду с традиционными показателя-
ми предлагалось и использование экспертных оценок для 
анализа деятельности учреждений, подразделений и вра-
чей [8,15,22,37].

Как отмечают некоторые авторы, основными целями 
экспертизы качества медицинской помощи являются его 
объективная оценка, подготовка управленческих реше-
ний для обеспечения пациентов медицинской помощью 
надлежащего качества, контроль выполнения рекоменда-
ций по устранению причин ненадлежащего качества ме-
дицинской помощи [14,18,19,21,34,37-39].

Сопоставляя два вышеуказанных метода контроля ка-
чества, можно отметить, что статистические показатели 
медицинской помощи не только складываются под вли-
янием вариабельных характеристик самой помощи, но и 
зависят от прямого или косвенного воздействия множе-
ства внешних факторов. Несмотря на обилие имеющихся 
статистических данных, в настоящее время весьма труд-
но оценить качество результата по набору имеющихся 
статистических критериев, которые весьма неоднознач-
ны, а подчас и недостоверны. В этой связи использование 
статистических критериев в процедуре оценки качества 
представляется важным, но не может быть единственным 
[1,4,10,11,13,20,25,28].

Экспертный метод требует индивидуализированного 
подхода к оценке каждого случая медицинской помощи. 
Он позволяет определять соответствие результатов и тех-
нологии конкретной медицинской услуги ее надлежаще-
му уровню. Главной методологической проблемой оцен-
ки КМП являются критерии стандартов качества, которые 
должны объективизировать экспертные оценки. При этом 

под стандартами качества подразумеваются конкретные 
количественные параметры надлежащего уровня тех или 
иных признаков медицинской помощи [4,6,8,15,19,29,35]. 
При отсутствии четких стандартов и единых методиче-
ских подходов объективность данного метода контроля 
качества снижается. Возможности лечебно-профилакти-
ческого учреждения выполнять необходимые лечебные 
и диагностические мероприятия учитываются при прове-
дении лицензирования, а соответствие проводимого лече-
ния утвержденным стандартам рассматривается как обя-
зательное условие положительной оценки качества его 
работы [4,6,8,12,14,21,29,35].

При описании режимов лечения выделены отдельные 
его этапы сопределением цели каждого из них, длитель-
ности, условий проведения (стационар, дневной стаци-
онар, санаторий, амбулаторное лечение), критериев пе-
рехода к следующему этапу, плановому или досрочному 
завершению курса [1,3,8,10,18,25,34]. Описаны использу-
емые медикаменты, дозы введения, режим назначения, 
указаны возможности индивидуализации в рамках дан-
ного курса [7,17,18,24,28,30]. Определены необходимые 
в ходе лечения контрольные обследования, их сроки. Все 
эти сведения приведены в виде стандартных протоколов 
лечения. Регламентированы методы контроля выполне-
ния назначенного курса лечения [4,10,13,17,31,39].

Общеклинические и лабораторные обследования про-
водятся в соответствии с разработанным стандартным 
обследованием фтизиатрических больных и включают со-
временные достижения в туберкулинодиагностике, им-
мунологии, биохимии, бактериологии и лучевой диагно-
стике [4,11,18,26,34]. Соответственно основой экспертной 
оценки должны являться именно указанные стандарты, 
которые, однако, не следует фетишизировать, поскольку 
ни один стандарт не может учесть все индивидуальные 
особенности того или иного пациента. Стандарты и осно-
ванные на их использовании экспертные оценки в боль-
шей части характеризуют процессуальное качество. В то 
же время важно отметить, что одной из наиболее слож-
ных задач является оценка качества результата, так как, 
во-первых, на него влияет множество факторов (помимо 
собственно уровня оказанной помощи), а во-вторых, до-
статочно трудно определить критерии результативности 
[2,4,10,13,23,29,32,36]. В самом общем виде их можно све-
сти к различного рода статистическим показателям и ре-
зультатам социологических опросов населения.

Применительно к фтизиатрии результирующими ста-
тистическими критериями следует считать исчезновение 
клинических и лабораторных признаков туберкулезно-
го воспаления в пораженном органе; стойкое прекраще-
ние бактериовыделения, подтвержденное культуральны-
ми исследованиями получаемого от больного материала; 
регрессию рентгенологически определяемых проявлений 
туберкулезного воспаления и формирование минимально 
возможных изменений; восстановление функциональных 
возможностей и трудоспособности больного в максималь-
но возможном объеме [4,7,14,18,31,32,34].

Как было отмечено выше, в процессе обследования и 
лечения важно учитывать точку зрения пациентов и их 
удовлетворенность оказываемой медицинской помощью. 
Понятие удовлетворенности населения оказываемой ме-
дицинской помощью отражает взаимодействие объектив-

СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ К ОЦЕНКЕ КАЧЕСТВА ФТИЗИАТРИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ 
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ных достижений в развитии медицинской помощи и субъ-
ективных потребностей населения [5,8,11,12,16,17,27].

Мнение пациентов нередко является индикатором на-
личия потенциальных проблем, требующих администра-
тивного вмешательства. Некоторые авторы подчеркивают, 
что недостаточная эффективность системы здравоохра-
нения во многом связана с тем, что население рассматри-
вается как пассивный объект воздействия состороны со-
ответствующих управленческих структур и медицинских 
учреждений, что, в свою очередь, не способствует созда-
нию механизма обратной связи [5,25,29,38,39]. При всей 
важности указанных методов следует все же отметить, 
что наиболее правильной является, на наш взгляд, ком-
плексная оценка качества медицинской помощи, включа-
ющая анализ структуры, процесса и результата медицин-
ского обслуживания и использования всех существующих 
средств контроля (в том числе анализ статистических по-
казателей, экспертные оценки, использование стандартов 
и проведение социологических опросов пациентов и вра-
чей) [1,4,6,23,30,36,37].

По мнению ряда авторов, комплексная характеристика 
качества стационарной помощи должна включать четыре 
направления [4,6,12,13,26,33]:

- анализ показателей использования коечного фонда;
- выполнение стандартов медицинских технологий 

(полнота и обоснованность диагностических и лечебных 
мероприятий, соответствие сроков госпитализации, ко-
нечные результаты);

- наличие дефектуры стационарной медицинской по-
мощи (по результатам административных и клинических 
обходов, проверки медицинской документации);

- изучение результатов систематического анкетирова-
ния сотрудников больниц и пациентов на предмет выяв-
ления дефектов стационарной помощи.

Ряд авторов отмечают необходимость комплексного 
подхода. По их мнению, контроль качества медицинской 
помощи в стационаре должен включать три основных 
блока [6,9,14,18,28]:

- оценку с детальным анализом традиционно исполь-
зуемых показателей;

- обязательную экспертную оценку ведения различ-
ных контингентов больных;

- ежегодное социологическое обследование пациентов 
с целью изучения уровня их удовлетворенности качеством 
лечения и медицинского обслуживания в стационаре.

Для полноты представления об анализируемой про-
блеме следует добавить и встречающиеся в литературе 
несколько иные подходы. Поскольку с экономических по-
зиций медицинская помощь может рассматриваться как 
совокупность услуг, для ее оценки возможно использова-
ние рекомендаций международного стандарта ISO 8402-
86 «Управление качеством и элементы системы качества», 
включающие следующие критерии [31,38,39]:

- удовлетворение потребителя в соответствии с про-
фессиональными стандартами и этикой;

- постоянное совершенствование услуги;
- учет требования общества и окружающей среды;
- эффективность предоставления услуги.
В числе других подходов и критериев можно выделить 

следующие [4,6,20,31]:
- по отклонению от нормы;

- по результатам многофакторного анализа;
- по опросам;
- по цене;
- по структуре медицинской помощи;
- по соответствию стандартам;
- по результатам экспертного анализа.
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СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ К ОЦЕНКЕ 
КАЧЕСТВА ФТИЗИАТРИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ НАСЕЛЕНИЮ

Алиев А.В.
Конечной целью функционирования любого медицин-

ского учреждения является повышение качества оказания 
медицинской помощи. Разрабатывая подходы к решению 
данной проблемы, авторы исходили из понимания того, 
что фтизиатрическая помощь на современном этапе 
должна учитывать индивидуальные особенности больно-
го и возможности конкретного лечебного учреждения. При 
этом наиболее важным критерием ее качества следует 
считать эффективность, экономичность адекватность.

Ключевые слова: больные, фтизиатрическая помощь, 
стандарты качества.

СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ К ОЦЕНКЕ КАЧЕСТВА ФТИЗИАТРИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ 
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СИСТОЛИК ВА ДИАСТОЛИК СУРУНКАЛИ ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИ РИВОЖЛАНИШИНИНГ АЙРИМ 
ЎЗИГА ХОС ХУСУСИЯТЛАРИ
Гадаев А.Г., Қурбонов А.К.
ОСОБЕННОСТИ РАЗВИТИЯ СИСТОЛИЧЕСКОЙ И ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ
Гадаев А.Г., Курбонов А.К.
FEATURES OF DEVELOPMENT OF SYSTOLIC AND DIASTOLIC CHRONIC HEART FAILURE
Gadayev A.G., Kurbonov A.K.
Тошкент тиббиёт академияси

Муаллифлар мақолада ренин-ангиотензин-альдостерон тизими ва цитокинларнинг СЮЕ нинг систолик ва диасто-
лик фенотипларини юзага келиши ва ривожланиб боришида тутган ўрни хақидаги сўнгги замонавий маълумотларни 
ёритишган. Мақолада касалликнинг фенотипларини даволашда умум фойдаланиладиган дори воситалари гуруҳини тан-
лаш муҳимлиги таъкидланган. 

Калит сўзлар: сурункали юрак етишмовчилиги, ренин-ангиотензин-альдостерон тизими, интерстициал фиброз. 

The authors analyze the latest data on the renin-angiotensin-aldosterone system and the role of cytokines in the manifestation 
and development of systolic and diastolic phenotypes of chronic heart failure. The paper highlightes choice of drugs depending on the 
disease phenotype as well.

Key words: chronic heart failure, renin-angiotensin-aldosterone system, interstitial fibrosis.

Сурункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) – юрак 
қон-томир касалликларини даволашда эришил-

ган ютуқларга қарамасдан аҳоли орасида кенг тарқалган 
хасталиклардан бири бўлиб, XXI асрнинг тиббий, иқти-
содий ва ижтимоий долзарб муаммоларидан бири ҳисо-
бланади. У юракнинг насос фаолиятини пасайиши (унинг 
қисқариши ва бўшашишини бузилиши) ва нейрогуморал 
тизимни сурункали ўта фаоллашиши ҳисобига юракни 
уриб кетиши, ҳансираш, тез чарчаш, организмда ортиқ-
ча суюқликни ушланиб қолиниши ва жисмоний фаол-
ликни пасайиши каби клиник кўринишда намоён бўла-
ди. Расмий эпидемиологик маълумотларга кўра, АҚШ ва 
Ғарбий Европа мамлакатларида СЮЕ нинг тарқалганли-
ги 1-3% ни ташкил этади ва бу кўрсаткич йил сайин ошиб 
бормоқда [16]. У ривожланган ва ривожланиб келаётган 
мамлакатлардаги каби Ўзбекистонда ҳам энг кўп тарқал-
ган касалликлардан бири бўлиб қолмоқда. Ўзбекистонда 
2014 йилда юрак-қон томир касалликлари илк марота-
ба аниқланган беморлар сони 668458 нафарни, улардан 
хасталаниш эса ҳар 100000 аҳолига 2173,3 ни ташкил эт-
ган. Расмий маълумотларга кўра, 2014 йилда Республика-
мизда 90858 нафар аҳоли юрак-қон томир касалликлари-
дан вафот этган бўлиб, бу умумий ўлим популяциясининг 
60,6% га тенг (Ўзбекистон Республикаси Давлат статисти-
ка қўмитаси, 2015).

Маълумки, СЮЕ чап қоринчанинг глобал қон отиш 
фракциясига кўра, систолик ва диастолик фенотиплар-
га бўлинади. Узоқ йиллар давомида кўплаб тадқиқот-
ларнинг йўналиши СЮЕ нинг оғирлик даражасини бел-
гиловчи миокарднинг систолик дисфункциясининг 
ривожланиш механизмига қаратилган [5]. Бироқ сўнгги 
йилларда унинг клиник белгилари мавжуд бўлса-да, ле-
кин юрак чап қоринчаси қон отиш фракцияси меъёрида 
ёки бироз пасайган ҳолатлар амалиётда кўплаб учраши 
аниқланмоқда [29]. Бундай ҳолатларда систолик фаолия-
ти сақланган ёки диастолик СЮЕ ҳақида ўйлаш мумкин. 

Популяцион текширувлар таҳлилига кўра, жаҳон мамла-
катларида диастолик СЮЕ нинг тарқалганлиги 40 % дан 
70% гача (ўртача 54%) ни ташкил этади [1]. 

Сўнгги йилларда диастолик СЮЕ ни аҳоли орасида кўп 
тарқалганлигига сабаб, биринчидан, ўртача умр кўришни 
узайиши натижасида каморбид ҳолатлар, яъни юрак ише-
мик касаллиги, артериал гипертензия, II типдаги қанд-
ли диабет ва семизлик хасталикларининг биргаликда уч-
раши бўлса, иккинчидан замонавий текшириш усуллари, 
яъни импульс тўлқинли тўқима доплерографияси ва ми-
окард қаттиқлашувининг асосий сабабчиси бўлган фи-
броз жараёнларини ифодаловчи биологик маркёрларни 
аниқланишини амалиётга кенг тадбиқ этилиши натижа-
сида касалликни эрта даврларда ташхислаш имконияти-
ни туғилишидир. Сўнгги ҳолат диастолик СЮЕ патогене-
зини ўрганишда янги имкониятлар яратади [28]. Европа 
экспертлари маълумотларига кўра, диастолик СЮЕ мав-
жуд беморлар сони охирги 20 йил давомида 15% га ош-
ган [11,26]. 

Юрак ишемик касаллиги ва артериал гипертензияга 
чалинган беморларда кардиомиоцитлар апоптози билан 
кечадиган юрак ремодулланиши, миокард гипертрофияси 
билан кузатиладиган интерстициал фиброз ривожлани-
ши чап қоринчанинг систолик ва диастолик дисфункци-
яси юзага келишида етакчи ўрин тутади [2,12]. Касаллик-
нинг патогенезига оид замонавий тушунчаларга кўра, 
юқорида қайд этилган жараёнларнинг ривожланиш меха-
низмида симпатоадренал (СА), ренин – ангиотензин – аль-
достерон (РААТ), эндотелин, иммун яллиғланиш тизимла-
рининг фаоллашиши ва ўзаро ҳамжиҳатликда иштироки 
ҳозирги вақтда ҳеч кимда шубҳа уйғотмайди [20]. 

Сўнгги йилларда СЮЕ юзага келиши ва ривожлани-
шини молекуляр асосларини ўрганишга алоҳида эътибор 
қаратилмоқда. Касалликнинг патогенезида миокардда-
ги патологик жараёнларда қатор янги кичик молекуляр 
регуляторлар, жумладан нейропептидлар, циклик гуано-
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зинмонофосфат (цГМФ), азот оксиди (NO), цитокинлар ва 
бошқа бошқарувчи пептидлар иштирок этиб, унда кўплаб 
биокимёвий ва тузилмали ўзгаришлар чақиради. Бунда 
ҳужайралар ўлими муҳим аҳамият касб этади. Ҳужайралар 
ўлими икки хилдаги механизм: некроз ва апоптоз (дастур-
ланган ҳужайралар ўлими) ҳисобига юзага келади. Апоп-
тоз жараёнида некроздан фарқли ўлароқ ҳужайра мем-
бранаси бутунлиги бузилмасдан, унинг ядросини (ДНК ва 
ҳужайра оқсилларини парчалиниши) махсус деградацияси 
ҳисобига кардиомиоцитлар нобуд бўлади [3]. A.P. Halestrap 
ва ҳаммуаллифлар (1998) ҳамда M.P. Mattson ва ҳаммуал-
лифлар (2000) таъкидлашича, СЮЕ да кардиомиоцитлар-
ни чўзилиши ва нейрогармонларнинг фаоллашиши ҳу-
жайра оқсиллари реакциясини рағбатлантириш ҳисобига 
кардиомиоцитлар апоптозини кучайтириши мумкин. Ка-
саллик ривожланишида гипоксия, оксидловчи стресс, ми-
окард ишемиясидаги реперфузия, миокард инфаркти-
дан сўнгги ўзгаришларга жавобан ҳам юракда, ҳам қон 
томирларда апоптознинг ушбу морфологик ўзгаришла-
ри учраши аниқланган. Юқоридагилар билан бир қаторда 
митохондрия матриксидаги кальций иони концентрация-
сининг ўзгариши апоптоген омилларнинг митохондрия-
дан чиқишига шароит яратади ва улар кардиомиоцитлар 
апоптозини янада кучайтиради [9]. Сўнгги маълумотлар-
га кўра, кардиомиоцитлар апоптозини фаоллаштирувчи 
икки йўл фарқланади: ташқи (рецептор) ва ички (мито-
хондриал). Биринчи йўлда агонистлар кардиомиоцитлар 
юзасида жойлашган рецепторлар билан боғланиши ҳисо-
бига апоптоз жараёни ривожланса, иккинчисида эса ҳу-
жайрада кислороднинг фаол шакллари йиғилиши, ги-
поксия ва кальций ионларининг кўпайиши ҳужайра ичи 
кимёвий муҳитининг бузилишига сабаб бўлиб, митохон-
дриялар ташқи мембранаси бутунлигини бузилишига ва 
цитоплазмага апоптоген омиллар чиқишига олиб келади. 
Бу эса апоптоз жараёнини фаоллаштиради [31]. Fallavolitta 
ва ҳаммуаллифлар ўтказган тадқиқотда аниқланиши-
ча, СЮЕ нинг фенотипларида ушбу патологик ўзгари-
шларнинг учраши турлича бўлиб, систолик фенотипида-
ги эксцентрик гипертрофияга учраган миокардда кўплаб 
деградацияга учраган ДНК сақловчи қардиомиоцитлар 
топилган бўлса, аксинча касалликнинг диастолик феноти-
пидаги концентрик гипертрофияга учраган миокардда эса 
бу ўзгаришлар жуда кам аниқланган. Диастолик СЮЕ да 
коморбид ҳолатлар ҳисобига тизимли яллиғланишни паст 
интенсивликда фаоллашиши эндоген вазодилататорлар-
ни, жумладан азот оксидининг биологик сингувчанлиги-
ни пасайтириб, оксидатив стресс фаоллигини оширади. 
Бу эса ўз навбатида кардиомицитларнинг микроваскуляр 
дисфункцияси ривожланишида асосий шарт-шароит яра-
тувчи омил бўлган эндокард ва артериялар эндотелийси 
дисфункцияси шаклланишига олиб келади [18,35]. 

Организмдаги тизимли яллиғланиш жараёни ва мио-
карднинг иккиламчи ишемиясига жавобан шаклланган 
дисметаболик бузилишлар мембранага боғлиқ ионлар на-
соси фаолиятини пасайиши, қатор ҳужайра ичи фермент-
лари, молекулалар, тузилмавий протеинлар, жумладан 
фосфоламбин, циклик гуанозинмонофосфат, протеинки-
наза G ва титин кабиларнинг фосфорланиш жараёнида-
ги нуқсонлар юзага келишига олиб келади. Ҳужайра ичи 
сигнал тизими ва ядро омиллари транскрипцион потен-
циалини ошиши миокард қаттиқлашуви билан ассоцир-

ланган гипертрофиянинг ривожланишига, тузилмавий 
титин фосфорланишини бузилиши эса миокарднинг ре-
лаксацион фаолиятини ёмонлашуви, механик диссинер-
гия ва қоринчалараро диссоциацияга сабаб бўлади [13,28]. 
Бу жараёнларнинг клиник эквиваленти систолик фаолият 
сақланган СЮЕ ҳисобланади. 

Сўнгги маълумотларга кўра, систолик СЮЕ да фаоли-
ят кўрсатувчи кардиомиоцитлар сонини эрта ва тез муд-
датларда камайиши кузатилса, диастолик СЮЕ да чап қо-
ринчанинг босим ёки ҳажм жиҳатдан зўриқиши, апоптоз, 
коронар микротомирларнинг яллиғланиш билан боғлиқ 
дисфункцияси ва симптомсиз ишемияси ҳисобига унинг 
релаксациясининг бузилишига олиб келувчи фибропро-
лифератив жараёнлар, жумладан концентрик гипертро-
фия, яққол ривожланган экстрацеллюляр фиброз жара-
ёнлари билан кечувчи ремоделланиш муҳим аҳамият касб 
этади [17,28,36]. 

Фиброз жараёни хақида сўз кетганда, коллаген фрак-
циясининг меёридан 2-3 баробар ошиши ёки бошқача қи-
либ айтганда, коллаген синтезининг унинг парчаланиши-
га нисбатан устунлиги юзага келган ҳолат тушунилади. 
Бунда коллаген миқдори қанчалик кўп бўлса, қон томир 
девори ва миокард шунчалик қаттиқлашиб боради. Бино-
барин, аъзо ва тўқималардаги фиброз жараёнлари ҳамда 
нейрогуморал омилларнинг ўта фаоллашиши юрак ише-
мик касаллиги, СЮЕ ва тўсатдан ўлим ҳолатларини юзага 
келишида асосий сабабчиларидан бири ҳисобланади [6]. 

Маълумки, миокарднинг бириктирувчи тўқимаси ҳу-
жайралар ва толалар ҳамда асосий моддадан иборат ҳу-
жайралараро матриксдан ташкил топган. Ҳужайраларнинг 
90-95% фибробластлар ва 4-9% семиз ҳужайралардан ибо-
рат. Физиологик ҳолатларда миокарднинг интерстициал 
коллагенлари синтези ва деградацияси ҳисобига ҳужай-
ралараро матрикс оқсиллари мувозанати таъминлана-
ди. Бунда матрикс металлапротеиназалар (ММП) ҳужайра 
ташқарисидаги матриксда ортиқча коллагенлар парча-
ланишини таъминласа, унинг тўқима ингибитори қара-
ма-қарши таъсир кўрсатиб, экстрацелюляр матриксда ке-
рагидан ортиқ коллагенлар тўпланишига сабаб бўлади. 
Фибробластлар ҳужайра ташқариси матриксидаги жара-
ёнларда муҳим ўрин тутади. Патологик жараёнларда фи-
бробластлар трансформацияловчи ўсиш омили (TЎО-в1) 
орқали миофибробластларга айланади. Тадқиқотларда 
миокарднинг ҳажм ва босим остида шикастланиши оқиба-
тида миокардиал фибробластлар томонидан I ва III типда-
ги коллаген ва фибронектин каби оқсилларнинг ишлаб 
чиқарилиши кучайганлиги, ММП фаоллигини унинг ин-
гибитори томонидан қамал қилиниши оқибатида кол-
лагенлар деградациясини бузилиши ва экстрацелюляр 
матриксни тўлиши аниқланган [23]. Семиз ҳужайралар 
(мастоцитлар) нинг юрак ремоделланишидаги иштиро-
ки тўлиқ исботланган бўлмаса-да, лекин улар миоцитлар 
гипертрофияси юзага келишида иштирок этиб, ҳужайра-
лар ташқариси матриксини ўзгаришига олиб келувчи қа-
тор омилларни ўзидан ажратиб чиқаради. Миокардда-
ги мастоцитлар химаза ва серин протеазаларнинг асосий 
манбаи ҳисобланади. СЮЕ да химаза ангиотензинга ай-
лантирувчи фермент каби тўқима РААТ таркибий қисми 
бўлган АТ II ни АТ I дан ҳосил бўлишида иштирок этиб, 
TЎО-в1 ўтмишдошини фаоллаштиради. Бу эса махаллий 
АТ II миқдорини ошиши ва TЎО-в1 экспрессиясини кучай-
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ишига олиб келади. Бунга жавобан кардиомиоцитлар ўси-
ши ва фибробластлар фаоллашиши кузатилади. Бундан 
ташқари мастоцитлар махсус протеазалар (триптаза, стро-
мелизин) ишлаб чиқаради ва улар ҳужайра ташқариси ма-
триксидаги жараёнларни бузилишига олиб келувчи ме-
таллопротеиназалар фаоллигини оширади [32]. 

СЮЕ да миокарддаги фиброз жараёнлари гемодинамик 
ва унга боғлиқ бўлмаган омиллар таъсирида ривожлана-
ди. Ренин – ангиотензин – альдостерон тизими (РААТ) 
фаоллашиши, жумладан ангиотензин II (АТ II ) миқдо-
рини ошиши юракда проколлаген генлари экспрессия-
си ҳамда коллаген синтезини фаоллаштиради, бу эса ми-
окардда коллаген миқдорини меъёридан кўпайишига ва 
унинг гипертрофияси ҳамда фиброзига олиб келади. АТ II 
нинг миокардга таъсири 2 типдаги: АТ II 1 чи тип ва АТ II 
2 чи тип рецепторлари ҳисобига амалга оширилади. АТ II 
1 чи тип рецепторларини рағбатлантирилиши оқибатида 
миокард гипертрофияси, ҳужайра ташқариси матрикси-
да оқсилларнинг тўпланиши ва фиброз жараёнлари риво-
жланишига олиб келади. АТ II нинг 2 чи тип рецепторла-
рининг рағбатлантирилиши эса юқоридаги жараёнларга 
қарама-қарши, яъни вазодилатация ва антипролифера-
тив таъсир кўрсатади [27]. АТ II индуцирланган миокар-
диал фиброз мураккаб жараён бўлиб, бунда АТ II кучли ва-
зоконстриктор ва тўқима ўсиш омили сифатида иштирок 
этади. АТ II нинг фиброгенлик хусусияти бир неча меха-
низмлар орқали амалга оширилади. У томирларни торай-
тириши ҳисобига ишемия зонасида ҳужайралар ўлиши-
ни, трансформацияловчи ўсиш омили (TЎО-в1) орқали 
эса фибробластлар пролиферациясини чақиради. TЎО-в1 
томирларнинг силлиқ мушакли ҳужайраларида, эндоте-
лий ва фибробластларда экстрацеллюляр матрикс оқсил-
лари, жумладан фибронектин, коллагенлар ва плазми-
ноген I ни фаоллаштирувчи тўқима омили ингибитори 
синтезини оширади. У юқоридагилар билан бир қаторда 
коллагеназалар ҳосил бўлишини камайтириб, металло-
протеиназаларнинг тўқима ингибитори экспрессиясини 
рағбатлантиради. Бу эса ҳужайра ташқарисидаги матрикс-
ни меъёридан ортиқча коллагенлар билан тўлишига олиб 
келади [7]. Тадқиқотларда TЎО-в1 ва АТ II нинг ўзаро боғ-
лиқлиги аниқланган бўлиб, унда АТ II таъсирини қамал 
қилиниши TЎО-в1 экспрессияси ва фиброз жараёнларини 
камайишига олиб келган. Аксинча TЎО-в1 ни нейтраллов-
чи антитаначаларни буюрилиши АТ II таъсирида юзага 
келадиган ҳужайралараро матрикс оқсиллари синтезини 
камайтирган. Шундай қилиб, TЎО – в1 ҳужайраларга бево-
сита ёки юрак-қон томир тизимини шикастловчи кўплаб 
омиллар, жумладан механик стресс, АТ II, қонда қанд миқ-
дорининг юқорилиги ва бошқалар таъсирининг медиато-
ри сифатида фиброз жараёнларида бевосита иштирок эта-
ди [19]. 

Маълумки, АТ II таъсирида буйрак усти бези пўстлоқ 
қисми АТ I рецепторларининг қўзғатилиши қонда альдо-
стерон миқдорини оширади. РААТ таркибий қисми бўлган 
ушбу гармон ўз таъсирини ҳужайра даражасида минера-
локортикоид рецепторлар орқали амалга оширади. Қатор 
экспертларнинг фикрича (Cohn J.N., Colucci W., 2006) чап 
қоринчанинг концентрик ва эксцентрик ремодулланиши-
да кузатиладиган патофизиологик жараёнлар (юрак рит-
ми бузилиши, шишнинг кўпайиши, жигардаги димланиш 
жараёнларини янада ошиши, гиперволемия ва бошқалар) 

илгари ҳисобланган АТ II нинг самараси билан эмас, бал-
ки альдостерон таъсири билан боғлиқ. Шунингдек, гипе-
ральдостеронизм фибробластлар пролиферацияси, колла-
ген синтези ва деградациясининг бузилиши, тўқима ўсиш 
омили, матрикс металлопротеиназа ҳамда унинг тўқима 
ингибитори ферментатив тизимига таъсир қилиб, юрак 
ва бошқа нишон аъзоларда органик ўзгаришлар, хусусан 
фиброз жараёнларини ривожланишини янада кучайтира-
ди [24]. 

СЮЕ нинг ривожланишида РААТ нинг фаоллашиши 
билан бир қаторда иммун яллиғланиш (интерлейкин-
лар – IL-1в, IL-6, ўсма некрози омили (ЎНО), TЎО-в1), хе-
мокин (МСР-1, MIP-в1), ангиоген (VEGF – томир эндотели-
ал ўсиш омили), С-реактив оқсил ва бошқа қатор омиллар 
муҳим аҳамият касб этади [29]. Тадқиқотларда исботлани-
шича, қонда IL-1в, -6 ва ЎНО каби цитокинларнинг оши-
ши СЮЕ нинг босқичлари билан бевосита боғлиқ [10]. ЎНО 
ва IL-1в, IL-6 кардиомиоцитлар апоптозини ҳамда метал-
лопротеиназаларнинг фаоллигини оширади ва уларнинг 
ингибиторлари экскрециясини кучайтириб, юрак ремо-
дулланишига сабаб бўлади [25]. Цитокинларнинг фаол-
лашиши СЮЕ мавжуд беморларда кардиомиоцитлар ги-
пертрофияси ҳамда интерстициал фиброз каби структур 
ўзгаришларни чақириб, ангиотензин (АТ) II нинг юрак ва 
нишон аъзолардаги фиброз жараёнига таъсирини ошира-
ди [21]. Шу ўринда СЮЕ патогенезининг цитокинлар би-
лан боғлиқ бўлган модели мавжуд нейрогуморал назария-
га қарама-қарши бўлмай, аксинча жараённи ривожланиш 
механизмини ўрганишни тўлдиришини қайд этмоқ лозим. 

СЮЕ нинг ҳар иккала фенотипида ҳам нафақат юракда, 
балки ундан бошқа ички аъзо ва тизимларда, жумладан, 
жигарда кузатиладиган функционал ва морфологик ўзга-
ришлар унинг кечиши ва оқибатлари билан чамбарчас боғ-
лиқ. Чунки, ушбу оғир асоратда миокарднинг шикастла-
ниши, тўқима ва аъзолардаги кислород танқислиги ҳамда 
гемодинамик ва гуморал бузилишлар таъсирида жигарда 
ҳам патологик ўзгаришлар юзага келади. Тадқиқотларда 
аниқланишича, ангиотензин II, норадреналин, цитокин-
лар ва эндотелин I каби вазоконстрикторлар жигарда фи-
броз жараёнлари ривожланишида муҳим ўрин эгаллаб, 
улар таъсирида гипоксия, радикал оксидланиш, эндотели-
ал дисфункция ва жигар экстрацелюляр матрикси (ЖЭМ) 
таркибий қисмлари (коллагенлар, фибронектин, ундулин, 
ламинин, гиалуронан ва протеогликанлар) нинг синтези-
ни 3-4 баробар ошиши ва уларнинг деградацияси жараён-
ларини таъминловчи коллагеназаларни қамали ҳисоби-
га мувозанат бузилиши юзага келади [30]. Маълумки, АТ 
II нинг АТI рецепторларга таъсирида жигардаги юлдуз-
симон ҳужайраларни фаоллашиши, миофибробластлар 
қисқариши ва пролиферацияси, яллиғланиш цитокинла-
рининг ажралиши ҳамда ЖЭМ нинг тўлиши кузатилади. 
Жигардаги жараён касаллик кечишини янада оғирлашти-
ради [4]. Бунда ҳар иккала аъзода кузатиладиган, аммо 
ҳали ўзаро боғлиқликда чуқур ўрганилмаган фиброз жа-
раёнлари муҳим ўрин тутади [22]. 

Нейрогуморал омиллар (ангиотензин II, альдостерон, 
цитокинлар, ТЎО-в1, катехоламинлар) таъсирида кардиал 
фибробластларнинг фенотипи ва функцияси ўзгариб, фи-
бробластлар пролеферацияси ва экстрацелюляр матрикс-
ни коллагенлар билан тўлиши юзага келади. Натижада 
миокарднинг қаттиқлаши ва диастолик дисфункцияси 
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ривожланади [14]. Юқорида келтирилган омилларнинг 
ўзаро таъсир механизми тўғрисидаги изланишлар систо-
лик СЮЕ да етарли даражада мавжуд бўлса ҳам, унинг диа-
столик фенотипида чуқур ўрганилмаган. Бу жараёнларни 
ўрганиш СЮЕ нинг дифференциал даволаш самарадорли-
гини оширишда янги истиқболлар очади [33,34]. 

Замонавий тамойилларга кўра, СЮЕ га чалинган бе-
морларнинг барчасига мутлоқ қарши кўрсатмалар бўлма-
ганда ангиотензинни айлантирувчи фермент ингибитор-
лари (ААФ) ёки ангиотензин рецепторлари блокаторлари 
(АРБ), бета-адреноблокаторлар (в-АБ) ва минералокорти-
коид рецепторларининг блокаторлари (МКРБ) буюрила-
ди. Алоҳида ҳолатларда сийдик хайдовчи воситалар (II ва 
ундан юқори функционал синфларда), юрак гликозидлари 
(бўлмачалар фибриляцияси ва юқори функционал синфли 
синусли ритмда), гепарин ва оғиз орқали қабул қилина-
диган антикаугулянтлар, антиаритмик дори воситалари 
тавсия этилади. Сўнгги эпидемиологик маълумотлардан 
хулоса қилиш мумкинки, СЮЕ нинг диастолик фенотипи 
ҳам унинг систолик фенотипи каби ёмон оқибатлар билан 
тугаши аниқ. Касалликни даволашда умум фойдаланила-
диган дори воситаларининг қўлланилиши унинг систо-
лик фенотипида аксарият ҳолларда ижобий самара берса, 
диастолик СЮЕ да эса бу ҳолат доимо кузатилмайди [8]. 
ААФ, АРБ, МКРБ ва ренин ингибиторларининг буюрилиши 
РААТ фаоллигини камайтириши ҳисобига ҳужайралараро 
матриксда коллагенлар тўпланиши, миоцитлар гипертро-
фияси, кардиал яллиғланиш жараёнларини сезиларли да-
ражада камайтириб, эндотелий шикастланишини юмша-
тади. РААТ таркибий қисмларининг ҳужайра ва молекуляр 
даражадаги қамали билан юракнинг макроскопик хусуси-
ятлари билан ўзаро боғлиқлиги аниқ бўлсада, улар тизим-
ли равишда ўрганилмаган. Айрим экспериментал ва кли-
ник текширувларда РААТ қамали диастолик дисфункция 
кўрсаткичларини яхшиланишига олиб келган [37]. 

Юқорида баён этилган адабиётлар шарҳидан қуйи-
дагича хулоса чиқариш мумкин. СЮЕ нинг патогенези-
да ҳужайрaлар ташқариси матрикси ҳамда кардиомио-
цитлардаги патологик жараёнлар ва иммун яллиғланиш 
юрак-қон томир тизимидаги макроскопик ўзгаришлар 
асосида ётиши кўплаб тадқиқотларда ўрганилган бўлса-
да, бироқ касалликнинг систолик ва диастолик феноти-
плари юзага келиши ва ривожланишида ушбу молекуляр 
ҳамда ҳужайравий жараёнларнинг қайси бирининг аҳами-
яти муҳимлиги, уларнинг ўзаро ҳамжиҳатликдаги таъси-
ри тўлақонли ўрганилмаган. Шундай экан юқорида қайд 
этилган жараёнлар ривожланишини узвийликда ўрганиш 
ҳамда унинг турли механизмларига таъсир этувчи ва даво 
самарадорлигини оширувчи дори воситалари гуруҳини 
танлаш тиббиётнинг долзарб муаммоларидан бири ҳисо-
бланади.
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ОСОБЕННОСТИ РАЗВИТИЯ СИСТОЛИЧЕСКОЙ И ДИА-
СТОЛИЧЕСКОЙ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧ-
НОСТИ

Гадаев А.Г., Курбонов А.К.
Авторы анализируют последние данные о ренин-ан-

гиотензин-альдостероновой системе и роли цитокинов в 
проявлениях и развитии систолических и диастолических 
фенотипов хронической сердечной недостаточности. Под-
черкнута важность выбора лекарственных средств в за-
висимости от фенотипа заболевания. 

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточ-
ность, ренин-ангиотензин-альдостероновая система, ин-
терстициальный фиброз. 
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СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКИЕ АСПЕКТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ПАТОМОРФОЛОГИИ ПЕЧЕНИ ПРИ НАРКО-
ТИЧЕСКОМ ОТРАВЛЕНИИ И ЕЁ ЗНАЧЕНИЕ В СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКОЙ ПРАКТИКЕ 
Искандаров А.И., Турсунходжаева Ш.У., Тешабаева М.Х. 

НАРКОТИК ЗАҲАРЛАНИШДА ЖИГАР ПАТОМОРФОЛОГИЯСИНИ ЎРГАНИШДА СУД-ТИББИЙ АСПЕК-
ТЛАРИ ВА УЛАРНИ СУД-ТИББИЙ АМАЛИЁТИДАГИ АҲАМИЯТИ
Искандаров А.И., Турсунходжаева Ш.У., Тешабаева М.Х.

FORENSIC ASPECTS OF STUDY OF  LIVER PATHOMORPHOLOGY IN DRUG POISONING AND ITS 
SIGNIFICANCE IN FORENSIC PRACTICE
Iskandarov A.I., Tursunkhodjaeva Sh.U., Teshabayeva M.H.
Ташкентский педиатрический медицинский институт

Замонавий адабиётлар шарҳи натижаларида жигарнинг морфологик жараёнларини чуқур ўрганиш, наркотик заҳар-
ланишни чақириши, шунингдек, вирусли гепатитда ва сурункали наркотик заҳарланиш фонида жигарда кечувчи морфо-
логик ўзгаришларни баҳолаш мезонлари ёритилган.

Калит сўзлар: наркотик заҳарланиш, морфология, вирусли гепатит, жигар.
Results of analysis of current literature indicate the need for deeper study of morphological processes in the liver caused by 

drug intoxication, as well as the need to develop criteria of expert assessment of morphological changes of the liver in both chronic 
intoxication with drugs and on the background of viral hepatitis.

Key words: drug intoxication, morphology, viral hepatitis, liver.

Как показывает анализ современной научной ли-
тературы, одной из главных медицинских и со-

циальных проблем современности является наркомания 
[1,10,11]. Стремительное распространение наркотической 
зависимости охватывает все социальные слои общества 
и ведет к непрерывному росту смертности от острого от-
равления наркотическими средствами, а также от ослож-
нений хронической наркотической интоксикации [8].

Непрерывное увеличение числа наркозависимых лю-
дей привёло к тому, что наркомания из разряда проблем 
отдельных государств в наши дни перешла в разряд обще-
мировых проблем. Впервые за всю историю своего разви-
тия человечество столкнулось со столь глобальной вол-
ной наркоагрессии. В этой связи особую обеспокоенность 
вызывает то, что наибольший процент охвата наркотиче-
ской зависимостью приходится на молодежь, причём ста-
тистика показывает, что 2/3 наркоманов – молодые люди 
в возрасте до 30 лет [14].

Смертность от острых отравлений наркотиками и ос-
ложнений, вызываемых их применением, остается высо-
кой, поэтому разработка морфологических критериев ди-
агностики наркомании является актуальной проблемой 
судебной медицины [3].

Изучение поражений внутренних органов, вызывае-
мых применением наркотических препаратов, показыва-
ет, что наиболее уязвимой и ранней мишенью для нар-
котиков является печень: хронический персистирующий 
гепатит различной степени выраженности наблюдает-
ся у 80% наркоманов всех возрастных групп; частота его 
встречаемости велика и у лиц моложе 19 лет. При этом 
степень выраженности данной патологии никак не корре-
лирует с возрастом [8].

Анализ публикаций, посвященных изменениям пече-
ни у наркоманов, показал, что содержащиеся в них сведе-
ния являются неполными и часто противоречивыми. Нет 
достаточно ясной и обоснованной информации о роли 

наркотиков в патогенезе поражений печени. Некоторые 
исследователи считают хронический вирусный гепатит 
(ХВГ) диагностическим критерием наркомании [3]. Дру-
гие исследования посвящены соматической патологии 
при хронической наркотической интоксикации [7]. Ста-
тистические данные о смертности среди «внутривенных» 
наркоманов в Москве позволяют сделать вывод, что при-
чиной смерти в половине случаев (50,9%) послужило со-
матическое заболевание [20].

При этом одним из наиболее характерных заболева-
ний наркоманов (особенно при внутривенном введении 
наркотиков), по-прежнему считается хронический гепа-
тит вирусной этиологии. Однако заражение вирусом ге-
патита возможно не только при пользовании общими 
шприцами, но и другими путями (например, половым, при 
нанесении татуировок и т.д.), следовательно, одно толь-
ко наличие ХВГ не может являться достаточным основа-
нием для диагностики наркомании. Это свидетельствует 
о необходимости выявления таких особенностей течения 
вирусных гепатитов (ВГ), которые могут быть вызваны 
только интоксикацией наркотическими веществами (НВ), 
а значит, могут быть положены в основу разработки до-
полнительных критериев судебно-медицинской диагно-
стики наркомании [18].

Исследования, проводимые в этом направлении, за-
труднены тем, что, как показывают данные научной ли-
тературы, достаточно часто анализ результатов секцион-
ного и гистологического исследования органов и тканей 
трупов наркоманов, умерших скоропостижно, представ-
ляет трудности ввиду многочисленных сопутствующих 
заболеваний в распространенном нозологическом спек-
тре [3]. А диагностика, основанная преимущественно на 
лабораторных данных, даёт искажённую картину, по-
скольку в 51-53% случаев судебно-химических исследова-
ний биологических жидкостей и тканей лиц, умерших от 
отравлений наркотиками, токсичные вещества не обна-
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руживаются вследствие быстрой биотрансформации ал-
калоидов опия [2]. В связи с этим в настоящее время судеб-
но-медицинские эксперты при диагностике отравления 
наркотическими средствами опираются на совокупность 
морфологических данных и результатов определения со-
держания этих веществ в биологических жидкостях и тка-
нях трупа [5].

В тех же случаях, когда судебно-химическое исследо-
вание проводится в кратчайшие сроки после наступления 
смерти, оно позволяет установить не только вид нарко-
тического средства – по его концентрации в тканях, кро-
ви и моче можно судить о времени, прошедшем с момен-
та последнего приема наркотика, и о принятой дозе [4,5]. 
Однако в большинстве случаев вскрытие трупов лиц, упо-
треблявших наркотики, проводится через достаточно 
большой срок после наступления смерти.

После открытия вирусов гепатита некоторыми иссле-
дователями было доказано, что патология печени у боль-
шинства наркоманов имеет вирусную этиологию, тогда 
как роль собственно наркотических веществ в развитии 
этой патологии весьма незначительна [12]. Это привело 
к тому, что в настоящее время в экспертной практике на-
метилась тенденция расценивать картину хронического 
персистирующего гепатита в качестве диагностического 
критерия хронической наркотической интоксикации без 
учета того, что в ряде случаев необходим дифференциаль-
ный диагноз между хроническим гепатитом как осложне-
нием наркомании и хроническим гепатитом, не связан-
ным с ней.

Морфология микст-гепатитов, как показывают резуль-
таты исследований, отличается от морфологии моноэти-
ологических гепатитов усилением некротических и вос-
палительных процессов, что проявляется, прежде всего, 
повышением активности портального гепатита [13]. Дан-
ные А.С. Логинова и соавт. [7] свидетельствуют о том, что 
наиболее частой причиной вирусных заболеваний пече-
ни у больных наркоманией был вирус гепатита С. Так, anti-
HCV был обнаружен у 64 (80%) обследованных, у 26 (40%) 
из них выявлены HCV RNA. Сочетание маркеров anti-HCV 
и HbsAg имелось у 19 (25%) больных, а anti-HCV с различ-
ными маркерами HВV– у 41 (59%). Основным маркером 
для диагностики гепатита G является метод ПЦР, с приме-
нением которого у 3 из 7 пациентов были выявлены HGV 
RNA. Кроме того, авторы установили увеличение часто-
ты обнаружения anti-HCV в зависимости от длительности 
наркотизации: от 69% при наркотизации в течение 1-2-
х лет до 87% при употреблении наркотика более 3-х лет. 
Согласно некоторым данным, на фоне наркомании вирус-
ные гепатиты протекают легче, чем у больных, не употре-
бляющих наркотики. В частности, описано преобладание 
у наркоманов морфологически неактивных и малоактив-
ных форм гепатита [7,11]. С другой стороны, при гисто-
логическом исследовании печени определяется картина 
хронического гепатита с преобладанием малоактивных 
форм (персистирующий гепатит или активный с мини-
мальной или умеренной активностью). К изменениям хро-
нического характера исследователи относят изменения в 
портальных трактах в виде их расширения за счет хрони-
ческой воспалительной инфильтрации, представленной 
лимфоплазмоцитарными клетками с примесью эозино-
филов, наличие очагов разрушения пограничной пластин-

ки. При портальном гепатите в 98,3% случаев в составе 
инфильтрата авторами были обнаружены макрофаги, и 
количество их нередко было повышено. Среди качествен-
ных отличий на фоне наркомании наблюдалась достаточ-
но большая частота образования лимфоидных фолликул 
в портальных трактах и внутри долек по сравнению с ли-
цами, страдающими вирусными гепатитами, но не прини-
мающими наркотических веществ. Примесь эозинофилов 
или нейтрофилов к воспалительному инфильтрату у нар-
команов также встречалась значительно чаще, чем у боль-
ных хроническим гепатитом без наркомании, причем у 
многих наркоманов в составе инфильтрата имелись одно-
временно и нейтрофилы и эозинофилы [5].

Ю.И. Пиголкин и соавт. [10] считают, что примесь эо-
зинофилов указывает на влияние токсико-аллергических 
механизмов повреждения печени при наркомании. Повы-
шенное содержание макрофагов в инфильтратах на фоне 
наркомании, а также их скопление по типу гранулем они 
объясняют реакцией на внутривенное введение вместе 
с НВ малорастворимого инородного материала, а часто 
выявляемое наличие сидерофагов – кровоизлияниями в 
строму, нередкими у наркоманов.

Микст-гепатиты отличаются от моноэтиологических 
усилением некротических и воспалительных процессов, 
что проявляется, прежде всего, повышением активности 
портального гепатита [8].

Изучение морфологических изменений печени при 
различных видах цирроза показывает, что цирроз пече-
ни при наркомании отличается от других видов цирроза 
малым размером ложных долек и тонкостью фиброзных 
прослоек между ними, а также тем, что многие из соеди-
нительнотканных септ, врастая в паренхиму, слепо закан-
чиваются в ней или отделяют её участки, но при этом не 
доходят ни до соседнего портального тракта, ни до цен-
тральной вены.

При анализе морфологических изменений выявлено, 
что морфологическая картина при хроническом перси-
стирующем гепатите характеризуется белковой дистро-
фией гепатоцитов и лимфомакрофагальной инфильтра-
цией портальных трактов, приводящей к их фиброзу. При 
активном хроническом гепатите наблюдаются ещё и оча-
говые, перипортальные и мостовидные некрозы гепато-
цитов, выход воспалительного инфильтрата за пределы 
портальных трактов и его проникновение в перипорталь-
ные и центральные зоны долек, гиперплазия и активация 
звездчатых эндотелиоцитов, деструкция стенок желчных 
протоков и их пролиферация, склероз стромы порталь-
ных трактов с образованием фиброзных септ, соединяю-
щих портальные тракты друг с другом или с центральны-
ми венами.

Кроме того, согласно некоторым данным, почти у всех 
наркоманов в печени отмечаются набухание и пролифе-
рация звездчатых ретикулоэндотелиоцитов, разрушение 
пограничной пластинки, нередко с отложениями пигмен-
та в цитоплазме. У 64,6% наркоманов определяется про-
лиферация междольковых желчных протоков, однако ни 
их расширения, ни скоплений желчных пигментов не об-
наруживается [14].

Несмотря на то, что в последнее время было изучено 
большое число соматических поражений у наркоманов, 
трактовка патоморфо- и танатогенеза при наркомании 

СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКИЕ АСПЕКТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ПАТОМОРФОЛОГИИ ПЕЧЕНИ ПРИ ....
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затруднена из-за многообразия эффектов психотропных 
средств и примесей, а также поражения многих систем с 
нарушением межсистемных связей на различных уровнях 
организма [22].

В целом обзор современной научной литературы по-
зволяет сделать следующие выводы:

1) наиболее перспективным способом морфологиче-
ской диагностики остаётся количественный анализ ги-
стологических структур, не требующий дорогостоящего 
оборудования, реактивов и доступный любому практику-
ющему судебно-медицинскому эксперту-гистологу [116]. 
Преимущество такого гистоморфометрического метода 
определяется и тем, что он позволяет объективизировать 
результаты и приводить их к форме, удобной для матема-
тической обработки [3];

2) сложившаяся ситуация требует дальнейшего, более 
глубокого, изучения морфологических процессов в пече-
ни, вызванных наркотической интоксикацией;

3) результаты такого изучения необходимо применить 
для разработки критериев экспертной оценки морфоло-
гических изменений печени как при хронической инток-
сикации наркотиками, так и на фоне вирусного гепатита.
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ПАТОМОРФОЛОГИИ ПЕЧЕНИ ПРИ НАРКОТИЧЕСКОМ ОТ-
РАВЛЕНИИ И ЕЁ ЗНАЧЕНИЕ В СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКОЙ 
ПРАКТИКЕ

Искандаров А.И., Турсунходжаева Ш.У., Тешабаева 
Результаты анализа современной литературы свиде-

тельствуют о необходимости более глубокого изучения 
морфологических процессов в печени, вызванных нарко-
тической интоксикацией, а также о необходимости раз-
работки критериев экспертной оценки морфологических 
изменений печени как при хронической интоксикации нар-
котиками, так и на фоне вирусного гепатита.

Ключевые слова: наркотическая интоксикация, мор-
фология, вирусный гепатит, печень
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ВОЗБУДИТЕЛИ КОЖНЫХ ИНФЕКЦИЙ У БОЛЬНЫХ СПИДОМ
Нурузова З.А., Гафурова Ш.А., Султанова У.А., Ёдгорова Н.Т., Мирвалиева Н.Р.

ОИТС БЕМОРЛАРИДА ТЕРИ ИНФЕКЦИЯЛАРИНИНГ ҚЎЗҒАТУВЧИЛАРИ
Нурузова З.А., Ғафурова Ш.А., Султанова У.А., Ёдгорова Н.Т., Мирвалиева Н.Р.

ETIOLOGICAL AGENTS OF SKIN INFECTIONS IN AIDS PATIENTS
Nuruzova Z.A., Gafurova Sh.A., Sultanova U.A., Yodgorova N.T., Mirvalieva N.R.
Ташкентская медицинская академия

Ушбу мақолада ОИТС беморларда оппортунистик инфекциялардан, яъни тери касалликларининг учраши, этиологи-
яси, диагностикаси, даволаш тўғрисидаги охирги 10 йиллик адабиётлар таҳлили тақдим этилган. Оппортунистик ин-
фекцияларнинг структурасида тери касалликлари устун бўлмоқда, айниқса оғиз бўшлиғи кандидози 98% ташкил қилса, 
товон онихомикози, этиологияси асосан Candida ва Aspergillus авлод замбуруғлари, ҳамда терининг туберкулез шакли, 
S.aureus, S.pyogenes келтириб чиқарган пиодермиялар, импетиго ва папулез тошмалар, себореяли дерматит, ангиопати-
ялар етакчилик қилмоқда.

Калит сўзлар: ОИВ, ОИТС, оппортунистик инфекциялар
The study of literature on the etiology, diagnosis, treatment of cutaneous opportunistic infections in AIDS patients, published in 

the last 10 years, has shown that in the structure of opportunistic infections in AIDS patients prevail skin lesions, from which more 
often develop candidiasis as a localized form (oral candidiasis), toenail onychomycosis, which etiological factors are mainly Candida 
and Aspergillus fungi, as well as tuberculosis lesions, pyoderma caused by Staph. aureus, Str. pyogenes, impetiginous rashes, papular 
rash, seborrheic dermatitis, and angiopathies.

Key words: HIV, AIDS, opportunistic infections.

В развитых странах мира ВИЧ-инфекция приобре-
тает размах широкомасштабной эпидемии [1]. По 

данным Политической декларации ООН по ВИЧ/СПИД, в 
мире насчитываются 40 млн ВИЧ-инфицированных [3]. 
ВИЧ-инфекция унесла из жизни более 28 млн человек [2]. 
Ведущую роль в развитии состояния, несовместимого с 
жизнью, отводят оппортунистическим инфекциям (ОИ) 
вирусной, бактериальной, грибковой природы [2,11,21]. 

Согласно оценкам, в 2008 г. число новых случаев ВИЧ 
составило 110 тысяч, в результате чего общее число лю-
дей, живущих с ВИЧ, в Восточной Европе и Централь-
ной Азии достигло 1,5 млн человек [2]. Распространение 
ВИЧ-инфекции ограничено преимущественно районами 
Западной Африки с очагами в Анголе и Мозамбике. Случаи 
инфекции описаны также в в странах Европы, имевших 
ранее тесные связи с Западной или Центральной Африкой 
[6]. Только в США зарегистрировано более 600 тысяч боль-
ных СПИДом, во Франции – более 48 тыс., в Испании – 46 
тыс. и т.д. [1]. 

Главной особенностью этой инфекции является нарас-
тающее угнетение иммунитета, первоначально клеточ-
ного, а затем и гуморального. В итоге развивается полная 
несостоятельность иммунной системы, что и определяет 
разнообразие клинических проявлений на коже и слизи-
стых оболочках [11,18]. Актуальность бактериальных и 
грибковых поражений кожи возрастает, так как эти ин-
фекции проявляют себя как самые частые оппортунисти-
ческие заболевания, которые осложняют течение ВИЧ-ин-
фекции [2,4,13].

Поражения кожи и слизистых оболочек при ВИЧ-ин-
фекции относятся к постоянным проявлениям клиники, 
они имеют место у 84% больных. Из 12 СПИД-индикатор-
ных болезней 5 относятся к патологии кожи. В динамике 
ВИЧ-инфекции поражения кожи и слизистых оболочек но-
сят рецидивирующий характер, с периодами обострений 

и ремиссий, а в далеко зашедших фазах болезни приоб-
ретают тяжелые, не свойственные их клинике варианты 
[2,5,15]. 

Спектр поражений кожи и слизистых оболочек при 
ВИЧ-инфекции весьма широк. Условно их можно разде-
лить на три основные группы: неопластические, инфек-
ционные (вирусные, грибковые, бактериальные, параз-
итарные) и прочие дерматозы с неясным патогенезом. 
Развитие первых групп кожных изменений вызвано тяже-
лой иммуносупрессией, патогенез третьей группы дерма-
тозов, возможно, связан с непосредственным воздействи-
ем ВИЧ на кожу [15]

В Узбекистане из ОИ среди ВИЧ-инфицированных де-
тей тяжелые бактериальные инфекции зарегистрирова-
ны у 93% обследованных, кандидоз (орофарингеальный, 
пищевода, диссеминированный) – у 89%, пневмоцистная 
пневмония (ПЦП) – у 14%, инфекция, вызванная вирусом 
простого герпеса, – у 5%, цитомегаловирусная инфекция, 
включая цитомегаловирусный ретинит, – у 5%, туберку-
лез – у 3% [10]. Тяжелые бактериальные инфекции были 
представлены рецидивирующими бактериальными пнев-
мониями у 96%, рецидивирующими средними отитами – 
у 6%, эмпиемой плевры – у 2%, менингитом – у 2%. Кан-
дидоз был представлен как локализованными формами 
(кандидоз полости рта) – у 98%, так и диссеминированны-
ми – у 2% [10].

Чаще всего оппортунистические инфекции вызыва-
ют грибы рода Candida и Aspergillus, реже Fusarium spp., 
Trochosporon beigelii, Cryptococcus neofomans [7,8,12,22], 
Pneumocystis carinii, Mycobacterium avium-intracellulare, 
Mycobacterium tuberculosis, Toxoplasma gondii, Histoplasma 
capsulatum, Coccidioidesim mitis, ДНК-содержащие вирусы, 
например, цитомегаловирус, вирус гепатита В, вирус про-
стого герпеса. Одними из наиболее тяжело протекающих 
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оппортунистических инфекций являются грибковые по-
ражения (табл.) [1].

Таблица
Наиболее часто регистрируемые грибковые ин-

фекции у ВИЧ-инфицированных пациентов

В списке основных оппортунистических заболеваний 
у больных ВИЧ-инфекцией в России фигурирует около 10 
различных инфекций. Ведущими, наиболее часто реги-
стрируемыми при жизни больных и на аутопсии, являют-
ся туберкулез, цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ), це-
ребральный токсоплазмоз и пневмоцистная пневмония. 
Туберкулез, который является основной причиной госпи-
тализации и летальных исходов у больных на поздних 
стадиях ВИЧ-инфекции, регистрируется более чем у 60% 
больных и выступает в качестве ведущей причины смер-
ти более чем 44% больных. Туберкулез чаще протекает в 
генерализованной форме или с внелегочной локализаци-
ей, а легочный туберкулез имеет атипичное течение, что 
часто затрудняет диагностику. 

Заболеваемость туберкулезом кожи среди пациентов 
с ВИЧ-инфекцией высока; из-за устойчивости ко многим 
лекарственным средствам лечение представляет значи-
тельные трудности. Проявления туберкулеза весьма раз-
нообразны и зависят от состояния иммунитета и пути 
проникновения микобактерий в кожу. Изменения кожных 
покровов и слизистых оболочек, связанные с нарушением 
сосудов, протекают чаще всего в виде эритематозных пя-
тен, телеангиоэктазий и геморрагических высыпаний [8]. 
Пиодермии являются одной из самых распространенных 
нозологий, составляя до 40% всех случаев кожных забо-
леваний. 

Так, по данным О.В. Райденко и соавт. [14], возбуди-
телями поверхностных микозов у ВИЧ-инфицированных 
пациентов в 40% случаев выступают дерматомицеты (T. 
Rubrum 84,6%, Т. Mentagrophytes 15,4%) и в 59,4% недер-
матомицеты (Candida spp., Aspergillus niger, Cladosporium 
spp. Scytalidium hyalinum, Penicillium spp., Gymnoascus 
dankaliensis). Установлено, что у 67,6% больных возбу-
дителем дерматомикозов являлся Т. rubrum, у 8,8% – Т. 

mentagrophytes, у 5,9% – Е. floccosum. У 87,3% пациентов 
с поражением кожи и слизистых оболочек обнаруживают-
ся Candida spp. В исследованиях, проведенных в клиниках 
Канады и Бразилии, отмечалось следующее соотношение 
этиологических факторов микозов стоп и онихомикоза: 
дерматомицеты/дрожжевые грибы/недерматомицеты – 
соответственно 73/2/2, причем в Канаде дерматомице-
ты встречались в 95,5% случаев против 90,9% в Бразилии, 
дрожжевые виды – в 3% против 0%, а недерматомицеты – 
в 1,5% против 9% [14].

Кандидозный фарингит был выявлен у 8,6% обследо-
ванных, кандидозный стоматит – у 39,1%, орофаринге-
альный кандидоз – у 8,7% детей с IV клинической стадией 
заболевания. Тогда как среди детей с III клинической ста-
дией кандидозный глоссит регистрировался у 4,8% [12]. 
Опоясывающим лишаем страдают 25% ВИЧ-инфициро-
ванных (это в 8 раз превышает средний показатель для 
возрастной группы 20-50 лет) [15].

Характер дерматозов на фоне ВИЧ-инфекции опреде-
ляется регионом проживания больных. Для широт евро-
пейского континента наибольшее практическое значение 
имеют микозы, вирусные дерматозы, пиодермиты, папу-
лезная сыпь, себорейный дерматит, ангиопатии и саркома 
Капоши. Для регионов, эндемичных по лейшманиозу (Аф-
ганистан, Алжир, Бразилия, Иран, Перу, Саудовская Ара-
вия, Сирия), на которые приходятся 90% случаев кожного 
лейшманиоза, сочетание лейшманиоза с ВИЧ-инфекцией 
является серьезным новым заболеванием. Подобная ком-
бинация возрастает с частотой 1700 случаев в год (зареги-
стрировано в 1998 г. ВОЗ в 33 странах мира): 1440 случа-
ев в странах Юго-Запада Европы, 835 – в Испании, 229 – в 
Италии, 259 – во Франции и 117 – в Португалии. В мире 
350 млн человек находятся в группе риска, 12 млн пораже-
ны лейшманиозом [6]. 

Как показал анализ, на первом месте по частоте стоит 
кандидоз (37,2%), на втором – простой герпес (26,7%), на 
третьем – стафилострептодермии (11,6%). Анализ данных 
бактериологического исследования материала из гной-
ной раны (113 прооперированных больных) показал, что 
причиной нагноения в 49 (63,3%) случаях явился Staph. 
aureus, в 11 (9,7%) – Str. Pyogenes, в 4 (3,5%) – E. coli, в 8 
(7,1%) – другие гноеродные бактерии, в 5% (4,4%) – ассо-
циации микробов. 

Согласно данным зарубежных авторов о распростра-
ненности грибковых инфекций кожи и ее придатков у 
ВИЧ-инфицированных больных в латентной стадии ВИЧ 
и в стадии СПИДа, в отделении дерматологии и венероло-
гии больницы Университета Гете (Германия) в 1983-2004 
гг. из 2149 ВИЧ-инфицированных у 502 (23%) был обнару-
жен дерматомикоз различной локализации. Распростра-
ненность грибковых заболеваний у ВИЧ-инфицирован-
ных, обращавшихся в поликлиники Кингстона на Ямайке 
в 2000-2006 гг. составила 29% от общего числа кожных за-
болеваний. По данным индийских исследователей, доля 
грибковой инфекции кожи у этой категории пациентов 
составляет 8-16,7%; в Сенегале и на Тайване – 16%; в Ка-
наде – 20%; в Бразилии – 24%; в Малайзии – 9,9% [9,14].

Согласно статистическим отчетам индийского депар-
тамента дерматологии, венерологии и лепрологии за 
2007 г., одним из ранних проявлений ВИЧ-инфекции явля-
ется онихомикоз. Индийскими исследователями были ос-

Возбудитель Вызываемые заболевания

Aspergillus spp.
Аспрегиллезный трахеобронхит

Инвазивный легочный аспергиллез

Candida spp.  
(в основном 
Candida albicans)

Оральный и или вагинальный кандидоз

Кандидозный эзофагит

Кандидозная фунгемия

Легочный кандидоз (в основном у детей)

Coccidiodides 
immitis

Диссеминированный кокцидиодомикоз

Cryptoccus 
neoformans

Криптококкозный менингит

Криптококкозная пневмония

Диссеминированный криптококкоз

Histoplasma 
capsulatum

Гистоплазиозная пневмония

Диссеминированный гистоплазмоз

Pneumocystis 
carinii

Пневмоцистная пневмония; в завершающей ста-
дии или на фоне профилактики - неспецифическая 
картина, в том числе – полиорганное поражение

Penicillium 
marneffei

Пенициллиоз кожи

Диссеминированный пенициллиоз (эндеми-
чен для Юго-Восточного азиатского региона)

ВОЗБУДИТЕЛИ КОЖНЫХ ИНФЕКЦИЙ У БОЛЬНЫХ СПИДОМ



В пом
ощ

ь 
практическом

у 
врачу

ISSN2181-7812  http://vestnik.tma.uz144

мотрены 250 ВИЧ-инфицированных лиц, из которых у 60 
клинически заподозрили грибковую инфекцию: у 38 па-
циентов – онихомикоз стоп, у 12 – онихомикоз кистей, у 10 
– сочетание онихомикоза кистей и стоп. У 19 больных ди-
агностировали микоз стоп, у 5 –  микоз кистей, у 10 – ми-
коз туловища и у 7 – микоз нижних конечностей. Заболе-
ваемость кожной патологией бактериальной природы по 
отношению к другим дерматозам составляет 30-40% [9]. 

Импетигиозные высыпания, поражающие преимуще-
ственно область бороды и шеи, представляются фликте-
нами, при подсыхании которых наблюдаются густо рас-
положенные корки ярко-желтого цвета. Шанкриформная 
пиодермия, помимо обычной локализации в области по-
ловых органов, развивается на верхней губе, в области 
ягодиц, выглядит как эрозивно-язвенный дефект кожи 
размером 1,0-1,5 см с округлыми очертаниями и резкими 
границами. Для пиодермии на фоне ВИЧ-инфекции харак-
терны распространенность процесса и рецидивирующее 
течение [13,15].

Диагностика. Выбор тактики длительного наблюде-
ния приводит в ряде случаев к поздней диагностике, пе-
реходу острого процесса в хронический и даже к смерти 
больного. Современные методы лабораторной диагности-
ки оппортунистических инфекций могут быть направле-
ны на выявление самого возбудителя (паразитологиче-
ский, вирусологический метод), его антигенов (реакция 
иммунофлюоресценции РИФ) или ДНК (полимеразная 
цепная реакция-ПЦР) или на выявление антител различ-
ных классов в сыворотке крови, плазме, ликворе сероло-
гическими методами (иммуноферментный анализ – ИФА, 
реакция непрямой иммунофлюоресценции – РНИФ, имму-
ноблот) [6,17]. 

Для микроскопии скальпелем брали соскобы с пора-
женных участков ногтей и кожи. У больных онихомикозом 
патологический материал для исследования забирали с 
поверхностных и средних слоев ногтевых пластин, поме-
щали в пробирку с раствором едкого кали (20% раствор 
KOH) на 3 ч, после чего переносили на предметное стекло, 
наложив покровное стекло, и проводили микроскопию на 
световом микроскопе [9]. 

Лечение. Глобальное внедрение антиретровирусной 
терапии (АРТ) в середине 90-х гг. прошлого века в боль-
шинстве развитых стран привело к изменениям заболе-
ваемости оппортунистическими инфекциями, их структу-
ры у ВИЧ-позитивных пациентов. Так, в странах Европы и 
Северной Америки среди больных ВИЧ-инфекцией значи-
тельно уменьшилась частота развития вторичных пора-
жений, они регистрируются лишь у не получающих АРТ 
или не приверженных лечению[16].

В РФ в структуре вторичных заболеваний до внедре-
ния АРТ лидировали саркома Капоши, туберкулез, тяже-
лые проявления кандидоза, цитомегаловирусная и герпе-
тическая инфекции (1993-2001 гг.). Несколько позднее, c 
2006 г., когда на территории РФ было начато повсемест-
ное внедрение АРТ, на фоне почти полного отсутствия 
пиодермии, вызванной Staph. aureus, Str. pyogenes, импе-
тигиозных высыпаний, папулезной сыпи, себорейного 
дерматита, ангиопатий, стали чаще регистрироваться це-
ребральный токсоплазмоз и пневмоцистоз [8,17,18-20,22].

Таким образом, распространенности и течение кожных 
инфекций у ВИЧ-инфицированных лиц зависят от биоло-

гически популяционных различий [1]. В связи с этим из-
учение микозов и бактериальных инфекций при ВИЧ/
СПИД в рамках узбекской популяции является актуальной 
проблемой, которая представляет огромный научный ин-
терес.
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ВОЗБУДИТЕЛИ КОЖНЫХ ИНФЕКЦИЙ У БОЛЬНЫХ СПИ-
ДОМ

Нурузова З.А., Гафурова Ш.А., Султанова У.А., Ёдгорова Н.Т., 
Мирвалиева Н.Р.
Изучение литературы, посвященной этиологии, диа-

гностике, лечению кожных оппортунистических инфек-
ций у больных СПИДом, опубликованной в последние 10 лет, 
показало, что в структуре оппортунистических инфек-
ций заболевших СПИДом преобладают кожные поражения, 
из которых чаще встречаются кандидоз в качестве лока-
лизованной формы (кандидоз полости рта), онихомикоз 
стоп, возбудителем которого в основном являются грибы 
рода Candida и Aspergillus, а также туберкулезные пораже-
ния, пиодермии, вызываемые Staph. aureus, Str. pyogenes, им-
петигиозные высыпания, папулезная сыпь, себорейный дер-
матит, ангиопатии.

Ключевые слова: ВИЧ, СПИД, оппортунистические ин-
фекции. 
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ДИАБЕТИЧЕСКИЙ КЕТОАЦИДОЗ У ДЕТЕЙ
Рахманкулов К.Х., Алиева А.В., Гилязитдинов К.Н., Шарипова А.О.
БОЛАЛАРДАГИ ДИАБЕТИК КЕТОАЦИДОЗ
Рахманкулов К.Х., Алиева А.В., Гилязитдинов К.Н., Шарипова А.О.

DIABETIC KETOACIDOSIS IN CHILDREN
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Диабетик кетоацидоз – қандли диабетни ҳаётга хавф солувчи асорати ҳисобланади. Вақтида диагностика ва даво 
чоралари ўлим ҳолатларини ва госпитализация вақтини камайтиришни ҳал қилади.

Калит сўзлар: болалар, қандли диабет, асорат, даво. 
Diabetic ketoacidosis is a acute life-treatening complication of diabetes. Its timely diagnosis and adequate treatment allows 

minimize mortality and in-patient time of treatment.
Key words: children, diabetes, complication, treatment.

Распространенность сахарного диабета неумолимо 
растет, ежегодный прирост составляет 5-7%, каж-

дые 10-12 лет число больных СД удваивается [5]. К настоя-
щему времени число больных с СД достигло 383 млн, хотя 
по прогнозам таких организаций, как ВОЗ и Международ-
ная Федерация Диабета (IDF), такое число больных ожи-
далось лишь к 2030 г/ [13]. Теперь расчетная распростра-
ненность СД по всему миру в 2030 г. составляет 552 млн 
человек [14].

Диабетический кетоацидоз (ДКА) – наиболее актуаль-
ная проблема неотложной детской эндокринологии. За 
последние 2 года в ОРИТ РСНПМЦЭ МЗ РУз были госпита-
лизированы 363 ребенка в состоянии ДКА, что составило 
52% от всех госпитализаций, впервые диабет был выяв-
лен у 80 (22%) детей, 29 (8%) поступили в отделение с на-
рушением сознания различной степени выраженности.

Данные литературы о частоте развития кетоацидоза 
различны. Так, в Дании ДКА встречается с частотой 12,9-
120/ 100000 общей популяции [9,12]. В РФ распространен-
ность ДКА составляет 5-20 на 1000 больных СД [4]. Иссле-
дование EURODIAB, проведенное в 2006 г., показало, что 
ДКА развивается у 8,6% больных СД 1-го типа [17]. В ан-
глоязычной литературе при приведении эпидемиологи-
ческих показателей деление на кетоацидоз, прекому и 
кому отсутствует. По данным Национального регистра, 
в 2010 г. по республике диабетические кетоацидотиче-
ские комы были зарегистрированы у 1,7% больных с СД 
1-го типа. Необходимо почеркнуть, что ДКА имеет место 
и при СД 2-го типа: 12%, по данным датских исследовате-
лей, 21,7% – по данным исследователей из США [9,12,16]. 
Согласно статистическим отчетам ОРИТ РСНПМЦЭ МЗ РУз, 
из всех больных, госпитализированных с диагнозом ДКА 
(включая кетоацидоз, прекому и кому), 12% составили па-
циенты с СД 2-го типа, 53,6% из них поступили с наруше-
нием сознания той или иной степени.

Учитывая растущую распространенность СД, особо-
го внимания заслуживают данные о диагностике СД в со-
стоянии кетоацидоза [7]. Так, в РФ (Болотская Л., 2001) до 
15,3% диабетических кетоацидотических ком приходит-
ся на впервые выявленный диабет [2]. В США этот пока-
затель составляет 19,9% [16]. Исследование EURODIAB 

выявило зависимость манифестации СД в состоянии кето-
ацидоза от распространенности СД в стране: так, в странах 
с низкой распространенностью заболевания до 67% СД 
1-го типа диагностировалось в состоянии ДКА, тогда как в 
странах с высокой распространенностью – лишь 26%, что 
свидетельствует не только о настороженности врачей на 
местах, но и всего населения [17]. В ОРИТ в 2012 г. 30% по-
ступивших с ДКА (включая взрослых) составили больные 
с впервые выявленным заболеванием, 10% из них посту-
пили в состоянии комы. 

Нашей целью было ознакомление широкого круга вра-
чей-реаниматологов и эндокринологов с основными зве-
ньями патологического процесса, проблемами выявления 
и адекватного оказания помощи больным в состоянии ди-
абетического кетоацидоза.

Причины и механизмы развития. ДКА развивается 
вследствие:

- дефицита эндогенного инсулина, когда снижается 
или прекращается секреция инсулина в-клетками подже-
лудочной железы при дебюте сахарного диабета 1-го типа 
или при сахарном диабете 2-го типа;

- дефицита экзогенного инсулина у пациента, получа-
ющего инсулинотерапию, при назначении недостаточных 
доз инсулина, нарушении режима (пропуск инъекций, вве-
дение просроченного или неправильно хранившегося ин-
сулина, неисправность инсулиновой помпы и т.д.);

- повышения потребности в инсулине, обусловленного 
инфекционными заболеваниями, острыми воспалитель-
ными процессами, стрессовыми состояниями, хирургиче-
ским вмешательством, беременностью и т.д. [1,2,4,5,15,16].

В основе развития ДКА лежит дефицит инсулина, при-
водящий к нарушению утилизации глюкозы инсулин-
зависимыми тканями, что в конечном итоге приводит к 
активации гликогенолиза, липолиза и протеолиза, по-
ставляющих субстраты для глюконеогенеза и кетогенеза 
в печень. Глюконеогенез в сочетании с нарушением ути-
лизации глюкозы и распадом гликогена способствует на-
растанию гипергликемии, ведущей к гиперосмолярности 
плазмы, осмотическому диурезу с потерей электролитов 
и усилению дегидратации.
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Образующиеся в результате липолиза свободные жир-
ные кислоты поступают в печень, где из них синтезируют-
ся кетоновые тела.

Вследствие гиповолемии, нарушений водно-электро-
литного баланса, быстрого повышения концентрации ке-
тоновых тел создаются условия для развития декомпен-
сированного метаболического ацидоза. Нарастание же 
метаболического ацидоза, гиперосмолярности, разви-
тие тяжелой гипоксии и внутриклеточной дегидратации 
головного мозга ведут к постепенному угнетению ЦНС 
вплоть до развития комы и нарушению жизненно важных 
функций организма, таких как дыхание и кровообраще-
ние.

ДКА обычно развивается в течение 1-3-х суток, более 
быстрое развитие отмечается у детей и при наличии тяже-
лых сопутствующих заболеваний.

Диагностические и лечебные мероприятия. Доволь-
но высокая частота выявления сахарного диабета в со-
стоянии кетоацидоза (от 26 до 67%, по данным EURODIAB 
[17]) и кетоацидотической комы (15-19,9%, см. выше) свя-
зана с трудностями диагностики на догоспитальном эта-
пе, особенно при отсутствии возможности измерения 
гликемии и кетоновых тел в моче или крови. Более того, 
сходная клиническая картина может иметь место при 
пневмонии, пищевых токсикоинфекциях, что приводит 
к ошибкам в выборе специализированного лечебного уч-
реждения, даже при наличии анамнеза диабета. При обна-
ружении больного с анамнезом сахарного диабета в бес-
сознательном состоянии и при отсутствии возможности 
четкой дифференциальной диагностики гипогликемиче-
ской и кетоацидотической комы на догоспитальном этапе 
оправдано введение концентрированных растворов глю-
козы. При отсутствии данных о гликемии и подозрении на 
развитие кетоацидоза оправдано начало инфузионной те-
рапии физиологическим раствором натрия хлорида с це-
лью коррекции гиповолемии.

Дети в состоянии ДКА должны госпитализироваться в 
ОРИТ. Врачебная тактика определяется степенью деком-
пенсации заболевания, с которой пациент поступает в ста-
ционар. Для определения тяжести состояния следует оце-
нить:

- состояние сознания – ясное, прекома, кома (согласно 
шкале Глазго), рефлексы, менингеальные и очаговые не-
врологические симптомы, степень дегидратации, наличие 
дыхательных расстройств, сердечно-сосудистые наруше-
ния, изменения со стороны других органов и систем; необ-
ходимо определить степень нарушения жизненно важных 
функций – кровообращения, дыхания – и при необходимо-
сти обеспечить своевременную адекватную респиратор-
ную и инотропную поддержку – оксигенотерапию, ИВЛ, 
введение норадреналина, допамина, добутамина и т.д.;

- при сохранённом сознании – жалобы на полидип-
сию, полиурию, полифагию, тошноту, рвоту, боли в живо-
те, одышку, головную боль, общую слабость, кожный зуд, 
снижение массы тела, ощущение сердцебиения;

- лабораторные данные – уровень глюкозы крови, ке-
тоновые тела в моче, общий анализ крови, мочи, биохи-
мический анализ крови с определением мочевины, креа-
тинина, трансаминаз, билирубина, общего белка, калия, 
натрия, кальция, фосфора, хлоридов; кислотно-щелочное 

состояние крови, коагулограмма; ЭКГ, рентгенография 
грудной клетки.

Ребенок должен быть осмотрен в экстренном порядке 
не только реаниматологом, но и эндокринологом, педиа-
тром, офтальмологом, невропатологом, при необходимо-
сти другими специалистами (хирург, фтизиатр, ЛОР и др.).

Основные мероприятия при лечении ДКА по степени 
их важности:

- ликвидация дегидратации, гиповолемии и ацидоза;
- нормализация электролитного состава крови;
- снижение гликемии и подавление кетогенеза путем 

интенсивной инсулинотерапии;
- лечение сопутствующих заболеваний;
- предупреждение развития и лечение осложнений.
Согласно международным рекомендациям [5,18], в ле-

чении диабетических кетоацидозов регидратация про-
водится 0,9% раствором хлорида натрия (при уровне Na 
плазмы < 150 мэкв/л) и 0,45% раствором хлорида натрия 
(при уровне Na плазмы 150 мэкв/л), в 1-й ч – 1000 мл физ-
раствора, во 2-й и 3-й час – по 500 мл физраствора, в по-
следующие часы – по 300 — 500 мл физраствора. Скорость 
регидратации корректируется в зависимости от показа-
теля ЦВД или по правилу: объем вводимой за час жидко-
сти может превышать часовой диурез не более чем на 500-
1000 мл. Согласно рекомендациям ISPAD [15], скорость 
введения кристаллоидных растворов у детей составляет 
10 мл/кг/ч, в состоянии гиповолемического шока – 20 мл/
кг, с последующей оценкой микроциркуляции и клиниче-
ского статуса. Поскольку оценка тяжести дегидратации 
представляет определенные сложности объем инфузий 
в первые 2 суток превышает физиологическую суточную 
потребность в 1,5-2 раза. ISPAD не рекомендует рутинно 
добавлять к подсчету объема регидратационной терапии 
потери с мочой, отмечая в то же время, что в редких случа-
ях может потребоваться учет объема мочи. В нашей прак-
тике регидратационная терапия проводится с почасовым 
контролем диуреза, цель – добиться положительного во-
дного баланса. При гликемии ниже 14 ммоль/л начинает-
ся введение 5-10% раствора глюкозы. 

На практике ОРИТ РСНПМЦЭ для определения суточ-
ного объема вводимой жидкости учитываются: степень 
дегидратации – дефицит жидкости, продолжающиеся по-
тери и физиологическая потребность,.

Суточная физиологическая потребность в жидкости 
из расчета на массу тела зависит от возраста ребенка и со-
ставляет: до 1 года – 100-110 мл/кг, 1 год – 120-140 мл/
кг, 2 года – 115-125 мл/кг, 5 лет – 50-100 мл/кг, 10 лет – 
70-85 мл/кг, 14 лет – 50-60 мл/кг, 18 лет – 40-50 мл/кг. К 
рассчитанной физиологической потребности добавляется 
20-50 мл/кг/сут в зависимости от степени дегидратациис 
учетом продолжающихся потерь (одышка, рвота, значи-
тельная полиурия, диарея и т.д.). Такая рекомендация до-
статочно условна. Учет перорально принятых жидкостей 
уместен после прекращения рвоты.

Основными инфузионными растворами являются кри-
сталлоиды. Коллоидные среды применяются исключи-
тельно по показаниям.

В связи с дефицитом важного для нормального тече-
ния внутриклеточных биохимических процессов калия 
используется калия хлорид, который добавляется в ин-
фузионную среду из расчета 3-5 мэкв/кг/сут. Согласно ре-

ДИАБЕТИЧЕСКИЙ КЕТОАЦИДОЗ У ДЕТЕЙ
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комендациям ISPAD, у детей заместительная терапия пре-
паратами калия проводится независимо от концентрации 
этого микроэлемента в крови. При исходной лабораторно 
подтвержденной гипокалиемии введение препаратов ка-
лия начинают одновременно с началом регидратацион-
ной терапии. При лабораторной гиперкалиемии замести-
тельная терапия калием у детей проводится после начала 
выделения мочи. Заместительная терапия препаратами 
калия должна проводиться в течение всего периода реги-
дратационной терапии. Максимально рекомендованная 
скорость внутривенного введения препаратов калия – 0,5 
ммоль/кг/ч.

Внутривенное введение натрия гидрокарбоната в на-
стоящее время не применяется, так как эффект нестоек и 
кратковременен, а побочные действия неблагоприятны – 
усугубление гипокалиемии, увеличение сосудистой про-
ницаемости и т.д.

Инсулинотерапия. При ДКА вводится только инсулин 
короткого действия, только внутривенно. Возможно ис-
пользование автоматических шприцевых дозаторов, бо-
люсных микроструйных инъекций каждые 1-2 ч, либо 
добавление инсулина непосредственно в инфузионную 
среду.

Стартовая скорость введения инсулина 0,1 ЕД/кг/ч, 
что составляет от 1-2 до 4-6 ЕД в ч в зависимости от воз-
раста ребенка и уровня гликемии. При отсутствии адек-
ватного снижения гликемии в течение 2 ч после нача-
ла инсулинотерапии скорость введения инсулина может 
быть увеличена до 0,2-0,4 ЕД/кг/ч. Однако не следует рез-
ко увеличивать дозы инсулина в ответ на отсутствие сни-
жения глюкозы крови в первые часы лечения: гипоглике-
мия на фоне кетоацидоза приводит к быстрому развитию 
отёка головного мозга и увеличивает риск гибели больно-
го. Рекомендуемый темп снижения гликемии – не более 5 
ммоль/л/ч.

При снижении гликемии до 14,0 ммоль/л в план инфу-
зионной терапии включаются 5 и 10% растворы глюкозы 
с инсулином (1 ЕД инсулина на утилизацию 1-3 г глюко-
зы при кетоацидозе, 1 ЕД на 3-5 г глюкозы при выходе из 
него).

Существенное (до 0,05-0,07 ЕД/кг/ч) уменьшение доз 
инсулина при значительном снижении глюкозы крови 
возможно лишь в том случае, если ацидоз практически 
ликвидирован.

Исследование сахара крови рекомендуется не реже, 
чем каждый час до улучшения состояния (как правило, это 
первые 6-8 ч лечения), затем каждые 3 ч, кетоновые тела в 
моче – 2 раза в сутки.

В отделении реанимации и интенсивной терапии РС-
НПМЦЭ МЗ РУз на основании международных рекоменда-
ций и собственного опыта разработана следующая схема 
инсулинотерапии при диабетическом кетоацидозе и коме:

- при гликемии выше 14 ммоль/л – инфузия растворов, 
не содержащих глюкозу (NaCl, реополиглюкин, реосорби-
лакт) с добавлением 6-12 ед инсулина короткого действия 
(ИКД);

- при гликемии 12-14 ммоль/л – инфузия 14 ед ИКД в 
400 мл 5% раствора глюкозы;

- при гликемии 10-12 ммоль/л – инфузия 12 ед ИКД в 
400 мл 5% раствора глюкозы;

- при гликемии 8-10 ммоль/л – инфузия 10 ед ИКД в 
400 мл 5% раствора глюкозы;

- при гликемии 6-8 ммоль/л – инфузия 8 ед ИКД в 400 
мл 5% раствора глюкозы;

- при гликемии 4-6 ммоль/л – инфузия 6 ед ИКД в 400 
мл 5% раствора глюкозы

Внутримышечные и подкожные инъекции ИКД не ре-
комендуется начинать при первых признаках восстанов-
ления микроциркуляции.

У детей младше 10 лет, а также при наличии признаков 
отека мозга для инфузии применяется 10% раствор глю-
козы.

Инфузионная терапия и внутривенное введение инсу-
лина проводятся постоянно до полной ликвидации ацидо-
за, улучшения состояния и появления возможности ораль-
ного приема жидкости и кормления ребенка. Подкожно 
инсулин назначается при адекватном кормлении ребенка.

Внутримышечное или подкожное введение инсулина 
малоэффективно из-за ухудшения всасывания (наруше-
ние микроциркуляции). Внутримышечное введение инсу-
лина может применяться при невозможности проведения 
внутривенной инсулинотерапии, но при отсутствии нару-
шений периферического кровообращения, т.е. в состоянии 
кетоза. 

Для предотвращения инфекционных осложнений при 
необходимости назначают антибиотики широкого спек-
тра действия.

С целью профилактики тромбоэмболических осложне-
ний и ДВС-синдрома проводится гепаринотерапия.

Ингибиторы протеолиза (контрикал, гордокс) и 
Н2-блокаторы назначаются по показаниям.

Симптоматическая терапия по показаниям включает 
антиэметики (метоклопрамид, осетрон), противовоспа-
лительные и обезболивающие препараты, спазмолитики, 
антигистаминные препараты.

При развитии осложнений ДКА лечение проводится 
согласно соответствующим рекомендациям.

Согласно литературным данным [1,2,6,8,11,18], причи-
нами летальных исходов (0,15-0,3%) при диабетическом 
кетоацидозе являются:

- отек головного мозга (до 90%),
- ДВС-синдром (до 82%),
- сердечно-сосудистая недостаточность (35-39%),
- острая почечная недостаточность (12-13%),
- интеркуррентная инфекция (88%).
Другие редкие случаи заболеваемости (инвалидиза-

ции) и смертности включают:
- гипокалиемию,
- гиперкалиемию,
- тяжелую гиперфосфатемию,
- гипогликемию,
- другие осложнения со стороны центральной нервной 

системы (ДВС-синдром, тромбоз синуса твердой мозговой 
оболочки, тромбоз базилярной артерии),

- периферический венозный тромбоз,
- сепсис,
- риноцеребральный или легочный мукоромикоз,
- аспирационную пневмонию,
- отек легких,
- острый респираторный дистресс-синдром, 
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- пневмоторакс, пневмомедиастинум и подкожную эм-
физему,

- рабдомиолиз,
- острую почечную недостаточность,
- острый панкреатит.
Смертность при ДКА составляет 4-4,7% [9,12] и зави-

сит от возраста: 15% – среди пациентов старше 70 лет и 
2% – среди пациентов моложе 70 лет. В РФ [4] смертность 
при ДКА составляет 5-15%, превышая 16% при диабетиче-
ской кетоацидотической коме. По данным индийских ис-
следователей [10], летальным исходом заканчивается от 
2,5 до 9% ДКА.

В нашей практике в 2012-2013 гг. из 363 детей, посту-
пивших в состоянии ДКА, в течение суток с момента госпи-
тализации умер один ребенка 3-х лет. Диабет был выявлен 
уже на стадии III диабетической кетоацидотической комы. 
Патологоанатомически обнаружены парагрипп 3-го типа, 
глубокая дистрофия паренхиматозных органов. Причиной 
летального исхода явилось позднее обращение и тяжелые 
сопутствующие заболевания.

Таким образом, диабетический кетоацидоз является 
опасным для жизни острым осложнением диабета, поэто-
му крайне важна своевременная диагностика и адекват-
ное лечение данного состояния.
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ДИАБЕТИЧЕСКИЙ КЕТОАЦИДОЗ У ДЕТЕЙ
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Шарипова А.О.
Диабетический кетоацидоз – жизнеугрожающее 

острое осложнение сахарного диабета, своевременная ди-
агностика и адекватное лечение которого позволяет ми-
нимизировать летальность и сократить сроки госпита-
лизации.
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СЕСТРИНСКИЙ ПРОЦЕСС ПРИ ДЕФИЦИТНЫХ АНЕМИЯХ
Сотиболдиева Н.Р., Халматова Б.Т., ФайзиеваУ.Р., Павлов Б.П.

УДК:616.155.194.8+614.253.52

ТЕМИР ТАНҚИСЛИК АНЕМИЯСИДА ҲАМШИРАЛИК ЖАРАЁНИ
Сотиболдиева Н.Р., Халматова Б.Т., Файзиева Ў.Р., Павлов Б.П.

NURSING PROCESS IN DEFICIENCY ANEMIAS
Sоtibоldieva N.R., Khalmatova B.T., Fayzieva U.R., Pavlov B.P.
Тошкент тиббиёт академияси

Анемией в мире страдают в основном дети и женщины репродуктивного возраста. Распространенность анемии сре-
ди детей до трехлет достигает 40%, анемия отмечается у 1/3 детей пубертатного возраста. Причиной является ин-
тенсивный рост детей раннего возраста и пубертатного периода. Правильно организованный сестринский процесс при-
дефицитных анемиях способствует выздоровлению детей.

Ключевые слова: анемия, дети, сестринский процесс
Children and women of reproductive age are more likely to suffer anemia in the world. The prevalence of anemia among children 

less than three years is 40%, and anemia observed in 1/3 of children of pubertate age. The reason is the rapid growth of children at 
the early age pubertate period. Properly organized nursing process in deficiency anemias contributes to recovery of children.

Key words: anemia, children, nursing process.

Анемия – қон ҳажм бирлигида гемоглобин ва эри-
троцитлар миқдорини камайиши билан боғлик 

патологик жараёндир. Барча анемиялар ичида темир 
танқислик анемияси кенг тарқалгандир. Темир танқислик 
анемияси (ТТА) 2 ёшгача бўлган болалар орасида муҳим 
муаммолардан биридир. БССТ маълумотларига кўра, ер 
юзида темир танқислик анемияси 4 ёшгача бўлган бола-
лар орасида 43% ни ташкил қилади. Болаларда анемия 3 
ойгача чўзилиб, болаларнинг интеллектуал ва жисмоний 
ривожланиши гемоглобин кўрсаткичи нормал бўлган бо-
лаларникига қараганда орқада қолади.

Организм учун темирнинг физиологик аҳамияти: те-
мир гемоглобин таркибида бўлиб, О2 ни тўқималарга, 
тўқималардан эса СО2 ни ўпкага ташийди, 58% гемогло-
бин эритроцитлар таркибига киради. Шунинг учун би-
ринчи навбатда анемиядан кислородни кўп истеъмол қи-
лувчи органлар юрак ва мия азият чекади. Темир миелин, 
ДНК, РНК, суяк тўқимаси шаклланишида иштирок эта-
ди. Кўпгина ферментларнинг асосий қисми ҳисобланади: 
носпецифик ҳимоя омилларини, ҳужайра ва гуморал им-
мунитетни ва нерв системасининг нормал функциясини 
таъминлаб туради. Бош мия ҳужайраларининг темирга 
бўлган эҳтиёжи асосан организмнинг ўсиш даврида жуда 
юқори бўлади, шунинг учун темир етишмовчилиги психо-
мотор, ақлий ва нутқ ривожланишини бузилишига олиб 
келади.

Темир танқислиги ривожланишига олиб келувчи 
омиллар:

- ҳомиладорликни анемия билан кечиши, бачадон-пла-
центар қон айланишини бузилиши, плацентар етишмов-
чилик;

- ҳомиладорлик вақтидаги қон кетишлар;
- кўп ҳомиладорлик;
- чала туғилганлик;
- боланинг туғилгандаги вазнини катта бўлиши.
Бу омиллар ҳомила ичи ва туғилгандан кейин темир 

етишмовчилиги ривожланишига олиб келади. Мослашти-
рилмаган сутли аралашмалар билан эрта сунъий овқат-
лантириш, қўшимча овқатни кеч киритиш тез-тез 

касалланиб турадиган болаларда алиментар темир етиш-
мовчилиги ривожланишини келтириб чиқаради.

Организмда темир танқислиги қуйидаги босқичлар 
билан кечади:

- темир етишмовчилигининг яширин олди даври; 
транспорт ва гемоглобин фондида сақланаётган темир 
заҳирасини камайиши билан характерланади;

- яширин даври; ҳужайра, тўқима, ферментларда те-
мирнинг пасайиши ва гемоглобин фондида сақланаётган 
темир заҳираси бўлмаслиги билан характерланади;

- темир етишмовчилиги анемияси; темир етишмовчи-
лиги белгиларини 

юзага келиши.
Темир етишмовчилик анемиясининг оғирлик даража-

лари:
- енгил даража – гемоглобин миқдори 110-90 г/л ка-

майиши;
- ўрта оғир даражаси – гемоглобин миқдори 70 г/л  

гача камайиши;
- оғир даража – гемоглобин миқдори 70 г/л дан паст.
ТТА оқибатлари: ўз вақтида ташхис қилинганда ва 

вақтида адекват даво қилинганда яхши натижага эриши-
лади.

Даволаш мақсади: темир заҳирасини тўлдириш ва ге-
моглобин кўрсаткичини нормаллаштириш мақсадида те-
мир моддаси билан организмни тўлдириш керак. Даволаш 
курси 3 ойдан 6 ойгача давом этади. Камқонликнинг ен-
гил ва ўрта оғир даражасини даволаш уй шароитида, оғир 
даражали анемияда шифохона шароитида олиб борилади.

Даволаш тамойиллари:
- овқатлантириш: болани ёшига мос ҳолда тўлақонли 

овқатлантириш;
- организмнинг темирга бўлган физиологик эҳтиёжи-

ни тўлдириш;
- кун тартибига риоя қилиш: бола рационал овқатла-

ниши, яхши ухлаши ва
тоза ҳавода етарлича бўлиши;
- медикаментоз даво: гемоглобин кўрсаткичини нор-

маллаштириш ва заҳирани тўлдириш мақсадида темир 
препаратлари тавсия этилади. Замонавий кўпкомпонент-
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ли темир препаратлари (томчили, сироп ва таблеткалар) 
гемофер, феррофольгам, актиферрин, мальтофер, мальто-
фер, феррум лек, тардиферон, ферракол, тотема, ферро-
плекс, ферретаблар ичиш учун буюрилади. Ҳамроҳ касал-
ликларни даволаш лозим.

Темир танқислик анемиясида хамширалик жараёни 
босқичлари;

1-босқич. Бемор ҳақида анамнез тўплаш
Субъектив текшириш усуллари. Касаллик учун харак-

терли бўлган шикоятлар: иштаҳани пасайиши, тез чарчаш, 
эмоционал бузилишлар, кўп терлаш.

Касаллик тарихи (анамнез): касаллик белгиларини 
аста-секин ривожланиши.

Ҳаёт тарихи (анамнез): бемор бола хавф гуруҳига киради.
Объектив текшириш усуллари. Кўздан кечириш: тери 

қопламлари ва шиллиқ қаватларини (конъюнктивасини) 
оқимтир рангда бўлиши, қулоқ супраларини оқимтир ран-
гга кириши, терининг қуруқлашиши ва қипиқланиши, лаб 
атрофларини бичилиши, жисмоний ва психомотор риво-
жланишдан орқада қолиш. Оғир анемияларда сочларнинг 
тўкилиши, синиши, қуруқлашиши, тирноқларнинг депиг-
ментацияси ва қаватланиши, тил сўрғичларини атрофия-
си ёки яссиланиши, тахикардия кузатилади.

Лаборатор диагностика усулларининг натижалари 
(амбулатор карта ёки касаллик тарихи).

Умумий қон таҳлили: гемоглобин даражасини (5 ёшга-
ча бўлган болаларда гемоглобин даражасини 110 г/л дан 
камайиши) ва эритроцитлар кўрсаткичларини пасайиши; 
гипохром эритроцитларнинг (гемоглобинга тўйинмаган) 
шакли ва катталиги турлича бўлади; ранг кўрсаткичини 
пасайиши (0,8 дан паст бўлиши).

Қоннинг биокимёвий таҳлили: зардобдаги темир дара-
жасини ва ферритинни камайиши, қон зардобини темир-
ни боғлаб олиш қобилиятининг пасайиши.

2-босқич. Бемор бола муаммоларини аниқлаш
Мавжуд муаммолар: тўқималарга кислород кириши-

ни етишмовчилиги; иштаҳани пасайиши, тез чарчаш, эмо-
ционал лабиллик, психомотор ривожланишдан орқада қо-
лиш, тери ва шиллиқ қаватларини оқимтирлиги.

Темир танқислигига боғлиқ мавжуд муаммолар: тери-
нинг қуруқлиги ва қипиқланиши, оғиз атрофини бичили-
шлари; сочларни тўкилиши, синиши ва қуруқлашиши; тил 
сўрғичларини яссиланиши ва атрофияси, таъм сезишни 
ўзгариши, нохуш ҳидларга сезгини ошиб кетиши, кесак, 
бўр, гувала ва картошкаларни ейишни бошлаш.

Касалликнинг кеч ташхис қилиниши ва адекват тера-
пияни ўз вақтида олиб борилмаслик потенциал муаммо-
ларни юзага келтиради: анемия оғир даражасини риво-
жланиши, иккиламчи иммун етишмовчиликлар, тез-тез 
ўткир респиратор касалликлар, пневмония, ошқозон ичак 
тракти касалликларини ривожланиш хавфи ортади.

3-4 босқич. “Уйдаги шифохона” шароитида парвариш-
ни режалаштириш ва амалга ошириш

Парвариш мақсади: бемор соғайишини таъминлаш, ка-
салликнинг оғир формаларини келиб чиқишини ва асо-
ратлар ривожланишини олдини олишга қаратилган.

5 босқич. Парвариш самарадорлигини баҳолаш
Ҳамширалик парваришини тўғри ташкиллаштириш 

беморнинг соғайишига ёрдам беради. Темир танқислиги 
анемияси кузатилган болалар 1 йил давомида диспансер 
назоратида туришлари керак. Диспансер назорати режа-

си: УАШ ҳар ойда 1-2 марта кўрикдан ўтказиши, 2-3 ойда 1 
марта қон таҳлили ва интеркуррент касалликлардан кей-
ин албатта қон таҳлилини аниқланиши лозим. Клиник ла-
боратор кўрсаткичлар нормаллашгандан кейин бола дис-
пансер назоратидан чиқарилади.

Темир танқислик анемиясида ҳамширалик жараёни

Адабиётлар
1. Даминов Т.А., Халматова Б.Т., Бобоева У.Р. Болалар касалли-

клари: Дарслик. – Тошкент, 2012.
2. Шабалов Н.П. Детские болезни: Учебник. – Санкт-Петер-

бург; Москва; Харьков; Минск, 2000.
3. Heagarty M.C., Moss W.J. Pediatrics. – USA, 1997.
4. King-Thomas L., Hacker B.J. A therapist’s guide to pediatric 

assessment. – 1987.
5. Schwartz W. The five Minute child Health Advisor. – USA, 1998. 

Ҳамширалик парвариши режаси
Парваришни амал-
га ошириш

“Уй стационари”ни ташкил этиш.

Ўзаро аралашув
Ҳамширалик ёрдами 
ва даволашини таш-
кил қилиш;
касал болага қулай 
шароит яратиш.

Бола ёки унинг ота-оналари билан касаллик 
ҳақида, касалликнинг ривожланиш сабаблари, 
даволаш ва профилактикаси тўғрисида сухбат 
ўтказиш.
Овқатлантириш бўйича аниқ тавсиялар бериш; 
кўкрак сути билан боласини овқатлантира-
ётган онанинг рационида темир, оқсил, вита-
минларга бой озиқ овқатлар, мол гўшти, жигар, 
тухум, карам, гречка, сули, сабзи, лавлаги, по-
мидор, кўкатлар, олма, туршак, нок,
анор ўрин эгаллаган бўлиши лозим. Агар бола 
сунъий овқатлантиришда бўлса, мослаштирил-
ган сутли ва нордон сутли аралашмалар, темир-
га бой қўшимча овқатлар 1 ойликдан бошлаб 
бериб борилади.
Кун тартибини ташкил этиш; тоза ҳавода дои-
мий ва давомли сайр қилиш, очиқ ҳавода ухла-
шини таъминлаш, ёшига мос ҳолда массаж ва 
гимнастикалар билан шуғулланишини ташкил 
қилиш.
Дори воситаларини тўғри тайинлаш; темир 
препаратлари (томчили ёки сиропли) кам миқ-
дордаги сабзавот ёки мевали шарбатлар, сув 
билан овқат вақтида ёки овқатдан кейин дар-
ров ичириш лозим. Боланинг нажасини суюли-
ши ва қора рангга бўялиши тўғрисида онасини 
огохлантириб қўйиш лозим.

Мустақил бўлмаган 
аралашув; 
касаллик тўғрисида 
бемор билимларини 
ошириш,
касал болани парва-
ришлаш сифатини 
ошириш,
комплекс даволаш.

Актив патронажнинг мақсади: кун тартибига 
риоя қилиш ва овқатлантиришни назорат қи-
лиш;  терапияни ўтказиш, врач кўрсатмалари-
ни ва боланинг парваришлаш тавсияларини 
бажариш. Онасига болага темир препаратла-
рини
тўғри қабул қилишни ўргатиш; даволашда ди-
намик кузатувни ўтказиш; боланинг кайфияти, 
иштаҳаси, эмоционал ҳолати, уйқунинг харак-
тери ва давомийлиги, физиологик ажралмалар 
ҳолатини баҳолаш лозим.
Боланинг аҳволи ёмонлашганда тезда врачга 
ёки тез ёрдамга мурожат қилиш керак.

Мустақил аралашув
Даволаш тадбирлари-
ни коррекция қилиш 
ва назоратни ташкил-
лаштириш
Ўтказилаётган даво 
муолажаларини сама-
радорлигини баҳолаш
Касаллик асорат-
ларини ўз вақтида 
аниқлаш
Даволашни коррекци-
ялаш

СЕСТРИНСКИЙ ПРОЦЕСС ПРИ ДЕФИЦИТНЫХ АНЕМИЯХ
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ТЕМИР ТАНҚИСЛИК АНЕМИЯСИДА ҲАМШИРАЛИК 
ЖАРАЁНИ

Сотиболдиева Н.Р., Халматова Б.Т., Файзиева Ў.Р., Павлов Б.П.
Ер юзида темир танқислик анемиясидан асосан бола-

лар ва репродуктив ёшдаги аёллар азоб чекади. 3 ёшгача 
бўлган болалар орасида 43% ни ташкил қилади. Анемия 
мавжуд болаларнинг интеллектуал ва жисмоний риво-

жланиши гемоглобин кўрсаткичи нормал бўлган болалар-
никига қараганда орқада қолади. Темир танқислигида 
ҳамширалик жараёнини тўғри ташкил қилиш болалар са-
ломатлигини сақлашда ёрдам беради.

Калит сўзлар: анемия, болалар, ҳамширалик жараёни

Вестник ТМА 2015 № 3 Сотиболдиева Н.Р., Халматова Б.Т., ФайзиеваУ.Р., Павлов Б.П.
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РОЛЬ ГЕПСИДИНА В ПАТОГЕНЕЗЕ АНЕМИИ У БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ
Эшмурзаева А.А., Каримов М.Ш., Сибиркина М.В.

РЕВМАТОИД АРТРИТ БИЛАН ОҒРИГАН БЕМОРЛАР АНЕМИК ПАТОГЕНЕЗИДА ГЕПСИДИННИНГ 
РОЛИ
Эшмурзаева А.А., Каримов М.Ш., Сибиркина М.В.
THE ROLE OF HEPCIDIN IN THE PATHOGENESIS OF ANEMIA IN PATIENTS WITH RHEUMATOID 
ARTHRITIS
Eshmurzayeva A.A., Karimov M.Sh., Sibirkina M.V.
Ташкентская медицинская академия

Сурункали касалликлардаги одатдаги камқонлик ревматоид артритда ҳам кўзга ташланади. Камқонликнинг риво-
жланишидаги асосий омил – суяк илигида темир утилизациясининг бузилиши, яъни гиперозуқа ИЛ-6 сабабли кўтарилган 
таъсирчанликдир. Асосий касалликларнинг даво таъсири мавжуд бўлмаганда ревматоид артрит билан оғриган бемор-
ларда камқонлик кенг тарқалади.

Калит сўзлар: ревматоид артрит, камқонлик, гиперозуқа ИЛ-6. 
Anemia in rheumatoid arthritis is a typical example of anemia in chronic diseases. The basic mechanism of anemia is a violation 

of iron utilization by the bone marrow because of hepcidin action, the expression of which increases due to IL-6 hyperproduction. 
Anemia is common among patients with rheumatoid arthritis in the absence of effective therapy for underlying disease.

Key words: rheumatoid arthritis, anemia, IL-6 hyperproduction.

Ревматоидный артрит (РА) является одним из наи-
более распространенных воспалительных заболе-

ваний суставов, занимая в структуре ревматологической 
патологии около 10%. Он представляет собой не только 
медицинскую, но и экономическую проблему, поскольку 
дебют заболевания чаще наблюдается у лиц трудоспособ-
ного возраста. В последние годы в развитии не только су-
ставного синдрома, но и всей гаммы системных проявле-
ний этого заболевания доказана ведущая роль цитокинов 
и других медиаторов воспаления. На основании получен-
ных данных были разработаны и внедрены в клиниче-
скую практику принципиально новые и более эффектив-
ные лекарственные средства, действие которых основано 
на антицитокиновом принципе. Однако, несмотря на эти 
успехи, ряд вопросов, касающихся патогенеза отдельных 
проявлений РА и особенно их лечения, остаются открыты-
ми. К ним относится и проблема анемического синдрома – 
частого спутника ревматоидного воспаления. 

Давно известно, что при РА наблюдается анемия, в 
большинстве случаев нормохромная, иногда гипохром-
ная, очень редко гиперхромная. Частота ее колеблется от 
16 до 65%. Как же рассматривается анемия, возникшая 
при РА? Одни авторы считают ее осложнением РА и выде-
ляют три степени в зависимости от уровня гемоглобина: 
легкую (101-119 г/л), умеренную (81-100) и тяжелую (80 
г/л и менее). Другие относят анемию к внесуставному про-
явлению РА. 

В популяции чаще встречается железодефицитная ане-
мия (ЖДА), а анемия, сопровождающая инфекционные, 
ревматические болезни и злокачественные новообразова-
ния (анемия при хронических заболеваниях – АХЗ), по рас-
пространенности занимает второе место. С активным РА 
связывают разные типы анемий, главным образом ЖДА и 
АХЗ. По мнению ряда авторов, дефицит железа наблюдает-
ся у 50-70% больных РА с анемией, что подтверждается и 
данными более поздних исследований. Предполагают, что 
железо играет важную роль в острой и хронической фазах 

воспалительного процесса в суставах, в частности оно мо-
жет катализировать продукцию свободных радикалов, ве-
дущую к липидной пероксидации и повреждению синови-
альной оболочки. Нарушение аккумуляции железа может 
способствовать инфильтрации лимфоцитами и макрофа-
гами синовиальной оболочки пораженных суставов. 

Анемия при ревматоидном артрите является ти-
пичным примером анемии при хронических заболева-
ниях [12]. Основной механизм развития анемии – это 
нарушение утилизации железа костным мозгом в резуль-
тате действия гепсидина, экспрессия которого повышает-
ся вследствие гиперпродукции ИЛ-6 [13]. Анемия широко 
распространена у пациентов с ревматоидным артритом 
при отсутствии эффективной терапии основного заболе-
вания. По данным литературы (1966-2003 гг.), распростра-
ненность анемии составила от 33,3 до 59,1% [24]. Согласно 
результатам мультицентрового исследования пациентов 
с ревматоидным артритом, распространенность анемии 
в течение первого года с момента начала заболевания со-
ставила 5%, трех лет – 11, пяти лет – 13, семи лет – 16, де-
сяти лет – 7% [4]. В другом исследовании распространен-
ность анемии, которая составила 16,7%, ассоциировалась 
с тяжестью ревматоидного артрита [5].

В плацебо-контролируемом исследовании инфликси-
маба анемия отмечалась у 39% пациентов, из них 39% со-
ставляли женщины, 32% – мужчины [18]. Развитие ане-
мии при ревматоидном артрите снижает качество жизни 
пациентов, оказывает негативное влияние на эффектив-
ность проводимой терапии и ухудшает прогноз по основ-
ному заболеванию.

Анемия при хронических заболеваниях является вто-
рой по распространенности после железодефицитной ане-
мии и развивается у пациентов с острой или хронической 
иммунной активацией [11]. Считается, что анемия у паци-
ентов с хроническим заболеванием способна значительно 
ухудшать прогноз основного заболевания и качество жиз-
ни пациентов. Впервые данное состояние было описано 
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G.E. Cartwright, M.M. Wintrobe в 1952 г. [2]. Однако ключе-
вые патогенетические моменты стали понятны после от-
крытия пептида гепсидина в 2001 г. [20]. Название ново-
го пептида представляет собой аббревиатуру латинских 
слов: hepar (лат. – печень – место синтеза пептида) и cidin 
(лат. – уничтожать), подчеркивая антибактериальные 
свойства пептида. Было показано, что синтез гепсидина 
происходит и в тубулярном аппарате почек [25].

Небольшой уровень экспрессии отмечается и в других 
клетках, тканях и органах, включая макрофаги, адипоци-
ты и клетки головного мозга, что может говорить о важ-
ной роли гепсидина в аутокринном и паракринном кон-
троле обмена железа на локальном уровне [11]. Гепсидин 
кодируется как 84-аминокислотный препропептид. Ак-
тивная форма гормона циркулирует в плазме и связа-
на с α2-макроглобулином [21]. Основной путь выведения 
гепсидина – экскреция с мочой. 

Роль универсального гуморального регулятора мета-
болизма Fe выполняет гепсидин, который впервые был 
выделен из плазмы в 2000 г. в Германии под названием 
«экспрессированный печенью антимикробный пептид» 
[9]. Гепсидин представлен 25 аминокислотным пептидом 
(гормоном), богатым цистеином, с 4 дисульфидными мо-
стиками, который синтезируется в печени, моноцитах и 
нейтрофилах, а также в альвеолярных макрофагах [16]. 
Гепсидин является отрицательным регулятором захвата 
Fe в тонком кишечнике и выхода его в кровеносное русло, 
а также и выхода Fe из макрофагов.

Экспрессия гепсидина ведет к дефициту Fe. Ген синте-
за гепсидина экспрессируется медиаторами воспаления 
(LPS, ИЛ71, ИЛ76, и др.), повышенным уровнем железа в 
крови, и угнетается при гипоксии и активации гемопоэза 
(в частности при гемолизе эритроцитов) [9]. Гепсидин от-
вечает за развитие анемии хронического воспаления [1].

В настоящее время гепсидин считается основным си-
стемным регулятором метаболизма железа в организме 
[6,13]. Гепсидин действует, модулируя экспорт клеточного 
железа в плазму и внеклеточную жидкость посредством 
ферропортина. Ферропортин – это одновременно и ре-
цептор гепсидина, и единственный известный экспортер 
клеточного железа у позвоночных [3,14]. Гепсидин инги-
бирует всасывание железа в кишечнике и представление 
железа из макрофагов, утилизирующих старые эритроци-
ты. Инъекция гепсидина мышам приводит к значительно-
му снижению сывороточного железа уже в течение часа. 
Несмотря на то, что гепсидин быстро выводится из плаз-
мы, эффект от введения одной дозы сохраняется до 72 ч. 
Вероятно, это время требуется для ресинтеза достаточно-
го количества рецептора гепсидина – ферропортина [22]. 
Синтез гепсидина быстро повышается при инфекции и 
воспалении. ИЛ-6 является основным индуктором гепси-
дина и действует через STAT3-зависимый транскрипци-
онный механизм. У волонтеров, которым был введен ИЛ-
6, экскреция гепсидина с мочой увеличилась в несколько 
раз, уровень сывороточного железа снижался уже через 2 
ч после инфузии [15].

Таким образом, ИЛ-6 является ведущей точкой сопри-
косновения в патогенезе ювенильного ревматоидного ар-
трита и анемии при этом заболевании. Продукция ИЛ-6 
значимо повышена у пациентов с ювенильным ревматоид-
ным артритом и коррелирует со степенью активности забо-

левания [18] и с развитием анемии. У пациентов с ревмато-
идным артритом отмечается также значимо более высокий 
уровень сывороточного прогепсидина по сравнению с па-
циентами с системной красной волчанкой и здоровыми ли-
цами контрольной группы [10]. Кроме того, уровень сыво-
роточного прогепсидина у пациентов с железодефицитной 
анемией был значительно ниже, чем у больных ревматоид-
ным артритом и анемией без дефицита железа у здоровых 
волонтеров контрольной группы [8]. 

Несколько важных исследований на животных и у лю-
дей выявили ключевую роль гепсидина в метаболизме 
железа. Нокаут продукции гепсидина у мышей вызывает 
развитие гемохроматоза с мультиорганной перегрузкой 
железом [23]. Напротив, трансгенные мыши с гиперэкс-
прессией гепсидина погибают в результате железодефи-
цитной анемии [17]. Регулирующая роль гепсидина у лю-
дей более понятна, большинство форм наследственного 
гемохроматоза обусловлена дефицитом гепсидина, кото-
рый реализуется через мутацию гена гепсидина или через 
мутацию генов регулирующих его экспрессию [19].

Таким образом, понимание метаболизма железа, его 
роли в развитии патологических изменений дают воз-
можность определить маркеры риска развития патологии 
и разрабатывать методы предупреждения накопления 
железа в организме в условиях производства, совершен-
ствовать методы ранней диагностики и терапии, что бу-
дет способствовать сохранению здоровья трудящихся.

Таким образом, анемия широко распространена у па-
циентов с ревматоидным артритом, получающих терапию 
биологическими болезнь модифицирующими лекарствен-
ными средствами. Анемия при ревматоидном артрите яв-
ляется мультифакторной и развивается вследствие гипер-
продукции гепсидина и нарушения реутилизации железа, 
сопровождающегося железоограниченным эритропоэзом. 
Однако тяжелые случаи анемии, вероятно, ассоциированы 
с истинным дефицитом железа в организме либо с развити-
ем синдрома макрофагальной активации.

Для оценки метаболизма железа у пациентов с ревма-
тоидным артритом, помимо стандартных показателей, 
таких как уровень железа сыворотки, ОЖСС, коэффици-
ент насыщения трансферрина и уровень ферритина, не-
обходимо определение уровня растворимых рецепторов 
трансферрина.

Наибольший интерес представляет снижение уровня 
гемоглобина, сопровождающееся повышением уровня фер-
ритина при низком уровне гепсидина сыворотки. Данное 
состояние у пациентов с ювенильным ревматоидным ар-
тритом, может быть связано с развитием синдрома макра-
фагальной активации, что требует дальнейшего изучения.
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РОЛЬ ГЕПСИДИНА В ПАТОГЕНЕЗЕ АНЕМИИ У БОЛЬНЫХ 
РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ

Эшмурзаева А.А., Каримов М.Ш., Сибиркина М.В.
Анемия при ревматоидном артрите является типич-

ным примером анемии при хронических заболеваниях. Ос-
новной механизм развития анемии – нарушение утили-
зации железа костным мозгом в результате действия 
гепсидина, экспрессия которого повышается вследствие 
гиперпродукции ИЛ-6. Анемия широко распространена у па-
циентов с ревматоидным артритом при отсутствии эф-
фективной терапии основного заболевания.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, анемия, ги-
перпродукция ИЛ-6. 
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ЛАБОРАТОРНО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ТУБУЛОИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ 
ПОЧЕК У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ
Аульбекова З.С., Каюмов У.К., Каримов М.М.
СУРУНКАЛИ БУЙРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИ МАВЖУД БЕМОРЛАРДА ШИКАСТЛАНГАН БУЙРАК ТУБУ-
ЛОИНТЕРСТИЦИАЛИНИНГ ЛАБОРАТОР-ДИАГНОСТИК БЕЛГИЛАРИ
Аульбекова З.С., Каюмов У.К., Каримов М.М.

LABORATORY AND DIAGNOSTIC CRITERIA OF TUBULOINTERSTITIAL KIDNEY DAMAGE IN PATIENTS 
WITH CHRONIC RENAL FAILURE
Aulbekova Z.S., Kayumov U.K., Karimov M.M.
Ташкентский педиатрический медицинский институт

Мақсад: сурункали буйрак етишмовчилиги мавжуд беморларда шикастланган буйрак тубулоинтерстициалини 
аниқлаш. Материал ва усуллар: додиализ вақтида турли сабабларга кўра келиб чиққан СБЕ белгилари мавжуд 220 бе-
мор клиник лаборатор текширувдан ўтказилди. СБЕ диагнозини қўйишда Н.А. Лопаткина, Н.И. Кучинского (1973) та-
снифи ташкил қилди. Натижа: ушбу беморларда биринчи навбатда иммуномодул фармокологик воситалардан фой-
даланиш керак. Шунингдек, унутмаслик лозимки, СБЕ шароитида энергетик маҳсулотлар етишмаслиги эркин радикал 
оксидланиш жараёнини кучайтиради. Хулоса: СБЕ мавжуд беморлар ҳужайра мембраналарида липидларнинг эркин ра-
дикал оксидланиш жараёнинини кучайиши липид қаватларини зичлашишига, оқсил фаоллигини бузишига, шикастланган 
буйрак тўқималари ҳужайраларида метобологик жараёнга олиб келиши мумкин.

Калит сўзлар: сурункали буйрак етишмовчилиги, эркин радикалларнинг оксидланиш жараёни, иммуномодул препа-
ратлар.

Objective: To identify tubulointerstitial kidney damage in patients with chronic renal failure. Material and Methods: 220 
patients with clinical and laboratory symptoms of chronic renal failure (CRF) in the predialysis period (intermittent stage) of various 
etiologies were investigated. The diagnosis of CRF was established on the basis of Lopatkin & Kuczynski classification (1973). Results: 
Immunomodulatory pharmacological agents are drugs of first choice in these patients. In addition, deficit of energy production, 
intensification of free radical oxidation processes should also be considered. Conclusion: The amplification of processes of free radical 
oxidation of lipids in cell membranes of patients with CRF may lead to compaction or degradation of the lipid bilayer, disruption of 
the functional activity of proteins, including enzymes, that dictates whether the use of preparations of correcting metabolic processes 
in cells of damaged kidney tissue.

Key words: chronic renal failure, processes of free radical oxidation, immunomodulatory drugs.

Хронические болезни почек (ХБП) относятся к забо-
леваниям, имеющим большое медико-социальное 

значение, что обусловлено широкой распространенно-
стью их в популяции. Так, по данным крупных междуна-
родных эпидемиологических и клинических исследова-
ний, ХБП страдают почти 10% населения нашей планеты 
[9]. В настоящее время считается установленным, что в 
патогенезе ХБП (в частности терминальной стадии хро-
нической почечной недостаточности – ТХПН), независи-
мо от нозологии, существенную роль играет системная 
воспалительная реакция (СВР) [1,3,12]. В процессе разви-
тия патологического процесса частные феномены систем-
ного воспаления формируют многочисленные порочные 
круги друг с другом и звеньями патогенеза ХБП. Е.Ю. Гу-
сев и соавт. [5] показали влияние более частных факторов, 
ассоциированных с конкретной нозологией, на развитие 
СВР при ТХПН, о чем свидетельствует большая выражен-
ность СВР у больных сахарным диабетом (СД), чем у паци-
ентов с хроническим гломерулонефритом (ХГН) и хрони-
ческим пиелонефритом. При этом особенностью СВР при 
ХГН является относительно большие колебания уровня 
СВР как в отношении внутригруппового распределения 
интегральных показателей, так и степени снижения уров-
ня СВР после гемодиализа.

Анализ показывает, что ряд авторов ассоциируют поня-
тие «системное воспаление» с широко распространенной 
концепцией MIA-синдрома, развивающегося у пациентов 
с терминальной стадией хронической почечной недоста-
точности, в качестве одного из компонентов которого вы-
ступает воспалительный процесс [7,8,11]. Как известно для 
MIA-синдрома, наряду с проявлениями «воспаления», ха-
рактерно прогрессирующее снижение массы тела на фоне 
активации процессов катаболизма и наличие клинических 
и биохимических проявлений атеросклероза.

По мнению Е.Ю. Гусева, В.А. Черешнева, Л.Н. Юрченко 
[2], у большинства больных с ТХПН развивается хрони-
ческое системное воспаление (ХСВ), патогенез которого 
формируют многие феномены: СВР, дистресс-реакция ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы, ми-
кротромбообразование и др. [2,4]. Эти феномены можно 
идентифицировать с помощью конкретных клинико-ла-
бораторных критериев [5,10]. 

Проблема системного воспаления при ТХПН диктует 
необходимость оценки и факторов антивоспалительной 
резистентности и реактивности организма. Известно, что 
к протективным факторам, ограничивающим развитие 
СВР, относятся естественные антикоагулянты, антиокси-
данты, некоторые опсонины, острофазные белки, а также 
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некоторые регуляторные факторы, в том числе антивос-
палительные цитокины [5]. Среди них можно особо выде-
лить два цитокина: ИЛ-10, рассматриваемый в качестве 
фактора антивоспалительной реактивности в структуре 
СВР, и TGFβ, который можно отнести к факторам антивос-
палительной резистентности [10].

Цель исследования
Оценка состояния тубулоинтерстициальных повреж-

дений в почках у больных с хронической почечной недо-
статочностью.

Материал и методы
Работа выполнена на базе Республиканского науч-

но-практического центра нефрологии при 3-й клинике 
ТМА. В исследование включены 220 пациентов в возрас-
те от 30 до 60 лет (44±5,2 года), из них 88 (83,8%) мужчин 
и 17 (16,2%) женщин, поступивших в центр с клиниче-
ской и лабораторной симптоматикой хронической по-
чечной недостаточности (ХПН) в додиализном периоде 
(интермиттирующая стадия) различной этиологии. Ди-
агноз ХПН устанавливался на основании классификации 
Н.А. Лопаткина, Н.И. Кучинского (1973). Продолжитель-
ность ХБП от начала нарушения функции почек состав-
ляла от 2 до 20 лет. У больных определяли показатели 
цитокинового профиля и процессов свободнорадикаль-
ного окисления липидов. Длительность исследования – 
в среднем 12 месяцев с контрольными точками 10 дней и 
последующие каждые 3 месяца. 

В зависимости от проводимого лечения больные 
были разделены на две группы, сопоставимые по полу, 
возрасту, степени выраженности клинических проявле-
ний болезни и исходным клинико-лабораторным пара-
метрам. Контрольной группой служили 20 практически 
здоровых лиц сопоставимых пола и возраста, у которых 
клиническими обследованиями и методами лаборатор-
ной диагностики исключены какие-либо заболевания в 
течение последних 3-х месяцев.

В зависимости от этиологии ХБП больные были рандо-
мизированы на 2 группы: 1-я – 120 больных с интермит-
тирующей стадией ХПН, получавших в течение исследуе-
мого срока традиционную терапию; 2-я – 100 больных с 
интермиттирующей стадией ХПН, получавших в комплек-
се с традиционной терапией кетостерил (проренал). Ке-
тостерил (проренал) назначали в дозе 1 таблетка на 5 кг 
массы тела: например, больному 70 кг 14 таблеток (Габор 
Закар, 2001).

Результаты и обсуждение
Склеротические изменения в почечных клубочках 

(гломерулосклероз) и тубулоинтерстиции (тубулоинтер-
стициальный фиброз) при разных заболеваниях протека-
ют не всегда параллельно. К настоящему времени в мень-
шей степени изучена роль иммунологических изменений 
тубулоинтерстициального и гломерулярного компонен-
тов при ХПН в додиализном периоде.

Для характеристики особенностей гломерулярно-ту-
булоинтерсти-циального поражения почек у больных с 
ХПН нами проанализированы показатели цитокинового 
профиля, что позволило выявить достоверные изменения 
изучаемых показателей периферической (табл. 1)

Как видно из полученных данных, уровень фактора не-
кроза опухоли-α (ФНО-α) по сравнению с контролем до-
стоверно увеличивался в среднем в 4 раза (р<0,05). 

Таблица 1
Показатели цитокинового профиля крови у боль-

ных с ХПН

Примечание. * – р<0,05 по сравнению с показателя-
ми здоровых лиц.

Показателями, отражающими активность воспали-
тельного процесса, являются С-реактивный белок (СРБ) и 
фибриноген. Так, содержание СРБ в периферической кро-
ви в среднем превысило уровень здоровых лиц в 7,7 раза. 
Схожая динамика у больных с ХПН отмечалась в отноше-
нии фибриногена, уровень которого по сравнению с кон-
тролем возрастал в 1,7 раза (р<0,05).

Нейтрофильный гранулоцит обладает широким набо-
ром неоксидативных механизмов поражения инфильтри-
руемой ткани, так как в нейтрофильных гранулах содер-
жатся различные гидролитические ферменты, которые 
могут повреждать стенки сосудов и других тканей.

К числу протеаз относится катепсин D, активность 
которого в периферической крови у пациентов с ХПН по 
сравнению с контролем достоверно повышается на 33%. 
Выявленный факт указывает на напряженность в проте-
азно-ингибиторной системе, которая проявляется воз-
растанием активности гибралитического фермента – ка-
тепсина D. 

Анализ полученных результатов указывает на сниже-
ние фагоцитарной активности нейтрофилов и их кисло-
родзависимой активности, о чем свидетельствует сниже-
ние фагоцитарного индекса (ФИ) и фагоцитарного числа 
(ФЧ) (табл. 2) соответственно на 6 и 37% по сравнению с 
контролем. 

Таблица 2
Показатели системы комплемента и функцио-

нальная активность нейтрофилов в периферической 
крови больных с ХПН

Примечание. То же, что и к табл. 1.
Таким образом, у больных с ХПН активация системы 

комплемента способствует образованию факторов опсо-
низации и хемотаксиса, которые усиливают миграцию 
нейтрофилов и макрофагов к воспаленным участкам тка-
ней почек. В свою очередь активация сывороточного ком-
племента может привести к высвобождению факторов, 
разрушающих стенки и мембраны бактериальных клеток, 
а также к повреждению и деструкции тканей почек. При 
этом мы наблюдаем уменьшение резервов функциональ-
ной активности нейтрофилов, что, вероятно, объясняется 
местным и системным хроническим воспалительным про-
цессом, имеющим место у данной категории пациентов. В 
связи с этим у пациентов с ХПН выявлены разнонаправ-
ленные изменения факторов врожденного иммунитета; 

Показатель Здоровые 
лица, n=20

Больные ХПН, n=220

Фактор некроза опу-
холи-α, пг/мл

7,96±0,54 32,61±4,01*

С-реактивный белок, мг/мл 10,27±0,88 78,61±6,91*

Фибриноген, г/л 3,38±0,05 5,83±0,13*

Катепсин Д, усл. ед. 398,7±14,6 528,9±19,8*

Показатель Здоровые лица, n=20 Больные с ХПН, n=220

ФИ, % 82,3±4,11 77,6±3,92

ФЧ, абс. 7,01±0,43 4,43±0,21*

ЛАБОРАТОРНО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ТУБУЛОИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ ...
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активация системы комплемента при супрессии функции 
нейтрофилов, что свидетельствует о дезадаптации ме-
ханизмов поддержания иммунного гомеостаза при дан-
ной патологии. Полученные нами результаты свидетель-
ствуют о необходимости использования у этих пациентов 
в первую очередь иммуномодулирующих фармакологи-
ческих средств. Кроме того, нельзя забывать о дефиците 
энергопродукции, интенсификации процессов свободно-
радикального окисления, имеющих место в условиях ХПН.

Результаты исследования (табл. 3) указывают на уси-
ление процессов свободнорадикального окисления липи-
дов в клеточных мембранах, выражающееся в увеличении 
в плазме крови конечных продуктов ПОЛ – малонового ди-
альдегида (МДА) – в среднем в 1,4 раза (р<0,05). 

Таблица 3
Показатели метаболитов ПОЛ в плазме крови 

больных с ХПН

Примечание. То же, что и к табл. 1.
Противоположная динамика наблюдается в отноше-

нии фермента каталазы, активность которой имела тен-
денцию к снижению в среднем до 13,21±0,62 мккат/л, что 
было на 40% ниже исходного значения (р<0,05). Актив-
ность супероксиддисмутазы у пациентов с ХПН составила 
34,12±1,53 усл.ед. (р<0,05), что было выше, чем у здоровых 
лиц в 2,7 раза. Что касается общей антиокислительной ак-
тивности у больных с ХПН, то она имела тенденцию к по-
вышению до 54,01±1,63% что на 17% выше, чем у здоро-
вых лиц. 

Следовательно, усиление процессов свободноради-
кального окисления липидов в клеточных мембранах у 
лиц с ХПН может приводить к уплотнению либо деструк-
ции липидного бислоя, нарушению функциональной ак-
тивности белков, в том числе ферментов, изменению мем-
бранной проницаемости и поверхности заряда базальной 
мембраны почек, а также к нарушению функционально-
го состояния мембранно-рецепторного комплекса. Нали-
чие этих нарушений свидетельствует о целесообразности 
назначения препаратов, корригирующих метаболические 
процессы в клетках поврежденных тканей почек.
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ЛАБОРАТОРНО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ТУБУ-
ЛОИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ ПОЧЕК У БОЛЬ-
НЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ.

Аульбекова З.С., Каюмов У.К. Каримов М.М.
Цель: выявление тубулоинтерстициальных повреж-

дений в почках у больных с хронической почечной недоста-
точностью. Материал и методы: под наблюдением были 
220 пациентов с клинической и лабораторной симптома-
тикой хронической почечной недостаточности (ХПН) в 
додиализном периоде (интермиттирующая стадия) раз-
личной этиологии. Диагноз ХПН устанавливался на основа-
нии классификации Н.А. Лопаткина, Н.И. Кучинского (1973). 
Результаты: у этих больных в первую очередь необходи-
мо использовать иммуномодулирующие фармакологиче-
ские средства. Кроме того, нельзя забывать о дефиците 
энергопродукции, интенсификации процессов свободно-
радикального окисления, имеющих место в условиях ХПН. 
Выводы: усиление процессов свободнорадикального окис-
ления липидов в клеточных мембранах у больных с ХПН мо-
жет приводить к уплотнению либо деструкции липидно-
го бислоя, нарушению функциональной активности белков, 
в том числе ферментов, что диктует целесообразность 
назначения препаратов, корригирующих метаболические 
процессы в клетках поврежденных тканей почек.

Ключевые слова: хроническая почечная недостаточ-
ность, процессы свободнорадикального окисления, иммуно-
модулирующие препараты.

Показатель
Здоровые 
лица, n=20

Больные с 
ХПН, n=220

МДА, ч.к.моль/л 1,61±0,03 2,24±0,04*

Каталаза, мккат/л 22,18±1,01 13,21±0,62*

Супероксиддисмутаза,
 усл. ед.

12,49±0,35 34,12±1,53*

Общая антиоксидантная
 активность, %

46,13±1,73 54,01±1,03*
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INFLUENCE OF OPERATIVE TREATMENT ON HAEMOCOAGULATION AND INCREASED RISK OF 
THROMBOTIC COMPLICATIONS IN WOMEN WITH UTERINE MYOMA
Mamadjanova N.N.
ВЛИЯНИЕ ОПЕРАТИВНОГО ВМЕШАТЕЛЬСТВА НА ГЕМОКОГУЛЯЦИЮ И ПОВЫШЕНИЕ РИСКА ТРОМБОТИЧЕ-
СКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ У ЖЕНЩИН С МИОМОЙ МАТКИ
Мамаджанова Н.Н. 
БАЧАДОН МИОМАСИ МАВЖУД АЁЛЛАРДА ЖАРРОҲЛИК АРАЛАШУВИНИНГ ГЕМОКОАГУЛЯЦИЯ 
ВА ТРОМБОТИК АСОРАТЛАР РИВОЖЛАНИШИГА ТАЪСИРИ 
Мамаджанова Н.Н.
The Republican Specialized Scientific Practical Medical Centre of Obstetrics and Gynecology

Цель: оценка влияния оперативного вмешательства на состояние гемокоагуляции и риск развития тромботиче-
ских осложнений у больных с миомой матки. Материал и методы: ретроспективно изучены истории болезни женщин, 
оперированных по поводу миомы матки. Состояние гемостаза сравнивали в динамике, до и после оперативного вмеша-
тельства, проанализированы ранние и поздние послеоперационные осложнения. Результаты: хирургическая травма 
непосредственно влияет на коагуляционный и тромбогенный потенциал крови, усугубляя состояние гемостаза в после-
операционном периоде у женщин с миомой матки в возрасте после 40 лет. Послеоперационный период у 2 женщин ос-
ложнился с тромбозом глубоких вен на 27-е сутки после выписки из стационара, у 3 заживление послеоперационной раны 
было вторичным. Выводы: женщины в возрасте после 40 лет должны быть включены в группу высокого риска развития 
тромботических осложнений, требующих соответствующей специфической тромбопрофилактики.

Ключевые слова: миома матки, гемостаз, тромбоэмболия. 
Мақсад: бачадон миомаси мавжуд аёлларда жарроҳлик аралашувининг гемокоагуляция ва тромботик асоратлар 

ривожланишига таъсирини баҳолаш. Материал ва усуллар: бачадон миомасининг жарроҳлик усулидаги давоси ўтказил-
ган турли ёшдаги аёллари касаллик тарихларининг кенг кўламдаги ретоспктив тахлили ўткалиди. Ташхисдан олдин ва 
кейинги даврда динамикада олиб борилган қон ишиши ҳолатини таҳлиллари натижалари ва ташхисдан кейинги эрта ва 
кечки асоратлар кўлами солиштириб ўрганилди. Натижа: олинган таҳлил натижалари жарроҳлик аралашувлари бача-
дон миомаси мавжуд бўлан 40 ёшдан юқори беморларнинг ташрихдан кейинги гемостаз тизимида ҳолатида коагуляцион 
ва тромбоген потенциаллариниг бевосита ортишига олиб келишини кўрсатди. Ташхисдан кейин даврда 3 нафар аёлда 
жароҳатнинг иккиламчи битиши ҳамда 2 нафар аёл 27 суткада чуқур веналар тромбози билан асоратланди. Хулоса: 40 
ёшдан юқори бўлган аёллар тром ривожланиши хавфи гуруҳига кирувчилардан ҳисобланиб, уларда жарроҳлик аралашуви 
олиб борилганда юқори хавф гуруҳига мос равишда мутаносиб келувчи тромбопрофилактика чораларини қўллашни та-
лаб қилади. 

Калит сўзлар: бачадон миомаси, тромбоэмболия, гемостаз. 

Treatment of myoma at all stages of development of 
medicine caused multiple discussions. The main 

method of treatment of uterine myoma is the combination 
of conservative and surgical interventions. However, despite 
productive enough conservative methods, frequency of radical 
operations remains is high and makes 80% [4]. Also it is more 
increases frequency of postoperative thrombotic complications 
among patients with uterine myoma. As a testifying this, dates 
received by Ozolini L.A. after retrospective study of case 
histories of patients with uterine myoma show that thrombotic 
complication after vaginal hysterectomy originated in 7% and 
after abdominal hysterectomy in 13% cases [3,4]. At the present, 
there are no doubts that at performing operative intervention 
there is the role of influence of complex stress factors, including 
not only traumatic component, but also humoral reactions. It 
has been established that operative intervention increases the 
risk of thrombogenesis 10-fold [4, 5, 9], especially if it lasts 
more than 45 mines, expanded, and it is accompanied with 
massive hemorrhages. The urgency of the present position 
takes place in the majority of cases (80%), postoperative deep 
veins thrombosis proceeds unsymptomatically, and, moreover, 
it will appear clinically at the 27th day after discharging from 
hospital [3, 6, 8]. 

The purpose is to estimate the influence of surgery on 
haemocoagulation and risk of development of thrombosis in 
patients with uterine myoma.   

Materials and Methods 
We have carried out a retrospective study of 116 case 

histories of women with the diagnosis of uterine myoma, 
who had undergone uterine extirpation with its appendages 
or without them at the Department of Operative Gynecology 
of the Republican Specialized Scientific-Practical Medical 
Centre of Obstetrics and Gynecology (RSSPMC O&G) for the 
period 2005-2008. Average age of patients was 45±8 years 
old. Among the general number of investigated patients, 76 
women aged after 40 (group I), 40 women were less than 40 
years old (group II), who had not being treated with hormonal 
therapy previously for myoma. All patients admitted to the 
RSSPMC O&G for surgery with the diagnosis of symptomatic 
uterine myoma, which was further confirmed histologically. 
In majority of cases, they had spinal anesthesia, at revealing of 
the contra-indications, patients had general anesthesia. Along 
with antithrombotic nonspecific methods (elastic bandaging 
of lower limbs, early mobilization, abundant drink), all patient 
received pharmacological prophylaxis with unfractionated 
heparin (UFH) in dosage of 2500 ID subcutaneously each 8 
hours prior to and after the operation.

For comparison of haemostasiological pattern, we also 
studied haemostasis system of 20 rather somatically healthy 
women at the reproductive age without gynecologic diseases 
(control group). 
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Estimation of hemostasis condition is carried out in 
dynamics prior to and at the 1st, 3rd, 7th  days of postoperative 
period at the Hemostasiological Laboratory of the RSSPMC O&G 
with use of reactants of Barnaul firm (Russia), which included: 
activated partial thromboplastin time (APTT), prothrombin 
time (PT), prothrombin ratio (PR), international normalized 
ratio (INR), soluble fibrin monomer complex (SFMC) and 
fibrinogen levels, amount of platelets. Determination of PR and 
INR were realized by using following formulas:  

PR= PT of patient/ PT of control serum                       (1)
PT of control serum is equal on 15 in Haemostasiological 

Laboratory of RSSPMC of O&G. 
INR=PR^ISI                                                                        (2)

ISI - the international sensitivity index for different 
thromboplastin, it is intended differently. In laboratory of 
the RSSPMC O&G is used thromboplastin named Techplastin 
(Technology-standard, Russia), received from human brain and 
its ISI equal to 1.1-1.2.  

Results
The average size of uterus together with myomatous 

node was 12±4 weeks (min. 7 weeks; max. 24 weeks). In 
the structure of somatic pathologies, cardiovascular disease 
(40%), obesity (20%), anemia (30%), varicose veins of lower 
limbs (14.8%), gastrointestinal tract diseases (14.8%) were 
predominant. In the majority of patients, there were revealed 
some accompanying diseases: combination of obesity, arterial 
hypertension, anemia and varicose veins of lower limbs. 

Durations of operation almost were analogical (averaged 60 
min) in both groups, however, average volume of intraoperative 
hemorrhage were different from I, in patients of group II did 
not exceed above 200 ml (Table 1). 

Table 1. 
Volume, duration of operation and anesthesia, amount 

of intraoperative hemorrhage and infusion

According to the data obtained froom coagulogram, 
conducted in dynamics, pre- and postoperative parameters of 
screening tests of haemostasis in women from group I essentially 
differed from parameters of group II. At the postoperative 

period, we have noted the tendency of increasing of 
hypercoagulation, despite on conducting thromboprophylaxis 
with UFH. Evidence of that are statistically significant 
(p<0.05) changes of parameters of haemostasis. In the group 
I, average initial means of SFMC (4.1 mg%) on admitting to 
the hospital, in comparison with control (2.8±1.3mg%), was 
higher on 42.8% (р<0.05). Dynamic analysis of coagulogram 
in women from retrospective research (group II) at the 7th 
day of postoperative period showed that women with uterus 
myoma aged 40 years or more, during performing uterine 
extirpation with its appendages or without of them against 
thromboprophylaxis with UFH did not have improvements in 
haemostasiological parameters or had unfavorable dynamics. 
It was accompanied by increasing of fibrinogen concentration 
on 53.5% (4.3±0.7 g/l), SFMC on 82.5% (7.5±0.6 mg%), with 
simultaneous shortening of ATTP on 15.6% (31.8±6.3 sеc), in 
comparison with initial levels before operation (2.8±0.6g/l, 
4.1±1.1mg%, and 37.7±5.2 sеc, respectively).  

Table 2. 
Haemostasis state indices at women with uterine 

myoma in dynamics before and after hysterectomy against 
administering of UFH (M±m)

In difference from group I, in patients of group II, initial 
values of SFMC on admitting increased insignificantly, in 
comparison with control group. The highest values of SFMC 
were observed at the 3rd day (5.7 mg%), subsequently 
decreasing by 7th day (4.7 mg%) of postoperative period and 
in comparison with its initial level (3.8 mg%) was low on 50% 
and in comparison with control it was 2.03-fold higher. Thus, 
in this group of patients, postoperative increase of fibrinogen 
concentration did not observed, although at the 7th day of 
postoperative period, APPT shortened (31.8±6.3) on 19.3%, in 
comparison with its initial level (38.7±3.1 sec). Other indicators 
of haemostasis were within normal values.

INFLUENCE OF OPERATIVE TREATMENT ON HAEMOCOAGULATION AND INCREASED RISK OF  ...

Parameters 
 Group I 
(n=76)

Group II 
(n=40)

Operative performance:

Uterine extirpation (total hysterectomy)
Uterine amputation (hysterectomy)
Conservative myomectomy (Laparotomy)
Conservative myomectomy (Laparoscopy)

58 (76,2%)
13 (17,2%)

1 (1,3%)
4 (5,3%)

9 (22,5%)
3 (7,5%)
14 (35%)
14 (35%)

Duration of operative performance:
Up to 45 min
From 45 up to 60 min
More than 60 min

13 (17%)
22 (29%)
41 (54%)

12 (30%)
13 (32,5%)
15 (37,5%)

Interoperation blood loss volume:

Up to 100 ml
Up to 200 ml
Up to 300 ml
Up to 400 ml
Up to 500 ml

12 (15,8%)
33 (43,2%)
21 (27,6%)

5 (6,6%)
5 (6,6%)

21 (52,5%)
14 (35%)
3 (7,5%)
2 (5%)

0

Anesthesia:

SBА
ОКА
Endotracheal anesthesia 

62 (82%)
7 (9%)
7 (9%)

21 (52,5%)
15 (37,5%)

4 (10%)

Interoperation infusion volume:

Up to 1600 ml
More than 1600 ml
Frozen plasma

64 (84,2%)
12 (15,8%)

6 (7,9%)

27 (67,5%)
3 (7,5%)
1 (2,5%)

Parameters Prior to 1st day 3rd day 7th day

1st group (n=76)

Fibrinogen (g/l) 2,8±0,6 3,0±0,6 3,7±0,7 4,3±0,7

APTT (sec) 37,7±5,2 37,4±5,2 35,3±4,4 31,8±6,3

PT (sec) 15,6±1,2 15,9±1,2 15,9±0,9 15,9±1,0

PR (IU) 1,0±0,1 1,1±0,1 1,1±0,1 1,1±0,1

INR 1,0±0,1 1,1±0,1 1,1±0,1 1,1±0,1

SFMC (mg%) 4,1±1,1 5,3±1,4 6,5±1,6 7,5±0,6

Т (109/l) 210,7±44,5 202,3±27,4 229,7±76,7 215,0±35,4

2nd group (n=40)

Fibrinogen (g/l) 2,7±0,6 3,0±0,6 3,5±0,6 3,9±0,7**

APTT (sec) 37,9±3,9 37,8±6,0 36,0±5,2 31,2±3,4**

PT (sec) 15,7±0,9 15,9±1,4 15,8±1,0 16,1±1,5

PR (IU) 1,1±0,1 1,1±0,1 1,1±0,2 1,1±0,2

INR 1,1±0,1 1,1±0,1 1,1±0,2 1,1±0,2

SFMC (mg%) 3,1±1,8 5,0±1,1** 4,5±0,9** 4,7±1,3**

Т (109/l) 218,4±41,5 202,0±29,3 196,3±31,5 171,0

Control group (n=20)

Parameters Meanings Parameters Meanings

Fibrinogen (2-4-g/l) 2,3±0,5 PR 1,02±0,3

APTT (32-42 sec) 37,7±3,1 INR 1,2

PT (14-17 sec) 15,3±0,7
SFMC  

(up to 3,5mg%) 
2,8±1,3
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The postoperative period was complicated in 2 women 
with deep vein thrombosis at 27 days after hospital discharge, 
in 3 women postoperative wound healing was secondary. 

Discussion
There are two main moments in the genesis of haemostasis 

system changes at performance of surgical interventions. 
First, importance of operative intervention as combination 
of general (nonspecific) and local (specific, depending on a 
zone of operation and its nature) pathophysiologic response 
to programmed extreme influence of special type, which is 
“surgical stress” [2, 8]. After operative interventions, performing 
on pelvic, there are significant amount of thromboplastin 
substances will throw in bloodstream as response to trauma 
of tissues and vessels, than at operations, performed in 
abdominal cavity. This is because of organs in pelvic and 
lower part of peritoneum are the most powerful sources of 
thromboplastin after brain, lungs and kidney. The uterus and 
its appendages except thromboplastin substances contain in 
significant amount of anti-heparin factor, as well as stimulators 
and inhibitors of fibrinolysis. Any operative intervention, 
or trauma, inflammatory processes lead to activation and 
ejection in blood of these substances in consequence occur 
infringement in curtailing system up to deep changes towards 
hypercoagulation [1,7,9]. As more expanded and dilated 
operative intervention in gynecologic patients, as more deeply 
it influences to the coagulation state. 

The second moment is initial condition of systems and 
organs, integrated criterion, which characterize system 
nonspecific mechanisms of adaptation. This criterion in 
many respects defines predisposition and limited changes 
of haemostasis system during operation and at the early 
postoperative period [2,11]. We could suggest that features 
adaptable and desadaptable changes in haemostasis system 
as response to developed haemodynamic and coagulation 
changes, caused with the existing disease, cause the initial 
parameters revealed by us in women aged after 40 years in 
coagulation part of haemostasis in the presence of myoma. 
Dominating point of view at the present, according to which 
in females’ organism with myoma, it has created defined 
conditions to curling strengthening. At development of uterine 
myoma thromboplastic activity of its tissue increases. At the 
same time, decrease of fibrinolytic activity in myomatous 
tissue to the amount of low concentration of plazminogen 
activator was established. This may be connected with low 
vascularization of tumor tissue [3,4,8]. However, it is necessary 
to notice that, fortunately, in women with uterus myoma 
thromboses do not always develop, because of a number of 
compensatory mechanisms. 

Conclusions. Thus, women with uterine myoma at the age 
of 40 years or more, who have operative interventions, are at 
risk of development of thrombotic complications. This requires 
specific thromboprophylaxis. Preventive use of UFH in these 
patients does not sufficiently correct coagulation potential 
to initial level, which was before the operation. Hence, it is 
necessary to use other methods of pharmacological prevention, 
for example low-molecular heparin.
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INFLUENCE OF OPERATIVE TREATMENT ON 

HAEMOCOAGULATION AND INCREASED RISK OF 
THROMBOTIC COMPLICATIONS IN WOMEN WITH UTERINE 
MYOMA

Mamadjanova N.N.
Objective: To estimate the influence of surgery on 

haemocoagulation and risk of development of thrombosis in 
patients with uterine myoma. Material and Methods: We 
have carried out retrospective study of case histories of women 
operated for uterine myoma. Hemostasis state was compared 
dynamically, before and after surgical intervention, early and 
late post-operative complications were analyzed. Results: 
The surgical trauma directly affects the coagulation and 
thrombogenic potential of blood, exacerbating hemostasis in the 
postoperative period in women with uterine myoma at the age 
of 40 years or more. The postoperative period was complicated 
in 2 women with deep vein thrombosis at 27 days after hospital 
discharge, in 3 women postoperative wound healing was 
secondary. Conclusions: Women after the age of 40 years should 
be included in a group at high risk of thrombotic complications, 
requiring specific appropriate thromboprophylaxis.

Key words: uterine myoma, hemostasis, thromboembolism.
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ВЛИЯНИЕ ПЛОТНОСТИ МОЧЕВЫХ КОНКРЕМЕНТОВ НА ИСХОД ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНОЙ УДАР-
НО-ВОЛНОВОЙ ЛИТОТРИПСИИ 
Хасанов Л.Х., Хасанов А.И., Агзамов А.В., Киличбаев У.Х., Нигматжанов А.С. 
СИЙДИК ЙЎЛЛАРИ ТОШЛАРИНИ ЭКСТРАКОРПОРАЛ ЗАРБА ТЎЛҚИНЛИ ЛИТОТРИПСИЯ БИЛАН 
АНИҚЛАШ
Хасанов Л.Х., Хасанов А.И., Агзамов А.В., Киличбаев У.Х., Нигматжанов А.С.

INFLUENCE OF DENSITY OF URINARY CALCULI ON THE OUTCOME OF EXTRACORPOREAL SHOCK 
WAVE LITHOTRIPSY
Khasanov L.Kh., Khasanov А.I., Agzamov A.V., Kilichbayev U.Kh., Nigmatjanov A.S.
Республиканский специализированный центр урологии, Ташкентская медицинская академия

Мақсад: сийдик йўллари тошларини экстракорпорал зарба тўлқинли литотрипсия (ЭЗТЛ) амалиёти ёрдамида да-
волаш самарадорлигинибашорат қилишда тош зичлигини КТ ёрдамида аниқлашнинг аҳамиятини ўрганиш. Материал 
ва усуллар: ушбу проспектив текширув тош ўлчами 5 дан 20мм гача бўлган сийдик тош касаллиги бўлган 50 та беморда 
ўтказилди. Натижа: тошларнинг зичлиги ва ЭЗТЛ амалиёти орасида ўзаро боғлиқлик аниқланди. Youden индекси теги-
шли ўлчамда AUC (0,94) 970НU зичликли тошларнинг муҳим (100%) ва специфик (81%) прогностик белгиси эканлигини 
кўрсатиб берди. Хулоса: МСКТ ёрдамида тош зичлигини ЭЗТЛ амалиётини ўтказишдан аввал аниқлаш, даволаш нати-
жасини олдиндан айтиб бериш ҳамда ЭЗТЛ амалиёти самарасиз бўлиш эхтимоли бўлган беморларга даволашнинг бошқа 
алтернатив йўлларини режалаштиришда фойдалидир.

Калит сўзлар: сийдик тош касаллиги, экстракорпорал зарба тўлқинли литотрипсия, МКТ, Youden индекси. 
Objective: To determine the density value of urinary calculi on computed tomography (CT) scan to predict the outcome of 

extracorporeal shock wave lithotripsy (ESWL). Material and Methods: A prospective study included 50 patients with urolithiasis, 
who underwent ESWL, stone size ranged from 5 to 20 mm. Results: We determined a linear relationship between the density and the 
success of calculus ESWL. Youden index showed that the density of stones was 970 units. HU is the most important (100%), having 
specificity (81%) of prognostic sign value corresponding AUC (0.94). Conclusions: The use of MSCT for determining the density of 
urinary calculi prior to ESWL helps predict treatment outcome and, therefore, can be used in the selection of alternative treatments 
for patients with the probability of unfavorable outcome of ESWL.

Key words: urolithiasis, extracorporeal shock wave lithotripsy, multislice computed tomography, Youden Index.

В настоящее время во многих странах мира незави-
симо от таких факторов, как пол, раса и возраст не-

уклонно растет заболеваемость мочекаменной болезнью 
(МКБ) [2,6,14]. Уменьшение объема принимаемой жид-
кости, повышенное потребление продуктов, содержащих 
кальций, оксалат натрия и белков животного происхожде-
ния, ожирение, считаются одними из самых важных фак-
торов риска [11,13]. В связи с широкой распространенно-
стью, обусловленной эндемичностью МКБ, мероприятия, 
направленные профилактику и лечение данного заболе-
вания, занимают особое место в здравоохранении РУз. 

Введение в клиническую практику в РУз в начале 
1990-х годов экстракорпоральной ударно-волновой лито-
трипсии (ЭУВЛ) кардинально изменило тактику лечения 
пациентов с МКБ, а появление новых литотрипторов про-
извело революцию в ликвидации камней почек, модифи-
цировав показания и методические подходы.

У большинства пациентов с МКБ для визуализации 
конкрементов используется МСКТ без контрастирования. 
Новым предиктором эффективности ЭУВЛ является опре-
деление рентгенологической плотности конкремента по 
Хаунсфилду с использованием МСКТ [1,5].

Цель исследования
Проспективная оценка измерения плотности мочевых 

конкрементов по данным МСКТ для прогнозирования ис-
хода ЭУВЛ.

Материал и методы
В январе-мае 2015 г. проведено проспективное обсле-

дование 50 пациентов с МКБ, подвергнутых ЭУВЛ. Крите-
риями включения служили возраст старше 18 лет, одиноч-

ный камень почки размером не менее 5 мм и не более 20 
мм, любой индекс массы тела. Критерии исключения: раз-
личные коагулопатии, инфекции мочевого тракта, бере-
менность.

Пациенты были проинформированы и дали письмен-
ное согласие на участие в исследовании.

Предоперационное радиологическое обследование 
включало обзорную урограмму и МСКТ. Параметры КТ ис-
следования составили 120 кВ и 100 мА на МСКТ (Philips 
NeuSoft 64Х, Япония).

Лабораторные исследования включали определение 
времени свёртываемости крови по Дуке и общий анализ 
мочи, по показаниям бактериологическое исследование 
мочи. Процедура ЭУВЛ проводилась под внутривенным 
наркозом на оборудовании фирмы Direx типа Nova (Из-
раиль).

Сеанс ЭУВЛ включал до 800 ударов из расчета 86 уд/
мин для каждого камня. После процедуры пациентам на-
значали НПВС (до 1 г парацетамола в 4 приема в день, при 
необходимости в течение 1 недели).

Значения плотности конкрементов в ед. Хаунсфилда 
(HU) были использованы для прогнозирования результа-
тов ЭУВЛ. 

Предоперационный сбор анамнеза, все консультации 
проводил один специалист. ЭУВЛ считалась успешной, если 
диагностировалось состояние «stone free» или определя-
лись фрагменты камня менее 4 мм, т.е. клинически незна-
чимые резидуальные фрагменты. При наличии фрагментов 
более 4 мм лечение считалось неэффективным.
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Для оценки достоверности средних значений показа-
телей использовали общепринятые статистические мето-
ды: для сравнения переменных – t-критерий Стьюдента, 
для определения наиболее чувствительного вычисления 
пороговой плотности камня, прогнозирующей исход ЭУВЛ 
– индекс Youden. Перекрестная проверка проводилась с це-
лью ограничения смещения стандартной ошибки. Для ста-
тистической обработки данных использовали IBMSPSS 
Statistics.

Результаты
Средний возраст пациентов составил 38,3±1,2 года. В за-

висимости от результатов ЭУВЛ пациенты были разделены 
на группы: «stone free» – 26 (52%) пациентов, клинически 
незначимые резидуальные фрагменты (КНРФ) – 12 (24%), 
клинически значимые резидуальные фрагменты (КЗРФ) 
– 12 (24%). Результаты анализировали при выполнении 
МСКТ через 4 недели после одного этапа ЭУВЛ. 

Пациенты трех групп были сопоставимы по возрасту, 
индексу массы тела и размерам камня. Процедура ЭУВЛ все 
больные перенесли без осложнений.

У пациентов группы «stone free» и с клинически незна-
чимыми фрагментами камни имели меньшую плотность, 
чем у пациентов с клинически значимыми резидуальны-
ми фрагментами: 260,9±22,8 ед.HU (от 115 до 715) против 
1146,5±96,3 ед.HU (от 171 до 2230) (р<0,001).

Определяли также линейную зависимость между плот-
ностью конкремента и успехом ЭУВЛ. Индекс Youden пока-
зал, что плотность камней 970 ед.HU представляет собой 
наиболее важный (100%) и специфичный (81%) прогно-
стический признак, соответствующей величине AUC (0,94).

После 6 месяцев наблюдения 12 пациентам с КНРФ 
была предложена тактика «осторожного наблюдения». 8 
из 12 пациентов с КЗРФ подвергли второму этапу ЭУВЛ, 3 
– внутриоптической уретеролитотрипсии по причине ми-
грации фрагментов в н/3 мочеточника, 1 пациенту потре-
бовалась внутриоптическая уретеролитоэкстракция для 
извлечения оставшегося фрагмента.

Обсуждение
С помощью ЭУВЛ у взрослых пациентов можно удалить 

до 90% камней [7]. Эффективность ЭУВЛ зависит от мощ-
ности литотриптора, опыта специалиста проводящего про-
цедуру, расположения конкремента (лоханка или чашечки), 
состава и плотности камней. Каждый из этих факторов ока-
зывает существенное влияние на частоту и необходимость 
проведения второго этапа ЭУВЛ и конечный результат ле-
чения.

Тем не менее, в настоящем исследовании размер камня, 
оцененный как изменяемая переменная, не был прогности-
ческим фактором исхода, что связано либо с ограниченным 
числом наблюдаемых больных либо с однородностью раз-
меров камня (что также может служить причиной ошиб-
ки). Таким образом, учитывая, что опубликованные данные 
подтверждают, что размер камня является прогностиче-
ским фактором исхода, он был включен в многомерный 
статистический анализ [4].

Полученные нами результаты также подтвердили, что 
частота отхождения камней, расположенных в лоханке, 
выше, чем при расположении их в чашечках. Частота отхож-
дения камней, расположенных в чашечках апикального и 

верхнего сегментов, выше, чем камней чашечек среднего и 
нижнего сегментов. 

В настоящее время широко обсуждается путь ликвида-
ции камней, расположенных в нижних чашечках. У 35% на-
ших пациентов, подвергнутых ЭУВЛ, нижние чашечки за 
период наблюдения полностью от фрагментов конкремен-
та не освобождались. Этим пациентам была предложена 
чрескожная нефролитотрипсия (ПКНЛТ). Тем не менее, ре-
зультаты противоречивы. С одной стороны, остается риск 
смерти пациентов, связанный с ПКНЛТ. С другой сторо-
ны, многоцентровое рандомизированное исследование по 
сравнению ЭУВЛ и ПКНЛТ для камней нижних чашечек не 
смогло доказать значительно лучшие результаты для дис-
тантных методов [10]. Основываясь на этих результатах, 
мы рекомендуем ЭУВЛ для камней диаметром менее 20 мм, 
несмотря на более низкую скорость выведения фрагментов 
нижних чашечек.

В настоящем исследовании, как и в предыдущих сооб-
щениях, отсутствие мочеточникового стента, как известно, 
предопределяет статус «stone free» [3]. Тем не менее, стен-
ты, как правило, не допускают обструкции и потери сокра-
тительной способности мочеточника, когда необходимо 
удаление крупных камней. В соответствии с рекомендация-
ми M.N. Suleiman и соавт. [12] мы устанавливали мочеточни-
ковый стент перед проведением ЭУВЛ только при размерах 
камня более 20 мм. Кроме того, установка мочеточникового 
стента у 10 (20%) наших пациентов с камнями более 20 мм 
имела две обоснованные причины. Во-первых, обезболива-
ние не могло быть достигнуто с помощью медикаментов 
(НПВС) [15]. Во-вторых, некоторым пациентам мочеточни-
ковый стент был установлен в других учреждениях, а затем 
они обратились в АО РСЦУ. Стент удаляли, когда у пациента 
диагностировали состояние «stone free» .

Плотность камня на МСКТ коррелирует с исходом 
ЭУВЛ [4], измерение средней плотности камня на МСКТ 
играет важную роль в прогнозировании дезинтеграции 
камня. Камни со средней плотностью более 1000 ед.HU 
эффективно фрагментируются с меньшей вероятностью 
[11]. В литературе также сообщается о пороговом значе-
нии 750 ед. HU [5].

Мы предлагаем новое пороговое значение плотности 
конкремента в 970 ед.HU, рассчитанное с использованием 
индекса Youden в проспективной когорте, для прогнозиро-
вания успешного лечения с использованием ЭУВЛ. Это по-
роговое значение, полученное путем измерения указанно-
го показателя одним рентгенологом, было подтверждено 
с помощью многомерного статистического анализа. Чув-
ствительность и специфичность теста не изменяются в 
значительной степени (чувствительность 100%, специфич-
ность 81%). Кроме того, анализ дополнительно стратифи-
цированной когорты на основе этого порога показал вы-
сокую значимость результатов. Использование результата 
КНРФ в качестве фактора успеха может быть потенциаль-
но спорным. Тем не менее, этот вопрос уже был рассмотрен. 
M.M. Osman и соавт. [9] сообщили, что КНРФ отходят само-
стоятельно в течение нескольких недель у 78,6% пациен-
тов, а заболевание не повторялось в течение 5-летнего пе-
риода наблюдения.

Одно из ограничений настоящего исследования свя-
зано со сроками проведения и оценки конечных резуль-
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татов. Фрагменты камней могут отходить до 3-х месяцев 
после ЭУВЛ, оценка конечных результатов в течение 4-х не-
дель может оказаться слишком коротким сроком. Это мо-
жет повлиять на оценку частоты неэффективных процедур. 
Тем не менее, некоторые исследователи сообщают, что кам-
ни 4-6 мм отходят самопроизвольно в течение 39 дней по-
сле процедуры в 95% случаев [8]. Кроме того, среди паци-
ентов у 7 плотность конкрементов превышала 970 ед.HU, 
и наблюдался успешный исход. Это означает, что любой из 
прогностических факторов, взятых в отдельности, не мо-
жет предопределить эффективность ЭУВЛ. Современный 
подход должен сочетать все факторы, в том числе располо-
жение конкремента, его плотность, размер, расстояние от 
кожи до камня, наличие инфекции мочевого тракта.

Определение плотности конкремента помогает вы-
брать показания к ЭУВЛ и делает возможным прогноз исхо-
да лечения. Для других, альтернативных методов лечения, 
в том числе ПКНЛТ или уретероскопии, может улучшить 
подход в выборе типа литотриптора, что в конечном итоге 
улучшает эффективность лечения.

Заключение
Результаты исследования подтвердили, что на исход 

ЭУВЛ могут влиять расположение камня и наличие моче-
точникового стента. Использование МСКТ для определе-
ния значения плотности мочевых конкрементов до ЭУВЛ 
помогает спрогнозировать результат лечения, конкремен-
ты с плотностью выше 970 ед.HU имеют низкий шанс эф-
фективной фрагментации. Использование этого порога мо-
жет помочь в подборе альтернативного метода лечения у 
больных с вероятностью неэффективности ЭУВЛ.
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ВЛИЯНИЕ ПЛОТНОСТИ МОЧЕВЫХ КОНКРЕМЕНТОВ НА 
ИСХОД ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНОЙ УДАРНО-ВОЛНОВОЙ ЛИ-
ТОТРИПСИИ 

Хасанов Л.Х., Хасанов А.И., Агзамов А.В., Киличбаев У.Х.,  
Нигматжанов А.С. 

Цель: значение определения по данным компьютерной 
томографии плотности мочевых конкрементов при про-
гнозировании исхода экстракорпоральной ударно-волновой 
литотрипсии (ЭУВЛ). Материал и методы: ЭУВЛ выпол-
ненау 50 пациентов с мочекаменной болезнью с размерами 
камней от 5 до 20 мм. Результаты: определена линейная 
зависимость между плотностью конкремента и успехом 
ЭУВЛ. Индекс Youden показал, что плотность камней 970 
ед. HU является наиболее важным (100%) и специфичным 
(81%) прогностическим признаком, соответствующим ве-
личине AUC (0,94). Выводы: применение МСКТ для определе-
ния плотности мочевых конкрементов до проведения ЭУВЛ 
помогает предсказать исход лечения и, следовательно, мо-
жет использоваться при подборе альтернативных мето-
дов лечения для пациентов с вероятностью неблагоприят-
ного исхода ЭУВЛ.

Ключевые слова: мочекаменная болезнь, экстракорпо-
ральная ударно-волновая литотрипсия, мультислайсная 
компьютерная томография, индекс Youden
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Изучение результатов хирургического лечения по-
казывает, что течение послеоперационного пери-

ода во многом связано как с объемом хирургического вме-
шательства в брюшной полости, так и с локализацией и 
размерами операционной раны [2,6,9]. В ответ на любое 
повреждение, будь то травма, ожог, хирургическая опера-
ция, инфекция и др., в организме развивается комплекс 
физиологических реакций, целью которых является лока-
лизация очага повреждения и восстановление нарушен-
ных функций [2,3,5]. Этот сложный процесс, направлен-
ный на сохранение гомеостаза, известен как воспаление, а 
комплекс местных и системных изменений, возникающих 
вслед за повреждением, составляет понятие острой фазы 
воспаления. 

Основную роль в реализации воспалительного отве-
та на хирургическую травму играют цитокины. Продук-
ция цитокинов отражает травматичность хирургического 
вмешательства. Усиленный синтез цитокинов начинается 
в ответ на проникновение в организм микроорганизмов 
или повреждение тканей. После обширных хирургических 
вмешательств концентрация цитокинов достигает макси-
мума к 24 ч и остается повышенной на протяжении 48-72 
ч после операции. 

В последние годы благодаря развитию методов ко-
личественного определения уровней продукции цито-
кинов был достигнут значительный прогресс в понима-
нии роли некоторых цитокинов в норме и при патологии 
[1,4]. Высокий уровень изученных цитокинов свидетель-
ствует о развитии локального и общего воспаления. Так, 

ИЛ-1 вследствие своей способности повышать температу-
ру тела является эндогенным пирогеном. Фактор некро-
за опухоли-б стимулирует местное воспаление, а систем-
но вызывает синдром септического шока, активирует и 
повреждает клетки, действуя на клетки гипоталамуса, вы-
зывает лихорадку, секрецию ИЛ-1, ИЛ-6, белков острой 
фазы [1,2,5]. При изучении результатов оперативных вме-
шательств необходимо учитывать фактор травматично-
сти или «хирургического стресса». Известно, что уровни 
цитокинов в крови отражают текущее состояние работы 
иммунной системы и развития защитных реакций, тяже-
сти воспалительного процесса и его перехода на систем-
ный уровень. Продукция цитокинов указывает на травма-
тичность хирургического вмешательства [2,7-9].

Цель исследования
Изучение влияния оперативной техники органосохра-

няющего метода миомэктомии у женщин репродуктивно-
го возраста на состояние цитокинового профиля крови.

Материал и методы
Лечение проводилось в отделении оперативной ги-

некологии Республиканского специализированного на-
учно-практического медицинского центра акушерства и 
гинекологии. Всего были прооперированы 66 женщин в 
возрасте от 20 до 42 лет (средний возраст 33,51±2,4 года) 
с миомой матки различной локализации и размеров. В 
зависимости от методики консервативной миомэкто-
мии (КМЭ) пациентки были разделены на две группы. Ос-
новную группу составили 46 женщин, у которых консер-
вативная миомэктомия выполнялась по разработанной 

УДК: 618.14-006.36:618.17-089

ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ ЦИТОКИНОВОГО ПРОФИЛЯ КРОВИ ПРИ ПРОВЕДЕНИИ КОНСЕРВАТИВНОЙ 
МИОМЭКТОМИИ
Юлдашев С.К.
КОНСЕРВАТИВ МИОМЭКТОМИЯ АМАЛИЁТИ ЎТКАЗИЛГАНИДАН КЕЙИН ЦИТОКИН ПРОФИЛИ ҲО-
ЛАТИНИ БАҲОЛАШ 
Юлдашев С.К.
ASSESSMENT OF BLOOD CYTOKINE PROFILE DURING CONDUCTING CONSERVATIVE MYOMECTOMY
Yuldashev S.K.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр акушерства  
и гинекологии

Мақсад. консерватив миомэктомия техникасининг репродуктив ёшдаги аёллардаинтраоперацион жарроҳлик трав-
масига таъсирини цитокинлар кўламида ўрганиш. Материал ва усуллар: 46 нафар репродуктив ёшдаги аёлларда кон-
серватив миомэктомиянинг янги технологияси бўйича ташхис ўтказилди. Усулнинг самарадорлиги ташхисдан олдин 
ва ундан кейин 3-5 суткаларида қондаги интерлейкин 1, 6 ва ТНО-о профилини баҳолаш билан амалга оширилди. Нати-
жа: ташхисдан кейинги 3-суткада консерватив миомэктомия традицион усул билан ўтказилган аёлларда ИЛ1, ИЛ-6 
ва ТНО-а миқдорининг кескин ортиши кузатилди. Олинган натижалар ишлаб чиқилган консерватив миомэктомиянинг 
янги усулини репродуктив ёшдаги аёлларда ўтказишда самарадор эканлигини кўрсатди. Хулоса: консерватив миомэкто-
мия усули кам травматик ҳисобланиб, “жарроҳлик стресси”ни чақирмайди ҳамда бу усул иммун тизим ҳолатини баҳолов-
чи маркерлар даражасини ташхисдан кейинги даврда ўзгармаслиги билан исботланди. 

Калит сўзлар: бачадон миомаси, консерватив миомэктомия, цитокин. 
Objective: To study the effect of operative technique of organ-preserving  method of myomectomy in women of reproductive age 

on the state of blood cytokine profile. Material and Methods: Conservative myomectomy (CME) was performed by laparotomy access 
according to our procedure in 46 women with uterine myoma. Efficacy of technique was evaluated by blood interleukin-1, -6, TNF-5 
levels in dynamics before and at the 3rd and 5th day after the operation. Results: At the 3rd day after conservative myomectomy by 
traditional method the levels of IL-1; IL-6 and TNF significantly sharply increased. The new technique of CME was more effective 
than traditional method in preserving females reproductive function. Conclusions: CME used by us is less traumatic, without causing 
“surgical stress”, as evidenced by the content of markers of the immune system state.

Key words: uterine mioma, conservative myomectomy, cytokine.
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нами методике; в группу сравнения вошли 20 больных, 
у которых консервативная миомэктомия осуществля-
лась традиционным методом. Содержание интерлейки-
на-1 (ИЛ-1), интерлейкина-6 (ИЛ-6), фактора некроза опу-
холи-б (ФНОб) в сыворотке крови женщин определяли 
иммуноферментным методом на коммерческих тест-си-
стемах фирмы Вектор-Бест с помощью ИФА анализатора 
Anthos-2010 (Австрия) в динамике до операции и на 3-и, 
5-е сутки послеоперационного периода. 

Результаты и обсуждение
В результате проведенных исследований установлены 

некоторые особенности цитокинового статуса в сыворот-
ке крови в зависимости от метода консервативной миомэ-
ктомии. 

Как видно из таблицы, до операции уровень ИЛ-1 со-
ставил 1,84 пг/мл у пациенток основной группы и 1,48 пг/
мл у больных группы сравнения (р>0,05). На 3-и сутки по-
сле операции содержание ИЛ-1 в группе сравнения резко 
возрастало до 135,74 пг/мл, в 90 раз превышая исходный 
уровень. У больных основной группы содержание ИЛ-1 су-
щественно не изменилось и составило 1,98 пг/мл. К концу 
5-х сутки уровень ИЛ-1 в сравниваемых группах прибли-
зился к исходным показателям, хотя в группе сравнения 
его уровень не достиг исходного. Так как ИЛ-1 являет-
ся эндогенным пирогеном вследствие своей способности 
повышать температуру тела, мы можем объяснить тем-
пературную реакцию у 16 больных в группе сравнения. В 
основной группе субфебрильная температура зарегистри-
рована лишь у 3 пациенток. 

Содержание ИЛ-6 до операции у женщин группы срав-
нения было равно 6,15 пг/мл, основной – 4,88 пг/мл, т.е. 
достоверных различий не отмечалось. Однако на 3-и сут-
ки послеоперационного периода в группе женщин, пере-
несших консервативную миомэктомию традиционным 
методом, уровень ИЛ-6 составил 585,11 пг/мл против 5,46 
пг/мл у больных основой группы (р<0,001). На 5-е сутки 
уровень этого цитокина у пациенток группы сравнения 
снижался до 7,94 пг/мл, приблизившись к показателю до 
операции, но был в 2 раза выше, чем у больных основной 
группы, у которых к концу 5-е суток составил 3, 82 пг/мл 
(р>0,05 по сравнению с исходными данными).

Изучение динамики ФНОб выявило аналогичные из-
менения его содержания в послеоперационном периоде 
(табл.). Так, на 3-и сутки после традиционной консерва-
тивной миомэктомии уровень ФНОб составил 27,59 пг/
мл, что было в 11 раз выше, чем до операции – 2,3 пг/мл 
(р<0,005), а на 5-е сутки – 2, 99 пг/мл, приближаясь к ис-
ходным данным. В основной группе на всех этапах иссле-
дования уровень ФНОб оставался стабильным, составляя 
2,05 пг/мл до операции, 2,29 пг/мл – на 3-и сутки и 1,93 
пг/мл на 5 сутки (р>0,05).

Таким образом, у женщин, у которых консервативная 
миомэктомия выполнялась традиционным методом, на 
3-и сутки послеоперационного периода отмечалось досто-
верное увеличения уровня ИЛ-1; ИЛ-6 и ФНОб. 

Известно, что ИЛ-1, ИЛ-6 и ФНОб являются провоспа-
лительными цитокинами, так называемыми «медиатора-
ми» местной воспалительной реакции и острофазного от-
вета организма на любое повреждения или микробный 
агент. В острой фазе воспаления за счет повреждения тка-
ни происходит активация макрофагов, которые синтези-

руют цитокины, вследствие чего происходят изменения 
эндотелия сосудов, приводящие к увеличению его прони-
цаемости, повышению экспрессии адгезивных молекул и 
нарушений в свертывающей системе крови. При этом про-
исходит выброс медиаторов воспаления, таких как ги-
стамин, простагландин и др., ответственных за развитие 
воспалительной реакции в полном объеме. А это, в свою 
очередь, способствует стазу крови в капиллярах, венулах, 
приводящему к усилению прокоагулянтного звена и раз-
витию отека [2,7,9]. 

Таблица
Содержание провоспалительных цитокинов в ди-

намике у больных основной (числитель) и группы срав-
нения (знаменатель) до и на 3-и и 5-е сутки после кон-
сервативной миомэктомии, M±m

Примечание. а – p>0,05; б – p>0,01 по сравнению с ис-
ходным уровнем.

Гиперпродукцию цитокинов ИЛ-1, ИЛ-6, ФНОб у жен-
щин группы сравнения можно объяснить более длитель-
ным и обширным хирургическим вмешательствам при 
проведении консервативной миомэктомии традицион-
ным способом. Это является неблагоприятным факторам 
послеоперационного периода, вызывающим развитие по-
слеоперационных осложнений (болевой синдром, ранняя 
температурная реакция, отек тканей).

Суммируя вышеизложенное, можно заключить, что 
при оперативных вмешательствах необходимо учиты-
вать так называемый «хирургический стресс», т.е. фактор 
травматичности, степень которого зависит от содержания 
уровня цитокинов ( ИЛ-1, ИЛ-6, ФНОб) в крови. 

Таким образом, метод консервативной миомэктомии 
является менее травматичным, не вызывающим «хирур-
гический стресс», что доказывают неизменяемые уровни 
маркеров состояния работы иммунной системы и разви-
тия защитных реакций – провоспалительных цитокинов 
ИЛ-1, ИЛ-6 и ФНОб – у пациенток основной группы. 
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ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ ЦИТОКИНОВОГО ПРОФИЛЯ КРО-
ВИ ПРИ ПРОВЕДЕНИИ КОНСЕРВАТИВНОЙ МИОМЭКТО-
МИИ

Юлдашев С.К.
Цель: изучение влияния оперативной техники органо-

сохраняющего метода миомэктомии у женщин репродук-

тивного возраста на состояние цитокинового профиля 
крови. Материал и методы: консервативная миомэкто-
мия (КМЭ) лапаротомическим доступом по разработан-
ной нами методике выполнена у 46 женщин с миомой 
матки. Эффективность методики оценивали по уровню 
интерлейкина-1, -6, ФНО-5 в крови в динамике до и на 3-и 
и 5-е сутки послеоперации. Результаты: на 3-и сутки по-
сле консервативной миомэктомии традиционным ме-
тодом отмечалось достоверно резкое увеличение содер-
жания ИЛ-1; ИЛ-6 и ФНО. Новая методика КМЭ оказалась 
более эффективной, чем традиционный метод в в сохране-
нии репродуктвной функции женщин. Выводы: использо-
ванный нами метод КМЭ является менее травматичным, 
не вызывающим «хирургического стресса», что доказыва-
ется содержанием маркеров состояния работы иммунной 
системы.

Ключевые слова: миома матки, консервативная ми-
омэктомия, цитокин. 
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